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Die Erkrankungen der Uvea (Gefäßhaut),
Von

Wo. GILBERT-Hamburg.

Mit 46 Abbildungen.

1. Die Erkrankungen der Iris (Regenbogenhaut)
und des Corpus ciliare (Strahlenkörpers). :

A. Die Entzündungen.
Allgemeiner Teil.

Die entzündlichen Erkrankungen der Uvea stehen in engsten Beziehungen
zu ihrem Blutgefäßreichtum , der ihre Neigung zur Mitbeteiligung an den
meisten Infektionskrankheiten erklärt. Auch die Art der Blutverteilung be­
stimmt in gewissem Grade die Erscheinungsform und die Ausbreitung der
Entzündungen. Es ergibt sich die häufige gemeinsame Erkrankung der
beiden vorderen Abschnitte der Uvea, der Iris und des Corpus ciliare , aus
der Versorgung durch das gleiche Gefäßsystem, so daß bei Entzündung der
Iris fast stets mit einer Beteiligung des Corpus ciliare zu rechnen ist und
das Umgekehrte für das Befallensein des Corpus ciliare gilt. Die Entzün­
dungen des vorderen Abschnitts der Uvea werden daher zweckmäßig unter der
Bezeichnung Iridocyclitis zusammen abgehandelt.

Auch die vordersten Gebiete d~~ Chorioidea beteiligen sich infolge ihrer
Blutversorgung durch rückläufige Aste, die aus den vorderen Ciliararterien
stammen, oft an der Iridocyclitis. Somit kann die gemeinsame Erkrankung
aller drei Teile der Uvea (Irido-Cyclo-Chorioiditis oder Uveitis) entweder auf
einer gleichzeitigen oder zeitlich aufeinanderfolgenden Keimverschleppung in
die verschiedenen Gefäßbezirke beruhen oder auch die Folge eines lokal weiter­
kriechenden Erkrankungsvorganges sein.

Während in bezug auf die Aderhaut sich die bisher übliche Einteilung der
Entzündungen an die topographischen Verhältnisse anlehnte, wurde die all­
gemein angenommene nähere Kennzeichnung der einzelnen Formen der Iritis von
der Art des Exsudates bestimmt, und man unterschied die plastisch-fibrinöse,
die eitrige und die Iritis bzw. Iridocyclitis mit Präcipitaten ("Iritis serosa",
1. obturans nach F. SCHlECK) zu einer Zeit, in der die Anschauungen über die
Ätiologie der Erkrankungen noch ganz ungeklärt waren. Diese zur schnellen
Kennzeichnung der klinischen Symptome sehr wohl brauchbare Krankheits­
benennung ist indessen heute nur dann noch gerechtfertigt, wenn eine sichere
Feststellung der Ursache nicht möglich ist. Im folgenden werden wir daher
die Gruppierung nach ätiologischen Gesichtspunkten durchführen, soweit dies
angängig ist.

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. V. 1
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Ätiologie. Hinsichtlich der Ursachen muß hervorgehoben werden, daß die
primäre Iritis Ausdruck einer Allgemeinerkrankung ist, und zwar sind die Ent­
zündungen der Uvea überhaupt vorwiegend metastatischen Ursprunges.
Andere Faktoren, unter denen Stol/wechselstörungen und Erkrankungen des
kardiovasorenalen Systems vornehmlich in Frage kommen, spielen zwar auch
eine nicht unerhebliche Rolle; aber die durch sie hervorgerufenen Iridocyclitiden
treten doch an Häufigkeit hinter den Entzündungen der Uvea ganz entschieden
zurück, die durch Verschleppung pathogener Keime veranlaßt werden.

Für die Iridocyclitis galten früher Lues und Rheumatismus als Haupt­
ursache, bis J. v. MICHEL die Tuberkulose als den wichtigsten ätiologischen
Faktor aufdeckte. Die Einführung der Tuberkulin- und Wassermannschen
Reaktion trugen dann das ihre dazu bei, um die große Bedeutung der Tuber­
kulose und der Lues, ganz besonders aber der ersteren in den Vordergrund
treten zu lassen. Allerdings wurde dieser Sachverhalt zunächst nur für die­
jenigen Formen der Iritis erkannt, die mit der Bildung von umschriebenen
Entzündungsprodukten, wie Tuberkeln, Roseolen, Papeln, Gummen, Lepromen
einhergehen und nach E. KRÜCKMANN als herdförmige Entzündungen bezeichnet
werden. Aber auch in der Ätiologie der in der Regel ohne solche sichtbare Herd­
bildung verlaufenden scheinbar diffusen, über die ganze Membran ausgebreiteten
Iritis, die Verfasser als Iritis di//usa metastaiica der herd/örmigen gegenüber­
stellte, spielen Tuberkulose und Lues nach den neueren Erfahrungen eine be­
deutende Rolle.

Die Mehrzahl der Fälle von diffuser Iritis wurde früher gern mit dem
Sammelnamen der "rheumatischen Iritis" belegt, besonders dann, wenn irgend­
welche Erkältungskrankheiten oder "rheumatische Beschwerden" vorlagen.
Für eine große Zahl der hierher gehörigen Erkrankungsfälle lassen sich indessen
bei genauer Nachforschung Infektionskrankheiten als Ursache ausfindig machen,
und es sind hier neben Polyarthritis rheumatica, Angina, Influenza, Masern,
Scharlach, Erythema nodosum und Pneumonie, Typhus, Paratyphus, Ruhr,
Amöbendysenterie (WILLS) , Rückfallfieber, Fleckfieber (E. BRAUNSTEIN), Weilsehe
Krankheit (E. HERTEL), kurzum fast alle Infektionskrankheiten und daneben
Furunculose, Sepsis, verborgene Eiterungen, Tonsillen- und Zahnleiden, sowie
chronische und akute Entzündungen der Nasennebenhöhlen zu nennen. Die
Amerikaner fassen die zuletzt genannten ätiologischen Faktoren unter dem
Begriff der "focal infection" zusammen.

Auch die bei Diabetikern nicht selten auftretenden Iritiden sind nicht als
Folgezustände der Stoffwechselstörung selbst, sondern als durch das Grund­
leiden begünstigte Bakterienmetastasen anzusehen und als solche in eine
Reihe mit den übrigen Furunculosen der Zuckerkranken zu stellen.

W. UHTHOFF glaubt zwar, daß die Iritis diabetica auf Grund von pathologischen Stoff­
wechselprodukten nicht ganz in Abrede gestellt werden könne; aber zwingende Beweise
liegen für diese Auffassung nicht vor. Zeigen doch schon die von TH. LEBER veröffentlichten
Beobachtungen aus dem Jahre 1885 durch das Erscheinen von Hypopyon und fibrinösen
Ergüssen sowie durch den im ganzen gutartigen Verlauf das typische Bild der akuten
diffusen metastatischen Iritis.

Dagegen stellt die gichtische Iritis eine echte Sto//wechselerkrankung dar.
Sie ist freilich nicht so häufig und darf mit der Iritis bei anderen chronischen
Gelenkerkrankungen nicht verwechselt werden, so daß ihre Diagnose nur dann
gerechtfertigt erscheint, wenn der zur Sicherstellung einer gichtischen Affektion
heutzutage nötige Blutspiegelbefund und das Ergebnis der Röntgenaufnahme
zu ihr stimmen.

Ähnlich steht es mit der Iridocyclitis in/olge von Autointoxikation, der nach
dem Ergebnis aller neueren Forschungen nur insofern eine Rolle zugesprochen
werden kann, als sie den Ausbruch einer Entzündung andersartigen Ursprungs
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begünstigt. Die Bedeutung endokriner Störungen, wie z, B. der Menopause, ist
noch nicht hinreichend geklärt.

Als Ursache einer Iritis mit tuberkelähnlichen Neubildungen (A. VOSSIUS) wurde früher
auch noch von v. MICHEL, HORNER u. a. die Leukämie bzw, Pseudoleuk ämie angenommen.
Da aber die Blutuntersuchung, sofern sie vorgenommen wurde, keine Anhaltspunkte für
das Bestehen einer derartigen Bluterkrankung darbot und höchstens eine Kombination
mit Sepsis (SELIGSOHN) ergab, darf wohl mit Sicherheit angenommen werden, daß es
sich um nicht erkannte Fälle von Tuberkulose gehandelt hat.

Bei älteren Leuten kann auch eine chronische Nierenerkrankung (J. v. MICHEL),
bzw. die mit dieser einhergehende Sklerose des Gefäßsystems (W. GILBERT) die
Ursache für eine Iritis abgeben.

Eine besondere Gruppe stellen schließlich noch diejenigen Fälle von Irido­
cyclitis dar, denen eine infektiöse Erkrankung des Nervensystems zugrunde
liegt und die Verfasser als Herpes iridis bezeichnet hat. Ferner ist die chronische
Cyclitis bei Heterochromie der Iris infolge einer Störung im Gebiete des Sym­
pathicus zu nennen.

Also gehört zur Diagnose der Iritis nach ätiologischen Gesichtspunkten
eine sehr sorgfältige Allgemeinuntersuchung , bei der auf überstandene akute
und auf chronische Infektionskrankheiten, auf Exantheme und anderweitige
Veränderungen der Haut, wie auf Erytheme und hämorrhagische Diathese
(A. LÖWENSTEIN), auf Konstitutionsanomalien, Erkrankungen des Herz-Nieren­
gefäßsystems und des Verdauungsapparates, schließlich auch auf Affektionen
des Trigeminus und Sympathicus, sowie auf den Zustand der Zähne und der
Nebenhöhlen der Nase, der akzessorischen Luftwege und der Hilusdrüsen zu
achten ist. Diese Allgemeinuntersuchung unter Zuhilfenahme aller modernen
physikalischen, chemischen und serologischen Methoden ist um so wichtiger,
als das zugrunde liegende Allgemeinleiden häufig bis zum Auftreten der Augen­
erkrankung unbemerkt oder verkannt bleibt.

Einen Überblick über die 'Häufigkeit der wichtigsten ursächlichen Leiden
sowie über die Mannigfaltigkeit der zu Iridocyclitis führenden Erkrankungen
gibt die nachstehende Tabelle 1 über 500 vom Verfasser genau durchforschte
Fälle.

Tabelle 1. Ätiologie der Iridocyclitis. 500 Fälle.

Tuberkulose (sichere und sehr wahrscheinliche)
Lues .
Rheumatismus. . . . . .
Gonorrhöe .
Milde Sepsis .
Furunculose und Diabetes
Zahnleiden . . . .
Siebbeineiterung . .
Angina .
Peliosis rheumatica
Influenza .
Pneumonie .
Erysipel .
Meningitis epidemica .

Typhus I
PR uhrt h infektiöse Darmkrankheitenara yp us
Akute Enteritis
Weilsche Krankheit . . . . . .
Herpes zoster und Herpes iridis •
Vaso- und Nephrosklerose.
Gicht •....
Heterochromie .
Unbekannt . .

228 = 45,6%} 62 20/ h df " .83 = 16.6% = , ° er orrntg~ .
15 = 3,0% metastat. IrItIS
15 3,0%
3 0,6%
4 0,8%
6 1,2%
2 0,4%
6 1,2%
1 0,2%
8 1,6% = 14,6% diffuse
3 0,6% metastat. Iritis
2 0,4%
1 0,2%

!15~ 1,0'/,

2 0,4%
15 3,0%
5 1,0%
5 1,0%
4 0,8%

87 = 17,4%
1*
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Die Entzündungen der Regenbogenhaut kommen in jedem Lebensalter,
ja sogar während des fetalen Lebens vor , doch ist das jugendliche und mittlere
Alter besonders bevorzugt, wie die folgende Zusammenstellung erweist, die
600 eigene Beobachtungen des Verfassers an einer gemischten ländlichen und
städtischen Bevölkerung der Rheinprovinz und Bayerns umfaßt. Soweit mög­
lich, wurde das Alter berücksichtigt, in welchem das Leiden begann.

Tabelle 2.

11-'-10 111- 201 21- 30 131- 401 41- 50 151- 60 161- 70 171- 80 IZusammen

Männer
I

4
I

28
I

88
I

67
I

38
I

24
I

20
I

1
I

270
Frauen 7 42 100 70 45 43 21 2 330

Zusammen I 11 I 70 1 188 1 137 I 83 I 67 I 41 1 3 1 600

Die Statistik von STRAUB zeigt eine ganz ähnliche Verteilung.
Im ersten Lebensjahrzehnt sind es vor allem die Auswirkungen der kon­

genitalen Lues und dann der im Kindesalter vorkommenden Infektionskrank­
heiten, wie Masern, Scharlach, Meningitis, die Iridocyclitis nach sich ziehen
können, doch spielt auch hier schon die Tuberkulose eine gewisse Rolle. In
der zweiten Hälfte des nächsten Jahrzehnts nimmt die Zahl der Iritiden erheb­
lich zu, um dann entsprechend der Verbreitung von Lues und Tuberkulose
im dritten Dezennium den Höhepunkt zu erreichen und im vierten sich auf fast
der gleichen Stufe zu halten. Erst gegen Ende des sechsten Jahrzehnts ist eine
deutliche Abnahme zu merken, weil viele Infektionskrankheiten im höheren Alter
seltener werden und die dann in Frage kommenden Krankheitsursachen wie
Herpes und Gefäßsklerose an und für sich nicht häufig die vorderen Abschnitte
der Gefäßhaut in Mitleidenschaft ziehen.

Die Entzündungen der Regenbogenhaut treten gern doppelseitig auf und es
steigt die Anzahl der so verlaufenden Fälle, je mehr länger in Beobachtung
stehende Patienten in die Statistik aufgenommen werden. Dies ist in der nach­
folgenden Aufstellung geschehen.

Bei Männern .
Bei Frauen

Zusammen.

Tabelle 3.

Einseitig bzw.
150
147

297 =49,5%

Doppelseitig
120
183

303 = 50,5%

In der von A. ELSCHNIG veröffentlichten Zusammenstellung von 142 Fällen
verlief genau die Hälfte doppelseitig. Würde man noch diejenigen Patienten
hinzurechnen, die am zweiten Auge zwar keine Iridocyclitis, aber eine Chorioiditis
oder Glaskörpertrübungen zeigen, so wäre der Prozentsatz der doppelseitigen
Erkrankungen noch größer. Auffallend ist die aus der Tabelle hervorgehende
Tatsache, daß die einseitige Iridocyclitis bei Männern wesentlich häufiger ist als
die doppelseitige, während für das weibliche Geschlecht sich gerade das ent­
gegengesetzte Verhältnis ergibt. Dies beruht wohl hauptsächlich auf dem noch
zu besprechenden Vorwiegen des weiblichen Geschlechts bei der fast stets
doppelseitig verlaufenden chronischen Uveitis. An der akuten Iritis und Irido­
cyclitis haben nämlich beide Geschlechter annähernd den gleichen Anteil.
Tabelle 2, in der akute und chronische Fälle zusammengefaßt sind, weist
etwa 55% Iritis bei Frauen und nur 45% bei Männern auf. Manche freilich auf
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erheblich kleineren Patientenzahlen beruhende Statistiken zeigen aber gerade
das umgekehrte Verhältnis. So berichtet G. SCHLEICH aus Tübingen in einer
Übersicht über 177 Fälle von Entzündungen der gesamten Uvea über 62% Er­
krankungen von Frauen und 38% von Männern, während STRAUß an der
Meeresküste unter 161 Fällen von Iritis nur 46% bei Frauen, aber 54%
bei Männern fand. Wo die Tuberkulose und ihre chronischen Entzündungen
doppelseitigen Verlaufs vorwiegen, ist eben das weibliche Geschlecht entschieden
in der Mehrzahl, wo akute Entzündungen und solche einseitigen Verlaufes
häufiger auftreten, verwischen sich die Unterschiede zwischen den Geschlechtern.

Das schon erwähnte gehäufte Vorkommen der chronischen Uveitis beim
weiblichen Geschlechte ist vor allem an zwei Lebensabschnitte gebunden, nämlich
an die Pubertät und dann wieder an das Klimakterium und die darauf folgenden
Jahre. Man hat deshalb früher gemeint, daß besondere Beziehungen des weiblichen
Genitalapparates zur chronischen Uveitis bestehen, doch handelt es sich bei
sehr vielen dieser Entzündungen um ausgesprochene tuberkulöse Erkrankungen,
und man wird daher den Zusammenhang so deuten müssen, daß die Tuberkulose
und andere Schädlichkeiten sich mit Vorliebe zu einer Zeit geltend machen,
zu welcher der weibliche Organismus mehr als sonst von den Entwicklungs- und
Rückbildungszuständen des Geschlechtsapparates in Anspruch genommen
und geschwächt wird . Ob außerdem noch eigentliche Störungen der inneren
Sekretion einen Einfluß mit ausüben, kann vorerst nicht mit Bestimmtheit
entschieden werden.

Gewisse örtlich - klimatische Verschiedenheiten im Auftreten bestimmter
Gruppen von Regenbogenhautentzündungen sind deutlich erkennbar. So ist
in Deutschland z. B. eine besonders starke Durchseuchung mit Tuberkulose und
damit auch eine deutlich zutage tretende Häufigkeit der tuberkulösen Gefäßhaut­
entzündungen im Tale des Rheins und seiner Nebenflüsse von Basel bis Köln,
sowie auch im Maintal und in Franken bemerkenswert, während die rheumatischen
Iritiden wieder mehr in den Küstengebieten vorherrschen. Die luetischen
Erkrankungen sind vor allem bei der städtischen Bevölkerung zu finden,
wenn schon der Unterschied zwischen Stadt und Land in dieser Hinsicht
sich nach dem Krieg etwas verwischt hat, und es ist ebenso verständlich,
daß in Ländern mit reichlichem Fleischgenuß, wie England , die gichtische
Iritis mehr als anderswo hervortritt. Nicht minder werden die Statistiken durch
die subjektive Stellungnahme der Ärzte beeinflußt, die sie der Ätiologie der Er­
krankungen gegenüber einnehmen; denn nur so ist es zu erklären, daß der in
Europa so oft angeschuldigten Tuberkulose in neueren amerikanischen Berichten
fast gar keine Bedeutung beigelegt und dafür die "focal infection" ganz in
den Vordergrund geschoben wird .

Die Symptome der Iritis lassen sich im allgemeinen aus den klassischen
Zeichen der Entzündung überhaupt ableiten, die in den Begriffen "dolor, tumor,
calor, rubor" erfaßt werden, ohne daß eine jede dieser Eigenschaften in jedem
Falle von Iritis zum Ausdruck zu kommen braucht. Es macht sich vielmehr
eine große Verschiedenheit des klinischen Bildes entsprechend der Mannigfaltig­
keit seiner Ursachen geltend. Insbesondere vermissen wir häufig, und zwar
nicht nur bei den chronisch verlaufenden Formen, für den größten Teil der Er­
krankungsdauer das Symptom des Schmerzes. Auch ist die in der stärkeren
Gefäßfüllung begründete Rötung der Membran, die zusammen mit der Grund­
farbe der Iris einen Stich ins Grünliche gibt, ebenso wie die am Limbus sichtbar
werdende Gefäßerweiterung bisweilen so gering ausgeprägt, daß sie ~~r mit
den stärkeren Vergrößerungen der Spaltlampe wahrzunehmen ist. Ahnlieh
steht es mit der Schwellung und mit der Erhöhung der Wärme an der befallenen
Stelle, die nur hin und wieder subjektiv als ein erhöhtes Wärmegefühl örtlich
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empfunden wird . Temperatursteigerungen kommen nur dann vor, wenn das
Grundleiden dazu Anlaß gibt, wie z, B. bei septischen infektiösen Prozessen.

Schon oben wurde darauf hingewiesen, daß eine isolierte Entzündung der
Iris sehr selten ist und daß meist das Corpus ciliare mit leidet, ja daß wohl
kaum von einem dauernden Verschontbleiben des einen Teils der vorderen
Uvea gesprochen werden kann, wenn der andere entzündlich erkrankt. Wohl
aber ist das vorwiegende Befallensein eines der Abschnitte klinisch recht häufig
festzustellen, und es gilt dies besonders für die Iritis. E. FUCHS hat auch
anatomisch nachgewiesen, daß eine gleichzeitige Cyclitis zu Zeiten fehlen kann.

Die Hauptsymptome der Iritis sind : 1. Hyperämie und Ciliarinjektion.
2. Exsudation ins Gewebe und die Umgebung mit Verfärbung und Verwaschen­
heit der Zeichnung, sowie Ablagerung von Präcipitaten und Pupillarexsudat
als Folgen. 3. Veränderung der Weite, der Form und der Reaktion der Pupille.
4. Sehstörungen und Schmerz.

Tritt eine klinisch stärker ausgeprägte Mitbeteiligung des Strahlenkörpers
hinzu, so gibt sich diese kund durch: 1. Steigerung der Hyperämie, unter Um­
ständen mit Austritt von Blutwasser ins Gewebe (Chemosis conjunctivae, Lid­
ödem) , 2. besonders lebhafte Exsudation mit massenhaften Beschlägen und
zahlreichen Synechien, 3. Glaskörpertrübung, 4. Veränderung des Augen­
binnendrucks, vor allem im Sinne einer Spannungsabnahme, 5. Schmerzhaftig­
keit bei Abtasten der Gegend des Corpus ciliare.

Das grundlegende Kennzeichen bleibt die Hyperämie und die Exsudation,
deren wechselnde Stärke das Krankheitsbild beeinflußt.

Die Hyperämie in Form der Erweiterung der pericornealen ciliaren Gefäßchen,
sowie die Andeutung einer rosenroten ciliaren Injektion bilden die häufigsten
Anzeichen im Beginne einer Iridocyclitis. Meist tritt die Injektion wirklich streng
pericorneal, d. h . rings um den Hornhautrand angeordnet auf, bisweilen kann
sie sich aber auch auf einen oder mehrere Abschnitte der Hornhautumgebung
beschränken, so daß Abschnitte mit deutlicher ciliarer Rötung mit solchen
wechseln, die mehr oder weniger von der Entzündung unberührt geblieben
sind, wie das bei den herdförmigen Iritiden gelegentlich der Fall ist. Bei
stärkerer Inanspruchnahme oder bei Reizung des Auges pflegt durch die Unter­
suchung jedoch eine solche scheinbar umschriebene Injektion erst ihre wahre
größere Ausdehnung zu offenbaren.

Eine flüchtige, z. B. nur in den Morgenstunden auftretende Injektion kann
dem vollen Ausbruch der Entzündung um mehrere Tage vorausgehen. Bisweilen
bleibt es auch bei diesem Vorstadium der eigentlichen Iritis, bei der Hyperämie.
Ferner ist der Typus der pericornealen ciliaren Injektion nicht immer von
vornherein so ausgeprägt, daß die Diagnose einer Entzündung des vorderen
Uvealtractus gleich sinnfällig wäre. Es gilt dies besonders von den akuten
diffusen metastatischen Entzündungen, die in ihren Anfangsstadien lediglich
oder vorwiegend eine conjunctivale Rötung ohne vermehrte Absonderung
zeigen können, so daß Schwierigkeiten der Diagnosenstellung eintreten, zumal
auch eine endogene Conjunctivitis dem Ausbruch der Iritis vorausgehen
kann.

Auf der Höhe der Entzündung greift aber die Hyperämie und die Gewebs­
auflockerung und Schwellung oft über das Gefäßgebiet der Iris und des Corpus
ciliare hinaus auf die Augenlider und die innere Nase, wo dann eben­
falls Schwellungszustände einsetzen. Besonders ist dies bei akuter Cyclitis
der Fall.

An der Iris selbst schwellen infolge der Hyperämie einzelne Gefäßchen des
Qiliarteils so an, daß sie schon bei Betrachtung mit freiem Auge als feine rote
Astchen sichtbar werden. Ihre Auflösungen in die geschwellten Verästelungen
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der Krause werden dagegen in der R egel ers t bei Vergrößerung wahrgenommen
und stellen sich als viel verschlungenes Netz von zarten, sich wechselseit ig
um spinnend en Gefäßehen zirkulär en Verlaufs dar.

Bei den akuten diffusen metastatischen E ntzündungen hält die Hyp erämie
oft nur kurz an oder sie nimmt nach stürmischem Beginn dank der Behand­
lung schnell ab, um sich ba ld restlos zurückzubilden . Bei chronischem Ver ­
lauf ist der Grad der Hyperämie meist geringer , der Zustand der H yp erämie
bleibt ab er in oft wechse lnder .Stärke für viele Wochen, ja Monate bestehen.
Auch können zahlreiche neugebildet e Gefä ße auftreten, die von den vor ­
bestehend en sich durch ihren ganz unregelmäßigen , nicht rad iären Verlauf
unterscheiden. ü berhaup t kann in solchen Fällen das Stroma durch ein neu­
gebildet es granulations-, ja geschwulstart iges Gewebe geradezu erse tzt werden.

Der allgemeine Blutreichturn der entzündete n Membran führt weit erhin zu
einer Veränderung der Farbe der R egenb ogenhaut, die sich vor allem an der
hellgefärbten I ris bemerkbar macht. Die blau e oder graue R egenb ogen­
haut nimmt einen mehr oder weniger gesättigt grünen, die grüne einen trüb­
grünen Farbton an. Die dunklere braune Regenbogenhaut läßt den Farbwechsel
wenig oder gar nicht hervortreten. Mit der Farbveränderung geht ein Ver­
lust der scharfen Iriszeichnung und des Glanz es , ein Trüb- und Verwischt­
werden des R eliefs der ganzen Membran Hand in Hand.

Ursache dieser Verfärbung ist neben der Hyp erämie die E xsudation. Die
Absetzung eines je nachdem an Flüssigkeit, Fibrin oder Zellen reicheren Exsudates
bedingt eine allgemeine Schwellung der Membran und zieht dadurch einen Ver ­
lust der scharfen Zeichnung nach sich, so daß an Stelle des feinen zierlichen
Irisgerüstes ein mit dem zunehm enden Grade der Exsudation imm er weniger
differenziertes Irisrelief tritt, bis schließlich ein gleichmäßig ung eglieder t
schwammiges Gewebe die F olge ist.

Unter dem Einfluß der entzündlichen Gewebsschwe llung leidet schnell die
Beweglichkeit der Membran . Das Pupillenspiel wird träger, hört meist über ­
haupt auf, indem die Iris in mehr oder weniger großer Ausdehnung an die vordere
Linsenkapsel angeheftet wird. Diese Anlö tung der Iris erfolgt fast stets bei
enger Pupille, was a uf die Schwellung und Starrheit des Gewebes und die ent­
zündliche R eizung des Schließmuskels zurückzuführen ist. Dieser R eiz bedingt
auch häu fig Pupillenverengerung schon vor Ausbildung von Verklebungen
(Synechien). H ört nun das Pupillenspiel infolge der Adhäsionen auch oft
auf, so brau cht die Tätigkeit der Irismuskulatur doch nicht ganz auszusetzen,
und man kann unter dem Ei nfluß wechselnder Belichtu ng auch bei angeheft etem
Pupillarrande Andeutung von Zusammenziehung un d Entfaltung des Iris­
gewebes oder einzelner Abschnitte desselben beoba chten. Die Pupille verliert
schon früh ihre Rundung und erleidet die mannigfachsten Veränderungen
ihrer Weit e, Reaktion und Form. An Stelle des Rund tritt häufig ein Oval.
Der Ort der Verklebung kann dabei von der K örperlage abhängig sein, die gerade
zur Zeit der ins Pupillargebiet sich ergießenden E xsudation eingenommen wird ,
so daß bisweilen nur die eine Seite oder der untere Teil des Pupillarrandes
an der Linsenk ap sel haf tet. Ob die Verklebung zirkulär oder nur linear
saumförmig am Pupillarrande erfolgt, oder ob breitere und flächenhafte
Synech ien des Pupillar - und Ciliarteils oder gar Fixation der ganzen Irisfläche
vorliegen, das hängt von der Form der Iriti s wesentlich ab.

Für die Art und Weise, in der die einzelnen Gewebs teile der R egenbogenh au t
sich an dem Zustandekomm en der Verklebungen beteiligen, ist der Schwellungs­
grad der entzündeten Membran, insbesondere ihres pupillar en Abschnittes von
Bedeutung. J e weniger gerade der pupillare Teil geschwellt ist, um so reiner
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ist der Typus der sog. Pigmentblattverklebung (Abb. 1, bei a), bei der das Exsudat
lediglich Teile des hinteren retinalen Blattes der Iris an die Linsenkapsel fixiert.
I st dagegen die Schwellung des Pupillarteils der Iris stark ausgesprochen , so
verkürzt sich dieser Abschnitt pupillarwärts, bis das Stromablatt schließlich
üb er den freien Rand des Pigmentblatts pupillarwär ts hinübergleitet, ganz oder
nur mit einzelnen zarten Gewebszipfelchen . Dies hat dann eine Anheftung
des Stromas an der entsprechenden Stelle mit der Linsenkapsel zur F olge,
die Stromasynechie, an deren Aufbau das ganze Irisgewebe, Vorder- wie Hinter­
blatt Anteil nimmt (Abb. 1, bei c und Abb. 2).

b

c

a

Abb. 1. Ab gelau fene di ff use Iriti s bei Chor ioid iti s dissemi na t a eine s 17jä hrlgen Miid eh en s . a Spitz
ausgezo ge ne Pigmentbla t t synechien . Da s Stro ma hat sich vom P lgmentzipfe i fa st völlig gelöst.
Bei P upillenvere ngerung gleitet da s Gewebe ü ber di e Pigmen tzipfel ga nz hin über. Bei b bet eiligt
sich das St ro ma in ge ri ngem , bei c in stärkerem Grade am Aufbau de r S ynechie. Bei bund e ist

der stark v erkürzt e Puplllart eil der Iris gar ni ch t ode r nur a ngedeutet zu sehe n .
Beginne n de Irtsatrophie ,

Bei den schweren Fällen chronischer oder rezidivierender Iridocyclitis kommt
es schließlich auch zu flächenhafter Anheftung der ganzen Irisrückfläche an die
Linse. Trotzdem tritt in solchen Fällen nur ausnahmsweise eine Vertiefung der
Kammerperipherie ein, nämlich bei Schrumpfung, die vom Ciliarkörper ihren
Ausgang nimmt. Die Regel ist vielmehr eine Abflachung der periph eren Teile,
ja auch der ganzen Vorderkammer durch hochgradige Schwellung, Verdickung
oder Vortreibung des Ciliarte ils der Iris. Gelegent lich gibt dies auch Ver­
anlassung zur Entstehung vorderer S ynechien, indem nach vorübergehender
Anlagerung der Iris an die Hornhautrückfläche ein feiner Gewebszipfel strebe­
pfeilerartig die Kammer durchsetzend, eine manchm al bleibende Verbindung
mit der Hornhau trückfläche herstellt ; häufig reißt sie allerdings unter dem
Einfluß der wiederkehrenden Irisbewegung wieder ab (vgl. P. J U N IUS) .

Am häufigsten kommt eine Abflachung, ja Aufhebung der vorderen Kammer ,
und zwar hauptsächlich ihrer Peripherie als Fo lgezustand einer bleibenden
zirkulären Verklebung des pupillaren Irisabschnittes zustande, indem die Iris
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durch die in der Hinterkammer sich ansammelnde Flüssigkeit vorgetrieben
wird, ein Zustand, der als "Napfkucheniris" (iris bombee] bezeichnet wird.
In anderen Fällen von aufgehobener Vorderkammer bei Anheftung der ganzen
Iris an ihre Unterlage ist das ganze aus Zonula und Linse bestehende Diaphragma
nach vorne gerückt, und mit der Vorderkammer sind auch mehr oder weniger
große Teile der Hinterkammer aufgehoben.

Die Ablagerungsstätte des Exsudates ist also das Gewebe der Iris und des
Ciliarkörpers selbst. An der Iris trägt es wesentlich zum verwischten Aussehen
des Reliefs bei . Außerdem wird es aber auch auf die Oberfläche der Membranen
abgesetzt; beim Ciliarkörper ist sogar die Oberflächenexsudation stärker als
die ins Gewebe. Das Exsudat mengt sich somit schon früh dem Kammer­
wasser bei und gelangt auf die Linsenkapsel und die Hornhautrückfläche. In
besonders schweren Fällen kann es die entzündeten Membranen ganz ein­
hüllen, außer Vorder- und Hinterkammer auch den circumlentalen Raum
und den vordersten Glaskörper erfüllen.

/ 'E

Abb. 2. Abgelaufene Iritis ungeklärten Ursprungs.
Zahlreiche, größtenteils neugebildete Gefäße, nur die Krypten freilassend.

St Stromasynechie. PE Pigment- und Exsudat ablagerung im Puptllargeblet,

Die Exsudation in die Vorderkammer tritt zuerst in Form des von H . ERGGELET
beschriebenen Kammerstaubes auf.

Man sieht im Kammerwasser zahlreiche feinste graue, staubartige Pünktchen, am
deutlichsten vor der schwarzen Pupille. Charakteristisch für den Kammerstaub ist die
mit der Wärmeströmung im Zusammenhang stehende Aufwärtsbewegung der in den hinteren
Teilen der Kammer befindlichen, sowie die Abwärtsbewegung der weiter vorne im Kammer­
wasser schwimmenden Teilchen. Sie sind als Bausteine der häufig gleichzeitig schon vor­
handenen Präoipitate aufzufassen und stellen aus Iris und Strahlenkörper ausgewanderte
Zellen dar. .

Die in der Form von Präcipitaten (Beschlägen) an der Descemetschen
Membran sich ansammelnden Zellhaufen gehören zu den charakteristischsten
Zeichen der Iritis. Die früher übliche Bezeichnung der Iritis "serosa" mußte
aufgegeben werden, als die zellige Natur der Beschläge erkannt worden war.
Wegen der häufig gleichzeitigen zelligen Verstopfung der Abflußwege wählte
FR. SCHlECK die Bezeichnung "Iritis obturans" . Die Beschläge sind an der
Hornhautrückfläche besonders häufig in Dreiecksform angeordnet, so daß
die Basis des Dreiecks unten, die Spitze oben in der Nähe der Hornhautmitte
liegt. Unten am dichtesten gelagert nimmt die Zahl und Größe der Zell­
klümpchen in der Richtung nach oben auf die Spitze zu immer mehr ab und
das obere Hornhautdrittel ist meist frei von Beschlägen. Ihre Farbe wechselt
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von einem lichten Grau oder Graugelb bis zu einem tiefen Braun, je nach dem
Gehalt an Pigmentzellen und Körnchen.

An der Bildung dieser Beschläge ist nicht lediglich, wie früher angenommen, der
Strahlenkörper beteiligt, sondern ihr geht nach FR. SCffiECK eine im Pupillarteil der Iris
beginnende außerordentlich zarte Exsudatbildung voraus. Von diesem Exsudat wird dem
Kammerwasser das staubförmige Material beigemengt und die Beschläge sind herdförmige
Ansammlungen dieses Materials.

Neben diesen zarten punktförmigen Präcipitaten kommen bei bestimmten
Formenvon Iridocyclitis größere klumpige graue oder graugelbliche von speckigem
Aussehen vor, die unregelmäßiger in der Form sind als die kleinen und einen
Durchmesser von 1-2 mm erreichen können .

Die Beschläge überdauern wie die Hypotonie häufig die anderen Symptome
der Iridocyclitis um ein beträchtliches und verschwinden in manchen Fällen über­
haupt nicht restlos. Ältere Präcipitate nehmen manchmal durch relative Zunahme

Abb. 3. Hyphaema und Oholestearinablagerung in der Vorderkammer bel Hämophthalmus.

des Pigmentgehaltes bei Zurücktreten der zelligen Bestandteile einen braunen
Farbton an. Bisweilen entwickeln sich vor den Beschlägen diffuse tiefliegende
fleckförmige Hornhauttrübungen von graulicher Färbung. Dann erzielt man
nicht selten mit Fluorescein Grünfärbung, so daß man auf eine Schädigung des
Endothels schließen kann (E. v. HIPPEL). An Stelle der Präcipitate selbst sind
größere und vor allem feine Pigmenthäufchen oder allerfeinste graue Fleckchen,
letztere nur mit der Spaltlampe sichtbar, noch Jahre nach Ablauf der Entzündung
festzustellen.

Der Nachweis, daß diese früher in die Hornhaut selbst verlegten punkt­
förmigen Trübungen ihrer Rückfläche nur aufliegen, ward zuerst durch ihre
mehr oder weniger vollständige Fortschwemmung bei Paracentese der Vorder­
kammer erbracht. Sie liegen auch naturgemäß in einer Ebene und werden
daher gleichzeitig und erst bei Einstellung auf die Hornhautrückfläche scharf
und deutlich sichtbar. .

Die Anordnung der Präcipitate in Dreiecksform am unteren Sektor der Hornhaut wurde
von F. AaLT und der Wiener Schule auf die Wirkung der Zentrifugal- und der Schwer-
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kraft zurückgeführt. Durch erstere würden sie an die hintere Wand der Hornhaut ange­
schleudert, der Schwerkraft folgend rückten sie dann nach unten, so daß man die größten
auch meist unterhalb der kleineren anhaftend fände. Eine einwandfreiere Erklärung
ergibt sich aus der von S. TÜRK zuerst nachgewiesenen Wärmeströmung in der Vorderkammer.
Ihr zufolge ist das Kammerwasser bekanntlich in ständiger Bewegung, und zwar in auf­
steigender Richtung in den tiefsten hinteren Schichten der Vorderkammer, in absteigender
in den vorderen der Hornhaut zunächst liegenden Schichten des Kammerwasscrs. Unten
an der Vorderwand in der Nähe des Wendepunktes ist die Stromverlangsamung am größten
und hier ist, wie H. ERGGELET dargelegt hat, mit Wirbelbildung zu rechnen, welche die
Sedimentierung spezifisch schwererer in Flüssigkeiten suspendierter K örperehen erheblich
begünstigt.

Die Präcipitate stellen ein regelmäßiges Symptom der Iritis dar, das man
um so seltener vermißt, je mehr man es sich zur Gewohnheit macht, den Einzel­
fall regelmäßig und wiederholt am binokularen Mikroskop und mit Spaltlampe
zu untersuchen. Seltener kommen auch noch andere Formen von Ergüssen

Abb.4. Diffuse metastatische Iritis mit Hypopyon und Eiterklumpen auf der Iris.
Kulturell Staphylokokken.

und Ablagerungen in die Vorderkammer vor, nämlich Hypopyon (Abb. 4),
Hyphaema und Cholestearinablagerung (Abb . 3).

Das Auftreten eines H ypopyons (Abb. 4) bei primärer Iritis ist durchaus nicht
so ungewöhnlich, wie man nach manchen Äußerungen der Literatur schließen
sollte. Während große und zahlreiche Präcipitate sich besonders gern bei
Iridocyclitis chronischen Ablaufes finden, tritt das Hypopyon vorwiegend bei
der akuten Iridocyclitis, meist bei der diffusen metastatischen auf, ohne jedoch
für diese charakteristisch zu sein, denn bei Lues und Tuberkulose sieht man
es gleichfalls. Die kleinsten sichelförmigen, nur eben am Boden der Kammer
sichtbaren Hypopyen sind flüchtig und verschwinden ganz schnell, um indessen
nicht selten wiederzukehren. Sie wechseln ihre Lage mit der Körperhaltung.
Größere Eiteransammlungen von mehreren Millimetern Höhe lassen auf eine
lebhafte Beteiligung des Corpus ciliare schließen und auch sie neigen bisweilen
zu plötzlichem Entstehen und Wiederverschwinden. Das Kommen und Gehen
des Hypopyons beherrscht dann derart das klinische Bild, daß solche Fälle
nach diesem Symptom als Iridocyclitis mit rezidivierendem oder intermittierendem
H ypopyon beschrieben worden sind. Übrigens besteht das Hypopyon bei
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endogener Iritis häufig nicht oder nicht vorwiegend aus Eiterzellen, sondern
aus Fibrin und ist dann richtiger als Pseudohypopyon zu bezeichnen.

Auch Blutergüsse in die Vorderkammer (H yphaema) sind nichts Ungewöhn­
liches. Am häufigsten beobachtet man sie als hämorrhagische Beimengung zu
einem Hypopyon, die Blutschicht setzt sich dann unter die Eiterlage ab. Bei akuter
entzündlicher Hyperämie der Iris kommen aber auch lediglich hämorrhagische
Ergüsse in die Vorderkammer vor, besonders wenn infolge von Erkrankungen des
Blutgefäßsystems wie Plethora, Polycythämie, Arteriosklerose oder bei hämorrha­
gischer Diathese Neigung zu Blutungen besteht, oder bei solchen Infektions­
krankheiten, die mit Hämorrhagien, z. B. in die Haut, einhergehen. Hier­
für hat W. REIS eine sehr charakteristische Beobachtung von massenhaften
Irisapoplexien bei Erythema nodosum mitgeteilt. Dem Erguß pflegt eine sehr
ausgesprochene Hyperämie, und zwar am stärksten im Bereich der Krause
vorauszugehen. Es treten alsdann Blutspritzer und Lachen auf der Irisvorder­
fläche auf , die sich alsbald zu größeren Blutansammlungen am Boden der
Vorderkammer aufschichten, Der hämorrhagische Erguß pflegt sich je nach
dem Zustand der Abflußwege in wenigen Tagen oder Wochen aufzusaugen,
falls nicht stets neue Ergüsse auftreten, die schließlich zu Occlusio pupillae
führen können.

Unter den genannten Bedingungen treten die Hämorrhagien gelegentlich
bei den verschiedensten Formen von Iridocyclitis auf, außerdem aber sind
sie ein charakteristisches und regelmäßiges Symptom bei den herpetischen
Uvealentzündungen.

In enger Abhängigkeit von der durch die Hyperämie und Exsudation
bedingten Zirkulationsstörung entwickelt sich sodann die Veränderung der
intraocularen Spannung. Für die Entstehung eines sekundär glaukomatösen
Zustandes im Verlaufe der Iridocyclitis ist die Beschaffenheit der Abflußwege,
des Filtrationswinkels und des Schlemmsehen Venenplexus in erster Linie ver­
antwortlich zu machen. Eine Störung des Verhältnisses zwischen intraocularer
Absonderung und Aufsaugung liegt nahezu immer vor ; denn einer gesteigerten
Absonderung pflegt erhöhte Aufsaugungskraft nur bei intakten Abflußwegen
zu entsprechen. Diese sind aber häufig bei Iridocyclitis ebenfalls erheblich
verändert, denn das zellreiche Exsudat trägt durch Verstopfung der Abfluß­
wege als mechanisches Hindernis zur Verkleinerung der aufsaugenden Fläche
und Räume, zur Verminderung ihrer aufsaugenden Kraft bei. Geringe Er­
höhungen des Augenbinnendruckes, tonometrisch von 30-35 mm, sind daher
nicht selten, z. B. bei der Iritis obturans. Erheblichere Grade von Druck­
steigerung treten naturgemäß besonders bei schwereren Entzündungen lang­
wierigen Verlaufes auf , die durch Anlagerung der Iriswurzel an die Horn­
haut zu einer ausgedehnten und dauernden Verlegung des Kammerwinkels
oder zur Seclusio pupillae führen. Der intraoculare Flüssigkeitsstrom wird vom
Corpus ciliare hauptsächlich gespeist. Bei gewissen Formen chronischer Cyclitis
ist nun die "sekretorische" bzw. filtrierende Tätigkeit des Ciliarkörpers zweifellos
wenigstens zeitweise gesteigert, und zwar ist das von ihm gelieferte Produkt,
das entzündliche Exsudat und Transsudat sowohl quantitativ wie qualitativ
erheblich verändert, nämlich reicher an Eiweißstoffen (und Antikörpern) .
Unter solchen Umständen kann dann natürlich, wie schon zuvor betont, bei
gleichzeitiger Blockade der Fontanaschen Räume durch das zellige Exsudat
auch nach Erkrankung des Ciliarkörpers Hypertonie auftreten. Andererseits darf
aber als sicheres Zeichen einer erheblichen Beteiligung des Ciliarkörpers eine
Hypotonie angesehen werden. Denn eine Herabsetzung des Augenbinnen­
druckes durch Verminderung der sekretorischen Tätigkeit des Corpus ciliare
gehört zu den wichtigsten und konstantesten Symptomen der Entzündung
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dieses Organs. Die Verminderung der Spannung unter Umständen bis zu
wenigen mm Hg Druck kann für Monate anhalten, ja die anderen Symptome
der Entzündung sogar noch überdauern, um schließlich zu einem Übergang
in Atrophia bulbi oder einer Rückkehr zur normalen Spannung zu führen.
Nicht mit Unrecht hat L. HEINE die Uvea mit den Meningen verglichen. Beide
Häute können von den gleichen Schädlichkeiten befallen werden. So muß der
hartnäckige Kopfschmerz bei manchen Fällen von Iridocyclitis nicht stets seine
Ursache in der lokalen Entzündung und der durch sie bedingten Reizung des
Trigeminus haben, sondern kann Symptom einer leichten begleitendenMeningitis
bzw. eines Meningo-Encephalismus (W. GILBERT) sein . In Übereinstimmung
hiermit fand L. HEINE in etwa 3/4aller Fälle von Uveitis erhöhten Lumbaldruck
als Zeichen einer meningealen Reizung.

Die Beteiligung des Strahlenkörpers äußert sich weiterhin im Auftreten
von Glaskörpertrübungen, denen man um so häufiger begegnet, je gründlicher
man danach sucht. Besondere Formen der Iridocyclitis, bei denen erfahrungs­
gemäß die Erkrankung des Ciliarkörpers einen erheblichen 'Grad zu erreichen
pflegt, wie das z. B. für die tuberkulöse Iridocyclitis und die chronische Uveitis
gilt, zeigen diese Beteiligung zwar häufiger als andere, doch werden Glaskörper­
trübungen bei keiner Form von Iritis wohl ganz vermißt. Sie sind ein sicheres
Zeichen für die Teilnahme des Corpus ciliare auch an solchen Entzündungen,
die wesentlich zunächst nur die Iris zu befallen scheinen.

Die feinsten staubförmigen, im vorderen Teil des Glaskörpers gelegenen Trübungen
erkennt man mit der Spaltlampe als glänzende punktförmige Verdickungen der normalen,
von A. GULLSTRAND zuerst beschriebenen Glaskörpermembran. Vor allem aber gestattet
die Spaltlampe auch die Beobachtung von Präcipitaten an der hinteren Linsenfläche,
die den Descemetschen Beschlägen entsprechen.

Häufig ist ferner eine ganz diffuse allgemeine Trübung des Glaskörpers, die zu einer
Abnahme seiner Durchsichtigkeit führt. Der Augenhintergrund erscheint alsdann selbst,
wenn die vorderen brechenden Medien klar sind, unscharf und verschleiert. Daneben
kommt aber auch bei Iridocyclitis eine wirkliche Trübung des Sehnervenkopfes und seiner
Umgrenzung infolge Teilnahme der Papille und ihrer Gefäße an der entzündlichen Hyper­
ämie vor.

Am sinnfälligst en sind die groben geformten und geballten Trübungen, die vor allem
in den vorderen Glaskörper abgesetzt werden und unter Umständen sogar als ganz kompakte
hämorrhagische oder bindegewebige Massen kulissenartig hinter der Linse bei Bewegungen
hin- und herschwappen.

Hand in Hand mit diesen objektiven Symptomen der Iridocyclitis und
mit ihnen zu- und abnehmend geht nun eine Reihe von subjektiven Symptomen.
Die Mehrzahl von ihnen ist allerdings für Iritis nicht gerade charakteristisch,
da sie in ähnlicher Weise bei Entzündungen der Hornhaut und Lederhaut
auch auftreten können. Aber sie gehören doch wesentlich zum Bilde der Ent­
zündungen der vorderen Gefäßhaut hinzu.

Die Lichtscheu pflegt um so lebhafter ausgeprägt zu sein, je stärker die
ciliare Injektion ist, und sie darf auf eine Reizung der Trigeminusendigungen
in der Iris zurückgeführt werden. Sie gehört zu den den Kranken am meisten be­
lästigenden Symptomen, obgleich sie meist nicht in der Stärke auftritt, die
häufig bei Keratitis vorhanden ist. Infolge vermehrter Empfindlichkeit
auch gegen andere das Auge treffende Reize können z. B. während der Unter­
suchung objektive wie subjektive Symptome zunehmen. Durch übergreifen
des Reizes auf benachbarte Äste des Trigeminus kommt es ferner zu erhöhter
Tätigkeit der Tränendrüsen und in schweren Fällen von Cyclitis zu massenhafter
Tränenabsonderung. Sowohl Lichtscheu wie vermehrter Tränenfluß werden
vor allem bei den akut ablaufenden Iritiden beobachtet und treten um so mehr
zurück, je schleichender der Verlauf ist, um in vielen Fällen von chronischer
Uveitis ganz zu fehlen.
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Ähnlich steht es mit den Schmerzempfindungen. Je chronischer der Verlauf,
desto unbedeutender sind Schmerzanfälle, vorausgesetzt, daß sie nicht durch
glaukomatöse Folgezustände bedingt sind. Eine mäßig lebhafte Schmerz­
empfindung ist aber bei akuter Iridocyclitis die Regel. Bis zu schweren neur­
algischen Anfällen mit ausgesprochenen Störungen des Allgemeinbefindens kann
sich der Schmerz bei heftiger Cyclitis steigern.

Die Schmerzempfindungen werden verschieden lokalisiert. Häufig wird
eine Art Druckgefühl im Auge selbst angegeben. Die Betastung ist nur dann
besonders unangenehm, wenn eine ausgesprochen herdförmige Erkrankung
des Ciliarkörpers vorliegt. . Am häufigsten wird der Schmerz als dumpfer Stirn­
kopfschmerz empfunden, dementsprechend besteht auch nicht selten eine
ausgesprochene Neuralgie des Nervus supraorbitalis; auch bis in den Kiefer
kann der Schmerz ausstrahlen.

Schließlich ist noch der Funktionsstörung zu gedenken, die in manchen
schleichend verlaufenden Fällen den noch ahnungslosen Kranken überhaupt
erst zum Arzt führt . Es kann sich zu Beginn der Iridocyclitis um eine Störung
der Akkommodation handeln ; während ihres Ablaufes kann vorübergehend
Myopie infolge Reizung des Akkommodationsmuskels entstehen. Meist treten
aber außerdem schon frühzeitig Sehstw::~ngen auf, die teils auf einer Trübung
der brechenden Medien, teils auf Verälltl~~ng der Pupillenreaktion und Form
beruhen. Es handelt sich dabei stets einmal' um eine Herabsetzung der zentralen
Sehschärfe, eine dioptrisch bedingte Amblyopie, sodann um eine Verschleierung
des ganzen Blickfeldes, beides um so ausgesprochener, je stärker die Absonderung
in Vorderkammer, Pupillargebiet und Glaskörper ist. Die Klagen erstrecken
sich dementsprechend anfänglich auf ein Flimmern, später auf Neblig- und
Verschwommensehen.

Wegen der durch die Verklebungen oft verhinderten Pupillenerweiterung
wird die Sehstörung abends in manchen Fällen am meisten empfunden.
Beschwerden der Dunkelanpassung sind auf eine gleichzeitige Erkrankung der
Aderhaut zu beziehen.

Unter den Komplikationen der Iritis sind an erster Stelle Entzündungen
der Cornea und Sclera, sodann solche der Retina und des Opticus, endlich
Sekundärglaukom und Cataracta complicata zu nennen.

Bei akut entzündlichen Zuständen kann die Cornea infolge ödematöser
Durchtränkung ihren Glanz verlieren, daneben treten unter Umständen tiefe
gittrige und streifige Trübungen auf, die wohl nur zum geringeren Teil dem
Hornhautgewebe angehören mögen, hauptsächlich vielmehr durch Anlagerung
von Entzündungsprodukten aus dem Kammerwasser an die Hornhautrück­
fläche entstehen. Die Entscheidung über Sitz und Ort einer solchen Trübung
ist oft durch das allgemeine Hornhautödem sehr erschwert. Wesentlich länger
andauernde und schwerere Entzündungen der Hornhautgrundsubstanz treten
vor allem bei tuberkulösen und gummösen Prozessen auf (uveale Keratitis), und
zwar entweder als tiefe zentrale Trübung (Keratitisprofunda) oder in der Form
von zungenartigen, vom Lederhautrand ins Hornhautgewebe sich fortsetzenden
Trübungen. Meist liegt eine ernstere Erkrankung des Corpus ciliare zugrunde.

Flüchtige Scleritis und Episcleritis wird bei rheumatisch infektiösen und
bei herpetischen Prozessen [J. MELLER (a)], hartnäckigere bei Tuberkulose
und Lues beobachtet.

Die Beteiligung der Netzhaut bei Iridocyclitis ist zwar sicher nicht so häufig,
wie 1. SCHNABEL es angenommen hatte. Denn die von ihm beobachtete
Netzhauttrübung ist häufig auf die lange Zeit andauernde feine Trübung
der brechenden Mittel zu beziehen. Neuerdings hat MELLER wieder darauf
aufmerksam gemacht, daß der optische Teil der Netzhaut nicht so ganz selten
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mit ergriffen ist, und zwar wahrscheinlich durch sekundäre Erkrankung der
Netzhautvenen von primärer Uvealentzündung aus. Auch die Beobachtungen
W. LIPPMANNS haben ergeben, daß die Ursache von funktioneller Schädigung
des Auges in einer Funktionsstörung der Netzhaut liegen kann. Es ist also
zwischen diffuser Netzhauterkrankung (I. SCHNABEL), Beteiligung der Fovea
(W. LIPPMANN, W. ZEEMAN) und Periphlebitis (J. MELLER) zu unterscheiden.
Auf Sehnervenbeteiligung und Neuritis retrobulbaris wurde vor allem von
J. MELLER und E. KLEINSASSER hingewiesen (siehe auch SCHlECK, Netzhaut­
erkrankungen und RöNNE, Sehnervenleiden) .

Mehr oder weniger schnell vorübergehende glaukomatöse Zustände sind
als Folge besonders lebhafter Absonderung eines zell- und eiweißreichen
Exsudates ins Gebiet der Vorderkammer mit Verstopfung der Abflußwege
anzusehen ; aber auch dauernde Drucksteigerung kann aus der Entwicklung
von Krankheitsherden im Kammerwinkel hervorgehen oder sich an zirkuläre
periphere vordere Synechie anschließen.

Cataracta complicata endlich stellt sich als Zeichen besonders schwerer
Ernährungsstörung und Beteiligung des hinteren Augenabschnittes (Cataraeta
chorioidalis) oder als Folge der Einmauerung der Linse in die Exsudatmassen ein .

Verlauf und Prognose sind je nach der Ätiologie sehr verschieden, und deshalb
ist in dieser Hinsicht auf die einzelnen Abschnitte zu verweisen. Immerhin ist
aber für diese Fragen auch heute noch die früher übliche Einteilung der Iritiden
in bestimmte Erkrankungsgruppen brauchbar, die eben nach der Art des Ver­
laufs aufgestellt worden sind. Unterscheidet man nun:

1. die akute Iridocyclitis, 2. die rezidivierende Iridocyclitis, 3. die chronische
Iridocyclitis oder Uveitis, so lassen sich für diese drei Gruppen Verlauf und
Vorhersage wenigstens mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit angeben, doch
sind Übergänge zwischen den einzelnen Typen häufig, so daß für die Be­
urteilung des Einzelfalles die ätiologische Klärung der Diagnose angestrebt
werden muß.

Die akute Iritis bei Infektionskrankheiten, Eiterungen u. dgl. gibt im
allgemeinen die günstigste Prognose. Denn nach einer Dauer von 3-5 Wochen
ist die Rückkehr zur Norm unter Hinterlassung nur geringer Folgezustände
die Regel, Rückfälle sind ungewöhnlich. Etwas weniger günstiger sind die
Aussichten bei der rezidivierenden Iritis, z. B. bei Gelenkerkrankungen, häufig
auch Tuberkulose und Lues, gleichgiiltig ob sie nun jedesmal einen akuten
Verlauf nimmt, oder ob auch mehr chronische Entzündungsformen vorliegen.
Die häufigen Rückfälle bedingen ein Hinschleppen des Verlaufes über Jahre,
unter Umständen über Jahrzehnte; auch treten bleibende Veränderungen an
der Regenbogenhaut, Trübungen im Pupillargebiet und häufig im Glaskörper
hinzu.

Noch ungünstiger ist der Verlauf bei der chronischen, wahrscheinlich meist
tuberkulösen Uveitis: stets über lange Jahre sich hinziehend, kommen hier
zwar auch leichtere Fälle vor, bei denen die Funktion nicht allzu erheblichen
Schaden nimmt, aber ebenso häufig ist der Ausgang dieses Leidens in höchst­
gradige Sehstörung, bzw. völlige Erblindung und Schrumpfung des Augapfels,
was um so verhängnisvoller ist, als gerade diese Form der Iridocyclitis besonders
häufig doppelseitig verläuft.

Die pathologische Anatomie der Iritis gibt im allgemeinen folgende Auf­
schlüsse.

Die primäre endogene akute Iritis ist im Anfangsstadium frischer Entzündung
bisher noch kaum zur anatomischen Untersuchung gelangt. Wir sind daher
zunächst auf die Befunde bei experimenteller und sekundärer Iritis ektogenen
wie endogenen Ursprungs angewiesen.
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Wie J. v. MICHEL zuerst an experimenteller Iritis gezeigt hat, kann die Entzün­
dung beginnen mit einer Abhebung der vordersten von MICHEL noch irrtümlich
als Endothelhäutchen gedeuteten Schicht durch einen fibrinösen Erguß, dem
mehr oder weniger zahlreiche Zellen, meist abgestoßene zugrunde gehende
Leukocyten beigemengt sind. Das Fibringerinnsel kann in verschiedener Dicke
die ganze Oberfläche der Iris überziehen und die Pupille auskleiden. Es führt
ferner zu den Verklebungen der Irishinterfläche mit der Linsenkapsel. Über
dem pupillaren Teil der Iris ist die Fibrinausscheidung meist am stärksten.

Die Iris selbst ist geschwellt, ihre Gefäße sind strotzend mit Blut gefüllt.
Das Gewebe der Iris enthält auch feine Fibrinniederschläge. Das Stroma
ist von zahlreichen mono- und polynucleären Zellen sowie von kleinen Blut­
ergüssen durchsetzt. Es kann auch zu umschriebenen knötchenartigen Ansamm­
lungen von Entzündungszellen kommen, sowohl in den Augenkammern wie im
Gewebe besonders dicht unter der Oberfläche am Übergangsteil des pupillaren
in den ciliaren Abschnitt, ferner unmittelbar vor dem Pigmentblatt, das bei
der akuten Entzündung wohl aufgelockert wird, aber im allgemeinen sich recht
widerstandsfähig zeigt.

Lebhafte zellige Infiltration zeigen vor allem auch die FONTANAschen Räume,
die Umgebung des SCHLEMMsehen Kanals und der vorderen Ciliarvenen (vgl.
Abb. 7, S. 18). Diese Beteiligung der die Kammerbucht begrenzenden Gewebe
deutet auf die Teilnahme des Strahlenkörpers am Entzündungsprozeß hin.

Häufiger bietet sich sodann die Gelegenheit, die exogene akute Irido­
cyclitis bei eitrigen Hornhautentzündungen und perforierenden Verletzungen
zu untersuchen.

Bei der akuten exogenen Iridocyclitis wie bei der metastatischen Ophthalmie
zeigt das Corpus ciliare vorwiegend lebhafte Oberflächenexsudation, während das
Gewebe insbesondere des Ciliarmuskels nahezu frei von Infiltration sein kann.
Das Exsudat durchsetzt beide Epithelblätter oder trennt sie voneinander oder
füllt die Buchten zwischen den Fortsätzen völlig aus . .

Die bislang klaffende Lücke in der Kenntnis von Anfangsstadien der pyogenen
metastatischen Erkrankungen wurde durch Befunde von MYLIUS ausgefüllt.
Er konnte an einem Auge, dessen Erkrankungsbeginn höchstens 24 Stunden
zurücklag; feststellen, daß die Entzündung der Iris und des Corpus eiliare bei
Staphylokokkensepsis in Form streng umschriebener Absceßbildung beginnt.
Im zweiten Fall griff sie bereits auf die benachbarten Teile des Gewebes über.

Etwas spätere Stadien trifft man sodann bei endogener metastatischer
Ophthalmie. Die Fibrinausscheidung tritt hier etwas hinter der Auswande­
rung von Eiterzellen zurück und die ganze Iris ist übersät mit einzelnen
Leukocyten bzw, kleinen Ansammlungen von solchen, die teils frei, teils in­
mitten eines Gewirrs von Fibrinfäden liegen. Dieselben Zellen, polynucleäre
und oft auch eosinophile Leukocyten findet man in größerer Ansammlung am
Boden der vorderen Augenkammer, wo sie das beginnende Hypopyon bilden.
Ferner bekleiden sie als mehr oder weniger zusammenhängender Belag, bald
spärlicher, bald in größeren Haufen die hintere Hornhautfläche und stellen
die von FUCHS beschriebenen Pseudopräcipitate dar (Abb. 7).

Die dritte Hauptablagerungsstelle des Exsudates neben Iris und Hornhaut­
hinterfläche ist das Pupillargebiet und die Linsenvorderfläche. Das Fibrinnetz
spannt sich, reichlich Eiterzellen enthaltend, bei frisch zur Untersuchung ge­
langenden Fällen mit lebhafter Exsudation von Pupillarrand zu Pupillarrand.
Von der Iris wird der Pupillarrand an mehreren Stellen oder allseits durch die
fibrinreiche Exsudatmasse mit der vorderen Linsenkapsel verlötet. Dabei
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überzieht das Exsudat oft den Pupillarteil der Iris nicht nur vorn, sondern
auch rückwärts von der hinteren Kammer aus.

Die spätere Gestaltung und gegenseitige Lagerung der Gewebselemente
am Pupillarrande hängt alsdann davon ab, ob das Exsudat zur Aufsaugung
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Abb.5. Organisiertes Exsudat auf der Irisvorderflliche uud Gewebsverdichtung bei abgelaufener
Iritis. W Bindegeweblge Auflagerung. St Verdichtetes Stroma. P Pigmentepithel.

(Aus der Sammlung von J. v. MICHEL.)

gelangt bzw. wo sich der Zug eines sich organisierenden Exsudates geltend macht ;
denn in späteren Stadien erfolgt eine bindegewebige Umwandlung des Exsudats,
so daß eine mehr oder weniger dicke Bindegewebsschicht Teile des Pupillargebietes
und der Iris oder beide ganz überziehen kann (Abb. 5). Schrumpfung dieses
neugebildeten Gewebes führt dann zur Lageveränderung der Iris bzw. zur

Abb.ü. Alte Iridocyelitis bei Netzhautablösung.

Verschiebung ihrer Schichten gegeneinander. Äußert sich der Zug besonders am
Pupillarrande, so wird die Pigmentschicht in das Pupillargebiet hineingezogen.
Erfolgt dagegen der pupillarwärts gerichtete Zug am Stroma, so ergibt sich
ein Entropium des Muse. sphineter, ja es kann sogar bei Verschluß der Pupille
(Occlusio pupillae) der ganze Pupillarteil durch Zug eines schrumpfenden Ex­
sudats in der hinteren Kammer entropioniert werden. In ähnlicher Weise
kann auch ein Ectropium des Pupillarrandes zustande kommen (siehe degene­
rative Veränderungen).
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E ine weitere Lageveränderung bedingt die zirkuläre Anheftung des Pupillen ­
randes der Iris an die Linsenk apsel, die Seclueio pup illae. Sie führt zur sog .
Napf ku cheniris (Bu t terglockenform , iris bom bee) (Abb. 6), weil der Druck des an ­
gestauten Kammerwassers der hinteren Kammer die R egenbogenhaut von hinten
vorwölbt. Liegt dagegen die ganze hintere Irisfläche mit dem Strahlenkörp er
der vorderen Linsenkapsel an, so wird die Vorderkammer in ' der P eripheri e
vert ieft, die Hinterkammer aufgehoben. Bisweilen kommt es ab er au ch zu
einer Tr ennung des Pigmentblattes vo m Stroma. Dann ents te hen cystenartige
Zwischenräume, die von einer geronnenen F lüssigkeit erfüllt sind .

An der Anheftungsstelle des Pigmentblattes an der Kapsel bzw. dem zwischen­
gelagerten E xsudat kommt es infolge der dauernden Reizung beim mechanisch
verhinderten Pupill enspiel bisweilen auch 'zu starker Wucherung der Pigment­
epithelzellen ,

Allmählich geht die Iris in den Zustand der Entartung (Atrophie) üb er.
Dab ei erfahren Stromazellen und Blutgefäß e bestimmte Verä nderungen . Die

Abb, 7 . P r äcipitute bei chronisch er I ri doeyclitis (Lepra). Lymphocyten. Pigmentkö rnchen.
Flächenbeschläge u nd H aufen besch läg e.

Crhomatophoren geben ihre langgestreckte F orm mit der vielfachen Verzweigung
auf und verwandeln sich zu rundlichen plump en , von Pigment erfüllten Zellen .
Die Blutgefäße zeigen auch schon bei Jugendlichen eine hochgradige Wand­
verdickung mit hyaliner Entartung, ja häufig völligen Verschluß. Das Iris­
gewebe nimmt an Volum en immer mehr ab und erfähr t eine fibröse Verdichtung.
Bei hochgradiger Atrophie stellt die Iris schli eßlich nur mehr eine dünne binde­
gewebige Haut dar.

Leichtere Irisentartung kann au ch die Folge der besonderen Form von
Iritis sein, die als Teilerkrankung der chronischen Uveitis auftrit t . Diese kann
die einzelnen Teile der Gefäßhaut gesondert befallen. Iritis ohne Cyclitis sah
F UCHS z. B. anatomisch viermal, auch Cyclitis ohne nennenswerte histologische
Beteiligung der Iris kann vorkommen. Das Exsudat ist fast ausschließlich
lymphocytär, doch können auch einzelne polymorphkernige Leukocy ten
beigemengt sein .

Als Quelle des zelligen Exsudates, das in Form von Beschlägen in die Vorder-
kammer abgesetzt wird, kommt in Betracht :

1. die Iris (KNIES, R UBERT und BAAS),
2. der die Kammerbucht begrenzende Teil des Corpus ciliare (KNIES);
3. der der hinteren Kammer anliegend e Teil des Corpus ciliare.
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Der Ciliarkörper kann nur bei Seclusio pupillae als Quelle der Beschläge
ausgeschlossen werden. Auf der Oberfläche seiner Fortsätze fandenA. GROENOUW,
E. FUCHS und CL. HARMs, letzterer auch auf dem flachen Teil, Auflagerungen
von Zellhaufen, die den Beschlägen der Vorderkammer völlig gleichen. Nicht
nur einzelne Zellen, sondern auch Zellbailen können den Weg aus der hinteren
in die vordere Kammer nehmen.

Anatomisch unterschied FUCHS Pseudopräcipitate und echte Präcipitate.
Die ersteren bestehen zumeist aus Lymphocyten, bisweilen auch aus poly­
morphkernigen Leukocyten mit Beimengung von Eosinophilen und überziehen
die hintere Hornhautfläche als fortlaufender Zellbelag von ungleicher Dicke
(vgl. Abb. 7). Sie legen sich als einzelne Zellen an die Hornhaut an und
unterscheiden sich auch durch diese Entstehung von den echten Beschlägen,
die schon als geballte Zellklumpen im Kammerwasser schwimmen (Abb. 7)
und sich als ganze wohl abgegrenzte Zellhäufchen an die Hornhaut an­
heften. Das Zusammenbacken der Zellen wird nach FUCHS durch die klebende
Wirkung des Kammerwassers bei Entzündung begünstigt, doch verklumpen sich
nur die Lymphocyten, nicht die Leukocyten. Daher treten auch bei den
akuten Entzündungen ektogenen Ursprungs keine echten geballten Präcipitate
auf. Vielleicht werden Beschläge auch manchmal durch Endothelproliferation
vorgetäuscht (J. STÄHLT, J. IGERSHEIMER). Da auch die Fuonssohen Pseudo­
präcipitate wie die echten Präcipitate wahre Beschläge darstellen, die als
Zellhaufen aus der Vorderkammer der Hornhauthinterfläche angeheftet sind,
unterschied Verfasser nach der Art der Anlagerung und Form Flächenbe­
schläge (die Ftronsschen Pseudopräcipitate) von den Kugel- oder Haufen­
beschlägen, den Fuoassehen echten Präcipitaten.

Die Haufenbeschläge bestehen aus mononucleären Lymphocyten meist mit
großem Kern. Oft sind diese Zellen aufgequollen, häufig auch zu einer zusammen­
hängenden Protoplasmamasse zusammengebacken, in der außer den Zellen
mehr oder weniger reichlich Pigmentkörnchen liegen, die wie die Pigment­
kügelchen der Chromatophoren der Gefäßhaut aussehen, von denen die Zellen
abstammen.

In der Mehrzahl der Fälle bilden sich die Beschläge zurück und hinterlassen
nur Pigmentkörnchen. Seltener kommt bindegewebige Organisation vor.
Wahrscheinlich wandeln sich die Lymphocyten in Fibroblasten um. In Fällen
von spontaner und traumatischer Iridocyclitis mit Bluterguß finden sich auch
Blutpräcipitate. Pigmentierte Beschläge endlich entstehen durch Abschilfern
von Zellen des retinalen Irisblattes im Alter, bei Heterochromie, nach Kontu­
sion , Staroperation, bei Diabetes und Aderhautsarkom. Vor den Beschlägen
findet sich oft das Endothel sekundär geschädigt.

Die Anfangsstadien der chronischen I ridocyclitis kommen kaum zur mikro­
skopischen Untersuchung, am häufigsten noch durch Iridektomie gewonnene
Stückchen. Befunde an diesen sind aber wegen der großen Schrumpfung des
Materials schwer und nur mit Vorsicht zu verwerten.

Eine ganze Reihe von Augen mit chronischer Uveitis schwereren Verlaufs
konnte FUCHS untersuchen. Zusammenfassend kommt er zu dem Ergebnis,
daß der Reiz bei der chronischen Uveitis auf die Oberfläche der Gefäßhaut
einwirkt. Je nach dem Stadium der Erkrankung ist die Iris leicht infiltriert
oder entartet, zumeist bestehen hintere Synechien oder Pupillarmembran. Die
Erkrankung der Iris spielt sich in erster Linie am Pupillarrande ab, sodann
an ihrer Vorderfläche. Der Strahlenkörper ist im allgemeinen weniger beteiligt
und antwortet auf den Reiz mit Infiltration und Exsudation, später mit Proli­
feration des Epithels.

2*
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In den schwereren F ällen fehlen Beschläge, es besteht ausgesprochene Iris­
atrophie, ausgedehnte Anwachsung der Iris und Schwartenbildung von seiten
des Corpus ciliare.

Schließlich kommen seltene Fälle von spontaner chro nischer Uveit is zur Untersuchung,
die das histologische B ild einer sympathisierenden Entzündung zeigen. Wie bei dieser handelt
es sich um infiltrierende Entzündungen mit meist geringer Oberflächenexsudation. Schon
FUCHS lenkte auf solche Fälle die Aufmerksamkeit; eingehender wurden einschlägige Be­
funde von S. KITAMURA, A. BOTTERI und S. WEIGELIN mitgeteilt. Einige dieser Fälle
waren auch durch Erkrankung des anderen Auges komplizi ert und gaben somit Anlaß
zu J . MELLERS Theorie der endogenen Entstehung der sympathischen Ophthalmie.

Auch bei diesen Entzündungen fehlte wie bei sympathis ierender Ophthalmie stets Ver­
käsung; da aber solche auch bei tuberkulöser Uveit is sich nicht stets findet , ist die An­
nahme nicht von der H and zu weisen, daß bei diesen Fällen doch Tu berkul ose oder auch
Lues im Spiele sein könnte, zumal über den Ausfall der Tuberkulin- und Wassermann­
sehen Reaktion nirgends bericht et wird .

Schließlich gehören auch hierher die F älle mit sehr starker Infiltration der
Gefäßhaut und der Netzhaut , die von Nekrose dieser Membranen begleitet
sind (E. F UCHS I. c. 437, BRowN).

Eine eigene Stellung auch auf Grund des anatomischen Befundes gebührt
der lridocyclitis chronica ("Iritis serosar] traumat ica.

Nach F UCHS, der die ersten F älle dieser Art untersuchte, hat die traumatische Ent­
zündung die Form der Zellen, die Art der Irisinfiltration, das Zurücktreten der plast ischen
Exsudat ion mit der sympathisierenden Entzündung gemein. Freibleiben der Aderhau t ,
F ehlen von epitheloiden und Riesenzellen innerhalb der Gewebsinfilt rat ion bei der
"serösen" Entzündung ste llen die Hauptunterschiede dar. Ein vom Verfasser untersuchter
Fall zeigte stärkere plastische Exsudation und mäßige Beteiligung der Aderhaut in der
Gegend der Ora serrata und in der Nähe der Papille, der von RUBERT mitgeteilte wies
jüngere entzündliche H erde in der Schicht der großen Gefäße der Aderhaut neben aus ­
gedehnter bindegewebiger Umwandlung des Aderhau tst romas auf.

Die Irisinfiltration besteht aus Lymphocyten und Plasmazellen; die Beschläge sind
Anhäufungen von einkernigen Zellen, Lymphocyten, die im K ammerwasser aufgequollen
sind. Größtente ils handelt es sich auch um Pseudopr äcipitate oder um Fibringerinnsel mit
Einschluß und Anlagerung von Exsudatz ellen . Die gleichen Zellanhäufungen liegen auch
der Vorderfläche der Iris auf.

Therapie. Bei der Behandlung der endogenen Iritis ist zunächst das Grund ­
leiden zu berücksichtigen . Gegen diesen wichtigen Grundsatz einer Allgemein­
behandlung ist viel gefehlt worden. K eine Behandlung der Iridocyclitis, keine
Bemühung um Verhütung von R ückfällen kann einigerma ßen auf Erfolg
rechnen, wenn der Frage des Ursprungs des Leidens nicht von vornhere in ge­
nügend Aufmerksamkeit geschenkt wird .

Ob allgemein kräftigende oder ableitende, ob physikalisch-diätetische, hydro­
therapeutische oder medikamentöse Maßnahmen, ob Serum- bzw. R eizkörperbehand­
lung oder Bade- und klimatische Kuren sowie B estrahlung in Anwendung zu
bringen sind, das ist in jedem Einzelfall zu überlegen, und dabei muß dem
Allgemeinzustand sorgfältig Rechnung getragen werden; denn der Zustand
des Auges allein darf nicht maß- und ausschlaggebend für die Wahl und Dosie­
rung der Allgemeinbehandlung sein.

Die Anzeigen zu den verschiedenen Verfahren der Allgemeinbehandlung
finden in den entsprechenden Abschnit ten Berücksichtigung, doch sei auf
zwei erst in jüngerer Zeit mehr in Aufnahme geratene Methoden schon hier
hingewiesen , nämlich auf die parenterale Eiweißbehandlung und auf die allgemeine
wie örtliche L ichtbehandlung.

Die intramuskuläre Einspritzung von Milch und Milchpräparaten übt bei
den akuten Formen der Iridocyclitis nach den üb ereinstimmenden Berichten
des Schrifttums (B. BERNEAuD, MAscHLER, H. LAuBER, A. P URTSCHER und
CRAMER), denen sich Verfass er durchaus anschließt, sehr günstige, bisweilen
geradezu überraschende Wirkungen aus. Einmalige Einspritzung genügt oft,
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um ein schweres Krankheitsbild in kürzester Frist umzustimmen, bis dahin
gerötete Augen schnell abblassen zu lassen. Nicht ganz so in die Augen fallend
sind die Erfolge der Terpentineinspritzungen nach KLINGMÜLLER (Terpichin,
Olobintin).

Für die Bestrahlungsbehandlung ist das eigentliche Feld die tuberkulöse
Iridocyclitis. Bei ihr wird daher die Wirkungsweise der sichtbaren wie der
ultravioletten und der Röntgenstrahlen erörtert werden.

Die örtliche Behandlung hat zur nächstliegenden Aufgabe, die Entzündung
möglichst schnell zum Ablauf zu bringen und zugleich die Ausbildung bleibender
Verklebungen im Pupillargebiet zu verhüten. Dem ersten Zweck dient die
Anwendung von Wärme zur Steigerung der Hyperämie. Früher geschah das
hauptsächlich in der Form von feuchtwarmen Umschlägen. An deren Stelle
ist mehr und mehr die hygienische und zweckmäßigere Anwendung der japanischen
Wärmedose, der Elektrothermophore und der Diathermie getreten. Dem feuchten
Verband, der mit Vorliebe für die Nacht angewandt wird, kommt außer der
Wärmewirkung auch eine ausgesprochen schmerzlindernde Wirkung zu.

Bei ganz heftiger Entzündung wird die Anwendung von Wärme nicht immer
vertragen. Milderung der Schmerzen wird alsdann bisweilen durch Anwendung
von kühlen und Eisumschlägen erzielt. Auch wird in solchen Fällen eine günstige
Wendung, ein Nachlassen der heftigsten Reizerscheinungen durch kleine örtliche
Blutentziehungen oder Schröpfköpfe erreicht.

Das zweite Ziel, die Lösung bzw. Verhütung von Verklebungen der Iris mit
der Linsenkapsel soll durch die pupillenerweiternden Mittel erreicht werden.
Durch Verschmälerung der Iris und Verkleinerung ihrer Oberfläche wird der
Blutgehalt der entzündeten Membran verringert, die Exsudation eingeschränkt
und damit zugleich werden Verklebungen mehr oder weniger vollkommen gelöst,
die Ausbildung neuer verhütet. Die Mydriatica kommen in wäßrigen oder
öligen Lösungen, in Salbenform oder in Substanz (Kompretten) zur Anwendung,
und zwar zu Beginn der Behandlung akuter Fälle zweckmäßig mehrmals schnell
hintereinander, bis die Wirkung eingetreten ist. In hartnäckigen, dieser Behand­
lung widerstrebenden Fällen wird bisweilen, aber durchaus nicht immer, noch
ein Erfolg mit dem Glaukosan (C. HAMBURGER) erzielt.

Der längere Gebrauch der pupillenerweiternden Mittel kann bei gleich­
zeitigem Versagen der Abflußwege eine mäßige Drucksteigerung zur Folge
haben, die aber oft selbst längere Zeit hindurch vom Auge vertragen wird ,
so daß die Mydriatica nicht ausgesetzt werden müssen, worauf Verfasser hin­
wies. Aber bei lang sich hinziehender schwerer Iridocyclitis mit ernsterem
Zustand von Drucksteigerung grundsätzlich die Pupille erweitert zu halten,
wie LARSEN vorschlägt, scheint Verfasser zu weit gegangen. Hier ist in jedem
Falle unter Druckkontrolle sorgfältig die Verträglichkeit gegen Miotica und
Mydriatica zu prüfen. Bei dauernder Drucksteigerung zieht Verfasser jedenfalls
wie HAGEN operatives Eingreifen vor.

Schließlich wird für die Behandhing 'der Iridocyclitis und zwar besonders
der subakuten und chronischen Formen die zirkulationsbefördernde Wirkung
der subconjunctivalen Einspritzungen nutzbar gemacht. Zumeist werden 2 bis
5% Kochsalzlösungen gewählt, doch können bei schleichenden und wenig zu
Drucksteigerung neigenden Fällen auch stärkere Reizmittel angewendet werden.
So haben sich Verfasser seit geraumer Zeit 1-3% Dionininjektionen (bei drohen­
der Schrumpfung evtl. mit Zusatz einiger Tropfen Opiumtinktur) sehr brauch­
bar erwiesen. Diese Injektionsbehandlung empfiehlt sich besonders bei den zu
lang dauernder Hypotonie neigenden Formen von chronischer Cyclitis.

Neben der konservativen Lokalbehandlung ist seit geraumer Zeit auch eine
operative Behandlung der Iridocyolitis eingebürgert. Als einfachster schonendster
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und zumeist au ch harmloser Eingriff kommt zunächst die Punktion der vorderen
Augenk ammer , die Paraceniese. in Betracht, an deren Ste lle auch wegen ihrer
besseren Saugwirkung auf die Präcipitate die techn isch aber nicht ganz ein­
fache Spritzenpunktion empfohlen wurde. Schon lan ge wird dieser Eingriff
bei chronischer Iridocycliti s mit Präcipitaten geübt, wo er unter Umständen
oft wiederholt werden kann (Serienpunktion nach C. GRUNERT, vgl. auch
HAMBURG) ; von neueren Autoren wird er ab er auch bei akuter Iridocyclit is
ausgeführt. Die Wirksamkeit des Eingriffs ist nicht nur mechanischer
Art, sie beruht vielmehr auch auf der Hyp eräm isierung der vorderen Gefä ß­
haut nach Abfluß des K ammerwassers , sodann auf der Erneuerung des
Kammerwassers. Denn durch C. WESSELYS und P. RÖMERs Versuche wurde
erwiesen, daß die Antikörp er, die bei der Immunisierung des Organismus im
Blut auftreten , nach der Punktion in das Kammerwasser des entzünde ten,
ja auch des normalen Auges üb ergehen. So darf angenommen werden ,
daß die Heilfaktoren dem neugebildet en Kammerwasser in erhöhte m Maß e
innewohnen. Zu dem zirkulationsbefördernden und den schnellen Ablauf der
Entzündung begünstigend en Einfluß der Paracentese kommt noch manchmal
eine schmerzlin dern de Wirkung hinzu.

Der Eingriff wurde schon von TH. SAEMISCH, E. :FUCHS (a) u. a. für unbedenk­
lich gehalten, da er abgesehen von gelegentlichen kleinen Blutaustritten in die
Vorderkammer keinen Schaden verursacht und oft au sgezeichnete Erfolge
ergibt. Doch äußerte W . STOCK dagegen den Einwand, daß solche operativen
Eingriffe im Gewebe eingehüllte Bacillen freimachen könnten , wonach die Iriti s
einen viel schwereren Charakter annehme.

Verfasse r sah in weit über 100 Fällen von subakuten und chronischen Entzündu ngen
sehr gute Erfolge von Paracentesen , die zweimal wöchentlich wiederholt wurden, besonders
bei K omb ination mit subconjunctivalen K ochsalz - und Dionin inj ektionen, die dem Eingriff
unmittelbar vorausgeschickt und anstands los vertragen wurde n. Aber die Berechtigung
der von STOCK auf Gru nd von Tierversuchen geäußerten Bedenken muß Verfasser für
Fälle tuberkulösen Ursprungs zugeben, da eine Verschlepp ung von Ciliarkörpertuberku lose
in den Tagen nach der Paracentese durch flüchtiges Aufschießen von kleinsten Knötchen
im Pupillarteil der Iris gelegentlich zu beobachten ist . Bleibender Schaden entstand
aber nie.

Die neben der Punktion am häufigsten geübte Operation, die Iridektomie,
soll grundsätzlich erst nach Ablauf der Entzündung vorgenommen werden ,
fall s nicht ein bedrohlicher Zustand von Sekundärglaukom ein Abweichen
von dieser R egel einmal erfordert . Denn bei Vorn ahme dieser Operation noch
während der Entzündung droht nicht nur die schon für die Paracentese erwähnte
Gefahr der Verschleppung von infektiösem Materiale mit dem nach vorn gerich­
t et en F lüssigkeitss trome, sondern die Gefahr der Weiterverbreitung des Prozesses
wird gesteigert durch die operat ive Eröffnung des Entzündungsherdes selbst
beim Fassen und Ausschneiden der Regenbogenhaut.

Eine ganze R eihe von Folgezuständen der Iritis geben die Anzeige zur
Vornahme einer Iridektomie. Sie wird als Eingriff zur Verhütung von
Rückfällen bei zirkulär er und flächenhafter hinterer Synechie, als Glaukom­
prophylaxe zur Beseitigung der durch die Blockade der Pupille und des
Kammerwinkels bedingten Drucksteigerung und endlich als optische Irid­
ektomie zur Verbesserung der optischen Verhältnisse bei Occ1usio pupillae
oder bei Komplikation durch Katarakt vorgenommen . Unter Umständen ge­
nügt schon das Durchstechen der vorgebu ckelten Iris mit dem Schmalmesser
(Transfixion).

Neben oder an Stelle der Iridektomie werden auch andere Operationen
wie Iridotomie, Iridosklerotomie oder die neueren druckh erabsetzenden Ersatz­
verfahren für die Iridektomie ausgeübt, ohne daß sie jedoch die allgemeine
große B edeutung der Iridektomie hätten erreichen können.
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Die Folgezustände der Iridocyclitis.
Wie der Yerlauf und Ablauf einer endogenen Entzündung der vorderen

Gefä ßhaut sehr verschieden sein kann, so sind au ch Art und Grad der Folge­
zustände sehr mannigfaltig. Dem flüchtigen Ablauf einer einmaligen leichten
akuten Iritis innerhalb einer Frist von 2 bis 3 Wochen ste ht ein häufiges Rück­
fälligwerden oder ein primär bzw. sekundär außerordentlich chronischer, üb er
lang e Jahre sich hinziehender Verlauf gegenüber, und, während im ersteren
Falle eine restlose Rückbildung aller Symptome ohne irgendwelche Spuren
möglich ist, bestehen nach einem heftigeren Anfall oder bei längerem Hinziehen
der Entzündung eine Reihe von funktionsstörenden Folgezuständen for t .

Als geringster Grad bleiben feine Beschläge an der Hornhau trückfläche
oder klein e Pigmentablagerungen auf der vorderen Linsenkap sel zurück. Ist
die Lösung der Verklebungen nicht völlig gelungen , so kommt dazu eine
bleibende Veränderung von P upillenform-, -weite und -spiel. Bisweilen macht
sich eine Entrundung der Pupille erst bei Mydriasis deutlich geltend. Infolge
sehr lebhafter Exsudation oder nach wiederholten Schüben der Entzündung
bildet sich schließlich eine ringförmige hintere Synechie aus, Pupillarab schluß
( Seclusio pupillae) , wozu sich noch bei Verlegung der Pupille durch eine
organisierte Exsudatschwarte Pupillarverschluß (Occlusio pupillae) hinzugesellt.

Ist eine schwere Erkrankung des Strahlenk örpers vorausgegangen, so
bleibt als Folge des Versiegens der intraocularen Flüssigkeitsabsonderung
dauernde Hypotonie mit allmählichem Übergang in Atrophia bulbi bestehen .

Die Folge lang andauern der , besonders mit flächenhafter Anheftung an die
Lin se oder mit Drucksteigerung einhergehend er R egenbogenhautentzündung
ist eine au sgebreitete Degeneration der ganz en Membran (Abb. 8). Die entartete
Iris zeichnet sich durch verwaschenes Oberflächenrelief und F ehl en aller Niveau­
differenzen sowie Zurücktreten der Unterschiede zwischen pupillarem und
ciliarem Teil au s. An Stelle des zierli chen Irisreliefs t ritt eine gleichförmige
fließpapierähnliche Fläche von schwachem Glanz und schmutzig graubrauner
F arbe; an einzelnen Ste llen erscheinen erwe iterte und neugebildet e oder sklero ­
ti sche Gefä ße. Der Pupillarrand kann zugeschärft, ausgefrans t erscheinen,
ja durch Umstülpung nach hinten verschwinden . Ist eine Iridektomie voraus­
gegangen , so zeigt die Irisvorderfläche bisweilen eine eigentümliche Pigment­
zerstreuung (VOSSIUS, Abb. 9), die am dichtesten im Pupillargebiet ist .
Diese entsteht durch Verschleppung von Pigmentkörnchen des Irisepithels
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auf die Vorderfläche. Von der Haftstelle breitet sich dann diese Zerstreuung
üb er die Membran weiter aus, tritt auch bisweilen an der Hornhauthinter-

Ab b. 8. Irisatrophie bei abgelaufener I riti s. F ließpapierbesc haffen heit der Iris . Pupillarexsu dat.
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Abb. 9. Pigme ntzerst reuung auf der I ris.

fläche auf . Das gleiche Bild kommt mitunter ohne vorausgegangene Operat ion
vor, wenn die Entartung z. B. sektorenförmig die vordere Grenzschicht
befällt (vgl. W. GILBERT).
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Häufiger ergreift die Entartung das Stromablatt in seiner ganzen Dicke,
und es kommt dann mit Vorliebe im Randteil des Ciliarabschnittes der Iris
zu Lückenbildungen im Gewebe, indem bei hinterer Synechie und durch sie
bedingter mangelhafter Zirkulation und Ernährung durch mechanischen Zug
die Iris am dünneren Ciliaransatz abreißt (C. v. HESS, A. FRANK, CL. HARMS).
So kann sich besonders bei Drucksteigerung eine spontane Iridodialyse
einstellen. Die Mitwirkung der Drucksteigerung am Zustandekommen dieser
Lücken ist aber nur bei DE LA VEGAS Beobachtung auszuschließen. Während
diese peripheren Gewebslücken entsprechend der Zugrichtung ausnahmslos
radiär gestellt sind, finden sich solche im zentralen Teil der Iris häufig kon­
zentrisch zur Pupille angeordnet.

Am Grunde des Stromadefektes sieht man bisweilen das mehr oder weniger
unversehrte Pigmentblatt freigelegt, häufiger aber entwickelt sich unter der
Lücke im Stroma eine annähernd ebensogroße im Pigmentblatt der Iris,
da dieses in seiner Ernährung teilweise vom Stroma abhängig ist. Seltener
geht der Schwund des Pigmentblattes dem des Stromas zeitlich voraus, so daß
bei Durchleuchtung dann vollkommene Lochbildung vorgetäuscht wird, während
bei seitlicher Beleuchtung sich noch eine Gewebsmembran über der Pigment­
blattlücke zeigt.

Etwas anders verhält sich der Gewebsschwund bei vorderer Synechie , die
allerdings bei endogener Iritis ziemlich selten als Folge zeitweiliger Aufhebung
der Vorderkammer (P. JUNIUS), nur nach fetaler Entzündung etwas häufiger
beobachtet wird. Bei vorderer Synechie handelt es sich um reine Zugatrophie
der Iris, die in dem am stärksten gespannten Teil eintritt. Hier bewahrt das
Pigmentblatt nach FRANK eine gewisse Selbständigkeit und wird weniger in den
Entartungsprozeß einbezogen, nachdem es sich vom Stromablatt getrennt hat.

In degenerierten Augen beobachtet man nicht selten eine Ektropionierung des
Pigmentblattes und des Muse. sphincter nach außen. Ein geringer Grad dieser
Veränderung, die unzweckmäßig als "Ectropium uveae" bezeichnet wird, findet
sich häufig in Augen mit Drucksteigerung ; ausgedehnter dagegen und schon
klinisch sichtbar kommt sie nur in schwer geschädigten erblindeten Augen mit
Degenerationserscheinungen, Ablatio retinae, intraocularen Blutungen oder mit
längst abgelaufenen entzündlichen Prozessen vor. Das Pigmentblatt wandert dann
am ganzen Pupillarrande auf die Vorderfläche der Iris, wenn hintere Synechien
es nicht daran hindern (STERN). Die Entstehung dieses Ectropium des Pigment­
blattes wurde von KNIES zuerst auf eine mechanische Zugwirkung zurückgeführt.
Später fand man dementsprechend den Ciliarteil der Iris stets in wechselnd
großer Ausdehnung mit der hinteren Hornhautfläche verwachsen und vom neuen
Kammerwinkel aus sollte die Schrumpfung entzündlicher Produkte auf der Iris­
vorderfläche einen Zug ausüben (vgl. z. B. H . MEYER). Tatsächlich kann man
denn auch bei manchen Fällen den Kopf der ektropionicrten Pigmentlage in ein
schrumpfendes Exsudat eingebettet sehen. FUCHS dagegen erblickt in einem
durch Atrophie des Irisstromas entstehenden Mißverhältnis der Größe der beiden
Irisblätter die Ursache für die Entstehung des Ectropium acquisitum.

Während in diesen älteren Anschauungen dem Pigmentblatt lediglich eine
passive Rolle zugeschrieben wird, stellte GALLENGA zuerst eine Vermehrung
und Wucherung der Pigmentepithelzellen fest. Auch W. LOHMANN erwähnt eine
Anregung zur Proliferation des Pigmentepithels. Die Ursache dieser Wucherung
sehen SIEGRIST und STERN in Sklerose und Schwund der Irisgefäße. Demnach
würde die Wucherung des Pigmentepithels der Iris ganz analog der Entartung
des Pigmentepithels der Netzhaut als eine Ernährungsstörung zu bewerten
sein, nur daß es auf der Iris zu einer flächenhaften Ausbreitung der Pigment­
epithelien kommt.
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Das in Abb . 10 wiedergegebene Ectropium des Pigmentblattes kam in dem Auge eines
4 Jahre alten Kindes zur Beobachtung, das unter dem Bild des Pseudoglioms mit Druck­
steigerung erblindet war. Die Annahme eines aktiven Hinüberwucherns des Pigment­
blattes im Sinne SIEGRISTS wird hier dem Befunde am besten gerecht; denn ausgestreckt

Abb, 10. Eotroplum des Stratum pigment! lridis bel Pseudogliom mit Drucksteigorung,

würde die Pigmentepithellage wie in SJEGRISTS Fällen, das Maß der normalen nicht ver­
kürzten Irishinterfläche weit überschreiten.

Auch die Neubildung glashäutiger Substanz, die von der Dsscnxarschen Membran
abzweigt und auf die Oberfläche der Iris hinüberwächst, wird fast nur gleichzeitig mit

Abb. 11. Glashautbildung im Kammerwinkel. Irisentartung mit Gewebsverdichtung.
Präparat deptgmentdert,

einer Verlötung des Kammerwinkels in schwer veränderten Augen beobachtet (Abb. 11).
Sie kann, von Endothel überzogen, auch die Rückfläche der Iris in mehr oder weniger
großer Ausdehnung bekleiden (TH. AXENFELD, HALBEN). Diese Irisverglasung .entsteht
nach den übereinstimmenden Befunden von A. WAGENMANN, TH. WERNCKE, HALBEN u. a.
durch Hinüberwuchern des Hornhautendothels und pflegt dort am meisten ausgeprägt zu
sein, wo die Reizwirkung am stärksten ist.



28 W. GILBERT: Die Erkrankungen der Uvea (Gefäßhaut).

Außer dieser Über ziehung der ganzen Irisoberfläche mit glashäutigem Gewebe kommen
auch umschriebene Wucherungen vor, die ebenfalls vom Hornhautendothel ausgehen,
aber ganz den Charakter eines derbfibrösen homogenen, dem Kapselstar ähnlichen Gewebes
tragen. Sie wurden von WAGENMANN zutreffend mit dem Namen des endothelogenen Binde­
gewebes belegt. Ein solches kernarmes, vom Endothel abstammendes Bindegewebe gibt
Abb.11 wieder. Es hatte sich an einem kolobomatösenAuge zwischen DESCEMETBcherMem­
bran und der auf die Vorderfläche der Iris ziehenden Glashaut im sekundären Kammer­
winkel gebildet.

Schließlich kommt es bisweilen durch Zug schrumpfender Exsudatmassen auf der
Rückfläche der Iris zu pigmentierten Cysten. Um Cysten im eigentlichen Sinne handelt
es sich allerdings nicht, sondern entweder um ein Auseinanderweichen des retinalen und
uvealen Blattes des Pigmentepithels mit Wiederherstellung des Raums der vorderen Augen­
blase oder um abgeschnürte Hohlräume bei hinteren Synechien, die durch eindringendes
Kammerwasser erweitert werden (FR. SCIDECK, H. WINTERSTEINER).

Am Ciliarkörper äußern sich die Folgen chronischer Iridocyclitis besonders in Verände­
rungen des Ciliarepithels. Es kommt zu Wucherungen des Epithels in Form von kleineren
und größeren Sprossen und Auswüchsen im flachen wie im gefalteten Teil, seltener an den
Firsten (s. AItersveränderungen).
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Spezieller Teil.

1. Die diffuse metastatische Iridocyclitis.
Diese große Gruppe von Regenbogenhautentzündungen umfaßt die bei

den akuten und chronischen Gelenkerkrankungen auftretenden Iritiden, seien
sie nun rheumatischen, gonorrhoischen oder sonstigen infektiösen Ursprungs,
ferner die Entzündungen der vorderen Uvea bei den verschiedensten akuten
Infektionskrankheiten und bei herdförmigen Erkrankungen, vorwiegend Eite­
rungen aller Art (focal infection der Amerikaner).

Sie sind ausgezeichnet durch meist akuten Beginn und verhältnismäßig
schnellen Ablauf des Einzelanfalles innerhalb weniger Wochen, teilweise auch
durch sehr häufige, aber größtenteils ebenso gutartige Rückfälle, ferner durch
meist nur geringe und flüchtige Beteiligung des Strahlenkörpers. An der Regen­
bogenhaut spielen sich die exsudativen Veränderungen hauptsächlich am vorderen
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Stromablatte ab. Die Ausscheidung eines vorwiegend fibrinösen Entzündungs­
produktes erfolgt an multiplen Stellen der Oberfläche des Gewebes, aber Zeichen
herdförmiger Erkrankung fehlen bzw. werden selbst mit unseren heutigen Hilfs­
mitteln in der Regel vermißt. Daß solche umschriebene Entzündungsherde
tatsächlich doch in den Anfangsstadien oft vorliegen, ist aber sicher und diese
Forderung wird auch durch klinische (G. VAYDA, FR. SCHlECK) und pathologisch­
anatomische Befunde (L. HEINE, K . MYLIUs) erfüllt. Die Verklebungen der Iris
beschränken sich saumartig auf den Pupillarrand und das Pigmentblatt ohne
Anheftung des Stromas. Die Beschläge sind zart und klein.

Ein Teil der hierher gehörigen Krankheitsfälle wurde von E. KRüCKMANN zum ersten
Male von anderen Regenbogenhautentzündungen abgetrennt und als besondere Gruppe
der Oberflächeniritis klinisch scharf umschrieben. Die von K!tÜCKMANN ebenfalls hierher
gerechnete, ätiologisch aber anders zu bewertende gichtische Iritis schied Verfasser aus dieser
Gruppe aus und stellte statt dessen die ätiologische Einheit der diffusen Entzündungen
metastatischer Natur als gemeinsames Prinzip der Gruppe auf.

a) Die rheumatische Iritis.

Sie nimmt in der Gruppe der diffusen Irismetastasen den grössten Raum
ein; indessen ist eine scharfe Umgrenzung des Begriffs der rheumatischen
Regenbogenhautentzündung behufs Trennung von allen nicht wirklich hierher
gehörigen Erkrankungsfällen erforderlich.

Dies ist um so notwendiger, als der Begriff des Rheumatismus keine einheitliche Krank­
heitsgruppe umfaßt. Bei der bestgekannten Form, dem akuten Ge,lenkrheumatismus,
tritt Iritis nur ausnahmsweise auf. Die "rheumatische" Iritis ist also nicht an den akuten
Gelenkrheumatismus gebunden. Ihr Hauptgebiet ist vielmehr die aus der akuten Poly.
arthritis hervorgegangene sekundär chronische Polyarthritis. Sie stellt sich nach zahl­
reichen Infektionskrankheiten ein und die bei ihnen vorkommenden Iritiden gehören
zwar zu den diffusen metastatischen, aber nicht eigentlich zu den rheumatischen. Die
Bezeichnung "rheumatische Iritis" im engeren Sinne verdienen nur die Fälle, die sich im
Verlauf des echten chronischen Gelenkrheumatismus abspielen, der sich aus der akuten
Polyarthritis oder von vornherein schleichend, oft fieberlos entwickelt. Daneben kommt aber
noch eine andere wohl ebenfalls infektiöse Gelenkerkrankung, nämlich die seltenere primär
chronische Arthritis in Betracht, die auch als chronisch deformierende oder rheumatoide
Arthritis bezeichnet wird.

Am wenigsten geklärt sind die Verhältnisse beim Muskelrheumatismus. Soweit es
sich bei ihm um echte Myalgie handelt, kann von Metastasenbildung nicht die Rede sein.
Dagegen gibt es Fälle von Myositis, die der Myalgie zum Verwechseln gleichen, auch im
Verlauf von Gelenkerkrankungen auftreten können und ausgesprochen entzündliche Infil­
trationen zeigen. Auch hier kommen vielleicht Iritiden vor, doch fehlen bisher sichere und
einwandfreie Mitteilungen.

Man achte also bei Vorgeschichte und Allgemeinuntersuchung auf akute
und chronische Infektionskrankheiten, auf Sepsis, Magendarmstörungen, auch
auf Zahn- und Nebenhöhlenerkrankungen. Stets sind die Tonsillen als häufiger
Ausgangspunkt von Infektionen, die Haut als bevorzugter Sitz von Pusteln
zu untersuchen, die einer Allgemeininfektion durch Eiterkokken ihren Ursprung
verdanken können. Nur dann wird vermieden, daß .die rheumatische Iritis,
sowie vielfach der Rheumatismus selbst, ein Sammelbegriff wird, unter dem
sich zahlreiche Regenbogenhautentzündungen verbergen, die zwar im Verlauf
ähnlich sein mögen, im Ursprung aber ganz verschieden sind, was für die Be­
handlung berücksichtigt werden muß.

Die Iriserkrankung tritt meist nicht gleichzeitig mit den Gelenkattacken,
sondern später auf. Bisweilen läßt sich ermitteln, daß ein akuter Gelenk­
rheumatismus einige Zeit vorausgegangen und in chronischen Gelenkrheumatis­
mus übergegangen ist, in dessen Verlauf die Iritis dann einsetzt.

Symptome. Die Erkrankung befällt fast ausnahmslos Personen jugendlichen
und mittleren Lebensalters. Kinder und alte Leute bleiben verschont. Sie ist
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häufig doppelseitig, aber bei einer Reihe von F ällen ist einseit iger Verlauf
sicher gestellt und jeder Rückfall befällt dann wieder das ers terkrankte Auge.

Dem vollen Ausbruch der in der R egel akut einsetzenden Entzündung geht
häufig ein mehrere Tage dauerndes Vorstadium der Hyp erämie voraus, während­
dessen nur leichte ciliare Injek tion und Hyperämie einzelner Irisgefäßstämmchen
vorliegt oder sogar nur Symptome und Beschwerden bestehen, die wie Tränen
und Lichtscheu , Hyp erämie der Bindehaut und unter Umständen auch geringe
schleimige Absonderung auf eine Conjunctivitis schließen lassen. Sobald dieses
Vorstadium abgeklungen ist, beherrscht eine fast immer sehr lebhafte ciliare
Injektion das Bild. Die Cornea ist klar, dagegen zeigt das Kammerwasser
gern schon früh eine ganz zarte hauehige Trübung, herrührend von Kammer­
staub.

Die Iris ist stark hyperämi sch, aber nur in geringem Grade geschwellt. Di e
Pupille ist stark verengert, reaktionslos. während im Vorstadium manchmal sogar
eine geringe Mydriasis beobachtet wird. Besonders beim ersten Anfalle findet
gerne eine lebhafte, ja stürmische fibrinöse oder gelatinöse E xsudation statt . Das
Exsudat nimmt dann in Form einer Blase oder Linse große T eile der Vorderkamm er
ein und bedeckt Pupillargebiet und Pupillarteil der Regenbogenhaut (vgl. Abb.14,
S. 35). Solche fibrinöse Exsudate können in wenigen Stunden entstehen und
fast ebenso schnell sich wieder zurückbilden, indem das Gewirr von Fibrinfäden
schrumpft , zusammenfällt und die dazwischen liegende Flüssigkeitsmasse
auspreßt. Bisweilen bildet sich nach Wegschmelzen der ers te n Blase eine neue,
die ebenso flüchtig ist.

Bei weniger stürmischem Beginn läßt sich der Ort der Fibrinausscheidung
und Ablagerung besser beobachten. Feine Fibrinfäden und -netze liegen zer­
st reut als graugelbli che Fleckchen dem Irisgewebe auf, und zwar vorwiegend
im pupillaren Teil und der an ihn angrenzenden Zone des Ciliar teils der Iris.
Oder sie verfilzen sich zu einem zierlichen Geflecht, dessen Ausl äufer von der
Iris zur Linsenkapsel oder über das Pupillargebiet zu andern Teilen der Iris
sich hinüber spannen können.

Gleichzeitig tret en auch Präcipitate auf. Diese sind bei rheumatischer
Iritis stets klein und von grauer bis graugelblicher Farbe. Zuweilen entsteht
auch ein Hypopyon, das ab er niemals besonders groß oder von längerer Dauer
ist. Exakter wäre es als Pseudohypopyon zu bezeichnen, da es zweifellos haupt­
säc hlich au s Fibrin mit nur unbedeutender Beimengung von Leukocyten besteht.

Charakterist isch für die rheumatische Iritis wie für die ihr nahestehenden
Iritiden ist die Art der Verklebung der R egenbogenhaut mit der Linsenkapsel.
Sie erfolgt, wie E. KRücKMANN zuerst gezeigt hat, stets linear und saumförmig
am Pupillenrande durch Fixierung des Pigmentsaumes. Der Grund hierzu liegt
in dem Fehlen umschriebener Entzündungsherde.

Beim ersten Entzündungsschub wird häufig nicht der ganze Pupillarrand an­
geheftet, sondern der jeweils tiefst gelegene Teil, also meist nur der untere, oder
falls die Verklebung im Schlafe erfolgt , der nasale oder temporale. Dies tritt oft
deutlich nach Atropineinträufelung hervor, wenn die nicht fixierten Teile des
Pupillarrandes sich zurückziehen und nur der fixierte Abschnitt zunächst haften
bleibt, bis schließlich völlige Lösung der Synechien stat tfindet . Es bleiben als­
dann nur einzelneHäufchen von Pigment oder ein der ursprünglichen Anheftungs­
stelle entsprechender Pigmentkranz auf der Linsenkapsel zurück, während das
unversehrte Stromablatt mit dem derart defekten Pigmentblatt völlig zurück­
gleitet und die Pupille so nach einigen Tagen wieder rund und weit wird.

Ausnahmsweise kann auch einmal bei Fällen schweren Verlaufs mit starker Exsudation
und häufigen Rückfällen eine breit ere Anheftung des pupillar en wie ciliaren Iristeil s erfolgen,
so daß nach Iridektomie größere Teile des P igmentblat tes haften bleiben. Die Lösung der
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Synechien gelingt aber völlig nur, wenn die Kranken frühzeitig zur Beha ndlung kommen
und feste Verwachsungen noch nicht ausgebilde t sind ; bei ganz leichten Fällen kann sie
auch spontan erfo lgen . Bei der E rweiterung der Pupille rückt , wie E. KRÜ CKMANN zuerst
gezeigt hat , der Pupillenrand näh er an die Krau se heran un d mit der Verkü rzung der
Iris wird der immer schmäler sich gestaltende Pupillarteil steiler, so daß schließlich bei
Erreichung völliger Mydriasis der M. sphincter hinter der K rause verschwindet und un sicht­
bar wird.

Die Sprengung aller Synechien gelingt nicht stets, oder doch nicht stets
zugleich. Wo die Verkl ebung bestehen bleibt , da ist der Pupillarteil der Iris
breiter als in den frei gewordenen zurückgezogenen Bezirk en .

Die Form des Pupillarrandes an der Ste lle dauernder Verklebung hängt davon ab,
ob die Pi gmcntschicht bei der E rzielung von Myd riasis wenigstens eingerissen und zer ­
t eilt wird oder ni cht. Im ersteren Falle bleiben spit z 'ausgezogene Pigmentz ipfel zurü ck,

Abb . 12. I rit is rheumati ca .
Z Synechienbildu ng. G in jizier te s Gefäß. y lan glinige Anheftung de r bln degewebi gen K ant e des

PupiIIenrandes. x große Pigmentblattsynechie. (Nach E. K RttClOIANN.)

die vom im übrigen zurückgezogenen Irisgewebe aus weit ins Pupillargebiet hineinragen,
oder a uch halbkreisartige P igmentschollen, die dem zur ückgezogenen Pupillenrande vor­
gelagert , ins P upill argebiet reichen, ohne die Form des bindegewebigen Pupillarr andes
der Iris wesent lich zu verändern , eben weil das St romabla t t an der Anheft ung nicht teil
nimmt .

Wo eine Verwachsung in grö ßerer Ausdehnung unz erklüftet bleibt, da springt auch das
Pigmentblatt halbmondförmig ins Pupillargebiet vor und mit ihm bleibt das Stroma vor­
gezogen, jedoch ohne daß es selbst an der Verwachsung aktiven Anteil nimmt. Wie di e
Pi gmentablagerungen auf der Linsenkap sel häufig mit der Zeit noch aufgesaugt werden,
so schrägen sich auch die halbmondförmig vorspringenden Pigmentleisten nicht selten
noch ab, so daß sie und mit ihnen der Pupillarrand schli eßlich d ie Form der Sehne zum vorh er
gebildeten Bogen einne hmen .

Schlie ßlich lassen sich nach häufigen Rückfällen von rh eumatischer Iritis an den
Pi gmentablagerungen und graue n Exsudatelederschlägen auf der Linsenkapsel deutlich
die Zonen erkenne n, wo die Verkl ebungen jeweils stattgefunde n hab en, indem die einzelnen
Anheftungsstellen dann immer Abschnitte einer unterbrochenen Kreislinie darstellen und
mehr oder weniger zahlreiche konzent rische Kreislinien den Ort der Anheftung und die
Zahl der Anfälle anzeigen .

Neben der linearen saumförmigen Verklebung des Pupillenrandes sieht man
bei diffu ser metast atischer Iritis und speziell auch bei der rheumatischen Reg en­
bogenhautentzündung noch eine zweite ;Art von charakt erist ischen, bei anderen
Iritiden nicht beobachteten Verklebungen. Diese komm en aber zum Unterschiede
von der beschri ebenen saumar tigen Verklebung nich t bei enger Pupille, sondern



32 W. GILBERT: Die Erkrankungen der Uvea (Gefäßhaut).

nach vollzogener Pupillenerweiterung zustande. Es sind das multipel auftretende
feine Pigmentblattverklebungen, die erst nach Lösung anderer Synechien bei nahezu
maximaler Mydriasis entstehen. Sie lassen sich leicht lösen, werden aber gern
rückfällig, um schließlich stets bei entsprechender Behandlung zu verschwinden.

Verfasser bezeichn ete sie als flüchtige hintere Synechien in Mydriasis . Sie
entstehen in den ersten Tagen nach Sprengung der ur sprünglichen Synechien
und lassen auf hohen Fibringehalt des Kammerwassers schließen . Nicht selten
ist nämlich gleichzeitig ein " Pseudohypopyon" sicht bar . Meist treten sie gruppen­
förmig in der Zahl von 4-6 Verklebungen auf und nehmen nur einen Teil des

Pupillenrandes ein ,der dann eine ausge­
sprochen wellige oder ganz leicht multi­
pel eingekerbte Form zeigt. Sie können
sich aber auch noch viel zahlreicher
ringsum am Pupillarrande finden.

Gröbere Veränderungen von seiten
des Ciliarkörpers werden meist bei
rheumatischer Iritis vermißt . KRÜCK­
MANN sieht den Grund hierfür darin,
daß nur solche Gewebe von rheuma­
ti schen Affektionen heimgesucht wer ­
den, die frei von Epithelien sind oder
nur von einer Endothelschicht bedeckt
werden . Beides treff e für das vordere
Stromablatt zu . Auch zeige es mit
den Gelenkoberfläch en die Überein­
st immung, daß es einen Raum ab.

Abb. 13 . Iritis rheuma tloa. Pupille oben und schließen helfe, in dem eine 'wäßrigeunten erweitert, weil das Fibrin nicht nach
unten, sondern nach beiden Selten verlagert Lösung suspendiert ist, die mit der
wurde. DerKranke befand sich imBett undver-
mochte nicht lange auf dem Rücken zu liegen. Flüssigkeit der synovialen Höhlen

(Xach E . KRtlCIOIAl>l>.) immerhin eine Ähnlichkeit habe.

Indessen ist doch bei häufig rezidivierenden F ällen von rheumatischer
Iritis wie bei einem von vornherein schwer und har tnäckig verlaufendem Anfall
eine Glaskörpertrübung keineswegs ungewöhnlich, und zwar handelt es sich durch­
weg um eine zwar leichte, zarte, aber doch ganz allgemeine diffuse Trübung des
Glaskörpers, die das Bild des Hintergrundes leicht verschleiert erscheinen läßt.
Wahrscheinlich ist eine solche gerade im Frühstadium, wenn sie sich durch
die lebhaft entzündlichen Vorgänge in der Vorderkammer der Feststellung
entzieht, häufiger. Die Beteiligung des Ciliarkörpers kann auch auf beiden
Augen sehr verschieden sein .

So sah Verfasser, allerdings vor der Spalt lamp enzeit, an einem Auge, das innerhalb
von 2 J ahren 17 Anfälle von Iritis durchgemacht hat te, den Glaskörper stets klar, während
das nunmehr erst erkrankende zweite Auge von vornherein diffuse Glaskörpertrübung
zeigte, die sich auch in den nächsten Monaten kaum anfhellte.

Gröbere geformte Trübungen des Glaskörpers kommen allerdings nur ganz
ausnahmsweise vor , und gleichfalls vermißt man im allgemeinen Veränderungen
des Augenbinnendrucks . Erwähnt sei schließlich noch, daß als Begleiterscheinung
der rheumatischen Iritis gelegentlich auch Episcleritis und Tenonit is vorkommt
und daß als Nachkrankheit von L. SCHREIBER in freilich seltenen Fällen eine exsu­
dative Netzhautablösung mit günstiger Vorhersage genannt wird. Über diese
Spätkomplikation sind aber noch weitere Erfahrungen abzuwarten, da der
ätiologische Zusammenh ang der Ablatio mit Rheumatismus nicht in allen
seinen Fällen genügend klar gestellt erscheint.
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Pathologisch-anatomische Befunde von frischer rheumatischer Iritis liegen
nicht vor. KRÜCKMANN untersuchte ein Auge, das längere Zeit zuvor wegen
rh eumatischer Iritis behandelt worden war. Das vordere Stromablatt erwies sich
sehr zellreich , das eigent liche Irisstroma, der Sphincter und das Pigmentepithel
zeigten sich ab er unversehrt. Dagegen bestand ein postcornealer Pannus, an
dessen Aufbau sich das vordere Stromablatt bet eiligte, indem es den Kammer­
winkel üb erbrückte, um a uf die Hornhauthinterfläche üb erzuwandern. Die
dem Pannus am näch sten liegenden Irisgefäß e waren verdickt , ihre Umgebung
kleinzellig infilt riert .

E . KRücKMANN stellt diese Gefäß entwicklung den pannösen Wucherungen
der Gelenkflächen bei Polyarthritis an die Seite. Doch ist zu beachten, daß
ein retrocornealer Pannus au ch bei anderen Iritiden zur Beobachtung kommt.

Die Vora ussage der rh eumatischen Iritis ist im allgemeinen günstig, da der
Einzelanfall einen schnellen Ablau f innerhalb weniger Wochen nimmt und funk­
tionsstörende Folgezuständ e meist nur in geringem Grade, oft gar nicht hinter­
läßt. Indessen gestalten häufige Rückfälle den Gesamtverlauf doch recht lang­
wierig und beeinträchtigen die Erwerbsfähigkeit durch ihr unberechen­
bares Auftreten in nicht geringem Grade. Es gilt also zunächst die Ursache
der Rückfälle zu ermitteln und durch Bcseitigung von E iter - und Entzündungs­
herden (Mundhöhle, Nasennebenhöhlen, Prostata usw.) da s Übel an der Wurzel
zu fassen .

Therapie. Die Allgemeinbehandlung der rheumatischen Iritis kennt medikamen­
töse, physikalische und hydrotherapeutische Maßnahmen . Wie die Anwendung
der Salicylpräparate (Mischtabletten - Treupel, Benzosalin u. dgl.) ihre H aupt­
erfolge beim akuten , nicht beim chronischen Gelenkrheumatismus zeitigt, so ist
au ch eine dir ekte günstige Beeinflussung des iritischen Prozesses, der- ja fast au s­
nahmslos bei chronischer Polyarthriti s auftritt, nicht zu erkenn en. Dag egen
scheint die Salicylbehandlung die subjektiven Beschwerden des Stirn- und Kopf­
schm erzes zu mildern. Daneben kommen S chwitzkuren, warme Bäder mit
Packungen, Kopflichtb äd er und zur Verhütung von Rückfällen Badekuren
(Fango, Moor- und Schlammbäder und Sand) in Frage, vor allem aber im akuten
Stadium die parenterale Milchbehandlung, die oft ein schnelles Nachlassen der
Entzündungssymptome bewirkt.

Die örtliche B ehandlung mit den pupillenerweiternden Mitteln führt um so
sicherer und schneller zum Ziele, je früher sie einsetzt. Die Lösung der frischen
Synechien geht gerade bei rheumatischer Iritis leicht und schnell vor sich.
Zur Vermeidung der Bildung neuer Verklebungen sowie zur Bekämpfung der
übrigen Entzündungssymptome ist diese Behandlung bis zum Nachlassen der
entzündlichen Reizung fort zusetzen. Andererseits empfiehlt es sich aber gerade
bei der rheumatischen Iritis nicht, die Atropinbehandlung allzu lange aus­
zudehnen; denn gelingt die Pupillenerwei terung nicht bald, so pflegt sie infolge
festerer Verklebung auch später nicht mehr einzusetzen und unter Umständen
ist der Übergang zur operativen Behandlung, zur Iridektomie geboten . Immer­
hin stellt die Notwendigkeit eines operativen Eingriffs mehr die Ausnahme
als die Regel bei rh eumatischer Iritis dar.

b) Die gonorrhoische Iritis.
Die gonorrhoische Iritis tritt dem Grundleiden entsprechend häufiger beim

männlichen Geschlechte auf als beim weiblichen, und zwar als Zeichen der
Generalisierung der Infektion, ganz überwiegend, ab er doch nicht au sschließlich
im chronischen S tadium der Gonorrhoe.

E. KRÜCIu.1ANN rechnet die Iritis im akuten Stadium der Urethralgonorrhoe zu den
größten Seltenheiten, aber allein SIDLER-HuGUENINberichtet über fünf Fälle von schwerer
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Iridocycliti s, die kurze Zeit , zum Teil schon 14 Tagc nach der Infektion oder Reinfektion
bei schwer fiebernden Kranken ausbrach . E ine ähnliche Beobachtung veröffentlichte
E . v. HIPPEL, und unter den 15 Fällen gonorrhoischer Irit is des Verfassers war sie
ebenfa lls zweimal im akuten Stadium a ufgetreten .

Meist sind gleichzeitig oder schon vorher Gelenkerkrank ungen nachw eisbar,
doch kommt au ch Iriti s ohne gleichzeitige Ausbreitung der Gonokokken­
infektion auf Gelenke vor.

Die Trippeririti s befällt die P atienten , un d zwar besonders solche mit
chronischer Prost ati ti s, bisweilen noch jahrelang nach Überstehen der akuten
Infektion , und das hat Veranlassung dazu gegeben, die Gonorrhoe üb erh aup t
für eine der häufigsten Ursachen der Iriti s zu erklären, insbesondere nachdem
sich öfte r herausgestell t hatte, daß der Erreger einer als rheumatisch geltenden
Iritis und der entsprechenden Gelenkerkrankungen der Gonokokkus war. Diese
Anschauung darf ab er nicht schlechtweg verallgemeinert werden, da es noch
die verschiedenste n anderweitigen Ursachen chronischer Arthriti s gib t .

In dem auf Tab elle 1 mitget eilten Material des Verfassers ist die Gonorrhoe ursächlich
mit 3% vertret en und, wenn auch unter den ät iologisch ungeklärt gebliebenen Fällen noch
der eine oder andere wirklich auf Gonorrhoe beruht hab en sollte, so tritt dieser ätiologische
Faktor ebenso wie der Rheumatismus doch ganz beträchtlich hinter der Lu es, besond ers
aber der Tuberkulose zurück. In der Gruppe der diffusen metastatischen Iritis spielen
Gonorrhoe und Rheumatismus allerd ings die weitaus größte Rolle und stehen noch vor
den infektiösen Erkrankungen der Mundhöhle, wobei allerdings zu beachten ist, daß man che
rheumat ische Iriti s Folge einer Angina bzw. Tonsilleninfektion ist, womit sich das Zahlen­
verh ältnis wieder zu deren Gunsten verschieben kann.

Im allgemeinen find en die Gonokokken in der Blu t bahn keine gün stigen
Lebensb edingungen, und dami t erklärt sich die verhä ltnismäßige Gutartigke it
dieser auf metastatischem Wege hervorgerufenen Uvealentzündungen gegenüber
den durch Gonokokken bedingten Schleimha ut- und Bindehautleiden. F ür die
R egenbogenhautmetastasen tritt die Gutartigkeit der Entzündung besonders
hervor, denn trotz ihres häufig recht heftigen Einsetzens, trotz großer Schmerzhaftig­
keit und sehr langwierigen Verlaufs sind die bleibenden Veränderungen in der
R egel recht geringfügig.

Symptome. Der Verlauf der Erkrankung gleicht du rchaus dem der rh eu ­
mat ischen Irit is, doch zeichnet sich die gonorrhoische Form durch besonders
hartnäckiges Verhalten, sowie recht lebhafte Exsudation im Anfangsstadium
aus . Sie set zt gern unter stürmischen Entz ündungserscheinungen , unter Um­
ständen mit Chemose der Lider und der Bindehaut , sowie mit starker Er-
weit erung der Irisgefäß e ein . .

Blasige Exsudate, sowie kleine Pseudohyp opyen werden hier besonders
häufig gesehen. Diese Exsudate von Linsen- oder K ugelform können so dicht
sein, daß sie das Irisrelief zeitweise fast völlig der Beobachtung entziehen (Abb. 14).

Der Endausgang pflegt gutartig zu sein . Die Iriszeichnung zeigt keine bleiben ­
den Veränderungen , nur einige saumförmige Verklebungen und spärliche Exsudat­
reste künden die üb erstandene Entzündung. Immerhin kommen doch genü gend
Ausnahmen von diesem Verhalten vor. Besonders sieht man bei dieser Art der
diffusen metastatischen Iritis nicht selten recht bedeutende Glaskörper trübungen
noch mehrere Wochen bis Monate nach Einsetzen der ers ten Entzündungs­
symptome . Schon der ausgesprochene Druckschm erz bei Bet asten der Gegend des
Strahlenkörpers weist auf seine Beteiligung hin. E ine nicht seltene K ompli­
kation ist ferner eine Neuriti s opt ici, die wie so oft bei Entzündungen des vor­
deren Augenabschnittes als toxische aufgefaßt werden darf.

Einen ganz ungewöhnli ch schweren Fall mit Ausgan g in E rblindung beschreibt E. v, HIPPEL.
Die doppelseitige Erkrankung setzte vier Wochen nach der Infektion unter starker E xsu­
dat ion, mit Synechienbildung und Hypotonie ein, bald darauf wurde graugelber Reflex
aus dem Glaskörp er und P apillitis mit großen relativen Zentralskotomen festgestellt.
Hochgradige, zirkuläre Atrophie des Pigmentblat tes der Iris mit Bestehenbleiben der
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Abb. 14. F rische gonorrho ische Iriti s bei ei nem
30 Jahre al ten Mann , Ansteckung vo r 8 J ahren. Gela­
tinöses Exsudat vo n Linsenform und Fibrinfä den

in de r Vorderkam mer.

Mydriasis, fast aufgehobener Pupillarreaktion und hochgradiger Sehstöru ng durch K a­
tarakt und Beteiligung des Sehnerven war der Ausgang.

In der Behandlung ist zunächst dem Urogenitalleiden volle Aufmerksamkeit
zu widmen . SIDLER-HuGUENIN hat darauf aufmerksam gemacht, daß viele
Kranke, die nach einer Gonorrhoe infolge metastatischer Endokarditis u . dgl.
gestorben war en , bei der Sektion irgendeine Eiterung im uropoetischen System
aufwiesen, und er hat bei seinen F ällen von Iritis gonorrhoica mehrfach druck­
empfindliche Samenbläsc hen festgestellt. Die Beseitigung solche r Eiterherde
als Quellen der Verschleppung ist dringend anzustreben .

Bei den auf metastatischem Wege entstandenen Gonokokkenerkrankungen
erzielt die Vaccineb ehandlung gute Erfolge. Der güns t ige Ausgang einer gonor­
rhoischen Iridocyclitis unter Va ccinebehandlung, den au ch Verfasser mehr­
fach gesehen hat, besag t aber wenig, da solche H eilungen ja die R egel sind .
Auch E. v. HIPPEL konnte nicht zu
der sicheren eigene n Überz eugung
kommen, daß die Iritis durch die
Va ccinebehandlung wesentlich gün­
stig beeinflußt worden ist, während
R. LAMB über Heilung eines schweren
Falles mit Sekundärglaukom und
ringförmiger Synechie durch Gono­
kokkenvaccine berichtet. Vor allem
ist ab er ste ts die parenterale M ilch­
behandlung angezeigt.

Besonders st arke Wärmeanwen­
dung, die an und fü r sich wegen der
Wärmeempfindlichkeit der Gono­
kokken angebracht wär e, wird gerade
bei F ällen stürmischen Verlaufs sub­
jektiv oft nicht vert ragen.

Die Scheu vor operativen E in­
griffen wegen Gefa hr der Versc hlep­
pung von Gonokokken auf die Binde­
haut hat sich als nicht berechtigt
erwiesen. SIDLER-HuGUENIN, dem
auch die Züchtung des Gonokokkus aus dem K ammerwasser gelang, hat Irid­
ek to mie und Paracentese ohne Schädigung vorge nommen .

e) Die Iritis bei akuten und chronischen Infektionskrankheiten und bei Eiterungen.
Die hierher gehörigen R egenbogenhautentzündungen lassen sich nach

ät iologischen Gesichtspunkten und gewissen Begleiterscheinungen des allg emein en
oder des örtlichen Verlaufs in vier größere Gruppen einreihen. Diese Einteilung
ist zwar vorwiegend äußerlicher Art, sie gestattet a ber doch einen gewissen
Überblick über das schier unabsehbare H eer dieser Entzündungszustände.

Einteilung und Symptome. 1. An erste r Stelle sind die Iritiden zu nennen,
die im Verlauf von akuter oder chronischer Arthrit is nicht-rheumatisch en oder
- gonorrhoischen Ursprungs auft re ten. Meist handelt es sich um Formen von
oligo- oder monartikulärer Arthritis. Die dieser Gruppe zugehörenden Fälle
von Arthriti s werden häufig zur rheumatischen gerec hnet, haben aber mit
akuter oder chronischer P olyarthritis rheumati ca nichts zu tun, da die Gelenk­
erkrankung im Verlauf oder als Nachwehe andere r Infek ti onskrankheiten auf ­
tritt . Als solche sind für die akute Form der Ar thritis zu nennen: Septico­
pyämie, Scarlatina, Morbilli, Var iola, Dysenteri e, Meningit is, Erysipel, Diphtheri e,

3*
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Pneumonie, Parotitis, Influenza, puerperale Infektion, infizierte Wunden und
schließlich unter Umständen auch Lues und Tuberkulose.

Für die chronische Arthritis kommen nach QUINCKE insbesondere chronische
Eiterungen ursächlich in Frage.

Der Verlauf dieser Iritiden ähnelt insofern dem des Grundleidens als bei
akuter Polyarthritis auch die Iris in einmaligem Entzündungsschub und ohne
Hinterlassung von Folgezuständen die Erkrankung durchzumachen pflegt,
während bei chronischer Arthritis Rückfälle und Remissionen auch der
Augenerkrankung einen hartnäckigen Charakter aufprägen.

2. Nicht selten treten aber auch ohne gleichzeitige Arthritis Iritiden im
Verlaufe der mannigfaltigsten Infektionskrankheiten auf. Als häufigste Ursache
sind hier neben Angina tonsillaris und Influenza, Pneumonie, Scarlatina, Mor­
billen, Variola, Recurrenszu nennen. Schon seltener begegnet man der Iritis
bei Typhus, Paratyphus, Dysenterie, vereinzelt bei Weilscher Erkrankung,
Cholera, Pest und anderen Infektionskrankheiten (siehe auch Bd. VII, ZADE).

Für alle diese Iritiden der Gruppe 1 und 2 ist als gemeinsam hervorzuheben,
daß sie in weitaus der Mehrzahl der Fälle als typische serofibrinöse Oberflächen­
erkrankung verlaufen. Dabei kommen sie aber zumeist nicht auf der Höhe der
Infektionskrankheit, sondern etwas später, zur Zeit der beginnenden Genesung
vor, z. B. bei Typhus und Ruhr in der dritten bis fünften Woche nach Beginn
der Allgemeinerkrankung oder während eines neuen, auf ein abermaliges Kreisen
der Bakterien im Blute hinweisenden Fieberanstieges. Sie klingen nach meist
gutartigem Verlauf schnell in 2-3 Wochen ab.

Bakteriologische Befunde liegen nur ganz vereinzelt vor (Typhusbacillen
GILLET DE GRANDMONT, Pneumokokken im Kammerwasser M. ZUR NEDDEN,
Erysipelstreptokokken bei Glaskörpertrübung GILLET DE GRANDMONT). Doch
dürfte so viel sicher sein, daß es sich nicht um toxische, sondern um metastatische
Vorgänge handelt, und zwar ist einerseits an die besondere Empfänglichkeit
des durch schwere Krankheit geschwächten Organismus für Mischinfektion
zu denken (Staphylokokken ZUR NEDDEN, SCHlECK, vgl. Abb. 4 S. 11), während
andererseits die erwähnten Befunde bei Pneumonie, Typhus und Erysipel
lehren, daß der eigentliche Krankheitserreger auch die Metastasen hervorruft.

Von dem Bilde der rheumatischen Iritis unterscheiden sich diese Infektionen
der vorderen Uvea nur wenig, da alle diese Iritiden das Fehlen umschriebener
Entzündungsherde und die saumförmige Pupillenverklebung mit ihr gemein
haben. Das Auftreten kleiner Hypopyen sowie gröberer Glaskörpertrübungen
ist bei diesen Gruppen etwas häufiger als bei der der rheumatischen Ent­
zündungen; die Aderhaut bleibt meistens frei, doch kommen auch schwere
Infektionen der gesamten Uvea vor.

Kurz wäre noch eines Folgezustandes der Iritis bei Blattern zu gedenken. Die Ent­
zündung selbst bietet nichts Besonderes. Doch wurden von L. MÜLLER und A. LÖWENSTEIN
mehrmals bei Individuen, die früher Blattern überstanden hatten, vorwiegend im Ciliarteil
der Iris zahlreiche graue Fleckchen beobachtet und als Vitiligo iridis bezeichnet. Diesen
Fleckchen entsprechen kleine Vertiefungen der Irisoberfläche. LÖWENSTEIN nimmt eine
Ansiedlung des Giftes nach Art eines Exanthems im Vorderblatt der Iris an. Die frische
Erkrankung wurde bisher nur in einem von Herrn Dr. HELLER-München mir zur Verfügung
gestellten Fall einer 58 Jahre alten Frau beobachtet, die während der Pflege eines geimpften
Kindes an Keratitis disciformis mit schwerer begleitender Iritis, hohem Hypopyon und
Synechien erkrankte. Nach Ablauf der Erkrankung wurden im Ciliarteil der Iris drei graue
atrophische Fleckchen festgestellt.

3. Für die Iritiden bei chronischen Eiterungen kommen mannigfache Quellen
in Frage, so langwierige verschleppte Formen von Angina und Tonsilleninfek­
tion, Alveolarpyorrhoe, Nebenhöhleneiterung, schließlich auch Furunculose
und der Eiterungen begünstigende Diabetes. Diese Gruppe ist am besten als
septische Iritis zu bezeichnen.



Die Iritis bei akuten und chronischen Infektionskrankheiten und bei Eiterungen. 37

Hierher gehören nach neueren Mitteilungen auch diejenigen Furunkelmetastasen,
die in der Form eines richtigen Abscesses auftreten. Die Iris erscheint an einer Stelle auf­
getrieben, sie schwillt immer mehr an, endlich platzt der gelbe bis gelbrötliche Herd unter
Entleerung des Eiters in die Vorderkammer. Milder Allgemeinverlauf lag nur in den Fällen
von FR. SOHANZ und R. KRÄMER vor , während bei den Mitteilungen von TmES, HEINEund
MYLIUS schwere Sepsis ad exitum führte. Hierher gehören ferner Fälle von rezidivierender
Iridocyclitis, wie sie W. SOHÜSSELE bei Streptokokkensepsis, SIDLER-HuGVENIN bei Pyo­
nephrose beschrieben haben.

Bei der Mehrzahl aller zu diesen drei Gruppen gehörenden Erkrankungen
handelt es sich bezüglich des Auges um verhältnismäßig gutartige Zustände,
die selbst, wenn Eitererreger im Spiele sind, wie in den Fällen von FR. SCHANZ
(Staphylococcus aureus) und W. SCHÜSSELE (Streptokokkus) einen milden Verlauf
nehmen. Auf die Ausnahmen (THIES, L. REINE, K. MYLIUS) wurde schon hin­
gewiesen.

Einen ungünstigen Verlauf nimmt dagegen die 4. Gruppe der metastatischen
Iritis als Teilerscheinung der metastatischen Ophthalmie überhaupt (s. diese
S. 111). Bei ihr wird der schwerere, meist zur Erblindung und Exenteration
bzw. Enukleation führende Verlauf durch die vorwiegende Beteiligung der
hinteren Uvea, der Netzhaut und durch eitrige .Infiltration des Glaskörpers
erklärt.

Hier sind auch die seltenen Fälle von doppelseitiger Iridocyclitis zu nennen, deren
eigentümlichstes klinisches Charakteristicum ein in bestimmten regelmäßigen Zwischen­
räumen rezidivierendes Hypopyon ist und die gern von verschiedenartigen Äußerungen
der Sepsis begleitet sind . Als solche Begleiterscheinungen sind beschrieben Erythems
nodosum (W. REIS, Verf.), Pyodermie, Furuneulose (Verf.), Gelenkschwellungen, Abscesse,
Kieferhöhlenempyem (H. WEVE), ferner geringe Temperatursteigerung. In den Fällen von
Verfasser und WEVE wurden wiederholt aus dem Blute, wie aus den Eiterherden Staphylo­
kokken gezüchtet. Da die Beteiligung der Augeninnenräume wie bei 'der metastatischen
Ophthalmie im Vordergrunde steht, schlug Verfasser für diese langsam zur Erblindung
führenden Fälle entsprechend der für Sepsisfälle milderen und hingeschleppten Verlaufes
in der inneren Medizin sich einbürgernden Namengebung die Bezeichnung "Ophthalmia
lenta" vor. Mit den von KREuTzFELD erwähntenFällen einseitigenrezidivierenden Hypoypons
teils sogar ektogenen Ursprungs hat diese ein durchaus eigenes Gesicht zeigende Erkrankung
nichts zu tun.

Pathologische Anatomie. Hinsichtlich der histologischen Befunde sei auf
S. 16 verwiesen, wo der Befund bei endogener metastatischer Ophthalmie
besprochen ist .

Therapie. Für die Behandlung ist die frühzeitige Erkennung des all diesen Er­
krankungen zugrunde liegenden Leidens von größter Wichtigkeit. So einfach
und leicht sich die Behandlung eines einmaligen Anfalls bei den rezidivierenden
Formen gestaltet, so kann doch eine Verhütung von Rückfällen nur von einer
Behandlung des Grundleidens, unter Umständen von chirurgischer Entfernung
des Eiterherdes (Nebenhöhlen, Tonsillen, Zahnwurzeln u. dgl.) erwartet werden.
Bei den septischen Fällen ist baldmöglichst die entsprechende Serumbehandlung
einzuleiten.
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2. Die herdförmige metastatische Iridocyclitis.
a) Die tuberkulöse Iridocyclitis.

Geschichte. Die Geschichte der L ehre von der Iristuberkulose ist mit
derj enigen der Tuberkulose überhaupt eng verknüpft. Noch in den siebziger
und achtziger Jahren des vergangenen Jahrhunderts r eihte man die m it
Knotenbildungen einhergehenden tuberkulösen Erkrankungen der Uvea unter
di e Geschwülste ein und kannte überhaupt nur eine Tuberkulose, die herd­
förmige Auftreibungen des Gewebes zeitigte . Das Vorkommen einer tuberku­
lös en E nt zün dung ohne Bildung wirklicher Tuberkel war et was Unbekanntes.
Außerdem war früher di e Ansicht allgemein verbreitet, daß vor allen Dingen
di e Syphilis und der Rheumatismus als Ursache einer Iritis in Frage komme,
und noch 1908 hielt E. KRÜCKMANN die weitaus größte Anzahl der Entzündungen
herdförmigen Charakters für luetisch.

J. v . MICHEL wies als erster nach, daß unbeschadet des Fehlens makro­
skopisch wahrnehmbarer Knoten das mikroskopische Präparat Tuberkel a uf­
decken kann, und er bahnte eine neue Erkenntnis dadurch an, daß er zuerst
den Grundsatz aufstellte, daß die I ristuberkulose nicht als eine lokale Erkrankung
aufzufassen sei, daß vielmehr die Erkrankung der Iris die hauptsächlichste und
zunächst allein nachweisbare oder in den Vordergrund tretende Erscheinung der
tuberkulösen Infektion des Organismus darstellen kann.

Auch entging ihm nicht die Tatsache, daß der Uvealtraktus am häufigsten
von all en Teilen des Auges von der T uberkulose befallen wird, und zwar in allen
seinen drei Abschnitten . Erst im weiteren Verlaufe der Irisinfektion und dann
unter Umständen nur für kurze Zeit se ien wirkliche Knötchen zu beobachten,
während in vielen F äll en dies überhaupt nicht möglich sei, weil die Tuberkel
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wegen ihrer Kleinheit und ti efen Lage im Geweb e der Membran mit bloß em
Aug e gar nicht aufzufinden seien . Ebensowenig ste he die Anzahl der sicht bar
werdenden Knoten in einem direkten Verhältnis zur H eftigkeit der Iritis , ja
oft genug liege sogar ein Gegensatz vor . In sehr vielen Fällen ent wickle sich
außerde m die chronische Tuberkulose der Iris unter sehr geringen entzünd­
lichen Erscheinungen , die nur manchmal sich in Anfäll en verstärkte n. Die Zahl
der hint eren Synechien könne dabei eine kleine sein; denn unter diesen Verhält­
nissen sä ßen die Knoten gern im Ligamentum pectinat um und verursachten
nur feinere oder grö bere Beschläge an der Hornhautrückfläche. Endlich könne
eine Tuberkulose der Iris als wuchernde Granulationsgeschwulst auftreten
oder es käme zum eitrigen Zerfall erweichter Tuberkel, die dann eine Art H ypo­
pyon in der Vorderkammer hervorriefen. So kam J . v .lVlIcHEL mit seiner Schule,
größtenteils auf Grund der Erfahrungen der Würzburger Klinik, zu dem Schlusse,
daß 50% der dort beobachteten F älle von Iriti s auf Tuberkulose beruhten .

Auch die Tuberkulose des Corpus ciliare hat schon v. MICHEL beschrieben.
Er kennt sie in der Form einer chronischen Entzündung, die in der R egel mit
Bindegewebsneubildung im vorderen Teil des Glaskörpers einhergeht , selte n
unter den Erscheinungen einer subakute n oder akuten fibrinös-plastischen
oder fibrinös-eitrigen Entzündung verläuft. Die E xsudation erfolge dann in
den Glaskörperraum. Hier und da breche ein zerfallender tuberkulöser Knoten
des Corpus ciliare nach der Sclera durch und es entste he auf diese Weise
ein tuberkulöses Geschwü r; oder eine Tuberkulose des Strahlenkörpers kündige
sich durch eine plötzli che Glaskörperblutung an . Die Regenbogenhaut sei
regelmäßig mitbeteiligt, fast immer mindest ens der vordere Teil der Aderhaut .

Diese Ausführungen v . MICHELS aus dem Jahre 1891 verdienen auch heute
noch an die Spi tze der Erörter ungen üb er Iris- und Strahlenkörpertuberkulose
geste llt zu werden, da sie unsere ganzen heut igen K enntnisse im K eime schon
berge n und sich in bezug auf das Wesen tliche vollständig best ätigt ha ben.
Es geht aus ihnen neben de r heute anerkannten gro ßen ätiologischen Bedeu tung
auch die Schwierigkeit der Diagnosenste llung für ganze Gruppen der Erkrankung
hervor , die es auch begreiflich erscheinen lassen , daß v . l\>IICHELS Ans chauungen
solange auf Widerstand st ießen .

Um die Beteiligung der Tuberkulose an den Entzündungen des Uvealtraktus
festzustellen , bedarf es heute allerdings eines anderen Vorgehens, als es sich
in den sonst bahnbrechenden Arbeiten der MICHELSchen Schule findet. Stützen
sie sich doch zum Teil wenigstens nur auf Erhebung der Vorgeschichte und auf
der Tuberkulose verdäc ht ige Krankheitsbilder .

Die experimentelle Iristuberkulose. Die weiteren Fortschritte in der Er­
kenntnis des Wesens der Erkrankung knüpfen an die Ergebnisse der expe ­
rimentellen Forschung und an die Berücksi chtigung der immunbiologischen
Tatsachen an. Bei der Berücksichtigung der experimentellen Forschungen
folgen wir der grundlegenden Darstellung von W. STOCK, dessen Ergebnisse
mehrfach nachgeprüft worden sind (FR. SCHlECK, KRUSIUS u. a .) und, wie auch
Verfasser nach eigenen Versuchen bestätigen kann, sich als im wesentlichen
ri chtig erwiesen haben.

Die frühesten Augenveränderungen lassen sich auf Injekt ion einer Tuberkelbacillen­
emulsion in die Ohrvene des Kaninchens nach 11 Tagen, allgemeiner nach etwa 14 Ta.gen
fests te llen. Bei der ersten Uberschwemmung des Blutes mit Tub erkelbacillen scheinen
alle Teile der Uvea ungefähr gleich empfänglich zu sein, später wird die Äquatorgegend
der Aderhau t bevorzugt.

Als erstes Symp tom der experimentellen hämatogenen I ristuberkulose sieht man eine
leicht e Verdickung des ganzen Gewebes. Aus dieser heben sich 3 - 4 Tage später
einzelne grauliche Knötchen ohne irgendwelche Prädilekt ionsstellen hervor . Die Knöt ­
chen haben infolge von Fi brina usscheidung oberflächlich ein graues Aussehen lind
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verschwinden nach 4-10 Tagen ohne weitere Spuren, als die hinteren Synechien in der Nach­
barschaft pupillarer Knötchen zu hinterlassen. Spät er schießen neue Knötchen auf , alte ver ­
größern sich. Bei Ausheilung größerer Knötchen bleibt infolge Schwundes des Irisgewebes
eine helle Stelle zurück.

Bei manchen Tieren treten immer neue Tuberkeleruptionen auf, die Iris wird hyper.
ämisch und kann das Aussehen eines Granulationsgewebes annehmen mit so dichter Infil­
tration, daß einzelne Herde gar nicht mehr abzugrenzen sind. Erst jetzt, also viel später
als bei der menschlichen Iristuberkulose, tritt auch ciliare Rötung und mit ihr eine par­
enchymatöse Tr übung der Hornhaut hinzu.

Überträgt man nun das Material vom Kaninchenauge in die vordere Kammer eines
anderen Kaninchens, so kann sich bei diesem zweiten Tiere wiederum eine schwere Iris­
tuberkulose entwickeln, als voller Beweis dafür, daß die erste Impftuberkulose durch voll­
virulente Tub erkelbacillen hervorgerufen war. Indessen schon vor W. STOCK hatte
FR. SCHlECK nachgewiesen, daß nach Einbringung von Tub erkelbacillen in das Kaninchen­
auge nicht immer eine schwere Augentuberkulose sich anschließen muß , dann nämlich,
wenn so wenig Bacillen eingeimpft worden sind, daß sie durch die Schutzkräfte des Körpers
vernichtet werden konnten.

Nach Verimpfung von tuberkulösem Material in die vordere Augenkammer pflegt eine
viel schwerere Form der Tub erkulose zu entstehen. Diese Augen gehen nämlich Jast
immer an einem verkäsenden Prozeß zugrunde, während die hämatogen erzeugte Iris­
tuberkulose häufig große Heilungstendenz zeigt . STOCK erkannte auch richtig, daß diese
milde Form der Tuberkulose nicht durch Abtötung der Tuberkelbacillen auf dem Blutwege
zustande gekommen war, wie TH. LEBER sich die Entstehung der "abgeschwächten Tuber­
kulose" gedacht hatte. Die Annahme eines oft milderen Verlaufs der hämatogenen Tuber­
kulose wegen primärer Ansiedlung der Bacillen innerhalb der Gefäße deckt sich allerdings
nicht mehr mit den heutigen Kenntnissen von der verschiedenartigen Reaktion des Organis­
mus bei den einzelnen Stadien der Tuberkulose, und diese beiden Formen experimenteller
Iristuberkulose stellen ganz verschieden zu bewertende Erkrankungen vorj die Impf­
tuberkulose in die Vorderkamm er entspricht gewissermaßen dem Primärkomplex, die häma­
togene Form dagegen je nachdem einem fr üh- oder spätsekundären Stadium der Generali­
sat ionsepoche, die beim Tier durch die Verimpfung ins Blut hervorgerufen wird.

Einen wesentlichen Unterschied im Verlaufe der Infektion konnte STOCK bei intra­
venöser Impfung zwischen dem Typus humanus und bovinus nicht fest st ellen. Nach SCillECK
dagegen besteht bei Verimpfung in die Vorderkammer ein weitgehender Unterschied, indem
der menschliche Tub erkelbacillus Knoten erzeugt, die nur geringe Neigung zur Verkäsung,
dafür aber große Tendenz zur Spontanheilung besitzen, während alle mit noch so geringen
Dosen boviner Stämme geimpften Augen an totaler Verkäsung und Zerstörung zugrunde
gingen. Eine wesentliche Einwirkung experimenteller einschleich ender Alttuberkulin­
und Bacillenemulsionsbehandlung auf den Verlauf der experimentellen Tuberkulose des
Kaninchenauges konnten FR. SCillECK und KBUSIUS nicht feststellen .

Auch das Verhalten der Antikörper ist mehrfach zum Gegenstande experimenteller
Forschung gemacht worden. Die ersten in dieser Richtung angestellten Versuche A. LEBERS
schienen darzutun, daß komplementbindende Antikörper bei experimenteller Iristuber­
kulose im Kammerwasser eher nachzuweisen seien als sie im Serum vorhanden waren,
daß diese Antikörper also im Bereich des tuberkulösen Herdes örtlich gebildet und von
hier aus erst in die Blutbahn abgestoßen werden. Die spät eren Versuche von SCHmOK konnten
diese Ansicht indessen nicht bestätigen. Auch SCillECK gelang es zwar durch Einbringung
beträchtlicher Mengen abgetöteter Tuberkelbacillen in die Vorderkammer das Auftreten
des fraglichen Immunkörpers im Kammerwasser zu erzwingen, aber bei der spontanen und
experimentellen Iristuberkulose sind die Tuberkelbacillen nicht in solcher Anzahl vorhanden,
daß das Kammerwasser irgendwelchen differential-diagnostischen Aufschluß zu geben
vermag.

Beziehungen zum Allgemeinleiden. Blieb die Frage noch ungeklärt,
warum die Tuberkulose am Auge einmal als Entzündung, das andere Mal als
knötchen- oder gar geschwulstbildende Erkrankung verläuft, so brachte die
Berücksichtigung des Stadiums der Immunität, in dem der Organismus sich
befindet, Aufschluß. Denn während der verschiedenen Phasen des ganzen
Tuberkuloseablaufs, die vor allem die Forschungen von E. RANKE uns kennen
gelehrt haben, treten auch verschiedenartige Augenerkrankungen auf. Erst die
Eingliederung der tuberkulösen Augenerkrankung in den Rahmen des Gesamtkrank­
heitsbildes gestattet die richtige Würdigung des so verschiedenartigen Ablauts. . Diese
seinerzeit vom Verfasser geforderte Betrachtungsweise wird vornehmlich von
~. SCHlECK und En, WER:OENBERG durchgeführt. So nennt SCHlECK als
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Typus des Primärkomplexes im Augeninneren den frühsekundären Irisknoten
mit umgebenden Resorptionstuberkeln. Die Erkrankung wird mit Vorliebe
bei Kindern und Jugendlichen angetroffen, weil bei ihnen der zeitliche Ab­
stand zwischen Infektion und Metastase noch nicht so groß ist, daß genügend
starke Allergie das Krankheitsbild späterer Phasen herbeiführen kann. Die
diffuse Iritis mit mehr oder weniger lebhaften Entzündungserscheinungen ist
Vertreterin der Überemplindlichkeitsepoche und als solche gehört sie in der Regel
einem späteren Lebensalter an. Das dritte Stadium der Immunität wird durch
die torpid verlaufenden Iristuberkulosen mit glasigen Knötchen vor allem des
Pupillarrandes repräsentiert. Hier, zumeist bei Individuen reiferen Alters, ist
ein gewisser Immunitätszustand schon erreicht, und die Erkrankung ähnelt
in ihrem Verlauf isolierten Tuberkulosen anderer Organe in diesem Stadium.

Also lassen sich verhältnismäßig zwanglos Beispiele für die verschiedenen
Immunitätstypen der Tuberkulose an der Uvea anführen. Als Metastasen gehören
aber die Iristuberkulosen, wie schon WERDENBERG betont hat und wie es dem
Verfasser gegenüber auch E. RANKE ausdrücklich hervorgehoben hat, fast aus­
nahmslos in das sekundäre Stadium der Generalisation. Ist die Giftempfind­
lichkeit noch nicht erheblich gesteigert, so ergibt sich im frühsekundären
Stadium ein dem Primärkomplex nahe stehendes Bild, während das spät­
sekundäre Stadium dem Tertiärtypus näher steht.

Es darf nicht verhehlt werden, daß sich nicht jeder Fall dem Schema ein­
fügt, aber das wechselvolle Bild findet durch eine solche Betrachtungsweise am
besten Klärung und eine längere Beobachtung des Krankheitsverlaufes wird
schließlich auch in anfänglich zweifelhaften Fällen die Diagnose des Stadiums
gestatten. Chronische geringfügige Abgabe von Bacillen ins Blut muß andere
Bilder der Uvealtuberkulose zur Folge haben, als sie sich aus einer Periode
reichlicher Metastasierung ergeben. Nach E. RANKES Ausführungen über die
Drüsentuberkulose ist die Art und Größe der Knotenbildung mit der geringeren
und größeren Ergiebigkeit der hämatogenen Metastasierung in Zusammen­
hang zu bringen: bei reichlicher Metastasierung entstehen zahlreiche kleine
Knoten, bei spärlicher Metastasierung mit chronischem Ablauf entwickeln sich
größerknotige Miliartuberkulosen.

Ist einmal die Metastase in die Uvea hinein erfolgt, so hängt die weitere
Gestaltung aber nicht nur vom Immunitätszustand, sondern auch von den
örtlichen Verhältnissen ab. Wie viele andere Äußerungen der Sekundärtuber­
kulose kann die Uveitis tuberculosa in Schüben verlaufen, und auf Perioden des
Stillstands folgen solche erneuter Ausbreitung entweder durch abermalige Meta­
stasen oder durch örtliche Wucherung. Macht sich zuerst die Fremdkörper­
wirkung der Bacillen geltend, so bildet sich im frühen Sekundärstadium der
Typus des Primärkomplexes, der Epitheloidzellentuberkel. Dieser kann sich
durchKontaktwachstum ("per continuitatem") vergrößern, und dann breitet sich
die Tuberkulose wie bei anderen Organen vorwiegend innerhalb der befallenen
Uvea aus . Durch Aufnahme der Resorptionstuberkel entsteht ferner die
konglobierte Tuberkulose. Wie auch sonst im Körper alle vorhandenen Kanal­
und Höhlensysteme benutzt werden, so füllt auch am Auge das wachsende
Tuberkulom die Iris und Corpus ciliare umgebenden Augenbinnenräume aus.

Auf den weiteren Verlauf üben allgemein schwächende Einflüsse und kon ­
stitutionelle Faktoren in dem Sinne Einfluß, daß sie eine Ausheilung der Er­
krankung verhindern oder erschweren oder, wie bei einem von FLEISCHER mit­
geteilten Fall von schwerer Iristuberkulose nach Durohnässung, sogar möglicher­
weise die Metastasierung hervorrufen.

'I'rotz der großen Neigung zu örtlichen Rückfällen pflegt die Augentuben­
kulose kein neues Zentrum der Aussaat zu werden, wenigstens solange sie sich
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innerhalb der Augenkapsel hält. Anders steht es beim Durchbruch der Ciliar­
körpertuberkulose nach außen durch die Lederhaut oder beim Übergreifen des
Prozesses auf den Sehnerven. Die Gefahr der weiteren Ausbreitung auf die
Umgebung, die Augenhöhle und die Hirnhaut, und auch die Gefahr der Meta­
stasenbildung vom Auge aus ist dann größer und die Beseitigung des tuber­
kulösen Herdes durch operatives Eingreifen gerechtfertigt.

Mit einiger Einschränkung sind diese verschiedenen Ablaufsformen der
Tuberkulose für bestimmte Lebensalter charakteristisch. Die großknotigen Tuber­
kulome des Primärkomplexes, die der frühen Sekundärepoche angehören,
finden sich nahezu ausnahmslos nur bei Kindern und ganz Jugendlichen. Bei
den Veränderungen der Spätperiode handelt es sich aber um biologische Reak­
tionen, die in jedem Lebensalter, unter Umständen auch neben denen der
frühen Sekundärperiode einhergehen können, so daß sich die auf S. 41 erwähnten
Altersunterschiede verwischen. Dieser modernen Auffassung der Tuberkulose
nach E. RANKE steht der von TH. LEBER gesohaffene Begriff der abgeschwächten
Tuberkulose schon nahe. Nur darf die Abschwächung nicht allein in einer
Virulenzabnahme der Bacillen gesucht werden, sondern die veränderte Reaktion
des Organismus, beruhend auf spezifischer Allergie, bedingt den andersartigen
Verlauf der Erkrankung.

Die Diagnose einer tuberkulösen Iridocyclitis stützt sich abgesehen von dem
klinischen Befund am Auge auf den exakten Nachweis der Allgemeinerkrankung
und auf die Tuberkulinreaktion. Während TH. AXENFELD und DE LA CAMP noch
vielfach die Lungenerkrankung physikalisch und röntgenologisch nicht nach­
weisen konnten, immerhin aber früher stattgehabte Bronchialdrüsenerkran­
kungen annahmen, und WENDT noch 1923 bei allen röntgenologisch unter­
suchten Fällen Anzeichen aktiver Tuberkulose an den Lungen verrnißte, stellte
WERDENBERG in Übereinstimmung mit ACHERMANN eine gewisse Gesetzmäßig­
keit im Abhängigkeitsverhältnis der tuberkulösen Augenaffektion von der
primären tuberkulösen Allgemeinerkrankung fest im Gegensatz zu vollständig
fehlenden gesetzmäßigen Verhältnissen zwischen tuberkulöser Lungen- und
Augenerkrankung.

Wie irrig die früher verbreitet gewesenen Anschauungen vom "normalen Lungenbefund"
waren, das zeigen die Ergebnisse ED.WERDENBERGs, der bei 130 röntgenologisch untersuchten
Augentuberkulosen kein einziges Mal wirklich negativen, sondern 90 mal leichteren oder
sehr leichten, aber immer positiven, 30 mal mittelschweren und schwersten Lungenbefund
erheben konnte, wobei sich die schwere Lungenerkrankung auf exsudative und proliferative
Augentuberkulosen nahezu gleichmäßig verteilte.

Bei sämtlichen leichteren Fällen zeigte das Röntgenbild geringgradige bis sehr aus­
gesprochene Veränderungen des Hilus und der Lunge mit entsprechenden physikalischen
Symptomen. Bei den schweren Fällen mit oft zur Zerstörung neigenden Infiltrationen des
Lungengewebes boten die Augenerkrankungen teils leichtesten, teils schwersten Charakter
der Erkrankung dar.

Auch Verfasser läßt seit Jahren seine Uvealtuberkulosen vom Röntgenfach­
arzt untersuchen und stimmt WERDENBERG durchaus darin zu, daß stets, wenn
auch oft sehr geringgradige Hilus-, Spitzen-, Unterlappen- oder Pleuraverände­
rungen und oft auch Zeichen einer stattgehabten hämatogenen Aussaat in der
Lunge zu finden sind. Wenn das positive Röntgenbild sich auch über die Akti­
vität eines tuberkulösen Prozesses in Hilus oder Lunge nicht ausspricht, so
sichert es doch die tuberkulöse Ätiologie der Augenerkrankung bei Ausschluß
anderer Ursachen. Auf eine gewisse Aktivität des primären Krankheitsherdes
läßt übrigens der wiederholte Einbruch in die Blutbahn mit Augenrezidiven
schließen. Verfasser hat bei dem ätiologisch so umstrittenen bzw. unklaren Bild
der chronischen Uveitis der Frauen klimakterischen Alters, das neuerdings
wegen nicht nachweisbarer Tuberkulose gern mit endokrinen Störungen in
Zusammenhang gebracht wird, röntgenologisch in den letzten Jahren stets
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Tuberkulose feststellen und dam it die geeignete Behandlung einleiten können ,
obwohl die physikalische Untersuchung der Brustorgan e ganz negati ven Be­
fund erge ben hatte.

In gleichem Sinne ist die Anwesenh eit von Drüsennarben , lupösen Prozessen ,
Phlyktänen, Hornhautfl ecken. ferner das Auftreten von Meningoencephalismus
bede utungsvoll. Mit großer Wahrscheinlichkeit kann bei Nachweis derartiger
Komplikationen auf die tuberkulöse Natur einer Iritis geschlossen werden,
wenn sie bei negativem Wasserm ann chronisch rezidivierenden Verlauf nimmt .
Auch an die Möglichk eit t uberkulöser Tonsillenerkrankung ist zu denken,
wie aus einer sehr charakteris tisc hen Beobachtung von C. J ACK hervorgeht .

Wie v. MICHELs klini sche Anschauungen nur langsam , dann ab er sicher sich
durchgesetzt haben, so brauchten auch Tuberkulindiagnostik und -behandlung,
die schon früh in A. v. HIPPEL einen warmen F ürsprecher fanden, geraume
Zeit bis zur allgemeinen Anerkennung. Der positive Ausfall der Tuberkulin­
reaktion gibt der Diagnose festen Fuß. Freilich sind die einzelnen Verfahren
nicht gleich zu bewerten .

So kommt wirklich entscheidende Bedeutung den percutan en Methoden von PmQuET
und MORO nur bei negativem Ausfall zu , weil sie dann anzeigen , daß nicht einmal alte
Herde im Organi smus vorhanden sind. Ihr positiver Ausfall spricht für Iritis tuberculosa
nur bei kleinen Kindern etwa bis zum fünf ten Lebensjahr. Bei diesen aber ist Iritis an sich
recht selten, wenn sie aber vorkommt und tuberkulösen Ursprungs ist, zeigt sie meist die
charakterist ische kno tenbildende Form, die nicht erst durch Tub erkulin sicher geste llt
werden muß . Die Augenreakti on nach WOLFF-CALMETTE, die dem Augenarzt die Dienste
leisten könnte, die der Hau tarzt von den per cutanen Methoden hat , verbietet sich wegen
der gefähr lichen Folgen dieses Verfahrens für das Auge bei vorbestehender Augenerkrankung.

Das beste und sicherste diagno sti sche Verfahren bleibt die subcutane Ein­
spritzung des .Alt tuberkulin K OCH. Aber hier mahnen die Lungenb efunde
WERDENBERGS zu großer Vorsicht und zu einer gewissen Zurückh altung mi t
Anstellung der diagnostischen R eaktion bei exsudativen Lungenprozessen ;
denn bei ihnen kann sie gefährlich sein, und sie wird durch das R öntgenbi ld
ersetzt bzw. überflüssig gemacht.

Das Auf treten der A llgemeinreaktion beweist noch nicht einwandfrei die
tuberkulöse Natur einer Iriti s und sagt zun ächst nicht mehr aus, als daß
eben ein mehr oder weniger akt iver t uberkulöser Prozeß im Organismus sich
abspielt . Immerhin sollte abe r in dieser Beziehung die Kritik doch nicht allzu
weit gehen, denn die Allgemeinr eaktion auf diagnostische A.T .-E inspritz ung
spricht doch schon ganz erheb lich für tuberkulöse Iritis bei negativem Wasser­
mann, und das Augenleiden erweist sich - hierin kann Verfasser J.IGERS­
HEIMERS Erfahrungen durchaus bestätigen - gerade dann ste ts als tuberkulös,
wenn schon auf kleinste Dosen Allgemeinreaktion eintritt, obgleich Vorgeschichte
und K örperbefund keine oder nur geringfügige Anhaltspunkte für Tuberkulose
erge ben hatten .

Ausschlaggebend ist allerdings ers t eine örtliche, sog. Herd-Reaktion. Diese
tritt freilich nicht eben häufi g ein . Wer indessen während 48 Stunden nach der
Einspritzung mehrmals täglich genau am Hornhautmikroskop mit Spaltlampe
untersucht , wird sie doch häufiger auftrete n sehen als allgemein angenommen
wird. So konnte Verfasser z. B. allein 22 eigene Beobachtungen von örtlicher
Tuberkulinreak ti on un ter 100 diagnostisch gespritzten Kranken sammeln.

Die häufigste Art der örtlichen Reaktion ist das sichtbare Auftreten oder die
sinnfällige Zunahme von Reizerscheinungen am vorderen Augenabschnitte, die
etwa 6-8 S tunden nach der I njektion einsetzen und am nächsten Tage auf der
Höhe der Entwicklung sich zeigen. Es handelt sich hierbei um eine vermehrte
Blutzufuhr zum tuberkulösen Herde. Daneben sind als Lokalreakt ion plötzliche
Zunahme von Glaskörpertrübungen durch Blu tung aus dem Ciliarkörper sowie
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Blutergüsse in die Netzhaut zu nennen. Auch kommt nicht selten eine negative Phase
der Lokalreaktion vor, indem das heftiger gereizte Auge auf nur wenige diagnosti­
sche Injektionen auffallend schnell abblaßt, tuberkulöse Knötchen sich schnell
zurückbilden, getrübter Glaskörper zusehends sich aufhellt. Schließlich berichtet
v. Mrcaar, auch über ein schnelles Aufschießen zahlreicher Knötchen unmittel­
bar nach der Injektion und Verfasser (c) sah Gruppen von allerkleinsten sehr
flüchtigen Knötchen ("Tuberkuliden"), die schon nach einem Tag wieder zu
schwinden begannen. Auch an der Bindehaut können Phlyktänen als diesen
gleich zu bewertende Gebilde nach der Injektion auftreten.

Von einer den weiteren Verlauf wirklich schädigenden Wirkung der Lokal­
reaktion konnte sich Verfasser ebensowenig wie J. IGERSHEIl\!ER oder E. HERTEL
üb erzeugen . Im Gegenteil scheint die Ausnutzung der durch das Tub erkulin
erzeugten reaktiven Hyperämie einer vorsichtig dosierten Herdreaktion nicht nur
diagnostisch, sondern auch therapeutisch durchaus wünschenswert, wie HERTEL
ausführt. Allzu starke Reaktionen sind aber durch Beginn mit kleinen Dosen
(1/10-1/2 mg) zu vermeiden.

Größere modern durchgearbeitete Statistiken, in denen unter Anwendung der Röntgen­
Tuberkulin. und Serodiagnose wirklich brauchbare Ergebnisse über die Beteiligung der Tuber­
kulose an den Entzündungen der Uvea ermittelt wären, liegen noch nicht vor. Wenn z. B.
L. BACHsie in 15-20% fand, so ist diese Zahl noch 1912 ohne Zuhilfenahme der Tuber­
kulindiagnostik ermittelt und zweifellos viel zu niedrig ausgefallen. Die kleine Serie J. IGERs ·
REIMERS, umfassend 34 genau untersu chte Fälle, ergab in et was mehr a ls 50% Tuberkulose al s
sichere oder als sehr wahrscheinliche Ursache. Das würde also der lediglich auf klinischem
Wege ermittelten Zahl der Mrorrstschen Schule entsprechen . In der Statistik des Verf assers
(S. 3) ist die Tuberkulose mit 45,6% vertreten. Sollte auch der eine oder andere der als sehr
wahrscheinlich tuberkulös bezeichneten Fälle tatsächlich nicht auf Tuberkulose beruht
hab en, so dürfte diese Zahl doch eher zu niedrig als zu hoch sein ; denn unter den zahlreichen
Fällen mit unbekannt gebliebener Ätiologie (17,4%), besonders denen mit dem Bilde der
chronische n Uve it is, wird mancher auch auf Tuberkulose beruhen. Brachten doch erst
d ie letzten J ahre Beweise dafür, daß ätiologisch unklare Bilder wie die proliferierende Uveitis
der Wiener Schule oder die chronische Uveit is des klimakteri schen Alters tatsächlich auch
auf Tuberkulose zu beziehen sind. So darf heute als sicher gelten, daß mindestens die Hälfte
a ller F älle von Iridocyclitis auf Tuberkulose beruht.

In den Statistiken amer ikanischer Autoren des letzten J ahrzehnts (BRowN und IRONS,
SCHWEIDNITZ, BULSON) spielt die Tuberkulose gar keine oder eine nur ve rschwindend ge­
ringe Rolle. Sie ist vollkommen durch die " F okalinfektion, Oralsepsis " u. dgl. erse t zt .
Die mit R echt von den Amerikanern betonte Wichtigkeit der sys tematische n Untersuchung
der Mund- und Rachenorgane, sowie der F ahndung auf andere Eiterquellen wurde schon
an anderer Stelle hervorgehob en. Für europäische Vcrhältnisse kann ich aber der Anschauung
von K UBIK, daß die Tuberkulose bei uns in der Ätiologie üb erwertet werde, nicht zustimmen.
Mag sein, daß güustige wirtschaftliche Verhältnisse die Tuberkulose in Nordamerika zurück­
tret en lassen . Ihr völliges Verschwinden aus den neuesten Statistiken zeigt ab er, daß sie
drüben ungenügend beachtet wird. Wenn neuerdings an Stelle der Fokalinfektion die nur
begünstigend wirkende "Fokalaffektion" gesetzt wird, so läßt sich auch daraus entnehmen ,
daß man au ch in Amerika die Übersch ätzung der "Fokalinfektion" einzusehen beginnt.

Symptome. Den Ausgangspunkt der klinischen Darstellung der Iristuber­
kulose muß die klinische Erscheinungsform des Iristuberkels bilden. Zwar sind
Tuberkel keineswegs regelmäßig vorhanden, bzw. sichtbar, ja nicht einmal in
der Mehrzahl der Fälle. Unter 120 Fällen sicherer Iristuberkulose sah Verfasser
sie z. B. 39mal; indessen werden sie um so häufiger angetroffen, je gründlicher
und häufiger man nach ihnen sucht. So wurde unter den 39 Fällen die Knötchen­
bildung dreimal erst 1-2 Jahre nach Beginn der Beobachtung festgestellt.
In anderen Fällen wieder waren Knötchen nur ganz vorübergehend sichtbar.

Mit dem Nachweis eines knötchenartigen Gebildes im Irisgewebe ist die
tuberkulöse Natur der Erkrankung allerdings noch nicht sicher gestellt. Tuber­
kulinreaktion, klini sches Bild und Allgemeinb efund gehören zur Diagnose­
ste llung hinzu ; denn einigerma ßen ähnliche Gebild e kommen sowohl bei Lues
wie bei sympathischer und Raupenhaarophthalmie, sogar bei Gliom vor (J. J UNG,
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c. BEHR, W. MEISNER, T . W. SIJPKENS, C. PASCHEFF). Indessen gestalte t sich
die Krankheitsabgrenzung gegen Lues heute, wo sie sich nicht nur auf den
Erfolg einer spezifischen Behandlung, sondern auch auf die Ergebnisse der
spezifischen R eaktionen stützt, wesentlich einfacher, und das klini sche Aus­
sehen der oft schw ammigen sympathisch erkrankten Iris weicht doch in der
Regel etwas von dem einer chronischen tuberkulösen Iridocyclitis ab. Zudem
wird bei sym pathischer Entzündung, wie bei Oph th almia nodosa, die Vor­
geschichte eine Klärung des Sachverha ltes gestatt en. Am schwierigsten ge­
staltet sich wohl die Entscheidung gegenüber einem in der Form der Knötchen­
iritis mit Hyp opyon, Präcipitaten und ciliar er Injektion auft retenden Gliom.
Wichtig ist es, an diese Möglichkeit üb erh aupt zu denken (K. VELHAGEN;
siehe auch Bd . V, SCHlECK, Netzhauterkrankungen).

Abb. 15. Tuberkulöse Knoten Im Kammerwinkel, Ciliar- und Pupillarteil, Krause und Pupillarrand
der Iris. Kleinknotige l\llilartub erkulose der Regenbogenhaut. Die 28 J ahre alte Frau erkrankte

1 J ahr zuvor und erblindete späte r fast völlig doppelseitig.

Schl ießlich k onnte STOOK eine unter dem Bilde der K nötchenirit is verlaufe nde I ris­
entzündung beim Kaninchen experimente ll durch Injektion von P yocyaneuskulturen er­
zeugen. Für die menschli ehe Pathologie spricht aber W. STOOK selbst diesem K eim keine
Bedeutung zu. Prakt isch ist also mit dem Auftret en von Knöt chen im Irisgewebe die
Krankheitsabgrenzung vor allem Sache der Vorgeschi chte und der spezifischen R eaktionen.

Die Annahme, daß Tuberkelknötchen mit Vorliebe das Ligam entum pecti­
natum bzw. den Kammerwinkel und das benachbarte Gewebe der Iriswurzel
einnehmen und daß hierin ein wichtiger diagnostischer Unterschied gegenüber
ähnlichen Veränderungen bei Lues, insbesondere den Irispapeln bestehe, ist
aufgegeben, nicht zum wenigst en unter dem Einfluß der experimentellen
Arbeiten STOCKS. Mußte man sich doch sagen, daß eine Erkrankung, die fast
imm er metastatischen Ursprungs ist , nicht an einen bestimmten Ort gebunden ist,
sondern der Gefäßversorgung folgend überall im Irisgewebe sich entwickeln kann.

Immerhin mag es sich bei der Entwicklung von Tuberkelknötchen nicht
ste ts um Verschleppung von Tuberkelbacillen aus anderen Organherden auf
dem Blutwege in die Iris handeln; sondern es komm t gelegentlich auch eine
örtliche Weiterverbreitung einer ihrerseits häm atogen entstandenen Tuberkulose
von der Nachbarschaft aus auf die Iris zustande. So erklären sich die Wuche­
rungen im Kamm erwinkel durch Weiterverbreitung von Lederh au t und Strahlen-
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körper aus in und durch die Iriswurzel. F erner kann eine Tuberkulose besonders
des pupillaren Iristeils durch Verschleppung von Abfallsprodukten von einer Ciliar ­
körperentzündung oder -geschwulst mit dem F lüssigkeits t rome ents tehen, in­
dem bacillenhaltiges Material in die Iris aufgenommen wird und an der St elle
der Implantation eine neue Gewebsreaktion veranlaßt.

All die verschieden großen Knötchen gehören zur Gruppe der kleinknotigen
Miliartuberkulosen, in der wieder Knötchen von submiliarer , miliarer (Abb. 15)
und gut miliarer (Abb. 16) Größe un terschieden werden. Eine Ausnahme machen
höchstens die seltenen F älle konglobierter Tuberkulose, die zur großknotig en
Miliartuberkulose gerechnet werde n können. Die kleins ten , kaum mit freiem

Auge sichtbaren grauen Knötchen finden sich
gerne innerhalb des kleinen Kreises und im
Sphinctergebiet (W. STOCK), während größere
Knoten biszu einem Durchm esser von2 und mehr
Millimeter den Ciliar teil bevorzugen (Abb. 16).
Indessen ist für die Größe der zur Entwick­
lung kommenden Knoten nicht ledigli ch das
Gefä ßkaliber verantwortlich zu machen , in­
dem die kleinsten Knoten die Gegend der
den Sphinct er versorgenden Capillargefäße
bevorzugen sollten, während die größeren
Knoten im Bereiche der noch stärkeren Ge­
fäßstämmchen des Ciliarteils liegen , weil hier
in dem weiteren Gefä ßlumen ganze Bacillen­
klumpen haften können. Im Gegente il ist bei
gro ßknotiger Tuberkulose nach E. RANKE
gerade eine geringere Ergiebigkeit der häma­
togenen Metastasenmengen anzunehmen.

Die Entwicklung der Knoten geht in der
R egel im eigent lichen Irisstroma vor sich, so
daß zunächst die vordere Grenzschicht frei
bleib t . Der wachsende Knoten wird von Ge­Abb. 16. Mili arbuberkuloee der Regen-

bogenhaut. GrößereKnoten vgl. S. 47. fäßen um- und übersponnen , die Gewebsfase rn
weichen seitlich auseinander (Abb. 16) und der

K noten gelangt schließlich an die Oberfläch e. H ierv on abweichend ents te hen bei
der schon erwähnten sekundären Aussaat vom Ciliarkörper aus oberflächliche,
dem Gewebe aufgelagerte Knötchen miliarer Größe, die deutli ch als Auflagerung
zu erkennen sind, auch das Stroma in keiner Weise verdrängen.

Die Lebensdau er der einzelnen Knötchen ist recht verschieden. Während
länger dauernder Beobachtung sieht man oft einzelne Knoten kommen und gehen,
andere nahezu unverändert monatelang fortbestehen. J edenfalls spricht ein
flüchtiges Aufschießen von Knoten und ihr Verschwinden schon nach kurzer
Frist , über das z. B. A. VOSSIUS berichtete, in keiner Weise gegen die tuber­
kulöse Natur einer Erkrankung, da au ch Tuberkel in Kürze restl os sich zurück­
bilden können .

Diese R ückb ildung erfolgt durch Verkleinerung und oberflächliches Einsinken
des Tuberkels, und zwar bei den kleinen miliaren Formen ohne Zurückbleiben
irgendwelcher narbiger Gewebsverä nderungen . Bei größeren Knoten geben aber
später atrophische oder entfärbte Stellen den früheren Sitz an, und die
Iris bekommt infolge Auftretens zahlreicher spindeliger kleinerer und größerer
Vertiefungen oder lochartiger Lü cken im Gewebe ein getigertes Aussehen
(J. v. MICHEL) .
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Lebhafte Entzündungserscheinungen sind an die A ussaat von Tuberkel­
knötchen in der Iris nicht gebunden, ja diese treten oft auffallend zurück.
Schwer erkrankte Augen sind oft nahezu frei von Reizerscheinungen und auch
auf Belichtung tritt nur eine geringe ciliare Rötung ein, die alsbald wieder
verschwindet. Auch die subjektiven Störungen sind abgesehen von der Herab­
setzung der Sehschärfe unbedeutend. Die Gewebsproliferation steht dann ganz
im Vordergrunde. In anderen Fällen treten aber die charakteristischen Zeichen
der Entzündung hinzu. Die ciliare Injektion erreicht allerdings meistens keinen
sehr hohen Grad. Um so lebhafter kann aber die Exsudation im Bereich der
vorderen Kammer sein.

Gelegentlich sieht man ein Gefäßstämmchen des ciliaren Iristeils, in dessen
weiteren Verlauf pupillarwärts ein Tuberkel eingeschaltet ist, stark gefüllt,
ohne daß es dann aber über den das Gefäßlumen sperrenden Knoten hinaus
verfolgt werden kann. Die kleinen und kleinsten Knoten lassen häufig jede
stärkere Blutfüllung in ihrer Nachbarschaft vermissen.

Bei längerem Bestehen und vor allem bei größeren schon durch ihre Gewebs­
verdrängung wirkenden Knoten tritt aber im benachbarten Stromagebiet
ausgesprochene Rötung durch stärkere Gefäßfüllung auf, die teils auf den
Entzündungsreiz, teils auf Stauung zurückzuführen ist. Es kommt zu einer
charakteristischen Rötung des den Knoten umgebenden Gefäßnetzes. Die
neugebildeten Gefäße umspinnen den Knoten von allen Seiten, während sie
seine Oberfläche oft frei lassen (Abb, 15). Am häufigsten sieht man dieses Ver­
halten bei den Knotenbildungen im Bereich der Krause und ihrer Nachbar­
schaft. Zur Gewebsproliferation ist alsdann die perlfokale Entzündung (S.55)
getreten.

Abb. 16 zeigt das Beispiel einer Erkrankung, bei der die Knotenbildung ganz im
Vordergrunde, die Exsudation im Anfang ganz gering war, stärkere Reizerscheinungen
fehlten.

M. M. 19 Jahre alt, erkrankte vor vier Wochen an Entzündung des rechten Auges.
Es ist leicht ciliar gerötet. Spärliche Präcipitate. Die Pupille mittelweit von längs ovaler
Form, reagiert nur träge auf Lichteinfall. Große Knoten im Ciliarteil der Iris, nasal unten,
nasal , sowie in der Kammerbucht nasal. Einige Tage später vorübergehend kleines
Hypopyon. In den nächsten Wochen nimmt die Schwellung der Iris so zu, daß der Ciliarteil
den Pupillarteil fast ganz überlagert. Temporal unten und oben im Ciliarteil neue Knoten;
die großen in Abb.16 wiedergegebenen Knoten verkleinern sich langsam. Gleichzeitig am an­
dauernd nur wenig gereizten Auge reichlichere Präcipitate, Stauungspapille mit Netzhaut­
blutung.

Die Exsudation in die Umgebung der Knoten pflegt Hand in Hand mit dem
Grade der Entzündung und der Hyperämie zu gehen und fehlt daher bei den
chronisch verlaufenden Fällen zeitweise fast ganz. Mit zunehmender Hyperämie
der Irisgefäße nimmt man auch exsudative Vorgänge an den Tuberkelknoten
und ihrer Umgebung wahr, und zwar in Form eines Fibrinmantels oder einer
Kuppe, welche die Umgebung des Knötchens dann verwischt. Am sinnfälligsten
sind die exsudativen Vorgänge an den kleinen Knoten des Pupillarteils, die
bisweilen während ihrer Entstehung von der Fibrinschicht nahezu verdeckt
sind und deutlicher erst zum Vorschein kommen, wenn das Fibrin unter Bildung
einer Synechie ins Pupillargebiet abgesetzt wird.

. An dem Auftreten dieser Synechien beteiligt sich neben dem Fibrin und
dem Pigmentepithel das durch das Knötchen vorgeschobene und emporgehobene
Irisstroma des Pupillarteils selbst, so daß der Typ der Stromassmechie entsteht.
Wenn auch jeder derartigen Synechie keineswegs ein Tuberkel oder ein ehe­
maliger Tuberkel des Pupillarteils entsprechen muß, so ist doch oft das Auf­
schießen pupillarer Knötchen von der Entstehung ebensovieler an den Sitz
der Knoten gebundener Synechien begleitet. Manchmal sieht man auch die
Knötchen des Pupillarteils ins Pupillargebiet vorquellen und durchbrechen.
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Sie entleeren alsdann bisweilen ihren Inhalt ins Pupillargebiet. An dem Aufbau
der Stromasynechien ist indes nicht stets nur der Pupillarteil beteiligt, sondern
auch der ciliare Abschnitt der Iris kann an deren Ausbildung teilnehmen, wenn
nämlich eine starke Schwellung des ciliaren Abschnittes .besteht, sei es daß
sich hier nun besonders große Knoten oder ein diffuses Granulationsgewebe
entwickelt. Alsdann kann der geschwellte Ciliarteil über den Pupillarteil
pupillarwärts hinweggleiten. einen neuen Pupillarrand vortäuschen und bei
nun stattfindender Exsudation mit der vorderen Linsenkapsel verwachsen.

.Hinsichtlich der zu Präeipitaten führenden Exsudation in die vordere Augen­
kammer siehe S. 49. Hier sei nur schon erwähnt, daß auch bei typischer tuber­
kulöser Iridocyclitis gelegentlich ein Hypopyon zu beobachten ist, welches
sogar wiederholt rezidivieren kann (z. B. J . STÄHLI) . Es tritt als Folge
einer lebhaften fibrinös-eitrigen Exsudation oder einer Entleerung von Tuber­
kelknoten in die vordere Augenkammer ein.

Die Knotenbildungen im Kammerwinkel gelten im allgemeinen als Fort­
leitung einer Ciliarkörpertuberkulose durch Iriswurzel und Lig. pectinatum
in die Vorderkammer. Nicht immer deckt sich diese Anschauung mit den
tatsächlichen Befunden (s. S. 52). Diese Gebilde sprießen pilzförmig aus dem
Kammerwinkel hervor und können, besonders wenn sie unten sitzen, wohl
auch mit großen speckigen Beschlägen verwechselt werden. Sie erreichen bis­
weilen recht stattliche Größe, besonders wenn man in Erwägung zieht, daß ihr
peripherster Abschnitt in der Kammerbucht sich der Beobachtung entzieht.
Durch Zusammenfließen mehrerer Knoten entsteht weiter das Bild des Iris­
tuberkuloms (konglobierte Iristuberkulose). So kommt es in seltenen Fällen
zu einem wirklich geschwulstmäßigen Wachstum, einer Granulationsmasse, die
aus dem Kammerwinkel vordringt, als gelbrötlicher fleisch ähnlicher. von Gefäßen
durchzogener Tumor große Partien der Vorderkammer erfüllt und in der Gegend
der Hornhautlederhautgrenze gerne zum Durchbruch führt.

Wir haben bei der bisherigen Darstellung der Iristuberkulose uns in erster
Linie an das Tuberkelknötchen, sein Entstehen und Vergehen sowie an die Begleit­
und Folgezustände gehalten, die mit der Aussaat der Tuberkel einhergehen.
Betrachten wir nun den Verlauf der Iristuberkulose nach seiner gesamten
klinischen Erscheinungsform, so trifft die vorstehende Darstellung in erster
Linie für die fast durchweg chronisch und mehr oder weniger reizlos verlaufenden
Erkrankungsfälle zu , die früher wegen der Bildung kleiner und größerer Knoten
als tuberkulöse Geschwulstbildung abgehandelt wurden. Solche Fälle von
Iris- und Ciliarkörpertuberkulose sind, wie schon J. STÄHLI erwähnt, dem 2. und
3. Lebensjahrzehnt eigentümlich; besonders verlaufen die an sich nicht häufigen
Entzündungen des ersten Lebensjahrzehntes mit Vorliebe in der geschilderten
Weise als klein- oder großknotige Miliartuberkulose oder unter dem Bilde der
Granulationsgeschwulst, weil die proliferativen Frühstadien der Generalisation
vorzüglich bei jüngeren Individuen zu erwarten sind.

Diese erste Gruppe von Erscheinungsformen der Iris- und-Strahlenkörper­
tuberkulose, eben durch die Knötchenbildung am frühesten und leichtesten
erkannt, stellt nun keineswegs die häufigste Form der tuberkulösen Erkrankung
der vorderen Gefäßhaut dar, vielmehr macht ihr diesen Rang die seit langer Zeit
mit dem ganz unzweckmäßigen Namen der "Iritis serosa" bezeichnete Er­
krankungsform streitig, die besser als Iridocyclitis mit Beschlägen zu bezeichnen
wäre. Zwar sind Beschläge auch bei jeder anderen Form der uvealen Tuber­
kulose zu verzeichnen, aber hier bestimmen sie als dauerndes wichtiges Symptom
das klinische Bild und führen oft zu Drucksteigerung. Wegen der durch die
Zellablagerung im Kammerwinkel bedingten Verstopfung der Abflußwege
schlug FR. SCHlECK auch den treffenden Namen der "Iritis obturans" vor.
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Nachdem die älteren heute mit Recht erledigten Vorstellungen einer "Keratitis punctata"
und "Descemetitis" aufgegeben waren, galt der Strahlenkörper lange als alleinige Lieferungs­
stätte der Beschläge und als Sitz der Erkrankung (E . FUCHS). Die Spaltlampenuntersuchung
hat aber ergeben, daß der manchmal "eigentliche Sitz der Erkrankung in die Iris zu
verlegen ist" (FR. SCillECK), denn bei fehlender oder nur angedeuteter Ciliarinjektion
treten zwischen und unmittelbar vor oder hinter den Wülstchen des Pigmentsaums am
Pupillarrande allerfeinste glasige grauweiße Perlehen auf, die sich bei den früher gebräuch­
lichen Untersuchungsmethoden gänzlich der Beobachtung entzogen.

Ist somit eine Beteiligung der Iris nach den neuesten Untersuchungen sicher,
so darf die Miterkrankung des Strahlenkörpers, die sich nach Verfassers
Ansicht bei so gut wie jeder Iritis wenigstens zeitweise findet, doch nicht
außer acht gelassen werden. Die Druckerhöhung und Vertiefung der Vorder­
kammer, Folge der Verstopfung der Abflußwege, ist allerdings weniger in diesem
Sinne zu deuten als die doch recht häufig vorhandene Exsudation, auch Blutung
in den Glaskörper. Die Glaskörpertrübung kann recht erheblichen Grad er­
reichen und so die hochgradige Sehstörung erklären, die bisweilen im Wider­
spruch zu den geringfügigen Symptomen im vorderen Augenabschnitt steht.
Auch die vordere Aderhaut ist nicht selten mit entzündlichen Herden beteiligt.
Klinisch sieht man bei geringen Reizerscheinungen und anscheinend zurück­
tretender Beteiligung der Iris an der Hornhautrückfläche zahlreiche feine ,
aber doch mit freiem Auge wahrnehmbare Beschläge, spärlicher auf der Iris
und im Pupillengebiet. Zu diesen kleineren in Dreiecksform mit Spitze nach
oben angeordneten regelmäßigen und kugligrunden Beschlägen treten aber auch
nicht selten größere von unregelmäßiger Form und speckigem Aussehen hinzu.

Bisweilen kommt es bei dieser chronischen Form der Ciliarkörpertuber­
kulose zu einer sekundären Aussaat aus dem Kammerwasser, einer Impftuber­
kulose der Iris, wie sich aus histologischen Befunden ergibt.

Der lang sich hinziehende bzw. rezidivierende Verlauf dieses häufig doppelseitigen Leidens
macht schon die tuberkulöse Natur wahrscheinlich, wenngleich erst das Röntgenbild der
Brustorgane und die Tuberkulinreaktion sichere Auskunft über den großen Anteil der
Tuberkulose geben konnten. Pathognomonisch ist aber das Krankheitsbild für Tuberkulose
nicht, denn es kommt auch bei sympathischer Ophthalmie und bei Lues vor. Bei Rheu­
matismus und Gonorrhoe (FR. SCillECK) sah Verfasser nur Krankheitsbilder, die sehr bald
einen ganz anderen Charakter annahmen.

Diese tuberkulöse Entzündung des Strahlenkörpers gehört zur sekundären
Periode der Tuberkulose und tritt sowohl bei jugendlichen wie bei älteren Indi­
viduen auf, verläuft aber bei älteren Personen in etwas anderer, besonderscharak­
teristischer Weise. Sie ist nämlich oft jenseits des 40. Lebensjahres von mehr
oder weniger dichten tiefen Hornhauttrübungen begleitet, die längere Zeit hin­
durch bestehen, sich aber schließlich zurückbilden. Die Beteiligung der Hornhaut
bei dieser Form der Iridocyclitis tuberculosa kommt zwar gelegentlich auch schon
in jüngeren Jahren vor , bei älteren Individuen ist sie aber nach Verfassers Er­
fahrung geradezu die Regel. Auch aus diesem Verhalten kann schon mit einem
erheblichen Grad von Wahrscheinlichkeit auf Tuberkulose geschlossen werden,
da man ähnliches nur selten bei Iridocyclitis syphilitica, bei anderer überhaupt
nicht sieht. Die Ursache hierfür dürfte in einer Ausbreitung auf die tieferen
Lagen der Lederhaut sowie die den Hornhautrand erreichenden Gefäßästchen
zu suchen sein.

Reine Fälle von Iridocyclitis chronica mit Präcipitaten und Glaskörper­
trübungen ohne Synechienbildung pflegen durchschnittlich 2-3 Monate anzu­
dauern, doch kommt auch ein viel schleppenderer Verlauf vor, so daß die Er­
krankung unter Rückfällen sich über Jahre hinziehen kann, ohne indessen in
der Regel einen besonders ungünstigen Verlauf zu nehmen.

Außerdem gelangt noch eine andere seltenere und weniger beachtete Form
der Ciliarkörpertuberkulose mit nur geringer Beteiligung der Iris zur Beobachtung,
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die einen schnelleren und viel schwereren Verlauf nimmt . Es bildet sich in
K ürze ein größerer Erkrankungsherd im Corpus ciliare. Man erhält dann
aus der Ciliarkörpergegend einen lebhaften gelben Reflex, der von einer gegen
das Augeninnere sich ausbreitenden Geschwulst herrührt. Die S pannung des sehr
druck-empfindlichen Auges sinkt schnell und erheblich. Unter wechselndem A uf­
treten von H ypopyon, Glaskörpertrübungen und Blutungen erblindet das Auge
schnell und geht allmählich in A trophie über. Verfasser hat in drei Jahren
allein 4 Fälle dieser Art , bei Individuen des 4.-6. Lebensjahrzehnts, beobachtet.

K ehren wir zu den Erkrankungen mit vorwiegender Bet eiligung der Iris
zurück . Bei einer weiteren Gruppe tritt die plastische Exsuda tion in den Vorder ­
grund, d . h. es entwickeln sich schon frühzeitig zahlreiche hintere Synechien,
welche die Regenbogenhaut flächenhaft an die vordere Linsenkapsel anheften.
Diese Erkrankung setzt unter lebhaften Entzündungserscheinungen ein, so
daß beim Fehlen sichtbarer Knötchenbildung ein der diffu sen metastatischen
Iritis ähnliches Bild vorliegt . Aber die schlechtere Beeinflussung der Verklebung
durch Atropin sowie die flächenhafte Anlötung deuten auch ohne sichtbare
Herde auf eine anders geartete Entzündung hin. Bei leichteren Erkrankungs­
fällen dieser Gruppe (Iritis plastica tub.) braucht der Strahlenkörp er nicht erheb­
lich beteiligt zu sein . Nach A. v, HIPPEL soll diese Erkrankung sogar ohne Glas­
körpertrübung verlaufen ; weit häufiger sind ab er die Fälle, bei denen eine leb­
hafte E xsudation nicht nur in das Pupillargebiet und die Vorderkammer , sondern
auch in den Glaskörper sich abspielt . Es treten dann an der Hornhautrückfläche
Beschläge auf, die an Zahl oft hinter denen bei der vorigen Gruppe, der chro­
nischen Cyclit is zur ückstehen, sie ab er an Größe erheblich üb ertreffen und auch
sonst sich von ihnen wesentli ch unterscheiden. Es handelt sich nämlich um
die großen gelblichen bis gelblichgrauen B eschläge von unregelmäßiger Form und
speckigem bzw . bröcklig käeiqem. A ussehen. Solche grobmassige Beschläge werden
nur bei den herdförmi gen endogenen Entzündungen beobachtet, und hier
sind sie wieder am häufigsten ' und hartnäckigsten bei der Tuberkulose.

Während man zu Beginn der Erkrankung bei noch guter Spannung oft
massige kulissenar tige Trübungen im vorderen Glaskörper sieht, ist der hintere
Augenab schnit t in späteren Verlaufsstadien meist infolge starker Exsudation
ins Pupillargebiet der Beobachtung entzogen . Erblindung mit Pupillarab schluß
und -verschluß ist der Endau sgang solcher Fälle, die inzwischen aus dem Stadium
lebhafterer Entzündung längst in eine chronische Verlaufsform üb ergegangen
sind . Daß der Ciliarkörper an diesen schwersten F orm en exsudat iv plastischer
Iriti s ebenfalls erhe blichen Anteil nimmt , geht ab gesehen von den Glaskörper­
trübungen au s der sehr au sgesprochencn Spannungsverminderung hervor, die
nicht selten die späteren Stadien begleitet, und zwar trotz zirkulärer Synechie
und Behinderung des freien Abflusses im Lig. pectinatum. Der Augapfel fühlt
sich in diesen späten Stadien oft weich an und geht schließlich in Atrophie
üb er , nachdem andere Komplikationen wie Katarakt und Netzhautablösung
sich hinzugesellt und den letzten Rest von Sehvermögen aufgehoben haben .

Bisweilen nimmt diese plasti sch exsudative F orm von vornherein ein en
chronischen Verlauf, oder das Auge beruhigt sich scheinbar nach einem ganz
akut schmerzhafte n Anfall von nur wenigen Tagen, unter Umständen bei
gleichzeitiger Entwicklung eines kleinen Ciliarstaphyloms, geht aber dann um
so sicherer später unter den Erscheinungen der chronischen Uveitis zugrunde.

Diese Erkrankungsform tritt seltener schon im 2. Lebensjahrzehnt, meist
erst nach vollendeter Pubertät auf und gehört dem Höhepunkt der Sekundär­
periode an . Sie bildet eine der häufigsten Ursachen, an denen kräftig e Menschen
des erwerbsfähigen Alters dopp elseitig erblinden . Das weibliche Geschlecht
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wird besonders, und zwar mit Vorliebe im dritten Lebensjahrzehnt und wieder
zur Zeit der Menopause von dieser Entzündung befallen.

Übergangsformen, die zwischen der zweiten und dritten Hauptgruppe,
zwischen der Iridocyclitis mit Präcipitaten (Iritis obturans) und der Irido­
cyclitis exsudativa plastica vermitteln , gibt es genug, auch können beide
Krankheitsbilder durch das Auftret en tuberkulöser Knötchen veränder t werden.

Ein chara kteris tisc hes Beispiel von Verbindung schwerste r Knotenbildung mit sehr
lebhafter plast ischer Exsudation ist der in Abb . 15 wiedergegebene Fall einer im 27. Lebens­
jahre doppelseitig erkrankten Frau. Das wesentli chst e Anfangssymptom war Abnahme
der Sehkraft beiderseits. Eine mehrmonatliche Tuberkulinkur führte keine wesentliche
Besserung herb ei. Ein Jahr spä te r fand sich im Gegenteil Verschlechterung.

Als Hauptverlaufsformen der Iris- und Ciliarkörpertuberkulose haben wir
somit kennen gelernt : 1. Die miliaren kleinknotigen Iristuberkulosen einsch ließ­
lich Solitärtuberkel und Granulationsgeschwu lst. 2. Die Iridocyclitis chronica
mit Präcipitaten (Iritis obturans). 3. Die Iridocyclitis plastica exsudativa.

Drei weit ere Fo rmen von Iriserkrankungen sind na ch ihren Symptomen noch dem
Gebiet der exsudativ plastischen tuberkulösen Iridocyclit is zuzuweisen , verdie nen aber na ch
dem eigenart igen Verlauf eine gesonderte Besprechung, nämlich einma l Fälle von tuber­
ku löser Iritis, bei denen die plastische Exsudation nur zur Ausbildung multipler hinterer
Synechien geführt hat, während die Iriszeichnung nahezu unverändert scharf bleibt, Präci­
pitate fehlen oder nur in ganz geringer Zah l vorhanden sind. E. KRÜCKlIlANN führt diese
Gr uppe von I ritis t eils auf Tuberkulose des Strahlenkörp ers , t eils auf schwach vir ulente
Bacillen, t eils auf veränderte R eaktion eines bereits früher tuberkulös erkr ankte n Organi smu s
gegenüber einer möglichen Neuinfektion zurück. Bezüglich der zweite n und dritten Mög­
lichkeit sei auf S. 40 u. f. verwiesen, wonach an eine veränderte R eaktion des Organismu s,
aber weniger aus den erwähnten Ursachen als wegen des Verh altens des Allgemeinkörpers
gegenüber den späteren Stadien der Tuberkulose zu denken ist.

Sicher kommt ab er diese F orm der Iritis besonders bei Tuberkulose der anderen Teile
der Gefäßhaut vor, und zwar nach Verfassers Beobachtungen nicht nur bei Strahlenkörper­
tuberkulose, bei der man doch recht häufig au ch Knöt chen in der Iris aufschießen sieh t ,
sondern vorzüglich als Begleit erscheinung der Chorioidit is disseminata t uberculosa . Bei
dieser tritt eine leichtere Iritis mit mehr oder weniger zahlreichen Synechien recht oft auf.
Dab ei fehlen gröbere Präcipitate fast imm er und Knötchen desgleichen, so daß eine Fern­
wirkung des tuberkulösen Aderha ut prozesses und zwar als perifokale Entzündung der
R egenbogenhaut anzunehm en ist.

Teilweise ähnlich in Verlauf und Bewertung ist auch die Iritis, die sich zur juvenilen
Periphlebiti s hinzugesellt. Doch komm en hier auch primäre Erkrankungen der Regenbogen­
haut vor (W. GILBERT), die sich nach histo logischen Befunden vorwi egend an den Ge­
fäß en abspielen.

Endlich hat C. HEERFORDT eine besondere Form doppelseitiger Iridocyclitis als Febris
uveo-parotidea beschrieben, deren Eigenart in der Verbindung mit monatelang andau erndem
Fieber , mit Parotisschwellung und Parese cerebrospina ler Nerv en best eht. Blieb in einer
Reihe von Fällen die Atiologie unklar (vgl. H . WEVE), so deut eten andere , wie die von
S. SCHUH, K. LEHlIlANN und H . GJESSING bekannt gegebenen , auf eine atypische Form der
Tuberkulose hin. Das Augenleiden verläuft nämlich häufig mit Bildung von gelben bis
braunroten Knötchen, deren tuberkulöse Natur in einem Fal le von LEHlIlANN au ch histo­
logisch festgeste llt wurde. Es handelt sich um eine atypische Form der Tuberku lose, die
an den Speiche l- und Lymphdrüsen als Lymphomatose verläuft; gelegent lich kommt auch
Lu es als Ursache dieser Symptomengruppe in Betracht (BERG).

Path ologische Anatomie. Die Darstellung des histologischen Bildes geht am
besten von der knotenbildenden Form der Tuberkulose aus. Das Bild ist ein
sehr verschiedenes, je nachdem die Iris oder der Ciliarkörper im Vordergrunde
der Erkrankung steht.

Das mikroskopische Bild einer frischen I ristuberkulose läßt oft Rückschlüsse
auf die Art ihrer Entstehung zu, ind em der Sitz der Knötchen oberflächlicher
oder tiefer sein kann. Schon v. MICHEL wies darauf hin, daß die oberflächlich
sit zenden Tuberkel das Gewebe der vorderen Grenzschicht emporheben, während
Knoten , die im Innern des Irisgewebes entstehen, die Oberfläche zunächst
nicht zu verändern brauchen . Beide Gruppen von Tuberkeln deuten auf eine
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hämatogene Entstehung der Tuberkulose hin. F erner ist für die Iristuberkulose
auch eine Ausbreitung vom primär hämatogen entstandenen Ciliarkörperherd
aus denkbar durch Einwuchern in den K ammerwinkel und die Iriswurzel.
Auß er diesen von MICHEL schon erwähnten Formen der Iristub erkulose komm t
aber noch die Auflagerung von tuberkulösen Entzündungsprodukten auf die
Irisvord erfläche durch Wandern und Verschleppung infekti ösen Materials im
Höhlensystem der Augenkammern vom Ciliarkörper nach vorn vor, gewisser­
maßen eine Form von intraocularer Impftuberkulose. So entstehen Knötchen ,
d ie dem Irisgewebe nur locker aufliegen (STRAUß, W . GILßERT).

Mit Vorliebe entwickelt sich das tuberkulöse Knötchen im Stromablat t , in
der zahlreiche Gefäße führenden Gewebslage unter der vorderen Grenzschicht.
Diese Knötchen wachsen dann ungehemm t gegen die Oberfläche, heben diese
empor und sprießen so in die Vorderkammer hinein . Sie entwickeln sich an
jeder Stelle des Irisstromas vom Kammerwinkel bis zum Pupillarteil. So zeigt
Abb. 17 je einen Knoten an der Iriswurzel, im Ciliar te il und im Pupillarteil
der Iris, jeden für sich zur Entwicklung gelangt.

Abb, 17. Tuberkel der I riswurzel b zw , des K ammerwinkels, des Ci liar - und Pupfllartei ls der Iris.

Wie die Ansiedelung der hämatogenen Tuberkulose in der Gefäßschicht
mit Vorliebe vor sich geht, so ist auch der Ort der Gefäßverteilung maßgebend
dafür, daß trotz aller Unregelmäßigkeit der Verstreuung der Knoten doch be­
stimmte Abschnitte der Regenbogenhaut etwas häufiger Ansiedlungsstelle sind
als andere. Mehr noch als das Krausengebiet kommt hier der Circ. art. iridis
major in Betracht. Früher galt der Sitz knötchenförmiger Gebilde im Kammer­
winkel als für Tuberkulose charakterist isch . Wenn auch diese Anschauung
als unberechtigt aufgegeben ist, so st eht doch der Circ . art. major in engen
Beziehungen zur Entwicklung von Tuberkeln im Iriswinkel. Diese wachsen
somit nicht eigentlich aus dem Strahlenkörper hervor , und die mehrfach ver­
breitete .Anschauung, daß das Aufschießen dieser K ammerwinkeltuberkel auf
eine primäre Ciliarkörpertuberkulose zurückzuführen sei, entspricht nicht ganz
den pathologisch-anatomischen Verhältnissen, wonach in solchen F ällen der
Strahlenkörper nahezu frei von E ntzündung sein kann, obgleich ja Iriswurzel
und Vorderfläche des Strahlenkörpers in der Gegend des Circ . art. aneinander
grenzen. Vielmehr entwickeln sich , wie Abb . 17 deutli ch zeigt, selbständige
Knoten in dem an den Circ . art. maj. vorne angrenzenden Gewebe der Iriswurzel
und wachsen von hier entsprechend den Gesetzen der Verbreitungsart der
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Tuberkulose in die benachb arte K örperhöhle, die Vorderkammer , vor, wo sie
sich ohne hindernden Gewebsdruck frei ausbreiten können.

Die geschilderte Lage und Entwicklungsweise der Irisknötchen in der Gefäß­
schicht ist die häufigste, jedoch ist die Entstehung von Knötchen an jeder
anderen Stelle der Iris namentli ch in der Tiefe, dicht vor dem Pigmentepi thel
auch nicht ungewöhnlich. Selbst der M. sphincter kann von tuberkulösen
K nötchen durchwachsen werden, ja solche können sich auch unter ihm ent­
wickeln . Auch an anderen Stellen kommt ein Wachstum so ausgesprochen
in die Tiefe hinein vor, daß das Pigmentepithellebh aft gegen die hintere K ammer
hinein vorgewölbt wird . Dabei erweist es sich sehr widerstandsfähig und verläuft
intakt hinter den Knoten, denen lange Zeit die Schicht des Pigmentepi thels
Einhalt gebiet et. Denn ein Durchwachsen von einzelnen Tuberkelknötchen in
die Hinterkammer unter Durchbruch des Pigmentepi thels pflegt im Gegensatz
zum Durchbruch nach vorne durch die vordere Grenzschicht hindurch nicht

Abb. 18. Dem Pupillarteil der Iris aufgelagerter Impft uberke l bei Cili art u berkulose. Früh - und
Fernschädigung des Pigmen tepithelbl a t t es .

zu erfolgen . Dagegen wird eine ganz anders erfolgende Schädigung des Pigment­
epithe Is unter Umständen schon frühzeitig beobachtet (L. H EINE, W . GILBERT).
Unter oberflächlich gelegenen Infiltraten und Tuberkeln begegnet man näm­
lich bei wohl erhaltenem Stromablatt mehr oder weniger ausgesprochenen
Lü cken im Pigmentepithel (Abb . 18). Das Pigment kann bis auf wenige R este
schwinden , au ch die Epithelien können zugrunde gehen , ohne daß Verklebungen
mit der Linsenk apsel beständen. Im Hinblick auf diese Schädigung des Pigment­
epithels, die nicht auf mechanische Faktoren zurückzuführen ist, erscheint
von Bedeutung, daß KRUSIUS im tuberkulös sensibilisierten Auge eine de­
pigmentierende Wirkung des Alttuberkulins, allerdings nur auf die Stroma­
pigmentzellen , festgestellt hat.

Außer den von der Gefäßschicht nach der Irisvorderfläche drängenden und
in die Vorderkammer vorspr ießenden Tuberkeln find et man aber auf der Iris­
vorderfläche besonders bei Ciliarkörper tuberkulose noch eine zweite Art vor ­
nehmlich kleiner Tuberkel, die keinerlei Beziehungen zu den Gefäßen hab en,
sondern dem Irisstroma kn opf- oder pilzartig (Abb. 18) aufsitzen und gerade
um gekehrt von der Oberfläche aus etwas gegen die vorde re Grenzschicht hinein
vordringen, diese tei ls zur Seite dr ängend, teils infil trierend.

Es handelt sich bei diesen pilzförmig aufsit zenden kleineren Knötchen
um die S. 46 schon erwähnten Impftuberkel, die durc h Verschleppung von
Bacillen und bacillenh altigem Material mit dem Flüssigkeitsstrom nach vorne
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auf die Irisoberfläche, entstehen. In solchen Fällen überzieht die Irisvorder­
fläche auch ein fast fortlaufender Belag von Zellen einzelner oder zu kleinen
Häufchen zusammengeballter Lymphocyten.

Durch Zusammenfließen mehrerer benachbarter können schließlich größere
Knoten entstehen (konfluierende oder konglobierte Iristuberkulose ; Abb. 19),
die im Rahmen der sonst üblichen pathologisch-anatomischen Benennung als
mittel- bis großknotige Miliartuberkulosen zu bezeichnen wären.

Noch ausgedehntere und schwerwiegendere Veränderungen bietet sodann
die "granulierende Form der Tuberkulose" (v. MICHEL), bei der die Erkrankung
unter dem Bild der Granulationsgeschwulst auftritt. Teile der Vorderkammer
und ganze Abschnitte der Regenbogenhaut gehen alsdann in der tuberkulösen
Masse unter, ja schließlich kann Vorderkammer, Regenbogenhaut und Hinter­
kammer mehr oder weniger vollständig von der die Linse geradezu einmauernden
Granulationsmasse angefüllt werden, die am Hornhautrande und über dem

Abb, 19. Geschwulstartig wachsende Tuberkulose.

Ciliarkörper nach außen durchzubrechen pflegt. Von dem Irisstroma sieht
man im mikroskopischen Bilde dann nichts mehr, vom Pigmentepithel
nur mehr oder weniger zusammenhängende Reste, die allseits von dem tuber­
kulösen Gewebe durchwachsen sind. Auch bei stärkster Entwicklung pflegt
.diese Granulationsgeschwulst die Gegend der Zonula und der Ciliarfortsätze nach
hinten nicht zu überschreiten. Genau das gleiche Verhältnis stellte KRUSIUS
für die entsprechenden Formen der Vorderkammerimpftuberkulose fest.

Diese Granulationsgeschwülste sind meist sehr blutgefäßreich und bestehen
aus massenhaften Lymphocytenhaufen, in die aber zahlreich typische Tuberkel
eingelagert sind. Große Partien inmitten des Tumors verfallen auch der Nekrose.

Die Präcipitate erreichen recht stattliche Größe und finden sich als mehr
oder weniger große geballte Kugeln von Lymphocyten im unteren Kammer­
winkel und vorwiegend, aber nicht ausschließlich der unteren Hälfte der Horn­
haut anliegend. Zwischen ihnen begegnet man aber auch dem kontinuierlichen
Zellbelag der Flächenbeschläge. Die größeren Präcipitate können auch den
Bau echter Tuberkel aufweisen.

Bevor wir uns nun zur dritten Form, der diffusen tuberkulösen Iritis wenden,
sei noch die Tuberkulose des Ciliarkörpers besprochen. Diese verläuft ganz
wesentlich als eine Erkrankung des gefalteten Teils und von diesem ist wieder
seine innere Oberfläche und die der Iriswurzel angrenzende Gewebslage
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vorzüglich befallen. Auch hier bestimmt die Gefäßanordnung, die Auf­
lösung der zum Verzweigungsgebiet der hinteren langen Ciliargefäße gehören­
den Ästchen, die Lokalisation der Tuberkel. Kleinere Tuberkel füllen das
Gewebe einzelner Ciliarfortsätze (Abb. 20) oder die Grube zwischen zwei Fort­
sätzen aus, auf diese Weise die Oberfläche des Ciliarkörpers verkleinernd und
ausgleichend. Während im ersten Falle die doppelte Epithellage unversehrt
ist, besteht im zweiten eine mehr oder weniger große Lücke des Pigmentepithels,
durch die das Entzündungsprodukt auf die innere Oberfläche sich verbreitet hat.

Wie an der Iris, so können auch hier die einzelnen tuberkulösen Herde
z. B. im Bereich der Fortsätze und wieder in der an den Kammerwinkel angrenzen­
den Gewebslage unabhängig voneinander sich entwickeln. Dies wird be­
sonders dadurch begünstigt, daß die zwischen diese beiden Gewebspartien sich
schiebenden Bündel der Ciliarmuskulatur sich außerordentlich widerstands­
fähig gegen den tuberkulösen Prozeß erweisen.

Die granulierende Ciliarkörpertuberkulose pflegt mit der gleichen Form
der Iristuberkulose gemeinsam, und zwar ausschließlich im kindlichen Lebens-

Abb, 20. Ciliarkörpertuberkulose. Präcipitate auf der Pars plana.

alter aufzutreten. Auch bei dieser Ciliarkörpertuberkulose bleibt der Ciliar­
muskel lang unversehrt, während die Gewebsproliferation nicht nur an seiner
Innenfläche glaskörperwärts sich ausbreitet, sondern auch an seiner Außenfläche
zwischen der Muskulatur und der Lederhaut weiterkriechend Raum gewinnt.
Das Gewebe der Ciliarfortsätze einschließlich der beiden Epithelblätter geht
im Gegensatz hierzu schließlich völlig in der tuberkulösen Geschwulst unter,
die sich, Iriswurzel, Ciliarfortsätze und den angrenzenden Glaskörper einnehmend
entwickelt, aber doch wie bei der experimentellen Form auf den vorderen Bulbus­
abschnitt beschränkt bleibt.

Endlich bricht die Geschwulst in der Gegend der Corneoscleralgrenze nach
außen durch . Dagegen hat der Prozeß keine Neigung, auf die Pars plana hinüber­
zugreifen ; diese zeigt vielmehr nur eine mäßige Infiltration ihres Gewebes oder
an ihrer Oberfläche einige Präcipitate.

Bisher stand die besondere tuberkulöse Proliferation und ihre Lokalisation,
die gefäßarme tuberkulöse Neubildung in Form von größeren Bezirken epithe­
loiden Gewebes im Vordergrunde der Darstellung. Wie stets bei der Tuberkulose,
so ist auch an der Iris das Zentrum der Neubildung, der epitheloide Kern der
gesamten tuberkulösen Entzündung gefäßlos.

Wie RANKE zuerst für die Drüsentuberkulose gezeigt hat, umgibt diese gefäßlose
lymphocytenarme Zone eine hyperämische, an der Uvea stets deutlich lymphocytär infil­
trierte, die der "perifokalen Entzündung" (SCHMINCKE). Stellt die erstere eine Fremdkörper­
wirkung dar, so handelt es sich bei dieser perifokalen Entzündung um eine akute toxische
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Entzündung anaphylaktischen Charakters, die um so deutlicher je schwerer die All­
gemeinerkrankung ist. Demnach hält sie sich bei den weitaus meisten Uvealtuberkulosen
in beschränkten Grenzen.

Die Zeichen der akuten Entzündung, Hyperämie, Exsudation, lymphocytäre Infiltration
kommen auf Rechnung dieser perifokalen Entzündung. Einen sehr hohen Grad erreicht sie
an der Uvea schon deswegen meistens nicht, weil die Uvealtuberkulosen in der Regel nicht
bei schwer tuberkulösen Individuen sich finden, sondern bei solchen mit langsamerem
Tempo der Generalisation. Indessen gelangen auch die frischen Stadien seltener zur Unter­
suchung.

Beide Zonen, die des epitheloiden Kerns und die der perifokalen Entzündung sind nun
an Iris und Ciliarkörper durchaus nicht immer scharf getrennt, weil die Kleinheit des Organs
und sein Gefäßreichtum das pathologische Geschehen eng aneinander drängt, so daß sich
die Tuberkelknötchen oft inmitten der gefäßreichen infiltrierten Zone finden.

Am schönsten getrennt sind beide Typen der Gewebsveränderung bei Ciliar­
körpertuberkulose zu sehen, weil dann der wesentlich produktive Teil der Ent­
zündung sich am Ciliarkörper abspielt, während die Iris oft rein den Typ der
perifokalen exsudativen Entzündung zeigt. Dies ist auch das Bild der diffusen
tuberkulösen Iritis ohne Gewebsproliferation, wie sie als Fernwirkung oder
pathologisch-anatomisch als perifokale Entzündung bei Tuberkulose anderer
Teile der Uvea öfters beobachtet wird.

Noch häufiger kommen aber ältere F älle von tuberkulöser Iritis wegen
mancherlei Folgezuständen zur Enukleation; zum Teil handelt es sich um
Augen, die unter dem Bilde der chronischen Uveitis erblindet sind.

Hier stehen die Veränderungen am Irisstroma im Vordergrunde. Auch
bei solchen Augen, für die die tuberkulöse Ätiologie feststeht, bietet der patho­
logisch-anatomische Befund meist nichts für Tuberkulose Charakteristisches.
Bestenfalls findet man noch eine diffuse Infiltration, ein Granulationsgewebe,
wie es durch den Tuberkelbacillus hervorgerufen werden kann, oder man begegnet
einzelnen umschriebenen Rundzellinfiltraten an verschiedenen Stellen der Iris,
und zwar meist in der Tiefe vor dem Pigmentepithel, bald im Pupillarteil, bald
an der Iriswurzel. Ausgesprochen perivasale Infiltration ist hierbei nicht zu
bemerken. Nicht selten fehlt aber auch jede Infiltration an der Iris und etwa
noch nachweisbare entzündliche Veränderungen beschränken sich auf den
Ciliarkörper, wo sie dann das gleiche Bild wie an der Iris, mehr oder weniger
ausgedehnte Lymphocytenhaufen teils unter dem Epithel, teils die Buchten
ausfüllend, hervorrufen.

Im übrigen ~eigt · das Irisgewebe selbst die Zeichen der Entartung. Erwähnt
sei hier nur kurz, daß die Regenbogenhaut auch bei Fällen chronischer diffuser
Iridocyclitis die Formung ihrer Oberfläche einbüßt. An Stelle des lockeren
durch die Krypten gegliederten Gewebes tritt eine gleichmäßige atrophische
ungegliederte Fläche, die Stromapigmentzellen verlieren ihre zierliche Form
und werden klumpig, der Pupillarteil kann sich flötenschnabelähnlich zuspitzen.

Besonders zu erwähnen wären noch die Veränderungen der Gefäßwände.
Diese sind stark verdickt und hyalin entartet schon bei jugendlichen Individuen,
alles Veränderungen, deren eine oder andere man bei diesen uncharakteristi­
sehen Formen der Iridocyclitis stets finden wird, die aber nicht für Tuberkulose
allein pathognomonisch sind.

Therapie. Bei der Allgemeinbehandlung steht auch heute noch das Tuber­
kulin im Brennpunkt des Interesses .

Die ersten nicht gerade systematisch durchgeführten Versuche mit dem Kocasohsn
Mittel vor 30 Jahren befriedigten wie die gesamte damalige Tuberkulintherapie auch
den Augenarzt nicht und so folgt wesentlich unter dem Einfluß der MIcHELschen Schule
eine Zeit des ablehnenden und verurteilenden Verhaltens. Es bleibt das Verdienst A. v. HIP­
PELS, durch sorgfältigste klinisch-therapeutische Feststellungen an lange Zeit hindurch
beobachteten Patienten der Tuberkulinbehandlung eine sichere Grundlage geschaffen
und für sie von neuem regstes Interesse geweckt zu haben. Dabei hielt sich A. V. HIPPEL
von einer einseitig unsachgemäßen Beurteilung der Erfolge fern, und so wurde erreicht,
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daß diese Behandlung, die anfangs mit allzu sanguinischen Hoffnungen begrüßt und als­
bald mit ebenso unberechtigtem Mißtrauen aufgegeben war, wieder langsam und vielerorts
Fuß faßte, so daß heute ein stattliches Beobachtungsmaterial vorliegt.

Nehmen wir die wichtigsten Resultate vorweg, so ergibt sich, daß wirklich
dauernde, das Auge ernsthaft schädigende Folgen durch die richtig durchgeführte
Tuberkulinbehandlung nicht hervorgerufenwerden, daß aber allzu starke allgemeine
oder örtliche Reaktionen vermieden werden sollen, weil sie den Entzündungs­
prozeß zu verlängern geeignet sind. Diese Feststellungen verdienen ausdrücklich
hervorgehoben zu werden, da die Furcht vor Schädigung des Auges der Haupt­
beweggrund für Unterlassung der Tuberkulinbehandlung ist. Schwieriger ist
die Beurteilung des wirklichen Nutzens der spezifischen Behandlung, denn
hier können höchstens solche Kranke ausschlaggebend verwertet werden, die
in der Lage sind, sich einer monate-, ja jahrelangen Behandlung zu unterziehen.
Ein günstiger Erfolg bei leichteren Fällen will nichts besagen, da diese auch
spontan, bzw . unter Anwendung der üblichen nicht kausalen örtlichen und
Allgemeinbehandlung ausheilen können. A. v . HIPPEL, A. LEBER, IGERS­
REIMER u . a . äußern sich nun übereinstimmend dahin, daß die schweren und
hartnäckigen Fälle von uvealer Tuberkulose unter spezifischer Behandlung einen
günstigeren Verlauf nehmen, wie E. HERTEL ganz richtig bemerkt, besonders
dann, wenn schon auf kleine Dosen diagnostischer Injektion (0,25-1,0 mg
A. T.) deutliche lokale Herd-Reaktion eintritt. Von der Wirksamkeit der
Tuberkulinbehandlung gerade in diesen Fällen konnte sich Verfasser an
einem großen Beobachtungsmaterial ebenso überzeugen wie von der Unschäd­
lichkeit der vorschriftsmäßig durchgeführten Behandlung. Indessen muß
hinzugefügt werden, daß nach Verfassers Beobachtung die schwersten Fälle
uvealer Tuberkulose auch unter lang und geduldig von Arzt und Patient durch­
geführter Behandlung schließlich doch keinen anderen Verlauf nehmen als die
ohne Tuberkulin behandelten, indem es durchaus nicht regelmäßig gelingt,
die schweren Folgezustände und die Erblindung zu verhindern.

Bei der Beurteilung der Tuberkulinbehandlung darf nicht aus dem Auge
gelassen werden, daß das Tuberkulin eine immunisatorisch wirkende Substanz
ist, und daß es daher nur dort seine Wirksamkeit entfalten kann, wo der Or­
ganismus noch kräftig genug ist, Immunstoff zu bilden und andererseits dort,
wo die Tuberkulose nicht gleich zu den schwersten, einer Behandlung nicht
mehr zugänglichen Veränderungen im Pupillargebiet und Glaskörper geführt hat.

Die erste Bedingung trifft nun für die Mehrzahl der Fälle von Uvealtuber­
ku lose zu, da es sich meist durchaus nicht um körperlich stark geschwächte,
sondern vielfach um geradezu blühende oder doch zum mindesten sich körper­
lich nicht krank fühlende Menschen handelt, deren Allgemeinzustand mit dem des
Auges lebhaft im Widerspruch steht. Es sind also Frühstadien der Generalisation.

Die zweite Bedingung kann nur bei möglichst frühzeitiger Erkennung der
Ätiologie erfüllt werden und bei Einleitung der Behandlung, ehe sich ein Zustand
ausgebildet hat, der durch die Schwere seiner Begleitzustände die Aussichten
von vorneherein herabmindert.

Sodann darf nicht außer acht gelassen werden, wie häufig die Augentuber­
kulose einer Spontanheilung zugänglich ist. So berichten auch die günstigsten
Statistiken (vgl. HERTEL) über einen primär guten Einfluß des Tuberkulins
nicht häufiger als in höchstens 50%, wobei die gewiß nicht unbeträchtliche
Quote der Spontanheilung eingerechnet ist.

Neuerdings berücksichtigt man nun bei der Tuberkulinbehandlung mehr als
früher den Allgemeinzustand bzw. die RANKEschen Stadien der Erkrankung
(FR. SCHlECK, W. GILBERT, E. WERDENBERG) . . So wie der Lungenarzt Erfolge
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nicht bei exsudativen, sondern bei proliferativen und cirrhotischen Formen
der Tuberkulose in erster Linie zu verzeichnen hat, so halten die genannten drei
Autoren, von denen sich besonders WERDENBERG um die Ausarbeitung der
Indikationsstellung unter Berücksichtigung des Allgemeinzustandes verdient
gemacht hat, bei den akut entzündlichen ' Formen der Überempfindlichkeits­
epoche für bedenklich, dagegen ist eine individualisierende, Lungenerkran­
kung und Charakter der tuberkulösen Allgemeinerkrankung berücksichtigende
Kur bei frischen Iristuberkulosen vorwiegend proliferativen Charakters angezeigt.
Bei der spätsekundären chronischen Uveitis können zu hohe Tuberkulindosen
Rückfälle auslösen, und daher darf die positive Anergie nicht erzwungen werden.

Was die Durchführung der Tuberkulinkur anlangt, so steht HERTEL auf
dem von vielen Seiten und auch vom Verfasser geteilten Standpunkt, daß
der Augenarzt wegen der Wichtigkeit jedes Millimeters gesunder Substanz
nicht recht daran tut, den Bestrebungen zu folgen, die von vornherein auf eine
besonders langsame Heilwirkung abzielen (SAHLI, BERANECK). Erwähnt sei,
daß Verfasser niemals von der lange Zeit folgerichtig durchgeführten SAHLI­
BERANEcKschen Kur einen nennenswerten Erfolg gesehen hat. Gerade die Augen­
tuberkulose erfordert vielmehr eine beschleunigte Tuberkulineinwirkung und diese
läßt sich nach E . HERTEL durch Ausnutzung der reaktiven Hyperämie einer vor­
sichtig bemessenen Herdreaktion erreichen. Da diese bei Verwendung des Alt­
tuberkulins am deutlichsten ist und HERTEL die besten Erfolge bei den Fällen
mit Herdreaktion gesehen hat, so spricht er sich für das albumosenfreie Alt­
tuberkulin als bestes der Koonschen Präparate aus. Auch Verfasser sah den
günstigsten Verlauf der Tu berkulinbehandlung bei den Fällen, die auf diagnostische
Einspritzung mit A. T . deutliche Herdreaktion zeigten, jedoch wurde die
weitere Behandlung mit dem auch von anderer Seite heutzutage mehr verwerteten
T. R . durchgeführt, bis Verfasser erst in den letzten Jahren wieder zur A. T.­
Behandlung zurückkehrte. Besonders gerühmt wird in neuerer Zeit von SCHNAU­
DIGEL und R. HESSBERG die Verbindung der Tuberkulinbehandlung mit Krysolgan.
Von verschiedenen Seiten wurde jüngst auch ein Teil der Tuberkulinwirkung
nach Art der Reizkörperbehandlung erklärt, ob mit Recht, bleibe bei dem
chronischen Charakter der meisten hier in Betracht kommenden Uvealentzün­
dungen und bei der gegenüber anderen Eiweißpräparaten sehr viel geringeren
Dosierung des Tuberkulins dahingestellt.

Die vor Einführung des Tuberkulins vielfach üblich gewesene Behandlung
mit Quecksilber und Jod verdient auch heute noch bei schweren Fällen von Uveal­
tuberkulose herangezogen zu werden, da ihre keimschädigende bzw. aufsaugende
Wirkung manchmal von Nutzen zu sein scheint, jedoch ist von einer gleich­
zeitigen Anwendung dieser Mittel mit dem Tuberkulin abzusehen wegen der
starken Beanspruchung der Körperkräfte.

Bei Tuberkulösen, bei denen es in erster Linie auf Hebung und Stärkung
des Allgemeinzustandes ankommt, sind die bei Uvealentzündungen sonst so
beliebten Schwitzkuren mit Vorsicht und nur unter sorgfältiger Kontrolle des
Körpergewichts und Allgemeinzustandes anzuwenden.

Schließlich sollte die Behandlung, wo irgend angängig, durch Heilstätten­
aufenthalt bzw. durch H öhenluftkur vervollständigt werden, damit der Gefahr
der Rückfälle durch Ausheilung des Grundleidens vorgebeugt wird. Die Er­
folge der klimatischen Behandlung, die zum Teil als Reiztherapie aufzu­
fassen ist, sind um so besser, je frühzeitiger die Erkrankten dem Hochgebirgs­
klima überwiesen werden. Das ist um so eher angängig, als an den geeig­
neten Stellen heute die Einrichtungen nicht nur zur allgemeinen, sondern auch
zur augenärztlichen Behandlung geschaffen sind, so daß ein Zusammenwirken
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der klimatischen Heilfaktoren mit der Beobachtung durch den Lungen- und
Augenfacharzt die bestmöglichen Erfolge verspricht.

In neuerer Zeit sind auch die Bestrebungen, der Iristuberkulose durch
örtliche Strahlen- und Lichtbehamdlunq beizukommen, von vielen Seiten auf­
genommen worden. Ohne auf die verschiedenen Versuche im einzelnen näher
einzugehen (F . SCHANZ, Quarzlampe, L. KOEPPE, Nernstlampe und Bestrahlungs­
apparat, E . SEIDEL; Sonnenlicht), sei hier doch erwähnt, daß bei Anwendung der
ultravioletten Strahlen natürlich der schädigende Teil des äußeren Ultravioletts
durch Verwendung des Uviolfilters und der Quarzlinsen auszuschalten ist,
und daß der größte Teil der wirksamen Strahlen schon in der Hornhaut absorbiert
wird. Den Nutzen bei entzündlichen Prozessen der Iris hält daher ein so erfahrener
Beurteiler wie BIRCH-HIRSCHFELD für durchaus unsicher.

Auch die hart gefilterten Röntgenstrahlen dürfen nicht ohne weiteres als
harmlos angesehen werden. Sie wurden zuerst auf SEEFELDERS Vorschlag
mehrfach, und zwar besonders für schwere Fälle, in Anwendung gebracht (JEN­
DRALSKI, STOCK, SCHEERER, SCHANZ, MARTENSTEIN und RICHTER) . Da bei rich­
tiger Dosierung eine Linsenschädigung zu vermeiden ist, griff Verfasser auch
leichtere, aber hartnäckig verlaufende Fälle von Iridocylitis mit Präcipitaten
(1. obturans) mit Röntgenstrahlen an, und zwar mit sehr gutem Erfolg. Die
Wirkung trat an Augen, die vorher jedem konservativen Behandlungsversuch
getrotzt hatten, regelmäßig.nach der zweiten und dritten Sitzung ein und führte
in allen bestrahlten Fällen zur dauernden Heilung.

Die an schmerzhafter Iridocyclitis erblindeten Augen brauchen auch nicht
immer geopfert zu werden. HESSBERG hatte mit der Anwendung der Röntgen­
tiefentherapie erfreuliche Ergebnisse, indem die weitere Schrumpfung oder auch
völlige Erblindung und vor allem in der Regel die Enukleation vermieden wurden.

Hinsichtlich der örtlichen Behandlung ist auf S. 21 f. zu verweisen. Nur
sei bezüglich der operativen Maßnahmen erwähnt, daß gerade bei Iridocyclitis
mit Präcipitaten häufig Veranlassung zur Punktion, bei den Folgezuständen
der chronischen Uveitis Indikation zur Iridektomie und deren Ersatzmethoden
gegeben ist, während die Enukleation den schwersten Fällen meist kindlicher
Tuberkulose der Gefäßhaut vorbehalten bleibt. Von der Ausziehung des kompli­
zierten Stars ist abzusehen, solange das schwerkranke Auge weich ist. Bei guter
Spannung und nach völligem Ablauf der Entzündung hängt der Erfolg von
der Masse und Dichtigkeit der Glaskörpertrübungen, sowie von den sonstigen
Begleitzuständen am hinteren Augenabschnitt ab .
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b) Die lepröse Iridocyclitis.
Die Lepra ist wie die Tuberkulose eine Erkrankung des kräftigen mittleren

Lebensalters. Die Regenbogenhaut ist nach LOPEz in etwa der Hälfte der Fälle
beteiligt, in vorgeschrittenen Leprafällen hält LOPEz die Iritis für noch weit
häufiger, während nach älteren Autoren nur etwa ein Drittel der Leprakranken
an Affektionen der Iris leidet.

Symptome. Die lepröse Regenbogenhautentzündung tritt als diffuse und
als knötchenbildende Iritis auf. Zwischen beiden Formen kommen Übergänge
zur Beobachtung. Wahrscheinlich sind die ersten Äußerungen einer Lepra der
Iris die allerkleinsten Knötchen, die MORAx vor allem in der Gegend des
Schließmuskels beschrieben hat. Diffuse Iritis tritt dann hinzu, oder man be­
obachtet im ferneren Verlauf einer anscheinend diffusen Iritis später größere
Knoten.

Die diffuse Iritis nimmt einen über Jahre sich hinziehenden Verlauf, der von
einzelnen akuten Anfällen unterbrochen wird. In dieser Zeit besteht dann peri­
corneale Injektion und Schmerzempfindung, die sonst dauernd fehlen können.
Die Iritis bietet das Bild einer lebhaften exsudativen Entzündung mit reichlichen
Beschlägen, Exsudat im Pupillargebiet und bei Beteiligung des Strahlenkörpers
auch reichlichen Glaskörpertrübungen. Die breitbasigen Verklebungen lassen auf
tiefergelegene Knötchen im Pupillargebiet schließen. Außerdem trifft man
häufig infolge zu spät einsetzender Behandlung ausgedehnte flächenhafte Ver­
klebung der Irishinterfläche mit der Linsenkapsel. Unter häufigen Rückfällen
kommt es schließlich zu Pupillarabschluß und -verschluß und die Erkrankung
nimmt unter Ausbreitung auf die ganze Gefäßhaut den Charakter der Uveitis
chronica an. Das Auge erblindet allmählich. Wie bei Tuberkulose sieht man
aber nach L. BORTHEN, wenn auch seltener, auch reine Iridocyclitis mit
Beschlägen (1. obturans) .

Die knötchenbildende Iritis kommt in erster Linie bei der tuberösen Lepra
vor, doch kann nach BORTHEN bei der maculo-anästhetischen Form ein Iris­
knoten das erste Zeichen des Überganges der glatten Form in die knotige sein .

Die Lepraknoten können wie die Tuberkel in allen Teilen der Regenbogen­
haut entstehen, eine besondere Bevorzugung eines Abschnittes besteht nicht.
Gern entwickeln sich unmittelbar neben einem Knoten mehrere neue Knötchen,
die dann zu einer größeren Masse zusammenschmelzen. Der lepröse Prozeß
kann sich später von der Vorderkammer aus nach außen fortsetzen, wie auch
umgekehrt eine sekundäre Ausbreitung auf die vordere Gefäßhaut von der Binde­
haut und Lederhaut aus vorkommt. Die wuchernden Massen der Iris und des
Strahlenkörpers erfüllen schließlich nicht selten den ganzen vorderen Augen­
abschnitt, und das Endergebnis ist dann eine Atrophia bulbi.

Der Verlauf ist recht langsam, wobei die Entzündungserscheinungen oft auf­
fallend gering sind. Die kleineren Knoten, je nachdem schneller oder langsamer
entstehend, sind der Rückbildung innerhalb einiger Wochen fähig; in manchen
Fällen hinterläßt das Leprom eine lokale Atrophie der Iris (A. VALETTAS) .

Die pathologisch-anatomischen Befunde wechseln sehr nach dem Grade und
dem Stadium der Erkrankung. In einem vomVerfasser untersuchten Fall (vgl. Abb .
7 u . 18) besteht z. B. eine infiltrierende Iritis mäßigen Grades, bei' der Irisstroma
und Strahlenkörper gleichmäßig ziemlich lebhaft von Rundzellen durchsetzt sind,
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die hier und da kleinere Zellhaufen bilden. Daneben finden sich typische Rund­
zellbeschläge an der Hornhautrückfläche. Die sog. Vracaowsohen Leprazellen,
die bei den gewöhnlichen Färbungen sich als homogene ovale Klumpen darbieten,
finden sich mehrfach im Strahlenkörper nahe seiner Oberfläche.

Als die zuerst angegriffene Stelle der Gefäßhaut sieht LIE die Iriswurzel,
die Umgebung des Circulus art. major an, und von hier schreitet die lepröse
Wucherung nach allen Seiten, nach vorn auf die Iris, nach innen durch den
Strahlenkörper gegen den Glaskörper, nach außen durch die Leder- und Hornhaut
auf die Augenoberfläche, nach hinten auf die Aderhaut fort. In vorgeschrittenen
Fällen, wie sie auch E. FRANKE und E. DELBANco vorlagen, sind schließlich Iris
und Strahlenkörper ganz in der leprösen Wucherung untergegangen.

Das Auftreten der Irisleprome hält BORTHEN im allgemeinen für eine schlechtes
Zeichen. Der allgemeine Verfall pflege nicht mehr lange auf sich warten zu
lassen.

Therapie. Hinsichtlich der Behandlung braucht man sich heute nicht mehr
auf die Bekämpfung der Symptome allein zu beschränken, nachdem HOFFMANN
über günstige Erfolge der Goldbehandlung (Krysolgan) der Lepra im allge­
meinen, NAAR auch besonders am Auge berichtet hat. Da es anscheinend
häufig gelingt, Entzündungszustände zum Stillstand zu bringen, wird künftig
wohl mit mehr Aussicht auf Erfolg der Kampf gegen die Vernichtung des Auges
durch die Folgen der Lepra aufgenommen werden können.
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e) Die syphilitische Iridocyclitis.

Die Syphilis tritt zwar in der Ätiologie der Gefäßhautentzündungen ent­
schieden hinter der Tuberkulose zurück, doch ist sie nach dieser unzweifelhaft
das wichtigste ätiologische Moment, dessen Bedeutung kein anderes, auch
nicht das der Sepsis im weitesten Sinne erreicht. So bleibt diese z. B. nach der
Tabelle 1, S. 3 erheblich hinter der Lues zurück.

Früher wurde die ätiologische Bedeutung der Lues zu hoch eingeschätzt, und zwar
im wesentlichen auf Kosten der Tuberkulose. J . v. MICHEL konnte seine Angabe, daß
mindestens bei der Hälfte aller Iritiden die Lues in Frage komme, später selbst berichtigen
und gab sie dann in etwas mehr als 10% als Ursache an. Von anderen Bearbeitern wurde
Lues für ein Viertel bis ein Drittel aller Fälle von Iritis in Anspruch genommen. Indessen
dürfte diese Zahl nach den Ergebnissen der Wa.R. noch zu hoch gegriffen sein, während
andererseits die ebenfalls aus der Zeit vor der Wa.R. stammende zweite Mrcnzr.sche
Zahl von 10% entschieden zu niedrig geschätzt ist. Die neueren Untersuchungen von
V. STÜLP, B. FLEISCHER und R . HESSBERG ergeben ungefähr übereinstimmend die Lues in
20% der Fälle als Ursache der Iridocyclitis. J. IGERSHEIMER fand zwar früher eine erheblich
geringere Zahl (1l,6%), berichtet aber später, daß in seinem Material die Lues in etwas
über 25% der Fälle vorlag. Unter den 500 Fällen des Verfassers konnte Lues in 14% als
sichere Ursache ermittelt werden, jedoch war die Wa.R. nur in etwa 300 Fällen angestellt
worden, so daß eine tatsächliche Beteiligung der Lues mit etwa 20% auch hier kaum
allzu hoch gegriffen ist.
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Wo an der Hand der Wa.R. erheblich höhereZahlenermittelt wurden, wievonA. LEBER,
Berlin(30%) und SCHUMACHER, Kiel (53%), da handelt es sich um Besonderheiten, die durch
die Art der Großstadt- und Hafenbevölkerung bedingt sind. Das männliche Geschlecht
wird natürlich etwas häufiger befallen.

Bei der Beurteilung der Wa.R. ist stets zu beachten, daß die Serodiagnose
nur eines unserer diagnostischen Hilfsmittel ist, neben dem der klinische Ver­
lauf, das Blutbild, der Allgemeinbefund nicht außer acht zu lassen sind.

Der Spirochätennachweis im Kammerwasser oder im Papelinhalt ist noch
nicht sicher geglückt. Den positiven, aber nicht einwandfreien Mitteilungen
M. ZUR NEDDENs und E . KRÜCKMANNS stehen vielfache negative Ergebnisse
gegenüber. An der Anwesenheit der Spirochäten im erkrankten Gewebe kann
indessen nicht gezweifelt werden.

Die erworbene Syphilis kommt weit öfter ursächlich in Frage als die ange­
borene, doch ist unter den an sich seltenen Fällen von Iridocyclitis des ersten
Lebensjahrzehntes die letztere besonders häufig. In einem großen Teil der
Fälle ist der klinische Verlauf so charakteristisch, daß die ätiologische Diagnose
ohnehin feststeht. Es gilt dies besonders für die Irisroseolen, Papeln und
Gummen. Nicht selten entscheidet aber erst der Ausfall der Wa.R. über den
Sachverhalt, obwohl nicht jede Iritis bei positivem Wassermann als luetisch
angesprochen werden darf. Vielmehr können die mannigfachen Ursachen
diffuser metastatischer Iritis sehr wohl auch bei Luetikern einmal eine Rolle
spielen, und andererseits muß eine Iritis herdförmigen Charakters dement­
sprechend, selbst bei positivem Wassermann, durchaus nicht syphilitischen
Ursprungs sein, besonders wenn schon einige Jahre seit der Infektion ver­
flossen sind.

Symptome. Was die bekannten klinischen Krankheitsbilder anlangt, so
spielt die Lues ganz besonders bei der akuten Iridocyclitis eine wichtige Rolle.
Ebenso ist sie bei der chronischen und rezidivierenden Iritis beteiligt, da­
gegen nur wenig bei der Iridocyclitis mit Beschlägen (1. "serosa") . Der Aus­
gang ist bei rechtzeitig einsetzender Behandlung häufig günstig. Fast alle
Symptome können dann ganz oder fast ganz ohne Hinterlassung von Folge­
zuständen schwinden. Jedenfalls sind die Folgezustände der Seclusio und Occlusio
pupillae wesentlich seltener als bei der Tuberkulose. Hartnäckiger erweisen
sich dagegen die häufig vorhandenen staubförmigen Glaskörpertrübungen; ein
ungünstiger Ausgang ist fast nur bei gummösen Prozessen die Regel.

Die Roseola syphilitiea ist die früheste, leichteste und auch flüchtigste Er­
krankung der Regenbogenhaut bei Lues. Nach KRÜCKMANNs Schilderung
meist zu Beginn der Sekundärperiode auftretend, verschwindet sie oft schon
in der Frist von wenigen Tagen restlos, ohne eine ausgesprochene Entzün­
dung mit ihren subjektiv und objektiv bemerkbaren Symptomen hervor­
gerufen zu haben. Daher kommt die Mehrzahl solcher Kranken beim Dermato­
logen und in den Abteilungen für Geschlechtskranke zur Beobachtung, so daß
die eingeleitete energische Behandlung die Weiterentwicklung dieser Frühsym­
ptome zur Iritis fibrinopapulosa verhindert.

Die ersten Frühroseolen der Regenbogenhaut können ganz zu Beginn der
Sekundärepoche, gleichzeitig, ja, wie E. KRÜCKMANN hervorgehoben hat, selbst
noch vor den ersten Hautroseolen auftreten. Die Färbung der Roseolen ist hell­
rosa. Sie stellen das injizierte oberflächliche Capillarnetz der Regenbogen­
haut dar, und da diese Gefäße in der Gegend der Krause am reichlichsten
entwickelt sind, bevorzugen sie deren Nachbarschaft. Zum Unterschied von den
Hautroseolen handelt es sich oft nicht um rundliche gerötete Gefäßbezirke,
sondern entsprechend der unregelmäßigen und nicht sehr dichten Capillarent­
wicklung auf der Irisoberfläche um fein verzweigte und verästelte Injektions­
bezirke, in denen man ein oder mehrere Gefäßstämmchen erkennt. Hyperämien
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im Sphinctergebiet, das ja die meisten Capillaren besitzt, kommen wegen der
tieferen Lage der durch den Muskel verdeckten Ästchen kaum zur Beob ­
achtung.

Anderweitige Entzündungserscheinungen treten oft vollkommen zurück,
so daß dieses Exanthem der Iris ohne irgendwelche andere Begleiterscheinungen
am Auge als eben die Hyperämie innerhalb weniger Tage ablaufen kann und
keinerlei Folgezustände hinterläßt, vorausgesetzt, daß es eben als rein maeulöses
Exanthem ohne Übergang zur Papelbildung abklingt.

Die von KRÜCKMANN beschriebene Roseola syphilitica ist eine offenbar sehr
seltene, vom Verfasser z. B. auch bei regelmäßigem Aufsuchen dermatologischer
Abteilungen noch nicht gesehene Erkrankung. Später auftretende Roseolen hat
KRÜCKMANN als Rezidivroseolen bezeichnet ; nachVerfassers Beobachtungengehen
sie stets in Papeln über. Jedenfalls sind diese Roseolen zum mindesten von anderen
Entzündungssymptomen wie Exsudation, Synechien begleitet (Abb . 21), aber

Abb.21. Roseola syphilitica. Rezidivroseolen, dic mitsamt der Synechie innerhalb weniger Tage
völlig geschwunden sind.

auch diese bilden sich zurück; so wurde bei dem hier wiedergegebenen Fall von
Rezidivroseolen die Pupille binnen kurzem wieder rund und gut beweglich.

Iritis papulosa. Weit häufiger sind in der Sekundärperiode die papulösen
Syphilide der Regenbogenhaut. Die Mehrzahl der syphilitischen Iritiden ge­
hört überhaupt hierher. Einesteils entwickeln sich aus den Roseolen, besonders
den unbehandelten, gerne Papeln. Sodann muß aber außer der Iritis, die von
vornherein unter Bildung papulöser Knoten auftritt, auch die Iritis fibrinosa
syphilitica hierher gerechnet werden, bei der zwar Papeln makroskopisch nicht
erkennbar sind, aber mikroskopische Knotenbildung sicher vorliegt und mit
der Spaltlampe auch nachzuweisen ist (A. SWATIKOWA). Wie bei der Tuber­
kulose gilt auch hier, daß die spezifischen Entzündungsprodukte um so häu­
figer gefunden werden, je intensiver und mit je besserem Rüstzeug man danach
sucht. Da nun auch das Aussehen der Papeln wechseln kann, je nachdem ob sie
im frühen oder späteren Sekundärstadium auftreten, so unterscheidet man
zweckmäßig mehrere Hauptformen syphilitischer Iritis, und zwar :

1. Die Iritis [iorinosa,
2. die Frühpapeln,
3. die Spätpapeln.
Übergänge vermitteln zwischen diesen Formen, doch erscheint diese einiger­

maßen an die KRücKMANNsche Einteilung sich anlehnende Gruppierung zum
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Verständnis der mannigfachen entzündlichen und maculo-papul ösen Syphilide
am zweckmäßigsten.

Die fibrinöse Iritis tritt unter lebhafter ciliarer Injektion als anscheinend
diffuse akute Entzündung der ganzen Membran, ihrer oberflächlichen wie tieferen
Schichten auf und führt zu einer lebhaften Schwellung des Gewebes, und zwar
um so mehr, je ausgesprochener die Neigung des Exsudates zur Ablagerung
ins Gewebe selbst ist. Ein wesentlicher Unterschied gegenüber den sonstigen
diffusen Iritiden tritt bei Einleitung der Mydriasis deutlich in Erscheinung,
indem es sich nicht um eine zirkuläre saumartige Verklebung des Epithelblattes
am Pupillarrande, sondern um Zackenbildung unter gleichzeitiger Anheftung
des bindegewebigen Teils der Iris handelt, also um Synechien, die für herdförmige
Entzündung charakteristisch sind und die Annahme gestatten, daß hier kleinste
Herdchen, klinisch selbst mit der Spaltlampe nicht wahrnehmbare Papeln vor­
liegen .

Diese Art der Synechienbildung gestattet noch am ehesten einen Schluß
auf die spezifische Ätiologie, während das Krankheitsbild, soweit die Verände­
rungen an der Iris in Frage kommen, wenig charakteristisch ist und alle die
Symptome, die zur diffusen metastatischen Iritis gehören, wie Beschläge, Hypo­
pyon bzw. Pseudo-Hypopyon, gelatinöses Exsudat, Vorderkammerblutung hier
vorgefunden werden können.

Mehrfache Begleitsymptome trifft man aber bei dieser spezifischen Form
der diffusen Iritis entschieden häufiger an als bei den diffusen metastatischen
Iritiden anderweitigen Ursprungs, und diese Kennzeichen verleihen daher
neben den besonderen Synechienbildungen dem klinischen Bilde ein gewisses
eigentümliches Gepräge. An erster Stelle ist hier eine hauehige diffuse Trübung
der Hornhaut zu nennen, aus der sich bisweilen auch umschriebene Infiltrate
entwickeln. Sie nehmen gerne den peripheren Teil nur eines Hornhautsektors
ein und deuten auf eine Beteiligung des Strahlenkörpers an der Erkrankung.

Im gleichen Sinne sind die recht häufigen staubförmigen Glaskörpertrübungen
zu deuten, die manchmal die Periode der Entzündung noch lange überdauern.
Endlich ist eine Schwellung des Sehnervenkopfes bei luetischer Iritis nicht
selten.

Der Verlauf pflegt bei entsprechender Behandlung günstig zu sein, und zwar
sowohl, was die eigentliche Iritis wie die Komplikationen angeht. Zwar tritt
meist nicht wie bei der Roseola völlige Wiederherstellung ein, sondern eine
oder mehrere Synechien deuten später noch auf die überstandene Entzündung.
Indessen bleibt die Ausbildung dauernder pupillarer Exsudate aus, und damit
ist der optische Ausgang der Erkrankung wesentlich günstiger als etwa bei
Tuberkulose. Auch die Hornhauttrübung und die Papillenschwellung pflegen
schnell und besonders die letztere restlos zurückzugehen, während sich die
Aufsaugung der Glaskörpertrübungen langsamer vollzieht.

Die Papelbildung ist das charakteristischste Symptom der luetischen Iritis
im Sekundärstadium. Sie als solche zuerst erkannt zu haben ist das Verdienst
WIDDERS. IGERSHEIMER sah sie unter 78 Fällen von spezifischer Iritis 31 mal,
Verfasser unter den 83 Fällen seiner Tabelle (S. 3) 29 mal. Sie kann je
nach der Zeit ihres Auftretens ein wesentlich verschiedenes Aussehen bieten,
und man unterscheidet daher entsprechend dem Verlaufe der Hautsyphilis auch
Früh- und Spätpapeln. Im allgemeinen handelt es sich um graue bis graugelb­
liche Knoten von kugeliger Form, die in allen Teilen der Iris auftreten können,
das Pupillargebiet aber bevorzugen (Abb . 22). Durch ihren Gefäßreichtum und
durch die schnelle Reaktion auf die eingeschlagene Behandlung unterscheiden
sie sich von den Tuberkeln.

Handbuch der Ophthalmologie. Bd, V. 5
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Die 'Knötchen , die zeitlich am frühesten zur Entwicklung gelangen , sind
die an sich recht seltenen P ap elbildungen , die aus der Roseole hervorgehen .
Sie haben dementsprechend oberflächlichen Sit z, und zwar ausschließlich im
Pupillarteil, sind recht klein und werden als oberflächliche Früh papeln bezeichnet,
die ganz dem maculopapulösen Exanthem entsprechen. Die Entwicklung aus der
Roseola erklärt au ch, warum diese Frühpapeln eine eigentümlich rote F ärbung
besitzen. Entsprechend ihrer geringen Grö ße ragen diese Knötchen trotz ihrer
oberflächlichen Lage nur wenig üb er das Irisrelief hinaus in die Kammer vor .

Die Frühpapeln sind im blutreichen Sphinctergebi et am häufigsten , aber
nicht an dieses gebunden .

It
('

A bb . 22. Irit is papulosa . Tiefe Feü hpapeln, rei chlich e Fibri nabsonderung. Die P apel n a und b
bildeten sic h nach E inleitung der Behan dl ung sc hne ll und restlos zurück, dle Pape l c erst nach Au f­
t re t en reichlich er Beschläge innerhalb vo n 3 Wo ch en , wo be i d iese Synec hie abe r bestehen blieb .

Die häufigeren tiefen Papeln entwickeln sich unter der vorderen Grenzschicht
in der Gefäßlage der Iris besonders gern im capillarreichen Sphinctergebiet.
Nach ihrem klinischen Aussehen kann man deutlich Früh- und Spätpapeln
unterscheiden , sofern sie eben in diesem Gebiete auftreten . Ihr Hauptunter­
schied liegt abgesehen von der verschiedenen Zeit der Entwicklung darin,
daß die Frühformen wesentlich gefäßreicher sind; dementsprechend sind bei
ihnen Hyperämie und Ödem stärker ausgesprochen.

Beim Sitz am Pupillarrande bildet sich als erstes Symptom an der Stelle
d er Papel eine Synechie aus, zugl eich schwillt das Gewebe an um schriebener
Stelle deutlich an (z. B. Abb. 22) und hebt das vordere Stromablatt in die
Höhe, dessen Fasern schließlich durch den schnell sich vergrößernden Knoten
auseinandergedrängt werden . Dieser ste llt sich nun als ein lebh aft rotes
mitunter geradezu fleischfarbenes Gebilde dar , das vom Pupillarrand bis zur
Krau se in rad iärer Richtung sich ausdehnen kann, währe nd es auch in zirkulärer
R ichtung sich erheblich vergrößert . Denn infolge des reichlichen Ödems fließen
gerne mehrere P ap eln zusammen (Abb. 23), so daß in vernachlässigten F ällen
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schließlich der ganze Pupillarteil wie ein vorspringender roter Wall die Pupille
um säumt.

Sehr häufig platzt bei diesen ödemreichen Frühpapeln die zarte, das Knötchen
deckende Gewebshülle der vorderen Stromaschicht. Alsdann ergießt sich ein
Fibrinstrom auf die Oberfläche und ins Pupillargebiet, und es tritt alsbald der
graugelbliche Eigenfarbton der Papel deutlicher hervor. Zugleich geht die Ge­
websschwellung zurück, und das Gebilde verkleinert sich schnell, doch kann

Abb, 23. Iritis pa pul osa. Späte, Öde m - und blut reicbe F r ühpapeln . Eine gr oße Do ppelp apel im
Pupillarteil der Regenbogenhau t neben dem Colobo m . Wei te r unt erh alb eine weniger her vort re t ende

Papel d es S p hi nctergcbietes.

der F ibrinerguß, einen großen Teil des Pupillargebietes und der Iris deckend,
das Bild beherrschen. Blutungen aus den durch das spezifische Virus ge­
schädigten Gefäß en können diesen Vorgang begleiten. Indessen nicht immer wird
die Rückbildung der Papeln durch einen solchen F ibrinerguß eingeleite t . Vielmehr
setzt sich nicht selten an Stelle des Ödems ein zellreicheres Exsudat, welches unter
Zurücktreten der allgemeinen Gewebsschwellung die einzelne Pap el als um ­
schriebenen Knoten deutlicher hervortret en läß t , bis sie unter dem Einfluß der
Behandlung ganz schwindet .

Die Spätpapeln treten an H äufigkeit gegenüber den Frühpapeln ganz ent ­
schieden zurück . Sie un terscheiden sich von diesen let zteren durch wesentlich
geringere H yperäm ie und das mangelnde Ödem . Infolgedessen näh ert sich der
Farbton dieser solideren komp ak ten, den Tuberkeln ähnelnden Knötchen mehr
dem reinen Grau oder Gelb.

Infolge geringerer Ödementwicklung wird das Irisvorderblatt üb er den Knoten
nicht abgehoben . Diese Papeln pflegen nicht zu konfluieren , dagegen erreichen
sie jede für sich eine stat t liche Größe und üb erschreiten nicht selten unter der

5*
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Krause weiterkriechend Sphincter- und Pupillargebiet. Gerade die größten nehmen
aber gerne ihren Ursprung aus dem Strahlenkörper und sprießen im Kammer­
winkel vor. Diese trockenen Spätpapeln entsprechen somit einem großpapu­
lösen Spätsyphilid. Doch sind die auf der einleitenden und begleitenden Hyper­
ämie und dem Ödem beruhenden Unterschiede fließender Natur und daher
vermitteln den Übergang zwischen den skizzierten Grenzbildern gewissermaßen
die späten Frühpapeln und frühen Spätpapeln (KRÜCKMANN).

Dies Nebeneinander verschiedener Entwicklungsstadien teils ödemreicher,
teils soliderer, verschiedenen Epochen der Lues zugehörender Knoten sieht
man besonders gern beim Gruppensyphilid, bei dem mehrfache Knoten im
Ciliar- und Pupillarteil gleichzeitig, mit Vorliebe aber nur in einem Sektor
der Iris auftreten, wo sie im Verzweigungsbereich eines größeren Gefäßstämm­
chens aufschießen und alle Übergangsstufen von ödem- zu zellreichen Formen
erkennen lassen. Diese Gruppensyphilide sah KRücKMANN besonders bei
schweren vernachlässigten oder bei galoppierenden Luesformen. Sie geben eine
schlechte Prognose sowohl hinsichtlich der lokalen Rückfälle wie der späteren
Beteiligung des Zentralnervensystems.

Durch Aufsaugung bildet sich die Papel zurück. Soweit sich nicht der Papel­
inhalt in die Kammer ergießt, geschieht das durch Einsinken und Abflachung
der kugligen Oberfläche unter Auftreten einer zentralen Delle auf dem Knoten.
Im allgemeinen geht diese Rückbildung bei den einer Behandlung überhaupt
viel leichter zugängigen Frühpapeln wesentlich schneller und leichter, unter Um­
ständen binnen weniger Tage vor sich, während die restlose Aufsaugung der
Spätpapeln oft ebenso viele Wochen erfordert. Infolgedessen sind auch die
Folgezustände nach Frühpapeln geringer und seltener anzutreffen als nach den
Spätpapeln.

Auf die charakteristischen breitbasigen hinteren Synechien mit Einbeziehung
des Irisgewebes in den Aufbau der Synechie, welche den ehemaligen Sitz der
Papeln anzeigen, wurde schon hingewiesen. War die Fibrinbildung nicht allzu
intensiv, die zeitliche Dauer der Papel nicht zu ausgedehnt, so lösen sich diese
Synechien unter dem Einfluß der Behandlung noch ganz, so daß unter Um ­
ständen Folgezustände nicht zurückbleiben.

Als weitere Folge ist der Gewebsschwund zu nennen, der scharf auf den Sitz
der Papel beschränkt bleibt. Zunächst gehen in den gedehnten Partien des vor­
deren Stromablattes die Pigmentzellen zugrunde, was eine Entfärbung des
betreffenden Abschnittes zur Folge hat. Als Ursache für diesen Chromatophoren­
schwund kommt neben der mechanischen Inanspruchnahme des Gewebes auch
die Verödung der ernährenden Capillaren in Betracht.

Erstreckt sich die Entartung auch auf die tiefere Gewebslage, so entstehen
infolge Durchschimmerns des Pigmentblattes dunklere lochartige atrophische
Flecken, wie sie schon bei der Tuberkulose beschrieben wurden. Besonders für
Lues charakteristisch sind solche umschriebene Defekte im Pupillarteil, wo
sie mehr noch durch den der Capillarverödung folgenden Muskelzellschwund
des Sphincters als durch die Atrophie des vorderen Stroma bedingt sind. Die
Kombination solch umschriebener rundlicher Atrophie im Sphincterbereich mit
breitbasiger Synechie spricht mit Sicherheit für abgelaufene Papelbildung der
Regenbogenhaut.

In seltenen Fällen kommt noch im Anschluß an fibrinöse Ergüsse aus den
Knoten die Bildung von Granulationsgewebe vor, das warzen- und hahnenkamm­
ähnlich entweder als roter Knopf oder Spieß in die Kammer hinein vorragt oder
den Kammerwinkel ausfüllt. Es pflegt sich restlos wieder zurückzubilden,
kommt aber gelegentlich auch bei Iritiden nicht luetischen Ursprungs vor.
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KRÜCKMANN beschreibt endlich noch eine ohne vorausgegangene Entzün­
dung an braunen Regenbogenhäuten einsetzende Entfärbung durch Auftreten
kleiner umschriebener heller Flecke, die er als Leukopathie der Regenbogenhaut
dem Leukoderma syphiliticum an die Seite stellt. Die Entfärbungsperiode
erstreckt sich meist auf mehrere Wochen, alsdann beginnt die Wiederherstellung
der Chromatophoren.

Die seltenere Iritis bei kongenitaler Lues unterscheidet sich deutlich von den
vorbeschriebenen Formen, indem einmal Papeln zu den größten Seltenheiten ge­
hören, sodann eine sehr lebhafte Exsudation ins Pupillargebiet stattzufinden
pflegt. Diese führt entweder zu Pupillarverschluß oder es kommt durch die
Veränderungen im hinteren Augenabschnitt zu Pseudogliom und Atrophia
bulbi .

Die papulösen Prozesse am Strahlenkörper entziehen sich der direkten
Beobachtung und auf ihre Anwesenheit ist nur aus dem vermehrten Auftreten
von Beschlägen und Glaskörpertrübungen zu schließen. Insbesondere darf man
entsprechend der gleichen Erscheinung bei der Tuberkulose dann mit ziem­
licher Wahrscheinlichkeit den Strahlenkörper als Hauptherd der Erkrankung
annehmen, wenn eine diffuse fibrinös-plastische Iritis ohne besondere Herdsym­
ptome vorliegt. Mögen auch in solchen Fällen kleinste Irispapeln unsichtbar
bleiben, so ist doch auch der Gedanke nicht von der Hand zu weisen, daß der
Brennpunkt der Erkrankung eben dann nicht in der Iris zu suchen ist.

Iritis gummosa. Wie J . WIDDER zuerst die wahre Natur der Iritis papulosa
als der häufigen typischen Erkrankung der Sekundärepoche erkannt hat, so
betonte er auch nachdrücklich, daß damit nun keineswegs die früher so häufig
angenommene Iritis gummosa erledigt sei, daß diese vielmehr eine wenn auch
viel seltenere Erkrankung der Tertiärepoche darstelle.

Die Hauptunterschiede entsprechen natürlich denen zwischen Sekundär­
und tertiärsyphilitischen Produkten überhaupt. Können erstere sich zurück­
bilden, ohne an dem Gewebe mehr als durch die Verdrängung rein mechanisch
bedingte oder atrophische Veränderungen zu hinterlassen, so ist im Gegensatz
hierzu der Ausgang des Irisgumma die Vernarbung.

Aber abgesehen von diesem mehr allgemeinen Charakteristicum tertiärer
Prozesse ist die Iritis gummosa an sich auch durch eine besondere Erscheinungs­
form gekennzeichnet. Sie tritt nämlich im Gegensatz zur Papel nicht als vor­
wiegende Erkrankung des Capillargebietes auf, sondern ihr Sitz ist, von ver­
einzelten Ausnahmen abgesehen, die Iriswurzel, die von den kräftigeren
peripheren Gefäßteilen der Regenbogenhaut durchzogen wird. Somit stehen die
gummösen Geschwülste der Iris fast stets in enger Beziehung zum Strahlen­
körper, wo der Prozeß zunächst seinen Hauptsitz hat. Die gummöse Erkrankung des
Strahlenkörpers soll daher zunächst besprochen werden.

Im allgemeinen handelt es sich um eine Erkrankung der frühen Tertiärperiode. So
ermittelte EWETZKY den Ausbruch des Leidens schon im ersten halben Jahre nach der
Infektion bei 43%, im zweiten halben Jahre bei 22%, und im dritten halben Jahre bei
8%, worauf dann bei längerem Zurückliegen der Infektion die Erkrankung viel seltener
eintritt. Auch TOOKE erwähnt, daß die Geschwülste vorwiegend bei rapid verlaufender,
galoppierender Syphilis zur Entwicklung kommen. Wiederholt -wurden diese Syphilome
bei völliger Vernachlässigung des Grundleidens gesehen. Ein Beispiel für spätere Erkrankung
ist der von UHTHOFF mitgeteilte Fall.

EWETZKY sah die syphilitische Erkrankung des Strahlenkörpers einige Male mit den
ersten allgemeinen syphilitischen Symptomen auftreten. In 27% gingen dem Syphilom Se­
kundärerscheinungen voraus, in 15% wurden gleichzeitig Tertiärerscheinungen, hauptsäch­
lich in Form der tuberösen Hautsyphilide beobachtet. Doch ist hierbei zu bedenken, daß
gerade beim Strahlenkörper nicht immer eine scharfe Scheidung von Ausbrüchen des Se­
kundär- und Tertiärstadiums gemacht werden kann, was auch von EWETZKY vermieden
wird.
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J e nach der Ar t des Wachstums über die Grenzen des Corpus ciliare hinaus
werden äußere und innere Gummen des Strahlenkörpers unterschieden . Die ersteren
brechen durch die Lederh au t nach außen durch , und zwar wählen sie am liebsten ,
den Durchtrit t sstellen der Ciliargefä ße folgend , die Gegend dicht am Hornhau t ­
rande, weit seltener erscheinen sie mehrere Millimeter vom Hornhautrande
entfernt. Bevorzugt ist ganz entschieden , aber aus noch unb ekannten Gründen,
der äußere und obere äußere Teil des Hornhau trandes. Bisweilen erfolgt der
Durchbruch auch an mehreren Stellen, doch liegt in der Regel nur eine Geschwulst
im Strahlenkörper zugrunde, die sich aber ringwallähnlich entwickeln kann.

Die durch die Lederhau t wuchernde Geschw ulst bietet sich zunächst als
ein nur wenig üb er ihre Oberfläche erhabenes halbkugeliges Knötchen dar,
das sich aber später in Breit e und H öhe bis zur Größe einer Erbse oder Bohne
ausdehnt, wobei die Oberfläche uneben , höckrig werd en kann. Der Rand
gegen die Hornhau t ist ste iler als der nach der Lederh aut hin.

Die ganz verschiedenartige Farbe der durchbrechend en Geschwülste hängt
zum Teil vom Blutgehalt der sie deckenden Gewebspart ien ab, der sie mehr oder
wenig er stark rot gefärbt erscheinen läßt, während der Eigenfarbton der Ge­
schwulst ein gelbli cher ist. Schließlich kann die Anhäufung von Pigment in der
Umgebung der Geschwulst einen bläulichen oder schwärzlichen Farbton bedingen .

Das Lederhautgumma kann sich zurückbilden und ganz verschwinden
unter Hinterlassung einer meist flachen Narbe von schiefriger Färbung, oder
es kommt zum vollständigen Durchbruch und zu Ent leer ung der zerfallenden
käsigen Masse nach außen mit Ausgang in Phthisis bulbi.

Die inneren Gummen nehm en ihr Wachstum nach EWETZKY in die vordere
Kammer oder r ichtiger in die R egenbogenh au t (KRücKMANN), weit seltener in
den Glaskörperraum . Meist besteht infolge Durchbruchs in die Lederhaut eine
Ver bindung von innerem und äu ßerem Tumor.

Der Ausgangspunkt für die Irisgeschwulst ist in allen Fällen der vorderste
Teil des Strahlenkörpe rs bzw. das Gewebe der Iriswurz el. Die Gummen der
Regenbogenhaut sprießen direkt aus dem Strahlenkörper hervor, aber fast aus­
nah mslos nicht , wie EWETZKY annahm, in die K ammer hinein , sondern in das
Gewebe der Iris. In der Lage entsprechen sich die äußeren und inneren Tumoren.
Zeitli ch geht das Gumma der R egenbogenhaut dem der Lederhaut voraus .

Das Irisgumma erscheint im K ammerwinkel als runde Geschwuls t mit
glatter oder leicht höckeriger Oberfläche von gelber bis gelbröt licher Farbe .
Die Geschwulst dringt zwischen vorderem Stromablatt und Gefäßsch icht vor ,
und hebt das durch sie gespannte und verdünnte vordere Blat t empor. Die
sichtbar werdenden Gefäße gehören t eils dem Stromablatt , te ils der Geschwulst­
masse selbst an . Diese verengt die vordere Augenkammer , schließlich entleeren
sich nach Platzen des vorderen Stromablattes beträchtliche Teile der nekroti­
schen Geschwulstmassen in dieselb e, erfüllen sie und täuschen so das von
EWETZKY angenommene Wachstum in die Vorderkammer vor.

Während also das vordere Stromablatt t eils emporgeho ben, t eils pupillar­
wärts verdrängt wird, kommt nach KRücKMANN die von FUCHS und VOSSIUS
angenommene eigentliche Iridodialyse nicht in Betracht, weil die Gefäß schicht
durch die Geschwulst nich t vom Strahlenkö rper abgedrängt wird, sondern die
Geschwulst sich an ihre Ste lle setzt .

Die Erkrankung beginnt zumeist mit stürmischen E ntzünd ungserscheinungen,
lebhaftem Augen- und Kopfschmerz, leichtem Lidödem , Tränenträufeln und Lich t­
scheu. Daneben bestehen die Zeichen einer mehr oder weniger sch weren Irido­
cyclitis, die Sehschärfe sinkt schnell auf 0, und unter Umständen muß da s schmerz­
hafte Auge entfernt werden. Dieser Ablauf der Erkrankung dauer t einige Wochen .
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Seltener fehl en heftigere E ntzündungsersche inungen und der Prozeß nimmt
einen viel langsameren Verlauf.

Die bisweilen auftretenden gelatinösen Exsudate in der Vorderkammer sind
für Lues nich t charakteristisch, das gleiche gilt von Vorderkammer blutungen.
H äufiger sieht man Pseudohypopyen , die dem Zerfall der nekrotischen Ge­
schwulst ihren Ursprung verdanken. Daneb en tritt das echte, durch Exsudation
entstehende H yp op yon ganz zurück.

Die vordere Augenkammer pfl egt sowohl bei vorwiegende m Sitz der Ge­
schwulst im Strahlenkörper wie in der R egenbogenhaut a bgeflac h t zu sein.
Viel seltener ist eine te ilweise Vertiefung der K ammer infolge Verdrängung
benachbar ter Irisabschnit t e durch ein großes Gumma nach hinten.

Nach Zurückbildung der Geschwulst pflegt an den befall enen Iristeilen
eine meist sehr ausgesprochene Atrophie zurückzubleiben , und die s Verhalten ,
das seine Ursache teils in der starken mechanischen Verdrängung des Gewebes,
t eils in der Nekrose des Gumma hat, bedeutet einen H auptunterschied gegenüber
den maculo-papulösen Produkten der Sekundärperiode. Ein von KRü cKMANN
abgebilde t er Fall zeigt weiter , wie auch an der R egenbogenhaut die für Gummen
t ypische Narbenbildung in äußers t charakteristischer Weise durch Bildung
einer radiär gest ellten Irisnarbe ausgeprägt sein kann.

Weit selt ener ent wickelt sich das innere Gumma sich t bar nach dem Glas ­
körper hin. Man sieht a lsdann, vorausgese t zt daß die Unte rsuchung der tieferen
Teile möglich ist, hinter der vorgebauchten Iris einen gra ugelben Tumor, daneben
Glaskörpertrübungen . E ine geringere Ans chwellung des Ciliarkörpers nach
diesem Binnenraum hin ist natürlich weit häufiger als sie wahrge nommen wird ;
sie entzieht sich te ils wegen der ver borge nen Lage des Organs, t eils wegen der
Entzündungsersche inungen im Pupillargebiet der Beobachtung. Doch ist diese
Ar t des Wachstums, die gleichzeitig mit dem Durchbruch in die Lederhaut oder
in die Iriswurzel erfolgen kann, biswe ilen aus der ungleichen Tiefe der vordere n
Augenkammer zu ersc hließen .

Bei kongenitaler Lues erkranken Iris und Strahlenkörper viel seltener als
bei ange bore ner Lues (R ul\IBAuR). Zumeist handelt es sich hier um Entzün­
dungen , welche eine Hornhauterkrankung begleit en und der Beobachtung nicht
so zugänglich sind wie eine primäre Iritis. Das gilt auch für die F älle von
I ri ti s bei Feten und Neugeborene n, die W. R EIS und R . SEEFELDER anatomisch
untersucht haben.

Pathologische Anatomie. Histologisch ist die Sche idu ng in Sekundär- und
Tertiärperiode schwerer durchzuführen als kl inisch , indem die gleichen Ver­
änderungen, graduell verschiedenartig ausge bildet, für beide Epochen charakte­
ri stisch sind . Bei der Syphilis der R egenbogenhaut stehen wie auch sons t Ver­
änderungen an den Blutgefäß en im Vordergrunde, und zwar handelt es sich
nach J . v . MICHEL um zahlreiche kleinknotige H erde, in deren Mitte sich ein
Blutgefäß befindet, dessen Adventitia von Rundzellen durchsetzt, dessen Intima
an vielen Stellen gewuchert und auch von Rundzellen infiltr ier t ist, also P eri ­
und Endovasculitis syphilitica analog den bekannten HE u BNERSchen Verände­
rungen der Hirngefäß e. Daneben besteht eine mehr oder weniger au sgebreitete
diffuse kleinzellige Infiltrati on des Gewebes, sowie Durchsetzung mit epit he­
loiden Zellen. F UCHS fand diese Infiltration nicht gleichmäßig, sondern zunächst
in der vorderen Grenzschichte , sodann wieder in Begleitung der Gefä ße ;
gegen den Ciliar- und Pupillarrand hin nimmt sie zu . Außerdem fand FUCHS,
ebenso wie v . :MICHEL, mikr oskopische Knoten mehrfach an der Iriswurzel, einen
auch am Pupillarrande. Der Knoten an der Iriswurz el durchsetzte die Iris in
ihrer ga nzen Dicke und hatte auch die vordere Grenzschicht durchbrochen.
Das Innere des Knotens enthie lt auch Riesenzellen. An der Ste lle einer breit en
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Syn echie fand sich ferner ein Knoten unter dem Sphinct er bzw. an dessen
Stelle. Unter Durchbrechung des Dilatators und des Pigmentblattes war er
unmittelbar mit der Linsenkapsel verwachsen. So charakteristisch die Ge­
fäßwanderkrankung auch ist , so dürfen diese Befunde nicht ohne weiteres
verallgemeinert werden , denn in neueren Befunden IGERSHEIMERS und AN­
DERSENS fehlten Gefäßveränderungen .

Die Gefäßwanderkrankung wird schon bei der diffusen Iritis gefunden und die von
v. Mrcaar, und F UCHS beschriebenen perivasalen kleinen Knötchen ste llen die mikroskopischen
Gebilde dar, die es gestat ten , diese Erkrankung den papulösen Prozessen der R egenbogen ­
haut anzugliedern (Abb. 24). Die gleiche herdförmi ge, perivasale kleinzellige Infiltration
wurde an Iris und Ciliarkörper von IOERSHEIMER auch bei angeborener Syphilis festgest ellt.
Auch F UCHS (1918) fand bei angeborener Lu es eine diffuse Infiltration der Iris und daneben
eine Anzahl herdförm iger Zellanhäufungen , die aber nicht an die Nachbarschaft der Gefäße

Abb. 24 . Syp hil it ische Gefä ße rk ran k ung der I ri s. Z Ze llige Auflagerungen an der Rüekfläche der
H ornhau t (F 'läc he n besc hl äge) , L Kleinzellige Infiltra tion im Gebiet des Lig , peeti nat um .

G E n do - und Perivascu li tis s peelfica. (Nach v , ",IIC II EL : Z. Augenheilk. 18 . )

gebunden waren. Der Capillarenreichtum unterscheidet die Knötchen syphilit ischen Ur­
sprungs von den blutgefäß armen Tuberkelknötchen. Auch bei den gummösen Prozessen .
spielt die Gefäßwanderkrank ung eine gro ße Roll e und die Wucherung der Intimaendo­
th elien hat mehrfach zum völligen Gefäßve rschluß geführt.

Die der Behandlung so leicht zugänglichen Produkte der Sekundärperiode
sind nur ganz au snahmsweise zur anatomischen Untersuchung gelangt. Der
vorerwähnte F nonssche Fall dürfte hierher zu rechnen sein, da mit den
heutigen Hilfsmitteln der pupillare Knoten im Bereich der breit en Synechie auf
der Höhe der Erkrankung gewiß nachweisbar gewesen wäre.

Bei den häufiger histologisch untersuchten Gummen bringt der makroskopi­
sche Befund zun ächst Aufklärung üb er den Sitz der Geschwulst. EWETZKY
wies nach , daß die Gummen des Strahlenkörpers ausgesprochene Neigung hab en ,
große Gebiete dieses Organes zu befallen und so einen vollständigen oder teil­
weisen Ring zu bilden, wobei der Ort des Durchbruchs auf einen kleinen Raum
beschränkt bleiben kann. Sehr wahrscheinlich hängt diese Neigung zu ring­
förmiger Ausbreitung mit der Bildung eines geschlossenen Gefä ßringes zusam­
men , den die Endzweige der Art . eil, longae in der Nähe der Iriswurzel eingehen .
Frühzeitig greift das Gumma üb er die Grenz en des Strahlenk örpers hinaus und
verbreitet sich auf Iris und Aderhaut.
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Histologisch zeigt das Gumma den Bau eines gefäßreichen und geschwulst­
artigen Granulationsgewebes, dessen Einzelheiten besonders von V. HANKE und
DELIETO VOLLARO, zuletzt von LIE beschrieben wurden. Die Randzone besteht
vor allem aus Lymphocyten, zwischen denen sich zahlreiche kleine Blutgefäße
mit verengtem Lumen befinden. Daneben trifft man hier, wenn auch nicht
regelmäßig, Riesenzellen, auch Züge von Epitheloiden an. Frühzeitig besteht
Neigung zur käsigen Entartung. Die Nekrose pflegt im Zentrum zu beginnen,
wo körniger Detritus oder hyaline Massen den Zerfall anzeigen. In späteren Sta­
dien findet man die abgestorbenen Teile resorbiert und ersetzt durch Binde­
gewebe, das schließlich zur Narbe wird .

Die Therapie der luetischen Entzündungen der vorderen Gefäßhaut deckt
sich im allgemeinen mit der bei der sekundären und tertiären Lues üblichen,
und es ist darauf zu dringen, daß neben der selbstverständlichen Lokalbehand­
lung diese allgemeine Therapie systematisch durchgeführt wird.

Die abortive Behandlung der Lues kommt kaum in Frage, da schon mit Auf­
treten der ersten syphilitischen Symptome an der Regenbogenhaut, nämlich
der Roseolen, die Generalisation eingetreten ist. Für diese Erkrankungen der
Sekundärperiode ist es von grundlegender Wichtigkeit, daß hier das Salvarsan
eine besonders starke Wirkung ausübt durch massenhafte Vernichtung der
Spirochäten, Freiwerden der Endotoxine und Überschwemmung des Organismus
mit ihnen. Die Behandlung darf daher nicht mit Salvarsan beginnen, sondern
es ist eine Vorbehandlung mit Wismut oder Quecksilber (1-2 Spritzen oder
Einreibungskuren) bei anderweitig noch nicht behandelten Patienten ratsam.
Die Weiterbehandlung geschieht mit Neosalvarsan und fortgesetzten Hg-Ein­
reibungen in der üblichen Weise.

Für die Erkrankungen der Tertiärperiode ist diese vorsichtige Behandlung
nicht nötig; eine wiederholte kombinierte Salvarsan- und Hg-Behandlung genügt.
In dieser Periode ist die Erzwingung des negativen Wassermann zwecklos, wäh­
rend andererseits bei den Sekundärerscheinungen die Kur, die mit positivem
Wassermann begonnen wird, niemals die letzte sein darf, sondern trotz negativ
gewordener Reaktion stets zur Erzielung wirklicher Heilung, die ja auch in
diesem Stadium noch möglich ist, Wiederholung der Kur geboten ist.

Literatur.
Die syphilitische lridocyclitis.

ANDERSEN: Ein histologiseh untersuchter Fall von papul ös luetischer Iritis. Graefes
Areh. 84 (1913).

EWETZKY : Über das Syphilom des Ciliarkörpers . Berlin: S. Karger 1903.
FUCHS (a): Anatomische Miscellen. Iritis syphilitica. Graefes Arch, 37 (1884). (b) Über

luetische Chorioiditis. Graefes Arch . 97 (1918).
HANKE: Gummen der Iris und des Ciliarkörpers. Graefes Areh . 48 (1899).
IGERSHEIMER (a): Beitrag zur Klinik und pathologisehen Anatomie der Augensyphilis.

Graefes Arch. 84 (191.3). (b) Syphilis und Auge. Berlin: Julius Springer 1918.
KRÜCKMANN (a): Über Iridocyclitis syphilitica. 30. Heidelberg. Ber. 1902. (b) Die Sy­

philis der Regenbogenhaut. Augenärztliche Unterrichtstafeln. 1906, H . 25. (c) Die Er­
krankungen des Uvealtraktus. Graefe-Saemischs Handbuch, 2. Auf!. 1907.

LI: Syphiloma and syphi!. iridocyclitis. Amer, Areh . Ophthalm. iJ3. Bor. Klin. Mb!.
Augenheilk. 74,816 (1925). - DELIETO VOLLARO: Über die kondylomatösen und gummösen
Veränderungen des Corpus ciliare im Verlauf der erworbenen und hereditären Lues .
Neapel n. NAGEL-MICHELS Jber. 1909.

MICHEL (a): Über Iris und Iritis. Grades Arch, 27 (1881). (b) Über die pathologisch­
anatomischen Veränderungen der Blutgefäße des Augapfels bei Syphilis. Z. Augenheilk.
18 (1907).

ZUR NEDDEN: Über den therapeutischen und diagnostischen Wert der frühzeitigen
Punktion der vorderen Kammer bei Iritis. 33. Heidelberg. Ber. 1906.

POKROWSKY : Zur Klinik der Ciliarkörpersyphilome nebst Bemerkungen über die Pro­
gnose derselben. Ber. Klin. Mb!. Augenheilk. 77, 738 (1926).



74 W. GILBERT: Die Erkrankungen der Uvea (Gefäßhaut).

REIS: Beiträge zur Hist opathologie der parenchym atösen Erkrank ungen der Cornea.
Grae fes Arch. 66 (1907).

R UlIIBAUR: Ein Beitrag zur Histologie der Iritis e lue congenita. Klin. Mbl. Augen­
heilk. 66, 61 (1921).

SCHUMACHER: Serumreaktion bei U OAugenkranken. M ünch, med . Wschr.1908. 2467. ­
SEEFELDER: Über fetale Augenentzündungen . Dtsch, med. Wsohr, 1908. - SWATIKOWA:
Die papulöse Iritis bei Untersuchung mit der Spa ltlampe. Klin. Mbl , Augenh eilk. 78,
688 (1927).

TooKE : Patho!.-anatomische Untersuchung einer Gummigeschwulst des Ciliarkörpe rs.
Klin. Mbl. Augenheilk. 41. Festschrift für MANZ 1908.

UHTHOFF: Ein Fall von Gumma des Uvealtraktus usw, Klin. Mbl, Augenheilk. 1918.
WIDDER: Über Iritis syp hilit ica. Graefes Arch. 27 (1881).

d) Herpes iridis.
Im Verlaufe der herpeti schen Erkrankungen treten nicht selten Reiz- und

Entzündungszustände der Iris und des Strahlenkörpers von gutartigem Charakter
auf. Zum Herpes zoster gesellen sie sieh vorwiegend bei Ansiedlung des Zaster­
ausbruchs im Gebiet des Nasociliaris, und zwar pflegt die Iritis der Keratitis
einige Tage bis Wochen nach Ausbruch der Hautaffektion als leichte Form
plastischer Entzündung mit Beschlägen, seltener als reine Iritis obturans mit
Drucksteigerung zu folgen. Auch Glaskörpertrübungen und in seltenen Fällen
Uveitis mit Ausgang in Erblindung sind beobachtet. Ahnlieh ist der zeitliche
Verlauf von Keratitis und Iritis auch beim Herpes febrilis. In der Mehrzahl
dieser Fälle bleiben weder Synechien noch sonst ige Folgezustände zurück.

Symptome. Grundsätzlich sind diese klinisch uncharakteristischen Iri­
docyclitiden dem charakterist ischen Symptomenkomplex gleich zu achten,
den Verfasser in Anlehnung an den H erpes corneae " Herpes iridis" genannt
hat. Dieser ist gekennz eichnet durch

1. neuralgische Schmerzen, die den Prozeß einleite n,
2. um schriebene Irisschwellungen, die den Zosterbläschen der Haut ent ­

sprechen und mit allgemeiner oder um schriebener , roseolenähnlicher Hyp erämie
der Iris, besonders innerh alb des kleinen Kreises einhergehen.

3. Folgende ein- bis mehrmalige oder häufig wiederholte Vorderkammer­
blutungen.

Diese eigenar tige von jeder anderen Iritis leicht unterscheidbare Erkrankung
der Regenbogenhaut wurde außer beim Herpes zoster und beim Herpes febrilis
au ch wiederholt bei Keratitis neuroparalytica beoba chtet. Es handelt sich also
um eine Symptomengruppe, die durch das Herpesgift hervorg erufen bei ver ­
schiedenartigen, nach GRÜTERS Forschungen aber einander nahe stehenden
Krankheitszuständen des Trigeminus auftreten kann.

An Stelle des Hyphäma sieht man hin und wieder Hypopyen (J. MELLER) mit
mehr oder weniger deutlicher Blutbeimengung. Nach Ablauf des Prozesses
bleiben auch manchmal herdlörmige Atrophien im Irisgewebe zurück. Sie sind
wie das Hypopyon Ausdruck der Irisnekrose. Konstant sind in der Symptomen­
gruppe die Hyperämie des Gewebes und die Vorderkammerblutung. Die Neur­
algie fehlt bei Keratitis neuroparalytica, die umschriebenen Irisschwellungen
werden öfters beim Herpes febrilis vermißt.

Auf die ältere Mitteilung von :MACHEK folgt e vom Verfasser die Beob achtung von
15 Fällen. :Mit ihnen zum Teil gena u übereinstimmende Beobachtungen haben TH. AXENFELD,
J. :MELLER, H. SCHÖPPE und A. LÖWENSTEIN gemacht, Fäll e etwas abweichenden Verlaufs
teilten außerdem J. :MELLER, C. R OELOFS und H . SCHÖPPE mit.

Die Irisaffektion kommt in etwa 10-15% der herp eti schen Hornhaut­
erkrankungen vor, manchmal ist aber das gerade für leichtere Fälle so charakte­
risti sche Symptom der Irisblutung so flüchtig, daß es üb ersehen wird, woraus
sich das lange Unerkanntbleiben der Symptomengruppe erklär t .
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Auch die Bemerkung H . W ILBRAND a und C. BEHRs, da ß sie die Vord erka mmerb lutung nur
einmal unter ihren Fällen gesehen hät ten und daß sie ihr deswegen ausschlaggebende Be­
deutun g absprechen müßten, erklärt sich hierau s. Die oft so flüchti gen und nur für wenige
St unden nachweisbar en Blu tungen wären wiederholt auch dem Verfasser entgangen, wenn
er nicht sechs- bis achtmal am Tage nach ihnen geforscht hät te. Gerade, wenn später die von
W ILB RAN D und BEHR betonte narbige Irisschrumpfung vorliegt, ist nach Verfassers Erfah­
r ung stets ein hämorrhagischer Zosterherd vorau sgegangen.

Die Erkrankung befällt vorwiegend Männer im vorgerückteren Lebensalter ;
von den 15 Herp esfällen des Verfassers betrafen z. B. nur zwei Frau en und
nur drei traten im Alter von 25- 30 Jahren auf. Die übrigen standen jen­
seit s des 50. Lebensjahres und bet rafen zum Teil recht hinfällige Athero­
sklerotiker, deren Gefäße dem H erp esgift wenig Widerstand leist en . Ein Kranker

Ab b. 25. Herpes iridis. 50 Jahre alte r Mann. Innerha lb vo n 3 Monaten wurden me hr als 30 frisch e
Blutergüsse beob ach t et.

A. LöWENSTEINS zeigt e Zosterausbrüche der Iris, die sich in Anfä llen üb er
J ahre, sogar doppelseitig hinzogen.

Am reinsten ist das Krankheitsbild dor t zu verfolgen, wo die Hornhaut
klar ist, z. B . beim Zoster. Die dem Ausbruch der Iriserkrankung vorausgehenden
heftigen neuralgischen Schm erzen werden durch eine ausgesprochene Hyp er­
ämie bzw. durch umschri ebene Schwellungen im Pupillarteil abgelöst , die infolg e
ihrer reichlichen Vascularisation lebhaft an die R oseola syphilit ica erinnern .
Alsbald kommt es aus diesen Schwellungen des Pupillarteils zu Blutungen.
Mit deren Auftreten hören die Schmerzen auf. Bei einem Teil der Fälle bleibt
es bei der einmaligen Blutung und nach Aufsaugung des Ergusses läuft die Er­
krankung mit oder ohne Hinterlassung von Synechien innerhalb einiger Wochen
ab, wobei die Sehstörung durch die etwaigen Hornhauttrübungen in ers ter
Linie bedingt wird. Es kommen jedoch auch viel schwerere und langwierigere
Erkrankungen vor, bei denen während mehrerer Monate jeden zweiten bis
dritten Tag, ja zeitweise jeden Tag unter leichteren oder heftigeren Schm erz­
anfä llen immer neue Blutungen auftret en. Dabei gelingt es selten , den Erguß des
Blutes au s der geschwellten I rispartie in die K ammer hinein selbst zu beob ­
achten. Häufig genug kann man nur aus der verschiedenen , stets wechselnden
Größe des Blutergusses, der unter Umständen sogar die ganz e Vorderkam mer
erfüllen kann, sowie aus der schichtar t igen F arbenabstufung des Hyphäm a au f
stat tgehabte neue Vorderkammerblutungen schließen.



76 W. GILBERT: Die Erkrankungen der Uvea (Gefäßhaut.),

Als Beispiel einer schweren Erkrankung diene die nachstehende Beobachtung (Abb. 25) :
50 Jahre alter Mann mit Herpes corneae, dendritischem Substanzverlust und kleinem
Hypopyon. Vier Tage später sehr lebhafte Irishyperämie, besonders nasal. Hämorrhagische
Beimengung zum Hypopyon, heftige Schmerzen. Von nun an während 31/ 2 Monaten zuerst
fast täglich, später in größeren Zeitabständen Blutergüsse in die Vorderkammer. Schließ­
lich temporal oben ein Naevus vasculosus, Das aphakische Auge ist innerhalb 4 Monaten
an den Folgen des herpetischen Hornhaut- und Irisprozesses erblindet.

Der Endausgang dieser schweren Fälle mit häufig wiederholten Blutungen
ist also Erblindung durchPupillarverschluß und -abschluß und durch die Folgen
der Irisnekrose.Nicht selten entwickeln sich an der Stelle der blutenden Gefäße
kleine capilläre Naevi, oder es bleiben am früheren Sitz der hyperämischen
Schwellungen helle Flecken, herdförmige Atrophien des Gewebes zurück
(Verfassers Vitiligofall, ROELOFS, SCHOEPPE, LÖWENSTEIN) , wie sie auch
sonst nach herdförmigen Erkrankungen des Irisgewebes beobachtet werden.
Manchmal nimmt die Iritis auch den Charakter einer schweren eitrigen hämorrha­
gischen Entzündung, beruhend auf Nekrose der Uvea an. Solchen Verlauf nahm
z. B. der zweite von MELLER bekannt gegebene, auch der, dessen Kranken­
geschichte oben mitgeteilt wurde.

Pathologische Anatomie. Mikro8kopi8che Unter8uchungen der Frühstadien liegen noch
kaum vor. Doch teilte H. SATTLER den allerdings wegen beginnender Sepsis nicht ganz
anerkannten Befund eines Auges mit, das nach Zoster eine kleine Abschilferung des Horn­
hautepithels, Beschläge, Irisschwellung und Verfärbung gezeigt hatte. Anatomisch wies
die Iris hochgradiges Ödem, starke Erweiterung der Blutgefäße und reichliche Auswan­
derung roter Blutkörperchen auf, also ein Bild, wie es wohl beim frischen Herpes iridis
erwartet werden darf.

Wesentlich ältere Stadien liegen den von MELLER und Verfasser bekannt gegebenen
Befunden zugrunde. Als Wesen des Herpes der Regenbogenhaut darf man hiernach
wie bei anderen Zostererkrankungen einen primären Entzündungsherd des Ganglions,
also hier des GAssERSchen annehmen, doch kann es sich bei den am Auge ausgelösten Ver­
änderungen nicht um rein degenerative Zustände im Bereiche der Ciliarnerven handeln,
sondern man muß einen entlang der Nervenbahn sich fortpflanzenden Reiz annehmen,
da er mehrfach, so auch im zweiten Fall des Verfassers, durch Neuritis und Perineuritis der
Ciliarnerven diesseits und jenseits des Ciliarganglions bis in die der Chorioidea anliegenden
Nervenästehen nachgewiesen ist. Aus MELLERS schwerem Fall ist besonders die ausgedehnte
Zerstörung des Pupillarteils der unteren Hälfte der Regenbogenhaut bemerkenswert, die
als Folge der unter plastischer Entzündung auftretenden Nekrose der Iris mit Ersetzung
der Iris durch Schwartengewebe gedeutet wird. Ganz entsprechend dem klinischen Verlauf
war der Ciliarteil der Iris weniger schwer, vom Ciliarkörper nur der der Iriswurzel benach­
barte Teil erkrankt, während in einem weiteren Falle MELLERS die Gewebsnekrose auch
den ciliaren Abschnitt der Iris betraf.

Die Therapie deckt sich mit der sonst bei Iridocyclitis üblichen, abgesehen
davon, daß etwaige herpetische Hornhauterkrankungen berücksichtigt werden
müssen. Bei Drucksteigerung und bei ausgedehnter Synechienbildung ent­
schließe man sich nicht zu schnell zum operativen Eingreifen. Erst wenn
die Entzündung wirklich abgelaufen ist, kommt am noch sehfähigen Auge
eine Iridektomie in Frage. Bei zu frühzeitigem Operieren kann man Monate
lang andauerndes Aufflackern des Prozesses durch häufige neue Blutergüsse
erleben.
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3. Die gichtische Iritis.
Von den Konstitutionsanomalien im engeren Sin ne kann nur die harnsaure

Diathese als Ursache einer Iritis aufgeführt werden , da die diabetische Iritis
als Metastase bei einem zu Kokkeninfektion neigenden Diabetiker aufzu­
fassen ist.

Da eine scharfe Trennung aller Iritiden bei chronischen Gelenkaffektionen von
den bei echter Gicht vorkommenden nötig ist, kann die Diagnose der Gicht
nur bei Heranziehung der mod ernen Methoden des Nachweises der patho­
logischen Stoffwechselprodukte im Blute au ch wirklich als sicher gestellt gelten.
Alle Iritiden bei Monarthritis, Oligo- und Polyarthritis sind als nicht hierher
gehörig auszuscheiden . Bei solcher strengen Sichtung des Materials schränkt
sich die Zahl der in Betracht kommenden Fälle erhe blich ein. Denn die echte
Gicht gehört wenigstens in den meisten Teilen Deutschlands keineswegs zu den
häufigen Ursachen der Iritis ; in der Statistik des Verfassers (S. 3) z. B. trifft
auf sie nur 1"!«

Die gicht ische Iritis ist vorwiegend - und hierin liegt ein Hauptunterschied
gegenüber der rheum atischen - eine Erkrankung des vorgerückteren Lebens­
alters . Meist besteht schon seit län gerer Zeit eine ausgesprochene Gelenkg icht,
doch können die ers ten Gichtanfälle sich au ch an der R egenbogenhaut äußern
und anderweitige Gichtanfä lle ers t späte r im Gefolge hab en .

Symptome. Das klinische Bild an der Regenb ogenh aut hat eine ziemlich
weitgehende Ähnlichk eit mit der diffu sen metastatischen Iriti s. Denn es
handelt sich vorwiegend um eine Oberflächenentzündung der R egenbogenh aut.
Nur in hartnäckigen Fällen werden au ch ihre tieferen Schichten in Mitleiden­
schaft gezogen .

Die eigentliche Hyp eräm ie der R egenbogenhaut und au ch die Exsudation
ist verhältnismäßig gering, dagegen pflegt die R ötung der Bindehaut und Epi­
sclera sehr beträchtlich zu sein, so daß unter gleichzeitiger Chemose und unter
Umständen auch Lid ödem ein weit schwereres Krankheitsbild vorget äu scht
wird, als nach dem Verhalten der Regenbogenh aut selbst zu erwar ten wäre.
Dazu tritt ein heftiger Ciliarschmerz. Nicht selten steigert sich dieser Schmerz
zu neuralgischer Höhe und t rit t typisch anfallsweise auf, und zwar mit Vorliebe
in der Nacht, so daß E . KRÜCKMANN von intraocularen Gichtanfä llen spricht .
Außerordentliche Schm erzh aftigkeit des Auges auf Berührung bei heftiger
Lichtscheu und Tränenträufeln sowie sehr erheblicher conjunctivaler Inj ektion
ist charakterist isch für einen solchen Anfall ; und die Differenz zwischen den
heftigen Entzündungserscheinungen der Nachbarorgane und dem Schm erz
einerseits, den geringfügigeren Symptomen an der Regenbogenhaut selbst ist
kennzeichnend für die Iriti s uri ca üb erhaupt. Ablagerungen von Uraten und
Nekrosen im Gewebe sind bisher nicht nachweisbar gewesen. Gelegent lich t ritt
die erhe bliche Beteiligung des Strahlenkö rpers, auf die schon aus der großen
Schmerzhaftigkeit geschlossen werden darf, gan z in den Vordergr und, so daß
ein Bild akuter Cyclitis , t iefe Vorderkammer . starke Spannungsherabsetzung
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und dichte Glaskörpertrübung vorliegt. Die schnelle und sichere Wirkung
des Atophans kann in solchen atypischen Fällen erst auf die Diagnose führen.

Die Erkrankung neigt zu außerordentlich hartnäckigem Verlauf und vielfachen
Rückfällen, so daß schließlich trotz des gutartigen Bildes an der Regenbogenhaut
eine nicht unerhebliche Sehstörung zurückbleibt, die durch den jeweiligen Ver­
klebungen des Pupillarsaums entsprechende Pigmentdepots und die Exsudatablage­
rungen bedingt sind. Pathologisch-anatomische Befunde liegen noch nicht vor.

Die Therapie muß neben der Bekämpfung des Einzelanfalles durch das
übliche örtliche Eingreifen und neben der Anwendung des Atophans, der Anti­
neuralgica und Narcotica, vor allem auf die Verhütung von Rückfällen Bedacht
nehmen durch diätetische Maßnahmen und sorgfältig geregelte Bewegungs­
behandlung, wie sie zur Beseitigung der Gicht auch sonst sich bewährt hat.

Literatur.
Gichtische Iritis.
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4. Die Erkrankung der vorderen Uvea im Zusammenhang
mit gastrointestinaler Autointoxikation.

Auf die Bedeutung der gastrointestinalen Autointoxikation in der Ätiologie
der Augenerkrankungen hat A. ELSCHNIG wiederholt nachdrücklich hingewiesen,
doch ist seinen Anschauungen von mehreren Seiten entgegengetreten worden.
Gastrointestinale Autotoxikosen im engsten Sinne des Wortes sind Zustände,
bei denen dem normalen Stoffwechsel fremde, giftige Substanzen durch abnorme
Zersetzung im Magendarmkanal entstehen und in solcher Menge aufgesaugt
werden. daß sie pathologische Erscheinungen herbeiführen. Das wichtigste
Symptom der genannten Art ist das Auftreten abnormer organischer Verbin­
dungen (Phenole, Ätherschwefelsäure) im Harn, der wichtigste Indikator der
Eiweißfäulnis im Darm nach ELSCHNIG die Indicanurie.

Nach ELSCHNIGs Erfahrungen sollte die gast rointest inale Autotoxikosc ursächlich
einma l für die besonders bei Frauen vorkommende doppelseitige schleichende lridocyclitis
mit reichlichen Beschlägen und Synechien, meist au ch Glaskörpertrübungen, sodann für die
rezidivierende akute Cyclitis hauptsächlich bei Männern mittleren Leb ensalters in Betracht
kommen. Unregelmäßigkeit in der Darmtätigkeit, meist schwere Verstopfung, ein auf­
fallender acetonähnlicher Geru ch aus dem Munde und der Nachweis von Indikan im Harn
zeigen die gastrointes t inale Autotoxikose an und die entsprechende Behandlung sei das
einzige, was den ocularen Prozeß günstig beeinflusse. Später sah ELSCHNIG in Tuberkulose
und Syphilis die Grundlage für die Autointoxikation, die ihrerseits erst Iridoeyclitis erzeugt
habe, und wieder spä ter nahmen er und BACK an, daß Zahnaffektionen auf dem 'Wege
einer Autointoxikation, die au ch in Beziehungen zur gast rointe st inalen Autointoxikation
stehe, die Iridocyclitis verursache.

Nun ist der Nachweis vermehrter Indicanurieaber nach E. v. RIPPEL ätiologisch
bei Augenkrankheiten nicht zu verwerten, weil eine vermehrte Indicanausschei­
dung bei den verschiedensten Augenleiden vorkommen kann. Den zum Teil auf
breiter Basis durchgeführten Nachprüfungen von seiten E. V.HIPPELS, St. BERN­
HEIMERs und O. STTJELPShaben also ELSCHNIGS Anschauungen nicht standgehalten,
und bei diesem Sachverhalt ist es nicht angängig, bei gleichzeitigem Vorhanden­
sein von Lues oder Tuberkulose Uveitis infolge gastrointestinaler Autointoxi­
kation ohne exakte und eingehende Begründung dieses Zusammenhangs anzu­
nehmen, wie das von seiten GROYERs geschieht. Für die erste der zuvor erwähnten
Gruppen ist auch darauf hinzuweisen , daß die Röntgenuntersuchung der
Brustorgane heute nicht selten Tuberkulose als Ursache nachweist. Immer­
hin muß aber doch zugegeben werden, daß unter den nicht seltenen Fällen
von Iridocyclitis, bei denen die ät iologische Diagnostik auch heute noch
versagt, gelegentlich auch solche vorkommen, bei denen die genaueste
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Allgemeinuntersuchung zunächst kein anderes Leiden als eine hartnäckige
Verstopfung mit vermehrter Indicanurie aufdeckt.

E. KRÜCKMAN N hat auf einen anderen Weg hingewiesen, wie Darmstörungen
zu Irit is führen können . Er denkt nämlich an die Möglichkeit des Eindringens
von Darmbakterien besonders au s der Coligr uppe gelegent lich krankhafter
Darmzustände durch Epitheldefekte der gelocker ten Darmoberfläche . Auf
diesem Wege vermittelte Irit iden würden dann zum Gebiete der Autointo xi­
kation im strengen Sinne nicht gerechnet werden können , sondern zur Gruppe
der diffusen metastatischen I ritis gehören. Hier sind auch die wichtigen Befunde
von L . MrLLS zu erwähnen. Er fand bei 4 Fäll en doppelseitig er chronischer Iriti s
mit gleichzeit iger starker Verstopfung zahlreiche E ntamoebae dysentericae
im Stuhl, nach deren Beseiti gung die Iritis ausheilt e.

Nachd em sich die bis dah in eingeschlagenen Wege klinischer Forschung als wenig
bra uchbar erwiesen hatten , suchte C. WESSELY auf experimente llem Wege der Lösung
der Frage näh er zu komm en. Durch intraoculare Einspritzung von ga llensa uren Salzen
erzielte er ausgedehnte Entartung der Aderh aut. Wenn hiermit auch ein Schritt getan
ist, den Fragen der Autointoxikation chemisch näh er zu treten , so muß man sich doch bewußt
bleiben, daß die Einbringun g der Zellgifte in den Glaskörp er au f diesem Wege einen ga nz
groben Eingriff darstellt, der mit den natürliehen Verhältnissen kau m verglichen werden kann.
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5. Die Iridocyclitis bei Erkrankungen des kardiovasorenalen
Systems.

J .v .MICHEL als ers te m ist die Tatsache aufgefallen , daß die allgemeine Unter­
suchung der an primärer Iritis Erkrankten nicht selten eine chronische Nephritis
ergibt ; indessen sind die v. Mronar.achen Zahlen , die zusammen für Erkrankungen
der Nieren und des Zirkulationsapparates in einer kleinen Statistik fast 50% der
F älle ergab, viel zu hoch gegriffen und sie erklären sich damit, daß, wie so häufig,
au ch hier Tuberkulose oder andere bakterielle Erkrankungen zugrunde liegen.
Iriti s und Nephriti s sind dann gleichgeordnete Folgen derselben Ursache.

Gleichwohl bleibt für eine geringere Zahl von Iritiden bei älteren Leuten ein
chronisches Nierenleiden als alleinige Wahrscheinlichk eit sursache der Erkran­
kung bestehen. Für das Verständnis dieses Zusammenh an ges darf darauf hin­
gewiesen werden, daß bei Nierenkranken gar nicht selten fibri nöse Pleuriti s un d
P erikardit is beobachtet wird, allerdings zum Unte rschiede von den Iritiden erst
im urämischen E ndstadium des Leidens, so daß diese Erkrankungen der
serösen Häute nicht ohne weiteres neben die Irit is gestellt werden können .
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Weit er sind große Gruppen der früher unter dem Namen der Nephritis
zusammengefaßten Nierenerkrankungen heute als Nephrosen (Nephrosklerosen)
erkannt, denen also chronische Erkrankungen des Gefäßsyste ms zugrunde liegen.

Chronische Gefäßerkrankungen der R egenbogenhaut vermögen nun sehr
wohl selbst zu entzünd lichen bzw. Stauungsveränderungen an der R egenbogen ­
hau t zu führen . Denn das Stauungsödem, das bei sklerot isch-ischämischen Pro­
zessen auftritt , führt bei den minutiösen Verhältnissen an der Iris und Pupille zu
Verä nderu ngen, die von den eigentlich entzündlichen nicht ohne weiteres zu
unterscheiden sind, so wie es erst verfeinerter moderner Diagnostik geglück t ist ,
die sklerot ischen Nierenerkrankungen von den echt entzündlichen zu trennen .
F olgen wir der in der Nierenp athologie durchgeführten Namengebung, so wäre
die lediglich auf Sklerose der Irisgefäß e beruhende R egenbogenhauterkrankung
als lridosklerose (W. GILBERT) zu bezeichnen .

Jedenfalls dürfte für das Entstehen der Iritis bei Nierenerkrankungen weniger
die Zurückhaltung von Harnbestandteilen verantwortlich zu machen sein, als
die mannigfaltigen Faktoren, die zu den verschiedenen Nierenerkrankungen
führen , seien es nun entzündungserregende , wie etwa Tuberkulose und Sepsis ,
die zu Nephritis und Iritis Anlaß geben, oder degenerative wie die Vaso­
sklerose, die Nephrosen und Iridosklerosen im Gefolge haben können.

Symptome. Das klini sche Bild ist das einer sehr hartnäckigen diffusen R egen ­
bogenhautentzündung mit zahlreichen Verklebungen, die hauptsächlich das Ge­
webe in der Nähe des Pupillarrandes fixieren , bei rechtzeitigem Eingreifen aber
völlig gelöst werden können . Dadie Erkrankung fast ste ts einseit ig bei alten Leuten
auftritt, ist Verwechslung mit Glaukom nicht au sgeschlossen. Erst in späteren
Stadien werden sklero tische Veränderungen der Gefä ße sicht bar, die sekt oren­
weise oder au ch in noch weit größerer Ausdehnung in weiße blutleere Binde­
gewebsstränge umgewandelt erscheinen. An dunkler Iris werden diese Verände­
rungen erst nach Schwund der vorderen Grenzschich t , die ihrerseits Folge der
Sklerose ist , erkennbar.

Häufig sind diese auf primärer Gefä ßerkrank ung der Iris beruhenden spon ­
tan en Entzündungs- bzw. Stauungsvorgänge keineswegs, dagegen spielt die
Sklerose der Irisgefäß e nach Verfassers Erfahrungen eine beträchtliche Rolle
unter den Entzündungszuständen nach Operationen, vor allem nach Extraktion.

Erkrankungen des Zirkulationsapparates, die mit erhe blicher Blutdruck­
steigerung einhergehen, können auch den Verlauf einer Iritis beeinflussen. So
ist die starke Neigung der Iritiden bei Individuen mit Plethora und Polycythämie
zu wiederholten Vorderkammerblutungen un verkennbar.
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6. Heterochromie und Cyclitis.
Eine eigenartige Form von chronischer Cyclit is bei Het erochromie beschrieben

fast gleichzeit ig E. FUCHS und G. WEILL. "Wenn die beiden Augen ver ­
schiedene Farben haben" , sagte F UCHS, " kann es geschehen, daß in einem der
beiden Augen, und zwar stets in dem helleren , sich Katarakt entwickelt, dies
muß man bei der Abwesenh eit anderer Ursac hen mit der mangelhaften
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Pigmentierung dieser Augen in Verbindung bringen, indem man annimmt, daß
beiden Vorgängen eine Ernährungsstörung zugrunde liegt. Über diese weiß
man zwar nichts Genaues, daß sie aber vorhanden ist, erhellt daraus, daß man
in solchen helleren Augen auch zuweilen chronische Cyclitis mit Präcipitaten
findet."

LUTZ hat sodann festgestellt, daß die Eltern heterochromer Kinder fast stets ganz
verschiedene Augenfarbe besassen, unter seinen 23 Fällen 19 mal. J. STREIFF sprach es dann
deutlich aus, daß das Heterochromieproblem ein Vererbungsproblem sei und daß die Hetero­
chromie in zahlreichen Fällen durch eine Kreuzung der Augenfarbe der Vorfahren erklärbar
ist. Er wies auch auf im gleichen Sinne zu deutende begleitende Anisometropie hin.
F . v. HERRENSCHWAND und STREIFF haben auch mehrfach Heterochromie mit angeborenen
Anomalien vergesellschaftet gefunden. Die Bildung von Beschlägen und Linsentrübung
wird von SCALINCI und STREIFF auf eine vasomotorische Störung bezogen.

Die Erkrankung scheint beim männlichen Geschlecht ebenso häufig vorzukommen,
wie beim weiblichen, was deswegen Hervorhebung verdient, weil sonst bei der chronischen
Iridocyclitis das weibliche Geschlecht entschieden vorwiegt. So stehen in den Zusammen­
stellungen von G. WEILL, E. FUCHS, E . FRANKE und F. v. HERRENSCHWAND 44 Männern
31 Weiber gegenüber. Um eine gewöhnliche Cyclitis handelt es sich aber auch gar nicht,
wie unter anderem der reizlose Verlauf bei Ausziehung des Heterochromiestares beweist.
Die Beschläge werden am häufigsten im dritten und vierten Jahrzehnt beobachtet, ihr
Beginn reicht aber sicher häufig noch weiter zurück, da erst die Sehstörung infolge der
Linsentrübung die Kranken zum Arzte zu führen pflegt.

Symptome. Der Farbunterschied besteht in der Regel seit der Kindheit, d. h.
an Stelle von beiden Augen hat sich im Verlauf der ersten Lebensjahre nur das eine
dunkler pigmentiert, und dies Ausbleiben der Pigmentierung auf dem helleren
Auge geht ohne äußerlich sichtbare Zeichen der Entzündung einher. In den aus­
gesprochensten Fällen ist die dunklere Iris braun, die hellere blau oder grau.
Auch kann von zwei braunen Irides die eine einen heller braunen Farbton auf­
weisen. In anderen Fällen ist die Iris beiderseits hell, aber von verschiedenem
Farbton, und zwar hat dann auf der dunkleren Seite die Iris gewöhnlich einen
Stich ins grünliche, was FUOHS mit einer Pigmentierung der vorderen Grenz­
schichte erklärt; auf der helleren ist sie reingrau oder blau. Ist das Augenpaar
grau oder blau gefärbt, so ist stets das mit der blauen Iris das kranke.

Das Irisstroma selbst sieht fast immer normal aus und läßt auch nur Spuren
der Atrophie vermissen, höchstens wird eine leicht verminderte Durchsichtigkeit,
leichte Verschwommenheit und Trübung des Gewebes wahrgenommen. Bei
herabgesetzter Pigmentierung aller Schichten fällt die Iris durch ihr eigentüm­
lich mattes und stumpfes Aussehen auf. Die retinale Pigmentschicht weist fast
regelmäßig Veränderungen auf, und zwar erscheint der Pupillenrand defekt,
wie angenagt, ja er kann ganz fehlen. Auch finden sich im Pupillarteil der Iris
bisweilen durch Abfallen des Pigments umschriebene Lücken, so daß die dahinter
gelegene weiße Katarakt in Form von hellen Flecken durch das Irisstroma
hindurchschimmert.

Die Beschläge sind meist sehr fein, von hellem Farbton und nicht allzu reich­
lich. Sie sind aber ein außerordentlich häufiges Begleitsymptom der Hetero­
chromie und führten zur Entdeckung des Krankheitsbildes der "Cyclitis hetero­
chromica", da andere Symptome der chronischen Uveitis, vor allem Glaskörper­
trübungen sich durch die komplizierende Katarakt gern der Beobachtung
entziehen. Feinere Glaskörpertrübungen sind aber ebenfalls häufig, wogegen
gröbere Flocken seltener vorkommen. F. v. HERRENSCHWAND sah auch einmal
staubförmige Glaskörpertrübungen an beiden Augen. Noch seltener gelangen
kleine entzündliche Herdehen im vordersten Abschnitt der Aderhaut zur Beob­
achtung. Verfasser fand bei Operation der Heterochromiekatarakt wiederholt
ganz ausgesprochene Glaskörperverflüssigung.

Alle Versuche, die Ursache des Leidens zu ermitteln, waren bislangergebnislos.
Einstweilen muß an eine trophische bzw. vasomotorische Störung gedacht
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werden, die in frühester Kindheit oder noch im Intrauterinleben hemm end auf
die Entwicklung des mesoderm alen Pigmentes der Iris wirkt und in manchen
Fällen in einem späteren Stadium eine schleichende Entzündung verursacht .

Die pathologi sche Anatomie der Heterochromie sowie der bei ihr vorkommenden Cyclitis
wurde zuerst von E . FuCHS, SCHLIPPE und E . FRANKE an ausgeschnittenen Irisstückehen
st udiert. Die Ergebn isse dieser Untersuchungen, nach denen FuCHSeinen allmählichen Umbau
des Irisgewebes. eine Umwandlung des protoplasmat ischen Netzes in fibrilläres Bindegewebe
annahm, haben sich aber nicht bestätigt und sind zum Teil auf unzweckmäßige Fixieru ng
zurückzuführen, wie FUCHS später nach Untersuchung ganzer Augen feststellen konnt e.

Die Pigmenti erung der Iris ist die normaler wenig pigmentierter Augen. Die
vordere Grenzschicht zeigt höchstens etwas Pigmentierung inForm feiner Pigment­
körn chen, welche frei in der Zwischensu bstanz zwischen den Zellen liegen, während
die Zellen selbst nur sehr selten pigmentier t sind . In t ieferen Schichten findet man
nur vereinzelte Reste der verzweigten Stromapigmentzellen, die aber ihre
zierliche Gestalt verloren hab en, plump und rundlich geworden sind. Abge­
sehen von den Veränderungen des Stromapigmentes best eht eine geringe diffus e
Infiltration der Iris mit Lymphocyten und Pl asmazellen , sowie einzelnen Eosino­
philen und Mastzellen. Zweimal wurden auch von SCHLIPPE und F UCHS H erde
epitheloider Zellen gefunden. Daneben besteht mäßige Oberflächenexsudation,
Präcipitatbildung und Strahl enkörperauflagerung infolge Epithelwucherung.
Plastische Exsudation, hintere Synechien und Pupillarmembran fehl en. Die
Entzündung greüt auch auf den hinteren Teil üb er, wie sich aus der Infiltration
im Bereich der Aderhaut ergibt. Gröbere Gewebsveränderungen kommen trotz
langer Dauer der Entzündung nicht zustande.

v. HERRENSCHWAND hat zuerst eine scharfe Trennung dieser F uon sschen
Heterochromie von einer anderen ohne Cyclitis verlaufenden Gruppe, nämlich
der S ympathicus-Heterochromie durchgeführt.

Die ersten Fälle dieser ganz anders zu bewertenden Erkrankung werden
von LUTZ mitgeteilt . Er beobachtete in einer Reihe von Fällen im helleren
Auge eine ausgesprochene Miosis, zum Teil mit H emiatrophia facialis oder mit
anderen Symptomen der Sympathicuslähmung.

Es folgt en einschlägige Beobachtungen von BISTIS, GALEZOWSKI und MAy ou
te ils bei einfacher He terochromie, teils bei Komplikation mit Uveit is. Neben
der Miosis kommen auch Ptosis und Enophthalmus vor, in anderen Fällen war
eine Störung im Bereiche des Sympathicus nur durch mangelnde Erweiterung
der Pupille beim Cocainversuch nachweisbar. Die H eterochromie wurde geradezu
als viertes Symptom des HORNERSchen Komplexes bezeichnet .

Auch Verfasser beobachtete 4 Fälle von einfac her Heterochromie mit Lähmungserschei­
nungen des Sympathicus auf der Seite des helleren Auges. Bei drei bestanden Miosis,
Ptosis und Farbdifferenz seit fr ühest er Jugend. Der vierte Fall betraf eine 54 J ahre
alte Frau, die vor einiger Zeit bemerkt hatte, daß gleichzeit ig mit einer sich entwickeln­
den Struma das rechte Auge zurücksank. Eine neu e Untersuchung nach 3 Jahren ergab
außer Enophthalmus und Miosis eine Hellerfärbung der rechten Iris. Ein weiterer fünfter
Fall, der gleichfa lls eine Reihe von J ahren in Beobachtung stand, betraf eine 28 Jahre alte
Kranke mit Lungenspitzenkatarrh, aber Mydriasis auf der linken Seite . Die Iris war ganz
un gewöhnlich hellgrau getönt, jedoch auf beiden Seit en gleichmä ßig. Dies fiel um so mehr auf,
als es sich um eine sehr dunkelhaarige Pat. handelte, deren ganz gesunde Schweste r übrigens
die gleichen hellgrauen Augen hatte.

Also nur in einem Fall der H eterochromie hatte sich die Entfärbung bei Sym ­
pathicuslähmung in vorgerückterem Lebensalter entwickelt. Diese vom Verfasser
1919 notierte Beobachtung besitzt eine gewisse Bedeutung, weil inzwischen von
KAUFFMANN und CURSCHMANN Beobachtungen bei Cholelithiasis gemacht
wurden. Der viel besprochene Fall CuRSCHMANNS gehört aber gar nicht ins Ge­
biet der H eterochromie (HEINE). Die Entfärbung stellt sich KAUFFMANN durch
chronische reflektorisch bedingte Reizzustände des Sympathicus vor, während
alle bisherigen Erfahrungen nur bei Lähmung des Sympathicus gemacht worden
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waren, und zwar mit Ausnahme des oben mitgeteilten eigenen vierten Falles und
der experimentell erzielten Entfärbungen von BISTlS und ANGELUCCI nur in den
ersten Lebensjahren beim Menschen. Immerhin muß aber darauf hingewiesen
werden, daß neuerdings auch die Angioneurosen nicht als Lähmung, sondern
als Reizungserscheinungen aufgefaßt werden, daß also eine direkte trophische
Beeinflussung des Gewebes angenommen wird, die auch an den Chromatophoren
der Iris sich geltend machen könnte.

Die Heterochromie bei angeborener Sympathicuslähmung ist nach v, HERREN­
SCHWAND durch eine mangelhafte oder fehlende Entwicklung der vorderen
Grenzschicht veranlaßt. Ihre zarten Radiärfasern treten sehr deutlich hervor,
indem die sie deckenden Gewebsbalken der mehr oder weniger stark pigmen­
tierten Grenzschicht fehlen. Der ausgebildete Teil der Iris enthält aber ebenso
viel Pigment wie der entsprechende Iristeil der anderen Seite, und hierin liegt
ein klinischer Hauptunterschied gegenüber der Ftronssohen Heterochromie
(v. HERRENscHwAND).

Was nun die Beziehung dieser Bildungsanomalie zur Sympathicusparese
anlangt, so ist sehr bemerkenswert, daß abgesehen von ganz vereinzelten Aus­
nahmen, zu denen der oben mitgeteilte vierte Fall des Verfassers, sowie die
Beobachtungen von KAUFFMANN und CURSCHMANN gehören, die Sympathicus­
parese nur dann einen Einfluß auf die Farbe des Auges ausübt, wenn ihre Wirkung
zu oder vor der Zeit der Entwicklung der vorderen Grenzschicht und ihres Pigmen­
tes einsetzt und den Grad ihrer Mächtigkeit bestimmt (v. HERRENscHWAND).

Dem entspricht auch, daß die experimentellen Prüfungen dieser Frage (BISTIS,
METzNER und WOELFFLIN, FRANKE-REINHARDT) fast durchweg ein negatives
Ergebnis hatten.

In welcher Weise nun eine Sympathicusparese auf die Entwicklung Einfluß
nimmt, entzieht sich noch ganz unserer Kenntnis. Gerade der Ausfall der vor­
deren Grenzschicht läßt v, HERRENSCHWAND daran denken, daß doch möglicher­
weise Beziehungen des Sympathicus zu den geforderten motorischen Ganglien­
zellen bestehen, die in der hinteren und vorderen Grenzschicht am dichtesten
gelagert sein sollen.

STREIFF möchte die Sympathicussymptome nicht auf eine Lähmung, sondern
auf einen auf Vererbung beruhenden einseitig schwächeren Tonus beziehen.

Nachdem H . LAUBER festgestellt hat, daß bei tauben Katzen mit Hetero­
chromie das Pigment in den Zellen des perilymphatischen Bindegewebes des
Gehörorganes einerseits, in den Augen andererseits nur das Pigment meso­
dermaler Herkunft fehlt, wird bei künftigen Untersuchungen auch auf die
Funktionen des Gehörapparates zu achten sein .
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7. Die sekundäre endogene Iridocyclitis.
Die sekundäre endogene Iritis nimmt unter den Uvealentzündungen einen viel

geringeren Raum ein, als die primäre; denn abgesehen von der Keratitis par­
enchymat osa gesellt sich Iritis zu einem anderen endogen entstandenen Augen­
leiden nicht allzu häufig hinzu. Auch ist eine Iritis im Gefolge entzündlicher
Erkrankungen anderer Teile des Auges nicht eigentlich als sekundär im strengeren
Sinne aufzufassen. Gesellt sich z. B. zu einer Tuberkulose oder Lues des Seh­
nerven und der Netzhaut oder zu einer schweren Aderhauttuberkulose in späteren
Stadien eine Iridocyclitis , so ist dies Übergreifen der Entzündung auf Teile des
Auges, die vom erst befallenen entfernt liegen, nur insofern als sekundärer Vor­
gang aufzufassen, als es sich um ein Ausstrahlen der Entzündung auf weitere
Zonen, z. B. bei der Tuberkulose im Sinne der perifokalen Entzündung handelt.

Hi erher sind denn auch die Iritiden zu rechnen, die endogen entstandene
Hornhaut- und Lederhauterkrankungen begleiten, also die Iritiden bei Keratitis
parenchymatosa, scrofulosa, sclerot icans . Verlaufen sie als solche auch meistens
nicht so schwer wie die Hornhauterkrankung, so sind sie dieser genetisch doch
im allgemeinen gleich zu ordnen, da Iris und Strahlenk örper ja von denselben
Gefäßen ernährt werden, deren Endästchen den Saftstrom und mit ihm die
endogenen Schädlichkeiten zur Hornhaut und zur Lederhaut führen.

Alle diese Erkrankungen bieten nicht viel Charakteristisches, sondern die
Regenbogenhaut zeigt das Bild einer plastischen Iritis, das allerdings sehr ver­
.schieden stark ausgebildet sein kann. Es komm en alle Stufen von der einfac hen
Irishyperämi e bis zur bleibenden zirkulären Synechie vor, und insbesondere
bei der K eratitis parenchym atosa kann auch längere Zeit hindurch eine mit
reichlichen Beschlägen einhergehende Exsudation in die Vorderkammer be­
stehen. Dagegen gelangen herdförmige Entzündungsprodukte nur ausnahms­
weise zur Entwicklung.

Echte sekundäre Erkrankung der Regenbogenhaut kommt nun bei manchen
Erkrankungen der tieferen Augenteile vor , die selbst nicht stets entzündlichen
Ursprungs sind, aber Störungen des intraocularen Stoffwechsels mit sich bringen ,
die ihrerseits entzündungserregend wirken können ; hier ist in erster Linie die
Iritis in späteren Stadien der Netzhautablösung zu nennen (siehe auch SCHlECK,
Netzhautleiden). A. BIRCH-HIRSCHFELD sieht in ihr einen anaphylaktischen Vor­
gang, ausgelöst durch den übertritt des eiweißreichen subretinalen Ergusses in
den Glaskörper durch einen Netzhautriß hindurch. Ähnlich sind wohl auch ent ­
zündliche Vorgäng e zu deuten, die sich an der vorderen Gefäßhaut bei Aderhaut­
sarkom und bei intraocularen Blutergüssen, z. B. bei Leukämie und bei solchen
Netzhauterkrankungen abspielen, die mit starker Exsud ation oder Blutungen ein ­
hergehen (Retinitis exsudat iva, von E. HIPPELS Netzhauterkrankung u. dgl. m.).
Dagegen sind endli ch die iritischen Symptome, die gelegentlich im Verlaufe des
entzündlichen Glaukoms auftreten , als Folge der Stauungshyperä mie anzusehen.
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8. Die ektogene Iridocyclitis.
Iritiden ektogenen Ursprungs kommen bei zwei Gruppen von Erkrankungen

vor, die von der Oberfläche des Augapfels ihren Ausgangspunkt nehmen.
An erster Stelle sind hier die ektogenen ulcerösen Hornhanüprozesse sowie per­

forierende wie nicht perforierende Hornhaut- und Lederhautverletzungen, seltener
auch heftige Bindehautentzündungen zu nennen. Beim Ulcus serpens ist das Auf­
treten einer Iritis geradezu die Regel.

Die Entzündung der Regenbogenhaut wird hier durch den mit lebhafter Hyper­
ämie der Ciliargefäße einhergehenden heftigen Reizzustand ausgelöst und beruht
auf Chemotaxis, nicht etwa auf Infektion mit den Erregern des Hornhaut­
geschwürs. Je nach dem Grade der Entzündung schwankt das Bild zwischen
dem einer einfach plastischen Iritis und der eitrigen Iritis mit Bildung großer
Hypopyen, wie sie so häufig gerade beim Ulcus serpens zur Beobachtung
kommen. Der Ausgang hängt im allgemeinen von dem des Hornhautgeschwüres
ab und ist oft günstiger, als es bei dem bedrohlichen Bilde zunächst scheinen
möchte. Häufig ist aber die Iridektomie nachzuschicken.

Auch Verätzungen mit Säuren, Laugen, Kalk, Tintenstift und dergleichen
führen zu Iritiden, bei denen es aber meist nicht zur Bildung eines Hypo­
pyons kommt.

Eine besondere Besprechung verdienen sodann die Iritiden, die sich an die
Schädigung und Verletzung durch gewisse tierische und pflanzliche Stoffe an­
schließen. Die wichtigste ist hier die Iritis bei Raupenhaarerkrankung (Ophthalmia
nodosa TH. SAEMISCH, Pseudotuberkulose A. WAGENMANN). K. STARGARDT
unterscheidet zwei Stadien dieser Erkrankung. Im ersten sind Reiz- und Ent­
zündungserscheinungen lediglich die Folge des mechanischen Eindringens der
Haare; die Iris ist hier nur ausnahmsweise beteiligt. Das zweite Stadium wird
durch die Fremdkörperwirkung der Haare ausgelöst. Hier ist die Iris wesentlich
beteiligt, und zwar treten in ihr graue bis gelbrötlich gefärbte Knötchen auf,
die von Tuberkeln kaum zu unterscheiden sind, aber Monate, selbst Jahre
hindurch bestehen können. Intermittierende heftige Entzündungserscheinungen
begleiten für lange Zeit diese Knötchenbildungen, bis schließlich die Einkapselung
und Schrumpfung der Knötchen eintritt und ihre Rückbildung bis auf eine
feine lineare Narbe erfolgt (siehe auch Bd. IV, SCHlECK, Bindehautleiden).

Symptome. Das klinische Bild ist durch besondere Heftigkeit der Ent­
zündungserscheinungen sowie durch häufige Rückfälle gekennzeichnet. Die
Iridocyclitis steigert sich gern bis zur Entwicklung von Seclusio und Occlusio
pupillae, ja in einigen Fällen mit besonders starker Beteiligung des Strahlen­
körpers kommt es zur Atrophia bulbi.

Die häufigen Rückfälle stehen jedenfalls im Zusammenhang mit dem Orts­
wechsel der Haare, der durch das Spiel der Iris- und Strahlenkörpermuskulatur
begünstigt wird; weiterhin aber auch mit der Wirkung chemisch reizender
Stoffe, die mit der von STARGARDT festgestellten teilweisen Resorption der Haare
frei werden.

Die Knötchen sind in erster Linie durch die Fremdkörperwirkung der Haare hervor­
gerufen und stellen also Fremdkörpertuberkel dar. Es handelt sich mithin um ein Granu­
lationsgewebe mit zahlreichen Riesenzellen, das die eingedrungenen Haare einkapselt. Die
älteren an ausgeschnittenen Irisstückehen gewonnenen Befunde ergänzt aufs glücklichste
eine neuere Mitteilung E. v. HIPPELS, der einen ganzen an Ophthalmia nodosa zugrunde
gegangenen phthisischen Augapfel untersuchen konnte.

Die Ophthalmia nodosa wird hervorgerufen durch das Eindringen der Haare
einiger Spinnerraupen, die zur Gruppe der Obst- und Forstschädlinge gehören,
so die Familie der Lipariden, Bombyxarten (Brombeer- und Kieferspinner) und
Cnethocampen (Prozessionsraupen) ! Eingehender beschäftigen sich mit den in
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Betracht kommenden Raupen und Haaren STARGARDT und TEuTscHLÄNDER.
STARGARDT unterscheidet Dornen, Borsten und Stacheln, von denen für unser
Krankheitsbild nur die Stacheln in Frage kommen. Die Haar e dringen in die
Bindehau t gleich bei der Verletzung oder nach Reiben und Kneifen mit den Lidern
ein. In die Hornhaut bohren sie sich speerartig ein, und zwar unter Umständen
so weit, daß der Haupt teil mit der Spitze in die Vorderkammer hineinragt ,
während der Schaft vor der Dsscaanrsohen Membran abbricht und heraus­
fällt. Solche in die Vorderkammer hineinragenden Haare können dann leicht
in die Iris gelangen. Auß erdem haften den Haaren möglicherweise Gütstoffe
an, die schä digend wirken.

Da es sich bei der Knötchenbildung in der Regenbogenhaut infolge von
R aup enhaaren im wesentlichen um Fremdkörp erwirkung handelt, ist es verständ­
lich, daß ähnliche Knötchenbildung auch sonst gelegent lich nach gewebsdurch­
t rennenden Verletzungen beobachtet wird. Sie ist alsdann auf das Eindringen
anderer kleiner Fremdkörp er zurückzuführen.

Die mehrfach beobachteten Augenerkrankungen nach Wespen- und Bienen­
stich betreffen vornehmlich Bindehaut und Hornhaut. Nimmt die Iris teil, so tut
sie es unter dem Bilde der stürmisch verlaufenden eitrigen Iritis mit Hypopyon,
die in wenigen Tagen abheilt und nicht zu Rückfällen führt.
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B. Die Altersveränderungen der Iris und des
Ciliarkörpers.

Die normale Iris älterer Individuen zeigt bisweilen nicht so klare und scharfe
Zeichnung wie die jugendlicher Augen , außerdem erweitert sich die senile Pupille
oft mangelhaft und nicht gleichmä ßig oder sie ist von vorneherein nich t rund.
Die Ursache für diese Abweichungen des senilen, aber nicht erkrankten Auges
ist in gewissen Veränderungen der Gefäße und des Gewebes zu suchen .

Zunächst sind die Gefäße in wechselndem Grade sklerotisch, und auch ohne
vorausgegangene Entzündung ist ihre Media und besonders die Adventi tia ver ­
dickt und oft hyalin entar te t . Auch das perivasale Gewebe erle idet nicht selten
eine hyaline Umwandlung.

Klinisch besonders sinnfä llig sind zwei Veränderungen des Pupillarteils
der Iris bzw. des Pupillarsaumes, deren erste, die hyaline Entartung des
Pupillarrandes E. F UCHS schon vor geraumer Zeit anatomisch beschrieben hat.

Bei beginnender hyaliner Entartung zeigt sich nach TH. AXENFELD der zentrale
Rand des normal sichtbaren pupillaren Pigmentsaumes mit einzelnen kleinsten
grauen , resp. weißlich glasigen Erhebungen besetzt. Rigidität und zunehmende
Enge der Pupille kommt erst hinzu, wenn das glasige Gewebe sich zum Kreise
schließt (Abb. 26) und nun als grau weißlicher Saum den Pupillarrand der Iris
bildet. Nach J . MELLER ist auch das Pigmentblatt von hinten her vielfach einge­
buchtet, wie angenagt.

Histologisch nimmt nach E .FUCHS'Schilderung das hinter dem Sphincter ge­
legene Gewebe gegen den Pupillarrand zu eine homogene hyaline Beschaffenheit
an, die zum Teil auch noch auf die in den Sphincte r hineinziehenden Septen
üb ergeht. Die Gefäße sehen wie in die starre Masse eingegraben aus, indem
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keinerlei Differenzierung der Gefäßwände von dem umgebenden Gewebe mehr
zu sehen ist. Selbst die Endothelkerne der Gefäße sind manchmal verschwunden.

Die Hauptmasse des sklerotischen Gewebes wird nach R . SEEFELDER von den
stark verdickten Gefäßwänden gebildet. Die primäre Ursache der hyalinen
Entartung sieht daher SEEFELDER in einer Sklerose der Gefäße und einer
damit einhergehenden Wucherung und Sklerose des perivasculären Bindegewebes.
Übrigens tritt die gleiche Veränderung der hyalinen Entartung des Pupillarteils
nicht nur in senilen Augen auf, sondern sie kann sich, wenn auch selten, nach
schweren Entzündungszuständen auch in jugendlichen Augen entwickeln
(W. GILBERT).

Außerdem kommt nicht selten die von TH. AXENFELD zuerst beschriebene
selbständige Pigmentatrophie des vorragenden retinalen Irishinterblattes (Abb. 26)

Abb.26. Entartung des Pigmentblattes und des pupillaren Teiles der Regenbogenhaut.
:Mann von 57 Jahren.

vor. An Stelle des geschwundenen Pigmentes findet sich dann wieder ein durch­
scheinender grauweißlich schimmernder Saum. Die Farbe eines solchen pig­
mentatrophischen Pupillenrandes pflegt gesättigter weiß, weniger glasig, die
zentrale Kontur nicht so scharfkantig wie bei einer hochgradigen Hyalinentartung
zu sein. In der Nähe der defekten Partien des Pupillarsaumes wies HÖHMANN
zuerst auf dem Irisvorderblatt Anhäufungen von feinstem Pigmentstaub nach,
der als Zertrümmerungsprodukt der Pigmentzellen infolge andauernder mecha­
nischer Schädigung und Sprengungdieser Zellen beim Pupillenspiel aufzufassen ist.

Die Altersveränderungen des Strahlenkörpers haben viel früher Beachtung
gefunden als die der Iris. Schon E. FUCHS beschrieb die ungewöhnliche Verdickung
der Ciliarfortsätze bei älteren Leuten und spricht diesen Augen eine gewisse
Disposition zum Glaukom zu. C. v . HESS sah auch bei makroskopischer und
Lupenbetrachtung, daß die senilen Fortsätze viel länger und mächtiger sind
als die jugendlichen.

Der senile Ciliarmuskel wird dünner, kernärmer, enthält Fettablagerungen,
das interfibrilläre Bindegewebe wird mächtiger, aber erst im hohen Senium
homogen, hyalin.

Im Gewebe der Ciliarfortsätze beginnt nach G. ATTIAS schon früh, etwa mit
dem 40. Lebensjahre, Abnahme der Bindegewebszellen. und das Bindegewebe
erfährt eine immer mehr zunehmende, schließlich sehr weitgehende hyaline
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Entartung, wobei inmitten der Processus entweder stark verdickte, hyalin
entartete Gefäßquerschnitte sich finden oder jegliche Gefäße fehlen. Im
Anschluß an die hyalin entartete Gefäßwand kann auch in älteren Augen
Kalkeinlagerung in den Ciliarfortsätzen auftreten, die sich nicht auf die G-efäß­
wand beschränkt, sondern in das umliegende hyalin entartete Bindegewebe
des Ciliarfortsatzes übergreift (KADLETZ).

Die bei älteren Individuen häufigen Wucherungen des unpigmentierten
Ciliarepithels sind von H . KUHNT und KERSCHBAUMER . zuerst beschrieben
und haben zuletzt eine eingehende Darstellung durch FUCHS erfahren. Im
hinteren Abschnitt erfährt die unpigmentierte Lage häufig eine gleichmäßige Ver­
dickung durch Verlängerung und Zunahme der Zellen bis zu mehreren Reihen.
Weiter vorn tritt die Wucherung als lokale Aussproßung auf, die sich als Knospe
über die Oberfläche des Epithels erhebt. Dabei kann eine leichte Pigmentierung
durch Aufnahme von Pigmentkörnchen aus der äußeren Pigmentlage statt­
finden.
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C. Die diabetische Irisepithelerkrankung.
Teile des Pigmentblattes der Iris streifen sich bei der Operation diabetiseher

Katarakte gerne ab. An der Spaltlampe ist bisweilen diese Lockerung und De­
fektbildung des hinteren Blattes der Iris zu beobachten (METZGER). Diese schon
lange bekannte Veränderung fand zum erstenmal durch V. KAMOCKI ihre histo­
logische Erklärung. Er stellte eine Aufquellung der Pigmentepithelien fest .
W. REIS machte sodann darauf aufmerksam, daß keine eigentliche Wucherung
der Zellen des retinalen Irisblattes, sondern nur Verschiebung durch Aufquellung
und Auflockerung vorliege . Ferner wies REIS erstmals darauf hin, daß mit
der Aufquellung und Pigmentlockerung eine glykogene Infiltration des Pigment­
epithels Hand in Hand geht.

Die Bestätigung dieses Befundes durch F. BEST und L. HEINE ergab, daß die
Infiltration des Pigmentblattes der Iris mit Glykogen eine für Diabetes charakteri­
stische Veränderung ist, was allerdings einer gewissen Einschränkung bedarf.
Außer dem Pigmentepithel ist auch die Irismuskulatur gerne von Glykogen
infiltriert, sowohl Sphincter wie Dilatator (Abb. 27). BEST und HOFFMANN
zeigten weiter, daß auch Hornhautepithel, Hornhautnerven, Netzhaut und
Sehnerv beteiligt sind. In der Netzhaut findet sich die Glykogenablagerung
vor allem in der Nervenfaserschicht und nimmt von dort bis zur Schicht
des Sinnesepithels hin immer mehr ab.
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Schließlich findet man Glykogentröpfchen auch in diabetischen Staren.
Da dieser Befund aber auch bei anderen Staren mit großer Häufigkeit erhoben
werden kann, ist er ebensowenig für Diabetes charakteristisch wie etwa die An­
sammlung von Glykogenkörnchen in den Netzhautgefäßen, die J. v. MICHEL in
Beziehung zur Retinitis diabetica glaubte bringen zu dürfen. Denn schon BEST
hat nachgewiesen, daß bei verschiedenen Entzündungszuständen Glykogen
in der Netzhaut auftreten kann. Aber auch die Bedeutung des Glykogenbefundes
im Pigmentblatt der Iris bei Diabetes muß wesentlich eingeschränkt werden,
denn von M. HOFFMANN und MARUO konnte aus dem Laboratorium der Mün­
chener Augenklinik mitgeteilt werden, daß ähnliche Befunde auch bei manchen
intraocularen Erkrankungen sich ergeben; insbesondere sieht man glykogene
Infiltration und Quellung der Irispigmentepithelien stets bei intraocularen
Tumoren, Gliomen wie Sarkomen.

Abb. 27. Aufquellung und Infiltration des Irispigmentblattes mit Glykogen bei Diabetes. Kleinere
Glykogenanhäufungen auch im Sphlnctergeblet und Im Stroma.

Dieser Veränderung ist beim Diabetes also nur insofern besondere Bedeutung
beizumessen, als sie hier ohne lokale Ursache am Auge auf Grund einer Kon­
stitutionsanomalie auftritt, während sonst Augenerkrankungen, vornehmlich
intraoculare Tumoren vorliegen.
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D. Die Geschwülste und Cysten der Iris und des
Ciliarkörpers.

a) Die mesodermalen Geschwülste und das Sarkom der Iris.
Die Pigment/lecke der Regenbogenhaut, zuerst von BAAS, dann eingehender

von E. FUCHS untersucht, werden zwar als Naevi der Iris bezeichnet, entsprechen
aber in keiner Weise den Naevis der Haut, da sie nicht wie die Gebilde an der Haut
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aus fremden Elementen aufgebaut sind, sondern aus normalen Bestandteilen
der Iris bestehen und gleichsam eine Insel stark pigmentierten Gewebes in einer
sonst pigmentarmen Iris darstellen.

Diesen physiologischen Bildungen steht als pathologische Gewebsneubildung
der Naevus oasculosus gegenüber. E. FUCHS fand wiederholt dies Gebilde vor allem
im Sphincterteil von Augen, die eine Entzündung durchgemacht hatten, doch
sieht er diesen Zusammenhang als rein zufällig an und meint, daß sich diese
von ihm als Angiome bezeichneten Neubildungen aus einer angeborenen Anlage
entwickeln, indem die Capillaren besonders in der Nähe des Sphincters durch
Wucherung ihres Endothels ein Zwischengewebe bilden, in dem die Gefäß­
lichtungen liegen.

Das klinische Bild dieser Angiome ist noch unbekannt, denn die als solche
beschriebenen Gebilde sind keineswegs als Naevi vasculosi oder Angiome sicher­
gestellt, vielmehr handelte es sich um "Granulationsgeschwülste" , traumatische
Iriscysten, oder gar um Sarkome, deren Entstehung aus einem Angiom vermutet
wurde, aber keineswegs bewiesen, vielmehr unwahrscheinlich ist.

Auch reine Neubildung von Gefäßen ohne Gewebswucherung kommt an
der Iris vor , indem die Gefäße nicht tumorartig, sondern diffus in Form größerer
Konvolute wachsen. Die vermittelnde Brücke zwischen diesen beiden von FUCHS
unterschiedenen angiomatösen und teleangiektatischen Geschwülsten bildet der
Fall von VERHOEFF, in welchem Neubildung zahlreicher weiter dünnwandiger
Gefäße wie auch Gewebswucherung bestand.

Das Sarkom der Iris ist weitaus die seltenste Sarkomform des Uvealtraktus.
Nach den Zusammenstellungen von WOOD und PUSEY, H. WINTERSTEINER und
LAVEN waren bis 1910 ungefähr 130 Fälle bekannt gegeben worden. Verschiedene
Statistiken rechnen ein Irissarkom auf 25-65 000 Augenkranke.

Verhältnismäßig häufig soll das Irissarkom seinen Ausgang von einem pig­
mentierten Naevus nehmen, z. B. nach J . HIRSCHBERG unter 16 Fällen dreimal,
nach WOOD und PUSEY in reichlich 11% von 90 Fällen. FUCHS hält aber den
Beweis dafür, daß Sarkome der Iris aus Naevis entstanden seien, nicht für er­
bracht. Der wiederholt beobachtete anders gefärbte Fleck der Iris könne schon
der Beginn eines im Anfang außerordentlich langsam wachsenden Sarkoms
gewesen sein.

Andererseits hat L. HEINE neuerdings den fortlaufenden Übergang eines Mela­
noms des Strahlenkörpers in ein Aderhautsarkom beschrieben und es damit
in hoh em Maße wahrscheinlich gemacht, daß solche Gebilde wie Melanom und
Sarkom nicht nur nebeneinander in einem Auge vorkommen können, sondern
daß unter Umständen das eine aus dem andern hervorgehen kann. Auch
v. D. HOEvEs Beobachtung von zahlreichen schwarzen Flecken im Hintergrunde
des rechten Auges eines Mannes, dem das linke wegen Melanosarcoma iridis
entfernt worden war, ist in diesem Zusammenhang zu nennen.

Symptome. Auffallenderweise treten die Geschwülste in der Mehrzahl der
Fälle, etwa im Verhältnis von 3 : 1 in der unteren Irishälfte auf, so daß man
auch an irgendwelche Beziehungen zur fetalen Augenspalte gedacht hat.

Das Wachstum des Irissarkoms ist meistens außerordentlich langsam, so
daß das erste Stadium der reizlosen Größenzunahme lange Jahre, ja mehrere
Jahrzehnte andauern kann. Während dieser Zeit braucht der "Pigmentfleck"
der Fläche nach an Größe nicht zuzunehmen, doch erhebt er sich allmählich
über das Niveau der Iris als meist braunschwärzlicher Knoten (G. WILD!);
nur ausnahmsweise handelt es sich um helle gelbrötliche pigmentarme Ge­
sehw ülste . . Auf diesem knötchenartig sich entwickelnden höckerigen Tumor
sind oft deutlich Gefäße wahrzunehmen. Wiederholt kommt es auch zu Blutungen
in die Vorderkammer. Schließlich erfüllt die Geschwulst -immer größere Teile
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der Kammer, führt zu Drucksteigerung und greüt auch auf das Pupillargebiet
über. Auch werden manchmal an anderen Stellen der Regenbogenhaut, entfernt
von der Hauptgeschwulst, neue Pigmentanhäufungen beobachtet, die als
Tochtergeschwülstchen aufzufassen sind.

Von der Iris aus breitet sich der Tumor auf den Strahlenkörper und auf die
vorderen Ciliargefäße aus oder gelangt, durch die Vorderkammer und dem
SCHLEi'lMSchen Kanal entlang wuchernd auf die Außenfläche des Auges, wo er
dann zu mehrfachen runden Erhabenheiten führt.

Sehstörungen entstehen im ersten Stadium nur durch Übergreifen der Ge­
schwulst auf das Pupillargebiet oder durch Blutungen.

Im allgemeinen treten aber Funktionsstörungen erst mit dem Übergang zum
zweiten Stadium durch Zirkulationsstörungen, Entzündung, Glaukom und Kata­
rakt auf. Die späteren Stadien kommen selten zur Beobachtung, da das ver­
änderte Aussehen der Iris die Kranken frühzeitig zum Arzte führt. Auch geht
das dritte Stadium des Durchbruchs bei dieser Sarkomform oft gleichzeitig mit
dem ersten Stadium einher.

Die Reaktionserscheinungen des Irisgewebes gegen den langsam wachsenden
Tumor pflegen auf seine nächste Umgebung beschränkt zu bleiben, so daß die
ferner liegenden Teile der Iris von Trübung und Schwellung des Gewebes frei
bleiben. Hierauf beruht der klinische Hauptunterschied der selteneren pigment­
armen Irisgeschwülste gegenüber den schneller wachsenden gummösen oder
tuberkulösen Geschwülsten. Bei rasch zunehmenden Geschwülsten an der
Regenbogenhaut jugendlicher Individuen ist jedenfalls zunächst an Tuberkulose
zu denken.

Das Wachstum der Geschwulst ist vorwiegend circumscript, nur selten
handelt es sich um düfuse Sarkomatose. Die bei Ciliarkörpersarkomen häufige
ringförmige Ausbreitung kommt auch hier gelegentlich (M.MEYERHOF, L. LAVEN)
zur Beobachtung im Gebiet des ringförmig angeordneten Gewebes der Iris­
wurzel, welches diese Ausbreitung begünstigt. Bisweilen breitet sich die Iris­
geschwulst auch rückwärts auf Ciliarkörper und Aderhaut aus und zeigt dann
in der Aderhaut ein diffuses flächenhaftes Wachstum (TH. EWETZKY).

Pathologische Anatomie. Die Mehrzahl der Geschwülste sind reine Melano­
sarkome, in denen die jüngeren unpigmentierten und die alten pigmentierten
Spindelzellen miteinander abwechseln. In andern Fällen finden sich neben den
Spindelzellen Rundzellen. Entsprechend der RIBBERT-SCHIEcKschen Anschauung
sind die Rundzellen besonders in den pigmentfreien Tumoren vertreten. Ver­
hältnismäßig selten sind kleinere cystenartige Hohlräume, die teils mit Blut
gefüllt als teleangiektatische Bildungen, teils als erweiterte Lymphspalten an­
zusehen sind.

Zu den Irissarkomen sind schließlich auch Geschwülste zu rechnen, die bei
ihrer Beschreibung wiederholt als Endotheliome bzw, Peritheliome bezeichnet
wurden. In solchen pigmentfreien Geschwülsten, wie sie u. a. von B. FLEISCHER
und H. WINTERSTEINER beschrieben worden sind, finden sich die Zellen reihen­
förmigzu epithelialen Verbänden angeordnet, die Zellen selbst haben Zylinder­
form; bindegewebiges Stroma und alveolärer Bau findet sich nur in den Rand­
partien der Geschwulst, wo diese in die Gewebslücken eindringt und diese aus­
einander drängt. Aber sowohl Endotheliome, die übrigens nur vom Kammer­
gerüstwerk ihren Ausgang nehmen könnten (FLEISCHER), wie auch Peritheliome
(E. FRANKE) gelten heute nur als besondere Formen der Sarkome.

Endlich sind auch Leiomyome bzw. Myosarkome beschrieben worden
(v. DUYSE), die ihren Ursprung möglicherweise von den Klumpenzellen der
Iris genommen haben.
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Die Therapie kann nur in der Entfernung der Geschwulst bestehen; jedoch
besteht über die hierbei zu befolgende Methode keine Einigkeit. WOOD und
PUSEY schließen ihre Zusammenstellung aus der Literatur damit, daß sie sich
unbedingt für die Enukleation aussprechen und die Iridektomie überhaupt
verwerfen. Diese Ansicht geht indessen zu weit, denn es sind eine Reihe von
H. WINTERSTEINER zusammengestellte Beobachtungen bekannt geworden, wo die
Iridektomierten jahrelang von Rezidiven und Metastasen verschont geblieben
sind. Die Enukleation muß daher zwar als Normaloperation gelten, die Iridektomie
aber bleibt gewissen günstigen Ausnahmefällen vorbehalten, bei denen das Seh­
vermögen noch gut ist und auch nach der Operation noch brauchbar sein wird,
bei denen die Geschwulst auf die Iris beschränkt erscheint, klein, umschrieben,
solitär und frei im Pupillarteil sitzt, so daß die Iridektomie technischen Schwierig­
keiten nicht begegnet. Auszuschließen von der Iridektomie sind mithin alle Fälle,
bei denen die Geschwulst bis in den Kammerwinkel reicht oder die Hornhaut be­
rührt oder mit der Linse verklebt ist, oder wenn sie keine scharfen Grenzen
besitzt, in der Umgebung verdächtige Knoten aufweist, oder wenn die Iris dif­
fuse Verfärbung zeigt, die auf Ersetzung des Gewebes durch Tumormasse hin­
deutet. Auch Drucksteigerung und schnelles Wachstum der Geschwulst sind
Gegenanzeigen. Somit sind auch von WINTERSTEINER der Iridektomie recht enge
Grenzen gezogen. Innerhalb dieser verdient sie aber unbedingt angewandt zu
werden, da eine ganze Reihe Beobachtungen von Dauerheilungen nach Irid­
ektomie vorliegen. Hinsichtlich der Strahlenbehandlung siehe S. 150.
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b) Das Sarkom des Corpus ciliare.
Symptome. Das Strahlenkörpersarkom steht nach seiner Häufigkeit in der

Mitte zwischen dem Aderhaut- und dem so seltenen Irissarkom. Auf die ver­
schiedenen Altersstufen verteilt es sich in gleicher Weise wie das Aderhaut­
sarkom. Gewöhnlich bildet das Ciliarkörpersarkom eine stark vorspringende um­
schriebene Geschwulst, welche die Form, Lage und Durchsichtigkeit der Linse
verändern kann, doch bleiben Frühstadien der Geschwulst unerkannt. Erst
die Folgezustände an der Linse führen zum Arzt, erst das Vorsprießen in
Vorder- oder Hinterkammer oder PupiIlargebiet zur richtigen Diagnose.
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Bisweilen verursacht die in die Vorderkammer wuchernde Geschwulst durch
Abdrängung der Iriswurzel vom Strahlenkörper eine Iridodialyse . Dazu trat in
einem Fall R. BERGMEISTERS Faltung und starke Pigmentierung des Ciliarteils der
Iris. WeiterhatW.REIsdaraufaufmerksamgemacht, daß beiVorhandensein eines
Ciliarkörpersarkoms eine auffallende dunkle Verfärbung der Iris bzw. verstreute
dunkle Flächen auf ihrer Oberfläche gesehen worden sind. Diese Verfärbung
scheint aber erst an eine spätere Periode der Entwicklung des Tumors geknüpft
zu sein.

Die Verfärbung und Fleckung kommt nach REIS dadurch zustande, daß
freie Tumorzellen in das Kammerwasser abgesetzt, sedimentiert und in der
Kammerbucht sowie auf der unebenen Oberfläche der Regenbogenhaut ab ­
gelagert werden.

Diese Veränderung der Iris durch Ausstreuung der Geschwulstzellen ist an eine
gewisse Größe der Geschwulst und deren Durchbruch durch das Irisdiaphragma
gebunden, so daß die Geschwulst in direkte Berührung mit der Vorderkammer
tritt. Sie findet sich natürlich auch, wenn ein Aderhautsarkom genügend weit
nach vorne sich entwickelt - V. KAMOCRI und W . REIS erbringen hierfür Bei­
spiele -, doch ist dies Symptom hier nicht von solcher diagnostischer Be­
deutung.

Als Regel gelten bei Flächensarkomen des Strahlenkörpers im allgemeinen
frühzeitiges Auftreten von Drucksteigerung durch Ausbreitung der Geschwulst
auf die Kammerbucht. Indessen kommen doch genügend Ausnahmen hiervon
vor, welche die Autoren teils damit erklären, daß mit der sarkomatösen Ent­
artung des Ciliarkörpers der Zufluß des Humor aqueus ebenso herabgesetzt
ist , wie derAbfluß (G. ISCHREYT), während andere wieder annehmen, daß trotz der
Infiltration der Kammerbuchtendothelien und des sklerocornealen Trabekel­
werks die Abflußwege doch noch nicht funktionsunfähig sind.

Die Diagnose wird weiter erleichtert durch das Auftreten multipler melano­
tischer Herde über dem Strahlenkörper jenseits des Limbus, die auf ein Durch­
wachsen der Geschwulst nach außen längs der vorderen Emissarien hinweisen,
aber auch erst in späteren Stadien aufzutreten pflegen.

Bei Durchbruch in die Vorderkammer ist die Entscheidung, ob primäres
Sarkom der Iris oder des Ciliarkörpers vorliegt, schon deswegen oft nicht mög­
lich, weil so wie das Ciliarkörpersarkom nach vorne sich ausbreitet, ja auch
Wachstum des Iristumors nach hinten vorkommt.

Im hinteren Teil des Ciliarkörpers entwickeln sich die Sarkome nach R. KERscH­
llAUMER gerne zu flacheren Tumoren von Spindelform, während aus dem gefalteten mehr
stark vorspringende knollige Geschwülste entstehen. Die Geschwulst breitet sich nach
vorn oft unter Erzeugung einer Iridodialyse auf Iriswurzel und sklerocorneales Trabekel­
werk aus und wächst in die Vorderkammer zwischen Iris- und Hornhautrand. Nach hinten
breitet sie sich allmählich sich verjüngend auf die Aderhaut hin aus. Beim Wachstum
nach iunen zu führt sie zu Lage- und Formveränderung der Linse.

Die Knoten auf der Oberfläche der Lederhaut entsprechen im allgemeinen dem Sitz
der intraocularen Geschwulst. Die Geschwulstzellen nehmen ihren Weg nach außen ent­
lang den vorderen Ciliargefäßen, den Wirbelvenen oder durch den SCHLEMMschen Kanal.

Eine kleine Gruppe von Ciliarkörpersarkomen zeichnet sich durch eine ringförmige
Ausbreitung entlang der Iriswurzel aus . Klinisch sind diese Ringsarkome nicht besonders
gekennzeichnet, denn Verfärbung der Iris bringt jede auf sie fortschreitende Geschwulst
mit sich. Pathologisch-anatomisch handelt es sich um eine den ganzen Strahlenkörper
oder einen beträchtlichen Teil desselben einnehmende sarkomatöse Infiltration, die oft,
aber keineswegs regelmäßig den Typ des Flächensarkoms bietet und dann nur zu einer
Verdickung der befallenen Teile führt . Frühzeitig erkrankt beim Ringsarkom die Iris,
und zwar entweder durch Weiterwachsen des Sarkomgewebes von der Iriswurzel (vgl.
z. B. DEJEAN) oder durch Aussaat der Geschwulstzellen von dem Kammerwasser aus. So
kann es schließlich wie bei KOPETZKY v. RECHTPERGS Beobachtung zu einer völlig gleich­
mäßigen Durchwachsung der Iris in der vorderen Hälfte des Ciliarkörpers und Ersetzung
des normalen Gewebes durch Sarkomgewebe kommen. Eine ähnlich ringförmig ausgebreitete
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Neubildung, deren Ursprung der Verfasser von den Endothelien der Gegend des Ligamentum
pectinatum ableitet, hat HANKE beschrieben. Im übrigen sieht BERGMEISTER die Ursprungs­
stätte der Ringsarkome im Bindegewebe bzw. den Chromatophoren der Pars plicata und
der Iriswurzel. Das Maschenwerk der glatten Muskulatur des Ciliarkörpers bedeutet ein
Wachstumshindernis und bereitet so dem Vordringen desTumors auf Iris und Vorderkammer
den Weg, während die Muskulatur des Ciliarkörpers wenigstens in der Mehrzahl der Fälle
gar nicht oder wenig verändert über die Innenfläche des Tumors wegzieht. Es ist aber
auch an die Möglichkeit der Verschleppung der Geschwulstzellen vermittels des Circulus
arter. major und seiner zirkulär gerichteten Gewebszüge zu denken.

Das früheste Stadium eines Ciliarkörpersarkoms überhaupt untersuchte DERBY. Er
fand einen Tumor von 2 mm Länge, 1 mm Dicke und 1,5 mm in der Fläche. Er leitet
ihn aus den pigmentierten Stromazellen des intramuskulären Bindegewebes ab.

Weitaus die Mehrzahl der Ciliarkörpersarkome ist pigmentiert, in der GROENOUW­
sehen Tabelle von 50 Fällen 45 = 90%, während nur 5 Fälle "Leukosarkome" waren. Für
die ersteren berechnet GROENOUW das Durchschnittsalter auf etwa 45, für die pigment­
freien, besser pigmentarmen auf etwa 30 Jahre. Alle diese Zahlen entsprechen gut den
von FUCHS für die Sarkome des gesamten Uvealtraktus ermittelten.

Pathologische Anatomie. Histologisch kommen sowohl Rund- wie Spindel­
zellen- und gemischtzellige Sarkome vor, die spindelzelligen aber entschieden
am häufigsten. Die Entwicklung bis zur therapeutisch allein in Betracht
kommenden Enukleation geht wesentlich schneller vor sich als beim Aderhaut­
sarkom, am schnellsten beim rundzelligen Ciliarkörpersarkom, das durch­
schnittlich schon nach 71/ 2 Monaten zur Enukleation führt, während bei den
anderen Formen die Frist etwa 1 Jahr beträgt.

Literatur.
Das Sarkom des Corpus ciliare,

BERGMEISTER: Das Ringsarkom des Ciliarkörpers. Graefes Arch. 76 (1910).
DEJEAN: Le sarcome annulaire de l'iris et du corps ciliaire. Arch. d'Ophtalm. 41,

420 (1924). - DERBY: Ein Melanosarkom des Ciliarkörpers im allerersten Beginn der Ent­
wicklung. Klin. Mbl. Augenheilk. 41. Festschrift für MANz 1903.

GROENOUW: über das Sarkom des Ciliarkörpers und seine Beziehungen zu den Sar-
komen des übrigen Uvealtraktus. Graefes Arch. 47 (1899).

HANKE : Zur Kenntnis der intraocularen Tumoren. Graefes Arch. 47, 3 (1899).
ISCHREYT: Ein Fall von Ringsarkom des Ciliarkörpers. Graefes Arch. 81 (1912).
KAMOCKI : Ein Fall von disseminiertem Uvealsarkom. Z. Augenheilk. 3 (1900). -

KERSCHBAUMER: Das Sarkom des Auges. Wiesbaden: J . F . Bergmaun 1900. - KOPETZKY
v. RECHTPERG: Ringförmiges Sarkom der Iris und des Ciliarkörpers. Graefes Arch. 52
(1901).

REIS: Über Ringsarkom des Ciliarkörpers. Z. Augenheilk. 28 (1912).

c) Die primären epithelialen Irisgeschwülste.
Noch weit ungewöhnlicher als die mesodermalen Geschwülste der Regen­

bogenhaut sind Tumoren epithelialen Ursprungs. Sie nehmen ihren Ausgang
von der Schicht des Pigmentepithels und scheiden sich in solide und Cysten­
geschwülste.

Die kleinste Wucherung, die noch nicht als solche klinisch erkannt worden
war und auch histologisch noch kaum zu einer Gewebsverdrängung geführt
hatte, wurde vom Verfasser mitgeteilt (a). Es hatte sich von einem offenbar
angeborenen Defekt des Pigmentepithelblattes aus eine atypische Wucherung
von Epithelzellen gebildet, die'klinisch als Pigmentfleck der Iris imponiert hatte,
histologisch sich als Melanom entpuppte und offenbar den Übergang zu den
spärlich bekannt gewordenen vom Pigmentblatt der Iris ausgegangenen soliden
Tumoren darstellt [E. FUCHS, ANARGYROS, W. STOCK,W. GILBERT (b]). Diese sind
sicher nicht als bösartige Geschwülste zu bezeichnen, denn sie zeigen weder
Neigung zu Metastasen noch zu Rückfällen und führen auch nicht zur Zerstörung
präformierten Gewebes. Teilweise hatten sie sich sogar erst auf dem Boden
einer entzündlichen Wucherung entwickelt. Die Geschwülste sind rein aus
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epithelialen Zellen verschiedenen Pigmentgehalts aufgebaut und von einem
Gefäße führenden bindegewebigen Stroma durchzogen.

Sie nehmen vom Pupillarteil wie vom Ciliarteil der Regenbogenhaut ihren
Ausgang. Im ersten Fall können sie hinter demPupillarteil als brauneMasse sicht­
bar werden (W. STOCK), im zweiten führen sie zur umschriebenen Vortreibung des
Irisstromas, das bei infiltrierendem Wachstum schwärzlich pigmentiert sein
kann [Wo GILBERT (b)].

Eine besondere Stellung beanspruchen die von TH. AXENFELD und WEEKERS
sowie von PASCHEFF mitgeteilten Fälle von Glioma iridis. Der epitheliale,
insbesondere gliomatöse Aufbau der Geschwülste ist zwar zweifellos, doch
spricht gegen die Herkunft vom Pigmentblatt der Iris der völlige Pigment­
mangel. Für den AXENFELD-WEEKERsschen Fall ist die von M. WOLFRUM
geäußerte Anschauung daher nicht von der Hand zu weisen, daß der Primär­
tumor doch möglicherweise nicht an der Iris, sondern an der Papille gesessen
hat, wo sich ein verkalkter und verknöcherter älterer Tumor befand, der erst
durch spätere Aussaat zur Entwicklung der Irisgeschwulst geführt haben kann.
Der Fall von V. PASCHEFF hat doch wahrscheinlich seinenAusgang vom Epithel
des Ciliarkörpers genommen und von dort sich sekundär auf Iris und Netzhaut
ausgebreitet. Die sekundäre Ausbreitung von Netzhautgliomen auf die Regen­
bogenhaut und die Gebilde der vorderen Kammer wurde schon S. 44 er­
wähnt (siehe auch SCillECK, Netzhauterkrankungen) .

Glia und Pigmentepithel der Iris sind aber gemeinsam zu einer Geschwulst vereinigt,
die R. SEEFELDER beschrieben hat. Sie hing stielförmig von der Regenbogenhaut in die Vorder­
kammer und hatte ihren Ausgangspunkt wohl in einem Pigmentsporn der Gegend der Iris­
wurzel. Diese Geschwulst stellt ein Mittelding zwischen einem Melanom und einer Gliose
des retinalen Pigmentblattes der Iris dar.

Dervon J .HIRSCHBERGund BIRNBACHER als Schwammkrebs der Irishinterfläche beschrie­
benen Geschwulst geht der eigentliche Charakter als Carcinom ab, doch rechnet sie FUCHS
wegen der Aussaat kleiner weiterer Geschwülstchen zu den bösartigen Tumoren und stellt
sie den Geschwülsten vom Baue embryonaler Netzhaut, den Diktyomen des Ciliarepithels
nahe.
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d) Das metastatische Carcinom der Iris und des Corpus ciliare.
Metastatische Iriskrebse sind außerordentlich selten. Diese Geschwülste

beginnen als kleine Knötchen im Gewebe der Iris oder sie sprießen vom Corpus
ciliare aus im Kammerwinkel vor. Sie wachsen zunächst langsam, dann aber
viel schneller als es von Sarkomen bekannt ist. Drucksteigerung und Irido­
cyclitis infolge Nekrose der Geschwulst kennzeichnen den späteren Verlauf.
Diese Komplikationen können die Diagnose erschweren, besonders wenn der
Primärtumor unerkannt geblieben ist.
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Da die Kranken in spätestens einem Jahre zum Exitus zu kommen pflegen,
ist die Entfernung des Auges nur im Falle starker Schmerzen angezeigt.
PROCTOR und VERHOEFF haben sogar ein isoliert in der Iris sitzendes Geschwulst­
knötchen durch Iridektomie entfernt. Zweck hatte aber auch dieser Eingriff
nicht, denn die Kranke starb schon nach wenigen Wochen.
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e) Die spontanen epithelialen Iriscysten.
Die cystischen Geschwülste entwickeln sich an der Irishinterfläche oder im

Gewebe. Auch sie nehmen ihren Ursprung vom Pigmentepithel bzw. von Ab­
kömmlingen der sekundären Augenblase. Für die gern multipel auftretenden
Cystchen der Irishinterfläche (F. SCffiECK, H. WINTERSTEINER, A. PAGENSTECHER,
W. GILBERT, C. BLIEDUNG, M. FISCHER, E . REMKY) ist diese Genese leicht ver­
ständlich. Sie entstehen nämlich durch Trennung des Pigmentblattes vom
Gewebe. Soweit es sich hier um Folgezustände von Entzündungen handelt (z. B.
SCffiECK), ist auf S. 28 zu verweisen.

Als Inhalt der Blase finden sich nur feine netzförmige Gerinnsel und pigmentierte
Kugeln, die abgestoßenen Epithelien entsprechen. Die Blasenwand besteht aus einer
oder mehreren Lagen von pigmentierten Epithelien. Solche multiple Cystchen kamen in
GILBERTS Fall neben einer soliden Geschwulst des Pigmentepithels vor, so daß auch an
eine Entstehung aus der wuchernden Cystenwand zu denken ist.

Die spärlich vorliegenden Beobachtungen sind bisher klinisch als Cysten
nicht erkannt worden, vielmehr wurde durchweg die Diagnose eines Melanosarkoms
der Iris oder des Strahlenkörpers gestellt, da die Bläschen den Eindruck ganz
solider undurchsichtiger Knoten machten, spontan aufgetreten und meist auch
unbeweglich waren. Die diasclerale Durchleuchtung wurde in den ersten Fällen
nicht angewendet, weil die Diagnose eines Sarkoms gar nicht in Zweifel ge­
zogen worden war . Ein klares differential - diagriostisches Ergebnis ist aber
von der Durchleuchtung auch nicht zu erwarten; denn die Cyste ist in den Fällen
von FISCHER und REMKY pbenso undurchleuchtbar gewesen, wie wenn es sich um
eine solide Geschwulst gehandelt hätte.

Punktion bzw. Iridektomie ist bei Stellung der klinischen Diagnose natür­
lich möglich, aber ein Dauererfolg ist von diesen Maßnahmen kaum zu erwarten.
Drucksteigerung wird schließlich in der Regel zur Enukleation führen.

Die Cystenbildung im Gewebe der Regenbogenhaut wird durchweg und wie
M. WOLFRUM ausführt, auch mit gutem Grunde neuerdings auf EpitheIkeime zu­
rückgeführt; denn im Stroma der Regenbogenhaut bleiben bei der Entwicklung
der Muskulatur undifferenzierte Elemente liegen, die unter Umständen spon­
tan ihren Pigmentgehalt einbüßen können.

Die endotheliale Theorie, wonach diese Cystchen zum Teil durch Verschluß von Lymph­
räumen der Iris entstehen sollten (A. SCHMIDT-RIMPI.ER), hat neuerdings keine Anhänger
mehr gefunden (WOLFRUM).

Selten ist ein unmittelbarer Zusammenhang der epithelialen Cystenwand mit der Lage
des Pigmentepithels (GALLEMAERTS), häufiger ist der Ausgangspunkt wohl mit WOLFRUM
in den KOGANEIsChen Klumpenzellen zu suchen.

Diese spontanen serösen Cysten des Irisstromas kommen vorwiegend' ange­
boren bei jugendlichen Individuen als ovale oder rundliche, die Vorderkammer
zum Teil füllende Gebilde von grauer oder lichtbrauner Farbe vor. Sie sind
wiederholt (z. B. JUSELIUS) durch Iridektomie total entfernt worden, wobei
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aus der punkti erten Cystenwand gelbli cher Inhalt ausfließt. Günstigen Ein­
fluß scheint auch auf diese Cysten die Strahlenb ehandlung zu haben (J. JEN­
DRALSKI).
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f) Die Implantationscysten der Iris.
Die traumatischen Iriscysten sind zweckmäßiger als Implantationseysten

bzw. -Geschwül ste zu bezeichn en , denn sie ste llen nicht eigentlich Cysten dar,
sondern eine Einpflanzung von Epit hel in die vordere, unter Um ständen auch
in die hintere Augenk ammer.

Das Epithel kann entweder von der H ornhau t oder Bindehautoberfläche
nach perforierend en Verletzungen oder Staroperat ionen in die Tiefe wuchern
(STÖLTING) und die ganze vordere Augenkammer förmlich aus kleiden, so daß
Hornhautrückfläche und Irisvorderfläche mit der Epithelschicht austap ezier t
sind . Oder ab er es werden bei der Verletzung Epithelpartikel vom Auge un d
von seiner Umgebung ins Innere des Auges verlagert (BUHL-RoTHl\IUNDSche
Th eorie), worauf dann dieses Epithel ohne Zusammenh ang mit der Oberfläche
in der Vorderkammer oder un ter Umständen auch, wie z. B. URMETZER be­
richtet hat , im Stroma der Regenbogenhaut weiter wuchert.

Die Epithelau skleidung ist nicht selte n ein histologischer Nebenb efund in
verle tzte n oder operierten Augen, die infolge des mehr oder minder gro ßen Ab­
schlusses der K ammerbucht an Glaukom zugrunde gegangen sind . Diese Aus­
kleidungen entziehen sich meist infolge Durchsichtigkeit des Epithels oder
Trübung der Medien der Diagnose. Erst die Spaltlampe wird in geeignet en
Fällen die Beobachtung einer sich entwickelnden Epithelauskleidung gestatten
(R. SALUS).

Häufiger ab er ist noch die Epithelcyste als ein graues Gebilde von Blasen­
oder Kugelform zu sehen (Abb. 28), oder mehrere Cysten wachsen nebenein ­
ander, bis sie große Teile der Vorderkammer oder auch diese selbst ganz er ­
füllen. Andererseit s kann das Wachstum au ch frühzeitig aufhören. So sah
WOLFRUM jahrelang in erheblicher Menge multiple Cystehen als weiße Partien
un verändert auf der R egenb ogenhaut. Im allgemeinen ist das Wachstum
recht langsam, und un ter Umständen machen sich die Cyste n ers t nach J ahren
störend bemerkbar.

Als Perlcysten oder Epidermoidome werden die noch selteneren Implan­
tationsgeschwülste bezeichnet , die vom Epithel der H aut bzw. der Haarwurzel­
scheiden abstammen . Sie sind durch eine außerordentli che Verh ornung gekenn­
zeichn et , wie sie dem Hornhautepithel nicht eigentümlich ist , so daß das Cysten­
innere von lam ellär geschichteten verhornten Epithelien angefüllt ist. Erwiesen

H andbuch der Op hthalmologie. Bd . V. 7
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wird der Ursprung von versprengten Epithelkeimen der Haut, wenn gleichzeitig
Cilien in der Vorderkammer gefunden werd en .

Die gelegentliche Rückbildung der Cysten nach Zerreißen ihrer Wand hat
zur einfachsten operativen Behandlung geführt, nämlich zur Punktion der Cyste
oder zur ausgiebigeren S paltung der Cystenwand (Transfixion). TH. AXENFELD
(vgl. W . FRÜCHTE) gibt dieser gegebenenfalls zu wiederholenden schonenden
Behandlung bei den serösen Cysten den Vorzug vor der viel eingreifenderen und
doch gleichfalls nicht stets zum Ziele führenden Radikaloperation, dagegen ist
bei den P erlcysten Totalexstirpation mit groß em Hornhautschnitt und Um­
schneidung des Tumors zu empfehlen (FRÜCHTE).

Bei den epithelialen Cysten der ersten Gruppe ist man neuerdings
auf AXENFELDs Anregung zur Strahlenbehandlung üb er­
gegangen. Sowohl die Röntgenstrahlen wie die radio­
aktiven Substanzen haben sich nach BIRCH-HIRSCHFELD
in der Behandlung der Iriscysten bewährt und, da auch
M. HANDMANN und R. SALUS bei zwei Fällen über völligen
Rückgang von traumatischen Iriscysten bzw. Epithel­
auskleidungen nach Röntgenbestrahlung berichten, wird

Abb. 28. Traumatiscbe man künftig damit rechnen können, manches sonst dem
Iriscyste bzw. Vorder- Untergang geweihte Auge mit einem Teil der Funktion
kammerabsackung, erhalten zu können.
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g) Die epithelialen Geschwülste des Corpus ciliare,
Die genauere Kenntnis der seltenen Geschwülste des Ciliarepithels verdanken

wir E. FUCHS. Diese Geschwülste können aus der inneren unpigmentierten, wie
der äußeren pigmentierten Epithellage oder auch aus beiden hervorgehen, doch
ist die Bestimmung der Ursprungsschicht nicht immer möglich.

Die gutartigen Geschwülste, zu denen die entzündlichen und senilen Wu che ­
rungen des Ciliarepithels nicht gerechnet werden dürfen, wurden von TREACHER
COLLINS als Adenome bezeichnet, obgleich ihnen jedes bindegewebige Stroma
und auch das Einwachsen des Epithels in das umgebende Gewebe abgeht.
LAGRANGE bezeichnet sie als Epithelioma benignum oder Endothelioma. Sie
kommen nur bei bejahrten Individuen jenseits des 50. Lebensjahres vor. Diese
Geschwülste sind rundlich, erreichen kaum einen größten Durchmesser von 1 mm
und entziehen sich daher in der R egel der klinischen Beobachtung. Nur aus-
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nahmsweise (COATS) wächst eine solche Geschwulst zu erheblicherer Größe und
kann dann zu Glaukom führen oder täuscht ein Ciliarkörpersarkom vor.

Die Geschwulst geht aus der unpigmentierten Epithellage hervor und ist
daher selbst unpigmentiert. Die beiden Epithellagen werden umgestülpt.
Die unpigmentierte Zellage erhebt sich nun in Form von Falten in das Innere
der so im First des Strahlenkörpers entstandenen Höhle hinein; in dem Spalt­
raum zwischen den Zellreihen befindet sich kein bindegewebiges Stroma, sondern
eine homogene Masse unbekannter Natur.

Auch bei den bösartigen Geschwülsten des Ciliarepithels ist die klinische
Diagnose bisher nicht möglich gewesen, da sie wie die meisten epithelialen
Tumoren der Iris und des Ciliarkörpers durchweg für Sarkome gehalten worden
sind. FUCHS unterscheidet:

1. Geschwülste mit der Struktur embryonaler Netzhaut (Diktyome).
2. Geschwülste, die nicht die Netzhaut im ganzen, sondern höchstens das

einreihige Ciliarepithel nachbilden.
Ganz allgemein kommen die außerordentlich seltenen Geschwülste der ersten

Gruppe nur bei jugendlichen Individuen vor. Sie sind ungefärbt, wachsen zu­
nächst flächenhaft, indem sie die Oberfläche des Ciliarkörpers und der Iris, die
hintere Fläche der Hornhaut und die vordere Fläche der Linse überziehen und
hierdurch Drucksteigerung hervorrufen. Weiterhin entfalten sie ihren zer­
störenden Charakter durch Eindringen ins Gewebe.

Histologisch bestehen diese Geschwülste aus Membranen mit mehreren
Lagen von Kernen, die in unregelmäßigen Reihen angeordnet senkrecht zur
Oberfläche stehen, mit nur angedeuteten Zellgrenzen. Dabei ist kein Ge­
schwulstbindegewebe vorhanden, so daß die Zellbänder ganz dem Querschnitte
einer noch nicht in einzelne Schichten differenzierten Netzhaut entsprechen.

Andere in Falten sich erhebende Membranen entspringen wieder der unpig­
mentierten Lage des Ciliarepithels, ja mehrfach konnte der Übergang dieser Lage
in die Geschwulst verfolgt werden (C. EMANuEL, VERHOEFF), womit allerdings
für die Entstehung des Tumors noch nichts bewiesen ist. Gleichwohl hält
auch FUCHS, der an LAGRANGEs Präparaten dasselbe sah, die Zellen der Pars
ciliaris retinae für die Ursprungsstätte der Geschwulst, die wahrscheinlich aus
einer fehlerhaften embryonalen Anlage hervorgeht und dem Gliom nahe steht.
Metastasen sind bisher nicht beobachtet. Vom morphologischen Standpunkt
verdienen diese Ciliarkörpergeschwülste, die vorwiegend aus embryonaler Netz­
haut bestehen, den Namen Diktyome.

Noch spärlicher sind die Befunde, die in die 2. Ftronssohe Gruppe gehören.
TREAOHER COLLINS beschrieb eine Geschwulst, die aus der pigmentierten Lage
des Ciliarepithels hervorging, ihre Bösartigkeit durch Eindringen ins Gewebe
der Iris und des Ciliarkörpers erwies und von den vor beschriebenen Diktyomen
sich durch ihren Pigmentgehalt unterschied. Hierher gehört wohl auch der Fall
von GREEVES, da die zerstörend wachsende Geschwulst aus der unpigmentierten
Zellreihe entsprang.

FUCHS selbst hat endlich einen Fall von multiplen auf entzündlichem Boden
entstandenen Geschwülsten beschrieben, die aus Zellschläuchen bestehen und
an deren Aufbau beide Lagen des Ciliarepithels beteiligt sind. Der gleichfalls
aus der Ftroassohen Klinik stammende und auch in einer entzündlichen
Wucherung wurzelnde Fall SOHLIPPS steht ihm nahe. Das Gemeinsame all
dieser im histologischen Aufbau voneinander abweichenden Geschwülste der
Gruppe 2 besteht eben darin, daß sie nicht embryonale Netzhaut, sondern Ciliar­
epithel nachbilden.

7*
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E. Die Verletzungen der Iris.
Die Verletzungen des Auges durch stumpfe Gewalt rufen an der Regen.

bogenhaut nicht selten eine Abreißung vom Ciliaransatz, eine Iridodialyse

Abb, 29. Tratunatische Iridodlalyse. Faltenbildung des abgelösten Irlstelles.

hervor. Nach den Einrissen des Sphineters am Pupillarrand ist dies überhaupt
die häufigste an der Iris beobachtete Gewebszerreißung bei Prellung. Direkt
und indirekt entstehende Iridodialyse wird unterschieden, je nachdem die Prel­
lung unmittelbar vor der Stelle der Ablösung, also am Limbus oder dem dar über­
liegenden Teil des Augenlides stattgefunden hat, oder der Angriff der Gewalt
entfernt von der Ablösung, über der Hornhautmitte oder gerade gegenüber
der Iridodialyse erfolgt. Auch Verletzung der knöchernen Augenhöhlenwand
ohne direkte Beteiligung des Auges sowie Einwirkung starken Luftdruckes kann
zur Iridodialyse führen.

Die Größe der Ablösungen schwankt von den kleinsten kaum nachweisbaren
bis zu den größten der Aniridie schon nahestehenden. Am häufigsten handelt
es sich um Ablösungen von etwa 4-8 mm Länge. Sie können sich an jeder
Stelle des Umkreises der Iris finden, nur selten kommen an demselben Auge
mehrere Rupturen vor . Neben anderweitigen Verletzungen an der Iris wie
Sphincterrissen, Anomalien der Form, Weite und Reaktion der Pupille kommen
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oft auch Zerreißungen an anderen Membranen, an Zonula, Aderhaut und Netz­
haut, sowie Linsenverlagerungen vor.

Die Iriszerreißung setzt zunächst einen größeren Bluterguß, der die Lücke ver­
decken kann, so daß erst nach Aufsaugung des Blutes die schwarze oder bei
Durchleuchtung rote Lücke sichtbar wird , die kaum zuh eilt, sondern als dauern­
des Loch bestehen bleibt.

Die abgelöste Regenbogenhaut überspannt die Lücke zumeist in Form eines
Bogens, der häufig nicht glatte Ränder besitzt, sondern durch einzelne in die
Lücke hineinragende Gewebsfetzchen unregelmäßig gezackt erscheinen kann
(Abb. 29). Bisweilen schlägt sich auch der periphere Rand der Iris nach vorne
um, so daß das Pigmentblatt der abgelösten Partie vorn liegt und andere Teile
der Iris deckt. Das abgelöste Irisstück erscheint oft gefaltet (Abb . 29), ent­
artet und besonders das Stromapigment schwindet schnell, so daß die ab­
gerissene Partie hellere Färbung annimmt.

Ein regelmäßiges Begleitsymptom der Iridodialyse ist die Formänderung der
Pupille. Über der abgelösten Partie, wo der Schließmuskel seinen Widerstand
verloren hat, schrägt sich der Pupillarrand zur Sehne ab; dabei besteht häufig
infolge der Prellung Mydriasis und Verlagerung der Pupille im ganzen.

Der Ausgang hängt von den Begleiterscheinungen an Linse und Augenhinter­
grund ab . Die Iridodialyse selbst hat zumeist keine Funktionsstörung, nur bei
besonderer Größe Blendung und unter Umständen auch monoculares Doppelt­
sehen zur Folge.

In seltenen Fällen ist Heilung, d .h. Wiederanlegung des abgelösten Abschnittes
durch kräftige Atropinisierung erzielt worden, auch ist der Versuch zur Einheilung
im Hornhautschnitt durch Vorziehen der Iris und Naht gemacht worden. Indessen
bleiben dies Ausnahmen. In vielen Fällen verbietet auch Wiederholung der Blut­
ergüsse die Atropinisierung. Daher genügt im allgemeinen Verband und Ruhe.

Der Abriß der Iris pflegt hart am Ciliaransatz vor dem Skleralsporn in der Gegend
des Lig. pectinatum zu erfolgen. A. WAGENMANN (a) fand bei einem 1 Jahr nach der Verletzung
untersuchten Fall das Rißende ohne deutliches Narbengewebe nur durch eine Endothel­
schicht bedeckt. Seitlich von der Iridodialyse kann sich in dem ganzen Umkreis Einriß des
Kammerwinkels, Durchreißung des Lig. peetinatum mit spaltförmiger Gewebstrennung
bis in den Ciliark örper hinein finden.

Bei einem vomVerfasser beobachteten Fall handelte es sich um eine indirekte Iridodialyse,
die gegenüber der Stelle einer perforierenden Limbusverletzung mit teilweiser HerausreiBung
der Iris entstanden war. Hier lag eine völlige AbreiBung der Iris genau gegenüber der Per­
forationsstelle vor . Nach beiden Seiten setzte sich der Riß, nur teilweise das Stroma durchtren­
nend, noch ziemlich weit fort und, da das Auge schon 10 Tage nach der Verletzung zur Enuklea­
tion kam, zeigte sich das Irisgewebe nach beiden Seiten in groBer Ausdehnung durchblutet.

Einklemmung der vorgefallenen Iris in eine Hornhautnarbe nach perforierender Ver­
letzung mit Verlagerung abgelöster Pigmentblatteile an die Oberfläche des Auges ist ein
häufiges Ereignis.

Erheblich seltener als die Iridodialyse kommt bei Kontusionen, etwas häufiger
bei Bulbusruptur, perforierenden Verletzungen und nach Operationen eine
vollständige Abreißurig der Iris vom Ciliarkörper vor: traumatische Aniridie.
Beim Trauma rollt sich dann die abgelöste Iris in Vorderkammer oder Glas­
körper zusammen und verfällt der Schrumpfung. Bei Eröffnung der Bulbus­
kapsel wird sie dagegen herausgerissen.

Eine regelmäßige Begleiterscheinung dieser Verletzung ist ein großer, meistens
die ganze Vorderkammer füllender Bluterguß. Auch der Glaskörper ist oft
durchblutet und gelegentlich ist Blutfärbung der Hornhaut die Folge. Im übrigen
finden sich dieselben Komplikationen wie bei Iridodialyse.

Die Diagnose kann oft erst gestellt werden, wenn die Vorderkammerblutung
sich aufzusaugen beginnt; die Untersuchung des Augenhintergrundes ist jedoch
infolge dauernder Glaskörpertrübung vielfach unmöglich. Bei seitlicher Be­
leuchtung sieht man hinter dem großen schwarzen Pupillargebiet die glänzende
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Bogenlinie des Linsenrandes, öfters auch die Ciliarfortsätze. Ein der trauma­
ti schen Aniridie ähnlicher Zustand kann durch Einsenkung oder Umstülpung
der Iris nach hinten (Inversion, Retroflexion) hervorgerufen werden, doch sind in
diesem Falle die Ciliarforts ätze niemals sichtbar und meistens beschränkt sich
au ch die Umstülpung der Iris auf einen Teil des Umkreises.

Histologisch fand H .WINTERSTEINER die Iris samt einem geringen Anteil aus
den vorderste n Partien der Ciliarfort sät ze glatt am Ansatz abgerissen und auch
die hintere Wand des SCHLEMMschen Kanals durchbrochen, womit die in der
ers ten Zeit nach der Verletzung wiederholt auftretenden Blutergüsse erklärt sind .

Die Einrisse der R egenbogenhaut am Pupillarrande und die Sphincterrisse sind
die häufigste Kontusionsverl etzung der Iris. Es handelt sich entweder um
kleine Einkerbungen nur des Pupillenrandes oder um größere klaffende, au ch
den Sphincter betreffend e Risse. Die Schenkel der Spalte weichen klaffend
au seinander, so daß dem Pupillarrand mehr oder weniger zahlreiche spitzbogen­
artige Einkerbungen aufsitz en. Gern liegen die Ri sse der Anprallstelle gegen­
üb er und daher mit Vorliebe oberhalb der Pupille.

Der Einriß des Pupillarrandes ist stets mit Pupillenerweiterung verbunden , die
nicht nur als direkte Folge der mit der Einkerbung verbundenen Pupillenvergröße­
rung, sondern auch als Folge einer Sphincterlähmung aufzufassen ist. Die Erweite­
rung ist dauernd, wenngl eich ihr Grad nicht selten nach einiger Zeit etwas nachläßt.

Die Einrisse sind von lebhafter Vorderkammerblutung begleitet, heilen
ab er ohne hintere Synechie. Als einzige Funktionsstörung hinterbleibt, fall s
Komplikationen fehlen, nur eine durch die Mydriasis bedingte Blendung.

Bisweilen erstrecken sich die Risse erhebli ch über den Sphincter hinaus in
den Ciliarteil der Iris, was eine breite klaffende Gewebslücke zur Folge hat. Viel
seltener als diese vom Pupillarrand ausgehenden Ris se sind radiäre Einrisse
des Gewebes bei Erhaltung des Pupillenrandes. Sie bilden, falls nicht Verheilung
erfolgt, eine neue Pupille und verursachen mono culare Diplopie.

Auch das Pigmentblatt der Iris kann für sich gesondert einreißen, so daß
die Iris bei seitlicher Beleuchtung durchschein end wird. Solche weiter reichende
Pigmentblattdefekte kommen auch, wie Verfasser an dem S. 101 mitgeteilten
Fall feststellen konnte, bei Iridodialyse ausgehend von der Rißstelle vor, indem
am erhaltenen Irisstroma das Pigmentblatt auf eine Strecke hin fehlt.

Sehr häufig treten schließlich nach Prellung auch primäre Veränderungen
der Pupillenweite und -reaktion ohne Gewebszerreißung der R egenbogenhaut auf,
ab er gerne verbunden mit Subluxation oder Luxation der Linse und dann auch
mit Irisschlottern.

Die Pupillenerweiterung ist häufig nicht gleichmäßig, die Pupille vielmehr oval
oder birnförmig ; sie reagiert auf verengernde und erweiternde Mittel nur unvoll­
kommen.

Gewöhnlich bleibt diese Mydriasis dauernd bestehen und verändert sich
nur ihrem Grade nach. Eine geringe Reaktion pflegt sich wieder einzustellen,
manchmal bleibt aber totale, nur selten reflektorisch e Pupillenstarre zurück.
Dagegen läßt die vornehmlich auf Sphincterkrampf, auf Irishyperämie und Trans­
sudation beruhend e Miosis innerhalb weniger Tage nach und macht entweder
normalen Verhältnissen oder einer Mydriasis Platz.

Hinsichtlich der Mechanik der bei Kontusion vorkommend en Veränderungen am vor­
deren Augenabschnitt sind mehrfache Theorien aufgestellt worden [vgl. WAGENMANN (bl].

ARLT sieht die Erweiterung des Corneoskleralringes als wichtiges mechanisches Moment
besonders bei die Hornhaut treffender stumpfer Gewalt an. Auch dieVerengerung der Pupille
im Momente der Prellung mag bei der Genese der Iridodialyse mitb eteiligt sein. Eine wichtige
Rolle spielt schließlich für die Iridodialyse und mannigfache andere Verletzungen an Iris,
Lins e und Zonula das Ausweichen des Kammerwassers nach hin ten, wobei die Irisperipherie
an der Linse keine Stütze findet und dem unter erhöhtem Druck andringenden Kammer­
wasser nachgibt.
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II. Die Erkrankungen der Chorioidea (Aderhaut).
A. Die Chorioiditis (Aderhautentzündung).

Allgemeiner Teil.

Wie an Regenbogenhaut und Strahlenkörper, so stehen auch an der
Aderhaut die entzündlichen Erkrankungen in den innigsten Beziehungen zu
den Gefäßen, und, da gewisse Formen von Aderhautentzündungen sich in unmittel­
barer Abhängigkeit von der Gefäßverteilung entwickeln, so sei auf diese in Kürze
hingewiesen.

Die Versorgung der Aderhaut durch die unweit von der Papille in sie eintretenden
Art. ciliares post. breves führt zur lebhaftesten Aufästelung der Arteriolen in der Äquator­
gegend. Die Blutströmung ist also physiologisch dort etwas träger, und unter pathologischen
Verhältnissen kann sie daher dort leicht stocken. Hierdurch wird die Ansiedlung endogener
Sch ädlichkeiten in der Aquatorgegend begünstigt und es wird verständlich, warum die
Gegend des hinteren Poles sich häufig längere Zeit hindurch gar nicht oder verhältnis­
mäßig wenig an Erkrankungen beteiligt, die ihren Hauptsitz in der Äquatorgegend haben.

Der an der Ora serrata hinten angrenzende vorderste Abschnitt der Aderhaut wird
aber auch durch rückläufige Äste der Iris und Strahlenkörper versorgenden hinteren langen
Ciliararterien gespeist, so daß die Beteiligung der vordersten Aderhaut bei Iridocyclitis
in dieser gemeinsamen Versorgung wohl erklärt ist.

Besondere Äste der hinteren kurzen Ciliararterien umspinnen schließlich in der Leder­
haut die Papille und geben auch Äste in den der Papille unmittelbar angrenzenden Teil
der Aderhaut ab, ja treten auch in Beziehungen zu Ästchen des Zentralgefäßsystems. So
ist es wiederum in der Blutversorgung begründet, daß manche Fälle von Aderhautentzün­
dung vornehmlich in der Papillenumgebung sich abspielen und daß gerade diese gern mit
Neuritis vergesellschaftet sind.

Die im klinischen Bild zutage tretende scheinbare Regel- und Gesetzlosigkeit
im Aufschießen der Aderhautherde bald hier bald dort läßt sich also wenigstens
teilweise auf die verschiedenen Quellen der Blutversorgung zurückführen.

Noch inniger sind die Beziehungen der Venen der vorderen Gefäßhaut zu
denen der Aderhaut, da der größte Teil der Venen der Iris und des Ciliarkörpers
die Aderhaut auf dem Wege zu den Sammelbecken der Wirbelvenen durchsetzen,
so daß eine venöse Hyperämie der Chorioidea bei Iridocyclitis leicht auftritt.

Auch der Flüssigkeitsstrom im Auge ist für die Pathogenese der Aderhaut­
entzündung von Bedeutung. Da der Hauptstrom von hinten nach vorne gerichtet
ist, so gesellt sich zur Aderhautentzündung häufig in späteren Stadien auch
Entzündung des Strahlenkörpers und der Regenbogenhaut, wobei Verschleppung
bakterienhaltigen 'Zellmaterials von Bedeutung sein kann. Andererseits wird das
Ubergreüen eines Entzündungsprozesses von vorn nach hinten mehr durch die
geschilderte Gefäßversorgung begünstigt. Diese Weiterverbreitung anfänglich
nur auf einen Teil der Gefäßhaut beschränkter Entzündungen auf andere benach­
barte Abschnitte erfolgt aber nicht nur auf dem Blutwege und mit dem Saft­
strome, sondern kann auch im Gewebe selbst durch Weiterkriechen erfolgen.
Das Auftreten einer die gesamte Membran in Mitleidenschaft ziehenden Irido­
eyclochorioiditis, meist als Iridochorioiditis oder Uveitis bezeichnet, ist also durch
die mannigfachsten Faktoren begünstigt.

Die eingebürgerte Einteilung der Aderhautentzündungen nach topographi­
schen Verhältnissen ist hier soweit möglich durch Trennung nach ätiologischen
Gesichtspunkten ersetzt. Bei der althergebrachten Namengebung (Chorioiditis
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disseminata, centralis, areolaris usw .) ist jedenfalls zu beachten, daß sie
vielfach ätiologisch verschieden geartete Erkrankungen zusammenfaßt. Mecha­
nisch degenerative Veränderungen wie die myopischen und die senil-familiäre
Chorioiditis gehören überhaupt nicht hierher.

Hinsichtlich des Alters und Geschlechtes gilt im wesentlichen das bei den
Erkrankungen der vorderen Gefäßhaut Gesagte auch hier. Am häufigsten
wird das jugendliche und mittlere Lebensalter befallen, doch bleiben weder
Greisen- noch Kindesalter verschont; besonders das letztere ist wie bei der Kera­
titis parenchymatosa beteiligt, da die Lues congenita eine erhebliche Rolle
spielt. Wesentliche Unterschiede hinsichtlich des Geschlechtes bestehen nicht.

Ätiologie. Unter den Ursachen der Aderhautentzündung spielt die bakterielle
Metastase eine noch größere Rolle als bei der Iridocyclitis. Denn eine Reihe der
bei den Erkrankungen der vorderen Gefäßhaut gewürdigten Momente, wie Herpes,
Gicht, Autointoxikation treten bei der Aderhautentzündung sehr zurück oder
die durch sie bedingten Erkrankungen verlaufen ohne sichtbare Entzündungs­
erscheinungen, z. B. die bei den Erkrankungen des Herz-Gefäß-Nierensystems.
Ein weiterer Unterschied liegt darin, daß die Erreger der diffusen metastatischen
Iritis, also die Erreger der Gelenkerkrankungen, der Eiterungen und der
akuten Infektionskrankheiten weit seltener zu einer auf die Aderhaut be­
schränkten Entzündung führen, und daß diese, wenn überhaupt vorhanden, so
günstig zu verlaufen pflegen, daß sie mehr als zufällige Nebenbefunde zur Beob­
achtung gelangen. Auch ist der klinische Unterschied zwischen diffuser und
herdförmiger Entzündung nicht in allen Fällen ein scharfer, und, während bei den
Erkrankungen der Regenbogenhaut der diffuse Charakter der Entzündung klinisch
die kleinen metastatischen Herde in der Regel nicht zur Beobachtung kommen
läßt, deckt gerade an der Aderhaut der Augenspiegel nicht so ganz selten kleine
ältere Herdehen auf, die sich zwar von den größeren und zahlreicheren Herden
der eigentlich herdförmigen Aderhautentzündung unterscheiden, aber doch
immerhin auf eine örtlich begrenztere Einwirkung der Erreger hinweisen. Noch
mehr als bei den Erkrankungen der Iris und des Strahlenkörpers macht daher
die Gruppe der Erreger herdförmiger Entzündungen den Hauptanteil an den
metastatischen Entzündungen der Aderhaut aus.

Vor Einführung der spezifischen Reaktionen wurde die Bedeutung der Tuber­
kulose für die Entzündungen der Aderhaut, insbesondere für das Krankheitsbild
der Chorioiditis disseminata im allgemeinen unterschätzt. Der Umschwung
im Sinne der J . v. Mromasohen Anschauungen vollzog sich auch auf diesem Ge­
biet nur langsam und kommt u. a. deutlich in der Arbeit von J. IGERSHEIMER
zum Ausdruck, die der Tuberkulose die ihr gebührende Stelle gibt.

In 50 Fällen von Chorioiditis disseminata Erwachsener fand Verfasser die
Tuberkulose mit 70%, mögliche Lues mit 8% beteiligt, ungeklärt blieben 22%.
Ob die Fälle von Chorioiditis disseminata bei nachgewiesener Lues wirklich
syphilitischen Ursprungs sind, ist noch nicht erwiesen. Verfasser steht jedenfalls
auf dem auch von IGERSHEIMER vertretenen Standpunkt, daß das typische Bild
der Chorioiditis disseminata wohl kaum bei erworbener Lues vorkommt.

Daß auch andere Faktoren in die Ätiologie der Aderhautentzündung hinein­
spielen, lehren klinische wie vor allem experimentelle Beobachtungen. Von
klinischenBefundenseidieMitteilungJ. KOMOTOs erwähnt, der bei einem Vitiligo­
kranken einen allgemeinen Pigmentschwund und diffuse Pigmentbestäubung
feststellte. Wahrscheinlich gehört diese Beobachtung ins Gebiet der endokrinen
Störung und die Aderhautveränderung ins Gebiet der Aderhautentartung. Auch
die von WESSELY vorgenommene Einspritzung gallensaurer Salze rief Ader­
hautentartung hervor. Dagegen gelang es GUILLERY, durch Einspritzung ver­
schiedener Fermentlösungen zahlreiche ophthalmoskopisch sichtbare weiße
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Flecken in der Aderhaut zu erzeugen, denen histologisch Rundzellwucherungen
in der Gefä ßhautund Pigmentschädi gungen entsprachen. Ähnliche Veränderungen
erhielt er au ch durch E infü hrung dieser Gifte in die Blutbahn.

Unklar ist noch die Genese der Chorioretinit is juxtapapillaris. Nach B. FLEI­
SCHER handelt es sich um eine von den Gefä ßen der Netzhaut ausgehende ent­
zündliche Erkrank ung, während andere Beobachter wie A.WAGENMANN, W. GIL­
BERT (b), A. LÖWENSTEIN den Ursprung in die Aderhaut verlegen oder gleich­
zeitige Erkrankung beider Häu te annehmen . Während ferner die meisten Be­
obachter sie ins Gebiet der Tuberkulose verweisen, glaubte FLEISCHER, daß
B eziehungen zur mul tiplen Sklerose in Betracht käm en. .

Symptome. Die unkomplizierte Aderhau tentzündung ist eine auf den Augen­
hintergrund beschränkte Erkrankung. Bei fri scher Aderhautentzündung bietet der
Herd das Bild eines graugelblichen Fleckens von rundlicher bis ovaler F orm ,
ganz verschwommen in den Grenzen und ohne jedwede Zeichnung. Infolge um­
schr iebener Anschwellung der Aderhaut im Bereiche des Herdes erscheinen die
üb er ihn verlaufenden Netzhautgefäß e nicht selte n geschlängelt, oft ist auch der
eigentliche entzündliche Herd der Aderhaut durch eine leichte, entzündliche
Trübung der Netzhaut selbst verdeckt, die am leichtesten bei Untersuchung im
rotfreien Lichte sieht bar wird. Hierbei ist häufig üb er dem frischen chorioidit i­
sehen Herde eine ödematöse Durchtränkung der Netzhaut festzustellen. Diese be­
gleitend e Trübung der Netzhaut ist ab er nicht von langer Dauer und pflegt
sich restlos zurückzubilden , so daß nach kurzer Zeit der Aderhautherd selbst
im Eig enfarbton sichtbar wird .

Alsdann gewinnt er schon in Kürze ein etwas anderes Aussehen, das
durch den Ü bergang der entzündlichen Veränderungen in mehr oder weniger
schnell sich ausbildend e atrophisch-degenerative, bzw.regenerative bestimmt wird.
Die Begrenzung des Aderhautherdes, üb er den die Netzhautgefäß e nunmehr wieder
unveränder t hinwegziehen , wird schärfer; im Farbton schwindet je nach dem
Grade des Unterganges des Aderhautgewebes das Rot immer mehr und macht
einer gelben , gelbweißen bis reinweißen Farbe Platz.

Diese Veränderung des Bildes wird dadurch überhaupt erst möglich, daß die
Deckschicht des Pigmentepi thels sich licht et und die darunter liegende Aderh au t
dem Beschau er nun bloßgelegt wird . Gehen Pigmentepi th el und Choriocapillaris
ganz zugr unde , so liegen die Gefä ße der Gefäß schicht frei und sind als mehr oder
weniger ausgesprochene sklerotische Stränge mit feinem zentralem Blutfaden oder
als gelbweiße Stränge sichtbar . Geht außer der Choriocapillaris auch die Gefäß ­
schicht zugrunde, so ents teht durch Freilegung der Lederhaut der charakteri­
st ische weiße Fleck des Herdes bei abgelaufener Ohorioidi tis . Bisweilen ist dieser
Farbton auch durch eine an Stelle der atrophischen Aderhaut bzw. subretinal zur
Entwicklung gelangte bindegewebige Narbe verurs acht, was allerdings meistens
sich der klinischen F eststellung entzieht.

Die Erkrankung der Chor iocapillaris bedingt nun gleichzeitig Verände­
rungen der Netzhau t , die das Augenspiegelbild der abgelaufenen Aderhautent­
zündung vervollständigen und zu der vielfach eingebürgerten Bezeichnung
Chorioretinitis geführt hab en . Die Netzhautveränderungen sind aber lediglich
sekundär. Die Zirkulationsstörung der Aderhaut hat nämlich schwere Ernäh­
rungsstörung für das Pigmentepithel und die äußeren Netzhautschichten zur
Folge, indem die Pigmentepithelien mehr oder weniger ausgedehnt zugrunde gehen,
ihr Pigment verschleppt wird, bzw. in die Netzhau t einwander t (siehe Abb. 32,
S. 108). Auf diese Weise ents te hen die schwarzen Fl ecke, Säume, Kränze, die die
Aderhau therde teils einfassen, t eils decken , oder sich üb er deren Mit te ent­
wickeln. Aber au ch bei weit vorgeschrittener Erkrankung finden sich meist noch



106 w. GILBERT : Die Erkrankungen der Uv ea (Gefäßhaut).

Inseln normalen Aderhautgewebes erhalten , seltener ist der Folgezustand .einer
diffu sen Atrophie.

Häufig wird die Aderh autentzündung von Glaskörpertrübung begleitet, und
zwar um so mehr, je mehr ihr e vorderste an den Strahlenkörper angrenzende
Zone (vgl. PRESSBURGER) und dieser selbst oder die Umgebung der Papille er ­
griffen sind.

Diese Glaskörp ertrübung pflegt außerordentli ch zart , staubförmig zu sein
und fällt bei lichtstarkem Spiegel zunächst nur durch leichte Verschleierung
des Hintergrundes auf. Bei peripapillärem Sitz der Herde tritt vornehmlich
Trübung des Glask örpers in seinem hinteren Abschnitte, und zwar in Form von
F locken und Fäden auf , die mitunter noch deutlichen Zusammenhang mit der
Papill e zeigen . Nicht selten verdanken diese groben massigen Flocken Blutungen
ihren Ursprung und brauchen geraume Zeit zu ihr er Rü ckbildung.

Zumeist handelt es sich aber bei der Glaskörpertrübung um ein Symptom
einer begleitenden Cyclitis . Besonders regelmäßig find et sich Glaskörpertrübung
bei der chronischen Uveitis, wo die Feststellung chorioidit ischer Herde teils durch
diese Trübung, mehr ab er noch durch die Veränderungen im vorderen Augen­
abschnit t behindert; wird.

Neben der sekundären Beteiligung kommt au ch eine primäre Erkrankung
der N etzhaut wie der Pap ille vor, was teils auf die Verbindung mit kleinen Seh­
nervengefäßehen durch den Circulus arteriosus nervi optici, teils auf gleich­
zeitige Metastasierung in die Zentralgefäße , teils auch auf ein unmittelbares
Übergreifen gewisser Erkrankungen von einer Membran auf die andere in der
Papillenumgebung zurückzuführen ist. (Bild der Ret. exsudat iva externa.
E. WIEGMANN.) Im ersteren Fall der kollateralen Hyperämi e der Papille vom Circ.
arteriosus nervi optici aus pflegt die Rötung schnell abzuklingen. Auch flüch­
tige Zustände von Lederhautentzündung begleiten die Chorioiditis manchmal oder
gehen ihr voraus, besonders bei peripherem Sitz.

Von weiteren Begleiterscheinungen und Folgezust änden sind schließlich
noch Iridodialyse (Chorioidal-)Cataract, Subluxatio lentis, Synchysis scintillans,
Ablatio retinae, Nystagmus und, als Zeichen üb erstandener meist skrofulöser
oder luetischer Hornhautentzündungen , Hornhaut/lecken zu nennen.

Die subjektiven Erscheinungen sind, wenn die Erkrankung tatsächlich auf
die Aderhaut beschränkt ist, um so geringfügiger, je weniger die Gegend des
hinteren Poles und dafür die Peripherie befallen ist. Ja sie können bei
weniger gut sich beobachtenden Kranken ganz fehlen , so daß eine längst ab­
gelaufene, dem Kranken ganz unbekannt gebliebene Erkrankung bisweilen rein
zufällig noch na ch Jahren als Nebenbefund festg estellt wird. Bei guter Be­
obachtung werden indessen auch in solchen Fällen gewisse subjektive Zeichen
nicht vermißt. Die Geringfügigkeit der Symptome pflegt besonders beim Sitz
der Veränderungen in einer mittleren Zone zwischen Äquator und hinterem
Pole auffallend zu sein. Am häufigsten ist zu Beginn der Erkrankung die Klage
üb er ein eigentümliches sehr lästiges Flimmern, üb er Blitze-, Flammen-, Funken.
sehen (Photopsien) oder üb er einen Schleier von dunklen Punkten. Dabei ist
die Sehschärfe, selbst bei Beteiligung der Netzhautmitte, oft nur in überraschend
geringem Maße herabgesetzt, zumal wenn die Funktion bei vollem Tageslichte
geprüft wird. Alsdann ist anzunehmen, daß die Erkrankung auf die Aderhaut
beschränkt gebli eben ist und die Sinneszellen der Netzhaut nicht gelitten haben.
Damit st immt üb erein , daß man bei Lokalisation einer Chorioiditis in der Macula­
gegend den Foveolarreflex sehr wohl noch sehen kann, selbst zwischen zwei
Maculaherdchen der Aderhaut (HAAB).

Bei längerem Bestehen der Erkrankung leidet die Netzhaut natürlich au ch ;
es kommt zur H erabsetzung der Sehschärfe, zu der sich oft infolge Aufgabe
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der regelmäßigen Lagerung der Stäbchen und Zapfen Mikroskopie und Meta­
morphopsie gesellt. Eine Herabsetzung des Akkommodationsvermögens ist
ebenfalls häufig. Doch verbirgt die Verminderung der Sehschärfe oft das Hinaus­
rücken des Nahepunktes, so daß erst der noch geraume Zeit nach Ablauf der
Entzündung erfolgende Zuwachs an Akkommodationsbreite diese Störung
aufdeckt. Ein ganz regelmäßiges Frühsymptom der Aderhautentzündung
ist sodann die Herabsetzung der Lichtempfindlichkeit der Netzhaut. Sie geht
der Störung der zentralen Sehschärfe oft voraus und macht manchen Kranken
auf sein Leiden zuerst aufmerksam (FÖRSTER, STARGARDT). In vorgerückteren
F ällen von Aderhautentzündung erreicht diese Nachtblindheit einen Grad, wie
er von der Pigmententartung der Netzhaut bekannt ist.

Die äußere Gesichtsfeldgrenze ist bei frischen F ällen nicht verändert, bei
älteren dagegen nicht unbeträchtlich hereingerückt, wobei die Schädigung der
Blauempfindung besonders hervortritt. Die ältere macularc Aderhautentzün­
dung führt zum relativen und
absoluten Skotom. Der Nach- 90

weis von Gesichtsfeldausfällen,
die den einzelnen Herden ent­
sprechen, gelingt nicht bei jedem
Kranken. Am besten treten
diese multiplen disseminierten
Skotome wie Adaptationsstö­
rungen bei Dunkelperimetrie
zutage (Abb. 30).

Schmerzen treten als Be­
gleiterscheinung der Aderhaut­
entzündung nicht auf; wo Augen-
oder Kopfschmerz vorliegt, ist ----r---.-...
er auf gleichzeitige Erkrankung 90

der vorderen Gefäßhaut mit Abb. 30. Disseminierte Skotome bei alter Chorioretinitis
Beteiligung der Ciliarnerven disscrninata. Untersuchung nach PRIESTLEY S~nTH .

oder auf leichteste Meningitis
bzw. Meningoencephalismus zurückzuführen . Diese Begleitsymptome sind
in leichterer Form bei frischer tuberkulöser oder luetischer Chorioiditis häufiger
als bisher angenommen.

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten können in mehrfacher Beziehung
sich geltend machen. Einmal ist nicht stets ein entzündlicher Prozeß scharf
von einer Geschwulst zu unterscheiden (S. 120), sodann können, besonders bei
älteren Herden der Hintergrundmitte, Zweifel bestehen, ob die Netzhaut (z. B.
senile Entartung) oder die Aderhaut der eigentlich primär erkrankte Teil ist;
in letzterem Fall wieder, ob Entzündung oder ungewöhnliche Form der Drusen­
bildung vorliegt (M. NITSCH) .

Pathologische Anatomie. Die histo-pathologischen Veränderungen spielen sich
zunächst ausschließlich in der Aderhaut selbst ab. Auch später pflegt die eigent­
liche entzündliche Infiltration deren Grenzen zwar sowohl nach innen wie
gelegentlich nach außen zu überschreiten, aber es kommt doch nur zu kleinen
entzündlichen Abhebungen, nicht zur eigentlichen Infiltration der Netzhaut.

Hierin liegt ein durch die anatomischen Verhältnisse begründeter Unter­
schied gegenüber den Entzündungen der vorderen Gefäßhaut, die nicht nur auf
Aderhaut und Hornhaut gern übergreifen, sondern auch ihr Exsudat reichlich
in die Augenbinnenräume absetzen. Die Lamina elastica chorioideae bietet dem
Übergreifen der Entzündung nach innen lange Halt und erst nach ihrer Zerstörung
besonders bei eitrigen Prozessen kommt es zur Infiltration der Netzhaut und
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weiterhin auch des Glaskörpers. Gerade bei den exsudativen (klinisch chronischen)
Entzündungen erweist sie sich besonders widerstandsfähig, während sie bei den

F J.i

Abb. 31. Verwachsung der Netzhaut mit der Aderhaut, chorioretinale Synechie. Die Pigrnentschicht
ist nur noch stellenweise erhalten und an die sen Stellen atrophisch, die Stäbchen- und Zapfenschicht
ist ganz zugrunde geg angen. Die übrigen Netzhautschichten sind größtenteils atrophisch ; dic innere
Körnerschicht ist durch ein Ödem auseinander gedrängt. Die Netzhaut ist unter Verlust der Stäb­
chen und Zapfen an verschiedenen Punkten mit der Aderhaut fest verwachsen , dazwischen ist sic
durch ein eiweißreiches Exsudat abgehoben. Ebenso ist streckenweise die Limitans interna durch
Exsudatmass en abgehoben. Dic Gefäße der Aderhaut sind stark gefüllt. VV Verwachsungs­
stellen. E Exsudat zwischen Aderhaut und Netzhaut. Stäbchen und Zapfen sind zugruudegegangen.
A Aderhaut. K Körnerschicht. E Exsudat zwischen Aderhaut und Netzhaut. F Exsudat. zwischen

Netzhaut und abgehobener Membrana limitans interna (Li).
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Abb.32. Folgezustände chronisch -entzündlich·degenerativer Vorgänge in der Aderhaut und den
äußeren Netzhautschichten. Vergr, 40 : 1. Die Netzhaut ist im Zustand einer fortschreitenden Atrophie
begriffen, Ganglienzellen und Nervenfaserschicht sind nicht mehr abzugrenzen. Die Körner­
schichten sind unregelmäßig gruppiert und ödematös, stellenweise haben sich kleine Cysten in
der Körnerschicht cntwickelt, die Stäbchen-Zapfenschicht fehlt. Es haben sich hyaline Drusen ge­
bildet, welche zum Teil von ihrem Mutterboden die Glaslamelle der Aderhaut losgetrennt haben und
in die Netzhautsehichten gewandert sind. Die I\fembrana limitans externa und Aderhaut sind
verschiedentlich flächenhaft verwachsen; an einzelnen Stellen ist die 1\1. I. ext. nur an einzelnen
Punkten adhärent; die angrenzende Netzhautschicht ist aufgelockert und die Glia in senkrechter
Richtung gewuchert. Zwischen Aderhaut und Netzhaut hat sich ein eiweißreiches Exsudat an­
gesammelt, die Pigmentschicht ist völlig atrophisch geworden (multiple Netzhautabhebungen).
Dr Drusenbildung (die Drusen haben sich von der Lam. vitrea losgelöst und sind in die Netzhaut
verlagert) . E Exsudat zwischen Aderhaut und Netzhaut. N Netzhaut. S Sclera, P In die Netzhaut
ausgewandertes Pigment. AAl Aderhaut. V Verwachsungsstelle der Membr. llrn ltans ext. mit der

Aderhaut) die Pigmentepithelschicht ist völlig atrophisch, ebenso die Stäbchen-Zapfenschicht.

eitrigen Entzündungen öfters durchbrochen wird, was die Ausbreitung des
Prozesses nach innen begünstigt (Ophthalmia metastatica).

Die zellige Infiltration nimmt bei der exsudativen Chorioiditis vorwiegend
die Schicht der großen Gefäße, sodann auch die der mittleren Gefäße ein .
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Abb. 33 . Drusenbildung bel Chorloldltls. .A Ader ­
h aut . G Glashaut. JV W ucherung fuscln fr eler PIgment­
epit helIen . H H yaliner Kern der Druse . Sp W uch e­
rung der Pigmen tepithellen zu splndelförmlgen El e ­
m enten . Pe Fusclnha ltlge PIgm entepithe lIen auf der

Ob erf läc he der Druse.
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Zun ächst um die Gefäße herum auftre tend erfüllt die I nfiltrati on bald die an
sich geringen Zwischenräume zwischen den Gefä ßen und führt schließlich durch
thrombot ische, endo- und perivasculiti sche Prozesse teils zu ihrem Untergang,
te ils zur Sklerosierung.

Wo die Exsudation nach inn en zwischen Aderhaut und Netzha ut sich erg ießt,
da kommt es zu einer R eihe von vorwiegend sekundären und degenerativen Ver­
än derungen, die den chorioretinitischen Herd au smachen (Abb . 31 und 32). J e nach
Art und Stärke der vorliegenden Entzündung handelt es sich um ein mehr zelliges
oder eiweißreiches Exsudat. Durch dieses wird die Netzhaut ste llenweise
arkadenartig abg ehoben (Abb .31). Dan eben besteh t an den Fußpunkten der
Arkaden, bei Untergang der P igmentschich t und Stäbchen und Zapfen um­
schriebene Verwachsung zwischen Ader- und Netzhaut, die chorioretinale S ynechie
(Abb.31 und 32). Doch sind im
Bereich der älteren chor ioret init i­
sehen Herde au ch nach E. FUCHS

die Netzhautveränderungen stets
viel ausgedehnter als die in der
Aderhaut, die man bis auf stellen­
weises F ehlen der Chorioeapillaris II

intakt finden kann, obgleich der
Prozeß zweifellos meistens in der
Aderhaut beginnt. Wo solche auf
Entzündung folgende Verwachsung
in größ erer Ausdehnung besteht ,
da entwickelt sich fortschreitende
Aderha ut- und Netzhautentartung,
und in Abhängigkeit von Störung
und Ausfall der Aderh au tzirku­
lation kommt es zur Drusenbildung
des Pigmentepithels (Abb. 33). Zum
Untergang des Pigmentepithels und
der Stäbchen und Zapfen gesellen
sich dann Veränderungen in den inneren Netzhautschichten. Teils handelt es sich
um Einwanderung von Pigment längs der Glia und Anlagerung an die Gefäß e,
oder auch um Einlagerung von Drusen, teils geht die regelm äßige Lagerung der
Elemente verloren, indem sie durch Ödem und Wu cherungsvorgäng e um­
gruppiert werden.

Wie im klinischen Teil da s ät iologisch nicht einheit liche Krankheitsbild der
Chorioidit is dissemin ata eingehender zu berücksichtigen ist, so ist an dieser Stelle
noch der histopathologischen Veränderungen zu gedenk en, die sich bei dem
gleichfalls ätiologisch nicht einheit lichen, zum Teil noch unklaren Bilde der
chronischen Uveitis find en .

Was die Ätiologie dieses Krankheitsbildes anlangt, so müssen wir trotz des
häufigen F ehlens von für Lu es und Tuberkulose charakteristischen Veränderungen
besonders der Tuberkulose eine weit bedeutendere R olle zuschreiben , als früher
angenommen wurde [E. v. HIPPEL, GILBERT (a)].

Die chro nische Uveitis ste llt zumeist eine wirkliche Irido-Cyclo -Chorioiditis
dar, wenngleich sowohl der Ciliarkörper wie die Aderhaut gelegentlich histo­
logisch sich frei erwe isen können. Auf die Veränderungen im Bereich und in der
Umgebung der vorderen Uvea wurde schon auf S. 19 hin gewiesen. Besonders im
vordersten Teil der Aderh au t finden sich bisweilen frische Lymphocytenherde
oder Zeichen abgelaufener Chorioiditis. In anderen Fällen, bei denen die Erkran­
kung wahrscheinlich als Chorioiditis begann und später erst zur Uveitis geführt



HO W. GILBERT: Die Erkrankungen der Uvea (Gefäßhaut).

hatte, sind die Zeichen der Chorioiditis und vielfache Verklebungen mit der Netz­
haut über die ganze Aderhaut ausgebreitet. In schweren Fällen, die klinisch
mit Atrophia bulbi endigen, kann es zu mächtiger Schwartenbildung unter
Umständen mit Ausbildung einer Knochenschale im Augeninnern kommen,
die gerne von der Pars plana des Ciliarkörpers ihren Ausgang nimmt. In anderen
Fällen steht wieder Gewebsproliferation und Nekrose des Infiltrates so im
Vordergrunde des Befundes, daß von der Wiener Schule eine besondere Form
proliferierender Chorioiditis angenommen wurde, eine Anschauung, für die
E . v. HIPPEL die zulängliche Begründung noch vermißt.

Die Verknächerung tritt in der Regel in den der Aderhaut aufgelagerten
Bindegewebsmassen, weit seltener in der Aderhaut selbst auf und findet sich
vornehmlich in verletzten Augen, nur ausnahmsweise bei der endogenen Uveitis.

Therapie. An dieser Stelle kann nur von den allgemeinen Grundsätzen der
Behandlung die Rede sein.

Die Erfolge einer früh eingeleiteten Behandlung sind oft überraschend.
Erhebliche Sehstörungen gehen schon in kurzer Zeit zurück und eine sehr be­
friedigende Funktion wird wieder hergestellt. Indessen ist bei der Bewertung
der Behandlung doch zu berücksichtigen, daß die Verhältnisse hier wesentlich.
anders als etwa bei der Iridocyclitis liegen. Bei dieser führt die Behandlung selbst
zweifellos oft durch Bekämpfung und Beseitigung der Folgezustände im Pupillar­
gebiet zu Heilungen, die dem ärztlichen Handeln unmittelbar zuzuschreiben
sind. Solche leicht zu beeinflussende Folgezustände liegen aber bei der einfachen
Chorioiditis nicht vor. Der häufig beobachtete gute Erfolg der Behandlung ist
daher nicht ohne weiteres den örtlichen ärztlichen Maßnahmen, sondern min­
destens ebenso sehr der mit der Behandlung verbundenen körperlichen Ruhe,
Schonung des Organs, sowie der Hebung der Ernährung zuzuschreiben.

Tatsächlich werden auch bei frischer Chorioiditis diese Erfolge bei den ver­
schiedensten Behandlungsmethoden . erreicht. So sah Verfasser in früheren
Jahren die heute von den meisten Augenärzten aufgegebene Blutentziehungskur
nach HEURTELOUP bei frischer Chorioiditis oft von bestem Erfolg begleitet.
Mögen über die Berechtigung dieser, eine sekundäre Hyperämisierung bezwecken­
den Behandlung die Ansichten auseinander gehen, jedenfalls ist die strenge mit
ihr früher durchgeführte Dunkelkur zu verwerfen und an ihre Stelle Schonung
des Organes und Fernhaltung stärkerer Reize zu setzen.

Das Hauptziel, die Zirkulation aufrecht zu erhalten bzw. anzuregen, wird
heute am besten durch subconjunctivale Kochsalzinjektionen erreicht. Die
durch sie gesetzte Hyperämie trägt auch zur Aufsaugung der entzündlichen
Exsudate und der Glaskörpertrübungen bei. Daneben gelangen die Resor­
bentien zur Anwendung, während von Schwitzkuren besser abzusehen ist. Bei
lebhafter Exsudation und besonders bei starker Glaskörpertrübung kommen
außerdem Reizkörpertherapie und Absaugung bzw. Punktion des Glaskörpers
nach M. ZUR NEDDEN in Betracht.

Wegen der großen Neigung zurWiederkehr ist nach Behandlung des einzelnen
Anfalls das Hauptaugenmerk auf Verhütung der Rückfälle zu richten. Dies
geschieht, abgesehen von den aus der Ätiologie sich ergebenden besonderen Maß­
nahmen des Einzelfalles, durch Regelung der Lebensweise, Hebung des Kräfte­
zustandes und durch geeignete Badekuren.
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Spezieller Teil.

1. Die diffuse metastatische Chorioiditis und die metastatische
Ophthalmie.

Bei den Gelenkerkrankungen und akuten Infektionskrankheiten treten die
Entzündungen der Chorioidea an Häufigkeit und Bedeutung erheblich hinter
denen der vorderen Uvea zurück, bzw. sie kommen infolgc ihrer geringen
Symptome erheblich seltener zur Beobachtung.

Der Charakter der diffusen Erkrankung tritt nun besonders bei einer Gruppe
von Fällen zutage, deren auffallendstes Symptom eine plötzlich einsetzende
Funktionsstörung ist. Solche Beobachtungen einer akut beginnenden Nacht­
blindheit wurden z. B. bei Typhus von HERSING, bei Masern von MIKAMI ge­
macht. Verfasser sah dasselbe bei einem fünfjährigen Kind nach Scharlach.
Die anfänglich hochgradige Funktionsstörung pflegt allmählich zurückzugehen,
doch bleibt eine Herabsetzung des Lichtsinnes bestehen. Der toxische Ursprung
dieser Erkrankung läßt sich zwar nicht ganz ausschließen, doch scheint der
Spiegelbefund, der neben einer diffusen Entpigmentierung oder einem gefleckten
Aussehen vor allem in der Peripherie des Hintergrundes kleinste weiße Herd­
ehen ergibt, mehr für metastatische Vorgänge zu sprechen.

Ganz ausgesprochen diffusen Charakter zeigen aber die Entzündungen,
die bisher schon ganz allgemein als metastatische Ophthalmie bzw. Uveitis bezeich­
net wurden und als Ausdruck einer eitrigen Infektion des hinteren Augenab­
schnittes zu bewerten sind . Nach TH. AXENFELDs Untersuchungen ist das Auge für
kompaktere Pfröpfe als wenig empfänglich, dagegen der Capillarembolie als
zugänglich anzusehen, und zwar kann jede Art von pyämischer Infektion zur
metastatischen Ophthalmie führen. Streptokokken, gelbe Staphylokokken,
Pneumokokken werden häufig als Erreger gefunden; eine ätiologische Trennung
des im allgemeinen einheitlich verlaufenden Leidens ist aber nicht angezeigt.

Die früher wichtigste Form der metastatischen Ophthalmie, nämlich die
puerperale, ferner die chirurgisch-traumatischen Formen treten heute dank
der Anti- und Asepsis hinter der kryptogenetischen und der Ophthalmie bei
inneren Infektionskrankheiten zurück.

Symptome. Die Erkrankung pflegt mit starken Allgemeinerscheinungen von
seiten des Augapfels wie des Körpers überhaupt zu beginnen. Neben Temperatur­
anstieg und Pulsbeschleunigung tritt Neigung zum Erbrechen ein. Nur in seltenen
Ausnahmefällen treten die Allgemeinerscheinungen fast ganz zurück. Lebhafte
Rötung und Schwellung, ja Ödem der Bindehaut und Lider mit schleimartiger



112 W. GILBERT : Die Erkrankungen der Uvea (Gefäßhaut).

Absonderung sind die anfänglichen akuten Symptome. Dazu kommt eine schnell,
ja binnen weniger Stunden bis zur völligen Blindheit sich steigernde Sehstörung
und bisweilen ist zu Beginn der Erkrankung aus dem Glaskörper gelber Reflex
von den ins Augeninnere abgesetzten oder dahin durchgebrochenen Eitermassen
zu erhalten. Meist aber erschweren Mattigkeit der Hornhaut, Trübung des
Kammerwassers, sowie diffuse Trübung des Glaskörpers den Einblick ins Augen­
innere. Es entwickelt sich dann in der Regel das Bild der eitrigen Panophthalmie,
die häufig mit Tenonitis verg esellschaftet ist und nach Durchbruch des Eiters zur
Phthisis bulbi führt. Ein milderer Verlauf und Ausgang in Pseudogliom, meist
bei Kindern, wird nicht selten nach Meningitis cerebrospinalis epidemica be­
obachtet.

Die Entscheidung, von welcher Membran die Augenmetastase ihren Ausgang
genommen hat, ist klinisch überhaupt nicht zu treffen. Diese Frage muß auch
histologisch in manchen vorgeschrittenen Fällen offen bleiben. Die nichts vor­
wegnehmende, für diese ganze Krankheitsgruppe eingebürgerte Bezeichnung
als metastatische Ophthalmie ist daher auch heute noch gerechtfertigt. Die
Mitbeteiligung der Retina in Form der Retinitis septica ist im Abschnitt
SCHlECK, Netzhauterkrankungen, ausführlich geschildert.

Pathologische Anatomie. Frühe Stadien sind besonders von TH. AXENFELD
bei Streptokokkenembolie pathologisch-anatomisch und bakteriologisch unter­
sucht worden.

Während in der Mehrzahl der Fälle die Netzhaut der primär infizierte Teil ist, in anderen
Netz- und Aderhaut nebeneinander ergriffen sind, kommen doch auch genügend, nach AXEN­
FELD besonders einseit ig verlaufene, Fälle vor , bei denen die Gefäßhaut der alleinige Sitz
der Metastase ist.

Unter vier vom Verfasser untersuchten Fällen war z. B. die Netzhaut zweimal Sitz der
Metastase bei einseit iger Ophthalmie nachfieberhafter Krankheit. Bei einer tödlich verlaufenen
doppelseitigen Ophthalmie infolge von Thrombophlebitis nach Abort war neben der Netzhaut
wahrscheinlich au ch die Aderhaut primär beteiligt. Alleiniger Sitz der Metastase war die
Aderhaut nur bei dem vierten, einem wieder einseitig verlaufenen Fall nach Appendieitis.

Im Glaskörper wie in den Augenhäuten erfahren die Streptokokken eine
außerordentlich üppige Vermehrung, auch sind verhältnismäßig große intra­
vasculäre Kokkenmassen zu finden. Die mit Kokken erfüllten Capillaren zeigen
einen nekrotischen Hof , der wieder von einer Infiltrationszone umgeben ist.
Solche konzentrierte Wirkungen und Nekrosen zeigt nach AXENFELD die
Pneumokokkeneiterung weniger. Die Pneumokokken verteilen sich vielmehr früh
aus dem infizierten Gefäß ins Gewebe, hier zur diffusen Entzündung führend,
und besonders tritt hier auch die Phagocytose stark hervor.

Hie und da trifft man, vorzüglich an Iris und Strahlenkörper, isolierte Herde,
an der Aderhaut aber begegnet man, wenigstens zur Zeit der Untersuchung, meist
einer diffusen über große Abschnitte der Membran ausgebreiteten Entzündung.
Die Infiltration ist dann außerordentlich dicht, erfüllt alle Schichten derAderhaut,
meist von der Suprachorioidea nach der Choriocapillaris hin zunehmend, besteht
aus Lymphocyten und Leukocyten und führt zu mehr oder weniger völliger
Vernichtung der Aderhaut. Es kommt dann zur Einschmelzung der Glashaut,
zum Durchbruch des Eiters sowie zur Entwicklung eines subretinalen oder eines
Glaskörperabscesses. ,

Therapie. Erhaltung des Auges ist möglich beim Übergang in Atrophie. Als
Behandlung kommt später für die nicht in Atrophie ausgehenden Fälle von
metastatischer Ophthalmie nur die Enukleation bzw . Exenteration in Frage, da
bei der geringen Widerstandsfähigkeit des Glaskörpers gegen eitrige Infektionen
eine Serumbehandlung selbst da keinen Erfolg brachte, wo es gelang, die Art der
Erreger frühzeitig festzustellen.

ZUR NEDDENs Erfolge bei der Behandlung frischer perforierender Ver­
letzungen lassen es heute geraten erscheinen, bei ganz frischen Fällen wenigstens
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den Versuch der gegebenenfalls zu wiederholenden Glaskörperpunktion zu
machen, der besonders bei Verbindung mit Reizkörperbehandlung doch einige
Aussicht, wenn auch nicht auf Rettung der Funktion, so doch wenigstens des
Organs an sich bietet. Auch bei schweren Fällen ist Erhaltung eines erblindeten
Auges beim Übergang in Atrophie möglich.
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2. Die herdförmige metastatische Chorioiditis.
Dieselben Ursachen, die an der vorderen Uvea zu klinisch scheinbar diffus

verlaufender Entzündung führen, geben an der Chorioidea zur Entwicklung
kleiner Herde Veranlassung. Man beobachtet nämlich an der Aderhaut nach ver­
schiedenen Infektionskrankheiten manchmal umschriebene, herdartige, ent­
zündliche Veränderungen. Infolgedessen wurden als Ursache der Chorioiditis
disseminata, unter welcher Form die herdförmigen Metastasen auftreten können,
z. B. von MAlER und PRÜMM, die verschiedensten Infektionskrankheiten ge­
nannt. Auch nach TH. AXENFELD entstehen Herde ähnlich denen bei Chorioiditis
disseminata durch Ansiedlung von schwach virulenten Mikroorganismen, z. B.
Pneumokokken. Indessen kann man doch nur von einer gewissen Ähnlichkeit
sprechen, weil eine Reihe gewichtiger Unterschiede diese Gruppe milderer Meta­
stasen von den häufigen Hauptvertretern der herdförmigen Entzündung, der
Tuberkulose, Lepra und Lues trennen.

Die Unterschiede liegen teils in Zahl und Größe der Herde, teils in Verlauf
und Ausgang der Erkrankung. Es handelt sieh nämlich durchweg, z. B. bei
der Pneumokokkeninfektion der Aderhaut (A . PETERS, FRÄNKEL) um vereinzelte,
1-2, höchstens 3 benachbart liegende Herdehen, während die ganze übrige Ader­
haut frei bleibt oder doch sichtbare Veränderungen vermissen läßt. Diese capil­
laren Embolien treten auf der Höhe der Erkrankung oder auch etwas später,
zur Zeit der beginnenden Genesung auf ; sie spielen sieh wohl ausnahmslos in
der Chorioeapillaris ab . Die kleinen runden, gelblichen Herde können sich
restlos zurückbilden, sofern das Pigmentepithel unversehrt bleibt ; oder es ent­
wickelt sich bei Lichtung des Pigments ein kleiner gelbrötlicher Herd, indem
die Intervascularräume sich gut von den größeren Gefäßen abheben. Stärkere
Pigmentierung pflegt aber auch dann nicht aufzutreten. Vor allem aber
handelt es sich um eine einmalige gutartig ablaufende Erkrankung, ohne die
bei den sonstigen herdförmigen Entzündungen so häufigen Schübe und
Rückfälle .

Am häufigsten werden solche Herde bei Pneumonie, dann auch bei Typhus,
Influenza beobachtet. Man sieht im Augengrunde vereinzelte kleine, in der Regel
nicht oder kaum pigmentierte chorioiditische Herdehen, die zweifellos den von
TH. AXENFELD und GOH erhobenen pathologisch-anatomischen Befunden ent­
sprechen. Indessen ist im Schrifttum nicht überall scharf zwischen der "Retinitis
septica" (siehe Beitrag SCHlECK, Netzhauterkrankungen) und der metastati­
schen Chorioiditis durch Pneumokokken unterschieden. Bei Ansiedlung der Er­
krankung in der Aderhaut ist die Funktion nur beim Sitz am hinteren Pole
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zeitweilig gestört. Der Verlauf ist gutartig, doch kommt gerade bei Pneumonie
auch Übergang der exsudativen Form der Entzündung in die eitrige Ophthalmie
vor, so daß durch Glaskörpertrübung und Iritis die weitere Beobachtung abge­
schnitten wird.

Diese H erdehen capillarer Embolie stellen etwas wesentlich anderes dar als
die weiterhin zu beschreibenden bei Tuberkulose, Lepra und Lues. Denn es
fehlt eine ausgebreitete Gewebsschädigung, wie schon das klinische Bild lehrt,
und eben deswegen sind die zurückgebliebenen Veränderungen und Störungen
geringfügig oder fehlen ganz. Auch tritt wohl nur ein kleiner Teil dieser gut­
artigen ehorioidealen Embolien ophthalmoskopisch in Erscheinung, denn solche
Erkrankungen verlaufen bisweilen ohnesichtbare Schädigung des Pigmentepithels
(W. STOCK, E. v. HIPPEL). Pathologisch-anatomisch fanden TR. AXENFELD und
GOR bei Pneumokokkenmetastasen die Entzündung auf kleine Herde beschränkt
ohne weiter reichende Infiltration. Der Sitz ist die Choriocapillaris. Die kleinen
Rundzellherde enthalten die Mikroorganismen entweder frei im Gewebe oder
inmitten einer zellerfüllten Capillare.

Eine örtliche Behandlung dieser meist erst in der Genesung nach Infektions­
krankheiten beobachteten gutartigen Affektion kommt nicht in Frage.

Literatur.
Die herdförmige metastatische Chorioiditis.

AXENFELD : Über mildere und gutartige metastatische Augenentzündung. 25. Heidel-
berg. Ber. 1896.

FRÄNKEL: Augenspiegelbefund bei Pneumonie. Graefes Arch. 48 (1899).
E . v , HIPPEL: Über tuberkulöse Uveitis usw. Graefes Arch. 92 (1917).
MAlER: Zur Ätiologie der Chorioiditis disseminata. Inaug.-Diss. Tübingen 1903.
PETERS: Über Veränderungen im Augenhintergrunde bei Pneumonie. Klin. Mb!. Augen-

heilk. 39. I (1901). - PRÜMM : Beiträge zur Pathologie und Therapie der Chorioiditis
disseminata, Inaug.-Diss . Gießen 1902.

STOCK: Tuberkulose als Atiologie der chronischen Entzündungen usw. Graefes Arch.
66 (1907).

a) Die tuberkulöse Chorioiditis.
Wie an der vorderen Uvea so gehören auch an der Aderhaut die tuberkulösen

Entzündungen . der Sekundärepoche der Tuberkulose an und sind Zeichen
einer Generalisierung der Infektion. Die häufigen miliaren und disseminierten
Formen sind als Ausdrucksformen des Höhepunktes der Sekundärperiode
vor allem dem mittleren Lebensalter eigentümlich, während die tuberkulösen
Geschwülste der frühen Sekundärepoche das kindliche und jugendliche Alter
zu befallen pflegen.

Die miliare Tuberkulose der Aderhaut tritt in zwei nach Verlauf und Aus ­
gang wohl unterscheidbaren Formen auf, nämlich einmal als Teilerscheinung
der akuten Miliartuberkulose fast ausnahmslos bei schwerkranken Individuen
kurze Zeit vor dem Tode. Die Generalisierung der Infektion steht bei diesen
Erkrankungen ganz im Vordergrunde, das Augenleiden entzieht sich vielfach
der Kenntnis der Kranken und wird oft nur als diagnostisch wichtiger Neben­
befund vom Arzt festgestellt, der meist recht junge Stadien der Erkrankung
vorfindet. Sodann kommt sie als anscheinend nur das Auge betreffendes Leiden
bei sonst verhältnismäßig sich gesund fühlenden arbeitskräftigen Menschen vor;
sie wurde daher z. B. von LIEBRECRT früher als "lokale Tuberkulose" bezeichnet.
Es handelt sich aber auch hier um generalisierte Tuberkulose bzw. Folgen der
Bacillämie, wenn auch um gutartige Formen, die keine oder nur geringe All­
gemeinerscheinungen machen und als chronische Miliartuberkulose der Ader­
haut bezeichnet werden können. Lediglich die Sehstörung, und diese oft erst
geraume Zeit nach Beginn der Erkrankung, führt die Betroffenen zum Arzte.
Daher kommen diese Fälle im Gegensatz zu denen der anderen Formen oft
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unter dem Bild einer schon weit vorgeschrittenen Chorioiditis disseminata zur
Beobachtung.

Die überwiegende Mehrzahl aller dem Augenarzt zugehenden Fälle von Ader­
hauttuberkulose verläuft nämlich als disseminierte Aderhautentzündung , und
die Tuberkulose steht weitaus an erster Stelle unter den ätiologischen Faktoren,
die dies Krankheitsbild hervorrufen. Hinsichtlich der allgemeinen und spezi­
fischen Diagnostik ist daher auf S. 104 zu verweisen. Beide Geschlechter werden
annähernd gleich häufig befallen.· Im ersten Lebensjahrzehnt noch selten,
steigt die Erkrankungszahl- im zweiten schnell an, um im dritten Jahrzehnt
ihre Höhe zu erreichen und dann allmählich an Häufigkeit wieder abzunehmen.
Wo im Material des Verfassers die Erkrankung bei Individuen über 50 Jahren
festgestellt wurde, handelte es sich stets um alte Erkrankungsfälle, die zum Teil
rein zufällig zur Beobachtung kamen. Die Feststellung des Beginnes der Er­
krankung ist häufig gar nicht möglich, weil die Erkrankten infolge peripheren
Sitzes der ersten Veränderungen oft erst geraume Zeit, ja Jahre nach Beginn der
Entzündung zum Arzt kommen. Sind doch die subjektiven Symptome bis­
weilen so gering, daß selbst bei parazentralem Sitz der Herde weniger aufmerk­
same Kranke ihnen keine Beachtung schenken.

Das Neuauftreten einer tuberkulösen Aderhautentzündung im höheren
Lebensalter soll zwar keineswegs geleugnet werden, solche "Alterstuberkulose"
der Aderhaut ist aber zweifellos recht selten. Denn die Chorioiditis disseminata
tub. ist als typische Früherkrankung der Sekundärepoche dem jüngeren und mitt­
leren Lebensalter eigentümlich. Bei den oft kräftig und blühend aussehenden
Menschen wurden bis dahin auffallende Zeichen der Tuberkulose vermißt und
nur einige Hornhautflecken, Drüsennarben u. dgl. mahnen an früher überstandene
tuberkulöse Erkrankungen. Indessen sei auch hier an die so wichtigen Lungen­
befunde E. WERDENBERGS bei Augentuberkulose erinnert.

Symptome. Die Erkrankung ist in der Regel doppelseitig, doch beginnt sie
nicht stets auf beiden Augen zugleich, manchmal folgt das zweite Auge dem
ersten erst bei einem weiteren Schub der Generalisation nach. Über die
Häufigkeit eines beiderseits gleichzeitigen Beginnes sind deswegen so schwer
wirklich einwandfreie Angaben zu machen, weil viele Fälle nicht frisch zur Be­
obachtung kommen, sondern infolge des häufigen peripheren Beginnes der
Erkrankung erst, wenn nach längerem Bestehen die Gegend des hinteren
Poles ergriffen wird .

Den Beginn der Erkrankung verfolgt man daher am besten, wenn frische
Herde in der Gegend der Macula und Papille zur Entwicklung gelangen. Es
schießen zahlreiche Herde von runder oder ovaler Form von scheinbarer Linsen­
bis Bohnengröße in der Aderhaut auf , und diese Herde verlieren sich ganz
unscharf begrenzt in die Umgebung (Abb . 34). Im Bereich des frischen Herdes
besteht anfangs eine umschriebene Verdickung der Aderhaut, kenntlich daran,
daß ein darüber verlaufendes Netzhautgefäß deutlich gewellten Verlauf nimmt.

Die Netzhaut selbst scheint in frischen Fällen manchmal ganz unbeteiligt,
doch deckt besonders die Untersuchung im rotfreienLicht häufig auch in ihr eine
zarte schleierartige Trübung auf, die vom entzündlichen Ödem herrührt.
Diese Periode der frischen, im wesentlichen auf die Aderhaut beschränkten
Entzündung kann einige Wochen andauern, gegen Ende der dritten Woche
spätestens pflegt aber eine Veränderung im Spiegelbilde aufzutreten: an irgend­
einer Stelle wird eine Pigmentierung des Herdes sichtbar, und zwar zuerst fein
und staubförmig (Abb .35). Eine besondere Regelmäßigkeit in der Anordnung
des Pigmentes ist hierbei nicht festzustellen. Bisweilen tritt es in der Rand­
zone des Herdes auf, saumförmig den hellen Fleck umrahmend, in anderen
Fällen beginnt die Pigmentierung mehr zentral über dem Herde. Es bilden sich

8*
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nun schnell "Pigmentzentren" aus, indem das Pigment das Bestreben zeigt,
an gewissen Stellen des Herdes sich zu sammeln und zu verdichten (Abb. 35).
Gleichzeitig ändert sich auch im übrigen der Farbton des Herdes, die Schwellung
der Aderhaut geht zurück. Blutungen sieht man zwischen den chorioiditischen
Herden nur ganz selten. Die Entfärbung durch Schwund bzw. Verdeckung
der Aderhaut infolge vonAuflagerungen braucht noch nicht weit gediehen zu sein .
Im weiteren Verlauf entwickelt sich dann das für den älteren chorioiditischen
Herd charakteristische Bild : an Stelle der unscharfen Begrenzung des gelbröt­
lichen Herdes tritt ein scharf gegen die Umgebung abgegrenzter Herd mit ver­
ändertem Farbton. An Stelle des Gelb ist ein mehr oder weniger gesättigtes

Abb.34. Frische :Miliartuberkulose der Aderhaut, doppelseitig bei einem 16jährigen Mädchen auf­
getreten. Beginn der Sehstörung (0,1) schon vor einigen Monaten. Dementsprechend schon stellen­
weise beginnende Pigmentierung. Staubförmige Glaskörpertrübung. Kurz nach Zeichnung große

Glaskörperblutung.

Weiß getreten, das mit dichten schwarzen Pigmentklumpen eingesäumt oder be­
sprenkelt ist (Abb . 36 S.1l8). Die weiße Färbung des Herdes kann ganz verschie­
dene Ursachen haben. Teils handelt es sich nämlich im Vernarbungsstadium um
epichorioideale Auflagerungen bindegewebiger Natur, teils aber - und das trüft
häufiger zu - ist der Schwund der Aderhaut hierfür verantwortlich zu machen.
Die freigelegte Lederhaut verursacht dann den weißen Farbton. Dies ist sicher,
wenn Teile von Aderhautgefäßen im Bereich des Herdes sichtbar werden, und
somit keine den eigentlichen Aderhautherd deckende Bindegewebslage vor­
liegen kann.

In anderen Fällen sieht man wieder ganz andere Spiegelbilder. Die einzelnen
Herde können zusammenfließen, so daß schließlich nur ganz schmale unbedeu­
tende Inseln wenig oder unveränderter Aderhaut übrig bleiben. In solchen
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vorgeschrittenen Fällen pflegt auch die Pigmentierung sehr reichlich zu sein . Oder
man sieht an Stelle der rundlichen bis ovalen Herde rhombische, quadratische,
polygonale Figuren, mit denen der ganze Augenhintergrund wie besät erscheint.
Bei einem vom Verfasser beobachteten Fall zeigten sämtliche Herde diese
eigenartige charakteristische Form und mattgelbliche Farbe. Dabei war die
Randzone überall frei von Pigment, die Pigmentierung nirgends grobklumpig,
sondern überall fein staubartig.

Nicht selten sieht man ältere und jüngere chorioiditische Herde zugleich, die
jüngeren dann am Rande oder in dichter Nachbarschaft der älteren . Auch ge­
winnt das Bild dadurch sehr an Mannigfaltigkeit, daß bisweilen nur ein

Abb, 35 . Altere Miliartuberkulose der Aderhaut . Der linke Augenhintergrund derselben Kranken,
von deren reehtem Auge Abb. :1 4 stammt. Die Zeichnung wurde drei Monate nach der de s rechten
Auges angefertigt, da dort die weitere Beobachtung durch Glaskörperblutung abgeschnitten wurde.
Das Augenspiegelbild entsprach zu Beginn der Beobaehtung ganz dem des reehten Auges (vgl. Abb. :14).

Pigmcntderung weiter vorgesehritten. Die Entzündung aber noch nicht abgelaufen.

bestimmter Gefäßbezirk oder die Macula oder die Papillenumgebung befallen
sind (Chorioiditis macularis, juxtapapillaris).

Bei frischen Fällen sieht man bisweilen eine Trübung der Netzhaut in der
Umgebung der Papille und eine mehr oder weniger ausgesprochene Schwellung
des Papillenkopfes mit starker entzündlicher Hyperämie der Zentralgefäße (vgl.
Abb . 34). Geringgradige Erscheinungen dieser Art mögen bei vorwiegend peri­
papillärem Sitz der chorioidalen Herde sekundärer Natur sein; häufiger liegt aber
eine gleichzeitige primäre tuberkulöse Erkrankung des Sehnerven oder seiner
Häute zugrunde. Die Entzündungserscheinungen am Sehnervenkopf und seiner
Umgebung zeigen ausnahmslos flüchtigen Charakter und haben sich schon zurück­
gebildet,wenn sich der Übergang der frisch entzündlichen Aderhautherde in
das Bild älterer chorioiditischer Herde vollzieht.
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Lediglich auf die Papillenumgebung beschränkt bleibt die von JENSEN zuerst
beschriebene Chorioretinitis juxtapapillari8, bei der sich ein weißliches, leicht
vorspringendes Infiltrat von etwa Papillenumfang unmittelbar neben der Papille
in Netzhaut und Aderhaut entwickelt. Diese genetisch und ätiologisch noch
keineswegs geklärte Erkrankung glaubt B. FLEISCHER in Beziehung zur multiplen
Sklerose bringen zu können. Andere und auch Verfasser halten sie für eine
vorwiegend tuberkulöse, gelegentlich auch luetische Erkrankung, die sich im
Bereich des Circulus arteriosus nervi optici abspielt (siehe das Kapitel Retino­
chorioiditis im Beitrag SCHlECK, Netzhauterkrankungen) .

d h

Abb, 36. Abgelaufene Miliartuberkulose der Aderhaut. Chorioretinitis disseminata. Die sichtbaren
Entzündungserscheinungen sind abgelaufen. An ihre Stelle ist stärkere Pigmentierung, herdförmige

(h) und diffuse (d) Aderhautentartung getreten.

Eine Beteiligung des Strahlenkörpers am Prozesse ist durchaus nicht die
Regel. Immerhin werden Glaskörpertrübungen oft genug beobachtet, und zwar
nicht nur zu Beginn der Erkrankung gleich nach der Metastasierung in die
Uvea, sondern auch gelegentlich bei den späteren Schüben. Seltener sind
gröbere Glaskörpertrübungen, aber bei dem in Abb . 34 und 35 abgebildeten
Fall eines 16 jährigen Mädchens trat rechts kurz nach Anfertigung der Zeich­
nung des Hintergrundes eine so massige Blutung auf, daß der Fundus für
Monate der Beobachtung entzogen war.

Bei der Mehrzahl der Fälle von Aderhauttuberkulose bleibt die Iris vom
Erkrankungsprozesse frei, die Metastasierung ist nur in die hinteren kurzen
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Ciliargefäße erfolgt. Indessen kommt auch häufig genug das entgegengesetzte
Verhalten vor. Etwa auftretende Entzündungen der Regenbogenhaut verlaufen
fast ausnahmslos als leichtere diffuse Iritis (perifokale Entzündung) . Nur
selten sieht man auch an der Iris Tuberkelknötchen.

Von weiteren Komplikationen ist noch Lederhautentzündung meist gutartigen
und flüchtigen Charakters zu nennen, doch berichtete ST. HEYDER auch über
Lederhauttuberkel. Bei älteren Fällen von Aderhautentzündung tritt nicht
selten ein hinterer Pol- oder Rindenstar auf, bisweilen handelt es sich auch um
einen schnell quellenden Totalstar. Zu diesen entzündlichen Veränderungen der
Aderhaut gesellen sich häufig in späteren Stadien sehr auffällige Veränderungen
an den Gefäßen selbst. Es bildet sich nämlich an ihnen eine ausgesprochene
Sklerose aus, so daß einzelne Abschnitte oder auch die gesamte Aderhaut von
den in gelblich weiße Stränge verwandelten Gefäßen durchzogen sind.

Das Allgemeinbefinden ist in den meisten Fällen gar nicht gestört, gelegent­
lich lassen sich aber doch Anzeichen für Metastasen in andere Astgebiete der
Carotis feststellen. So klagen manche Kranke zu Beginn der Aderhautentzün­
dung über recht hartnäckigen wochenlang andauernden Kopfschmerz, der auf
eine leichtere Beteiligung der Hirnhäute in Form einer leichtesten Meningitis bzw.
auf einen Meningoencephalismus [WoGILBERT (c)] zurückzuführen ist und schließ­
lich ohne Hinterlassung dauernder Störungen zurückgeht. In gleichem Sinne
ist der von HEINE (a) nachgewiesene erhöhte Lumbaldruck zu bewerten. Bei
anderen beobachtet man ein deutliches Anschwellen der Halsdrüsen , meist
aber fehlen alle Zeichen anderweitiger tuberkulöser Erkrankungen außer den
bekannten Hilus-, Spitzen-, Unterlappen- und Pleuraveränderungen (E. WERDEN­
BERG), deren Häufigkeit erst das Röntgenbild aufgedeckt hat.

Das Tuberkulom (konglobierte Aderhauttuberkulose) nimmt einen wesentlich
anderen Verlauf als die tuberkulöse disseminierte Aderhautentzündung, und
zwar gleichgültig, ob die Erkrankung auf den hinteren Augenabschnitt be­
schränkt ohne äußerlich sichtbare Entzündungserscheinungen als eigentliche
konglobierte oder Solitärtuberkulose verläuft oder ob heftige Entzündungs­
erscheinungen von seiten der vorderen Gefäßhaut dem Verlauf auch klinisch
rein äußerlich schon einen anderen Stempel aufdrücken und das Krankheits
bild der Panophthalmie nähern.

In der Mehrzahl der Fälle führt ein schwerer entzündlicher, auf keine Weise
zu beeinflussender Zustand den Kranken zum Arzt. Die Entzündung setzt
unter Chemosis und Lidschwellung, Hornhauttrübung und Iridocyclitis ein,
wozu aus der Tiefe ein weißlicher Reflex kommt oder auch eine Glaskörper­
trübung, die den Überblick über den Hintergrund verwehrt. Bisweilen steigern
sich die Symptome bis zu einer milden, ja sogar einer heftigen Panophthalmie.
Die letzten Fälle dieser Art wurden von W . STOCK und A.KÄGIbekannt gegeben.
Auf dieses Stadium akuter Iridocyclitis folgt Durchbruch der Wucherung
entweder nach außen durch die Lederhaut mit buckliger Vortreibung oder in
der Umgebung des Sehnerven nach hinten in die Augenhöhle mit folgender Pro­
trusio bulbi. In anderen Fällen kann auf das Stadium der akuten Ent­
zündung Übergang in langsam fortschreitende Phthisis erfolgen (A. WAGENMANN).
Auch für die ätiologisch bisher noch unaufgeklärte "proliferierende Uveitis"
der Wiener Schule kann nach neueren Befunden E. V. HIPPELS wohl Tuber­
kulose als Ursache angenommen werden.

Das Tuberkulom bietet in mehrfacher Beziehung düferential-diagnostische
Schwierigkeiten. Einmal herrscht zeitweise das Bild einer schweren Lederhaut­
entzündung vor, sodann unterscheidet sich der Verlauf keineswegs immer von
dem intraocularer Geschwülste. Diese tuberkulösen Geschwülste kommen aber
vorwiegend gegen Ende des ersten und im zweiten Lebensjahrzehnt vor, also
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in einem Alter, das sowohl für Gliome wie für Sarkome recht ungewöhnlich ist.
Zum Unterschied von den Geschwülsten hat aber diese Form der Aderhaut­
tuberkulose das Bestreben, schon frühzeitig nach außen durchzubrechen.

Bisweilen treten bei der tuberkulösen Aderhautgeschwulst die Entzün­
dungserscheinungen von seiten der Gefäßhaut fast ganz zurück, und es liegt
das Bild einer linsen- oder bohnengroßen Geschwulst vor , die unter Abhebung
der Netzhaut in den Glaskörper hinein vorragt (EMANUEL, FEJEJR). Diese
unter dem Spiegelbilde eines größeren Herdes am hinteren Pole oder einer
Aderhautgeschwulst verlaufenden Fälle zeigen unter Umständen neben der
scharf begrenzten Geschwulst noch kleine miliare Knötchen. Der Prozeß ist
einer Rückbildung wohl zugängig und nach mannigfach wechselndem Bilde
mit zeitweisem Auftreten von Netzhauttrübung und Blutungen entsteht an
der Stelle des Solitärtuberkels ein mehrere Papillendurchmesser haltender
chorioiditischer Herd, der in Heilung begriffen ist (siehe SOHIEOK, Kap. Netz­
hautablösung) .

Die Aussaat der Herde bei disseminierter Chorioiditis erfolgt während der
Sekundärperiode der Tuberkulose durch Verschleppung der Bacillen auf dem
Blutwege. Für den weiteren Verlauf der Erkrankung kommen verschiedene
Verbreitungsmöglichkeiten in Betracht. Zunächst bei häufiger Speisung der
Aderhaut mit Tuberkelbacillen aus der Blutbahn die wiederholte Metastasierung.
Dann aber vor allem auch die örtliche Weiterverbreitung (per continuitatem).
Auf diese lassen sowohl klinische wie pathologisch-anatomische Befunde schließen.
Klinisch sieht man nämlich bisweilen in fast unmittelbarer Nachbarschaft
älterer Herde frische aufschießen. Und auch histologisch findet man in alten
Herden noeh weiter glimmende Entzündung, so daß Rückfälle durch örtliches
Weiterkriechen erklärt sind. In gleicher Weise kann auch der Prozeß von der
hinteren auf die vordere Gefäßhaut übergreifen, doch kommt für diese Über­
tragung auf die Regenbogenhaut auch Verschleppung von infektiösem Material
mit dem Flüssigkeitsstrom nach vorn in Betracht. Dagegen greift die Tuber­
kulose der vorderen Uvea nach rückwärts lediglich durch die örtliche Aus­
breitung innerhalb der Gefäßhaut bzw. durch Verschleppung der Keime in neue
Gefäßbezirke über. Der ganze Entzündungsprozeß spielt sich primär ausschließ­
lich im Aderhautgewebe ab, wobei aber dessen Gefäße und die Nachbarschaft
erheblich in Mitleidenschaft gezogen werden. Es kommt zu sklerotischen Wuche­
rungen der Gefäße, zu Schwund und Lichtung desPigmentepithels und schließlich
zu Einwanderung von Pigmentkörnchen in die Netzhaut. Erst diese letzteren Vor­
gänge, die zum eigentlichenWesen der ursprünglichen Erkrankung nicht gehören,
geben die Berechtigung von einer Chorioretinitis zu sprechen, falls man von ört­
lichen begleitenden Veränderungen an den Netzhautgefäßen absieht, die toxischen
Ursprungs gelegentlich auch über Aderhautherden beobachtet werden. Eine
gleichzeitige Ansiedlung der Erreger in Netzhaut und Aderhaut ist auf Grund
des Spiegelbildes und des sektorenartigen Gesichtsfeldausfalles vielleicht bei der
Chorioretinitis juxtapapillaris anzunehmen.

Pathologische Anatomie. Zur mikroskopischen Untersuchung kommen die
frühen Stadien der disseminierten Aderhauttuberkulose fast ausschließlich
bei allgemeiner zum Tode führender Miliartuberkulose. Isolierte Knoten sind
selten, meist handelt es sich um mehr oder weniger zahlreiche Knötchen von
etwa 0,5-3,0 mm Durchmesser. Im Bereich der einzelnen Herde ist die Ader­
haut auf dem Durchschnitt spindelförmig verdickt, während sie zwischen den
Infiltraten nahezu das gewöhnliche Volum aufweist . Die diese Anschwellung
ausmachende Infiltration pflegt auch die Suprachorioidea zu erfüllen und sich
gegen die innersten Lederhautlamellen auszubreiten, dagegen bleibt die Netz­
haut zunächst unversehrt.
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Inmitten des Knotens findet sich zumeist ein Gefäß, das schwere Verände­
rungen aufweist, und zwar sowohl weitgehende Schädigung der Gefäßwand mit
Auffaserung und Zerstörung der elastischen Elemente, wie auch mehr oder
weniger vollständige Thrombosierung des Gefäßlumens. Das kann bis zur völligen
Durohwachsung des Lumens und totaler Zerstörung der Wand durch den organi­
sierten Thrombus führen. Die Tuberkelbacillen wurden öfters in der Wand,
und zwar in der Adventitia des obliterierten Gefäßes oder in den benachbarten
nekrotischen Gewebspartien, von BOTTERI auch im Gefäßlumen gefunden.

In frischen Fällen ist der zentrale Gefäßdurchschnitt von einem dichten
Mantel massenhafter Zelltrümmer umgeben, in dem Rund- und epitheloideZellen
nur schwer zu unterscheiden sind. Dieser Befund weitgehender Nekrose der In­
filtrationsmassen wird besonders in den Fällen erhoben, die kurze Zeit nach Ent­
wicklung der Chorioiditis an Miliartuberkulose im anaphylaktischen Stadium
der Erkrankung zugrunde gegangen sind [A. BOTTERI, W. GILBERT (b)] . Das
chorioideale Pigment schwindet inmitten des Knotens, am Rande kann es
vermehrt sein. Das Pigmentepithel ist aufgelockert durch einwuchernde Lympho­
cyten, pflegt dagegen in diesem Stadium größere Defekte und Unterbrechungen
noch nicht zu zeigen.

Die musivische Schicht der Netzhaut ist völlig frei von Entz ündungserschei­
nungen.

Ein wesentlich anderes Bild bieten Fälle, die nicht oder erst geraume Zeit
nach Auftreten der Aderhauterkrankung durch miliare Tuberkulose der inneren
Organe kompliziert sind. Hier ist der ganze Charakter des Ablaufs der histologi­
schen Veränderungen ein langsamer; die Gewebswucherung gewinnt die Ober­
hand gegenüber den Nekrosen. Die Tuberkel bestehen dann überwiegend in
typischer Weise aus Riesenzellen mit umgebender Randzone von epitheloiden
und lymphoiden Zellen . Auch hier durchsetzen die Knoten die ganze Dicke
der Aderhaut, die Lamina vitrea zeigt sich bisweilen durchbrochen, vor allem
ist das Pigmentepithel durch ein zelliges Exsudat teils verdrängt und empor­
gehoben, teils in weitgehendem Zerfall begriffen. Die leitenden Netzhaut­
schichten bleiben auch hier frei vom Erkrankungsprozeß. An älteren Herden kann
man auch mehr oder weniger weit vorgeschrittene Ausheilung beobachten
(S. GINSBERG), indem die Randzone des Knotens unter Schwund der Aderhaut
von Bindegewebe gebildet wird; solche Knoten sind epichorioideal von einem
pigmentierten Granulationsgewebe bzw. jungem Bindegewebe und Exsudat
bedeckt. Auch in der Tiefe solch älterer Herde wird das proliferierte Gewebe
teils durch Bindegewebe ersetzt, teils kommt es zu schließliehem Schwunde
mit Untergang der Aderhaut.

Bisweilen tritt auch eine stärkere Pigmentierung der Netzhaut, besonders
entlang den Gefäßen hinzu, so daß man nunmehr von einer sekundären Beteili­
gung der Netzhaut reden kann. Am eigentlichen Entzündungsprozesse nimmt
die Netzhaut dagegen nicht teil ; dieser bleibt auch histologisch auf die Ader­
haut beschränkt. Streng genommen kann daher von einer Chorioretinitis
tubereulosa bei primärer Aderhauttuberkulose nicht die Rede sein zum Unter­
schiede von den Verhältnissen bei primärer Netzhauttuberkulose, bei der ein
frühes Übergreifen des Prozesses von der Netzhaut auf die Aderhaut unter
Durchbrechung der Lamina vitrea die Regel ist.

Ähnlich wie bei den Sarkomen kommen bei der konglobierten Tuberkulose
zwei verschiedene pathologisch-anatomische Bilder vor. WAGENMANN unter­
scheidet sie als chronische circumscripte und diffuse Aderhauttuberkulose. Bei
der ersten und häufigeren handelt es sich um eine wohl abgegrenzte, oft
pilzförmig ins Augeninnere vorspringende tuberkulöse Geschwulst, bei der
zweiten um ein diffus infiltrierendes über große Teile der Aderhaut ausgebreitetes



122 W. GILBERT: Die Erkrankungen der Uvea (Gefäßhaut).

Wachstum, das Verfasser in Analogie zum Flächensarkom als Flächentuber­
kulose zu bezeichnen vorschlägt.

Den Geschwulstcharakter zeigt am sinnfälligsten die erste Form, bei der
der ergriffene Teil der Aderhaut auf das Vielfache verdickt unter Abhebung
der Netzhaut ins Augeninnere vorsprießt. An Stelle der Aderhaut ist hier
ein tuberkulöses Granulationsgewebe getreten, aufgebaut aus massenhaften
Lymphocyten, Epitheloiden sowie eingelagerten Riesenzellen bei fehlenden
Gefäßen, so daß meist eine weitgehende zentrale Nekrose besteht. Die
Lamina vitrea kann lange widerstandsfähig bleiben, bis sie doch schließlich
durchbrochen wird, und dann geht die Netzhaut über der Geschwulst in die
Granulationsmassen auf (vgl. z, B. BRÜSSELMANNs) . In der Nachbarschaft der
Geschwulst kann entzündliche Hyperämie und Infiltration der Aderhaut
bestehen. Auch kommen in manchen Fällen außerhalb der Geschwulst in der Ader­
haut noch kleine knötchenförmige Infiltrate vor, ausgedehnte Teile der Aderhaut
können aber auch ganz unbeteiligt bleiben.

Frühzeitig sucht sich die tuberkulöse Granulationsgeschwulst zum Unter­
schied von den eigentlichen Geschwülsten des Augeninnern einen Weg nach
außen unter Aufsplitterung der Lederhautlamellen, seltener auch durch den
Sehnerven. '

Bei der zweiten diffusen Form wächst die tuberkulöse Infiltration flächen­
förmig, führt zur mehrfachen Verdickung der ganzen oder großer Teile der Ader­
haut, die so wie bei den Flächensarkomen als schalenartige Geschwulst zwischen
Lederhaut und Netzhaut sich ausbreitet und nicht große Neigung hat, die
Grenzen der Aderhaut zu überschreiten. Übergangsbilder zwischen beiden
Formen kommen vor. Insbesondere kann man eine schalenartige Infiltration
bisweilen auch durch Zusammenfließen mehrerer Herde bei disseminierter Ader­
hauttuberkulose beobachten.

Bei der zuerst von LÜTTGE beschriebenen tuberkulösen Panophthalmie trifft
man zwei ganz verschiedene histologische Bilder. Entweder ergab sich der
typische Befund einer intraocularen Tuberkulose, bei der vorwiegend Iris und
Strahlenkörper befallen sind (DEMARIA) oder Uvea und Netzhaut gehen in dem
tuberkulösen Granulationsgewebe mehr oder weniger ganz unter (DE LIETO
VOLLARO, M. KELLERMANN) oder aber die exsudative Entzündung tritt mit
leukocytärer Infiltration und Nekrose in den Vordergrund, und dann gelingt
auch der Tuberkelbacillennachweis (W. STOCK und A. lU.GI) .

Therapie. Gegenstand der Behandlung ist dieAderhauterkrankung im Endsta­
dium der Miliartuberkulose nicht. Bei der disseminierten Chorioiditis kann es sich
nur darum handeln, den Entzündungsprozeß möglichst schnell ohne zu weit gehende
Beeinträchtigung der Netzhautfunktion zum Abklingen zu bringen, und diesem
Zwecke dienen in erster Linie die hyperämisierenden Verfahren. In diesem Sinne
wirken auch die früher gerade bei dieser Chorioiditis vielfach angewandten Blut­
entziehungen nach HEuRTELouP. Sie sind heute zumeist durch die subconjuncti­
valen Einspritzungen verdrängt. Beide Methoden erreichen bei gleichzeitiger
Schonung, Ruhe und guter Ernährung in noch nicht zu alten Fällen, ja unter Um­
ständen selbst bei solchen innerhalb mehrerer Wochen oft einen ganz überraschen­
den Erfolg durch wesentliche Hebung der Funktion. Jedoch sind spätere Ver­
schlechterungen durch Rückfälle häufig. Neben der örtlichen Subconjunctival­
behandlung geht die Tuberkulinkur; doch scheint Verfasser gerade bei Ader­
hauttuberkulose erstere wegen ihrer schnelleren Wirksamkeit erfolgreicher.

Von der durch ZUR NEDDEN eingeführten Glaskörperabsaugung sah Ver­
fasser wiederholt befriedigende Erfolge, wennschon bei Neigung zu Blutungen
entschieden vor ihr zu warnen ist. Auch Reizkörperbehandlung (Milch, Ter­
pentin) führt bisweilen noch deutliche Besserung herbei. Da entzündliche Herde
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auch bei veralteten Fällen noch vorkommen können, empfiehlt sich selbst in ganz
alten Fällen noch der Versuch einer Beeinflussung des Leidens (HEINE). Eine
Besserung zeigt sich in der zweiten bis dritten Behandlungswoche.

Von verschiedenen Seiten (WETTERSTRAND, R. SCHEERER, W. STOCK) wurde
aueh eine Röntgenbehandlung der Chorioiditis tuberculosa in Angriff ge­
nommen, jedoch ohne befriedigenden Erfolg. Ein gutes zu weiteren Versuchen
ermutigendes Ergebnis hatten erst BRAUN und HERRNHEISER mit häufigerer
Verabfolgung kleiner Teildosen in kurzen Zeitabständen. Bei frischen Knöt­
chen genügte sogar eine einzige Teilbestrahlung, um vollständige Rückbildung
zu erzielen. Ältere Prozesse reagieren weniger sicher und benötigen zur Abheilung
längerer Zeit und größerer Gesamtdosis.

Das Tuberkulom kommt durch konservative Tuberkulin- und klimatische
Behandlung nur ausnahmsweise mit Erhaltung der Funktion zur Heilung. In
der Regel sind bisher diese Augen der Erblindung und meist auch der Enu­
kleation verfallen. Bei ihrer Ausführung ist besonders auf Vermeidung der
Fensterung an den vom Durehbruch bevorzugten Stellen des Äquators und
der hinteren Polgegend zu achten. Erst in jüngster Zeit hat J. PETROVIC aus
der ELSCHNIGSchen Klinik über günstige Erfolge mit der schon von FROMAGET
angeratenen chirurgischen Behandlung des Herdes bei der verkäsenden Form
der Aderhauttuberkulose berichtet.

In einem leichteren Fall der Art genügte die einfache Eröffnung des genau örtlich be­
stimmten Herdes zur guten funktionellen Erhaltung des Auges. Bei einem schwereren Fall
mit rascher Verk äsung wurde der Herd nach KRöNLEINSeher Resektion freigelegt. eröffnet
und mit dem Chalazionlöffel ausgeräumt.

Da die Enukleation des ja so gut wie niemals primär erkrankten Auges
heute aus allgemein therapeutischen Erwägungen durchaus nicht immer aus­
geführt werden muß, ist hiermit der konservativen Augenchirurgie erfolgreich
ein neues Feld gewonnen worden.
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b) Die lepröse Chorioiditis.

Während noch von E .FRANKE und E. DELBANCO die Befunde von Augenhinter­
grundserkrankungen bei Lepra angezweifelt wurden, ergaben die systematischen
Untersuchungen von RUBERT, daß trotz Unstimmigkeiten im einzelnen die von
TRANTAS und BISTlS gemachten Mitteilungen über Chorioiditis leprosa zu Recht
bestehen.

RUBERT fand im Gegensatz zu älteren Mitteilungen, nach denen der Entzündungs­
prozeß nur ausnahmsweise auf den hinteren Bulbusabschnitt übergriff, unter 202 Lepra­
kranken 47 maiden Augenhintergrund verändert. In Wirklichkeit ist aber eine noch häufigere
Beteiligung des Augenhintergrundes anzunehmen, da in späteren Stadien bei schweren
Fällen die Augenspiegeluntersuchung ja unmöglich ist.

Symptome. Die Aderhautveränderungen sollen nach RUBERT zum Typus der
Chorioiditis disseminata gerechnet werden. Sie treten bei beiden Formen der
Lepra, der tuberösen wie der anästhetischen auf. Ihr charakteristisches Merk­
mal ist die Anordnung der Herde in der äußersten Peripherie des Augenhinter­
grundes. Meist sind es weiße atrophische Flecken von runder oder ovaler
Gestalt. Eine unregelmäßige Form, aus diesen entstehend, wird seltener beob­
achtet. Bisweilen sieht man neben diesen atrophischen Herden auch einzelne
frische, diffus umgrenzte von rötlich-gelblicher Farbe, wobei das Pigment ent­
weder völlig fehlt oder in sehr geringem Maße vorhanden ist. Die Größe
der Herde gibt RUBERT zwischen Stecknadelkopfgröße und mehr als dem
achtfachen Durchmesser der Papille an. Die Veränderungen beschränken sich
in der Regel auf die Peripherie, und zwar auf einen oder mehrere Quadranten,
äußerst selten überschreiten sie den Äquator nach hinten. Hierin liegt aber
ein so bemerkenswerter Unterschied gegenüber der im allgemeinen über den
ganzen Hintergrund ausgebreiteten disseminierten Chorioiditis, daß abzuwarten
bleibt, ob RUBERTs Urteil hinsichtlich der Ähnlichkeit mit Chorioiditis disse­
minata nicht noch der Nachprüfung bedarf.

Gewöhnlich sind die Herde von Pigment begleitet, das sie umgibt oder inner­
halb der Flecken sich entwickelt. Fälle, in denen der ganze Herd von Pigment
eingenommen wäre, hat RUBERT nie beobachtet.

Die Aderhautentzündung verläuft ebenso häufig ein- wie doppelseitig. Sie
kann als durchaus selbständige Erkrankung unabhängig von solchen des vorderen
Augenabschnittes auftreten und zwar häufiger bei der tuberösen als bei der
maculo-anästhetischen Form. Der Verlauf ist ziemlich günstig, Komplikation
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durch Glaskörpertrübung selten, die Sehstörung gering, solange der gelbe Fleck
nicht befallen ist.

Außerdem kommt noch eine Erkrankung der peripheren Teile des Augen­
hintergrundes vor, die den kongenital-Iuetischen und atypischen Formen der
Retinitis pigmentosa ähnelt. Aller Wahrscheinlichkeit nach sind auch bei dieser
Retinitis die wichtigsten anatomischen Veränderungen in der Gefäßhaut und
nicht in der Netzhaut zu suchen, die erst sekundär erkrankt.

Charakteristisch sind also die beobachteten Krankheitsbilder für Lepra nicht,
da sie zum Teil frühen, peripher beginnenden Formen der Chorioiditis disse­
minata, zum Teil der Retinitis pigmentosa atypica, zum Teil schließlich den
Bildern bei kongenitaler Lues gleichen.

Pathologische Anatomie. Mikroskopische Untersuchungen frischer Fälle von
Aderhautlepra liegen nicht vor, vielmehr handelt es sich in mehreren Beobach­
tungen um Weiterleitung schwerer lepröser Prozesse von der Hornhaut nach
hinten. Hierbei war entsprechend dem primären Sitz der Erkrankung in der
äußerenAugenhaut besonders die Suprachorioides befallen durch ausgesprochene
Verbreiterung infolge ödematöser Durchtränkung und Auflockerung mit geringer
Zellinfiltration. Charakteristisch für Lepra sind die von E. FRANKE und
E. DELBANCO beobachteten Veränderungen an den durch den vorderen Teil
der Suprachorioidea hindurchtretenden Ciliarnerven in Gestalt von zelliger
Infiltration und Anhäufungen von Bacillenmassen, die als periphere Neuritis
zu deuten sind. Auch LIE fand die Nerven der Aderhaut sehr bacillenreich,
selbst wenn die Aderhaut normal aussieht. In den tieferen Schichten der
Aderhaut, besonders der Choriocapillaris, fand LIE inmitten rundzelliger
lepröser Infiltration die Bacillenansammlungen mehr an die Gefäße gebunden.

'I'herapie, Da die symptomatische Behandlung kaum mehr als vorüber­
gehende Erfolge zu erzielen vermag, ist die auch sonst gegen Lepra mit Erfolg
geübte Goldbehandlung, die SCHNAUDIGEL in einem Falle schon mit gutem Erfolg
vorgenommen hat, zu versuchen.
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c) Die syphilitische Chorioiditis.

Bei den syphilitischen Erkrankungen der Aderhaut spielt zum Unterschied
von denen der vorderen Uvea die angeborene Lues eine erhebliche Rolle. Die
Aderhautentzündung bei der kongenitalen Lues verdient daher eine gesonderte
Besprechung. .

Einteilung und Symptome. Will man ein klares Bild von der Häufigkeit
der luetischen Aderhautentzündung im Verhältnis zur tuberkulösen gewinnen,
so ist es jedenfalls nötig, die angeborenen und erworbenen luetischen Prozesse
scharf voneinander zu trennen. Die früher als hauptsächliche Ursache der
Chorioiditis disseminata angeschuldigte Lues kommt nämlich beim Erwachsenen
verhältnismäßig selten in Frage. Dies geht schon aus älteren serologisch nicht
geprüften Untersuchungsreihen hervor. J. IGERSHEIMER hält unter 60 Fällen von
Chorioiditis disseminata 85% mit größter Wahrscheinlichkeit nicht für luetisch
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und erklärt die Zahl von 15% für möglicherweise noch zu hoch . Verfasser fand
unter 50 F ällen von Chor . diss. in 8% posi tive Wa.R. , hält aber au ch hier die
Lu es als Ursache nicht für einwandfrei erwiesen . Bei Chorioiditis und Chorio­
retinitis der Erwachsenen überh aupt fand I GERSHEIMER die Lu es mit 16 %
beteiligt.

Geradezu umgekehrt liegen die Verh ältnisse im Kindesalter. Nach HIRSCH­
BERGs und SIDLER-HuGUENINS klinischen Erfahrungen kommt für gewisse
Erkrankungen der Aderhaut die Lu es in diesem Alter einzig und allein ursäch­
lich in Betracht, und I GERSHEIMER sieht nach den Ergebnissen der Wa . R.
mindestens etwa 65% als lue ti sch an. Indessen versag t die Wa.R. in diesem
Alter häufig und gerade bei der Mehrz ahl sicher kongenital luetischer Indi­
viduen fällt sie nach dem 10. Lebensjahr negativ aus . Unter Berücksichtigung
dieser Tatsache nimmt auch I GERSHEIMER bei fast 83% kongenitale Lu es als
Ur sache der Chorioidit is des Kindesalters an.

Bei den syphilitischen Aderhauterkrankungen ist eine lebhafte Beteiligung
der N etzhaut die Regel. Und zwar handelt es sich nicht nur um die von der
Choriocapillaris ausg ehend e sekundäre Schäd igung der Netzhaut, sondern
häufig um gleichzeitige primäre Erkrankung beider Häute. Deshalb ist au ch
im Abschnitt üb er die Erkrankungen der Netzhaut von diesen Veränderungen
die Rede (Beitrag SCHlECK) . Die Spärlichkeit pathologisch-anatomischer Befunde
erschwer t die Entscheidung, von welch er Membran die Erkrankung ihren Aus­
gang genommen hat, so daß die Wertung der in Betracht kommenden reti­
nalen und chorioidealen Erkrankungen oft schwierig und bis zu einem ge­
wissen Grade willkürlich ist .

Zunächst beteiligen sich Aderhaut und Netzhaut nicht selte n an der Irido­
cyclit is syphilit ica (J. SCHNABEL). Dies wird entweder durch eine den Medien ­
trübungen nicht mehr entsprechende Sehstörung oder durch stärkere Glaskörper­
trübung erkannt , letzteres besonders bei Ergrüfensein der vordersten Abschnitte
der Aderhaut. Kl ärt sich der Glaskörper auf, so nimmt man eine leicht gewölbte
unscharf begrenzte, später eine blasse Papille sowie einzelne pigmentumsäumte
chorioidi t ische Herde wahr. In manchen F ällen nimmt diese zur chronischen
Uveitis gehörend e Erkrankung durch Aufh ellung des Glaskörpers einen günstigen
Ausgang, in anderen führt sie zur Netzhautentartung oder bei schwerer Beteili­
gung des Strahlenkörpers zur Atrophia bu lbi und Netzhautablösung.

Die anderen funktionell und ophthalmoskopisch sich bemerkbar machend en
Chorioret init iden syphilit ischen Ursprungs verlaufen unter dem Bilde einer
R eihe bekannter Hintergrunderkrankungen.

E . KRÜ CKMANN hat den Versuch gema cht , diese E rkrankungen syphilidologiseh einzu ­
teilen und gliedert d ie frühere F ÖRsTERsche Chorioiditis syphilit ica in diffuse und herdf örmigo
Prozesse, die letzteren wieder in di sseminierte und gruppierte F ormen . Hiernach wieder ­
holt sich , was auch an der Erkrankung der vorderen Uv ea festzustellen war, daß nämlich
auch bei den herdbildenden Metastasen die He rde nicht immer abzugrenzen sind und die
Erkrankung klinisch zunächst a ls diffuse Entzündung verl äuft.

Diffuse Chorioiditis nennt KRÜCKlIIANN eine ausschließlich flächenhafte Erkrankung
der Choriocapillaris, di e in den ersten Monaten nach der Infektion auft re ten und durch
bläulichgraue Verschleierung des Hintergrundes sowie F ehlen einer feinstreifigen Trübung
von . der gleichart igen Netzhautentzündung sich unterscheiden soll. Die Erkrankung gehe
bei rechtzeitiger Behandlung ohne Fo lgen zurück , hinterlasse a ber doch au ch oft als Zeichen
circumscr ipter Prozesse einzelne oberfl ächli che atrophische F lecke . Anderweitige Mittei­
lungen üb er diese E rythem- und roseolenähnliche Erkrankung der Aderhaut, die übrigens
nach KRÜCKlIIANN selbst schwer zu diagn ostizieren sein soll, sind bisher nicht erfol gt, und
I GERSHEIlIIER erwähnt sie in seiner zusammenfassenden Darst ellung der Lu es des Auge n­
gr undes nicht.

Glücklicher erscheint der Versuch, die herdförmigen syphilitischen Entzün ­
dungen den papulösen S yphiliden an die Seite zu stellen. Es handelt sich hier
im allgemeinen um Späterscheinungen der Sekundärperiode, die wieder bei
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lebhafter mit Netzhauttrübung einhergehender Exsudation als Frühformen, ohne
solche als Späteruptionen zu bezeichnen sind. Zugleich deckt sich die erste
Form mit der disseminierten, die zweite mit der gruppierten Aderhautentzündung.

Ein für Lues charakteristisches Augenspiegelbild zeigen diese Erkran­
kungen nicht und sie sind als Syphilide erst auf Grund der Allgemeinuntersuchung
und der Wa.R . zu bezeichnen. Speziell ist für die disseminierten Formen auf
die Ähnlichkeit mit der Tuberkulose, für die gruppierten auf die erwähnten
ähnlichen Bildungen bei Typhus und Pneumonie hinzuweisen.

Daß die syphilidologische Einteilung der Aderhauterkrankungen des Sekundär­
stadiums bisher nicht recht Fuß gefaßt hat, findet seinen Grund darin, daß man die
Mehrzahl der Fälle erst im späteren Stadium der Folgezustände zur Beobachtung
bekommt. Deshalb ist auf diese einzelnen Bilder noch näher einzugehen.

Bei der Chorioiditis disseminata syphilitica ist im Gegensatz zu anderen Er­
scheinungsfornem der Lues des Augenhintergrundes der Ursprung der Erkran­
kung mit Sicherheit in die Aderhaut zu verlegen, und Netzhautveränderungen,
seien es nun Pigmentierungen oder Gefäßsklerosen , sind als sekundär auf­
zufassen.

Zur Chorioiditis disseminata syphilitiea wurden vielfach auch Krankheits­
fälle gerechnet, die FÖRSTER erstmals als Chorioiditis, besser Chorioretinitis
specijica hervorgehoben hat. Diese für Lues charakteristische Erkrankung des
späteren Sekundärstadiums setzt ausnahmslos mit einer staubförmigen Trübung
besonders der hintersten Glaskörperschichten ein . Die Erkrankung pflegt Ader­
haut und Netzhaut gleichzeitig zu befallen und daher findet man in frischen
Fällen die Papille gerötet, undeutlich begrenzt, die umgebenden Netzhaut­
partien leicht getrübt. Schwellung der Papille ist sehr wahrscheinlich, aber
wegen der Glaskörpertrübung nicht sicher nachweisbar. Häufig finden sich
frühzeitig herdförmige Veränderungen, und zwar mit Vorliebe in der Gegend der
Macula lutea in Form von gruppenweise angeordneten hellroten und weißlichen
Fleckchen, die aber recht unscheinbar sind. Von den subjektiven Symptomen
sind zu Beginn am meisten charakteristisch die durch den Sitz in der Macula
bedingten, nämlich die hochgradige Herabsetzung der zentralen Sehschärfe bei
geringfügigem Spiegelbefund, Photopsie, Mikropsie und Metamorphopsie, später
Hemeralopie und häufig Ringskotome.

Die Erkrankung tritt bisweilen einseitig, dabei aber häufig rückfällig auf
und ist durch voraufgehende Iritis kompliziert. Später führt sie zu einem
kleinfleckigen Pigmentschwund und zur Bildung unregelmäßiger Pigmentmassen,
wozu dann als besonders charakteristisch das Bild der Netzhautentartung und
der wachsgelben Sehnervenatrophie hinzutritt.

So bietet diese Erkrankung in späteren Stadien eine gewisse Ähnlichkeit
mit der Retinitis pigmentosa, von der sie aber doch die herdförmigen Verände­
rungen in der Aderhaut, die unregelmäßige Anordnung der dem Verlaufe der
Netzhautgefäße meist nicht folgenden Pigmentansammlungen unterscheiden.

Recht häufig ist die Chorioiditis peripherica (aequatorialis, anterior) syphi­
litischer Natur. Da sie gern als Teilerscheinung der Iridocyc1itis sowie besonders
bei Keratitis parenchymatosa und bei Lues eongenita auftritt, soll sie bei dieser
eingehender besprochen werden. Sie kommt aber auch bisweilen bei erworbener
Lues vor, indem die Peripherie kleinfleckig verändert erscheint und so ein dem
Pfeffer- und Salzfundus ähnelndes Bild entsteht. Die juxtapapilläre Form der
Erkrankung, die im Beginn gern als Papilloretinitis auftritt, kann sowohl in der
Aderhaut wie in der Netzhaut ihren Ursprung nehmen.

Mit gleicher Sicherheit läßt sich der Ursprung anderer Krankheitsbilder nicht in die
Aderhaut verlegen. Das gilt z. B. für die Choriorctinitis centralis, bei der sich in der Gegend
der Maeula ein größerer weißlicher Herd, bedingt dureh Netzhauttrübung findet, das gilt
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auch für d ie selte ne zent rale rezidiviere nde Ret in iti s syph ilitica, deren Urspru ng UHTHOFF
fre ilich wegen langdauernden negativen ophthalmoskopischen Befundes und geri nger Seh­
störung in die Aderhau t verlegt, während FUCHS die ophthalmoskopisch sicht bare Trübung
in die Netzhaut, vor die Schicht der Stäbchen und Zapfen lokali sier t und eine Erkran­
ku ng der perimacularen Capill aren als Ursache der Affektion ansieht.

Gumma chorioideae. Die viel selteneren gummösen Prozesse der Aderhaut
zeichnen sich durch ein mehr geschwuls tmäßiges Wachstum mit Vorwölbung
der erkrankten P ar tie ins Augeninnere hinein aus . Da das Gumma der Aderh aut
aber meist verbunden mit dem des Ciliarkörpers vorkommt (EwETZKY, W . UHT­
HOFF), so ste hen lebhafte Trübung des Glaskörp ers und andere heftig e Ent­
zündungserscheinungen von seiten der vorderen Gefäßhaut im Vordergr unde der
Beobachtung. Dazu kommt dann häufig als Zeichen des sich vorbereitenden
Durch bruc hs nach außen eine Vorwölbung der Lederh au t. Damit ist das Schick­
sal des Auges in der R egel besiegelt. Schnelle Erblindung mit folgender Enu­
kleation oder Phthisis bulbi ist der Ausgang. Nur bei der viel selteneren
Ansiedlung in der Äquator- und Polgegend ist öfters ein günstiger Ausgang mit
Erhaltung der Funktion und F orm beobachtet.

Die Aderhauterkrankungen bei angeborener Lues stehen denen bei erworbener
an Wichtigkeit, Häufigkeit und vor allem auch an Mannigfaltigkeit nicht nach,
ja sie sind relativ noch häufiger. ANTONELLI und J . HIRSCHBERGhaben sich zuerst
eingehender mit der kongenitalen Lu es des Augenhintergrundes beschäftigt.
Schon beim Säugling sind von HIRSCHBERG und SIDLER-H uGUENIN chorioreti­
ni ti sche Prozesse beobachtet worden , und zwar in der Regel in der Form von peri­
pher gelegenen , kleinen gelben und gelbweißen Herdchen. Die Entwicklung des
Pfeffer- und Salzfundus, den Üb ergang der frischen Chorioiditis in den pigmen­
t ierten Zustand konnte J . IGERSHEIl\IER schon zwischen dem ersten und
zweiten Lebensjahr beobachten . Auch die anderen noch zu besprechenden For­
men dürften auf die ersten Lebensjahre zurückgehen, obgleich sie öfte r erst nach
dem Hinzutret en einer Keratitis parenchymatosa entdeckt wurden. Immerhin
kann auch nach jahrelangem Stillstand eine weitere Ausbildung der Hintergrund­
verä nderungen sich entwickeln , so daß aus eine r in frühester Jugend aufge­
t ret enen peripheren Chorio iditis eine allgem eine ausgebreitet e Chorio iditis ent­
steht. Schon HIRSCHBERG hat den Formenreichtum der angeborenen Lu es
des Augenhintergrundes zu ordnen versucht. Wir folgen hier der von SIDLER.
H UGUENINgegebenen Darstellung , nach der die vielfachen Bilder der angeborenen
Lues des Augenhintergrundes in vier wohl unterscheidbare Typ en gruppiert
sind, di e hier in dr ei Gr uppen zusammengefaß t werd en. Bei allen ist die
Aderhaut bet eiligt , wenngleich sie nicht üb erall im Vordergrunde der Erschei­
nungen steht .

Typus I : feinfleckige, gelbrötliche Sprenkelung neben feiner punktförmiger,
brauner Pigmentierung (Abb. 37) (Pfeffer- und Salzfundus) .

Die rundlichen gelbroten Flecken heben sich von einem fein braun getüpfelten
Hintergrund ab, der wie mit Schnupftabak bestreut aussieht . Die Peripherie des
H intergrundes ist gern bleigrau verfärbt. Die gelbroten Flecken setzen sich
gegenüber ihrer Umgebung deutlich ab, die viel kleineren Pigmentpünktchen
sind im umg ekehrten Bilde gerade noch wahrzuneh~en.

Die Erkrankung ist bisweilen nur auf einzelne Quadran ten beschränkt und
wird dann besonders bei F reibleiben der Netzhau t mit te als zufälliger Neben­
befund entdeckt. Die leichteren Fälle entsprechen den von ANTONELLI als
"Stigmates ophthalm oscopiques rudimentaires" bezeichn eten Bildern .

Schwere Fälle dieses Typus verursac hen aber Herabsetzung der Sehschärfe,
Gesichtsfeld- und Lichtsinns törung. H ier trit t bei leichter atrophischer Ver ­
färbung der Papille und Verengerung der Ne tzhautgefä ße die Sprenkelung und
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Tüpfelung bis hart an die Papille heran. Nach der Peripherie zu werden die
H erdehen gern etwas umfangreicher, doch fehl en größere helle chor ioidit ische
Herde. Der Glaskörper bleibt frei. Die Erkrankung wird schon in den ersten
Lebenswochen beobachtet, ist also wahrscheinlich oft angeboren. Das Bild
verändert sich nach SIDLER-Hu GUENIN späte r nicht.

Die sichtbaren Veränderungen scheinen sich ausnahmslos in der Netzhaut
abzuspielen, doch liegt vermutlich eine Erkrankung der Choriocapillar is zu­
grunde.

Typus II umfaßt die grobjleckige Chorioretinitis hauptsächlich peripheren
Sitzes. Zahl, Farbe und Größ e der chorioiditischen H erde wechseln sehr stark
(Abb. 37). Durch Zusammenfließen ents tehen hand- und blattförmige Figuren.

Abb. 37. Chor iore ti nitis e lu e congenl ta, Verbindung von T y pus 1 (Pfeffer- und Salzhintergrund)
mit Typus 2 (pigmentierte H erde). M ädchen von 13 J ahren.

Die hellen chorioiditischen Herde werden von einem zarten Pigmentring ein­
gefaßt oder das Pigment entsteht auch im Innern des Fleckens (Schießscheiben­
figur) . Bei beiden Typen find en sich häufig Glaskörpertrübungen, auch ist oft
Keratitis parenchymatosa vorausgegangen. Dagegen bleiben Sehnerv und Netz­
hautgefäße unversehrt. Verminderung der Funktion ist nur bei Vorrücken
der Herde gegen den hinteren Pol zu erwarten. Die einmal abgelaufene Erkran­
kung neigt nicht zu Rückfällen.

Eine Gruppe des Typus II von SIDLER-HuGUENIN ist vorwiegend durch reich­
liche Pigmentmassen charakterisiert, welche die Peripherie bevorzugen und ohne
voraufgegangene Entzündung in der Netzhaut sich entwickeln. Möglicherw eise
liegt wie bei der Durchschneidung der Ciliargefäße eine Erkrankung der Chorio­
capillar is zugrunde, während die sichtbaren Veränderungen vorwieg end retinale
sind . Diese Form verbindet sich häufig mit einer anderen (Typus III von Sm­
LER-HuGUENIN) , bei der sich vorwiegend chorioideale Veränderungen find en,
und zwar stehen hier ent zündliche Prozesse und ihre rein atrophischen Folgen mehr
im Vordergrunde als die sekundäre Pigmentierung: kleinere oder größere
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weißliche runde Herde in der Peripherie des Hintergrundes mit Neigung zur Ver­
schmelzung, von wo aus dann in AbständenAusbuchtungen sowie isolierte kleinere
Herde gegen den hinteren Pol zu sich ausbreiten. Auch diese hellen Flecke können
jahrelang unverändert bleiben oder es tritt entsprechend den Vorgängen bei
der Chorioiditis disseminata eine sekundäre Pigmentierung ein. Die Pigment­
herde sind im Gegensatz zu Typus II zackig und miteinander verzweigt. Doch
stehen diese pigmentierten F älle des SIDLER-HuGUENIN-Typus III, wie auch
IGERSREIMER betont, zweifellos denen seines Typus II nahe, so daß es zweck­
mäßiger erscheint, wie hier geschehen, beide Gruppen als Typus II zusammen­
zufassen, da ihr in der Pigmentierung gelegener Hauptunterschied kein wesent­
licher ist.

Typus III (IV von SIDLER-HuGUENIN) zeigt neben einer Erkrankung des
Pigmentepithels, neben gröberen chorioretinitischen Herden eine Erkrankung
des Sehnerven und der Netzhautgefäße mit entsprechender Verminderung der
Funktionen. Hierunter finden sich die Fälle, die wegen einer gewissen Ähnlich­
keit öfters mit der Retinitis piqmentosa verwechselt worden sind.

Die Gegend des hinteren Pols ist bleigrau verfärbt, die Pigmentfiguren
sind gern zackig. Die gesamten Pigmentveränderungen beruhen auf einem
flächenhaften Schwund (helle Flächen), auf flächenhafter Wucherung des Pig­
mentepithels (bleigrauer Grund) und auf einer herdförmigen Pigmentierung.
Die Veränderungen an der Papille und am Netzhautgefäßsystem sind als Folgen
der Pigmententartung aufzufassen.

Bei dieser schwersten Krankheitsform glaubt SIDLER auch eine allgemeine
degenerative und Dekadenzwirkung der Lues annehmen zu sollen.

Die drei verschiedenen Typen gehen nach SIDLER nicht ineinander über,
dagegen kommen gelegentlich Mischformen vor, und zwar kombiniert sich gerne
Typus I mit beiden Formen des Typus 11. Letztere Formen findet man
mit Vorliebe nach Keratitis parenchymatosa, und bei Mischung mit Typus I
kann dann angenommen werden, daß II sich zu dem vorher bestehenden Typus I
hinzugesellt hat.

Die Netzhautveränderungen bei diesen kongenitalen Leiden sind im Ab­
schnitt Netzhauterkrankungen (SCHlECK) geschildert.

Pathologische Anatomie. Die Versuche, eine Chorioiditis luetica auf dem
Blutwege zu erzeugen, sind schließlich von Erfolg gekrönt gewesen. IGERS­
REIMER sah am Tage nach der intraarteriellen Einspritzung von Spirochätenrein­
kultur meist typische Veränderungen am Augenhintergrund des Kaninchens,
bestehend in graulichen, unscharf begrenzten oder mehr weißen, scharf um­
randeten Herden von verschiedener Anzahl. In wenigen Tagen verschwinden
die verwaschenen Grenzen, es wandert Pigment ein und es kommt dann entweder
zu einer Chagrinierung des Fundus an der Herdstelle. die kaum noch als patho­
logisch zu erkennen ist, oder es entstehen ausgesprochene chorioretinitische
Flecken, die unverändert bestehen bleiben.

Indessen ist doch bei der Bewertung dieser Versuche zu berücksichtigen, daß
es sich bisher um Veränderungen handelt, die der Einspritzung unmittelbar
folgten und möglicherweise nicht als reine Spirochätenwirkung aufzufassen
sind. Viel seltener sah IGERSREIMER Aderhautveränderungen nach einer ge­
wissen Latenzperiode auftreten, so einmal nach 3 Monaten in der Nähe der
Markflügel eine große Zahl gelber chorioretinitischer Herdchen, deren anatomi­
sche Unterlage lediglich in Veränderungen des Pigmentepithels bestand. In
einem anderen Fall fand sich 6 Monate nach der Einspritzung teils diffuse,
teils herdförmige Lymphocytenanhäufung um die Gefäße.

Die so häufige Frage, von welcher Membran die luetische Chorioretinitis
ihren Ausgang nehme, ob weiter Chorioiditis ohne Retinitis vorkomme und
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umgekehrt , ist durch klinische, anatomische und experimente lle Forschung hin­
sichtlich der Aderhau t so weit geklärt, daß diese allein und völlig unabhängig
von einer Erkr ankung der Netzha ut befallen werden kann. E in frischer exsudativer
Prozeß in der Aderhaut kann schnell degenerative Vorgänge in den äußeren
Netzhautschichten hervorr ufen , sich selbst aber völlig zurückbilden. Aller
Wahrsc heinlichkeit nach könn en sowohl die FÖRsTERsche wie die disseminier te
Form der Chorioretinitis auf primä re Aderhauterkrankung zurückgeführt
werden . Auch die Chorioretinitis pigmentosa bei angeborener Lues (Typus III)
ist nach I GERSHEIMER auf primäre Aderhauterkrank ung zu beziehen, während
das für die anderen Typ en nicht so sicher feststeh t .

Die anatomischen Veränderungen bei frischer luetischer Chorioiditis sind die
einer infil trierenden Entzündung ohne ein eigent lich typisches Bild. Eine bald
diffuse, bald herdförmige Infiltration ergreift hauptsächlich die inneren Schichten
der Aderhaut, ja von NETTLESHIP wurde der Beginn der Entzündung in der
Choriocapillaris beoba chtet. In einigen bei Ftroas erwähnte n Fällen fanden sich
zusammenfließende H erde aus Lymphocyten mit Epitheloiden und Riesen­
zellen in der Mitte, wieder in andern nekrotische und degenerative Veränderungen,
wie sie ab er ebenso bei Tuberkulose und sympathisierender Entzündung vor­
kommen. Außerd em besteht oft eine Erkrankung der Arterien , kenntlich an
Wucherung der Adventiti a und Intima.

Infolge der Aderh auterkrankung leidet das Pigmentepithel, so daß es ste llen­
weise schwindet oder wucher t. Die Net zhaut kann in Mitleidenschaft gezogen
werden oder auch primär luet isch erkranken ; so fand z. B. NETTLESHIP die ent­
zündeten Ste llen in der Netzhaut nicht mit denen in der Aderhaut örtlich zu­
sammenfallend .

Bei der angeboren -Iuetischen Chorioiditis kann der Beginn der Erkrankung
in ma nchen Fällen schon in die Fetalzeit verlegt werden. Dies ergibt die Unter ­
such ung von nur wenige Monate alten Kindern, bei denen die Entzündung
bereits zur Atrophie geführt hat te. Auch die kongenitale luet ische Chorioiditis
beginnt mit dieser Rund zellinfiltration, vorwiegend in der Choriocapillaris
sowie mit Gefäßveränderung . In anderen F ällen, besonders bei erworbener Lues,
findet sich Bildung von straffem Bindegewebe und Verödung von Gefäß en .
I GERSHEIl\1ER sah stärkere Infiltration nur im vordersten Abschnit t der Ader­
haut an der Ora serrata. In älteren Fällen kann die Aderhaut selbst unversehrt
erscheinen, und dann weisen nur die Folgezustände an der Netzhaut wie Pig­
mentwucherung und E inwanderung in die Netzhaut , sowie Schwund der
äußeren Netzhautschichten auf die üb erstandene Aderh auterkrankung.

Bei den gummösen Prozessen bildet sich ein Granulat ionsgewebe, dessen
Ausdehnung je nach dem Zeitpunkt der Untersuchung sehr verschieden sein ,
unter anderem das ganze Augeninnere au sfüllen kann; ste ts ab er pflegen große
Teile von Netzhaut, Aderhaut und Lederhaut in der Neubildung aufzugehen.
R iesenzellen, Nekrosenh erde, perivasale entzündliche Infiltration und stellen­
weise bindegewebige Umwandlung vervollständigen das histologische Bild.

Therapie. Eine energische spezifische B ehandlung ist am aussichtsreichs ten
bei frischen Fällen erworbener Syphilis im Sekundärstadium ; für sie gelten die
auf S. 73 dargelegten Grundsätze. Besonders günstig sind die Erfolge bei der
Fönsmaschen Chorioretinit is diffusa , weniger beim Aderhautgumma , doch
kommt auch hier bei Beschränkung des Prozesses auf die Aderhaut H eilung
mit guter F unktion vor .

Die kongenital luetischen Uvealerkrankungen sind, soweit es sich um Fälle
der Typ en I-II handelt , an sich prognosti sch nicht ungünstig ; einer Besserung
durch spezifische Behandlung sind sie indessen nicht immer zugäng ig. Sehr be­
friedigende Erfolge sah HIRSCHBERG von lange for tgesetz ten I nunktionskure n.

9""
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Neben der spezifischen ist die allgemein roborierende Behandlung nicht zu ver­
nachlässigen.
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B. Die Gefäßerkrankungen der Chorioidea.
Eine . Embolie von Aderhautgefäßen mit Luft oder mit Injektionsmasse

kann bei chirurgischen Eingriffen an den Lungen und Pleuren, beim Auffüllen
von Thoraxfisteln mit Wismutpaste auftreten. Als Begleiterscheinung mehr
oder weniger schwerer Kollapse werden dann die Pupillen weit, bleiben unter
Umständen auch bis zum Tode starr. In dem von R. SEEFELDER mitgeteilten,
gut ausgelaufenen Falle dauerte die Erblindung vier Tage, um dann allm ählich
nahezu völliger Wiederherstellung der Funktion Platz zu machen. Die Spiegel.
untersuchung ergab nach einiger Zeit Veränderungen des Augenhintergrundes,
die mit Sicherheit auf eine Schädigung des Pigmentepithels, der Netzhaut und
der Aderhaut schließen ließen, und zwar handelte es sich um runde H erde von
blendendweißer oder gelbrötlicher Farbe und der Größe des Zentralvenen­
stammes. SEEFELDER reiht die weißen stark lichtreflektierenden Herdehen
in die Gruppe der Drusenbildungen ein ; bei den gelb en und gelbrötlichen Herd­
ehen nimmt er eine Depigmentierung oder Nekrose des Pigmentepithels ohne
drusige Wucherung an.

Bei ausgedehnterer Zirkulationsstörung in den Aderhautgefäßen ist nach
TH.LEBERPigmenteinwanderung in die Netzhaut zu erwarten, und L. SCHREIBER
ist es auch gelungen , beim Kaninchen nach Durchschneidung einer hinteren
Ciliararterie in deren Versorgungsbereich eine Drusenbildung und weitgehende
Entartung der Netzhaut hervorzurufen.

Die Sklerose der Aderhautgefäße tritt sowohl als primäre Gefäßerkrankung
wie auch sekundär im Verlaufe schwerer entzündlicher und degenerativer Vor­
gänge in der Aderhaut auf. Diese letzteren führen durch Endovasculitis und
Thrombose zur mehr oder weniger völligen Ausschaltung ganzer Gefäßgebiete ;
sklerotische Inseln von verschiedenster Ausdehnung sind daher ein häufiger
Befund bei Aderhautentzündungen tuberkulösen oder luetischen Ursprungs,
weiter aber auch bei der Pigmententartung der Netzhaut, die sogar in manchen
Fällen in Abhängigkeit von dieser Gefäßsklerose sich entwickelt .
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Die Bedeutung der Erkrankungen der Aderhautgefäße für die Pathologie
des Augenhintergrundes ist durch die bekannten Versuche A. WAGENMANNS ins
rechte Licht gesetzt, wonach Entartung derNetzhaut mit Pigmenteinwanderung
infolge gestörter Aderhautzirkulation auftritt.

Die primäre Sklerose der Aderhautgefäße befällt vorwiegend, aber keines­
wegs ausnahmslos Individuen im vorgerückteren Lebensalter, hauptsächlich
im 6. und 7. Lebensjahrzehnt. Aber wie die Gefäßsklerose als Altersabnutzungs­
erscheinung bei verschiedenen Individuen zu ganz verschiedener Zeit einsetzt,
so begegnet man der Aderhautsklerose auch in einzelnen Fällen in wesentlich

Abb.38. Sklerose der Aderhautgefäße mit beginnender ehorioretlnaler Entartung. Mann von 57 Jahren.

früherem Lebensalter, ja man kann sie bis ins 3. Lebensjahrzehnt zurückver­
folgen . Dabei sind gewisse familiäre Beziehungen, hereditäre Minderwertigkeit
des Gefäßsystems gelegentlich unverkennbar.

Eine besonders ausgeprägte Erkrankung der großen Körperstammgefäße
ist in der Regel nicht zu verzeichnen, sondern wie so häufig bei der Hirngefäß­
sklerose zeigen diese nur ziemlich geringfügige Veränderungen.

Symptome. Die Erkrankung beginnt subjektiv mit einer allmählich ein­
setzenden, aber stets zunehmenden Verminderung der zentralen Sehschärfe,
zu der in der Regel auch eine Abnahme des Lichtsinns sich hinzugesellt.
Ophthalmoskopisoh entziehen sich die Anfänge der Erkrankung der Beobach­
tung. Erst wenn der Schwund des Pigmentepithels einsetzt, treten die Ver­
änderungen deutlich hervor. Die Gefäße stellen sich als gelblichweiße im Kaliber
sehr verschieden starke Stränge dar. Zum Teil zeigen sie noch eine schmale
zentrale Blutsäule , doppelt eingefaßt von weißem Saum. Dabei ist diese
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ophthalmoskopisch sichtbare schwere Veränderung der Gefäßwand unter Um­
ständen in den Verlauf eines solche Zustände sonst nicht zeigenden Ge­
fäßes eingeschaltet.

Mit Vorliebe ist der Sitz dieser Veränderung die den Sehnervenkopf umgebende
Aderhautzone (Abb. 38); auf diese kann die Sklerose überhaupt eingeengt
bleiben. Es handelt sich dann um eine auf den Circulus vasculosus nervi optici
beschränkte Sklerose. Diese ist als Altersveränderung gar nicht selten und stellt
Beginn und Grundlage einer die Papille umgebenden senilen Aderhautentartung,
den Halo senilis dar. .

Weit auffallender ist aber das Bild, wenn sich die Sklerose über den ganzen
hinteren Pol erstreckt und große Teile des Augenhintergrundes von den weißen
Strängen durchzogen werden. Dabei ist aber fast stets die nächste Papillen­
umgebung mitbeteiligt, wie alle bisher bekannt gegebenen Abbildungen zeigen,
bei denen die Sklerose die Papille rings umgibt. Am stärksten ausgeprägt ent­
wickelt sie sich aber temporal von der Papille, wo die zahlreichen Gefäßstämm­
chen sich verzweigen. Nur ausnahmsweise bleibt gerade die vom Circ. arteriosus
nervi optici versorgte circumpapilläre Aderhautzone frei. Hie und da kommen
noch sklerotische Inseln entfernt vom Hauptherde vor. In fortgeschrittenen
Fällen hat die Sklerose eine diffuse Entartung der Aderhaut zur Folge
(Abb . 38, temporal von der Papille). Die Anhäufung von Pigment in den
äußeren Netzhautschichten in Form kleiner Klümpchen oder sternförmiger
Figuren pflegt im allgemeinen nicht sehr hochgradig zu sein (Abb.38).

Die Netzhautgefäße sind meist unverändert, dagegen zeigt die Papille
öfters das Bild der wachsgelben .Atrophie.

Pathologische Anatomie. Die Veränderungen betreffen alle drei Schichten.
Adventitia und Media sind fibrös verdickt, und Intimawucherung führt zur Ver­
engerung, schließlich zum Versehluß der Gefäßlichtung.
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C. Die Geschwülste der Chorioidea.
a) Das Sarkom.

Das Sarkom der Aderhaut gehört zu den selteneren Augenerkrankungen.
In den größeren Statistiken wird die Häufigkeit auf etwa 0,03-0,06% aller
Augenkranken berechnet. Es kommt vorwiegend im vorgerückteren Lebens­
alter vor, erreicht seine absolute Häufigkeit an der Wende des fünften und sechsten
Lebensjahrzehntes , um im Greisenalter an relativer Häufigkeit noch zuzu­
nehmen. Die an und für sich recht seltenen Beobachtungen im ersten Lebens­
jahrzehnt erfahren noch dadurch eine erhebliche Einschränkung, daß wieder­
holt Verwechslung mit Gliom vorlag. Sichere Sarkome im zweiten Jahrzehnt
sah Verfasser z, B. unter 85 eigenen Fällen nur zweimal.

Ein wesentlicher Unterschied zwischen den Geschlechtern besteht nicht;
denn das geringe Überwiegen des männlichen Geschlechtes in den größeren
Zusammenstellungen - H. WIN'l'ERSTEINER zählt 467 Fälle bei Männern, 414 bei
Weibern - entspricht der zahlenmäßigen Verteilung der Geschlechter bei größeren
Krankenzahlen überhaupt. Entsprechend den sonstigen Erfahrungen in der
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Pathologie der Geschwülste kommt das primäre Sarkom fast ausnahmslos ein­
seitig vor. Unter den 881 Fällen WINTERSTEINERS waren nur 4 doppelseitig,
also ein Verhältnis von 1 zu 220.

Symptome. Der erste Beginn der Erkrankungen verläuft völlig symptomlos,
wie zufällige histologische Befunde mit Sicherheit ergeben haben. Möglicher­
weise dauert dieses langsame symptomlose Wachstum in manchen Fällen eine
lange Reihe von Jahren an. Eine Ausnahme machen nur die Sarkome, die sich
am hinteren Pole entwickeln und frühzeitig zu Funktionsstörungen führen
können. Diese gleichen den bei frischer Aderhautentzündung beobachteten
(Photopsien, Metamorphopsien und Skotomen) und beruhen auf Reizung und
Schädigung der äußeren Netzhautschichten. Ophthalmoskopisch besteht eine

Abb. 39. Netzhautablösung bei Aderhautsreschwulst,

umschriebene Vorwölbung der Netzhaut um mehrere Dioptrien. Die Farbe
der vorgewölbten Partie kann graurot, grau- oder gelbgrünlich oder bläulich­
weiß sein je nach Durchsichtigkeit der Netzhaut, oder gelblichbräunlichbis
schw ärzlich, wenn oberflächliches Geschwulstpigment durchschimmert (Abb. 39).

In solchem Frühstadium kann die Netzhautabhebung in Form einer um­
schriebenen soliden Vorwölbung von Blasen- oder Kugelform charakteristisch
sein (s. Abb. 40, S. 136), die sich steil und scharf abgesetzt erhebt, infolge
Anliegens an der Geschwulst nicht flottiert und keine Falten zeigt. In der
unmittelbaren Nachbarschaft der Geschwulst können, wohl entsprechend
der Wucherungszone, kleine pigmentierte Herde in der Aderhaut oder infolge
Einreißens der stark gespannten Membran Netzhautrisse auftreten.

Dieses Bild bietet sich indessen nur vorübergehend dar. Bei weiterem
Wachstum kommt es zu serösen oder hämorrhagischen Ergüssen aus der Ge­
schwulst und damit zur mehr oder weniger totalen Netzhautablösung.

Ein wichtiges, allerdings nur selten beobachtetes Frühsymptom sind die
von O. FEHR und PURTSCHER beschriebenen Pigmentbeschläge und kaffeesatz­
artigen Ablagerungen in der Vorderkammer, die auf einer Wanderung von
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losgelösten Pigmentzellen in den vorderen Augenabschnitt beruhen und diffe­
rentialdiagnostisch gegenüber dem hämorrhagischen Glaukom besonders ins
Gewicht fallen. Dagegen kann vermehrter Gehalt des Kammerwassers an
Zellen und auch an Blutkörperchen bei beiden Erkrankungen vorkommen und
daher diagnostisch nicht verwertet werden.

Noch bei Ansiedlung an einer anderen Stelle wird die Geschwulst unter Um­
ständen direkt und ohne Benutzung des Augenspiegels sichtbar, nämlich beiäqua­
torialem Sitz und weiterem Wachstum nach vorn gegen den Strahlenkörper zu
und nach innen glaskörperwärts. Dann sieht man die Geschwulst als je nach

Abb. 40. Kugelartige Netzhautabhebung bei Sarcoma chorioideae eines 70 Jahre alten Mannes. Seh­
störung seit 4 Monaten. S = 5/35 . T = 10. Auf dem anderen Auge (Glaucoma simplex) T = 45 mm Hg.

ihrem Pigmentgehalt gelbliche oder bräunliche solide Masse, überzogen von der
ihr anhaftenden Netzhaut, bei fokaler Beleuchtung einen Teil des Glaskörper­
raumes einnehmen. Bisweilen sieht man die Gefäße der Geschwulst in anderen
Ebenen hinter den Netzhautgefäßen verlaufen.

Indessen entspricht eine solche Beobachtung doch schon einer größer gewach­
senen Geschwulst und die charakteristische Funktionsstörung führt auch bei
peripherem Sitz die Erkrankten oft schon früher zum Arzt, ehe das Wachstum
bis zur Sichtbarkeit des Tumors bei seitlicher Beleuchtung gediehen ist.
Die Kranken klagen über einen Schatten im Gesichtsfeld, der sich, dem Sitz
der Geschwulst entsprechend, von der Seite her vorschiebt und langsam, unter
Umständen auch plötzlich an Ausdehnung zunimmt. Die Untersuchung ergibt
alsdann eine begrenzte oder allgemeine Netzhautablösung (Abb.39), die im
ersten Falle wie S. 135 erwähnt, solide ist und fest der Geschwulst anliegt,
im anderen beweglich ist und unter Umständen zu Fehldiagnosen Veranlassung
gibt.
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Stadien. K NAPP hat zuerst die allgemein angenommene Einteilung in vier
S tadien durchgeführt. All die bisher geschilderten Zustände gehören dem
1. Stadium des reizlosen Verlautee an.

Dessen Zeitdauer ist außerordentlich verschieden; das Wachstumstempo,
wie vor allem die Lage des Sarkoms, sind hier von Bedeutung. So können z. B.
schon recht kleine Sarkome weit früher als groß e Knoten Drucksteigerung
hervorrufen und damit ins 2. Stadium übergehen, wenn sie nämlich durch die
Art ihres Sitzes frühzeitig Stauung im Augeninneren hervorrufen . Die Geschwülste
der hinteren Polgegend sind hierzu am wenigst en geeignet, da sie den Wirbel­
venen lange Zeit den Weg nicht versp erren. Die genaue Dauer des 1. Stadiums
ist schwer zu ermitteln. Im allgemeinen darf ang enommen werden , daß die erste
Entwicklung sehr langsam vor sich geht und der Beobachtung sich häufig
entzieht . F UCHS berechnet die durchschnittliche Dauer auf 21 Monate, doch
wurde auch eine 5-lOjährige Dauer festgestellt.

Es folgt das 2. glaukomatöse oder entzündliche S tadium.
Schon während des ersten Stadiums kommen gelegentlich Prodromal­

erscheinungen, vorübergehende Schmerzen, Stauung in den vorderen Ciliar­
gefäßen vor. Alsdann setzt mehr oder weniger plötzlich und anfallsweise der
Zustand des Sekundärglaukoms ein .

Die Drucksteigerung kommt teils durch die Verm ehrung des Augeninhaltes
infolge wachsender Geschwulst und serös h ämorrhagischer Ergüsse, teils je nach
Lage und Ausdehnung der Geschwulst durch Behinderung des Abflusses in den
Wirbelvenen und der Kammerbucht zustande.

In diesem Stadium, das recht oft durch die bedrohlichen Symptome den
Kranken erst zum Arzt führt, ist die Diagnose manchmal schwer zu ste llen
und oft nur unter sorgfältiger Erhebung der Anamnese und längerer Beob­
achtung möglich. Erblindung vor Auftreten des Glaukomanfalles, Stauung
der Gefäße vornehmlich nur in einem, und zwar dem Sitz der Geschwulst ent ­
sprechenden Abschnitt spricht für Geschwulst, desgleichen völliges Versagen
der Behandlung bei einseitigem Glaukom, sowie Druckst eigerung bei gleich­
zeit iger Netzhautabhebung.

Der Augenspiegelnachweis ist durch die Medientrübung oft erschwert,
immerhin läßt ein grauer R eflex aus der Gegend des Geschwulstsitzes auf die
sekundäre Natur des Glaukoms schließen.

In einer Minderzahl von Fällen entwickelt sich im 2. Stadium statt des
Sekundärglaukoms das Bild einer heftigen Iridocyclitis. Nekrosen im Innern
der Geschwulst geben hierzu die Veranlassung . Auch hier erblindet das Auge
in kürzest er Frist im Gegensatz zur spontanen Iridocyclitis, die erst nach wieder­
holten Schüben zur Erblindung führt. Nach zeitweiliger Spannungsvermehrung
pflegt das Weichwerden des Auges den Üb ergang in schnelle Schrumpfung,
Atrophia bulbi anzuzeigen . Bisweilen schließt sich auch noch sympathische
Entzündung des anderen Auges an (Näheres siehe S. 149).

Zeitweilig kann aber auch in diesem Stadium neben starker Lidschwellung
und Chemosis Vortreibung des Augapfels vorliegen . Diese ist aber nicht durch
extrabulbäres Wachstum der ' Geschwulst, sondern durch Tenonitis bedingt,
die infolge Diffusion der Toxine aus dem nekrotischen Tumor längs der peri­
vasculären Gewebsspalten der Wirbelvenen zustande kommt (INOUYE).

Die Dauer des 2. Stadiums ist kürzer als die des ersten ; durchschnittlich
veranschlagt F UCHS sie auf etwa 1 J ahr.

Das 3. Stadium der extrabulbären Wucherung wird eingeleite t durch buckel­
artige Vorwölbungen der Lederhaut, die an na chgiebigen Stellen gegen Ende
des 2. Stadiums als interkalar e oder äquatoriale Staphylome entstehen.
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Die Geschwulst schimmert als schwärzliche Masse durch die verdünnte Leder­
hau t hindurch. Die fehlende Nachgiebigkeit dieser soliden Knoten unter der
verdünnten Lederhau t un terscheidet diese Staphylome von den auf entzünd­
licher Basis entstandenen. Es folgt nun bald der Durchbruch nach auß en
längs der Emissari en und hiermit zunächst ein Nachlassen der heftigen glauko­
matösen Schmerzen . Nun bilden sich meist multiple episclerale Knoten in der
Ciliar - und Äquatorialgegend. Früher, da die meist en Augen erst in diesem
Stadium zur Enukleation kamen, wurden auch infolge Zirkulatio nsstörungen
und sekundärer Infektion eitriger Zerfall der H ornhau t mit Durchbruch und
Vorwuchern des Augeninhal tes, besonders der Geschwulstmassen beobachtet.

Schließlich umwächst die Neubildung mau erartig den ganzen Augapfel
hinten, an den Seiten und vorne , und zerfällt an der Oberfläche durch Ge­
schwürs bildung und J auchung, ein Bild, das bei uns heute kaum mehr zur Be­
obachtung kommt.

Am leichtest en ist die Diagnose naturgemäß bei P erforation in der Ciliar­
gegend. Bei Durchbruch in der Äquatorialgegend ist die Beschränkung der
Beweglichkeit nach der betreffenden Seite, die Verdrängung nach der entgegen­
gesetzten ein wichtiges Symptom.

Am unsichersten ist die Frühdiagnose des Durchbruchs, wenn er am hinteren
Pole in der Nähe des Sehnerven erfolgt. Das Nachlassen der glaukomatösen
Symptome kann die Aufm erksamkeit auf dies Ereignis lenken, falls nicht schon
vorher durch Schrumpfungsvorgänge Spannungsverminderung eingetre ten war .
Zumeist führt erst der durch retrobulbäre Wu cherung bedingte Exophthalmus
zur ri chtigen Diagnose. Nun füllt die Geschwulst schnell die Augenh öhle,
durchbricht deren kn öcherne Wand, um in die Nebenhöhlen zu gelangen und
kriecht längs der Sehnervenbahn in die Schädelhöhle, wo Traktus und Chiasma
zuerst ergriffen werden ; Lähmungen andere r Gehirnnerven sowie allgemeine
Hirnstörungen und auch Erkrankung der anderen AugenhöWe folgen.

Auch die örtlichen Rückfälle im Gebiet der Augenhöhle nach Enukleati on
oder nach Exenteratio orb itae gehören dem 3. Stadium an. Schließlich folgt,
zeitlich nicht scharf vom 3. Stadium getrennt , das 4. Stadium der generalisierten
Sa rkomatose oder der Metastasenbildung.

Die Aussaat der Metastasen ist wohl ausnahmslos schon beim Durchbruch
während des 3. Stadiums erfolgt, häufig genug hat sie aber schon früher stat t ­
gefunden , wie die Metastasen beweisen, die sich auch nach der Enukleation
entwickeln, die während des 2. oder gar des 1. Stadiums vorgenommen wurde.

Der Beginn dieses Stadiums kann auch nicht annähernd bestimmt werden ,
da dieKnoten oft lang e Zeit bis zur Entwicklung deutli cher Symptome brau chen .
Schwellung der präaurikularen Drüsen find et sich verhältnismäßig früh, doch
pflegt die Ausbreitung im allgemeinen durch die Blutbahn zu erfolgen. Kachexie
und die entsprechenden Organsymptome sichern die Diagnose.

Bei weitem am häufigsten ist die Leber Sitz der Metastasen, es folgen nach
der Zusammenstellung H .WINTERSTEINERs im weiten Abstand Gehirn und Hirn­
häute, Magen , Lunge, Lymphdrüsen , Knochen und Nieren , schließlich ver ­
einzelt alle möglichen anderen Organe.

Na ch F UCHS kann man mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit annehmen,
daß nach einem metastasenfreien Zwischenraum von 4 Jahren Verallgemeine ­
rung nicht mehr allzusehr zu befürchten ist. Indessen ist sowohl ör tlicher
R ückfall wie Tod an Sarkoma tose in manchen F ällen erst nach geraumer Zeit ,
ja nach 11 J ahren aufgetreten .

Es wurde schon dar auf hingewiesen , daß Übergänge zwischen den ver­
schiedenen Stadien vermitteln . Es können aber auch ganze P erioden der Ent­
wicklung üb ersprungen werden . So find en sich z, B. bei günstiger Lage des
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Tumors in der Nähe der Emissarien große epibulbäre Knoten, ohne daß glau­
komatöse Zust ände vorausgegangen wären. BALLABAN t eilt hierfür zwei charak­
teristische Beispiele mit. F ällt hier also das zweite Stadium aus, so laufen anderer­
seit s die P erioden -des extrabulbären und des metastatischen Wachstums gewiß
häufig nebeneinander her .

Im ersten Stadium kann die Netzhautablösung diagnostische Schwierigkeite n
machen . Denn ihr durch die Geschwulst bedingter Ursprung wird nicht stets
richtig erkannt. Diese Schwierigkeiten wachsen, ' wenn sich die Geschwulst
gerade in einem hochgradig kurzsichtigen Auge entwickelt oder wenn es sich
nicht um Vorwölbung einer durch die Geschwulst selbst emporgehobenen Netz­
haut, sondern um eine ihn komplizierende seröse, unter Umst änden sogar totale
Ablösung handelt. Druckst eigerung hierb ei spricht natürlich für eine durch
Geschwulst bedingte Ablösung , Druckherabsetzung ab er nicht immer gegen
Geschwulst . Als ein sehr wertvolles Hilfsmittel zur Diagnose hat sich die zuerst
von SACHS eingeführte Lederhautdurchleuchtung bewährt. Sie klärt fast stets,
zum mindesten bei wiederholter Anwendung die Sachlage auf. Doch beachte
man den Rat HOLTHs mit schwächerer Lichtstärke zu arbeiten , die nur gerade
die Pupille rot aufleuchten läßt, wenn das Lämpchen in Berührung mit geschwulst­
freien Teilendes Auges ist. Versager auch dieser Methode kommen vor, z. B. bei
pigm entarmem sog. Leukosarkom (R. SEEFELDER) oder bei intraocularer
Scheingeschwulst, Pseudosarkom durch hämorrhagische Netzhautablösung
(W. REIS) oder subchorioideale Blutung (SEEFELDER) . Deswegen verdienen
in zweifelhaften .Fällen noch weitere Hilfsmittel zur Diagno se .herangezogen
zu werden. So g elang J. HIRSCHBERG und GRUNMACH als ersten der Na ch­
weis der Geschwul st auf der Röntg enplatte. Die Betastung des Auges mit
der Sonde rühmt H. SCHMIDT-RlMPLER; sie ergibt nämlich üb er der Geschwulst
stärkeren Widerstand. Hinsichtli ch der diagnostischen Punktion nach MEISNER
siehe S. 140.

Neben der Netzhautablösung kann im ersten Stadium auch noch das Tuberkulom der
Aderhaut Anlaß zu diagnostischen Irrt ümern geben . Aber die häufi gen entzündlichen Ver­
ände ru ngen neben der tuberkulösen Geschwu lst sowie der schnellere Wechse l im Auge n­
spiegelbild (vgl. z. B . M. HA'NDMANN ) leit en hi er bald auf die ric htige Diagnose. Auch bei
noch mangelnder Netzhautablösung und bei chorioidit ischen H erdehen in der Nähe der
"Geschwulst " ist doch noch eine gewisse Vors icht mit der Diagnose geboten, besond ers bei
noch funktionstüchtigen Augen. Dies zeigt eine Mitteilung von J . M ELLE R, der das
klinische Bild einer kleinen bräunlich-schwarz en , deutlich erha benen "Geschwulst" un weit
von der P apille anatomisch nicht durch das vermute te Sarkomgewebe, sondern durch eine
mächtige, von massenhaften Pi gmentzellen durchsetz te Schwarte bedingt fand.

Vom Cysticercus unterscheidet sich das Sarkom meist durch das F ehlen
der bei die..em fast regelmäßig vorhandenen ma ssigen Glaskörpertrübungen,
vom gelegentlich ähnliche Bilder gebenden Gliom nahezu ste ts durch das
verschiedene Lebensalter der Betroffenen.

Auch das 2. Stadium bietet nicht selten erhebliche und praktisch hoch ­
bedeutsame Schwierigkeit en für die Diagnose, und zwar kommt hier das Glaukom,
besonders hämorrhagisches und absolutes Glaukom in Frage. Deswegen ist die
genaue Erhebung der Vorgeschicht e von Wichtigkeit (E. FUCHS); dehn bei Ader ­
hautsarkom ist das Auge schon nahezu oder ganz durch Netzhautabhebung
erblindet , ehe der Glaukomanfall einsetzt, während beim Primärglaukom
doch bis zum erst en Anfall ein leidliches Sehverm ögen vorhanden zu sein pflegt.

Schwierig gest altet sich auch die Diagnose bei größeren Blutungen aus
der Geschwulst in den Glaskörper , die schließlich das charakte rist ische Bild
des hämorrhagischen Glaukoms auch mit reichlichen Blutungen in die Vorder­
kammer vortäuschen können . Prak tisch ist gerade in diesem Falle die Unte r ­
scheidung beider Krankheitsbilder, wenigst ens abgesehen von der Vorhersage,
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kaum von aus schlaggebender Bedeutung, da doch in der Regel das schmerzhaft
erblindete Auge entfernt werden wird .

Übrigens können ältere Blu tergüsse aus der Geschwulst auc h zur örtlichen Fehldiagnose
eines Aderhautsarkomes Anlaß geben. So war in dem von W. REIS mitge teilte n Falle die
braune Masse in der Ciliarkörpergegend als Geschwulst angesprochen worden, während
sich beim Aufschneiden des Augapfels ergab, daß hier ein festes abgekapseltes Blutgerinnsel
lag und die tatsächlich vorhandene Geschwulst am hinteren Pol sich entwickelt hat te.

Vor operativen Eingriffen zur Klärung der Diagnose zwischen Primär ­
glaukom und Sarkom, wie sie früher als Punktion oder Iridektomie vielfach
üblich waren, warn t REIS, da nicht nur an der Punktionsstelle Spätrezidive in
der Bindehaut, sondern auch rasche extrabulbäre Weit erentwicklung und all ­
gemeine Metastasierung einer bis dahin auf das Augeninnere beschränkt gewesenen
Geschwulst beobachtet worden ist . Die gleichen Bedenken wurden auch MEISNER
entgegen gehalten, der die Spritzenpunktion mit Untersuchung des Zellgehaltes
des Punktates befürwortete und wiederholt mit Erfolg diagnostisch verwertet hat.

Da bisher über: das von vielen Seiten angewandte MEIsNERSche Verfahren nichts Gegen­
teiliges bekannt geworden ist , sind die Bedenken für dieses wohl als mehr theoreti sch zu
bezeichnen. Damit die Geschwulstzellen sich der Unte rsuchung nicht entziehen, wird das
Punktat zweckmäßig vor der Untersuchung zentrifugiert. Die Punkt ionsflüssigkeit ent­
hält in jedem Falle, wo der Netzh au tablösung ein nachweisbares Aderhau tsarkom zugrunde
lag, mit bloßem Auge nicht sichtbare Zellen oder Zellanh äufungen. die gefärbt ohne weiteres
als Sarkomzellen angesprochen werden konnten , so daß die baldige Enukleation be­
rechtigt ist.

Im 3. und 4. Stadium ergeben sich diagnosti sche Unklarheiten höchstens insofern , als
nicht mehr immer sicher entschieden werden kann, ob die Geschwulst vom Auge oder seinen
Nachbarorganen ihren Ausgang genommen hat, und ob das Auge Sitz eines Primärtumors
oder einer Metastase ist . Die Sarkomknoten lagern sich in allen Augenkammern auf die
schon vorhandenen Gewebe wie Iris und Netzhaut auf. In den Randteilen findet Dicken­
zunahme durch Zellvermehrung st att, im Zentrum tritt Nekrose auf.

Mit besonderer Vorliebe wachsen aber die Sarkomzellen entlang irgendwelchen festen
Gewebszügen, überziehen die vordere oder hintere Linsenkapsel und breiten sich von der
Linse entlang den Fasern der Zonula zur Ora serrata hin aus.

Diese Neigung der Sarkomze llen zur Anlagerung an feste Körper erscheint als das wich­
tigste E rgebni s der Experimente J . RUBENs hins ichtli ch der Art der Ausbreitung des ganzen
intraocularen Tumors wie auch der Form der einzelnen Zellen. Wo solche Gewebszüge
nicht vorhanden sind, wie z. B. in Berührung mit dem nicht fibrinhait igen K ammerwasser
wachsen dio Tumormassen geschlossen in die Flüssigkeit ein, indem sie sich durch Auf ­
lagerung auf die eigene Oberfläche vergrößern, und die einzelnenZellen nehmen dabei eine
kuglige Form an.

Manche E igentümlichkeiten des Wachstums der Aderhautsarkome des Menschen,
z. B. das Umwachsen nekro t ischer Par tien findet in ähnlicher Weise seine Erklärung. "Die
Bildung sich du rchflechtender Sarkombündel, d ie Durchwachsung von Sarkombündeln
durch jüngere mit E ntstehung von Scheingerüsten (FuCHS) erklärt sich ebenfa lls dadurch,
daß an der Oberfläche älterer Sarkomzüge andere jüngere entlang gewachsen sind.

Pathologische Anatomie. Über die Ursache der E ntstehung des Aderhaut­
sarkoms herrscht, wie üb er die Ursachen der Entstehung bösartiger Ge­
schwülste überhaupt noch keine einheitlich gesicherte Auffassung. Im allge ­
meinen wird heute angenommen, daß es wie die Mehrzahl der echten
Geschwülste aus unverarbeitetem embryonalem oder verlager tem funktionell
minderwertigem Zellmaterial seinen Ursprung nimmt und, wie RIBBERT gezeigt
hat , nur aus sich selbst heraus wächst, ohne für sein Wachstum auf die Zell.
elemente der Umgebung zurückgreifen zu müssen. Wie nun der eigentliche
Üb ergang dieser gewissermaßen ruhenden Zellgruppe zur Geschwulstentwicklung
sich vollzieht , das ist noch völlig dunkel. Zweifellos trifft die Anschauung
EHRLICHS das richtige, daß die Verlagerung der K eime an sich durchaus nicht
ausreicht , um zu Neubildungen zu führen. Es muß noch ein zweite s Moment
hinzukommen, welches EHRLICH als die H erabsetzung des normalen Charakters
der At rep sie bezeichnet ', wobei unter Atrepsie der Mangel eines für jede
Geschwulst entwicklung. unentbehrlichen Wachstumsstoffes verstanden wird.
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Die zu bestimmter Zeit gesteigerte Wucherungsfähigkeit der Geschwulstzellen
gegenüber den normalen Körperzellen wird von EHRLICH und ALBRECHT auf
eine verschiedene Avidität zu den Nährstoffen zurückgeführt. ALBRECHT denkt
besonders an eine Steigerung der Avidität der Geschwulstzellen durch irgend­
welche Momente, während EHRLICH mehr eine Verringerung der Avidität der
normalen Körperzellen annimmt. Gerade diese letztere Auffassung, der zu­
folge die Geschwulstmutterzellen die Oberhand gewinnen, läßt das Auftreten
der Geschwulst in höherem Lebensalter verständlich erscheinen.

Die von RUBEN vorgenommene Übertragung von Rattenspindelzellensarkom aufs
Rattenauge ist als experimentelle Metastase zu bewerten und kann als solche natürlich
über die Histogenese des Sarkoms keinen Aufschluß geben , sondern nur über das formale
Wachstum. In wenigen Wochen erreichen die Geschwülste im Auge eine Ausbreitung, die
von den Spontangeschwülsten erst nach Monaten oder Jahren erlangt wird. Die Augenwand
bildet für diese Rattensarkome ebenso wie für die des Menschen zunächst eine Schranke. Das
glankomatöse Stadium äußert sich in einer Vergrößerung des Rattenauges. Die Wand
wird erst durchbrochen, wenn das ganze Augeninnere von Geschwulstmassen ausgefüllt ist .

Im Vordergrunde der Sarkomtheorien steht seit zwei Jahrzehnten RIBBERTS
Lehre vom Chromatophorom, von SCHlECK insbesondere für das Melanosarkom
der Aderhaut weiter geführt. RIBBERT läßt die melanotischen Geschwülste
ausnahmslos ihren Ursprung in den Chromatophoren nehmen und bezeichnet
sie daher als Chromatophorome. Ontogenetisch entwickeln sich die Chromato­
phoren aus unpigmentierten Jugendzuständen, diese jugendlichen Zellen nehmen
allmählich Pigment auf und werden schließlich zur weitverzweigten pigment­
beladenen Chromatophore, während im Frühstadium Zellausläufer und Pig­
mentierung fehlen.

Das gleiche Verhalten der Sarkomzellen erklärt nun den wechselnden Pigment­
gehalt dieser Geschwülste. Die unpigmentierten Geschwulstteile, bestehend
aus Rundzellen und noch nicht pigmentierten Spindelzellen, entsprechen den
Jugendzuständen der Chromatophoren, und wenn sich eine Geschwulst nur
aus solchen zusammensetzt, so liegt nach RIBBERT ein unpigmentiertes Jugend­
stadium des Melanosarkoms vor, welches metastasierend aber wieder als pig­
mentierter Tumor auftreten kann. Die einzelnen Teile einer Geschwulst können
auf jeder Stufe der Reihe-Rundzellen, unpigmentierte Spindelzellen, Chromato­
phoren - verharren, und so zeigt unter Umständen dieselbe Geschwulst die
verschiedensten Wachstumszustände.

Während somit RlBBERT noch von den unpigmentierten Sarkomen spricht, be­
zeichnet SCHlECK das Melanosarkom als die einzige Sarkomform der Gefäßhaut,
weil sich in all seinen eigenen, anscheinend unpigmentierten, FällendochPigment
nachweisen ließ. Auch die Leukosarkome der Literatur enthielten immer noch
Pigment, und deswegen lehnt SCHlECK den Begriff des "Leukosarkoms" ab.

So bestechend nun auch die RIBBERTsche Lehre bei ihrer Anwendung auf das
Aderhautsarkom ist, indem sie eine einleuchtende Erklärung für den wechseln­
den Pigmentgehalt der Geschwülste und ihrer einzelnen Teile wie für den Formen­
reichtum der Zellen gibt, so läßt sich doch eine Reihe von histopathologischen
Befunden gerade in den jüngsten Stadien des Sarkoms schwer mit ihr in Ein­
klang bringen (E . FUCHS).

Es sind gerade die allerjüngsten Zellen eines Aderhautsarkoms, wie sie in
der später zu erwähnenden Prolüerationszone oder in den allerkleinsten Ader­
hautgeschwülsten gesucht werden müssen, in der Mehrzahl der Fälle pigmentiert,
entsprechend der Tatsache, daß überhaupt pigmentierte Aderhautsarkome
häufiger als unpigmentierte sind . Weiter sind die jüngsten Sarkomzellen häufig
Spindelzellen, und aus der Teilung solcher Zellen können auch gleich wieder
Spindelzellen entstehen ohne Vorstadium von neuen unpigmentierten Zellen.
FUCHS kommt daher wiederholt zu dem Schlusse, daß die aus solchen Anfängen
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hervorgegangene Geschwulst in den meisten Fällen wahrscheinlich ihre ursprüng­
liche Form beibehält, von Anbeginn also histologisch ungefähr sich so verhält,
wie sie sich auch später darstellt.

Verfasser wies dann darauf hin, daß Zellform und Pigmentierung unter
Umständen auf ein im embryologischen Sinne verschiedenes Alter der Ge­
schwulst hinweisen können, da. die Chromatophore der Aderhaut ja zumeist
ein Stadium der Rundzelle, dann der pigmentfreien Spindelzelle durchläuft,
so daß die RIBBERTsche Auffassung in diesem Sinne beibehalten werden kann.

Zum Studium des Ursprungsortes des Sarkoms, der aber über die Histo­
genese nichts aussagt, eignen sich am besten die in letzter Zeit häufiger zur
Untersuchung gelangten kleinsten Sarkome, Geschwülste von etwa 0,15-2,5 mm
Ausdehnung. Die Mehrzahl dieser meist zufällig gefundenen Geschwülstchen
ist am hinteren Augenpol zur Entwicklung gelangt; mehrfach waren sie außer­
dem mit Gehirngeschwülsten vergesellschaftet, so daß möglicherweise eine
Metastase vorlag. Fast durchweg handelt es sich bei diesen kleinsten
Geschwülsten um solitäre Gewächse, nur FUCHS beschrieb einmal multiple
Anlagen.

Der Ursprung dieser kleinsten Geschwülste und damit des Aderhautsarkoms
überhaupt ist in der Schicht der großen Gefäße zu suchen. Die kleinsten Herde
findet FUCHS auf die Schicht der großen Gefäße beschränkt, die etwas größeren
dringen bereits in die Schicht der mittleren Gefäße, teilweise auch in die Chorio­
capillaris vor . Bei H. WINTERSTEINER und:M. WOLFRUM ist die Geschwulst im
Suprachorioidealraum bereits ausgebreitet, während sie in die Schicht der
mittleren Gefäße erst einzudringen beginnt. Glasmembran und Pigmentepithel
sind stets unbeteiligt.

Es liegen aber hier lediglich räumliche Beziehungen zur Schicht der großen
Gefäße vor, aus denen keineswegs auf die Abstammung der Geschwulstzellen
geschlossen werden darf. Denn auch in den frühesten Stadien der Geschwulst­
entwicklung handelt es sich stets schon um fertiges charakteristisches Geschwulst­
gewebe, und das histologische Studium darf nicht den Anspruch erheben, auch
die noch so lückenhaften Kenntnisse der Histogenese zu fördern.

Die Elemente, welche diese kleinsten Geschwülstchen ausmachen, weisen nach FUCHS
stets mehr oder weniger Abweichungen von der Struktur normaler Chromatophoren auf.
Die Zellen besitzen vorzugsweise Spindelform und haben wechselnden Pigmentgehalt.
WOLFRUM fand die Kernkörperehen vergrößert. Mangels Beobachtung von Mitosen nimmt
WOLFRUM direkte Kernteilung an.

l!'UCHS notiert unter sechs kleinsten Sarkomen 5 als pigmentiert, nur eins als unpigmen­
tiert, ein Verhältnis, das ungefähr dem der späteren Stadien entspricht und dagegen ins
Feld zu führen ist, daß die jüngsten Sarkomzellen in der Regel unpigmentiert seien.

Neben diesen zwar kleinen aber doch echten Geschwülsten liegen noch ver­
einzelte klinische und anatomische Befunde vor, die unter der Diagnose "Pigment­
naevus" der Aderhaut veröffentlicht, besser den von E. FUCHS ihnen verliehenen
Namen der Melanome verdienen (FosTER, MOORE, J.MELLER,A. v. SZILY). Diese
grauschwärzlichen, bis zu Papillendurchmesser großen Fleckchen der Ader­
haut wurden zum Teil über Jahre beobachtet, ohne daß während dieser
Zeit irgendeine Veränderung an ihnen zu bemerken gewesen wäre. Dies spricht
nicht gerade für einen späteren Übergang der Melanome in Sarkome. Nur
L. HEINE hat bisher für einen Fall die Entstehung eines Sarkoms aus einer ange­
borenen Melanose erwiesen.

Die melanotische Verdickung des Strahlenkörpers ließ sich in L . HEINEs Fall
von den Fortsätzen aus ununterbrochen bis zum hinteren Augenpol verfolgen,
wo sie in das Sarkom ausmündete. Die Pigmentierung des Strahlenkörpers war
zum Teil als zweifellose Melanose , d . h . als gutartige Ansammlung von Chromato­
phoren ohne jeden Sarkomcharakter aufzufassen, besonders in der Gegend der
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Proc. ciliares. Schon nach dem Äquator zu änder te sich der Charakter: Zellform
und Pigmentierung nahm Sarkomcharakter an.

Das TVachstum der Geschwulst geschieht in den Anfängen von einem Zentrum und aus
sich selbst heraus, zunächst in der Ri chtung des geringeren Wid erstandes, d. h . in der Schicht
der großen Gefä ße und in der Suprachorioidea, während die Led erh aut nach außen und
zun ächst auch die Glashaut nach innen ein gewisses Halt gebiete n. Die lockeren Gewebs­
massen der Sup rachorioidea sind dem rasc hen ' Veiterwachstum der Geschwulst besonders
günstig ; hier schiebt sie sich oft am weitest en vor . Allein die durch dieses anfängliche
Flächenwachstum gegebene Form des Flächensarkoms (vgl. Abb. 41) wird bei den aller ­
meisten Sarkomen nur vorübergehend innegehalten. Es erfo lgt vielmehr das Weit er ­
wachstum unter Bildung eines oder mehr erer in den Binnenraum halbkugelar tig vorspringen ­
der Knoten, die mehr oder weniger breitb asig oder mit ste ilem und überh ängendem Rande

Abb.41. Ade rhautsarkom. Verbindung von kugelförmigem und flächenhaftem W achstum , Ein­
wuchern de r Geschwulst in den Se hne rven . Durchbruch durch die Lederhaut parapapilIär und

äquato rial. Netzhautabl ösung, Sekundärgla u kom.

sich aus der Aderhaut erheben (Abb. 41). Die Geschwulst ist dann entweder von der
Choriocapillaris und der Glashaut überzogen, mit denen die Netzhaut verwachsen sein kann,
häufig ist dieser Überzug in eine mehr oder weniger derbe bindegewebige Kapsel verwandelt.
Oder aber es besteht Netzhautablösung und die Geschwulst reicht frei in den subretinalen
R aum hinein (Abb. 41). Bisweilen ist auch die der Geschwulst anliegende Netzhaut völlig
von ihr dur chwachsen und die Geschwulst ragt dann frei in den Glaskörper vor, oder ihre
Kuppe durchbricht die Netzhaut und dann pflegt die weiterwachsende Geschwul st die
Netzhaut zu spalten, was meist in der Zwischenkörnerschicht vor sich geht (vgl. KADLETZ).

Die Geschwulst/arm ist vor allem durch das Verhalten der Glashaut gegeben, diese kann
lan ge widerstan dsfähi g bleiben und bedingt dann ein mehr flaches, kuchenförmiges Wachstum.
Spä ter erfolgt aber die Spre ngung der Glashaut über der Geschwulstkuppe regelmäßig, und
dann hängt es vom Zeitpunkt des Durchbruches ab, wie der Fuß der Geschwulst aussieht,
von der Größe des Durchbruchs, ob der Geschwulst ha ls mehr oder weniger eingeschn ürt ist
(Abb . 42 Pilzform).

Selte ner als die Verbreitung der Geschwulst im Binnenraum in der Kontinuität ist die
A ussaat kleiner Geschwulstpartikelchen fern vom eigentlichen Krankheitsherd e auf die Innen­
oder AuBenfläche der Netzhaut, je nachdem ob die Geschwulstoberfläche in den subreti nalen
oder den Glaskörperr aum hineinragt.
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Der Durchbrechung der Augenhüllen geht zwischen Aderhaut und Lederhaut die Ver­
wachsung und Verödung des Suprachorioidealraumes voraus, denn Aderhautabhebung pflegt
nur ausnahmsweise vorzukommen. Nun dringen auch allmählich Geschwulstzellen in die
irinersten Lederhautlagen. Der eigentliche Durchbruch der Neubildung erfolgt im allgemeinen
aber nur auf den vorgebildeten Wegen, also einmal entlang der Bahn der Blutgefäße und Nerven,
oder in der Gegend des Sehnerven und seiner Scheiden (Abb .41), sowie endlich, besonders bei
Sarkomen des Ciliarkörpers und der Iris, in der Gegend der Hornhaut-Lederhautgrenze, wobei
das Ligamentum pectinatum und der SCHLEMMsche Kanal die Bahn für den Durchbruch
weisen. Am häufigsten dienen die Emissarien der Wirbelvenen und der vorderenCiliarvenen
den Sarkomzellen, die sie wie ein Mantel einhüllen, als Straße zur Augenoberfläche, und da
besonders die Wirbelvenen die Lederhaut sehr schräg durchsetzen, entsprechen Ort und
Lage der extra- und intraocularen Geschwulst oft nicht einander.

Der Einbruch in den Sehnerven kann auf mehrfache Weise erfolgen. Einmal indem
die Geschwulstmasse unmittelbar von der Aderhaut aus auf den Zwischenscheidenraum
sich ausbreitet, wobei zunächst der Nerv selbst unbeteiligt bleiben kaun; oder die
Geschwulstzellen dringen von der vorher infiltrierten Netzhaut in das Papillengewebe vor

Abb.42. Pilzförmiges Sarkom der Aderhaut mit Schnürfurche an der Durchbruchsstelle der Glashaut.

oder schließlich - und das ist am häufigsten der Fall - die Geschwulst sitzt der aus­
gehöhlten Papille auf, füllt den Papillenkopf und dringt von hier aus in das Nerven­
gewebe vor (Abb. 41). Seltener erfolgt auch noch die Infiltration des Sehnervenstammes
von einem extrabulbären. neben dem Sehnerven zur Entwicklung gelangten Knoten aus,
indem die Geschwulst von hier aus in die Scheiden und den Nerven selbst vordringt.

Der Zeitpunkt des Durchbruchs ist außerordentlich verschieden. Er kann sehr früh
bei recht kleinem intraocularem Tumor erfolgen , oder auch erst, wenn der ganze Binnen­
raum von Geschwulstmassen erfüllt ist. Eine Rolle spielt bei der Zeit des Durchbruchs
zweifellos das Verhalten der Geschwulstbasis zu den Emissarien.

Im allgemeinen pflegt der Zellcharakter der extraoeularen Geschwulstteile dem der
ursprünglichen Aderhautgeschwulst zu entsprechen, jedoch finden sich oft auffallende Unter­
schiede des Pigmentgehaltes, so daß eine intraocular pigmentarm wachsende Geschwulst
stark pigmentierte extrabulbäre Knoten bildet; desgleichen sind oft erhebliche Unter­
schiede im Gefäßreichturn und damit wohl im Zusammenhang stehend auch in der Lebens­
fähigkeit der Geschwulst unverkennbar, so daß jüngere äußere Knoten unter Umständen
früher der Nekrose anheimfallen.

Übrigens kann auch ein im retrobulbären Orbitalgewebe entstandenes Sarkom von außen
in die Aderhaut hineinwachsen und ein flaches Aderhautsarkom vortäuschen (MULOCK
HOUVER).

Was nun die Beziehungen der Sarkome zu den Gefäßen anlangt, so sind alle als Angio­
sarkome, Peritheliome und Endotheliome beschriebenen Geschwülste, ja auch die als Gliome
der Erwachsenen bezeichneten nach SCHlECK nichts anderes als verkappte Melanosarkome.
Der alveoläre Typus wiegt deswegen so vor, weil die jungen Chromatophoren der günstigsten
Ernährungsbedingungen halber sich gerne längs der Gefäße vorschieben. Endotheliome
können in der Aderhaut schon deswegen nicht vorkommen, weil sie keine Endothelien enthält
(WOLFRUM), und aus demselben Grunde könnte von Peritheliomen nur gesprochen werden,
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wenn damit lediglich die Lagebezeichnung und Anordnung der Zellen um die Gefäße herum,
nicht aber der Ursprung von der Gefäßwand gemeint ist. Auch FUCHS läßt Angiosarkome
und Peritheliome nur als besondere Wachstumformen des Sarkoms gelten, bedingt dadurch,
daß die Sarkomzellen überall da, wo sie mit anderem Gewebe, sei es nun Bindegewebe
oder Gefäßwand, in Berührung kommen, Basalzellen bilden. Umgeben solche Zellschläuche
die Gefäßlumina, so ergibt sich der von FUCHS sog. Typus des tubulösen Sarkoms.

Histologisch besteht ein ganz außerordentlicher Formenreichtum: unge­
färbte Rund- und Spindelzellen, gefärbte Spindelzellen, epitheloide Zellformen,
schließlich sternförmig gefärbte Zellen stellen die Hauptzellformen dar, unter
denen die Spindelzellen bei weitem am häufigsten sind; alveoläre, angiosarko­
mat öse , fibrosarkomatöse, ja annähernd gliomatöse Bauart, ergeben die
verschiedenartige Anordnung der Zellen zum Geschwulstganzen ; schließlich
kann auch das Pigment feinkörnig oder klumpig, eisenfrei- oder haltig entgegen.
treten. Der Reichtum von hieraus sich ergebenden histologischen Bildern wird
endlich noch durch das Auftreten von degenerativen Prozessen verschiedener Art
vervollständigt.

Als Bindeglied zwischen all diesen Formen ergibt sich die gemeinsame
Wucherung pigmentierter Stromazellen, der Chromatophoren zu Geschwulat­
zellen. Es kann daher, wie schon oben ausgeführt, von Endotheliomen und
Peritheliomen überhaupt nicht, von angiosarkomatösen Tumoren nur insoweit
die Rede sein, als damit die Anordnung der Tumorzellen um die Gefäße herum,
nicht etwa ihr Ursprung von Elementen der Gefäßwandung verstanden wird.

Mit der histologischen Struktur der Sarkome hat sich an der Hand eines sehr großen
Materiales am eingehendsten FUCHS beschäftigt. In vielen Fällen liegen die Zellen scheinbar
regellos nebeneinander, bei anderen, besonders bei Spindelzellensarkomen besteht eine
Gruppierung der Zellen zu Bündeln, [aezikulare« Sarkom.

Im einfachsten Fall bildet dann das Geschwulstgewebe im ganzen eine kompakte Zellen­
masse, in der die Zellen entweder geradlinig zu Kernbändern oder bogenförmig zu Kern­
guirlanden oder schließlich in rundlichen Gruppen zu Zellhaufen vereinigt sind.

Die Kernbänder sieht FUCHS als Querschnitte kernhaltiger Platten an, welche eine er­
hebliche Flächenausdehnung besitzen und durch Teilung der Kerne in ein und derselben
Richtung entstanden sind.

Häufiger als diese geradlinige Plattenanordnung ist die bogenförmige Kernguirlande,
in der mehrere Kernreihen zu kurzen Bögen vereinigt sind. Auch hier handelt es sich um
kernhaltige, mehr oder weniger regelmäßig abgegrenzte Platten, die nicht in der Ebene
sich ausbreiten, sondern gebogen sind.

Bei der dritten Form stehen die Zellen in rundlichen, durch etwas größere Zwischen­
räume getrennten Gruppen beisammen. Grenzen sieh nun größere Zellgruppen gegen die
benachbarten unter Bildung einzelner Bündel stärker ab, so entstehen die faszikulären
Sarkome, deren Bündel bald parallel miteinander verlaufen, bald sieh kreuzen und durch­
flechten. Bisweilen unterscheiden sich benachbarte Bündel durch verschieden starke Pig ­
mentierung.

Wieder eine andere Wachstumsform mit runden Zellsträngen, durch zarte Gerüstfasern
mit Gefäßen und Chromatophoren getrennt, bezeichnet FUCHS als Sarcoma funiculatum.
Manche Sarkome lassen eine Art Scheingerüst erkennen, das aber von Sarkomelementen
gebildet wird. Der Alveoleninhalt kann z. B. aus unpigmentierten, die Scheidewand aus
pigmentierten Spindelzellen bestehen. Es scheint dann nur das Gerüst der Geschwulst
pigmentiert zu sein. Doch ist wirkliches Bindegewebe nur spärlich, verdeckt von den
Sarkomzellen in den Scheidewänden vorhanden.

Während also manche Sarkome in allen ihren Teilen von gleichartiger Beschaffenheit sind,
weisen andere in den einzelnen Abschnitten verschiedene Zellformen und Strukturen auf .
Diese können gleichsam parallel nebeneinander heranwachsen oder es gewinnt ein Geschwulst­
teil das Übergewicht über den anderen. Der rascher wachsende Teil durchwächst den weniger
rasch wachsenden und so kommt es zu Strukturen, wo die beiden Gesehwulstteile wie Par­
enchym und Stroma sich zu einander verhalten.

Die Sarkome wachsen also nach FUCHS in allen ihren Teilen immerfort, zwar wie die
Durchwachsung einzelner Gebiete durch andere zeigt, in verschiedenem Tempo, aber doch
sowohl in den zentralen wie in den randständigen Abschnitten.

Die Frage der Pigmentbildung ist deswegen von besonderem Interesse,
weil sie ganz allgemein für alle Sarkome der Gefäßhaut Bedeutung hat. Wie
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SCHlECK, so hat auch FUCHS in seinen großen Untersuchungsreihen keine wirk­
lich pigmentfreien, sondern höchstens pigmentarme Geschwülste gefunden, die
streng genommen den Namen des Leukosarkoms nicht verdienen. Das gleiche
gilt auch für die übrige Literatur, soweit genügende histologische Angaben vor­
liegen , sowie für die 85 Fälle, die Verfasser bearbeiten konnte. Allerdings ist,
wie WOLFRUM hervorgehoben hat, hierbei zu berücksichtigen, daß Geschwulst­
zellen als Phagocyten das histologische Aderhautpigment aufnehmen, mithin
selbst reichlicher Pigmentgehalt noch nicht auf Pigmentbildung von seiten der
Geschwulstzellen hinzuweisen braucht.

Das pathologisch-anatomische Interesse an der Herkunft der Pigmentierung
hat freilich erheblich nachgelassen, seitdem wir wissen, daß die Bösartigkeit
mit der Pigmentierung nichts gemein hat und daß die weißen Geschwülste
und Geschwulstteile als Ausdruck einer gesteigerten Zellneubildung eher noch
größere Beachtung verdienen als die gefärbten, daß ferner hämatogenes Pigment
bei der Pigmentierung der Sarkome keine nennenswerte Rolle spielt und daß
endlich das von LEBER für bedeutungsvoll angesehene Pigment der retinalen
Epithelien in den Aderhautsarkomen nur die Rolle zufällig verschleppter Bei­
mengungen hat (F. SCHlECK).

Auf Grund der von E. FUCHS (c)undM. WOLFRUM ausführlich berichteten experimentellen
und chemischen Erfahrungen könnte man sich den Vorgang der Pigmentbildung nun so
denken, daß das Melanin ein Produkt des Zusammenwirkens einer melanogenen Substanz und
eines Melanoenzyms ist. Zu dieser Hypothese berechtigt auchder Ftrcnssche Versuch, wonach
überWasser im Brutofen gehaltene, urigefärbte Geschwulststückehen sich in drei Tagen
schwarz färben. Der Ausfall dieses auch mit anderen Sarkomen angestellten Versuches
bestätigt die RIBBERTsche Anschauung von der grundsätzlichen Wesensgleichheit der un­
pigmentierten und der pigmentierten Sarkome.

Histogenetisch wird heute das Pigment als im Protoplasma entstehender Abkömm­
ling der Kernsubstanz angesehen. Der von R össr,s angenommene Entwicklungsgang
der Pigmentzelle deckt sich sogar einigermaßen mit RIBBERTschen Anschauungen. Die
chromatin- und pigmentreiche, jugendliche, runde Chromatophorenzelle verliert mit zuneh­
mender Reife an Nucleolarsubstanz, nimmt längliche und verzweigte Form an, stößt alsdann
die Nucleolarsubstanz ins Protoplasma aus, wo sie in Pigment umgewandelt wird.

FUCHS hat sich eingehend mit dem Pigmentierungsvorgang am Rande von nekro­
tischen Geschwulstteilen beschäftigt, wo das Pigment mit Vorliebe in der, den nekrotischen
Herd umgebenden, von Sarkomzellen abstammenden Phagocytenzone auftritt. Da in
der nekrotischen Zone fast kein Pigment vorhanden ist, sei es innerhalb der Fortsätze
der Phagocyten entstanden zu denken. Die Pigmentbildung erfolgt also nach FUCHS intra­
protoplasmatisch durch Aufnahme einer Substanz, des Melanogens, aus der nekrotischen
Zone. Im Protoplasma wird diese Substanz in Pigment umgewandelt. WOLFRUM hat darauf
hingewiesen, daß hier nur ein scheinbarer Gegensatz der Auffassungen vorliegt, indem es
sich höchst wahrscheinlich um Kernreste aus der nekrotischen Zone handelt. Die melanogene
Substanz bleibt also auch hier Kernabkömmling.

Nicht nur die einzelnen Geschwülste unterscheiden sich voneinander durch ihren weeh­
selnden Pigmentreichtum, sondern die Verteilung innerhalb der Geschwulst ist auch ganz
verschieden. Wie in der Umgebung der Nekrosen können sich auch einzelne Teile des lebenden
Sarkomgewebes durch einen stark pigmentierten Ring von der übrigen Geschwulstmasse
abgrenzen, wobei die Umwandlung der Sarkomzellen in lange schmale, dem Bindegewebe
ähnliche, pigmentierte Zellen mit feingeschweifter Zwischensubstanz zeitlich und räumlich
allmählich vor sich geht. Auch an diesen Stellen wird also das eigentliche Sarkomgewebe
durch eine stark pigmentierte Schwiele ersetzt, die nun entweder an Stelle ganzer Geschwulst­
teile tritt oder solche nur als pigmentierte Scheidewand voneinander trennt.

Die Pigmentbildung in den Sarkomzellen und deren Umwandlung zu Phagoeyten sieht
FUCHS als Ausdruck einer gesteigerten Lebenstätigkeit an. Den Anlaß zu dieser bietet die
chemische Einwirkung nekrotischer Massen, an der Oberfläche vielleicht die Bespülung mit
Flüssigkeit.

Die sekundäre mehr nebensächliche Rolle des nur in die Geschwulst verschleppten Pig­
mentes der retinalen Epithelien wurde schon bei der Pigmentbildung erwähnt.

Außerdem kommen ohne Zusammenhang mit den übrigen Sarkomzellen in der Ge­
schwulst häufig große, runde mit grobkörnigem Pigment erfüllte Zellen vor, von FUCHS
als freie Pigmentzellen bezeichnet. Sie liegen vor allem in tubulösen und faszikul ären Sar­
komen im freien von Flüssigkeit erfüllten Raum zwischen den Zellen einzelner Tubuli.
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Endlich ist noch der regressiven Veränderungen inner halb der Sarkommassen zu ge­
denken .

Die N ekrose ist ein mit der zunehmenden Größe der Sarkome auch an H äufigkeit zu­
nehmender Vorgang. So fand F UCHS unter 150 Fällen 62 mal Nekrosen, worunter 19 mal
die Geschwulst ganz oder nahezu ganz nekrotisch war. Die nekrotischen Herde, manchmal
als dunkle Fleckchen innerhal b der helleren Geschwulst kenntlich, liegen meist unregelmäßig
inmitten des sar komatösen Gewebes. Am leichtesten verfallen gest ielte Geschwülste der
Nekrose, doch sind F lächensarkome nicht ausgeschlossen.

In der Regel treten die ersten Nekrosen in der größten Entfernung von den Gefäßen auf,
greifen dann immer weiter um sich, so daß schließlich die Gefäße in einer nekrotischen Masse,
umgeben von Mänteln noch lebender Zellen wie herauspräpar iert liegen, bis schließlich auch
diese mit den Gefäßen untergehen.

Die Nekr ose ist als Ausdruck der Abnahme vitaler Zellenergie anzusehen. Schlechtere
Ernährung durch ungenügende Zufuhr von Sauerstoff bei größerer Entfernung von den
Gefäßen spielt hierb ei auch insofern eine Rolle, als die in ihrer Lebensenergie herab gesetzten
Zellen dort zuerst zugrunde gehen, wo ihre Ernährungsbedingungen am schlechtesten sind.

Der frische nekrotis che Herd ist bei H ämatoxylin-Eosinf ärbung infolge Mangels der
Kerne rot. In der Zerfallsrnasse erkennt man noch hier und da Zellschatten . Später erhä lt
der Herd eine durch ihre Pigmentierung sehr auffallende Begrenzung durch die bei den
Pigmentierungsvorgängen schon geschilderte Phagoeyt enzone. Zu deren Ausbildung be­
darf es aber einer gewissen Zeit , so daß sie bei ganz frischer Nekrose fehlt. Auch bei sehr
ausgedehnte r Nekrose kann die pigmentierte Grenzzone fehlen, wenn es näml ich infolge
heftiger Entzündung zu umgebender eitriger Infiltrati on kommt. Andererseit s entstehen
in größeren nekrotischen Knoten aus der Phagocytenzone um den Herd st ark pigmentierte
dunkle Ringe. In dem Maße wie die umgeb ende Zone der Phagocyten und des pigmentierten
Bindegewebes sich vergrößert, verkleinert sich der nekroti sche Herd langsam, bis er endlich
mehr oder weniger völlig durch eine pigmentierte Schwiele ersetzt ist . Diese bindegewebige
Schwarte ist am stärksten entwickelt, wenn sich an ihrem Aufbau das Gewebe der Augenwand,
besonders die Lederhaut beteiligt .

Der Nekrose der Geschwulst folgt eine Nekrose der Augenh äute. doch pflegt diese nicht
vollständig zu sein; die Zirkul ation bleibt erha lten. Durch die toxischen Vorgänge kommt
es zur plasti schen Entzündung, zu Einhüllung des nekrotischen Gewebes in Schwarten mit
folgender Phthisis bulb i. In zwei Fällen konnte FUCHS (d ) einen völligen Untergang der
Geschwulst nachweisen, so daß an eine Spontanteilung zu denken war, falls Metast asen
noch nicht ausgesät waren.

Eine andere Art des Unte rganges der Zellen, nämlich ihre Erwürgung durch Scirrhus­
bildung, ist bei den Aderhautsarkomen selt en. Gelegentlich kommen auch noch weitere
Formen regressiver Veränderungen vor, so cystoidc und schleimige Entartung ("Myxosarkom").
Auch die mehrmals beobacht ete Ossijication inmitten von Aderhautsarkomen ist nicht als
eigent liches Chondr o- und Osteosarkom, sondern als Zeichen entzündlicher Vorgänge anzu­
sehen, die sich in phthisischen Augen schon vor der Sarkombildung oder auch als deren Folgen
abgespielt haben.

Besondere Verlaufsformen. Von E. F UCHS wurde zuerst d er großen Mehr­
zahl d er circu mscr ip ten Ges chwülste eine besondere Gruppe v on diffusen Sar­
komen gegenübergestell t , die sich durch ein d iffuses , große T eile d er Aderhaut
infil t r ieren des Wachstum auszeichnen. MITVALSKY führte für diese d en in­
zwischen eingeb ürgerten N amen d es Flächensarkoms ein . Diese Geschwülste
en t wickeln sich mit Vorliebe am hinteren Pol und infiltrieren von dort a u s
diffus d ie ganze Aderhaut, oft auch d en Strahlenkörper und die I r is. Sie führen
zu einer schalenförmigen Verdickung d er Aderhaut von m eist nur 1-3 mm
D icke, d er d ie N etzhaut an zuhaften pflegt und brechen schon früh am Seh­
n erven oder a m Äquator, seltener an d er Hornhautlederhautgrenze durch, ver­
breiten sich alsdann rasch im TENoNschen Raum und n eigen zu schneller
Metastasenbildung.

Als weitere Ausbreitungsweisen sind b eschrieben Mischung von kugelförmigem
und fl ächenartigem Wachstum nach Einbruch in die L ederhaut und in den
Sehnerven, ferner von M. MEYERHOF r a sche Entwicklung im vorderen Augen­
abschnitt mit F reilasse n von Strahlenkörper und Iris , staphylomatöser Vor­
wölbung d er L ederhaut oder Durchbruch an der Hornhautlederhautgrenze,
intraoculare Aussaat erfolgt schließlich in Strahlenkörper und R egenbogenhaut.

10*
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Eine besondere Form des Fläohenwaohstums, nur durch ihren besonderen
Standort gekennzeichnet, sind die circumpapilliiren Sarkome. Die Ursprungs­
stelle dieser Neubildungen liegt nahe der Papille und, wenn die Geschwulst ihren
Fuß bis an die Papille vorgeschoben hat, so hindert sie zunächst die gegen
die Papille gedrängte Glashaut am Hinein- und Überwachsen auf den Sehnerven­
kopf und dieser wird allseits flach umwachsen. Zum Unterschiede von den
peri- oder circumpapillären flachen Sarkomen bezeichnet FUCHS die neben der
Papille in Kugel- oder Pilzform emporwachsenden Geschwülste als juxtapapilliire
Sarkome.

Auch in der Frage der Sarkome im atrophischen Auge gehen unsere Kenntnisse
auf die Fnonssohe Darstellung (a) zurück. Wiederholt wurde in atrophischen
Augen bei der späteren Untersuchung ein Sarkom gefunden, so daß an die
Möglichkeit einer bösartigen Geschwulst im verkleinerten und blinden, schmerz­
haften Auge gedacht werden muß, besonders wenn keine Verletzung vorliegt
und das andere Auge keine Entzündungserscheinungen aufweist. Nicht immer
war es leicht zu entscheiden, was der primäre Vorgang ist, d . h . ob das Sarkom
sich erst in einem atrophischen Auge entwickelt hat oder ob es infolge des Sar­
koms zur Atrophie kommt. Diese Frage klärten EWETZKY, sowie TH. LEBER und
KRAHNSTÖVER zuerst auf. Sie wiesen an eigenen Fällen und an der Hand der
Literatur nach, daß die Geschwulstentwicklung zweifellos der Atrophie vorausging
und nun die Erkrankung mit Netzhautablösung einsetzte, dann zu Druck­
steigerung und Iridochorioiditis und in deren Verlauf zur Atrophie führte .

In der Regel ist die Atrophie Folge einer im 2. Stadium der Geschwulst
auftretenden sekundären Iridochorioiditis. Der von A. v. GRAEFE angenommene
eitrige Hornhautdurchbruch mit Ausgang in Phthise ist von viel geringerer Be­
deutung.

Einige diagnostische Merkmale hat GRAEFE festgelegt: das Sarkom im atro­
phischen Auge verrät sich durch starke Schmerzanfälle, während das Auge
beim Betasten wenig oder gar nicht schmerzt, das Auge ist in der Sagittal­
achse stark verkürzt, während der ÄquatoruInfang nur wenig verkleinert ist;
auch weist auf eine Geschwulst hin, wenn das Auge nicht entsprechend seiner
Verkleinerung in die Augenhöhle eingesunken, sondern in annähernd der
gleichen Frontalebene wie das gesunde Auge steht. Dies ist natürlich der
Fall bei Durchbruch der Geschwulst nach hinten und Vordrängen des atrophischen
Auges nach vorne.

Leicht ist die Diagnose, wenn eine Durchbruchsstelle mit subconjunctivalem
Pigmentfleck besteht (M. MEYERHoF) . Jedenfalls ist bei schneller Schrumpfung
eines Auges infolge spontaner Entzündung, wenn andere Ursachen für diese
nicht nachweisbar sind, immer an die Möglichkeit einer Aderhautgeschwulst
zu denken.

Ein weitgehender Zerfall von Sarkommasse mit folgender Entzündung ist
das Mittelglied zwischen der vorausgegangenen Geschwulstentwicklung und
der nachfolgenden Schrumpfung.

Die Atrophie übt aber nach EWETZKY keine hemmende Wirkung auf den
Zustand des Sarkoms aus, es wächst unter Umständen schnell weite. So teilt
EWETZKY einen charakteristischen Fall mit, in dem eine langsam wachsende,
mit Sehstörung beginnende Geschwulst erst nach 4 Jahren zu Schmerzen und
Entzündung, nach 6 Jahren zur Atrophie und schließlich erst im 12. Jahre zu
starkem Wachstum und Durchbruch geführt hatte.

Indessen sind doch auch einige Fälle bekannt geworden, in denen Phthisis bulbi der
Geschwulstbildung zweifellos geraume Zeit vorausgegangen war und deswegen die Ent­
stehung der Geschwulst entgegen TB. LEBER und A. KRABNSTÖVER als rein zufälliges Ereignis
ohne inneren Zusammenhang mit der vorbestehenden Phthisis zu betrachten ist. Wo sich aber
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zwischen Einsetzen der Phthisis bulbi und Sarkomentwicklung nur eine kurze Spanne Zeit
nachweisen läßt, da ist viel eher als an eine traumatische Entstehung des Sarkoms daran zu
denken, daß die zur Phthisis bulbi führende Verletzung ein Auge betroffen hat, in dem ein Ader­
hautsarkom latent vorhanden war. Ein treffendes Beispiel für diese Auffassung liefert der Fund
eines kleinen Ciliarkörpersarkoms in einem Auge, das wegen Ulcus serpens mit folgendem
Glaukom enukleiert werden mußte (G. DERBY). Wo aber eine solche Vermutung nicht zutrifft,
da ist angesichts der für die traumatische Entstehung von Geschwülsten wenig günstigen Be­
dingungen im Auge zu berücksichtigen, daß die Entwicklung einer Aderhautgeschwulst nach
Verletzung aus einem Melanom nach den sonstigen Erfahrungen der Pathologie wohl ver­
ständlich wäre. In der Tat hat dieser LEBERsehe Erklärungsversuch für den Zusammenhang
zwischen Trauma und Sarkom am meisten für sich . Hiernach würde die Verletzung den An­
stoß zur Entwicklung der Geschwulst aus einem noch ruhenden Melanom geben und Phthisis
wie Sarkom wären voneinander unabhängige Folgen der Verletzung, wobei allerdings
hervorzuheben ist, daß die Entstehung von Aderhautsarkomen aus Melanomen bisher nur
in einem Falle L. HEINEs erwiesen ist.

Das Auftreten der sympathischen Ophthalmie bei Aderhautsarkom ist eine
große Seltenheit. Im ganzen sind bisher 20 Fälle veröffentlicht, unter denen die
letzten von J. MELLER und W. REISbekannt gegeben wurden. Da bei einer ganzen
Reihe von diesen Fällen die vordere Augenkapsel intakt geblieben, die Geschwulst
nicht nach außen durchgebrochen war, und somit niemals Verbindung des Augen­
inneren mit der Außenwelt vorlag, baut MELLER auf diesen Fällen seine Theorie
der endogenen Entstehung der sympathischen Ophthalmie auf, der REIS nach
seinen Beobachtungen zustimmt.

Verhältnismäßig noch am häufigsten wurde der Ausbruch der sympathischen
Ophthalmie bei solchen Fällen beobachtet, wo in dem sarkomatösen Auge Irido­
chorioiditis und Atrophia bulbi sich hinzugesellt hatten.

Da die spontane Iridocyclitis nur nach jahrelanger Dauer und vielen Rück­
fällen das Auge zur Schrumpfung zu bringen pflegt, ist bei rasch einsetzender
Phthisis immer an die Möglichkeit eines Aderhautsarkoms und bei Iridocyclitis des
anderen Auges nicht ohne weiteres an "spontane" Iridocyclitis, sondern auch
an die Möglichkeit der sympathischen Ophthalmie bei Aderhautsarkom zu denken.

In solchen Sarkomen pflegt es zu regressiven Veränderungen, zu Nekrosen
im Gewebe zu kommen und auf dem so vorbereiteten Boden siedeln sich
dann die Erreger der sympathischen Ophthalmie an . Andere Erklärungen
schuldigen anaphylaktische Vorgänge an.

Der Zerfall der Geschwulst kann so weit gehen, daß dichte Schwarten als
Zeichen der plastischen Entzündung die spärlichen erhalten gebliebenen Zell­
reste des Tumors einschließen und dieser auch am aufgeschnittenen Auge nur
mit Mühe zu erkennen ist .

Die sympathisierende Infiltration besetzt mit Vorliebe die zu beiden
Seiten an der Geschwulst hinaufziehenden, von letzterer noch nicht ergriffenen
Aderhautschichten, und in diesen Grenzgebieten begegnet man auch vereinzelten
Inseln sympathisierender Infiltration inmitten sarkomatösen Gewebes. In dem
Rarssohen Fall von Flächensarkom und sympathisierender Entzündung läßt
sich innerhalb der Geschwulst das typische Bild der sympathisierendeninfiltration
nachweisen. Diese entwickelt sich alsdann aus den gewucherten Chromato­
phoren des Sarkoms (siehe auch Bd. IV. Sympathische Ophthalmie).

Die Prognose ist bei der ausgesprochenen Bösartigkeit des Leidens stets
ernst und oft ungünstig, im allgemeinen trotz mancher gegenteiliger Äußerungen
in der Literatur um so ungünstiger, je später der Erkrankte Hilfe aufsucht. Nur
frühzeitige Enukleation kann also vor derVerallgemeinerung und damit vor dem
tödlichen Ausgang schützen. Bei der nur zu oft erwiesenen überaus frühen
Aussaat der Metastasen ist nämlich auch nach Enukleation im ersten Stadium
die Vorhersage noch stets zweifelhaft zu stellen, bis ein rückfall- und metastasen­
freier Zwischenraum von etwa 4 Jahren die Wahrscheinlichkeit der endgültigen
Heilung erheblich vergrößert. Denn im allgemeinen entwickeln sich die
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Metastasen in den ersten der Operation folgenden Jahren schon zu deutlichen
Symptomen; doch sind genügend Fälle von viel späteren Metastasen und auch
von Lokalrezidiv bekannt.

Therapie. Nach einigen Befunden von Fncns (c) kann es auch nicht mehr
zweifelhaft sein, daß gelegentlich eine wirkliche Spontanheilung eines Ader­
hautsarkoms vorkommt. Es handelt sich hier um Geschwülste, die unter heftiger
plastischer Entzündung nekrotisch geworden waren. Die Untersuchung in
Serienschnitten ergab den zweifellosen völligen Untergang aller Sarkomzellen und
Abkapselung der ganzen nekrotischen Masse und damit Spontanheilung, falls
noch keine Metastasen ausgesät waren. Indessen können solche seltene Aus­
nahmefälle die sonst durchaus ungünstige Vorhersage nicht wesentlich beein­
flussen. Deswegen ist unter allen Umständen die Geschwulst möglich frühzeitig
und radikal zu beseitigen, d. h. bei der Enukleation soll ein möglichst großes
Stück des Sehnerven entfernt werden. Lederhautektasien werden nach Mög­
lichkeit unter sorgfältiger Schonung der umgebenden Bindehaut mitentfernt.
Stellt sich heraus, daß die Geschwulst schon durchgebroohen war, so ist die
Exenteratio orbitae mit galvanokaustischer Zerstörung verdächtiger Stellen
im Grunde der Augenhöhle anzuschließen, da zurückbleibende Geschwulstmassen
schnell schrankenlos zu wuchern pflegen. WÄTZOLDs Vorschlag, grundsätzlich
die Exenteratio orbitae vorzunehmen, wird kaum allgemeiner befolgt werden.
Auch Strahlennachbehandlung ist angezeigt, doch pflegt diese die Sarkom
massen nicht so günstig zu beeinflussen wie etwa Gliome, und selbst bei diesen
sind die Ergebnisse noch durchaus anfechtbar und unsicher.

Der von STUMPF mit Röntgenstrahlen behandelte und zur anatomischen Heilung ge­
brachte Fall intraocularen Sarkoms von SALZER zeigt auch, daß ein funktionsfähiges Auge
selbst bei günstigstem Ausgang, d. h. bei völliger Zerstörung der Geschwulst kaum zu erwarten
ist. Denn die Nekrose der Geschwulstmassen führt doch zur Erblindung durch Iridocyclitis.
E. V.HIPPEL kommt daher mit Recht zu dem Schlusse, daß der Versuch der Röntgenbehand­
lung einstweilen nur bei Einäugigen zu wagen ist.

Eine andere als die operative Behandlung entbehrt also zur Zeit noch jeder
Berechtigung. Zwar ist bisweilen nach Enukleation eines Auges, das eine nur
recht kleine Geschwulst beherbergt, überraschend schnell der Tod an Sarko­
matose eingetreten (0. LANGE) und auch sonst wird in der Pathologie nach
Entfernung der Primärgeschwulst öfter ein schrankenloses Wachstum der Meta­
stasen beobachtet. Aber hieraus Schlüsse auf eine lediglich abwartende
Behandlung oder auf Einleitung der beim Sarkom wenig bewährten Strahlen­
behandlung zu ziehen (vgl. W. REIS, W. UHTHOFF, A. BIRCH-HIRSCHFELD) wäre
nach obigen Darlegungen völlig verfehlt. Dennes stehen solchen vereinzelten Beob­
achtungen von schneller verallgemeinerter Sarkomatose genügend andere gegen­
über, wo der von der Primärgeschwulst Befreite jahrzehntelang sich des besten
Wohlbefindens erfreut und schließlich im hohen Alter an anderen Erkrankungen
gestorben ist. Auch ist für die Beobachtung O. LANGES, der die konser­
vative Behandlung gewisser Sarkomfälle zur Erörterung stellte, durchaus die
Möglichkeit gegeben, daß in dem operativ entfernten Auge selbst sich nur eine
Metastase, gar nicht die Primärgeschwulst befunden hat.
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b) Die gutartigen Geschwülste der Chorioidea.
Einteilung und Symptome. Gutartige Geschwülst e der Aderhaut sind

selten, besonders wenn man Tuberkulome und Gummen, die zeitweilig reizlos
wachsen können, ihnen nicht zurechnet. Es bleiben dann Geschwülste, an deren
Aufbau sich das Bindegewebe, die Gefäße oder die Chromatophoren der
Aderhaut vorwiegend beteiligen. In der R egel handelt es sich hier um histo­
logische Zufallsbefunde an Augen , die wegen anderer Zustände enukleiert
werden. So beschreibt O PI N ein F ibrom in einem Auge, das wegen Sekundär­
glaukom entfern t worden war, und K NIGHT berichtet über ein Neurofibrom,
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das in der Gegend des hinteren Augenpoles zu einer 6-8 fachen Verdickung
der Aderhaut geführt hatte. In dem Bindegewebe dieser Verdickung fanden
sich reichlich Ganglienzellen. Diese Geschwulst kam in einem hydrophthalmi­
sehen Auge eines Kranken zur Beobachtung, der am übrigen Körper keine Neuro­
fibromatose aufwies.

über die von den Chromatophoren ausgehenden gutartigen Geschwülste, die
früher mit dem Namen des Pigmentnaevus der Aderhaut bezeichnet wurden,
heute zweckmäßiger nach FUCHS als M elanome geführt werden, ist wegen
der mutmaßlichen Beziehungen zum Sarkom bereits S. 149 · das Nötige
gesagt.

Wesentlich zahlreicher, aber immer noch selten genug sind die Beobachtungen
von Angiomen der Aderhaut. Fast ausnahmslos handelt es sich bei den bisher
beschriebenen etwa 30 F ällen um zufällige histologische Befunde an Augen,
die wegen schmerzhafter Drucksteigerung und Erblindung zur Enukleation
gelangt waren. Nur ganz vereinzelte Augenspiegelbefunde dieser Geschwulst
liegen vor (J. HIRSCHBERG, O. FEHR, W. REIS, SALUS, MULOCK HOUWER).

In diesen 4 Fällen etwa 20 Jahre alter Individuen fand sich eine grauweißliche oder hell­
gelbliche bis weißgrünliche Vorwölbung in der Mitte desAugenhintergrundes oder, was auch
nach histologischen Befunden häufiger der Fall zu sein scheint, neben der Papille. Hmsca­
BERG fand die Geschwulst nach Form und Farbe vom Aderhautsarkom abweichend
und beobachtete das Auge bis zum Auftreten von Komplikationen 11 Jahre. AUI! den Unter­
suchungen von REIS und MULOCK HOUWER geht nun hervor, daß das, was dem Untersucher
als allein ige und wesentliche krankhafte Veränderung am Hintergrunde erschienen war,
sich lediglich als eine Reihe sekundärer akzessorischer Vorgänge von seiten einer kleinen
Netzhautpartie herausstellte, während der dieser zugrunde liegende eigentliche Krankheits­
prozeß , das ausgedehnte Angiom der Aderhaut sich dem Augenspiegel gar nicht zu erkennen
gegeben hatte .

Die Augenspiegeldiagnose "Angiom der Aderhaut" war bei keinem dieser
vier F älle möglich gewesen, aber alle vier Beobachter nehmen Stellung zu dieser
Frage. HIRSCHBERG fand die grauweiße Farbe und Form der Geschwulst vom
Aderhautsarkom so verschieden , daß er von der Enukleation Abstand nahm
und die Diagnose auf eine gutartige (fibromatöse) Geschwulst stellte. Der bräun­
lich-gelblichen Farbe des Sarkoms stehe , so sagt FERR, die durch die fibröse
Hülle bedingte bläulich weiße Farbe des Angioms gegenüber.

SALUS glaubt eine gewisse Wahrscheinlichkeitsdiagnose ebenfalls auf Grund
der Abweichung des Farbtons stellen zu können und weist außerdem auf das
fast vollkommene Fehlen reaktiver Veränderungen in der Umgebung der Angiome
sowie auf die enorme Erweiterung der Aderhautgefäße in großer Ausdehnung
um die Geschwulst hin, die bei schwächer- ausgesprochenem Pigmentepithel
sehr wohl gesehen werden könne. MULOCK HOUWER betont außerdem den in
der Regel juxtapapillären Sitz und die begleitende Maculaentartung.

Demgegenüber äußert sich REIS bestimmt dahin, daß das Aderhautangiom
als solches sich dem Aug enspiegelnachweise vollkommen entzieht und :das
eigenartige Spiegelbild durch sekundäre Veränderungen wie die fibröse Hülle
oder die auch bei Sarkom vorkommende cystoide Entartung der Netzhaut
bestimmt wird. Dies trifft auch für den neueren Fall MULOCK HOUWERS zu.

Wägen wir das Für und Wider ab, so werden wir REIS zugeben müssen,
daß es ein wirklich für Angiom charakteristisches Augenspiegelbild nicht gibt,
denn auch die von SALUS und MULOCK HOUWER angezogenen Momente des
Fehlens von Reizerscheinungen am Rande der Geschwulst, sowie der Erweiterung
von Aderhautgefäßen, des juxtapapillären Sitzes und der Maculaentartung sind
entweder nicht stichhaltig oder erfahren zu oft Ausnahmen, als daß man auf
sie die Diagnose gründen könnte.

Aber es ergeben sich eine Reihe anderer Anhaltspunkte, die wohl für die
Diagnose Aderhautangiom in die Wagschale gelegt werden können, wenn das
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Spiegelbild einer wenig umfangreichen, flächengeschwulstartigen Netzhautab­
hebung von weißlichbläulichem. graulichem oder grünlichem Farbton vorliegt.

In erster Linie ist hier das jugendliche Alter der Kranken zu nennen. Unter
17 Fällen der Literatur, die sich gleichmäßig auf männliches und weibliches
Geschlecht verteilen und bei denen das Alter bekannt ist, befanden sich
11 im Alter von 8-20 Jahren, oder es konnte der Beginn des Leidens mit Sicher­
heit bis in das zweite Lebensjahrzehnt zurückverfolgt werden. Die übrigen
Fälle mit Ausnahme derer von PANAS und FEHR konnten sicher bis in den
Anfang oder die Mitte des dritten Lebensjahrzehntes verlegt werden. Dieser
Tatsache entspricht, daß wir Angiome überhaupt auf angeborene Anlagen
zurückführen. Schließlich ist auch das gleichzeitige Vorkommen von 'I'ele­
angiektasien in der Gesichtshaut zu erwähnen. Diese fanden sich bei etwa
1/3der beschriebenen Fälle. Richtet man das Augenmerk auf das Vorkommen
von Naevi vasculosi am Körper, so mögen sie noch häufiger gefunden werden ;
so sah WAGENMANN (1903) einen ganz kleinen Naevus ' am Manubrium sterni.

Pathologische Anatomie. Die Geschwulst hat in weitaus der Mehrzahl der
Fälle ihren Sitz am hinteren Pol, wo sie in der Nähe der Papille sich ausbreitet.
Eine Ausnahme hiervon machen nur die Fälle von SCHIESS-GEMUSEuS und
NORDENsoN, bei denen die Geschwulst in der vorderen Augenhälfte bzw. in
der Peripherie des Hintergrundes sich ausdehnte.

Die Größenmaße der Geschwulst sind sehr verschieden. Am häufigsten
erreicht sie einen Längendurchmesser von 10-20 mm und eine Dicke von
1-3 mm, doch zeigen die Beobachtungen von STOEWER und STEFFENS, daß
auch beträchtlich höhere Dickenmaße von 7 und 9 mm vorkommen. Die Form
der Geschwulst wird mit wenigen Ausnahmen als spindel-, scheiben- oder schalen­
artig bezeichnet, wie das auch den angegebenen MatJen, bei denen die Höhe
sehr hinter der Flächenausdehnung zurücktritt, entspricht. Als Geschwülste
von sehärfer umschriebener bohnen. oder erbsenartiger Form stellten sich
die Beobachtungen von NORDENsoN und PANAS dar.

Histologiseh handelt es sich teils um kavernöse Angiome, bestehend aus weiten
unregelmäßigen blutführenden Räumen, die durch dünne bindegewebige
Zwischenräume getrennt werden, oder um Teleangiektasien (Angioma simplex),
die aus zahlreicheren kleineren und größeren Gefäßen mit eigenen Wan­
dungen bestehen. Die Geschwulst pflegt von einer derben fibrösen Hülle bedeckt
zu sein , die öfters auch Verknöcherungen aufweist. Nur in MELLERs und REIS '

Fall war die deckende Gewebsplatte epithelialer Abstammung und von den
gewucherten Pigmentepithelien abzuleiten.

Therapie. Abwartende Behandlung und Beobachtung der weiteren Ent­
wicklung ist also wohl gerechtfertigt, wenn mehrere der erwähnten für die
Angiomdiagnose zu verwertenden Gesichtspunkte gegeben sind.

Jenseits des dritten Lebensjahrzehntes wird man aber mit der konservativen
Behandlung um so eher zurückhalten, als auch die mit Angiom behafteten Augen
ja schließlich wegen schmerzhafter Erblindung zur Enukleation kommen.
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c) Die metastatischen Geschwülste der Chorioidea.
Das metastatische Carcinom und Adenocarcinom der Aderhaut gehört zu den

recht seltenen Erkrankungen; das erklärt sich aus der auch sonst in der Patho­
logie wohlbekannten Tatsache, daß Organe, die gerne an Primärgeschwülsten
erkranken, wenig Neigung zur Bildung von Metastasen haben, außerdem ent­
ziehen sich aber auch kleinere Geschwülste leicht der Kenntnis, wie mehrfache
Zufallsbefunde bei Sektionen beweisen.

Am häufigsten hat die primäre Geschwulst ihren Sitz in der Mamma, was
von LAGRANGE zuerst durch die Ähnlichkeit im feineren Bau der Chorioidea
mit dem der Mamma begründet wird; denn Metastasen gedeihen besonders
dort gut, wo sie ein dem Mutterboden ähnliches Gewebe vorfinden.

Nach einer Tabelle, die Verfasser aus der Arbeit von ULLMANN zusammen­
gestellt hat, war der Sitz der Primärgeschwulst unter 66 Fällen : Mamma 39,
Magendarmkanal 9, Lunge 4, Leber 3, Trachea und Bronchien 2, Thyreoidea 2,
Mediastinum 2, Nebenniere 1, Unbekannt 4.

Infolge des Lieblingsaitzes in der Mamma stellt das weibliche Geschlecht
den Hauptanteil ; 45 Frauen der Tabelle stehen nur 20 Männer gegenüber, einmal
ist das Geschlecht nicht mitgeteilt. Relativ selten ist die zu Sarkommetastasen
so prädisponierte Leber Sitz der Primärgeschwulst.

Manchmal führt erst die Augenerkrankung zur Stellung der richtigen
Diagnose. Das zeitliche Intervall zwischen Primärgeschwulst und Metastase
läßt sich bei Mammacarcinom am besten feststellen, meist beträgt es etwa 1,
selten mehr als 2-3 Jahre, hin und wieder schließt sich die Metastase auch erst
an ein,Rezidiv der Primärgeschwulst an; ferner werden häufiger als beim primären
Aderhautsarkom beide Augen befallen.

Symptome. Die Augenmetastase ist nur ein Ausdruck allgemeiner Metasta­
sierung.

Die Sehstörung führt die Erkrankten zum Arzt; sie ist bedingt entweder
durch den Sitz der Geschwulst am hinteren Pol, oder wenn sie weiter vorne
liegt, durch ihre Größe und die Verdrängungserscheinungen der Nachbar­
organe wie der Linse, oder endlich durch eine komplizierende Iridocyclitis. Alle
diese Eigentümlichkeiten teilt das Aderhautcarcinom mit dem primären
Sarkom. Für die Diagnose ist daher, wie WOLFRUM ausführt, die Pigment­
armutund vor allem die Aufdeckung der Primärgeschwulst nutzbar zu machen.

Die Erkrankung pflegt zum Unterschied vom primären Sarkom einen sehr
raschen Verlauf zu nehmen. HIRSCH berechnet die durchschnittliche Lebens­
dauer der an Aderhautcarcinom Erkrankten auf noch etwa 7, WOLFRUM auf nur
5 Monate. Denn die allgemeinen Metastasen führen bald zum Exitus. Dem­
entsprechend sind die Kranken beim Aufsuchen des Augenarztes häufig schon
im kachektischen Stadium. Wiederholt ist kurz vor dem Tode eine Wieder­
anlegung der abgelösten Netzhaut beobachtet worden. Die Enukleation kommt
bei der Aussichtslosigkeit des Grundleidens nur zur Befreiung von Schmerzen
in Frage.

Noch viel seltener ist das metastatische Aderhautsarkom. Es wurde einige­
mal bei .Sarkomen gesehen, die von der Nachbarschaft des Auges ihren Ur­
sprung nahmen, z. B. von den Lymphspalten -des Zwischenscheidenraums des
Sehnerven oder vom Gehirn (M. WOLFRUM). Doch kommt es auch bei entfern-
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terem Sitz der Primärgeschwulst vor . Gelegentlich ist es au ch zweifelhaft, ob
dieAderhautgeschwulst als primäre oder als met astatische Geschwulst aufzufassen
ist. Das gilt z. B. für die Beobachtung von LANGE, dessen Kranker 3/4 J ahr
nach Enukleation des eine nur kleine Geschwulst bergenden Auges an ausge­
dehnten Metastasen zugrunde ging , unter denen sich vielleicht doch die Primär­
geschwulst befunden hatte. Als Sarkom stellte sich auch die doppelseitige
Metastase der Uvea heraus, die W. STOCK bei Hypernephrom beschrieben hat .

Pathologische Anatomie. Sitz der Geschwulst ist meistens die Ader haut, der Ciliar­
körper ist selte n, die Iris nur ausnahmsweise befallen. In der Regel handelt es sieh um
einen Herd. W. UHTHOFF und M. WOLFRUlIl berichten von mul tipler Aussaat; die
kleineren H erd e können alsdann zusammenwachsen. Die Geschwulst nimmt gerne eine
flache Gestalt an im Gegensatz zu dem pr ominierenden Sarkom. Gelegentl ich geht die
Gesch wulst auch auf den Sehnerven und seine Scheiden üb er .

Hist ologisch kommen die beiden verschiedenen Bau arten der Krebse auch im Ader­
hautcar cinom zur Geltung, das zellreichere medulläre Carcinoma simplex wie der bindegewebs­
re ichere Scirrhus. Meist kommen beide Formen innerh alb der Geschwulst nebeneinander
vor . Reine F ormen beider Arten sind seltener, besonders aber rein scirr höse. An den häufigen
Pigmentzellen erkennt man, daß die Chorioidea das bindegcwebige Stroma der Geschwulst
abgibt . Auch häm atogenes Pigment wird als Rest von Blutungen in der Geschwulst ange­
troffen. Hämorrhagien und Nekr osen kommen häufig in der Geschwulst vor. Isoliert steht
bisher die von MULOCK HOUWER beschriebene Metastase eines malignen Chorionepithelioms
in die Aderhaut.
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D. Die leukämische Erkrankung der Chorioidea.
Die Grundlage der heutig en Kenntnisse der Leuk äm ie bilde t die Einteilung

von EHRLICH, die nach dem Blutbilde zwei Formen, die lymphatische und die
myeloische Leukämie unterscheidet. Bei beiden ist nach K ÜMMELL die gesamte
Farbe des Augenhintergrundes ebenso oft verändert wie normal ; vom normalen
üb er den etwas helleren Augenhintergrund bis zum organgegelben, grauweiß­
lichen oder graugrünlichen find en sich alle Übergänge unabhängig davon, ob
die Aderhaut infiltriert gewesen ist oder nicht. Klinische Unterschiede zwischen
beiden Formen im Verhalten der Aderhaut liegen nicht vor.

Anatomisch dagegen zeigt die mit Lymphombildung einhergehende lympha­
t ische Leukämie eine diffuse Infiltration der Aderhaut , die von hinten nach
dem Äquator zu allm ähli ch abnimmt, so daß der Strahlenkörper nur aus­
nahmsweise zellig durchsetzt ist. Die Zellen liegen außerhalb der Gefäße
im Aderhautgewebe, die Gefä ßfüllung selbst zeigt keine Veränderung. Die
Aderhaut schwillt durch die Lymphombildung um ein Mehrfaches ihres
Volumens an und bietet schließlich das Bild einer flächenhaften Geschwulst
(geschwulstartige Infiltration, Lymphosarkom). In ganz aku t tödlich ver­
laufenden Fällen kann die Aderhautinfiltration vermißt werden .
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Bei der myeloisehen Form der Leukämie fehlt diese Infiltration völlig, die
Gefäße sind vielmehr prall mit Blut vollgepfropft. Die Aderhaut wird gleichfalls
aufs stärkste verdickt und die Gefäßwandungen verschwinden unter Umständen
unter den massenhaften Zellanhäufungen, so daß der intravasculäre Sitz der
Zellen erst durch Elastinfärbung nachzuweisen ist.

Daneben kommen noch großzellige Formen der Leukämie vor, die weder
der lymphatischen noch der myeloischen entsprechen, durch aggressives Wachs­
tum charakterisiert sind und deshalb auch als Leukosarkome bezeichnet werden.
Die Aderhautinfiltration besteht hierbei aber nicht immer aus großen, sondern
vielfach aus kleinen Zellen, die also nicht aus dem Blute stammen. Überhaupt
teilt R. KÜMMELL J. MELLERs Ansicht, daß die Zellmassen nicht aus dem Blute
kommen, jedenfalls nicht durch Diapedese aus den Aderhautgefäßen an Ort
und Stelle abgelagert sind. Vielmehr bilden sich diese geschwulstähnlichen
Zellhaufen als heterotopische Lymphome in einem von Lymphocyten freien
Gewebe, möglicherweise aus den Adventitialzellen.

Literatur.
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E. Die Erkrankung der Chorioidea bei Myopie.
Auf den besonderen Bau des kurzsichtigen Auges, die Veränderungen seiner

Größenmaße, Häute und Binnenräume, die Eiform des hinteren Abschnittes
bei Staphyloma posticum einzugehen, ist hier nicht der Ort, wo nur die Er­
krankungen der Aderhaut bei Myopie darzustellen sind (s. Bd. II) . Kurz sei
aber auf die Veränderungen im Bereich der vorderen Uvea hingewiesen. Der
Ansatz des Ciliarmuskels am SCHLEMMSehen Kanal pflegt durch Dehnung ver­
schoben zu sein. Iriswurzel und Ciliarmuskel sind rückwärts gezogen, was
zur Vertiefung der vorderen Kammer führt. Auch der Bauch des Ciliarmuskels
ist rückwärts verlagert und in Fällen höhergradiger Myopie tritt dazu auch
eine Verringerung der Maße des Muskels.

Symptome. Die Veränderungen der Aderhaut sind, wenn wir von den
Vorgängen bei der Sichelbildung zunächst absehen, in zwei ihrem Wescn nach
verschiedene Prozesse einzuteilen, nämlich in die diffuse und in die herd­
törmige Atrophie des Augenhintergrundes.

Die allgemeine Größenzunahme des kurzsichtigen Auges und mit ihr der
Aderhaut bedingt auch eine Flächenvergrößerung der Gefäßzwischenräume.
Die Gefäße selbst erscheinen spärlicher. Nur teilweise findet das aber seine
Erklärung durch das Auseinanderrücken und den gestreckten Verlauf der
Gefäße, sondern es kommt noch hinzu, daß Gefäße zugrunde gehen. Dazu
tritt noch ein Schwund des Stromapigments. So bildet sich durch räumliehes
Auseinanderrücken und Atrophie das Bild der diffusen Entartung · des
Augenhintergrundes. Sein ganzer hinterer Abschnitt erscheint heller, licht
hellrot, pigment- und gefäßarm. wobei dann eine offenbar gleichzeitige diffuse
Atrophie des Pigmentepithels die einzelnen Aderhautgefäße und die lichten
Intervascularräume deutlicher hervortreten läßt (vgl. Abb. 43-45) .

Zu dieser diffusen, früher oder später in jedem Auge mit nur etwas erheb­
lieher Kurzsichtigkeit auftretenden Veränderung gesellt sich besonders bei
den höheren Graden von Myopie, aber nicht ausschließlich auf sie be­
schränkt der eigentliche Entartungsherd, der als höherer Grad der Atrophie
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Abb, 43. E xzessive Myopie mit Ptroassehem schwarzem Fl eck und Blitzfigur der Maeula, Mädchen
von 21 .Jahren .

Abb. 44. Maeulare und circumpapillare Aderh autentartung bei Myopie von 15 Dioptrien .
Frau von 59 J ahren.
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an umschriebener Stelle zur diffusen hinzutritt. Sein Lieblingssitz ist die Um­
gebung der Papille und die Macula, nur ausnahmsweise finden sich diese Ver­
änderungen weiter nach vorn.

Während die diffuse Atrophie schon mit der fortschreitenden Entwick­
lung der Kurzsichtigkeit sich deutlich zeigt, treten die herdförmigen Ver­
änderungen zwar nicht ausnahmslos, aber doch vorwiegend erst in etwas späterem
Alter auf, wenn die Entwicklung der Kurzsichtigkeit ihrem Ende entgegen­
geht oder schon abgeschlossen ist , und zwar im allgemeinen um so häufiger
und früher, je höher die Kurzsichtigkeit, je größer die Dehnung und Spannung
der Aderhaut ist . Dabei ist ein lang sich hinziehender, fortschreitender Verlauf
aus unscheinbaren Anfängen unter wiederholten Schüben unverkennbar, der

Abb.45. Diffuse Atrophie der Aderhaut bei Myopie von 12 Dioptrien . Beginnender schwarzer Fleck
der Macul a, Frau von 36 Jahren.

erst dann zum Arzte führt, wenn die Fovea selbst ergriffen wird. So mögen
manche parafoveale Herde in ihrer Entstehung schon weiter zurückliegen und
noch in die Zeit des Fortschreitens fallen , während erst der foveale Herd die
Aufmerksamkeit des Betroffenen auf diese verhängnisvolle Folge der Kurz­
sichtigkeit lenkt.

Den Beginn der Veränderungen bilden Anomalien der Pigmentierung, diePig­
mentlage erscheint schütter und neben hellere Fleeken treten kleine Anhäufungen
von Pigment, so daß eine feine Sprenkelung oder eine netzartige Zeichnung
entsteht. Der Grund des Herdes wird allmählich lichter und nach Schwund
der Choriocapillaris werden die größeren Gefäße freigelegt, die bandartig den
Grund des Herdes durchziehen, bis auch diese schwinden und die Aderhaut­
atrophie vollständig geworden ist.

Der ausgebildete Entartungsherd stellt oft einen kreisrunden (Abb, 44),
in anderen Fällen ganz unregelmäßig lappig gestalteten weißen Fleck mit mehr
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oder weniger stark ausgeprägter Pigmentumrahmung dar, oder, was seltener
ist, der Herd ist durch Pigmentmassen völlig verdeckt.

Nicht selten sieht man bei hochgradiger Kurzsichtigkeit die von M. SALZMANN
zuerst beschriebenen Lacksprünge oder Blitzfiguren in der Macula (Abb.43),
ein System verzweigter und netzförmig verbundener hellglänzender Spalten,
die teils in den Konus münden, teils blind endigen und Rissen der Glashaut
entsprechen.

Eine besondere Stellung unter den macularen Veränderungen bei Myopie
beanspruchen der zentrale schwarze und grüne Fleck (E. FUOHS, K . STARGARDT).

Etwas seltener als die gewöhnlichen macularen Veränderungen beobachtet
man einen scharf umschriebenen rundlichen schwarzen Fleck, der im Lauf
der Zeit ganz bestimmte Veränderungen durchmacht. Die Erkrankung beginnt
meist mit plötzlich einsetzender Sehstörung. Alsdann ist der Fleck fast stets
noch kleiner als die Papille, später nimmt er an Größe erheblich zu, verliert
aber oft in den zentralen Partien seine schwarze Färbung (Abb. 43, 45),
die dann einem schiefergrauen bis bläulichweißen Tone Platz macht. Ader­
hautstroma oder Lederhaut kommen aber inmitten des Flecks niemals zum
Vorschein. Die Umgebung kann entweder anderweitige chorioretinale Herde
aufweisen oder frei sein. Doch pflegt sich bei längerem Bestehen um den
Fleck eine Entfärbung des Augenhintergrundes einzustellen. Gelegentlich
werden im Beginn oder auch im späteren Verlauf der Erkrankung kleine
Blutaustritte in der Nachbarschaft wahrgenommen, so von FUOHS unter seinen
50 Fällen neunmal. Doch sind diese eine Begleiterscheinung, nicht etwa die
Grundlage der Erkrankung. Diese sieht FUOHS vielmehr entsprechend dem
histologischen Befunde von LEHMUS in einer Wucherung des Pigmentepithels,
die wieder stellenweise durch ein aufliegendes, die hellere Färbung bedingendes
Exsudat verdeckt wird.

Weit seltener begegnet man bei hochgradiger Kurzsichtigkeit einem zentralen
grünen Fleck, den STARGARDT auf Wucherung des Pigmentepithels zurückführt,
das bei dieser Wucherung den größten Teil seines Pigmentes verliert. Die ge­
wucherte Zellmasse ruft dann in derselben Weise den grünen Farbton hervor,
wie es das farblose Tapetum cellulosum bei fleischfressenden Säugetieren tut
(siehe auch SOHIEOK, Netzhauterkrankungen).

Der beginnende Konus stellt sich nur in Ausnahmefällen als weiße, meist
leicht gelbrötdich getönte, hier und da Pigment und Gefäße führende Sichel
dar, die erst mit der Zeit und der allmählich zunehmenden Aderhautentartung
eine rein weißliche Tönung gewinnt und sich bei höheren Graden von Kurz­
sichtigkeit rings um die Papille entwickelt (Ringkonus, Atrophia chorioideae
circa papillam). Die seltene Verbindung von schwarzem und grünem Fleck
der Macula mit zentraler myopischer Lochbildung wurde von DEUTSOHMANN
beschrieben.

Pathologische Anatomie. Die Anatomie der Aderhautveränderungen bei
Kurzsichtigkeit ist am besten an solchen Herden zu studieren, die nicht in
räumlichem Zusammenhang mit dem Konus stehen, da dieser die Verhältnisse
genetisch wie formal kompliziert. Der chorioretinale Entartungsherd bei Kurz­
sichtigkeit ist besonders von SALZMANN untersucht worden, dessen Befunde im
wesentlichen von HEINE und BEHSE bestätigt wurden. Er unterscheidet diffuse
und herdförmige Veränderungen.

Als diffuse Veränderung zeigt die Aderhaut des kurzsichtigen Auges eine
auf Rechnung der Dehnung zu setzende allgemeine Verdünnung. Über den
spärlich vorhandenen größeren Gefäßen fehlen die Capillaren, so daß die Ader­
haut einen Aufbau aus nur drei Schichten, der Glashaut, der Gefäßschicht und
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der stark verdünnten Suprachorioidea zeigt, ja in vorgeschrittenen Fällen
stellt sie nur ein ganz dünnes atrophisches Häutchen mit spärlichen Resten
von Stroma dar. Glashaut und Pigmentepithel werden von dieser Verdünnung
der Aderhaut zunächst nicht beeinflußt.

Im Bereich dieser diffusen Veränderungen treten nun die umschriebenen
in Form kleiner oder größerer Herde auf. Der Beginn des ganzen Vorgangs, der
schließlich zum ausgebildeten Entartungsherd führt, ist in der Glashaut zu
suchen.

Alle Glashautveränderungen wie Dehnung, Verdünnung, Lückenbildung
sind letzten Endes auf eine mechanische Ursache, auf ein Mißverhältnis zwischen
Spannung der Glashaut und ihrer Tragfähigkeit zurückzuführen. Die früheste
Veränderung an der Glashaut ist ihre Verdünnung, und diese ist nicht lediglich
durch Dehnung bedingt, sondern die äußere elastische Lamelle hört auf, während
die innere cuticulare Lamelle sich weiter fortsetzt, ja bisweilen sogar verdickt
ist, so daß gar keine Verdünnung der gesamten Membran vorzuliegen scheint.

Weit auffallender aber ist die Bildung offener Lücken, vollständiger Unter­
brechungen des Zusammenhangs der Glaslamelle, die sich an verdünnte Partien
oder auch an solche von normaler Dicke anschließen kann. Die auf dem Gewebe
lastende Spannung verhindert die Umrollung des Lamellenrandes. Gelegentlich
sind die Lücken auch durch eine neugebildete Ersatzmembran gedeckt.

Am ausgesprochenen Entartungsherde sind von den eigentlichen primären
Veränderungen in der Aderhaut die sekundären Folgezustände in der Netzhaut
zu unterscheiden.

Das Wesentlichste an den Aderhautveränderungen' ist der auf die Lücken­
bildung in der Glashaut folgende Schwund der Capillaren, der genügt, um
die sekundären Veränderungen an der Netzhaut hervorzurufen; außer den
Capillaren gehen aber auch die größeren Gefäße zugrunde. So baut sich denn
der Entartungsherd in der Aderhaut aus Resten des physiologischen Gewebes
auf; aber Neubildung von bindegewebiger Narbe kommt daneben auch vor, und
zwar nach Verfassers Untersuchungen doch nicht so selten, wie M. SALZMANN
annimmt, indem besonders am Rande des Herdes Bindegewebsbildung in der
Aderhaut einsetzt.

Schließlich stellt die Aderhaut an der Stelle des Herdes ein verhältnismäßig
dichtes pigment- und gefäßloses Gewebe dar, das der Hauptsache nach aus
elastischen Fasern, pigmentlosen Zellen und allenfalls noch kümmerlichen Resten
von Stroma und Pigmentzellen besteht.

Der höchste Grad von Aderhautatrophie wird erreicht, wenn die Konti­
nuitätstrennung sich nicht auf die Lücke der Glashaut mit Capillarschwund
beschränkt, sondern auch auf das Aderhautgewebe übergreift, so daß eine
förmliche Ruptur, ein Loch der Aderhaut vorliegt, in das die Netzhaut dann
hernienartig vorzufallen bzw. hineingezerrt zu werden pflegt. Die äußere
Körnerschicht endet alsdann am Rande des Loches oder schlägt sich ektro­
pioniert um den Rand des Loches in die Aderhaut um. Die innere Körnerschicht
kann so weit vorfallen, daß sie der Lederhaut anliegt, die andern Schichten sind
entsprechend verlagert.

Entzündliche Infiltration wird nur selten und in geringem Maße angetroffen.
Wo sie sich aber findet, am Rande der Aderhautlöcher oder in der Nähe des
Endes der Körnerlage am Rande der Sichel, ist sie als Folge nicht als Ursache der
degenerativen Aderhautveränderungen aufzufassen.

Von den sekundären Netzhautveränderungen ist hier nur zu erwähnen, daß
sie in der Regel vom Pigmentepithel bis zur äußeren retikulierten Schicht reichen,
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vornehmlich aber das Pigmentepithel betreffen, das in seiner normalen Gestalt
über dem ganzen atrophischen Herd infolge Verödung der Capillarschicht fehlt.
Nicht selten kommen aber auch im Inneren des Herdes nach Lage , Form und
Inhalt veränderte Pigmentepithelien vor ; dies sind gewucherte Zellen, die durch
die Glashautlücken in den atrophischen Aderhautherd einwandern und sich
auch andererseits in der entarteten Netzhaut vorfinden. Sie bilden die Grund­
lage der schwarzen Flecken und Ränder der atrophischen Herde. Überall, wo
ein Defekt des Pigmentepithels vorliegt, fehlt auch die Schicht der Stäbchen
und Zapfen.

Die Aderhautveränderungen in der Umgebung der Papille, im Bereiche des
Conus, sind insofern etwas anders und schwieriger zu beurteilen, als hier die
Verhältnisse durch die Mechanik der Sichelbildung und die damit ge­
schaffenen Verhältnisse kompliziert werden.

In manchen Fällen liegt der Sichel eine Distraktionssichel im Sinne STILLINGS
oder eine Hineinzerrung einer Sehnerven/alte zugrunde, die nach HEINE bei
der Zurückziehung der Lamina dieser folgt und durch Druck zur Atrophie der
Aderhaut beitragen kann. Im allgemeinen ist aber die Sichel durch eine auf
ihr Gebiet beschränkte Aderhautatrophie mit folgendem Pigmentepithelschwund
bedingt, die wie die übrigen Aderhautherde auf die Dehnung zurückzuführen
ist und der hier an Stelle der Lückenbildung tretenden Retraktion der Lamina
folgt . Faltenbildung durch Hineinzerren von Sehnervenfasern kann sich hier­
mit verbinden, ist aber zum Zustandekommen des ophthalmoskopischen wie
anatomischen Bildes der Sichel keineswegs erforderlich.

Jedenfalls geht die Sichelbildung Hand in Hand mit der Retraktion der
Lamina elastica. Die Glashaut ist am weitesten verschoben; sie und die Grenze
des Pigmentepithels geben den Rand der Sichel ab , die übrigen Schichten sind
um so weniger verschoben, je weiter sie nach außen liegen und so kann am
Papillenrande die Aderhaut völlig fehlen. Reste des atrophischen Aderhaut­
stromas sind im übrigen im Bereich der Sichel oft nachzuweisen, wie das
auch der häufig nicht völlig weißen Färbung der Sichel entspricht. Auch Binde­
gewebsentwicklung infolge entzündlicher Infiltration kommt gelegentlich, und
zwar besonders am Rande der Sichel vor (BERSE, Verf.).

Wie nun bei der Supertraktion die Glashaut und mit ihr Teile des atrophischen
Aderhautstromas auf die Papille hinübergezogen werden, so ziehen sich anderer­
seits beim Übergang der temporalen Sichel zur circumpapillären Atrophie, zum
Ringconus, Lamina und Aderhautstroma, erstere wiederum am weitesten
auch nasal von der Papille zurück.

SALZMANN faßt den Ringconus überhaupt nicht als weitere Entwicklung
der temporalen Sichel, sondern als circumpapillär gelegenen Aderhautherd auf
und sieht die hellen die Papille umgebenden Felder als Kombination von Sichel
und circumpapillärem Herde an. Zweifellos gehen auch nicht selten Sichel
und Aderhautherd ineinander über, indessen vor allem doch auf der tem­
poralen Seite, wo der circumpapilläre Herd gelegentlich in einen macularen
mündet. Deswegen wäre es aber nicht zutreffend, den auch klinisch öfter
zu sehenden Übergang von der temporalen Sichel in den Ringconus zu
leugnen. Denn anatomisch können sich nasal dieselben Verhältnisse wie tem­
poral finden, sowohl die Verzerrung einer Nervenfaserfalte, wie auch Schwund
des Pigmentepithels und der Aderhaut bei Retraktion der Lamina ohne Nerven­
faserzerrung. Dagegen ist der Aderhautschwund nasal oft nicht so vollständig
und auch nicht so ausgedehnt wie auf der temporalen Seite, auch das ent­
sprechend dem klinischen Verhalten.

Handbuch der Ophthalmologie. Bd, V. 11
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F. Die Ab'ophia gyrata der Chorioidea und Retina.
Diese zuerst von F UCHS beschriebene seltene Hintergrunderkrankung hat

unl eugbare Beziehungen zur Pigmententartung der Netzhaut, ab er auch zur
Kurzsichtigkeit. Meist handelt es sich um Mitglieder einer Familie oder Ab­
kömmlinge blutsverwandter Eltern , bei denen die Nachtblindheit schon in der
Kindheit aufgetret en , die Sehschärfe stark herabgesetzt, das Gesichtsfeld
allseitig eingeengt ist. Die in allen F ällen beobachtet e Kurzsichtigkeit meist
höheren Gra des und eine besondere Art der Aderhautatrophie sind die wesen t­
lichen Unterschiede von der Pigmententartung.

Die Aderhautatrophi e tritt zuerst an einzelnen Ste llen in F orm runder scharf­
umschriebener heller Flecken auf, die sich stets vergrößern, bis sie endlich zu­
sammensto ßen . Sie verschmelzen dann entweder vollkommen mit einander
oder bleiben durch schma le Streifen normal pigmenti erten Augenhintergrundes
getrennt . Die atrophischen Flecken nehmen eine Zone ein, welche die Papille
zum Mittelpunkt hat und so breit ist , daß sie von der Äquatorgegend bis nah e
an die Papille heranreicht. Der der P apille zugewandte Rand dieses Gürtels
ist gelappt, indem die einzelnen runden F elder , aus denen sich der Gürtel zu­
sammensetzt, verschieden weit nach rückwärts sich erstrecken. Im Verlauf
der Erkrankung schiebt sich dieser Rand gegen die Papille immer mehr vor
und engt dadurch das Gebiet des normalen Augenhintergrundes immer mehr ein ,
bis zuletzt nur mehr ein ganz schmaler Ring um die Papille übrig bleibt ; auch
in der Maculagegend kann eine kleine Insel normalen Augenhintergrundes
ausgespar t bleiben. Schließlich kann die Papille selbst von circumpapillärer
Aderhautatrophie oder von einer gleichfalls gelappten weißen Fläche eingefaßt
werd en, die an einzelnen Stellen mit der breiten weißen Zone zusammenstößt
(ein e Abbildung findet sich im Beitrag SCIDECK, Netzhauterkrankungen).

Nach vorn ist die atrophische Zone nicht scharf begrenzt, hier nehmen die
Pigmentflecke immer mehr zu, so daß der Augenhintergrund in der äußersten
Peripherie fast schwarz aussehen kann. In der Mehrzahl der Fälle besteht stern ­
förmiger hinterer Rindenstar.

Dieser von E . F UCHS gegebenen Darstellung hatten die folgenden Be­
oba chtungen von BEDNARSKI, W ERNICKE, K OMoTo und BÖHM nichts wesen tli ch
Neues hinzuzufügen. Zu erwähnen wäre nur der von BÖHM gegebene Stamm­
baum, der unter sechs Abkömmlingen aus zwei Verwandtenehen einer Familie
je einmal R etiniti s pigmentosa, Atrophia gyrata und Epilepsie aufweist, au ch
bei J ACOBSOHNS und BEcKERSHAus' Beobachtungen bestand Beziehung zur
R etinit is pigmentosa. Die Erkrankung ist auch un ter den verschiedenen
Formen der progressiven Netzhautatrophie im vorliegenden Bande beschrieben.
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FUCHS sucht die Ursache der Erkrankung in Analogie mit der Pigment­
ent artung in einer Zirkulationsstörung in den innersten Schichten der Aderhaut.
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G. Die Drusen der Glaslamelle.
Auf der Glaslamelle der Aderhaut, einem Abkömmling des Pigmentepithels

find en sich häufig bei älteren Leuten, seltener schon in jugendlichem Alter
eigenartige warzige Auswüchse, die als Drusen bezeichnet werden.

Symptome. Sie bilden auf dem Augenhintergrunde sonst durchaus normaler
Augen besonders im hinteren Abschnitt in der Macula- und Papillenumgebung
kleine hellgelbliche bis gelblichrote runde Herdchen , die oft ganz dicht bei­
einander liegen und sich auch gegenseitig ein wenig abplatten . Sie heben sieh
scharf begrenzt deutlich gegen die Umgebung ab und sind frei von Pigment.
Das Pigmentepithel ist üb er ihnen in der Regel unversehrt, und dah er gelten
die Drusen auch im allgemeinen als harmloser Nebenbefund, der die Funktion
des Auges nicht herabsetzt. Indessen komm en von dieser Regel doch auch Aus ­
nahmen vor . Zum Beispiel können sich beim Sitz in der Maculagegend Seh­
st örungen ergeben, weil die Drusen gegen das Pigmentepithel vordringen und
dieses schädig en . So sind die Pigment epithelien über der Kuppe der Drusen ,
wie NITSCH histologisch festst ellen konnte, oft schon von Pigment entblößt . E ine
derartige mechanische Schädigung nnd Ernährungsstörung des Pigmentepithels
tritt aber erst nach geraumer Zeit ein, weil die Drusen langsam wachsen .

Differentialdiagn ostisch kommt die Unterscheidung von der zentralen Cho­
rioiditis und von der senilen Maculaentartung in Betracht. Schwierigkeiten
gegenüb er der zentralen Chorioiditis können sich ergeben, wenn bei Fehlen von
entzündlichen Erscheinungen kleine scharf umschri ebene gelbli che Fleckchen
bestehen . Begleitend e Netzhauttrübung oder Trübung des P apillengewebes
spricht dann für Chorioiditis . Wie einerse its das Auftreten der Drusen bei
jugendli chen Tuberkulösen oder ihre besonders schnelle Entwicklung auch bei
älteren Tuberkulösen zur F ehldi agno se einer zentralen Chorioiditis führen
können, das zeigt an mehreren Beispielen NITSCH. Die Schwierigkeiten werden
besonders groß , wenn mehrere benachbarte Drusen zu einem größeren Herde
etwa von Papillendurchmesser zusammenfließen und wenn sich am Rande
eines solchen größ eren Herdes ein zarter Pigmentsaum find et. Gegenseitige
Abplattung der Herdehen spricht für Drusen, akut entstehende Sehstörung
und rascher Wechsel im Augenspiegelbilde für Chorioiditis, da die Drusen nur
selten in schneller Aufeinanderfolge entstehen.

Die Abgrenzung gegen die Maculaentartung kann deswegen schon Schwierig­
keiten machen , weil beide Vorgänge dem Senium vornehmlich eigen sind. Die
Lage der Gebild e hinter Netzhautgefäßen und Pigmentarmut spricht für
Drusen . Beide Altersveränderungen können sich auch nebeneinander entwickeln .
So sah HESSE zu typischen und photographisch festgehaltenen Drusen später

11*
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ausgebreitete zentrale Veränderungen mit Netzhautblutungen hinzutreten.
Schon zur Zeit der Drusenfeststellung hatte Sehstörung bestanden. HESSE
denkt an die Möglichkeit der Abhängigkeit der senilen Maculaveränderung
von den Drusen. Sie wären in solchem Falle also nicht als so ganz harmlos zu
bezeichnen und auch nicht scharf von der Maculaentartung zu trennen.

Pathologische Anatomie. Völlige Klarheit über die Entstehung der Drusen
besteht noch nicht. Ihre Lagerung auf der Innenfläche der Glaslamelle hat
zu ihrer Benennung geführt. Doch dürften sie kaum von der Glaslamelle selbst
abstammen. Nach den Tierversuchen L . SCHREIBERs wurde angenommen, daß
die Drusen wie die Glaslamelle selbst vom Pigmentepithel gebildet werden.

Beim SOHREIBERschen Versu ch wucherten nämlich die Pigmentepithelien über der
Stelle der Verletzung einer kleinen Ciliararterie, zahlreiche Pigmentzellen gerieten in
Wanderung und diese zeigten ebenso wie die über der Glaslamelle noch befindlichen
Pigmentepithelien Drusenbildung. HANSSEN möchte dagegen die gesamten Veränderungen
der Glashaut, Verdickungen mit oder ohne bindegewebige Elemente, mit Knochengewebe,
geschichteten Konkrementen einheitlich, und zwar als Produkte der Aderhaut auffassen,
bei denen das Pigmentepithel nur eine passive Roll e spielt. Ausdrücklich sei hier erwähnt,
daß die Drusen, die langwierigen Entzündungen des Augeninneren endogener wie ektogener
Natur ihren Ursprung verdanken, hinsichtlich der Entstehung grundsätzlich anders auf­
zufassen sind als die hier besprochene spontane Drusenbildung.

Eine Behandlung der Drusenbildung kommt nicht in Betracht.
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H. Die Amotio chorioideae.
Weit häufiger als früher angenommen tritt in der ersten Zeit nach Star­

und Glaukomoperationen Ablösung der Aderhaut auf. Sie bildet sich in kurzer
Zeit zurück, so daß zumeist bei der Entlassung der Operierten schon nichts mehr
auf die überstandeneAblösung hindeutet. E.FuCHS beobachtete dies Vorkommnis
in etwa 5% der Fälle, nach Glaukomiridektomie in 10% und J. MELLER stellte
es sogar nach LAGRANGES Sklerektomie unter Einrechnung der leichtesten Fälle
in mehr als 22% fest, während er später für LAGRANGES und ELLIOTS Operation
gleichermaßen etwa 7% errechnete. Es handelt sich hier um Mindestzahlen,
da geringe Grade der Aderhautabhebung in der nächsten Umgebung des Ciliar­
körpers und wieder andere wegen Medientrübung mit dem Augenspiegel nicht
aufzufinden sind, während die klinischen Erscheinungen fast mit Sicherheit
auf das Vorhandensein einer Abhebung hinweisen. So fand denn auch HAGEN
bei diascleraler Durchleuchtung weit höhere Zahlen, z. B. 76% nach ELLIOT
bei Glaucoma simplex. Am häufigsten tritt die Aderhautabhebung zwischen
dem 2. und 8. Tage nach der Operation, nur sehr selten erst einige Monate später
auf. Sie findet sich sowohl naol . glattem Operationsverlauf, wie nach kompli­
ziertem, in letzterem Fall vielleicht etwas häufiger.

Das Ereignis kündet sich in der Regel dadurch an, daß ohne Zeichen von
Wundsprengung die seit der Operation hergestellte Kammer wieder seichter
oder ganz aufgehoben ist bei gleichzeitig herabgesetztem Augenbinnendruck,
doch läßt die Kammertiefe keinen sicheren Schluß auf Vorhandensein oder Fehlen
einer Aderhautabhebung zu und auch die Druckherabsetzung scheint ein ständiges
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Zeichen nur bei dieser postoperativen Aderhautabhebung, nicht dagegen bei
der spontanen zu sein .

Bei seitlicher Beleuchtung oder im umgekehrten Bilde sieht man dann
bei klaren brechend en Medien die abgelöste Aderh aut in F orm rundlicher,
in den Glaskörperraum vorragender Erhebungen. Bei seitlicher Beleuchtung
bieten sich die abgelösten Partien vorwiegend nasenwärts, seltener schläfenwärts,
niemals unten als gelbliche bis bräunliche Buckel von glatter Oberfläche dar,
ohne sicht bare Gefä ße, ohne F alten , ohne Schwappen . Bisweilen erscheinen
die Buckel durch Blutansammlung unten dunkler (BOIT) . Meist liegen sie ziem­
lich weit nach vorn, als ob sie bis an den Strahlenkörp er reichten. Bei Durch­
leuchtung schiebt sich der Buckel als schwarzer Schat ten vor den Augenhinter ­
grund. Oft ist die Ablösung von nur 2-3 tägiger Dau er , nur selten wird sie
länger als acht Tage beobachtet , sie bildet sich dann rasch innerhalb wenig er
Tage unter Herstellung normalen Druckes und normaler Kammertiefe wieder
zurück.

Als Unterscheidungsmerkmal der serösen von der hämorrhagischen Abhebung führt
S. HAGEN an, daß bei diascleraler Durchleuchtung die Lederhaut umfangreich aufleuchtet ,
wenn der Zwischenraum zwischen Aderhaut und Lederhau t mit seröser Flüssigkeit erfüllt ist.

J . MELLER unterscheidet verschiedene Formen von Aderhautabhebung, deren
häufigste, die postoperative Frühabhebung des Ciliarkörpers und der Ader­
haut dem oben beschri ebenen Bilde entspricht . Die postoperative Spätabhebung
ist viel seltener und pflegt bei längerem Bestande einen ungünstigen Einfluß
auf das Augeninnere auszuüben und durch Verbindung mit Netzhautabhebung
zum Untergang des Auges zu führen . Die im unmittelbaren Anschluß an die
teilweise Entleerung des Auges bei der Operation auft retende blutige Abhebung
kann zu der gefürchteten expulsiven Blutung führen.

Den postoperativen Abhebungen ste hen die spontanen gegenüber . Sie
gehen entweder gleichfalls vom Strahlenkörper aus und schreiten nach hinten
for t oder treten von vornherein als hintere Aderhau tabhebung auf. Diese ver­
bindet sich oft mit seröser Netzhautabhebung und ist wahrscheinlich bei der
Entstehung der myopischen Netzhautabhebung beteiligt , wird aber hinter dieser
nur schwer oder gar nicht erkannt . Die spontane Aderhautabhebung geht
gleichfalls meist mit Druckverminderung einher, dab ei besteht nicht selten
Vertiefung der Vorderkammer . Die Ablösung muß dann nach B . FLEISCHER auf
Verminderung des Glaskörp erinhaltes bezogen werden . Man chmal kommt ab er
au ch normaler Druck (MEISNER) oder au ch Drucksteigerung vor .

Die Einteilung in die verschiedenen Formen der Aderhautabhebung, wie
sie J . MELLER und vor ihm E . F UCHS nach etwas and eren Gesichtspunkten vor ­
genommen hatte, beruht schon auf den Ergebnissen pathologisch-anatomischer
Untersuchung: FUCHS nahm 4 Gruppen an , die sich durch eine ganz verschiedene
Entstehungsweise unterscheiden , nämlich Aderhautablösung 1. durch Eindringen
von Kammerwasser unter die Aderhaut bei offener Verbindung mit dem Supra­
chorioidealraum vermittels eines Einrisses oder einer Lückenbildung in der
Anheftung des Ciliarkörp ers. 2. Zug cyclitischer Schwarten und Zug der
abgelösten Netzhaut am vorderen Ende der Aderhaut in der Gegend der Ora
serrata (bei Entzündungen , Sarkom). 3. Blutungen au s den Aderhautgefäß en.
4. Selten durch entzündliches Exsudat oder durch venöse Stauung.

J . MELLER nimmt für die häufigste, die ers te Gruppe , die mit seiner post­
operativen Frühabhebung sich deckt, nicht ein Durchsickern des Kammer­
wassers durch den von F UCHS geforderten und in mehreren F ällen au ch histo­
logisch festgesteJIten Einriß in der Anheftung des Strahlenk örpers an, sondern
läßt den nach Eröffnung der Vorderkammer durch die einsetzende enorme
sekretorische Tätigkeit des Ciliarkörpers hervorgerufenen Flüssigkeitss trom
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die Richtung gegen den Suprachorioidealraum einschlagen. Hierzu kommt
weitere Begünstigung der Aderhautabhebung durch Verlust von Augen­
inhalt und Vorrücken des Linsendiaphragmas, während Vorbedingung der
Abhebung die Aufhebung der Vorderkammer durch Wundsprengung ist. Die
serösen Abhebungen entstehen nicht so plötzlich wie die hämorrhagischen, da
die Transsudation eine gewisse Zeit erfordert (E. FUCHS).

A. MEESMANN prüfte die Entstehung der Aderhautabhebung auf experimentellem Wege .
Er fand bei allen ausgedehnten Abhebungen stets ein Zusammentreffen zweier Vorgänge,
und zwar starke Druckverminderung und Entzündung der Aderhaut mit Bildung eines
entzündlichen Exsudates. Eine Bestätigung für die Annahme einer aktiven Tätigkeit des
Strahlenkörpers oder für rückwärtige Stauung seines Sekretes ergaben die Versuche nicht.

Zur primären spontanen Aderhautabhebung dürfen natürlich die Fälle
nicht gerechnet werden, die im Gefolge schwerer Entzündungen durch Zug
cyclitischer Schwarten entstehen. Sie stehen nachAr.na, v. GRAEFE und J. MELLER
in innigen Beziehungen zur Netzhautabhebung, indem sie sich mit Exsudation
auf die innere Oberfläche der Aderhaut verbinden, die zur Netzhautabhebung
und häufig zur Schrumpfung des Auges führt.

Die Prognose ist für die postoperative Frühabhebung günstig, da sie sich stets
bald mit der Wiederherstellung der Kammer zurückzubilden pflegt. Als Be­
handlung rät TH. AXENFELD zum Druckverband, der die Rückbildung günstig
beeinflußt. Die spontanen und die operativen Spätabhebungen sind der
Behandlung wenig zugänglich und führen durch Verbindung mit Netzhaut­
abhebung oft zum Untergang des Auges .
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J. Die Verletzungen der Chorioidea.
Infolge von Quetschung und Prellung können als gröbere Veränderungen an der

Aderhaut Gefäßrupturen, Blutungen, flächenhafte Schädigung des Gewebes mit chorio­
retinaler Narbenbildung, Aderhautabhebung und Ruptur auftreten. Bluterguß in
die Suprachorioidea führt dann zur Aderhautabhebung, Erguß auf die innere
Oberfläche der Aderhaut zur umschriebenen oder auch ausgedehnten Netzhaut­
abhebung oder, bei gleichzeitiger Verletzung der Netzhaut, zur Blutung in den
Glaskörper.

Symptome. Abgegrenzte Blutung zwischen Aderhaut und Netzhaut erkennt
man nach A. WAGENMANN an der dunkelroten rundlichen Vorwölbung, über
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der die Netzhaut leicht getrübt erscheint. Während kleine Aderhautblutungen
restlos verschwinden können oder nur einen leichten Entfärbungsherd hinter­
lassen, bleiben von größeren später immer chorioretinale Degenerationsherde
mit Entfärbung und Pigmentierung zurück, die durch Zerreißungen, durch
Thrombosierung der Gefäße, Blutungen und Ödem mit folgender Schädigung
des Pigmentepithels bedingt sind.

Infolge von Blutungen in den Glaskörper kann häufig nur eine Wahrschein­
lichkeitsdiagnose gestellt werden und die Aderhautblutung wird erst nach
Aufhellung des Glaskörpers sichtbar.

Die Prognose hängt ganz von dem Sitz der Veränderung und der Beteili­
gung der Netzhaut ab, indem Maculablutungen stets erhebliche Sehstörung
hinterlassen, periphere Ergüsse aber besonders nach der durch subconjunctivale
Injektionen beförderten Aufhellung des Glaskörpers weitgehender Besserung
fähig sind.

Die häufigste und praktisch wichtigste unter den Aderhautverletzungen ist
die Ruptur, die als direkte, die Peripherie des Augenhintergrundes betreffende
im allgemeinen selten, als indirekte wesentlich häufiger, und zwar am hinteren
Augenpole in der Nähe der Papille vorkommt.

Die direkten Rupturen, hauptsächlich nach Schußverletzungen und daher
besonders zahlreich im Kriege, seltener bei anderweitiger seitlicher Quetschung
der Bulbuskapsel beobachtet, sind unter Umständen flächenhaft ausgedehnt
und nur zum Teil sichtbar, da ihre periphere Lage sie der Untersuchung entzieht.
Sie sind von ganz unregelmäßiger Form, vielfach verzweigt und hinterlassen
breite Defekte. Der direkte Aderhautriß ist oft mit Netzhautrissen und mit
großen Blutergüssen in den Glaskörper kombiniert. Die eingerissene und zeit­
weise abgelöste Netzhaut pflegt mit der Narbe zu verwachsen, so daß nach
Abschluß der Vernarbung mit Pigmentierung eine ausgedehnte weiße, bläuliche
oder schiefrige Narbe vorliegt, der ein Ausfall im Gesichtsfelde entspricht,
während die zentrale Sehschärfe nicht selten durch Blutungen oder Lochbildung
in der Macula leidet.

Viel häufiger, wenigstens bei Friedensverletzungen, sind die indirekten
Rupturen, entstehend durch von vorne mit erheblicher Kraft auffliegende
Fremdkörper wie Schnee- und Tennisbälle, durch anderweitige Prellungen,
Verletzung der knöchernen Augenhöhlenwand oder auch durch Schußverlet­
zungen des Gesichtes und Projektile, welche die Augenhöhle hinter dem Bulbus
passieren.

Anfänglich verdecken Medientrübungen, vor allem Glaskörperblutungen das
Bild des Hintergrundes. Erst nach deren Aufhellung deckt der Augenspiegel
einen Riß auf, der nahezu regelmäßig als mehr oder weniger großer Teil eines
Kreisbogens konzentrisch zur Papille verläuft (Abb.46) und diese gelegentlich
sogar fast ringsum umgreift. In der Mehrzahl der Fälle liegt die Ruptur temporal
von der Papille, zwischen dieser und der Macula, oder sie geht durch die Macula
oder verläuft endlich noch weiter temporal. Aderhautgefäße fehlen im Bereich
des Risses meist vollständig, so daß die Ruptur frisch als gelblicher oder gelb­
weißlicher Streifen erscheint, über den Netzhautgefäße unverändert verlaufen
können. Die Netzhaut pflegt also nicht oder jedenfalls nicht ganz mit einzu­
reißen. Bisweilen zeigen Netzhaut und Aderhaut in der Umgebung des Risses
Blutergüsse, die sich allmählich aufsaugen. Der Rand der Risse pigmentiert
sich später oft, so daß der Streifen von schwärzlichem Saum eingefaßt, seltener
von Pigmentmassen teilweise gedeckt wird.

Die bogenförmigen Risse besitzen nach A. WAGENMANN eine durchschnittliche
Länge von 3-5 Papillendurchmessern, wobei die Mitte am breitesten, die
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Enden am wenigsten breit zu sein pflegen. Recht häufig zeigt der Riß eine
Knickung, seitliche Abzweigung oder gabelförmige Teilung.

Handelt es sich um mehrere Risse, so liegen sie meist konzentrisch zu ein­
ander auf derselben Papillenseite, wobei ein Riß die anderen an Größe zu über­
treffen pflegt; seltener liegt ein Riß temporal, der andere nasal.

Schrumpfung und Vernarbung der Rißränder können zu Aderhaut- oder
Netzhautablösung führen, auf weitgehende Aderhautschädigung weist schließ­
lich eine ausgedehnte chorioretinitische Veränderung hin.

Abb. 46. Ruptur der Aderhaut. Bluterguß größtenteils aufgesaugt. Beginnende Pigmentierung
der RIßsteIle.

Die bleibende Funktionsstörung hängt einesteils von den etwaigen Kompli­
kationen der Verletzung an Iris und Pupille, Vorderkammer und Linse, Glas­
körper und Netzhaut, anderenteils von der Lage 'und Ausdehnung des Risses
ab, wobei die macularen und paramaeularen Rupturen natürlich die ungünstigste
Prognose geben. Die Blutungen sowie die Lochbildung der Macula führen auch
bei peripherem Sitz der Ruptur zu hochgradiger Herabsetzung der Sehschärfe
und zu Skotomen.

Pathologische Anatomie. Histologisch stehen bei frischer Ruptur Blutungen,
bei älterer Narbenbildung im Vordergrunde. A. WAGENMANN fand Unter­
brechung des Pigmentepithels, der Lamina vitrea und der inneren Aderhaut­
schichten bei unveränderter Erhaltung der Suprachorioidea. Die Lücke in
Aderhaut und Netzhaut war durch Einlagerung von Narbengewebe geschlossen.

Die Mechanik der indirekten Aderhautruptur hat schon früh Interesse
erregt und zur Aufstellung einer Fülle von Theorien Veranlassung gegeben.
Die älteste von SAEMISCH aufgestellte sah die Ursache der Rupturen sowohl
am hinteren Pol wie an der Ora serrata in festerer Verbindung der Aderhaut
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mit der Lederhaut, die an diesen Stellen durch den Eintritt zahlreicher Gefäße
erfolgt. Dieser Erklärungsversuch fand durch einen anatomischen Befund
WAGENMANNS Bestätigung, der gerade über der Eintrittsstelle einer dicken
Ciliararterie einen Riß beginnen sah. Doch erklären diese anatomischen Ver­
hältnisse wohl die Lage, nicht aber den Mechanismus der Rupturen.

Während nun die älteren Theorien, wonach z. B. eine von der Verletzungs­
stelle sich fortpflanzende Kompressionswelle durch Contrecoup, oder ein Gegen­
druck bei Verschiebung des Auges gegen den Orbitalrand wirken sollen, auf­
gegeben sind, und andere Theorien, die Einstülpung des Sehnerven in den Bulbus
oder Zerrung beim Rückstoß ursächlich geltend machen, zur Erklärung mancher
Fälle mit herangezogen werden können, sucht W. LOHMANNs Theorie der Gegen­
gewebsdehnung einheitlich allen, auch den atypischen Fällen gerecht zu werden.
Wenn die quetschende Gewalt eine Eindrückung des Augapfels bewirkt, so
werden die Binnenmembranen in der Richtung des Eindrucks nach innen
gedrängt und die benachbarten Teile meridional dahin verzerrt. Schließlich
findet an dem der Eindrückung gegenüberliegenden Punkte die Zerrung der
Gewebshäute nach zwei entgegengesetzten Seiten statt. Die Anheftung der
Netzhaut und Aderhaut am Sehnerven beeinflußt die Gegendehnung, so daß
der Punkt der Wirkung ohne Rücksicht auf den Angriffspunkt in die Nähe des
Sehnerven verlegt wird . Die lebendige Kraft der Gewalteinwirkung setzt sich
nun in der Aderhaut zufolge der Elastizität dieser Membran in elastische Dehnung
um, die, wenn zu groß, an der Stelle der Gegendehnung zur Ruptur führt . Die
Gegend des hinteren Pols liegt meistens der quetschenden Gewalt gegenüber
und so kommt es hier, unterstützt durch die Fixierung der Aderhaut am Seh­
nerven und an der Lederhaut durch die Ciliargefäße (TH. SAEMISCH) zur Ruptur.

Literatur.
Die Verletzungen der Chorioidea.

LOHMANN: Über Commotio retinae usw. Graefes Arch. 62 (1905).
SAEMISCH : Traumatische Ruptur der Retina und Chorioidea. Klin. Mbl , f. Augenheilk.
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WAGENMANN : (a) Zur pathologischen Anatomie der Aderhautruptur und lridodialyse.

30. Heidelberger Ber . 1902. (b) Die Verletzungen des Auges. Graefe-Saemisch, 2. Aufi.
Bd. 9, 5. Abt., 1910.



Die Linse und ihre Erkrankungen.
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Mit 115 Abbildungen.

Seitdem im Jahre 1911 die dritte Auflage der "Pathologie und Therapie
des Linsensystems" von eARL v, Hsss im Handbuch von GRAEFE-SAEMISOH
erschienen ist, hat eine zusammenfassende Darstellung über diesen Gegenstand
nicht mehr stattgefunden, wenn man von den Neuauflagen älterer und von
neuerschienenen Lehrbüchern absieht, die aber naturgemäß in knappster Form
nur das für das Schulwissen des Studenten und des praktischenArztes Notwendige
vermitteln. Die letzten achtzehn Jahre haben nun aber unsere Kenntnisse auch
auf dem Gebiet der Linsenforschung wesentlich erweitert. Die Spaltlampen­
mikroskopie hat eine Fülle bisher unbeachteter bzw. mit den früheren Methoden
nicht erkennbarer Einzelheiten der normalen und der pathologisch veränderten
Linse aufgedeckt, sie hat unsere Ansichten über die Ätiologie der Stare nicht
unwesentlich beeinflußt. Dasselbe gilt von der Vererbungs- und Konstitutions­
forschung und von der Lehre der inneren Sekretion und ihrer Störungen. Auch
chemische und serologische Arbeiten haben ganz neue Ausblicke eröffnet.
Unter den Wundstaren ist der Kupferstar klinisch und histologisch als Neu­
erscheinung eingehend erforscht, wichtige Arbeiten über Schädigungen der
Linse durch Strahlen verschiedener Wellenlänge, über Veränderungen der Kapsel,
der Zonula, der Zonulalamelle u. a. sind erschienen und vielfach diskutiert.
Eine Bearbeitung des Stoffes unter Berücksichtigung aller wesentlichen neuen
Erkenntnisse scheint deshalb eine dankbare Aufgabe zu sein.

:Es würde dem Rahmen des kurzen Handbuches der Ophthalmologie nicht ent­
sprechen, wenn in dieser Darstellung die überaus reichliche Kasuistik der Literatur
lückenlos aufgeführt würde. Ich habe mich darauf beschränkt, nach Möglichkeit
zusammenfassende und besonders wichtige Einzeldarstellungen mit dem Namen
des Autors zu erwähnen und die betreffende Literaturstelle im Anhang aufzu­
führen. Der Literaturübersicht sind eine Anzahl von zusammenfassenden Werken
vorangestellt, die von mir benutzt wurden und die zum Teil die ganze Kasuistik
der in den letzten drei Jahrzehnten erschienenen Linsenarbeiten enthalten, ins ­
besondere sei auf die kritischen Sammelreferate von PETERS hingewiesen.

A. Entwicklung, Anatomie, Physiologie, Chemie der Linse.
Bntwleklung, Die Linse des Auges entwickelt sich aus der Keimschicht des Ektoderms 1.

Das hat vor bald 100 Jahren zucrst HUSCHKE entdeckt. In der Folgezeit sind zahlreiche Ar­
beiten erschienen, die sich mit dem interessantenVorgang der Linsenbildungund -abschnürung
von ihrem Mutterboden beschäftigen; genannt seien nur die Namen v. KOELLIKER, KESSLER,
VAN BAMBECKE und HIS. In ausführlichster Weise untersuchte Ende vorigen Jahrhnnderts

1 Einzelheiten über die embryonale Entwicklung der Linse sind im Kapitel Entwick­
lungsgeschichte (SEEFELDER) in Band 1 des Handbuches zu finden.
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R ABL die Entwi cklung der Linse bei Selachiern, Amphibien, Reptilien, Vögeln und Säuge­
tieren , in einigen Stadien auch die des Menschen . Im Handbuch von GRAEFE-SAEMISCH­
HESS behandelte 1908 NUSSBAUM mit der Entwicklungsgeschichte des menschlichen Auges
auch die der Linse. Im J ahre 1911 ersc hien der Atlas zur Entwi cklungsgeschichte von
BAcH-SEEFELDER, der uns eine Fülle ausgezeichneter Abbildunge n histologischer Schnitte
dureh die Linsenanlage in verschiedensten Embryonalmona ten verschaffte und die bis
da hin noch vorhandenen Lücken ausfüllte . Dan ach findet sich zwischen dem 15. und
18. Tage des Embryonall ebens die erste Linse'lU1nlage als Verdickun g des Ektoderms über der
nur leicht eingestülpte n Augenblase . Diese "Linsenplatte" besteht aus einschichtigem
Epithel, sie bildet ungefähr am 22. Tage die sog. Lin sengrube, die sich allmählich zum
Linsensäckchen vertieft . E twa am 29. Tage beginnt die A bschnürung zum Lineenblaschen,
das anfa ngs noch mit dem Ektoderm zusammenhängt , bis mesodermales Gewebe sich
dazwischen schiebt und beide voneinander t reun t . Noch jetzt sind die sog. v. LENHossEK­
sehen Linsenkegel zu erkenne n, das sind feine Verlän gerungen der der Augenblase zugekehrten
Zellen, die schon früh auftre te n und zarte Fäserchen zu den unter der Linsenanlage liegenden
Mesenchymzellen aussenden . Neuerdings ist der Verdacht aufgetaucht , daß es sich hier um
Kunstprodukte handelt. Die Zellen der proximalen Wand wachsen in die Länge und
füllen das Lumen des LinsenbTiischens aus, sie werden zu Linsenioeern, während die Zellen
der vorderen Wand das Linsenepithel bilden. Das anfangs mehr dr eieckige Lins enbl äschen
verwandelt sich bis zum 45. Tage in die solide und kugelige Linse, deren Wachstum dann
nu r noch durch Apposition vor sich geht.

Die Linsenkapsel entwickelt sich als ein Produkt der Epithelzellen. Die Zonula/asern
sind ebenfalls ektodermaler Herkunft.

Anatomie. Die Linse des Neugeborenen nimmt, aus dem Kranz der Zonulafasern entfernt,
Kugel/orm an 1. Im Lauie des Lebens aber ändert sieh ihre Gestalt immer mehr , sie nähert
sich allmählich einer Scheiben/orm mit vorne geringer , hinten stärker gewölbter Fläche. Der
Linsenrand ist abgeru ndet, aber nicht ganz glat t, sondern bei älteren Linsen mit kleinen
buckelförmi gen Erhebungen besetz t , die den Ciliarkörperfortsätzen entsprechen und durch
den Zug der Zonulafasern bedin gt sind . Man kann diese sanfte Schlän gelung des Linsenrandes
beiAniridie sehr gut im lebenden Auge studieren und auch feststellen, da ß bei Defekten der
Zonula dor t , wo die Aufhä ngefasern fehlen , der Rand glatt geworde n ist. Der äquato riale
Durchmesser der Linse beträgt im mittleren Alter etwa 9 mm , der sagittale schwankt nach
ophthalmometrischenMessungen von 2,9-5,1 mm, beträgt im Durchschnitt 3,7 mm . Weitere
Einzelheiten der wechselnden Maße der ständig wachsende n und ihre Form ändernden Linse
finden sich bei SALZMANN und Hass . Sorgfältige Messungen a n der lebenden Linse mit
Hilfe der Spaltlampenapparatur. wie sie von VOGT bereits begonnen sind, werden uns
über individuelle Verschiedenheiten der Linsenmaße, wie über pathologische And erungen
derselben noch wertvolle Aufschlüsse geben können; alle Messun gen an gehärteten und
fix ierten Linsen sind wertlos, da ste ts erhebliche Schr umpfungen und Gestaltsverä nderu ngen
eintrete n; ab er au ch die frisch herausgenommene Linse ändert ihre F orm, sobald sie ans
ihren natürlichen Bedingungen gelöst ist ; bessere Resultate ergibt die v . PFLu GKSche
Methode der Einfrierung, obgleich auch bei dieser Irrtümer unterlaufen (F. FISCHER).

Die Linse ist durch die Zonulafasern an den Ciliark örper befestigt , durch das Ligamentum
hyaloideo-cap sulare steht sie mit dem Glaskörp er in Verbindung. Die Linsenkapsel, eine
struktur lose kräftige Glashaut, umgibt die ganze Linse, sie ist elast isch und rollt sich bei
Verle tzungen nach a ußen um . Eine dünne Lamelle am Äquator, welche die Ausläufer der
Zonulafasern t rägt, und sich bei der Härtung des Präparates leicht ablöst, wurde von
BERGER Zonulalamelle, von R ETZIUS perikapsuläre Membran genannt . Die Dicke der Kapsel
ist regionär verschieden, sie nimmt mit steigendem Alter zu . Die dünnste Partie ist ste ts
am hinteren Pol, die dicksten Stellen finden sich in zwei zum Äquator konzentrischen Zonen
zwischen diesem und den beiden Polen und zentralwärts von den Ansatzstellen der Zonula ­
fasern gelegen. Am Äqua tor ist die Kapsel dicht hinter der Epithelgrenze am schwächsten.

Das Linsenepithel findet sich nur unter der vorderen Kapsel und erst reckt sich etwas
über den Äqua tor hinaus. Die am vorderen Linsenp ol im Sagit talschnitt 11-17 fl breiten,
5-8 fl hohen Zellen mit ellipt ischem Kern werden nach dem Linsenr and zu merklich dünner
und höher, die Kerne rücken an die Basis und sind runder. Die im Fl ächenpräpar at zent ral
regellos nebeneinanderliegenden Zellen ordnen sich peripher zu meridionalen Reihen, Die
Aqua torialzellen wachsen sich zu anfangs konkav nach außen gekr ümmte n Linsenfasern
aus, wobei das an der Kapsel gelegene Ende der Zellen nach hinten abgedrängt wird,
während der basal e Teil sich nach vorn zwischen das Epithel und die alten Linsenfasern
vorschiebt. Die Kerne der jetz t zu jungen Lins enfasern gewordenen Epithelzellen bilden
im Linsenschnitt eine unregelmäßige Lin ie, den bekannten BECKERschen Kernbogen.

1 Näheres über die Anato mie der Linse ist in Band 1 des Handbuches in dem Kapitel
von EISLER zu finden.
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Die Linsensubstanz setzt sich aus den in vielfachen Lagen übereinandergeschichtete n
Fasern zusammen. Die ältes ten, zentralen Fasern bilden den Linsenkern , sie lassen keine be­
stimmte Anordnung erkennen, während die auf sie folgenden Übergangs- und Hauptfasern
eine radiäre Richtung gegen die beiden Linsenpole zu einnehmen. Sie treffen an der vorderen
und hinteren Linsenfläche in den sog. Lins enst ern en zusammen, welche in den Neugeborenen­
linsen hinten einem umgestürzten, vorn einem aufrechten Ypsilon gleichen , bei der Alterskern­
oberfläche aber aus sechs, neun , ja zwölf Strah len zusammengesetzt sind, die mannigfache
Form zeigen. Die einzelnen Linsenfasern sind sechseckige, flachgedrückt e, bandartige Zellen ,
die bei ihrer Endigung an einem Arme des Linsensternes sich etwas verbreit ern. In der
Peripherie zeigen sie auf dem Querschnitt eine sehr regelmäßige Anordnung, während sie
nach dem Zentrum zu immer unregelmäß iger werden. Der Kern der oberflächlichen jungen
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Abb. 1. Zonula Zinnii. (Nach BAOH-SEEF ELDER . )

Fasern geht allmählich zugrunde, je tiefer die Fasern infolge neuer Apposit ion zu liegen
kommen; er zerfällt zu kleinen, anfangs intensiv färbbaren Partikeln, die schließlich völlig
verschwinden. Während die jungen Fasern mit glat ten Kanten aneinander liegen, zeigen die
älteren eine feine Zähnelung. Zwischen den Fasern nimmt man eine besondere Kittsubstanz
an, die sich durch Silbernitrat darst ellen läßt und anscheinend auch in den Sternstrahlen
vorhanden ist .

Die Zonula ciliaris ste llt ein System feinster, glasheller, kernloser Fädchen dar, welche
die Linse mit dem Ciliarkörp er verbinden (s. Abb . 1). Sie entspringen am Orb iculus ciliar is,
an den Seit en und in den Tälern der Ciliarfortsätze und lassen sich nach SALZMANN bis zur
inneren Glashaut, der Fortsetzung der Limitans interna retinae verfolgen. An der Linse
inserieren sie in dr ei Portionen, von denen die eine zur Vorderfläche. die andere zur Hinter­
fläche, die dr itte, schwächste, direkt zum Linsenäquator zieht. Die alten Anatomen nannten
den von den vorderen und hinteren Fasern gebildeten Raum "Canalis Petiti" in der Annahme,
daß' die Zonula aus zwei zusammenhängenden Lamellen bestehe. Die vorderen Fasern sind
die stärksten, sie entspringen nach hinten zu am Orbiculus und setzen sich direkt vor dem
Äquator an die Kapsel an, mit deren oberster Schicht sie eine innige Verbindung eingehen,
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nachdem sie sich in feinst e Ausläufer geteilt hab en . Die hinteren Fasern sind tei lweise
etwas länger , sie entspringen zum Teil vor den Cilia rfortsätzen, kreuzen die vorderen Fasern
und befestigen sich in et was größerer Entf ernung vom Äquat or, während die mittleren ,
kürzesten , direkt zum Linsenr ande ziehen und unmit t elbar am Äquator inserieren. Außer
dies en " typischen" Zonulafasern finden sich noch einzelne "at yp ische", die zum Teil aus
dem Glaskör pergerüst komm en, zum Teil als rückl äufige die Zonul ablät t er durchkreuzen,
sich zwischen den einzelnen Ciliarfortsä t zen als feinste F äserchen ausspannen oder als
zirkulär e Fasern in der Fossa patellaris des Glaskör pers verlaufen . In chemischer und färb e­
rischer Beziehung stehen die Zonulafasern offenbar den elast ische n und Neurogliafasern
nah e (CARLINI).

Spaltlampenbild. Eine ganz außerordentliche F örderung und Bereicherung hat
die Erforschung der norm alen und der pathologisch verä nderten Lin se durch die
GULLSTRANDsche Spa lt lampe in Verbindung mit dem Hornhautmikroskop er ­
fahren . J e unbefriedigend er die Untersuchung der Linse im histologischen Schnitt
sich wegen der unverm eidlichen künstlichen Veränderungen durch Fixierung und
Härtung des Organ s gestaltet, um so mehr ist es zu begrüßen , daß diese neue
klinische Beobachtungsmethode uns gleichsam eine Histologie der lebenden Linse
im Auge ermöglicht . Es ist das besondere Verdienst von VOGT und seiner Schule,
durch ausgedehnteste Untersuchungen zahlloser normaler Linsen jeden Alters
und kataraktöser Lin sen jeder Ätiologie uns ere Kenntnisse in ganz hervor­
ragendem Maße erweitert zu haben . Sein im J ahre 1921 erschienener Atlas
der Spaltlampenmikroskopie des lebend en Auges (Verlag von J . Springer)
gewährt an der Hand zahlreicher guter Bilder einen Ü berblick üb er die ge­
wonnenen Resultate, die im folgenden kurz wiedergegeben seien . Neuerdings
ist von MEEsMANN (im Verlag v. Urban und Schwarzen berg ) ein weiterer Atlas
der Spaltlampenmikros kopi e erschienen, der neben ausführl icher Beschreibung
der Apparatur und Methodik auch zahlreiche typi sche Linsenbilder bringt.

Auf die 'l'echnik der Spa ltlampenuntersuchung im einzelnen einzugehen , würde an dieser
St elle zu weit führen, es sei nur hervorgehoben , daß anstatt des Nernst fadens jetz t wohl
überall d ie hellere Nitralamp e benutzt wir d, deren Bild in der Blendenöffnung der Beleueh- .
t ungslinse gelegen ist , wod ur ch nach VOGT das Lich tbündel an Schärfe und Homogenit ät
gewinnt. Der Spa lt der La mpe muß besonders für eine exakte Tiefenlokal isat ion auf 0,5 mm
und weniger verengt werden können . Die Blende der Beleuchtungslinse soll ein R echteck
von 10: 16 mm dars t ellen, eine seitl iche Abschneidung der Linse gestat tet den Lichteinf all
in einem möglichst spitzen Winkel zur Mikroskopachse, was für die Beobachtung der hinte ren
Linsenschichten , vor a llem ab er des Glaskörpers von Wicht igkeit ist . VOGT empfiehlt für d ie
gewöhnlichen Untersuchungen eine 24 fache Vergrößeru ng (Ok. 2. Obj. d 2), für feinere
E inzelheite n eine 86 fache Vergrößerung (Ok, 5. Obj. a 3). Zur genauen Messung patholo­
gischer Veränderu ngen ist das Meßokular nicht zu ent behren, mit dem genügend sichere
Werte ermit te lt werden können , wenn man berü cksichtigt , daß die Vergrößeru ng du rch die
vorderen Au genmedien im Gebiet der Pupille etwa P /12-P/12fach, in den hinteren Linsen ­
schichten kleiner als P /2fach ist. E in Winkelmesser , neuerdings von H ENKER auf Vorschlag
von VOGT am Binokularmikroskop angebrac ht, soll es möglich machen , den Winkel zwischen
einer der beiden Obj ektivachsen und der Län gsachse des Lichtbüschels festzulegen. E s
wär e dann bei geeignete r An ordnung möglich, eine ausreichend genaue Schätzung der
Dicke der Hornhaut und der Linse, sowie der Tiefe der Vorderkammer vorzunehmen, um
Vergleichswerte zu erhalten .

Als Beoba chtungsmethoden seien genannt :
Die Beobachtungen im fokalen Licht, im durchfallenden , d. h . von hinteren

Teilen reflektierten Licht , die Untersuchung bei direkter seitl icher Beleuchtung
spiegelnder Flächen und die Betrachtung bei indirekter seit licher Belichtung.

Im Spiegelbezirk des vorderen Lin senbildes beobachtet man die sog. vord ere
" Chagrinierung" , welche v , Ha ss, an dessen Klinik schon vor der allgemeinen
Einführung der GULLSTRANDschen Apparatur eine ähnlich wirkende helle
Nernstfadenlampe verwendet wurde, zuerst eingehend beschrieb und abbildete.
Wenn von v. H nss angenommen wurde, daß lediglich das L insenepithel diesen
" Chagrin" verursacht , so glaub te VOGT aus seinen Untersuch ungen schließen
zu dürfen, daß au ch die vorders ten L in.senfasern sich an seinem Zustandekomm en
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Abb.2. L inseneh agri n mit Chagrink ugeln . (N ach A . VOGT. )
(Spaitiampenbild.)

beteiligen . Er sah nämli ch vielfach, wie die Chagrinierung der Linsenfaser ­
richtung folgt e und wie sie im Bereich der Linsennähte ausfiel, vor allem aber
konnte er bei Einst ellung der Linsenhinterfläche einen ganz ähn lichen Chagrin
beobac hten, obwohl hier ja kein Epi thelbelag vorhanden ist. Der Chagrin zeigt
nach VOGT große ind ividu elle Verschiedenheiten , besteht bald aus sehr feinen
langgestreckten , bald aus gröberen unregelmäßigen und rundlichen Höckern,
die einen charakteristischen Glanz aufweisen . Er ist im allgemeinen bei Kindern
zar ter als bei Erwachsenen. Nicht selten ist die vordere Chagrinierung auch
bei jungen und völlig klar en Linsen durch eigenartige runde und dunkle Flecke
in sehr wechselnder Zahl un ter brochen , die VOG.T als "Chagr inkugeln " be­
schrieben hat (s. Abb. 2), deren Grundlage noch nicht sicher ' gedeute t ist , die
aber nichts mit den gewöhnlichen Linsenvakuolen gemeinsam hab en. Sie ste llen

nach SCHÜRMANN, der sich ein ­
gehend mit ihnen beschäftigte,
anatomisch kugelförmige Ge­
bilde zwischen Epithel und
K apsel dar.

Während ältere Autoren
annahmen, daß im normalen
Auge der Brechungsindex der
Linse von der Rinde zum
Zentrum ganz allmählich zu­
nehme, konnte C. v. Hass
nachweisen , daß dies jenseits
des 20.-25. Jahres nicht der
Fall ist. Er sah bei seit licher
Beleuchtung mit Hilfe eines
OsmiumfadenIämpchens , daß
neben den beiden P URKINJE­
SAKsoNschen Linsenbildchen,
an deren Zustandekommen
K apsel, Epithel und Rinden­
fasern beteiligt sind, auch
noch zwei K ernbilder vor ­
handen war en. Diese be­

weisen, daß der Üb ergang vom Rinden- zum Kernindex nicht allmählich, sondern
sprungweise erfolgt . Vorher hattenA.v. SZILYu. a . gelegentlich erwähnt, daß sie in
einzelnen Fällen neben den Rind enbildehen auch Kernbilder beoba chten konnten .

VOGT hat nun mit Hilfe der Spalt lampe eine große Anzahl von "Diskonti ­
nuitäts/lächen" in der Linse entdeckt (s. Abb.3) , welche deutliche RefIexbilder
geben und für die Orientierung im Linseninneren von größter Wichtigkeit sind .
Diese konz entrisch angeordneten , verschieden lichtst arken Flächen sind zum
Teil schon in frühester Jugend vorhanden. In der Abbildung bezeichnet der
Pfeil das sog. zentrale Intervall , eine sehr lichtschwache Partie, welche von zwei
Diskontinuitätszonen begrenzt wird, die zusammen etwa Bohnenform haben ;
sie wurden von VOGT als zentrale Embryonalkernflächen bezeichnet und sind
schon bei Neugeborenen und Feten nachweisbar . Sie zeigen das einfachste
Nahtsystem : vom ein aufrechtes, hinten ein umgekehrtes Y meist ohne Ver­
zweigungen . Die zwei nächst en , bei den meisten Personen vorhandenen, weniger
lichtstarken Flächen (4 und 7) besitzen ebenfalls noch sehr einfac he Ste rn­
st rahlen, sie haben die Na men periphere Embryonalkern/lächen erhalten. Auch
sie sind zur Zeit der Geburt schon vorhanden. Auf diese folgen die beiden Alters ­
kernfIächen (3 und 8) mit bereits weitverzweigtem Nahtsystem. Sie werden
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Abb. 3. Diskontinuitätszonen der Linse .
(Nach A . VOGT .)

etwa im 10. Lebensjahr erkennbar, nehmen mit dem Alter an Helligkeit bedeutend
zu und zeigen später eine charakteristische Reliefbildung. Dicht unter der
Linsenoberfläche findet sich vorn und hinten eine dünne Zone, die Abspaltungs­
zone (2 und 9) genannt wurde; sie scheint axial bisweilen in der Oberfläche
zu verschwinden. Im Gegensatz zu allen anderen wird sie im höheren Alter
undeutlicher. Die äußersten Zonen sind die Vorderkapselepithelrindenfläche
und die Hinterkapselrindenfläche. Alle peripheren Zonen zeigen infolge der
zentralen Abplattung der Linse in den axialen Teilen einen größeren Radius
als in den äquatorialen. Im optischen Schnitt divergieren sie nach dem Linsen­
rande zu, wo jede einzelne sich mit der entsprechenden der anderen Linsen­
hälfte vereinigt. Die Ursache der verschiedenen Reflexion in diesen einzelnen
Zonen dürfte in anatomischen Differenzen
der Linsenfaserschichten verschiedenen
Alters zu suchen sein, die in histologischen
Schnitten deutlich zu erkennen sind. Der
große Vorteil der genauen Kenntnis dieser
Diskontinuitätszonen besteht darin, daß
wir krankhafte Veränderungen der klaren
Linsensubstanz genau lokalisieren und
daraus auch Schlüsse auf ihre zeitliche
Genese ziehen können. Bei der Be­
sprechung der einzelnen Startypen werden
wir auf diese Verhältnisse immer wieder
zurückkommen müssen. Wenn auch in­
dividuelle Verschiedenheiten in der Deut­
lichkeit der reflektierenden Flächen vor­
kommen, so scheinen doch die beiden
Linsen desselben Menschen stets überein­
stimmende Verhältnisse erkennen zu lassen.

Von besonderem Interesse ist das N ahi­
system der verschiedenen Linsenschichten,
das an der Spaltlampe gut zu studieren
ist. Da pathologische Veränderungen sich
gerade an diesen " Sternstrahlen" zuerst
zeigen, ist die Kenntnis ihrer Anordnung
von Wichtigkeit. Die Naht der vorderen
Embryonalkernfläche entspricht, wie ge-
sagt, einem aufrechten, die der hinteren einem umgekehrten Ypsilon, dabei
erscheint die erste Naht lichtschwächer als die zweite, beide stehen mit­
unter etwas schräg, die hintere trägt an den unteren Enden oft bereits
eine Gabelung. Die Oberflächennähte zeigen schon bei der Geburt mehrere
Ansätze zu Verzweigungen, die stets dichotomisch, aber in verschiedenster
Anordnung erfolgen. Je älter die Linse wird , um so mannigfaltiger und
länger werden die Sternstrahlen. Jede einzelne Faser setzt sich mit einer Ver­
breiterung an die zugehörige Naht an, die um so stärker sein muß, je ausgedehnter
das Nahtsystem entwickelt ist. Da diese Verbreiterung notwendigerweise
auch mit einer dorsoventralen Abplattung einhergeht, ist es erklärlich, daß
entsprechend den reichlichen Sternstrahlen älterer Linsen auch der sagittale
Durchmesser derselben verhältnismäßig geringer, die anfangs kugelige Linse
allmählich platter wird (näheres s. VOGT; Atlas der Spaltlampenmikroskopie,
S. 66/67) . Jenseits des 40. Jahres zeigen die Alterskernoberflächen bei den
meisten Leuten eine Reliefbildung wechselnder Gestalt (VOGT und LÜSSI),
die aus Höckern, Firsten und Wällen besteht und stets axial stärker ausgebildet
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ist als peripher (s. Abb.4) . Ein dioptrisches Hindernis bedeutet dieses Relief
aber nicht, es ist im durchfallenden Licht unsichtbar, und das Sehvermögen
kann trotz stärkster Reliefbildung normal bleiben. Auch auf der vorderen

Abb. 4. Alterskernrelief. Sp altlampenbild
24fache Vergrößerung. (Nach A . VOGT.)

Abb. 5. Embryonalkernrellef. Spaltlampenbild
24 fache Vergrößerung. (Nach A. VOGT.)

Abb. 6. KrystaIlwolke in einer sonst klaren Linse eines Siebzigjährigen.

Embryonalkernoberlläche fand VOGT vereinzelt in höheren Jahren ähnliche
Veränderungen (s. Abb .5) .

Eine Zunahme der diffusen inneren Reflexion findet im Alter ebenso statt
wie eine Verstärkung der Reflexion an den verschiedenen Diskontinuitäts­
flächen. KOEPPE hat jene auch für gewisse Formen von Hemeralopie ver­
antwortlich gemacht. Gelegentlich kann man in sonst völlig klaren Linsen in
Spektralfarben glänzende Partikel auffinden, die den Eindruck von Krystallen
erwecken. In spärlicher Zahl sind sie bei maximaler Pupillenerweiterung selbst
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in jugendlichen Linsen nicht ganz selten, in größeren Massen, wie es Abb . 6
zeigt, finden sie sich nur in höherem Alter. Ob es sich bei diesen wie Christ­
baumflitter irisierenden Nädelchen und Plättchen um echte Krystallbildungen
handelt, ist noch nicht einwandfrei festgestellt.

Ferner zeigt die genaue Durchmusterung der Linse mit Spaltlampe und
Mikroskop vielfach Reste der Tunica vasculosa lentis, des embryonalen Gefäß­
systems, das von hinten durch die Arteria hyaloidea, von vorn durch direkte
Abzweigung aus Iris- und Ciliarkörpergefäßen gespeist wurde. Einzelne, mehr
oder weniger pigmentierte Stränge ziehen über die vordere Linsenfläche, oft
netzartig verteilte Reste der Gefäße sind zu erkennen, die von der Iriskrause
entspringen, auch membranöse Reste, welche die Form der embryonalen Gefäße
wiedergeben, vielfach besetzt mit sternförmigen, braun bis gelblichweißen Auf­
lagerungen werden beobachtet. Auf der hinteren Kapsel sieht man fast stets

Abb, 7. Zonulalamelle bei Luxatio lentds, von der Glaskörperseite gesehen.

noch leichte Spuren der embryonalen Gefäße als graue, zarte, nicht pigmen­
tierte Fädchen in mannigfaltiger Schlängelung. Der Ansatz der Arteria hyaloidea
findet sich immer etwas nasal vom hinteren Pol, wie SEEFELDER es auch
anatomisch bereits festgestellt hat. Er ist bei den meisten Menschen in irgend.
einer, wenn auch oft in angedeuteter Form nachweisbar. Häufiger als man vor
Einführung der Spaltlampe glaubte, findet sich auch noch ein feiner, im Glas­
körper flottierender Faden, welcher von dieser Ansatzstelle ausgeht; doch ist
es notwendig, diese feinen Gebilde außerhalb des Spiegelbezirkes zu suchen,
da sie sonst durch das helle Licht verdeckt werden. Ferner beobachtete VOGT
häufig zarte graue kreisförmige Linien um den Hyaloidearest herum, in denen
er das distale Ende des embryonalen, die Gefäße begleitenden Canalis hyaloideus
vermuten möchte.

Die Zonulafasern sind an der Spaltlampe bei Irisdefekten und bei Linsen­
luxationen gut zu übersehen. MEEsMANN konnte in einem Fall traumatischer
Subluxation feststellen, daß sämtliche Fasern des oberen Randes mitsamt der
Zonulalamelle BERGERs abgerissen waren. Letztere sah er als grauweißes,
schmales, bandartiges Gebilde am oberen Rand der maximal erweiterten Pupille.

Handbuch der Ophthalmologie. Bd, v. 12
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Ich konnte eine ähnliche Beobacht ung an einem luxier ten Kupferstar machen.
Es ist damit der Nac hweis erbracht, daß die Fasern mit einer besonderen zirku­
lären Lamelle der Kapsel anhaften, wie BERGER es nach Macerab ionsversu chen
angenommen hatte. Es erklärt sich hieraus auch, daß in der Kapsel extrahierte
oder aus de m Bulbus luxier te Linsen oft keine Spur von Zonulafäden mehr
besit zen. MEESMANN spricht die Vermutung aus, daß die Zonulalamelle ein

Tabelle 1. Gewichte normaler RinderIinsen im Alter von 3 Wochen bis zu 16 J ahren .

IGew. Gewicht Differenz NI Gew. Gewicht Differenz

Nr . Alter des der des Gewich- Alter des der d.Gewi ch-
ITieres Linsen t es beider

d

O

'

Jahre Tieres Linsen tes beider
Ztr. g Linsen Ztr. g Lin sen

1 3 Woch. 0,9 I 0,9180 0,0030 26 5 6 2,2306 0,0181
0,9150 2,2125

2 3 Woch . 1,0 0,9448 0,0492 27 5 6 2,3845 0,0144
0,8956 2,3701

3 3 Wach. I 1;0 0,9870 0,0503 28 5 4,75 2,4734 0,0030
0,9367 2,4704

4 5 Woch . 1,25 0,9309 0,0025 29 5-6 7 2,2749 0,0057

I
0,9284 2,2692

5 5 Woch . 1,25 0,9497 0,0128 30 5-6 4,75 2,4205 0,0047
0,9369 2,4158

6 11 Mon. 2,25 1,5963 0,0086 31 6 5,4 2,3088 0,0268
Jahre 1,5877 2,2820

7 1 3 1,6425 0,0684 32 6 6 2,3348 0,0085
1,5741 2,3263

8 1,5 3 1,8522 0,0064 33 6 6,5 2,4057 0,0442
1,8585 2,3615

9 1,5 5 1,9017 0,0229 34 6 7 2,5502 0,0129
1,8788 2,5373

10 1,5 4 2,0251 0,0090 35 6,5 7 2,4146 0,0467
2,0161 2,3679

11 2 3,5 1,7072 0,0196 36 7 5 2,3554 0,0098
1,6876 2,3456

12 2 3,5 1,9671 0,0328 37 8 4 2,5315 0,0511
1,9343 2,4804

13 2 5 2,0002 0,0167 38 9 5 2,4210 0,0287
1,9835 2,3923

14 2 4 2,1106 0,0040 39 9 4 2,5645 0,0376
2,1066 2,5269

15 2-2,5 4 2,1042 0,0025 40 10 4 2,4637 0,0392
2,1017 2,4245

16 3 4,25 1,8836 0,0109 41 10 4,5 2,7618 0,0976
1,8727 2,6642

17 3 3,5 2,0952 0,0093 42 12 3,5 2,3399 0,0565
2,0859 2,2834

18 3,5 4,5 1,9728 0,0013 43 12-13 5 2,2533 0,0076
1,9715 2,2457

19 3,5 4,5 2,0079 0,0254 44 13- 14 4 2,4874 0,0575
1,9825 2,4299

20 4,0 4 2,0440 0,0126 45 14 3 2,4282 0,0549
2,0134 2,3733

21 4 5 2,0630 0,0122 46 14 4,5 2,6190 0,0193 .
2,0508 2,5997

22 4 6 2,1515 0,0055 47 16 3,5 2,6110 0,0633
2,1460 2,5477

23 4 6 2,2215 0,0232 48 16 3,5 2,6788 0,0204
2,1983

I
2,6584

24 5 6,5 2,0500 0,0128 49 16 4 2,7944 0,0346
2,0372

I

2,7598
25 5 6 2,1624 0,0054 50 16 4 2,8322 0,1322

2,1570 2,7000
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Produkt der Zonulafasern selbst sei. Abb. 7 läßt die den Äquator der Linse
umfassende Zonulalamelle bei Betrachtung von der Glaskörperseite her gut
erkennen. Das Bild stammt von einem Auge, das wegen enormen Hornhaut­
staphyloms der Enukleation verfiel. Nach Aufschneiden des in 10% Formol
einige Tage fixierten Bulbus durch einen Äquatorialschnitt fand sich die Linse
total in die erweiterte vordere Kammer luxiert. Sämtliche Zonulafasern
inserierten an einer konzentrisch zum Ciliarkörper verlaufenden äußerst zarten
Hohllamelle, von der ein Ausschnitt wiedergegeben ist.

Im Verlaufe des Lebens ändert sich nicht nur die Größe und die Ge­
stalt der Linse, sondern auch ihre Konsistenz und ihre Färbung. Wie andere
epitheliale Organe, die Haut, die Nägel, die lIaare, so wächst auch die Linse
bis ins höchste Alter hinein, ohne jedoch die Möglichkeit zu besitzen, wie
jene die ältesten Zellen nach und nach abzustoßen. Da vielmehr am Äquator
immer neue Epithelzellen sich zu Linsenfasern umwandeln und sich sohioht­
förmig über die älteren Fasern lagern, bleiben diese im Inneren der Linse ein­
geschlossen.

Das Gewicht der Linse des Menschen steigt nach PRISTLEy-SMITH von 0,174 g
im 3. auf 0,266 g im 9. Jahrzehnt, also um 47%, nach HEINE von 0,157 auf
0,244 g = 55%, nach E. V. JÄGER von 0,163 auf 0,279 g im 8. Jahrzehnt =
710J0. Wenn bei solchen Wägungen auch die Fehler individueller Schwankungen,
postmortaler Veränderungen und des Gewichtsverlustes durch Wasserver­
dunstung die einzelnen Zahlen nicht ganz einwandfrei erscheinen lassen, so
ergibt sich doch aus ihnen, daß nach Vollendung des allgemeinen Körperwachs­
tums die Linse allmählich noch bis über die Hälfte ihres Gewichtes zunimmt.
Meine systematischen Wägungen von 100 Rinderlinsen verschiedensten Alters,
die dem lebensfrischen Auge entnommen wurden, ergaben unter Vermeidung
der beiden letzten Fehlerquellen ganz ähnliche Verhältnisse.

Wir sehen aus Tabelle 1, mit welcher großen Regelmäßigkeit das Linsen­
wachstum im Rinderauge erfolgt, ferner, daß nicht etwa das Gewicht des Tieres,
sondern lediglich das Alter für das Linsengewicht von Bedeutung ist. Denn
die Linsen von 6 Zentner schweren Tieren im 5. Lebensjahr sind erheblich leichter
als die der alten 14--16jährigen Rinder von nur 3--4 Zentnern. Dabei ist
nicht zu übersehen, daß die beiden Linsen desselben Exemplares in geringen
Grenzen untereinander variieren können. Darauf haben auch RÖMER und
FREYTAG hingewiesen.

Das Wachstum der menschlichen Linse erfolgt vor allem im äquatorialen
Durchmesser, der nach PRISTLEy-SMITH von 8,67 mm im 3. auf 9,62 mm im
9. Jahrzehnt, also um 110J0 ansteigen kann; auch im sagittalen Durchmesser
erfolgt eine allerdings verhältnismäßig geringe Zunahme. Hier fehlen noch
zuverlässige Messungen, die jedenfalls durch die VOGTsehe Methode der Messung
an der Spaltlampe zu erhalten sein dürften. Das spezifische Gewicht der Linse
nimmt mit dem Alter entsprechend dem Wasserverlust etwas zu. Während
ältere Wägungen bald nach dem Tode dem Auge entnommener Linsen, welche
DEUTSCHMANN 1879 ausgeführt hat, eine relative Abnahme des Wassergehaltes
und eine gewisse Zunahme der Trockensubstanzen ergaben, fand COLLINS (1889)
im Gegenteil eine leichte Vermehrung des Wassergehaltes und entsprechend
eine geringe Verminderung der Trockenbestandteile. Die Tabellen beider Autoren
enthalten aber nur je 6 Wägungen von Linsen aus dem 3.-63. resp. dem 10. bis
64. Lebensjahr, weshalb schon LEBER zufällige Schwankungen nicht für aus­
geschlossen hielt und neue Untersuchungen für nötig erklärte. Da es aus begreif­
lichen Gründen unmöglich ist, eine große Anzahl normaler menschlicher Linsen
sofort nach dem Tode den Augen zu entnehmen und zu wiegen, habe ich wiederum

12*
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an R inderlinsen, die ja lebensfrisch in jeder Menge zu erhalten sind, den Eiweiß­
gehalt durch Stickstoffbestimmung errechnet und aus ihm und aus dem Total­
gewicht der Linsen den Wassergehalt festgestellt. Der Gehalt an Lipoiden, der
nach meinen Ätherextraktionen sich in jüngeren und älteren Linsen ziemlich
gleichmäßig zeigte , und die Menge anorganischer Substanzen wurden dabei mit
0,5% in Rechnung gestellt. Tabelle 2 läßt erkennen, wie der Eiweißgehalt
von etwa 32% auf 36-37% steigt, der Wassergehalt dagegen von 67% bis
62-63% sinkt. Soweit man von Tierlinsen auf menschliche Linsen Schlüsse

Tabelle 2. Berechnung des Gesamteiweißes und des Wassergehaltes normaler Rinderlinsen
im Alter von 3 Wochen bis 16 Jahren.

Gewicht Gewicht Eiweiß Wasser

Nr. Alter des Tieres der Linse
Prozent - I Absol. Prozent- I Absol.Ztr. g gehalt Gehalt gehalt Gehalt

l a 2 Wochen 1 0,9870 32,17 0,3175 67,33 0,6646
b 0,9367 32,07 0,3004 67,43 0,6316

2a 5 Wochen 1,25 0,9497 33,05 0,3139 66,45 0,6311
b 0,9369 33,01 0,3093 66,49 . 0,6229

3a 11- 12 Mon. 2,25 1,5877 34,49 0,5475 65,01 1,032
b 1,5963 34,61 0,5526 64,89 1,036

4a 1 Jahr 3 1,5741 34,25 0,5392 65,25 1,027
b 1,6425 34,05 0,5592 65,45 1,075

5a 1- 1,5 5 1,9017 34,46 0,6554 65,04 1,237
b 1,8788 35,24 0,6621 64,26 1,207

6a 2 5 2,0002 34,65 0,6930 64,85 1,297
b 1,9835 34,05 0,6754 64,48 1,279

7a 2-2,5 4 2,1042 35,20 0,7406 64,30 1,322
b 2,1017 34,29 0,7206 65,21 1,370

8a 3-3,5 4,5 2,0079 34,43 0,6913 65,07 1,306
b 1,9825 34,62 0,6863 64,88 1,286

9a 3,5-4 4,5 1,9728 34,81 0,6867 64,69 1,276
b 1,9715 34,41 0,6784 65,09 1,283

lOa 4 6 2,1460 35,45 0,7606 64,05 1,375
b 2,1515 35,71 0,7684 63,79 1,372

lla 4 6 2,1983 35,57 0,7820 63,93 1,405
b 2,2215 35,30 0,7841 64,20 1,426

12a 5 4,75 2,4734 34,80 0,8608 64,70 1,600
b 2,4704 35,41 0,8748 64,09 1,583

13a 5-5,5 4,75 2,4158 35,43 0,8560 64,07 1,548
b 2,4205 36,15 0,8750 63,35 1,533

14a 6 6,5 2,4057 35,72 0,8593 63,78 1,534
b 2,3615 35,93 0,8485 63,56 1,501

15a 7 5 2,3456 34,50 0,8092 65,00 1,525
b 2,3554 34,52 0,8117 64,98 1,528

16a 8 4 2,4804 35,32 0,8761 64,18 1,592
b 2,5315 35,46 0,8978 64,04 1,621

17a 9 4 2,5269 36,59 0,9246 62,91 1,627
b 2,5645 36,34 0,932 1 63,16 1,620

18a 10 4 2,4637 35,76 0,8811 63,74 1,570
b 2,4245 36,20 0,8777 63,30 1,535

19a 12 5 2,2533 35,91 0,8092 63,59 1,433
b 2,2457 35,29 0,7925 64,21 1,442

20a 13-14 4 2,4874 36,87 0,9170 62,63 1,558
b 2,4299 36,86 0,8957 62,64 1,522

21a 14 4,5 2,5997 36,46 0,9479 63,04 1.639
b 2,6190 36,10 0,9454 63,40 I 1;660

22a 14 3 2,4282 36,49 0,8861 63,01 1,530
b 2,3733 37,05 0,8794 62,45 1,482

23a 16 4 2,5004 36,01 0,9003 63,49 1,588
b 2,5539 35,35 0,9028 64,15 1,638
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zu ziehen für erlaubt hält, würd e ich demnach den Dsurscaaaxxsohen Wägungen
den Vorzug geben . Immerh in ist es wünschenswert, solche Wägungen auch an
möglichst vielen Menschenlinsen verschiedenen Alters nac hzuholen, sofern solche
le bensfrisch und unbeschädigt bei Enukleationen zu gewinnen sind .

Chemie. MÖRNER hat seinerzeit festgestellt , daß aus der Linse ein wasserunlös­
licher Eiweißkörper neben drei verschiedenen wasserlöslichen Proteinen zu ge­
winnen ist. Wiederholt wurde die Existenz dieses wasserunlöslichen Eiwei ßkörpers
bestritten. Es ist aber leicht nachzuweisen, daß ein großer Tei l des Linsen­
eiweißes sich weder in Wasser noch in Salzlösungen löst. Ich habe bei Menschen­
und Tierlinsen das immer wieder bestätigt gefunden. MÖRNER nannte diesen
E iweißkörper Albumoid. Die wasserlöslichen Eiweißkörper nannte er c- und
ß-Krystallin ; außer ihnen fand er noch eine Spur einer albuminähnlichen Sub­
stanz. Die Mengenverhältnisse gab er bei einem Durchschnittseiweißgehalt der
Linse von 35% auf :

17% unlös liches Albumoid,
11% a-Krystallin,
6,8% ß-Krystallin,
0,2% Albumin

an. Nach meinen quantitativen Bestimmungen des löslichen und des unlöslichen
Eiweißes normaler Rinderlinsen schwankt das Mengenverhältnis erheb lich
entsprechend dem Lebensalter. Während einige Wochen nach der Geburt
die Verhältniszahlen etwa 80 für lösliches und 20 für unlösliches Eiweiß betrugen,
änderten sich die Zahlen im Alter bis auf 41 :59 , d. h . das ursprünglich nur 1/0
der ganzen Eiweißmenge ausmachende Albumoid nahm in den ersten Jahren
schnell, dann langsamer zu , bis fast 3/5des Eiweißgehaltes aus wasserunlöslichem
Protein bestand (s. Tabelle 3). Bei der Besprechung der chemischen Zusammen­
setzung der kataraktösen Linse werden wir auf diese Verschiedenheit noch aus­
führ lich zurückkommen.

Tabelle 3. Bestimmung des löslichen und des unlöslichen Eiweißes in normalen
Rinderlinsen verschiedenen Alters.

Gewicht Verh ält-
Total- Lösliches Albu- nis desNr. Alter der eiweiß

%
Eiweiß

%
moid

%
lösl.E iw. :Linse Album.

la 5Wochen 0,9309 0,3009 32,33 0,2322 24,95 0,0687 7,37 77 :23
b 0,9284 0,2884 31,06 0,2364 25,46 0,0521 5,60 82:18

2a 11/2 1,8522 0,6390 *34,5 0,3691 19,93 0,2699 14,57 58 :42
b 1,8458 0,6368 34,5 0,3566 19,32 0,2802 15,18 56 :44

3 31
/ 2 2,0525 0,7184 *35,0 0,3815 18,59 0,3369 16,41 53:47

4

I

4 2,0508 0,7022 34,24 0,3981 19,41 0,3041 14,83 57 :43
5a 5 2,1624 0,7677 *35,5 0,3608 16,68 0,4069 18,82 47 :53

b 2,1570 0,7657 35,5 0,3774 17,50 0,3883 18,00 49:51
6 6 2,5416 0,9129 *36,0 0,4479 17,62 0,4650 18,38 47 :53
7 12 2,6720 0,9510 35,59 0,4727 17,69 0,4782 17,90 49 :51
8 12 2,2704 0,8526 37,55 0,3484 15,34 0,5042 22,21 41 :59
9 13 2,5000 0,9001 *36,0 0,4313 17,25 0,4688 18,75 48:52

10 15 2,3538 0,8709 *37,0 0,4147 17,62 0,4562 19,38 48 :52
Ha 16 2,6788 0,9778 *35,5 0,4313 16,10 0,5465 20,40 44 :56

b 2,6584 0,9703 36,5 0,4479 16,85 0,5224 · 19,65 46:54
12a 16 2,7944 1,0200 36,5 0,4230 15,14 0,5970 21,36 41 :59

b 2,7598 1,0030 36,35 0,4106 I 14,88 0,5924 21,47 41 :59
Durchschnittswert für lösliches und unlösliches Eiweiß : 18,22% 17,10%
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Die von mir durchgeführte A u/spaltung der L inseneiweiß/raktionen MÖRNER'l

nach der EMIL Frsormas chen Estermethode für die Monoaminosäuren und der
Kossar-Kurscaansohen Methode für die Diaminosäuren ergab die in Tab elle 4
wiedergegebenen Zahlen, die als Vergleichswerte gewisse Schlüsse erlauben.
Es zeigt sich aus ihnen die bemerkenswerte Tatsache, daß in allen drei E iweiß ­
fraktionen keine Spur von Glykokoll, diesem sonst so sehr weit verbreiteten
Eiweißbaustein zu finden war . Ferner war der Geha lt des A lbumaids an Va lin
und A lanin auffallend gerin g, währe nd das ß-Krystallin sehr wenig L eucin
und Isomere, andererseits aber eine größere Menge von Va lin aufwies. Bemerkens­
wert ist der T yrosinreich t um aller drei Eiweißfraktionen, was vielleicht für die
Farbstoffbildung der alternden Linse, insbesondere aber für die als Cataracta
brunescens bekannte tief dunkel gefärb te Starform von Bedeutung ist ; entwickelt
sich doch bei Oxyd ationsvorgängen in Gegenwart von Tyrosin eine ähnliche
Färbung. Von besonderer Bedeutung ist zweifellos fern er das F ehlen von Cys tein
im A lbumoid, welches sich der Nitroprussidn atriumreak tion gegenüber voll­
kommen negativ verhält, während das a-Krystallin diese für Cystein charakteri ­
stische Reaktion in geringem, das ß-Krystallin aber in stärkstem Maße er ­
kennen läßt.

T abelle 4. Bausteine des Lin seneiweißes .

Lide. Nr. I I a -Krys tallin I ß-Krys tallin I Albumo id

1 I Glyk okoll . 0 I 0 0
2 Alanin 3,6 2,6 0,8
3 Valin . 0,9 2,1 0,2
4 Leuein und Isomere 5,7 2,8 5,3
5 Asparaginsäure 1,2 0,4

I
0,5

6 Glut aminsäure . 3,6 2,7 4,6
7 Tyrosin . 3,5 3,7 3,6
8 Prolin 1,8 1,4 1,9
9 Phenylalani n . 5,5 4,1 4,6

10 Serin . . . + + +
II Tryptophan + + +
12 Cyst in } 2,3 } 4,9 3,1

Cyste in -
13 Hi stidin 3,6 2,6 2,7
14 Arginin . 7,8 7,5 10,3
15 Lysin. 3,7 4,6 3,8
16 Amm oniak 7,1 1l,4 6,0
17 Melanin .

I
1,1 0,1

I
0,6

Früher hat man die beiden Krystalline als Globuline, das A lbumoid als Ge­
rüs teiweiß oder Pro tenoid aufgefaßt . Nach dem Resultat der Aufspa ltungen
des Linseneiweißes würd e man die K rystalline am besten in die Gruppe der
Albumine zähl en , da sie wasserlöslich sind , kein Glykokoll, etwa 15% Arginin,
Lysin und Histidin und demnach 85% Monoaminosäure n besitz en . DasAlbumoid
würd e einen Übergang zu den Globulinen bilden, da es in Wasser und verdünnten
Säuren unlöslich, nur in Alkalien und verdünnten Neutralsalzen löslich ist .
Es fehlt ihm allerdings auch der leichte Glykokollgehalt , der für Globuline sonst
charakteristisch sein soll. J edenfalls paßt das Albumoid nach dem neueren
Einteilungsprinzip der Eiweiße keineswegs mehr in die Gruppe der Gerüst­
eiweiße oder Protenoide, die wie das E lastin, die Grundsubs tanz des elas tischen
Gewebes, das K eratin der Hau t , Haare und Nägel, das Neurokeratin der Nerven
und das Reti culin des retikulär en Bindegewebes fast ausschließlich aus M ono­
aminosäuren zusammengesetz t und dabei besonders reich an Glykokoll sind ,
weshalb für sie auch der Name Glycinamine vorgeschlagen word en ist.
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Über den Gehalt an ätherlöslichen Substanzen in der Linse liegen verschiedene
Angaben vor. GROSS hatte seinerzeit angegeben, daß der Gehalt an äther­
lösliehen Stoffen im allgemeinen und von Cholesterin im besonderen in den
Linsen alter Kühe und junger Kälber annähernd der gleiche sei . Ich selbst hatte
bei Ätherextraktionen pulverisierter klarer Rinderlinsen verschiedenen Alters
Schwankungen von 0,14% bei jungen, bis zu 0,63% des Linsengewichtes bei
alten Linsen feststellen können; dabei war die Cholesterinprobe nach SALKOWSKY
bei Linsen bis zu 2 Jahren negativ, bei 3-lOjährigen Linsen positiv, bei älteren
Linsen zum Teil stark positiv.

GOLDSCHMIDT hat bei fraktionierter Extraktion der Lipoide mit Alkohol­
Petroläther-Aceton-Benzol festg estellt, daß in menschlichen Linsen der Haupt­
teil der Lipoide mit zunehmendem Alter sich vermehrt. Er war geneigt, anzu­
nehmen, daß diese Lipoidvermehrung im höheren Alter der Cysteinabnahme
vikariierend entgegenwirke und die durch letztere gefährdete innere Atmung
der Linse, die an das Wechselspiel zwischen Cystein und Cystin gebunden sei,
erle ichtere , da die Lipoide als Sauerstoffixatoren , als Oxydasen und Peroxydasen
wirken. In weiteren Studien über Altersveränderungen der Linse fand GOLD­
SCHMIDT, daß Linsen des ersten Dezenniums sich von solchen des 7. Dezenniums
vornehmlich durch ihren Elektrolytgehalt unterscheiden, der um 28% zunimmt,
besonders das Calcium soll sich um 15%, der Phosphor um 26% verm ehrt haben.
Dadurch könnte eine Änderung der Löslichkeitsverhältnisse der Aminosäuren
zustande kommen, die mit den Elektrolyten Additionsprodukte liefern. GOLD­
SCHMIDT t eilt mit, daß er eine Verschiebung der Aminosäuren nachweisen konnte,
und zwar habe er mit dem Verfahren von VAN SLYKE den Cystinstickstoll um
39,2%, den Ammoniak-N um 11,3%, den Arginin-N um 10,8% gesunken, den
Histidin-N um 63%, den Lysin-N um 132% vermehrt gefunden . Nach ihm gehen
mit der Linsensklerose folgende physiologisch-chemisohe Vorgäng e parallel:
" Abnahme der inneren Atmung (Cysteinverarmung), Lipoidanreicherung,
Ca-Vermehrung, Wasseranreicherung und Verschiebung der quantitativen
Zusammensetzung der Aminosäuren". BÜRGER und SCHLOMKA, die neuerdings
im Rahmen einer Arbeit über die physiologische Chemie des Alterns der Gewebe
auch die Rinderlinse in den vers chiedenen Altersstufen untersuchten, bestätigten
die aus meiner oben wiedergegebenen Tabelle 2 ersicht liche Abnahme des Wasser­
gehaltes. Sie fanden ihn in der gesunden Rinderlinse von 68,5% im ersten
Lebensjahr auf 63,4% im Beginn des 4. Lebensquinquenniums herabg esunken.
In der gleichen Zeit sahen sie den Stickstoffgehalt von 5,04% auf 5,89% steigen,
was meinen Angaben über die Zunahme des Eiweißgehaltes entspricht. Auf
die Trockensubstanz der Linse berechnet zeigte der N-Gehalt in den ersten
zehn J ahren eine Erhöhung von 16% auf 16,5%, dann wieder eine Abnahme auf
16,1%. Dies ist offenbar zu erklären durch Vermehrung von Lipoiden, die nicht
N-haltig sind, denn der Cholesteringehalt wurde von 40 mg% der Kalbslinse
auf 222 mg% bei 15jährigen Tieren vermehrt gefunden. In der Asche, die sich
prozentual im höheren Alter nicht vermehrt zeigte, sollen nur Spuren von
Calcium gefunden sein .

Die M enge an anorganischen Bestandteilen der Linse ist äußerst gering
(nach GOLDSCHMIDT 2,62-3,16% der Asche), steht jedenfalls hinter der der
ätherlöslichen Stoffe erheblich zurück ; es wäre wünschenswert, wenn von
verschiedener Seite an größerem Material vergleichende Bestimmungen aller
anorganischen Stoffe normaler Lins en jeden Alters durchgeführt würden.
Zucker, Harnstoff, Harnsäure sind in normalen Linsen bisher nicht nachgewiesen
word en, KNIES hat seinerzeit durch Verdauungsversuche festgestellt, daß
Keratin in der Linse nicht vorhanden ist.
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Biologie des Linseneiweißes. Seit den Mitteilungen UHLENHUTHs über die sog.
OrganspezifitätdesLinseneiweißes haben dieLinsenproteine das besondereInteresse
der biologischen Forschung gefunden. Bekanntlich hatten UHLENHUTHS Versuche
ergeben, daß die Linse des Auges ein blutfremdes Eiweiß enthielt, welches in der
ganzen Wirbeltierreihe offenbar von einer gewissen Gleichwertigkeit war. Diese
durch die Präcipitationsmethode gewonnenen Ergebnisse konnte RÖMER durch das
Komplementbindungsverfahren bestätigen, und auch im anaphylaktischen Ver­
such zeigte sich, daß mit Linseneiweiß vorbehandelte Tiere wohl auf Reinjektion
der gleichen oder anderer Linsenproteine, nicht aber auf Reinjektion von Serum
desselben Tieres mit Temperatursteigerung und Shock zu reagieren pflegten.
Weitere Forschungen in dieser Richtung haben aber ergeben, daß eine, wenn
auch geringe Artspezifität dem Linseneiweiß doch zukommen dürfte. KRUSIUS
glaubte aus seinen Versuchen den Schluß ziehen zu können, daß die organ­
spezifische Wirkung der Linse den Kernpartien, die artspezifische aber den
Rindenschichten, also den jüngeren Fasern zukomme. Er nahm an, daß eine
allmählich zugleich mit der Sklerosierung des Linsenkerns einhergehende Denatu­
rierung des Eiweißes der zentralen Linsenfasern als Ursache der Organspezifität
aufzufassen sei. RÖMER und GEBB haben allerdings bei sorgfältiger Nach­
prüfung der Katrsrtrssohen Arbeiten seine Resultate nicht bestätigt. Während
RÖMER früher schon annahm, daß die Organspezifität der Linse das Primäre
sei, daß aber die Differenzierung zur Artspezifität hier ausbleibe, hatte wiederum
v. SZILY unabhängig von KRUSIUS die Ansicht ausgesprochen, daß das Linsen­
eiweiß jeder Tierspezies seine anfangs zweifellose Eigenart allmählich verliere,
wenn die kernhaltigen Linsenzellen sich in die kernlosen Zentralfasern mit
ihrem trägen Stoffwechsel umwandeln. Nach gemeinsam mit ARISAWA ange­
stellten Versuchen über die spezifischen Eigenschaften der Augengewebe im
embryonalen und erwachsenen Zustand, wobei stets Präcipitation, Komple­
mentbildung und Anaphylaxie parallel geprüft wurden, kam v. SZILY zu dem
Schluß, "daß den Organen mehrere Antigeneigenschaften innewohnen können.
Von diesen sind primär schon beim Embryo in erster Linie die Träger der art­
spezifischen Eigenschaften vorhanden. Daher kommt es, daß man mit embryo­
nalen Geweben nur eine artspezifische Antikörperproduktion anregen kann.
Mit der Funktionsübernahme der einzelnen Organe treten in diesen selbst Um­
wandlungen ein, die das Protoplasma ihrer Zellen derart verändern, daß dieselben
andere, neue antigene Eigenschaften erhalten. Diese neu hinzukommenden
Substanzen, die in Organen der verschiedenen Tierspezies mit identischer Funk­
tion die gleichen sein können, sind ebenfalls zu einer Antigenproduktion befähigt.
Sie sind es, die im biologischen Versuch die Produktion der sog. organspezifischen
Antikörper anregen".

Wachstum der Linse. Neben den Veränderungen in der Größe und dem
Gewicht macht die Linse auch in ihrer Form im Laufe der Jahre erhebliche
Änderungen durch. Die aus dem Auge herausgenommene Linse des Neuge­
borenen ist, wie oben schon kurz erwähnt, kugelig, die des Greises dagegen
eine vorn weniger und hinten stärker gewölbte Scheibe mit abgerundetem Rand.
Es kommen hier offenbar individuelle Verschiedenheiten vor, auch ist die
im Alter oft auftretende Übersichtigkeit wohl zum Teil durch diese senile
Linsenabflachung bedingt. Der ständige Zug der Zonulafasern in Verbindung
mit der zunehmenden Sklerose der Linse ist jedenfalls für die Formverände­
rung verantwortlich zu machen. Nach NORDENSON nimmt die Krümmung
der Linsenfläche im Ruhezustand nach der Peripherie zu deutlich ab . Neuer­
dings hat RAEDER mit Hilfe eines Meßverfahrens, bei welchem man im
Mikroskop durch entsprechend angebrachte Prismensysteme gleichzeitig auf
Hornhaut und Linsenfläche resp. vordere und hintere Linsenfläche scharf
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einstellen und die Niveaudifferenz der beiden Einstellungsobjekte berechnen
kann, genaue Messungen sowohl der Lage als auch der Dicke der Linse in den
verschiedensten Lebensaltern vorgenommen. Da diese Messungen am lebenden
Auge stattfanden, .sind sie älteren an Sektionsmaterial ausgeführten jedenfalls
vorzuziehen. Der Abstand des vorderen Linsenpols von der Hornhaut ver­
ringert sich mit steigendem Alter ganz allmählich. Bei Emmetropen wurde
dementsprechend eine Abnahme der Vorderkammertiefe von 3,7 mm im 15. bis
zu 3,0 mm im 70. Lebensjahr festgestellt . Die Ursache der Kammerabflachung
findet sich in der Dickenzunahme der Linse, deren sagittaler Durchmesser von
3,92 mm im 2. auf 4,84 mm im 7. Jahrzehnt wächst. Diese Zahlen von RAEDER
stimmen auffallend mit den von PRISTLEy·SMITH früher an herausgenommenen
Linsen ermittelten Werten überein. Beim Hyperopen liegt der vordere Linsen­
pol der Hornhaut im allgemeinen etwas näher, beim Myopen aber etwas ferner.
Der äquatoriale Durchmesser der Linse nimmt entsprechend ihrem unaufhalt­
samen Wachstum ganz erheblich zu, nach COLLINS von 3,3 mm im 4. bis 5,75 mm
im 9. Monat; nach DUB bis zu 8,8 mm im 12. Jahr und nach PRISTLEy-SMITH
bis zu 9,62 mm im 9. Jahrzehnt. HEss fand an der Linse eines 79jährigen Mannes
sogar einen Äquatorialdurchmesser von 10 mm, und PRISTLEy-SMITH gibt an,
bei älteren Linsen sagittale Durchmesser von 6,0 und 6,5 mm gefunden zu haben.

Die Farbe der Linse ist schon beim Neugeborenen leicht gelblich, sie wird mit
steigendem Alter immer dunkelgelber bis bräunlichgelb. Dabei sind nicht selten
die zentralen Partien besonders dunkel, während die peripheren Teile allmählich
oder mit plötzlichem Übergang hellbräunlich oder hellgelb erscheinen. Für das
Farbensehen ist diese zunehmende Gelbfärbung der Linse im Alter von Bedeutung,
da sie einen verschiedenen Grad von Blaublindheit bedingt, der bei Malern
und Färbern störend werden kann. v. Hass hat einen sinnreichen Apparat
zur "Xanthometrie" der lebenden Linse angegeben, welcher die von der Gelb­
färbung abhängige Durchlässigkeit der Linse für blaue Strahlen zu bestimmen
gestattet. Er konnte durch zahlreiche Untersuchungen feststellen, daß zwar
erhebliche individuelle Verschiedenheiten der Gelbfärbung vorkommen, daß aber
ihre Zunahme mit steigendem Alter deutlich zum Ausdruck gebracht wird .
Auch an herausgenommenen Linsen bestimmte er mit Hilfe eines rötlichgelben
Prismas die spezifische Absorption und fand die im lebenden Auge festgestellten
individuellen und vom Alter abhängigen Schwankungen durchaus bestätigt.
Um objektiv am lebenden Auge den Grad der Gelbfärbung zu schätzen, empfiehlt
v . HESS die Fluorescenz der Linse im blauen Licht zu beobachten. Diese ist
um so intensiver, je ausgesprochener die Gelbfärbung vorhanden ist. VOGT
benutzt die Fluoreseenz, um bei verdeckendem Pupillarexsudat das Vorhanden­
sein der Linse nachzuweisen.

Die Sklerosierung der Linse, ihre physiologische Verhärtung im Alter ist
früher wohl mit der Verhornung des Epithels verglichen worden. Sie hat aber
mit diesem Vorgang offenbar nur eine äußere Ähnlichkeit. Bei der normalen
Verhornung an den Oberflächen des Körpers treten in den Riffzellen des Rete
Malpighi glänzende, wahrscheinlich aus dem Kernchromatin entstandene Kerato­
hyalinkörnchen auf (Stratum granulosum), die bald einer homogenen Durch­
tränkung des ganzen Zelleibes mit Eleidin Platz machen (Stratum lucidum).
Dann entsteht in den äußeren Zellschichten unter Auftreten feinster Körner
das gegen Verdauung resistente Keratin, während der Rest des Protoplasmas
vertrocknet und der Kern verschwindet (v. GIERKE). Von diesen Vorgängen
ist beim Sklerosierungsprozeß der Linse bisher keinerlei Andeutung festzustellen
gewesen. Auch hat, wie schon oben erwähnt, KNIES (1878) nachgewiesen,
daß selbst stark sklerosierte Linsen durch Pepsin völlig verdaut werden, also
kein Keratin enthalten. Bei der Sklerosierung platten sich die zentralen
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Linsenfasern immer mehr ab, werden härter, verlieren Wasser und vielleicht auch
lösliche Eiweißstoffe. Sie bilden den sich immer mehr vergrößernden Kern,
der von der weichen Rindensubstanz leicht zu trennen ist , wenn man die frisch
dem Auge entnommene Linse zwischen den Fingern zerdrückt. Der Brechungs­
index der sklerosierenden Linse erfährt eine allmähliche Zunahme.

Je weiter die Sklerosierung nach der Peripherie zu fortschreitet, um so
mehr verliert die Linse die Fähigkeit, sich bei Nachlassen der Zonulaspannung
zu wölben, die Akkommodation wird verringert und schließlich aufgehoben.
Die klinische Erfahrung lehrt, daß dieser Vorgang im allgemeinen mit großer
Regelmäßigkeit vor sich geht, bemerken doch fast alle Emmetropen um das
45. Lebensjahr herum zuerst ihre beginnende Presbyopie. Es liegen allerdings
auch beim Sklerosierungsprozeß geringe individuelle Schwankungen vor.

Messende Untersuchungen von VOGT und seinem Schüler GALLATI ergaben,
daß die axiale Rindendicke im Alter im Verhältnis zur Gesamtdicke der Linse
zunimmt, daß entsprechend die Kerndicke verhältnismäßig geringer wird.
Dieses anfangs paradox erscheinende Resultat zeigt, daß zwischen Kern im
optischen Sinne und Kern in der üblichen Auffassung als der sklerosierten
Linsensubstanz ein Unterschied besteht. Die Sklerose erreicht allmählich die
Kapsel, die Alterskernflächen aber bleiben in ihrer Lage vollkommen unab­
hängig vom Sklerosierungsprozeß.

Die histologischen Veränderungen der alternden Linse sind ebenfalls nicht
gleichmäßig. Während man nicht selten in senilen, aber noch klaren Linsen
die zentralen Fasern ihrer Zähnelung beraubt und zu einer homogenen Masse
zusammengebacken findet (BEcKER), können in anderen die Fasern noch deut­
lich voneinander getrennt werden und zeigen keine wesentliche Änderung außer
ihrerAbplattung. Das Kapselepithel ist mitunter stellenweise blasig aufgetrieben,
nach BEcKER sind im allgemeinen die Epithelzellen im Alter flacher als in der
Jugend, die Kerne hier und da geschrumpft, der Kernbogen schmäler. Die Linsen­
kapsel dagegen nimmt an Dicke deutlich zu. Die Zonula, in den ersten Jahren
äußerst fein und im äquatorial aufgeschnittenen Auge kaum zu erkennen, zeigt
im Alter gröbere, unregelmäßigere und hier und da zusammenliegende Fasern,
die .man schon ohne Vergrößerung sieht.

Über die Ernährung der Linse sind die Ansichten noch nicht ganz geklärt.
Während ältere Autoren einen "Nährstrom" annahmen, der in der Umgebung
des Äquators eintreten, die Linsensubstanz in vorgebildeten Lymphbahnen
durchsetzen und durch die vordere Kapsel austreten sollte, bestritt v . HESS
energisch diese durch nichts bewiesene Ansicht. Allgemein wird jetzt angenommen,
daß die Ernährung der Linse durch Diffusion und Osmose erfolgt, und zwar
dürfte die Aufnahme von Nährstoffen und die Abgabe von Stoffwechselprodukten
wohl auf allen Seiten erfolgen . LEBER sprach sich dahin aus, "daß die ernäh­
rungsbedürftigen Linsenelemente ihren Bedarf überall aufnehmen werden,
wo der Stoffzutritt zur Linse frei ist, also vermutlich nicht nur am Äquator,
sondern auch von der Hinterfläche her, während der Anteil der vorderen Fläche
zweifelhaft bleibt". v. HESS betonte demgegenüber jedoch, daß die reichliche
Versorgung der Vorderfläche der embryonalen Linse mit Blutgefäßen die An­
nahme rechtfertigt, daß auch hier Nahrungsaufnahme erfolge, zumal eine solche
aus der die Vorderfläche umspülenden Flüssigkeit leichter sein werde als aus
dem schmalen Spaltraum zwischen Linsenhinterfläche und Glaskörper. Diese
Auffassung, welche auch PETERS teilt, scheint mir durch die neuerdings bekannt
gewordenen Bilder der langsamen Verkupferung der lebenden Linse bei An­
wesenheit von Messingsplittern im Glaskörperraum und ebenso durch die Lokali­
sation der Anfangstrübungen des Naphthalinstares gestützt zu werden. Bei
der Ablagerung von Kupferderivaten sehen wir, daß gerade im Bereiche der
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Pupille, wo die Linsenkapsel ständig mit der kupfersalzhaltigen Flüssigkeit
in Berührung steht, die reichlichste Diffusion von Kupfercarbonat erfolgt, und
bei beginnendem Naphthalinstar pflegen frühzeitige Trübungen unter der
vorderen Kapsel im Bereiche der Regenbogenhaut, also in unmittelbarer Nähe
der die linsenschädliche Substanz führenden Blutgefäße aufzutreten. Gewiß
ist es nicht ganz einwandfrei, aus dem Verhalten fremder diffusibler Stoffe im
Auge bindende Schlüsse auf die normalen Ernährungsverhältnisse der Linse zu
ziehen, es wäre aber jedenfalls gezwungen, eine normale Diffusion dort zu leugnen,
wo sie unter pathologischen Verhältnissen vor allen anderen Stellen stattfindet.

Kältetrübungen der Linse. Die auffallende Erscheinung, daß die Linsen im
jugendlichen Alter schon bei einer Abkühlung aufetwa 18° C eine dichte zentrale
Trübung erhalten, die bei Ansteigen der Temperatur restlos wieder verschwindet,
bedarf einer besonderen Erwähnung. Diese Kältetrübung, welche sowohl bei
erwachsenen menschlichen als auch tierischen Linsennicht zur Entwicklung kommt,
läßt erkennen, daß offenbar bestimmte physikalische und chemische Unter­
schiede der Zusammensetzung der zentralen Linsenfasern jugendlicher und älterer
Linsen vorhanden sind. Welcher Art sie sein könnten, entzieht
sich noch unserer genauen Kenntnis. RITTER hat 1876 zuerst
die Aufmerksamkeit auf diese Erscheinung gelenkt. HENLE
nahm eine feinverteilte fettartige Substanz innerhalb der Zentral­
fasern an, die er in Schnitten als minimale Kügelchen vom
Zentrum nach der Peripherie an Zahl und Größe abnehmend
beobachtete. Er sah sie regelmäßig in der Linse von Katzen
und Kaninchen noch am 8. Tage nach der Geburt, einmal auch
in der Linse einer 14 Tage alten Katze, ferner in den Linsen neu­
geborener Ziegen und Kälber und eben ausgeschlüpfter oder dem
Ausschlüpfen naher Hühnchen. BECKER (1883) bestätigte die
Befunde von HENLE an Kalbsembryonenlinsen, er sah die Tröpfchen vom Zentrum
gegen die Peripherie an Größe abnehmen und endlich verschwinden. Er hielt es
nach den ausgeführten Reaktionen dieser Tropfen für wahrscheinlich, daß sie aus
einer fettartigen Substanz von niedrigem Schmelzpunkt bestehen, wenn auch eine
nähere Bestimmung nicht möglich war. v. Hass beschreibt diese Kältetrübung
als schichtstarähnlich, dabei sah er sektorenartige Verdichtungen, der Anordnung
der Linsennähte entsprechend. Ich kann diese Angaben nach vielfachen Ver­
suchen an zahlreichen jungen Linsen verschiedener Tierarten durchaus bestätigen.
Sie tritt auch bei älteren Kalbslinsen noch auf, pflegt aber bei Erwärmen über
18° C regelmäßig zu verschwinden. Natürlich handelt es sich bei diesem rever­
siblen Prozeß lediglich um ein physikalisch-chemisches Phänomen. Es dürfte sich
wohl lohnen, mit Hilfe neuerer Methoden der Ursache dieses Phänomens
endlich auf den Grund zu kommen. Bei älteren Linsen trübt sich die Linse
beim Gefrieren bei einer Temperatur von -0,5° allmählich von der Peripherie
zum Zentrum, um bei 4-5° völlig schneeweiß zu werden. Die Aufhellung beim
Erwärmen geht ebenfalls von der Peripherie aus. Sie kann bei verschiedenen
Tierarten in verschiedener Weise erfolgen (v. MICHEL). Abb. 8 zeigt eine typische
reversible Kältetrübung der jugendlichen Linse einer weißen Ratte, die fast
einem Schichtstar ähnelt (4fache Vergrößerung). Durch neuere Arbeiten von
GOLDSCHMIDT haben wir erfahren, daß eine solche Kältetrübung bei vitamin­
frei ernährten Jungtieren, die allgemein körperlich reduziert sind, auch noch
in einem Alter auftreten kann, in dem die Linsen normaler Tiere sich schon nicht
mehr durch die gleiche Abkühlung trüben lassen.

Salztrübungen der Linse . Legt man eine frisch dem Auge entnommene,
völlig intakte Linse in hypertonische Salzlösungen, so sieht man je nach der
Konzentration der Lösung mehr oder weniger intensive Trübungen der Linse
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auftreten, die wie die Kältetrübungen reversibel sind, d . h. nach Zurückbringen
in isotonische Lösung wieder verschwinden. Auch im Tierversuch kann man
ähnliche vorübergehende Linsentrübungen durch Übersättigen des Blutes mit
Kochsalz oder durch Einbringen von Kochsalz in den Bindehautsack oder in
die vordere Augenkammer erzielen . Die Linse verliert dabei anfangs an Ge­
wicht durch Wasserabgabe, um später wieder eine Gewichtszunahme zu er­
fahren . Neben einer zarten subcorticalen Trübung zeigen sich im Beginn
der Salzeinwirkung zahlreiche subkapsuläre Vakuolen verschiedener Größe ,
nach längerer Dauer entwickelt sich unter Aufhellung der Rindentrübung eine
Kerntrübung. Interessant ist die Beobachtung von v. Hzss , daß vorheriges
Massieren der Linse die oberflächliche Salztrübung nicht entstehen läßt, und
daß die schon vorhandene Trübung durch Massier en zur Aufhellung gebracht
werden kann. Wie Ko chsalzlösungen wirken au ch andere Salz-, sowie auch
Zuckerlösungen. Über die hier zugrunde liegend en Vorgänge wird uns wohl
die physikalische und Kolloidchemie einmal die nötigen Erklärungen geben
können. Hierher gehört vielleicht auch die Linsentrübung, die EWALD 1898
an erstickten Kaninchen 10-20 Stunden nach dem Tode im Pupillargebiet
beobachtete. Sie war durch Druck mit einer Sonde auf die Cornea wieder
zum Verschwinden zu bringen.

B. Die angeborenen Linsentrübungen.
Angeborene Lins entrübungen treten häufig als vererbte Anomalien auf,

ebenso wie eine Disposition zur Entstehung von juvenil en und senilen Star­
form en sich zweifellos durch Generationen hindurch fortpflanzen kann. Dabei
wird au ch das Überspringen einer Generation beoba chtet. Schon in der älter en
Literatur find en sich zahlreiche Mitteilungen über das Vorkommen ganz be­
st immter Starformen in mehreren Generationen; sie sind von GROENOUW bis
zum Jahre 1913 im Handbuch von GRAEFE-SAE~USCH aufgeführt word en.
Die neuere Literatur, zum Teil wertvoller durch die Berücksichtigung der mod er­
nen Erblichkeitsforschung find et sich bei CLAUSEN in seinem Sammelreferat
über Vererbungslehre und Augenheilkunde".

Auf Einzelheiten soll hier nicht eingegangen werden , nur soviel sei erwähnt :
Der Vererbungsmodus scheint meistens der dominante zu sein, dabei können
Schicht- , Pol- , Spindel- und Zentralstare nebeneinander in einer Familie vor­
kommen, während andererseits eine auffallende Üb ereinstimmung der Form
der vererbten Stare bei allen Familienmitgliedern gefunden worden ist. Auch
atypische angeborene Starformen sind durch mehrere Generationen hindurch
beobachtet, so unter anderem doppelseitiger Sternstar (ZIRM), Cataracta zonu­
laris pulverulenta (POOS), kreisförmige, zwischen Linsenkern und hinterem
Pol gelegene Trübung (NETTLESHIP und ÜGILVIE), scheibenförmige Katarakte
(PRISTLEY-SMITH), Cataracta koralliformis (NETTLEsHIP) und Cataracta flori­
formis (Konv). Bei weißen Ratten gelang es mir, eine sich ebenfalls dominant
vererbende Punktkatarakt festzustellen, die ich wegen der Anordnung der zahl­
reichen feinen Pünktchen in der vorderen Rinde als " Bienenschwarmkatarakt "
bezeichnet e (s. Abb. 9). Da diese Form sich stets nur vorn , niemals hinten be­
fand , scheint es möglich , daß sie ähnlich, wie es unten für den vorderen axialen
Embryonalstar der Menschen ausgeführt ist, mit Störungen in der Ausfüllung
des Lin senhohlraumes in Zusammenhang zu bringen ist .

Bemerkenswert ist, daß angeborene Stare gelegentli ch mit anderen Ano­
malien sich gleichzeitig vererb en , so mit Strabismus, Amblyopie, Nystagmus,

1 Eine nähere Darstellung find et sich im Kapitel F RANCESCHETTI, Vererbungslehre, Bd. 1
dieses Handbuches.
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Aniridie, Defekten an den Gliedma ßen, Knochenwachstumsstörungen und
psychischen Abnormitäten (ANDRASSY) ; auch sind in verschiedenen Familien
in der älteren Generation senile, in den jüngeren präsenile, juvenile, ja ang ebor ene
Star e beobachtet worden. Die sorgfältige Aufstellung weiterer zuverlässiger
Stammbäume von Familien mit erblichen Staren jeglicher Art ist auf jeden
Fall sehr wüns chenswert, um üb er manche noch unbeantwortete Frage des
Erbganges Klarheit zu erha lten, z. B. darüber , ob die Stare mehr durch Männer
oder durch Frauen und mehr auf diese oder jene übertragen werden u . a . m.

Uns ere klinischen Kenntnisse der angeborenen Linsentrübungen haben sich
durch systemat ische Untersuchungen mit Spaltlampe und Hornhautmikroskop
bei maximal erweiterter Pupille ganz erheblich verbessert. Wir wissen, daß neben
den typischen P olo, Sohicht-, Spindel- und Totalstaren der alten Lehrbücher
noch zahlreiche angeborene oder in den ers ten Lebensmonaten oder Jahren
erworbene Trübungen verschiedenste r Art vorkommen , die bei ihrer Kl einheit
und häufig exzentrischen Lage mit den
alten Beobachtungsmethoden nicht erkennbar
war en. Völlig klar, wie wir es von einer guten
Linse eines Mikroskop s oder eines photo­
graphischen Objektivs verlang en , ist fast
keine Linse, selbst im Kind esalter. P ELLATON
untersuchte 164 normale Kinderaugen und
fand punkt- und staubförmige Trübungen
in fast allen Linsen , peripher gelegene größere
in 24,4%. Farbig glänzende Pünktchen, die
für Cholesterinkrystalle geha lten werden ,
fanden sich in 28%, äquatoriale Haken ­
trübungen , den Reiterchen ähnlich in 9,7% ,
vordere axiale Embryonalk atarakt in 27%,

k f . Trüb . I id I 11 Abb. 9. AngeborenerRattenstar (Bienen-pun t ör m ige .. ungen Im UCI en nterva sehwarmkatarakt). (Nach J~;ss: RUn.
in 20,7% , im Bereich der hinteren Naht9,75% . :MbI. Augenheilk. 74, 52 . )

In 6% der Fälle wurden andersartige Trü-
bungen, in 3% pigmentier te Auflager ungen auf der hinteren Linsenkapsel fest­
gestellt. Inwieweit alle diese Trübungen der kindlichen Linse wirklich bei der
Geburt schon vorhanden waren, wie viele von ihnen sich in den erste n J ahren
entwickelten, ist na türlich schwer zu sagen, aber von untergeordneter Bedeu­
tung. Bemerkenswert ist , daß die typische Coronarkatarakt, die man in ge­
wissem Sinn als allerersten Vorläufer der senilen Involution auffassen könnt e,
vor dem 12. Leb ensjahr nicht beobachtet werden konnte.

Kapselstare.
Angeborene Auflagerungen auf die vordere Linsenkapsel als Reste der

Pupillarmembran, insbesondere die einzeln oder in Grüppchen zusammen­
liegenden sternförmigen, meist dr eieckigen Pigmentpar tikelehen seien hier nur
erwähnt. Eingehende Erörterung nach Spaltl ampenbeobachtungen find et sich
bei VOGT. Gelegentlich sieht man unter ihnen umschri ebene graue K apsel­
trübungen geringer Ausdehnung , vordere Kapselstare, die bald als einzelne
Flecke, bald zu mehreren in Gruppen vere inigt an verschiedenen Stellen der
vorderen Kapsel zu finden sind . Sie sind nicht selten etwas prominent, in ihrer
Umgebung zeigt das Linsenchagrin kleine Defekt e. Echte angeborene isolier te
hintere Kapselstar e, d. h. wirkli ch inn erhalb der dünnen Kapselgelegene Tr übungen
sind selbst mit der Spaltlampe schwierig zu diagnostizieren. Sie sind auf jeden
Fall sehr selten und können leicht mit Auflagerungen auf die Kapsel verwechse lt
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werden. Häufiger findet man mit vorderen und hinteren Poltrübungen kombi­
nierte Kapselstare.

Abb. 10 stammt von einer 37.jährigen Patientin, die angab, daß nach Aussage ihrer
Eltern schon bald nach der Geburt ein weißer Fleck in der Pupille des rechten Auges
bemerkt worden war, der sich in der Folgezeit nicht änderte. Das Auge hat auch von jeher
schlechter gesehen als das linke. Es fand sich eine fleckförmige intensive grauweiße Kapsel ­
trübung im Pupillargebiet, an die sich eine zartere größere Trübung anschloß. Unter diesem

Abb . 10. Vorderer Kapselstar, Verwachsung mit der Iriskrause.

typischen Kapselstar war das Linsenparenchym bis auf einzelne weiße Pünktchen in der
Rinde am vorderen Pol vollkommen klar. Daß es sich hier um eine angeborene Erscheinung
handelte, wurde auch dadurch bewiesen, daß von der Iriskrause aus eine breite, aus
mehreren Strängen sich zusammensetzende Irisgewebsfalte über den Pupillarrand hin­
weg zum Rand des Kapselstares zog, wie man es ähnlich auch von Resten der Pupillar­
membran beobachten kann.

1. Die vordere axiale Embryonalkatarakt.
Auch diese früher nicht beobachtete Trübungsform ist als eine häufige

(25%) angeborene Anomalie zuerst von VOGT eingehend studiert. Es handelt
sich um eine Anzahl zerstreuter weißer punkt- oder auch strichförmiger Trü­
bungen, die im Bereich der vorderen Grenze des zentralen Intervalls, selten
innerhalb desselben zu finden sind. Sie folgen oft der aufrechten Y-Naht der
vorderen Embryonalkernfläche, sind auch bisweilen bukettartig durch zarte
Schleiertrübungen (s. Abb. ll) miteinander verbunden oder zeigen bandförmiges
und gefiedertes Aussehen, gelegentlich von farbglänzenden Kryställchen be­
setzt oder von einem zarten helleren Hof umgeben. Trotz ihrer axialen Lage ver­
ursachen sie infolge ihrer Kleinheit keinerlei Sehstörungen , auch stellen sie
eine absolut stationäre Form dar. VOGT vermutet, daß ihre Entstehung in die
erste Zeit nach der Abschnürung des Linsenbläschens fällt. Außer diesen punkt­
förmigen Trübungen findet man ausgedehntere Nahttrübungen der vorderen
und hinteren Embryonalkernoberfläche, die weißlich oder auch, wenn sie sehr
dünn sind, zart bläulich erscheinen und durch seitliche Einschnürungen ein
girlandenartiges Aussehen bekommen können (s. Abb. 12). Auch fleckige
unregelmäßige Trübungen verschiedenartigster Gestalt sind als zweifellos an­
geborene Kataraktformen des Embryonalkerns vielfach beobachtet worden.
GALLEMAERTS glaubt, daß alle diese Trübungen ihre Entstehung Zellrudimenten
verdanken, die sich in dem zur soliden Linse auswachsenden Linsenbläschen
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innerhalb des Cavums im histologischen Schnitt vorfinden können. GLAUSEN

sprach sich wegen der außerordentlichen Häufigkeit dieser Trübung dahin au s,
daß sie "eine normale, noch innerhalb der physiologischen Grenzen gelegene
Erscheinung ist, ents tanden durch eine nicht immer gleichmäßige und vollständige
Resorption des Lin senbläschenh ohlraums" . Eine besondere Form von familiär
auftretenden blumenkronenähnlichen
Trübungen im Bereich der vorderen
und hinteren Embryonalkernnaht hat
K OBY unter dem Namen " Cataracta
floriformis" beschri eben (s. o.).

1
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Abb, 11. Vordere axiale
Embryonalkat arakt .

(N ach A . VOGT.)

Abb . 12. Vordere axial e girlanden­
förmige Em bryo nalkatarak t.

2H ac he Vergröß enmg. (Nach A . VOGT. )

2. Der Punktstar (Cataracta punetata).
Spärli che minimale punktlörmige graue oder leicht bläulich reflektierende

Trübungen findet man , wie oben au sgeführt, in fast allen jugendlichen Lin sen
bei maximaler Mydriasis in den verschiedensten Partien . Von einem Punkt­
star werden wir erst dann sprechen , wenn diese Punkttrübungen auffallend
zahlreich und gleichm äßig in der Linse verbreitet sind, ohne nach ihrer Anordnung
etwa der als Cataracta pulverulenta bezeichnet en F orm des Zentralstars oder
dem Schichts tar zuzugehören. Auch muß man sich vor Verwechslungen mi t der
Cataracta coronaria hüten (VOGT) , die ja schon frühzeitig mit zum Teil punkt ­
förmig en und oft leicht bläuli chen Trübungen in der Gegend des Linsenäquators
beginnt. D er echte angeborene Punktstar ist nicht h äufig ; daß man ihn zur anato­
mischen Untersuchung erhä lt , bedeutet einen ganz besonderen Zufall. Es sei
darum hier der von v. H nss selbst klini sch und anatomisch genau beobachtet e
mit Cataracta stellata kombinierte Punktstar abgebilde t (s. Abb. 13) und mit
den Worten des Autors selbst geschild ert. Die Angab e des Patienten , daß da s
Sehvermögen in den letzten Jahren allmählich abg enommen habe, spricht
allerdings dafür, daß nicht nur ang eborene stat ionäre Trübungen vorhanden
waren, immerhin scheint mir doch die Einreihung dieses Falles an dieser
Stelle gerechtfertigt. v . Hnss schreibt:

" Herr x., 33 J ah re alt, gibt an , bis vor 10 J ahren leidlich gut gesehen zu hab en;
seitdem hab e sein Sehvermögen allmählich abgenommen. E r lernte erst mit 21/ 2 J ahren
lauf en, hat rachit ische Zähne und Turmschädel, litt angeblich nie a n Krämpfen. Vor
15 J ahren hab e ein Augenarz t "angeborenen Star" diagnostizier t . Die rechte Lin se ist
anscheinend in allen Schichten durchsetz t von zahlreichen sehr kleinen bräunlichen
Pünktchen, zwischen welchen sich in geringer Menge, aber doch noch ziemlich zahlreich,
etwas größere rundliche, bläulichgrau e Flecke finden ; am vordere n und am hinteren Pole
ist eine kr eidigweiße strahlige Figur zu sehen. Die Trübungen in der Linse gehen so weit
peripherwär ts, daß a uch bei maximaler Mydri asis keine trübungsfreie Randpartie zu sehen
ist . Der physiologische Chagrin des Vorderkapselepithels ist in normaler Weise sichtbar.
Am linken Auge sind ähnliche, nur viel zahlreichere und intensivere Tr übungen vorhanden,
wie rechts ; zwischen den Punkten sieht man hier auch einige strahlige Trübungen. Der
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St ernstrahl an beiden Linsenp olen ist ähnlich wie rechts sichtbar, man hat den Eindruck,
als sei die Linse sehr dünn. Bei der Extraktion gelingt es, diese auf einen Wurf so voll ­
ständig zu entbinden, daß (ohne ScWittenmanöver) weder nnmittelbar nach der Extraktion
noch während der ganzen Na chbehandlnngszeit eine Spur von Rindenmasse im Pupillar­
gebiete gefunden werden konnte. Vordere und hintere P oltrübung war en an der ext rahierten
Linse noch gut zu sehen . Die Dicke der letzten betrug nur 2 mm, ihr äquato rialer Durch­
messer 9 mm,

Abb. 13. Cataracta stellata und punctata. (Nach C. v. HESS.)

Die mikroskopische Untersuchung (s. Abb, 14)sagittaler Schni t te zeigt die Lins e in ihren zen­
tralen Partien von zahlreichen, mit Hämatoxylin intensiv gefärbte n unregelmäßigen, ziemlich
großen H erden durchsetzt, die zum Teil wieder kleine hellere Hohlräume entha lte n ; die
Menge dieser Herde nimmt im großen und ganzen peripherwärts etwas ab. Nahe der Peripherie
sieht man am Lin senäquator eine Schicht , die von zahllosen kleinsten, fast punktförmigen,

Abb.14. Cataracta stellata und punctata. (Nach C. v. H ESS.)

mit Hämatoxylin stark gefärbte n H erdehen durchsetzt ist , deren Menge gegen die Pol e
hin rasch abnimmt. Noch weiter peripherw ärts findet man eine Schicht, die verhältnismäßig
nur sehr geringe (zum Teil wohl auf die Konservierung zu beziehende) Veränderungen zeigt.
Vom hinteren Pole aus erst reckt sich eine mit Zerfall smasse gefüllte , unregelmäßig begrenzte
Lü cke bis fast zur Kernmitte. Auf äquato rialen Schnitten zeigt sich, daß die den K ern
durchsetzenden Herde in der K ernmitte und in einer etwas peripher gelegenen Zone
reichlicher sind als in der dazwischen gelegenen Partie. Der Kern ist von einzelnen kleinen,
zum Teile unregelmäßigen, zum Teile angenähert konzentrisch verlaufenden und mit
Zerfallsmasse gefüllte n Spalten durchsetz t . In der Peripherie ist die oben beschriebene
Zone der zahlreichen feinsten Degenerationsherd e gut zu sehen, ebenso die angenähert
normale Rindenschicht. Man sieht auc h hier, wie bei anderen von mir auf äquat orialen
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Schnitten untersuchten Starlinsen, daß die Degenerationsherde nicht in bestimmten Be­
ziehungen zu Radiärlamellen stehen, sondern sich ziemlich gleichmäßig in Linsenschichten
gleichen Alters verteilt finden."

3. Der vordere und hintere Polstar.
(Cataraeta polaris anterior et posterior.)

Unter Polstaren in weiterem Sinn versteht man jegliche Art von Trübung der
Linse im Bereich des vorderen und hinteren Poles; im engeren Sinn würden nur
Kapselverdickungen, Epithelzellenwucherungen und corticale Faserdestruk­
tionen in der Nähe der Pole als echte Polstare zu bezeichnen sein . Man hat
diese Polstare auch in Cataracta spuria und vera eingeteilt.

Reste der Tunica vasculosa lentis, ferner umschriebene und zapfenartige
Überbleibsel der Arteria hyaloidea würden als Cataracta spuria zu bezeichnen
sein, sie sind aber nicht selten von echten Linsentrübungen an den Polen begleitet.

Abb. 15. Vorderer Polstar. Pupille erweitert. Abb. 16. Vorderer Polstar mit terrassen­
förmigen tieferen Trübungen.

Der vordere angeborene Polstar stellt sich als ein bald minimales, oft nur
mikroskopisch sichtbares, bald größeres weißes Pünktchen in der Mitte der
Pupille dar. Meist rundlich und scharf umschrieben (s. Abb. 15) ist er schon
bei oberflächlicher Betrachtung leicht zu erkennen und veranlaßt die Eltern
der betreffenden Kinder frühzeitig, augenärztlichen Rat einzuholen. Bei stärkerer
Vergrößerung sieht man unmittelbar unter der Kapsel die Trübungszone in wech­
selnder Gestalt und Dichte bis in die vorderen Rindenschichten reichen, mitunter
gehen feine Striche von ihr in radiärer Anordnung aus. Nicht selten sieht man
fädige Reste derPupillarmembran vom Polstar ausstrahlen. Diese Membran hängt
ja bekanntlich am vorderen Pol besonders innig mit der Linsenkapsel zusammen.
Die ein- oder doppelseitige Poltrübung kann isoliert, aber auch mit Sehicht-,
Spindel- und Zentralstar kombiniert vorkommen. Sie hat mitunter eine
zapfenartige Fortsetzung nach hinten, oder aber eine breitere vordere Pol­
trübung liegt vor einer in den Rindenschichten sich ausbreitenden, zarteren,
oft sternförmig oder baumartig -verzweigten weiteren Trübung. Auch terrassen­
förmig übereinander liegende Trübungen sind beschrieben (s. Abb. 16). Hat jedes
Auge eine vordere Poltrübung, so können diese weitgehend differieren und oft
sehr bizarre Formen erkennen lassen. Abb. 17a und b zeigen solche vorderen
angeborenen Polstare in beiden Augen einer Patientin. Die eine Form ist in
ihrer sternartigen und mehrschichtigen Anordnung nicht eben selten, die andere
mit ihren unregelmäßigen und kraterförmigen Trübungen aber sehr unge­
wöhnlich . Sie könnte leicht zu falschen Deutungen veranlassen, wenn nicht

Handbuch der Ophthalmologie. Bd, V. 13
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die Dopp elseitigkeit und die best immte Angabe der Eltern, daß die Trübungen
gleich nach der Geburt bestanden, jeden Irrtum ausschlössen . Denn sie ähnelt
z. B. den von SALZER als paras itäre Lins entrübungen beschr iebenen Wurm­
staren .

Gewiß ist auch ein Teil der echten Polstar e in ähnlicher Weise wie Schicht­
und Zentralstare durch Störungen bei der Abschnürung des Linsenbläschens
zu erklä ren, ab er auch intrau terin überstandene Entzündungsprozesse können
zweifellos Poltrübungen verursachen, genau so wie im späteren Leben gelegent­
lich Hornhautgeschwüre, sowohl gonorrhoischer Art bei Neugeborenen, als auch
anderer Äti ologie bei Erwachsenen typische Polstare im Gefolge haben . Dabei
ist es durchaus nicht erforderl ich, daß eine Perforation des Geschwürs und
eine Berührung des Linsenp ols mit der Hornhau thinterfläche stat tgefunden hat.
E benso können bei intraokularen Entzündungen Poltrübungen der Linse ent­
stehen, wenn Auflagerungen von Rundzellen im Pupillargebiet angereichert sind
und hier usurierend zu wirken vermögen.

a b

Abb, 17a und b. Atypische vo rdere Polstare in beiden Augen derselben P atientin.

Wenn auch die angeborenen, wie erworbenen Polstare meist stat ionär
bleiben, sind doch Fälle beschri eben, in denen bei späteren Untersuchungen
sich weitere Trübungen, ja Totalstare (v. HESS) ausgeb ildet hatten.

Die Sehstörungen beim Polstar richten sich nach seiner Größe, sind oft auf­
fallend gering. Mitunter wird über Tagblindheit geklagt, was aus der Ver ­
schlechte rung der optischen Bedingungen bei Pupillenverengerung infolge
heller Beleuchtung verständlich ist. Eine schmale, nicht bis zum Kammer­
winkel reichende Iridektomie genügt zur Verb esserung des Sehens. Eine totale
Linsenentfernung wird nur bei sehr ausgedehntem Polstar oder bei Kombination
mit Schicht- und Zentralstar in Frage kommen können .

Eine besondere Form des vorderen Polstares ste llt der Pyramidalstar dar,
bei dem ein grauweißer Zapfen dem Pol aufsitzt und mehr oder weniger weit
in die vordere Augenkammer hineinragt, mitunter sogar mit der Cornea durch
einen feinen Faden in Verbind ung steht. Offenbar ist er öfter noch als der
gewöhnli che Polstar als F olge üb erstandener Entzündungsprozesse der Horn­
haut zu betrachten , selbst wenn Spuren dieser Entzündungen nicht mehr mit
Sicherheit nachweisbar sind.

Im histologischen Bilde find en sich am vorderen Pol K apselverdicktungen,
Wucherungen der oft spindelig ausgezogenen Epithe lzellen und mehr oder
weniger umschriebener Faserzerfall der vorderen Rindenschicht ; am hinteren
Pol kann die Kapsel ebenfalls verdickt, bisweilen auch auffallend dünn sein ,
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die Linsenfaserdestruktionen sind oft geringfügig und im Schnittpräparat kaum
nachweisbar, doch können auch deutliche Zerfallserscheinungen, Myelinschollen
u. a . vorhanden sein. BERNHEIMER sah in beiden Augen eines totgeborenen
Kindes als Grundlage eines makroskopisch festgestellten Polstares unter der
hinteren Kapsel eine "krümelig homogene Masse", in deren Umgebung die
Fasern stark verändert waren, "zerfallen, wie angefressen, teils gequollen,
teils durch Myelinkugeln und Vakuolen auseinander gedrängt".

Der Pyramidalstar zeigt oft eine feinlamelläre Struktur und Epithelwuche­
rungen an der Basis der Pyramide. Pigmentklümpchen und bindegewebsartige
Zellauflagerungen deuten bisweilen die entzündliche Genese an.

4. Der Schichtstar.
(Cataracta zonularis sive perinuclearis.)

Zu den häufigsten angeborenen oder wenigstens in den ersten Lebensjahren
sich entwickelnden Staren gehört der Schichtstar.

a b
Abb. ISa und b. Großer Schichtstar (im durchfallenden und auffallenden Lichte) .

Symptome. Wir verstehen darunter eine intermediäre Schichttrübung,
welche eine klare, oder fast klare Kernpartie umfaßt und selbst von klarer
Corticalis umgeben ist. Die Lage dieser beiden , einer vorderen und einer
hinteren Schichttrübung, welche äquatorial zusammentreffen, wechselt sehr,
so daß wir die verschiedensten Größen eines solchen Schichtstares be­
obachten können. Der Durchmesser schwankt etwa zwischen 2 und S mm.
Auch die Art der Trübung ist äußerst abwechslungsreich. Neben zartesten
grauen Punkttrübungen sehen wir die Schichtstare sich zusammensetzen
aus hellgrauen bis weißen vielgestaltigen Trübungen, die oft dem ganzen Star
eine fast künstlerische Architektonik verleihen (s. Abb. ISa und b). Dabei
können Doppelkonturen vorhanden sein, die entweder nur stellenweise als sog.
Reiterehen von größerer oder geringerer Breite den Äquator des Hauptstares
umgreifen oder einen vollständigen zweiten, meist zarteren peripheren Schicht­
star darstellen. Sogar Andeutungen einer ähnlichen dritten Schichttrübung
sind beschrieben. Bei genauerer Durchforschung des Linsenkerns mit Spalt­
lampe und Hornhautmikroskop sieht man nicht selten, daß auch diese bei
oberflächlicher Betrachtung klar erscheinenden Partien von feinen Punkt­
trübungen durchsetzt sind, so daß es sich eigentlich um eine Kombination von
Schicht- und Zentralstar handelt. In anderen Fällen aber ist der Kern voll­
kommen klar. Im durchfallenden Licht erscheint die Äquatorzone des Stares

13*
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dunkler als das Zentrum. Der Schichtsta» ist fast stets doppelseitig und dann
meist in beiden Augen gleichartig entwickelt. Einseitige Schichtstare sind
äußerst selten, aber zweifellos beobachtet worden ; in einem Teil solcher Fälle
handelt es sich um später erst aus verschiedenen Ursachen entstandene Trü­
bungen (s. u.). Hier und da sind rudimentäre Schichtstare beschrieben, bei denen
nur ein isolierter Trübungssektor vorhanden war. Die doppelseitigen Fälle
sind entweder vor der Geburt entstanden oder haben sich in den ersten Lebens­
zeiten entwickelt. Es besteht, wie schon oben ausgeführt, Anlage zur Vererbung ;
wiederholt ist über Familien berichtet, in denen Schichtstare in mehreren Genera­
tionen, oft in großer Anzahl beobachtet wurden, daneben fanden sich aber auch
Pol- und Kernstare. Wenn auch Ausdehnung und Dichte des Schichtstares
für gewöhnlich unverändert bleiben, kann doch in Ausnahmefällen die Trübung
sich verdichten und das schon vorher sohlechte Sehvermögen weiter verringern.
Die Akkommodation der Schichtstarlinse wurde von BECKER als herabgesetzt,
von KNIES beim Spindelstar hingegen als erhöht angegeben. v. Hzss macht

Abb.19. Kl einer Schichtstar. Abb. 20. Schichtstar mit Zentralstar.

demgegenüber mit Recht darauf aufmerksam, daß durch stenopäisches
Sehen zwischen Trübungen hindurch die Ergebnisse entsprechender Unter­
suchungen gefälscht werden könnten. Vorwiegen einer Brechungsanomalie bei
mit Schichtstar behafteten Augen infolge Verlängerung oder Verkürzung der
Augenachse ist nicht erwiesen; emmetrope, hyperope und myope Augen scheinen
im gewöhnlichen Verhältnis ihres Vorkommens Schichtstare aufzuweisen.
Gelegentlich finden sich Schichtstare durch Mikrophthalmus, Irideremic, Reste
der Pupillarmembran, Kolobome und andere Mißbildungen kompliziert, auch
können gleichzeitig Pol- und Pyramidal- und kleinere Zentralstare bestehen.

Die Abb . 19-22 zeigen die verschiedensten Formen des Schichtstars :
einen auffallend kleinen, nur den Embryonalkern umfassenden (Abb. 19),
einen größeren, unter der Alterskernfläche gelegenen mit einzelnen haken­
förmigen Reiterohen ausgerüsteten Schichtstar (Abb. 20), der in sich einen den
Embryonalkern völlig einnehmenden totalen Zentralstar beherbergt. Ferner
sehen wir einen größeren Schichtstar mit auffallender blütenförmiger Ober­
fläche (Abb.21) und einen anderen mit keilförmigen radiären klaren Spalten
und dünnen, langausgedehnten Reiterchen, die stellenweise genau den klaren
Spalten entsprechend angeordnet sind (Abb.22). Mit diesen wenigen Bildern
ist aber die große Mannigfaltigkeit aller Schichtstarformen bei weitem nicht
erschöpft, und selbst der erfahrenste Ophthalmologe wird immer wieder von neuen,
ihm bisher noch nicht bekannten Abarten des Schichtstars überrascht werden
können.
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Pathologische Anatomie. Das mikroskopische Bild des Schichtstares ist oft be­
schrieben worden. Man findet entsprechend der klinisch sichtbaren Schicht­
trübung eine den Kern umgreifende, mehr oder weniger breite Zone kleiner und
größerer Degenerationsherde, die teils scharfrandig, teils mehr fleckförmig mit
detritusartiger Substanz angefüllt sind, hier und da einen geschichteten Bau auf­
weisen. Sie liegen sowohl innerhalb der Fasern wie besonders zwischen ihnen, sie
etwas auseinanderdrängend. Auch drusenartige Bildungen und Kalkeinlage­
rungen sind zu finden, mitunter zierlichen kleinen Perlen vergleichbar. MitHäma­
toxylin und anderen Farbstoffen färben sich die in den Herden gelegenen Sub­
stanzen meist intensiver als die umgebenden normalen Fasern, doch kann auch
das Umgekehrte der Fall sein. Von den im Bereich der Trübungszone außerdem
oft noch vorhandenen längsovalen Spalten ohne Inhalt läßt sich nicht sicher
entscheiden, wieweit sie postmortale Veränderungen darstellen. Ähnliche
Degenerationsherde finden sich in spärlicherer Zahl auch in den Kernfasern,
gelegentlich sogar in den Corticalfasern, doch können Kern und Rinde auch

Abb. 21. Schichtstar mit blütenförmiger
Trübung der Vorderfläche.

Abb. 22. Schichtstar mit klaren Spalten.
Reiterehen und Punkttrübungen.

völlig intakt sein. Der ganze Kern, umgeben von der Schichtstarzone, kann
nach dem hinteren Linsenpol zu verlagert sein, selten nach dem vorderen zu.

Genese. Über die Entstehung des Schichtstares ist vielfach diskutiert worden.
Wie schon erwähnt, ist man sich darüber einig, daß er sowohl während des Fetal­
lebens als auch nach der Geburt zur Ausbildung gelangen kann. Ältere Autoren
betonten die Häufigkeit des Schichtstares bei rachitischen Kindern, andere
die Erwähnung von Krämpfen in der Anamnese. Nach TREACHER COLLINS
sollte in Ländern mit wenig Rachitis der Schichtstar selten sein, auch v. HESS
ist dieser Ansicht nach Beobachtungen in Italien. Er war geneigt, einen aller­
dings noch völlig unklaren Zusammenhang zwischen Rachitis und Schicht­
star anzuerkennen, betonte aber, daß auch dann noch nicht die Rachitis als
Ursache des Schichtstares bewiesen sei . Die in der Anamnese von Schichtstar­
patienten oft erwähnten Krämpfe glaubte man in früherer Zeit direkt zu einer
mechanischen Erklärung der Schichtstargenese heranziehen zu können in der
Annahme, daß die heftigen Erschütterungen des ganzen Körpers eine Lockerung
des Kernes von der Rindensubstanz und dadurch die intermediäre Schicht­
trübung verursacht hätten. SCHIRMER erklärte den Schichtstar damit, daß
irgendeine noch unbekannte Schädlichkeit eine gewisse Zeitlang auf die sich
zu Linsenfasern ausbildenden Zellen einwirke und die Entstehung von Vakuolen
hervorrufe, während nach Aufhören des schädigenden Einflusses wieder normale
Fasern sich um die erkrankte Zone lagern. Daß derartige Appositionen klarer
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Fasern ältere geschädigte nach innen drängen, konnte später WESSELY experi­
mentell an Massagestaren des Kaninchens beweisen. PETERS, der Degenerationen
im Ciliarkörperepithel ähnlich wie bei einem Fall von Tetaniestar gefunden hatte,
hielt eine Ernährungsstörung der Linse mit einer durch sie bedingten Kern­
schrumpfung für möglich, wobei Tröpfchen aus den Fasern ausgepreßt und
Lücken zwischen Kern und Rinde verursacht werden sollten. Auch BESELIN
hatte einer Kernschrumpfung und dadurch bedingten Spaltbildung ausschlag­
gebende Bedeutung zugemessen, andere Autoren, darunter auch GREEFF betonen,
daß solche Spaltbildungen aber durchaus keine regelmäßigen Befunde sind.

v. Hnss fand im Auge eines 150 Stunden alten Hühnerembryo eine auf­
fallende Störung in der Abschnürung des Linsenbläschens, die zu einem Zerfall
zahlreicher Linsenfasern geführt hatte. Er nahm an, daß bei einer später doch

b
Abb. 23a und b. Schichtstare beim Hunde.

vielleicht noch eingetretenen Abschnürung diese älteren degenerierten Fasern
von neuen normalen überlagert worden wären und daß dann ein schichtstar­
ähnliches Bild entstehen könnte. Es ist gewiß möglich, daß einmal auch beim
Menschen ähnliche Vorgänge zu angeborenen Linsentrübungen nicht nur nach
Art des Schichtstares, sondern auch des Zentralstares, Polstares und Spindel­
stares führen dürften. Auch 'manche Besonderheiten des Schichtstares, die
nicht seltenen Kernveränderungen. die Verlagerung des ganzen Kerns mit der
Trübungsschicht nach hinten würden sich durch diese Entstehungsart erklären
lassen. Für alle Schichtstare dürfte sie allerdings wohl kaum in Frage kommen
können, wie schon HaSCH mit Recht eingewendet hat. STEIN hat später einen
ähnlichen Schichtstar mit Verlagerung des Kerns nach hinten in einem Schweine­
auge beschrieben.

Schichtstarähnliche Linsentrübungen sind wiederholt auch bei Tieren beob­
achtet worden. Abb. 23a und b zeigen solche Schichtstare, die frisch aus den
enukleierten Augen eines Hundes entnommen und auf schwarzer Unterlage
an der Binokularlupe gezeichnet wurden. Während die eine Linse eine rosetten­
artige Konfiguration des Schichtstares erkennen läßt, findet sich in der anderen
ein kleinerer Schichtstar mit glatter Oberfläche und breiten schalenförmigen
Rindentrübungen.

Über diese beim Hunde vorkommenden Trübungen hat WESTHUES eingehend
berichtet. Sie sind häufiger als man bisher angenommen hat, kommen wie
beim Menschen in verschiedensten Größen und Formen, auch partiell und in
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mehrfacher Schichtung vor, zeigen auch bisweilen radiär gestellte Fortsätze,
seltener den sog. Reiterehen ähnliche Trübungen. Gelegentlich sind gleich-

Abb.24. Schichtstar des Hundes. (Nach 1\1. WESTHUES : Arch. Tierheilk. 54, 561.)

zeitig Reste der Pupillarmembran vorhanden. Von besonderem Interesse ist
bei diesen Hundeschichtstaren das histologische Bild (15 . Abb . 24). Der ganze
Star zeigt sich etwas der hinteren Kapsel genähert, die hintere Schicht ist
breiter als die vordere und zeigt die Anord­
nung eines Flügelpaares. Als anatomisches
Substrat des Trübungsbandes ergaben sich
nachWESTHUES dicht gelagerte punktförmige,
tröpfchen- oder bläschenartige Gebilde von
scharfer Kontur. Auch wurden in der hin­
teren Hälfte des Schichtstares zellkernartige
Gebilde in größerer Anzahl gefunden, die
auch die für Zellkerne typische Nucleal­
färbung von FEULGEN 1 gaben. Auffallend ist
die hochgradige Vererbbarkeit dieses Hunde­
schichtstares.

PETERS Verdienst ist es, auf die Tetanie
und ihren Zusammenhang mit Linsen-
trübungen, insbesondere auch schichtstar- Abb.25. Einseitiger Schichtstar.

ähnlichen hingewiesen zu haben (s. auch
innere Sekretion und Star, S. 256). E. v. HIPPELkonnte durch Röntgenbestrahlung
von Kaninchenfeten in utero Schichtstar erzeugen.

Erwähnt sei endlich, daß einseitige totale oder partielle Schichtstare nach
Iritis, perforierendem Ulcus corneae, nach Kontusions- und nach durchdringen­
den Verletzungen wiederholt beobachtet wurden. Abb.25 zeigt einen solchen
einseitigen Schichtstar, den ich bei einem 13j ährigenMädchen extrahierte, welches
im 2. Lebensjahr eine Nadelstichverletzung der Cornea, Iris und Linse erlitten
hatte. Nach allem ergibt sich, daß eine einheitliche Schichtstargenese nicht

1 Z. physiol. Chem. 135, 203.
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angenommen werden kann. Die Ähnlichkeit oder Gleichheit einer krankhaften
Erscheinung darf eben selbst bei einer so markanten morphologischen Über­
einstimmung uns nicht dazu verleiten, immer eine einheitliche Genese anzu­
nehmen; das ist von v. HESS, V . HIPPEL, PETERS u. a. auch stets betont
worden.

Therapie. Die Behandlung des Schichtstares richtet sich nach seiner Größe und
Dichte. Bei zarten Schichtstaren kann die Sehstörung trotz größerer Ausdehnung
des Stares so gering sein, daß man auf jeden Eingriff verzichtet, insbesondere
wenn es sich um Kinder handelt, die voraussichtlich ihr ganzes Leben lang gröbere
Handarbeit, etwa in der Landwirtschaft, zu leisten haben werden. Hier würde
der Vorteil einer um wenige Zehntel besseren Sehschärfe durch den Nachteil
der Notwendigkeit starker Gläser und des Verlustes des Akkommodations­
vermögens aufgehoben werden. In anderen Fällen wird man bei kleinen Staren
mit einer stenopäischen optischen Iridektomie auszukommen suchen, bei größeren
je nach dem Lebensalter eine Diszission mit nachfolgender Linsenablassung
oder aber eine Totalextraktion vornehmen. Soweit nicht Nystagmus, Strabismus
mit Amblyopie oder andere Anomalien vorliegen, wird naeh gutem Gelingen
der Operation und normalem Heilverlauf der Erfolg stets zufriedenstellend sein.

Wenn bei kleinen Schichtstaren die Patienten jede Operation scheuen,
kann man ihnen auch durch regelmäßige geringe Atropingaben helfen. So be­
richtet v, HESS über einen 69jährigen Patienten, der über 20 Jahre lang eine
Atropinlösung mit sich führte und sich durch ständige Einträufelungen eine
für seinen Beruf taugliche Sehschärfe verschaffte.

5. Der Zentralstar.
(Cataraeta centralis.)

Der angeborene Zentralstar oder Kernstar besteht in einer bald zarten,
bald dichteren grauweißen Trübung der Kernfasern, die im auffallenden Licht

Abb. 26. Schneeballartiger Zentralstar.
(Cat. pulverulenta.)

Abb. 27. Angeborener Zentralstar
(partielle Heterochromie).

wie eine grauliche Kugel innerhalb der sonst klaren Linse gelegen ist. Er ist
meistens doppelseitig und dann fast immer von gleicher Art in beiden Augen.
Nur selten sind einseitige Zentralstare beobachtet. Seine Größe schwankt
erheblich; er ist, wie der Schichtstar, mit dem er oft kombiniert vorkommt,
im allgemeinen stationär. Vererbung durch mehrere Generationen ist erwiesen.
Im durchfallenden Licht sieht man eine ziemlich gleichmäßige dunkle Scheibe
sich im Zentrum des Pupillargebietes von dem roten Hintergrund abheben.
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Die durch sie bedingte Sehstörung ist meist beträchtlich . Im Spaltlampenbild läßt
sich der Star oft in äußerst zahlreiche minimale Punkt trübungen auflösen, die
wie Stäubchen im Sonnenstrahl erscheinen (Cat. pulveru lenta) (Abb. 26), aber
auch gröbere fleckförmige und Strichtrübungen kommen vor. Die Begrenzung
ist meistens schärfer als bei den mit einer Zentraltrübung beginnenden Alters­
staren . Schon klinisch kann man bisweilen eine Verlagerung des Linsenkerns
mit samt der Trübung nach dem hinteren Linsenp ol zu erkennen, und im mikro ­
skopis chen Bild bestätigt sich diese schon beim Schichtstar besprochene Eigen­
tümlichkeit. v . HESS sieht darin einen
Beweis dafür, daß auch diese Starform
wie der Schichtstar durch Störungen
in der Abschnürung des Linsenbläs­
chens verursacht werden könne. Die
hist ologischen Veränderungen ähneln
im allgemeinen denen, die wir in der
Trübungszone des Schichtstaresfind en .
Degenerationsherde in und zwischen
den Kernfasern, kleine Vakuolen und
Spaltbildungenmitgeronnener Flüssig­
keit oder Detritus gefüll t , bilden die
Grundlage der Trübung.

In der Literatur sind wiederholt
Linsentrübungen beschrieben , die,
obwohl vom echten kongenitalen

:
!
I

I
I

i,
(

j
. ,/
./

".-
-c- , /

"'--.-/"

Abb, 28. Kongeni t aler Zentral st ar. Abb. 29. Ang eborener Zen tral st ar.

Zentralstar vielfach abweichend, doch durch die Lokalisation der Haupttrübung
im Zentrum der Linse ihre Besprechung an dieser Stelle rechtfertigen. Es
handelt sich in diesen Fällen um mehr oder weniger rudimentär entwickelte,
auch mit Kolobomen versehene, abgeflachte oder im Zentrum eingedellte
Linsen (v. HESS, VOSSIUS, BECKER, TREAcHER COLLINS), die im anatomischen
Schnit t starke Schrumpfungsveränderungen der Kapsel an beiden Polen ,
Wucherungen der Epithelzellen wie beim Kapselstar , Schwund der normalen
Linsenfasern aufweisen, welch letztere nur in den äquatorialen Par tien einiger ­
maß en gut erhalten sind . Wahrscheinlich sind ein Teil dieser K atarakte
Folgezustände fetaler Entzündungsprozesse; dafür spricht, daß auch intravital
entstandene Stare, z. B. nach Cornealeiterunge n mitunter ähnliche Gestaltung
zeigen können.

WESSELY hat durch Diszission der Linsen neugeborener Kaninchen ein
dem Zentralstar ähnliches Bild erzielen können , wobei allmählich klare Auf­
lagerungen junger Linsenfasern um .die zentralen getrübten Partien herum



202 A. JE SS; Die Linse und ihre Erkrankungen .

zur Ausbildung gelangten. Bemerkenswert ist, daß die so läd ierten Augen kleiner
blieben, also experimentell Mikrophthalmus erzeugt wurde.

Kongeni tale K ernstare sollen sich gelegent lich durch besondere Härte des
Kerns auszeichnen, welche die Diszission der Lin se erschwert und durch feste
Verklebung der K ern- und Rindenpartien auch die Extraktion nicht leicht
macht (PETERS).

Den in Abb . 27 wiedergegebenen Zentralstar konnte ich klinisch und anatomisch gena u
untersuchen. Es handelte sich um das Auge einer 60jährigen Patientin, das wegen hämor­
rhagisc hen Glaukoms schließlich der E nukleat ion verfiel. In beiden Augen war ein scharf ­
ra ndiger dichter , den ganzen Embryonalkern umfassender Zentralstar sichtbar, den nac h
Aussagen der Pat ientin ihre El tern gleich nach der Geburt bemerkt hatten. Auch zeigt en
beide Augen eine auffallende partielle Depigmentierung der Regenbogenh aut, wie sie auf
der Abbildung erkennbar ist. Sie läßt vielleicht au f eine in der F etalzeit überstandene
Entzündung des inneren Auges schli eßen, di e dann auch d ie Ursache der Zentralstar e sein
könnte. Die Peripher ie der Linse war vollkommen klar , was sich auch nach der Enukleat ion
bestätigt e, als ich die herausgenommene Linse auf dunklem Gru nd betrachtete (s. Abb. 28).
Der histologische Schnitt (s. Abb, 29) ließ erkennen, daß das ganze Zentrum der Linse
in einem ovalen Bezirk von 2 mm Lä nge und etwa 0,8 mm Dicke aus einem sich von
normalen Linsenfasern ganz scharf absetzenden Degenerationsbezirk bestand, in dem
nur Detritus, amorphe Massen und größere und kleinere Vakuolen sich befanden . In der
näheren Umgebung di eses zentralen Zerfallsbezirkes war en zwar eine Anzahl kleiner
Spalten, deren Inhalt sich mit Eosin stärker gefärbt hatte, vorhanden, jedoch fehlten
deutliche Zerfallserscheinungen, so daß die Ann ahme berechtigt erscheint , daß es sich hier
um Kunstprodukte handelt , wie sie bei ganz normalen Linsen infolge der F ixierung und
Härtung des Präp arates niemals vermißt werden.

6. Der angeborene Totalstar.
(Cataracta congenita totalis.)

Der angeborene Totalstar istverhältnismäßig selten . Er soll sich nach v . HESS
in einem Teil der Fälle nur dem Entwicklungsgrade nach vom Zentral- und

Schichtstar unterscheiden , indem alle bis zur
Geburt gebildeten Fasern, ja auch noch die
späteren krankhaft verändert sind. Das
klinische Bild ist wechselnd. Neben voll­
ständiger homogener Weiß- und Graufärbung
der ganzen Linse findet man unregelmäßige
Trübungen verschiedener Dichte; neben in
Gestalt noch gut erhaltenen Staren ver­
kleinerte, abgeflachte, geschrumpfte, ja zu
Membranen zusammengesinterte total ge­
trübte Linsenrudimente. Oft sind sie auf
beiden Augen gleichm äßig ausgebildet , wäh­
rend andererseits au ch auf dem einen Auge
ein wohlgestalteter Totalstar, auf dem anderen
eine typische Cataracta membranacea beob­

Abb. 30. Zerrung der Zonulafasern bei achtet wird.
geschrumpfter Cataracta cong. totali s.

Für d ie Ätiologie kommen heredi täre Ein-
flüsse, intraokulare Entzündungen während der

Fetalzeit, schädigende Einwirkungen durch abnormes Verhalten der Tunica vasculosa lentis
und der Arter ia hyaloidea mit Rupturen der Lin senkapsel und anderweitige Mißbildungen
des Auges in Betracht. Abb.30 zeigt einen angeborenen Totalstar mit Schrumpfungs­
vorgängen und Subluxation der Linse bei einem 40jährigen Patienten. In der Jugend
war eine optische Iridektomie nach außen oben gemac ht worden. Durch das Kolobom hin­
du rch sah man am Linsenrand vorbei sehr gut den F undus. Der Glaskörper war vom
Linsenrand durch einen opti sch leeren Spalt getrennt. Durch Schrumpfungsvorgänge am
Äquator war en di e Zonulafasern offenbar zum Teil abgeris sen und spur los verschwunden,
eine Anzahl aber hatte sich, zu langen Fäden ausgezogen, erhalten.
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v. Hnss konnte einen Totalstar eines 1/2jährigen Kindes hi stologisch untersuchen,
welches 28 Stunden nach der Diszission der Linse des anderen Auges durch Pneumonie
ad exit um gekommen war (Abb . 31). Allerdings waren die Augen erst 28 Stunden nach dem
Todc enukleiert und fixiert, sodaß einz elne postmortale Veränderungen immerhin möglich
sind. Das Charakterist ische war die v öllige Umwandlung der Rindenschiohten in eine
homog ene getrübte Masse, in der nur am Äquator, von den völli g normalen Epithelien
ausgehend, eine schmale Schicht zum Teil krankhaft veränderter Linsenfasern zu erkenne n
war. Der Kern, scharf begrenzt, ließ noch konzentrisch gelagerte Fasern erkennen , die
aber dicht besetzt waren mit zahlreichen rundlichen Degenerationsherden und außerdem
schollige und drusenartige, mit Häm atoxylin stark färbbare Einlagerungen aufwiesen.
Ähnliche histologische Befunde sind schon von BEcKER, MAGNUS u. a ., neuerdings von
.TAENSCH, erhoben worden. BECKER sah auch in einem Falle den Kern durch Re sorption
vollkommen verschwunden. Einen derartigen Fall konnte ich klinisch beobachten und
operieren.

Es handelte sich 'um ein Kind von 6 Monaten mit einem gleichmä ßig graubläulich
schimmernden Totalstar der einen und typischer Cataracta membranacea dcr anderen
Seite. Bei der Diszis sion des Totalstars entleerte sich eine in der Farbe an verdünnte Milch
erinnernde Flüssigkeit, die mit dem Kammerwasser nebcn der Disziss ionsnadel abfloß .

Abb. 31. Angeborener Totalstar. (Nach v. HESS. )

Der vollkommen entl eer te Kapselsack fiel zusammen und bot nach einigen Tagen das Bild
eines membranösen Stars mit einer Anzahl grauweißer und strichförmiger Einlagerungen.
Diese Starform mit völlig homogen verflüssigtem Kapselinhalt ist auch als Oataraeta fluida
bezeichnet worden.

Gelegentlich sind Totalstare beobachtet worden, die sich erst nach der
Geburt völlig ausbildeten , nachdem anfangs nur partielle Trübungen bestanden.
Insbesondere bei Wucherungsvorgängen im Bereich der Arteria hyaloidea und
der Tunica vasculosa können sich die Trübungen später entwickeln.

Es sei noch erwähnt, daß bei Fohlen, jungen Hunden, Kaninchen , Katzen
und Hühnchen kongenitale Totalstare beobachtet worden sind.

7. Cataracta membranacea,
Wie der soeben erwähnte Fall von Cataracta totalis des ein en und Cat. mem­

branacea des anderen Auges eines Kindes vermuten läßt, steht der sog. angeborene
Membranstar offenbar genetisch dem Totalstar nahe. Er kann sich leicht aus
ihm entwickeln, wenn das mehr oder wenig er verflüssigte Lins enparenchym
schon intrauterin vollständig resorbiert wird. Die Kaps el fällt dann zu einer oft
faltigen, dünnen grauweißen bis kreidigweißen Scheibe zusammen oder über­
zieht wie eine zarte Haut die Hinterfläch e der Iris und da s Pupillargebiet.
Nicht selt en ist dieser häutige angeborene Star doppelseitig und mit anderen
Anomalien , mit Nystagmus und Strabismus verbunden. Die auffallend tiefe
vordere Kammer, Schlottern der Iris infolge des Linsenschwundes sichern
leicht die Diagnose. In einem Teil der Fälle sind zweifellos intrauterin üb er­
standene Iridocyclitiden die Ursache des Membranstares, was durch Synechien
mit dem Pupillarrande (Cataraeta membranacea accreta), Schwarten und



204 A. JESS: Die Linse und ihre Erkrankungen.

glashäutige Substanzen, die in Verbindung mit der Hornhaut stehen, bewiesen
wird . Kongenitale Lues scheint hier häufig ät iologisch in Frage zu kommen.

Abb, 32a. Angeborener Pol und Zentralstar.

Abb, 33. Angeborener Membranstar.

Abb, 32b . Angeborener Membranstar.

Auch Hornhauttrübungen , Mikr­
ophthalmus, Restieren der Pupillar­
membran sind beim Membranstar be­
obachtet, der auch mit dem Namen
Pseudophakia jibrosa ausgezeichnet
wurde. Gelegentlich scheinen auch
hintere Kapselrupturen bei Persistie­
ren der Glaskörperarterie einen Mem·
branstar zu verursachen. Abb . 32a
und b zeigt beide Augen eines
4jährigen Kindes mit kongenitalem
rechtsseitigem vorderen Pol- und
Zentralstar, die miteinander in Ver­
bindung standen und linksseitigem
Membranstar. Das mikroskopische
Bild weist innerhalb der zusammen­
gefallenen und gefalteten Kapsel
stellenweise Schwund, stellenweise
Wucherung des Epithels, Zerfall
der spärlichen Linsenfaserrudimente,
Kalkeinlagerungen, bindegewebsähn­
liche Schwarten, oft mit Blutgefäß­
ehen durchsetzt, Pigmentzellen wech­
selnder Gestalt auf. Die Therapie be­
steht in vorsichtiger Entfernung der
ganzen Membran nach Lanzenschnitt
mit Hilfe der Kapselpinzette oder,
bei erheblichen Verwachsungen mit
der Iris, in Durchschncidung des
häutigen Stares mit der Scheren­
pinzette. Abb . 33 zeigt die total
extrahierte Membrankatarakt im
histologischen Bild.
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Bemerkenswert ist, daß man nach Naphthalinfütterung eines Muttertieres
mehr oder weniger totale Aufsaugung des Linsenparenchyms der jungen Kanin­
chen unter Zusammenlegung der Kapsel nach Art eines Membranstares beob­
achten kann.

8. Der Spindelstar.
(Cataraeta fusiformis.)

Bedeutend seltener noch als der kongenitale Totalstar wird der Spindel­
star (Cataraeta fusiformis) beobachtet. Er zieht sich, im Kern mehr oder weniger
aufgetrieben, spindelförmig vom vorderen zum hinteren Linsenpol, gelegentlich

Abb. 34. Spirochätenartige Linsentrübungen. (Spaltlarnpenbild nach E. KOEPPE.)

kann auch nur der vordere oder hintere Teil der Spindel vorhanden sein. Je
nach der Größe und Dichte der zentralen ampullenförmigen Trübung ist die
Sehstörung bei enger Pupille verschieden stark, unter Umständen kann sie eine
optische Iridektomie notwendig machen. Andererseits gibt es auch annähernd
fadenförmige Spindelstare, die selbst im hellen Licht keine wesentliche Herab­
setzung des Sehvermögens bedingen und bei dem absoluten Stationärbleiben
dieser Starform niemals einen Eingriff erfordern. Der Spindelstar ist meistens
doppelseitig und oft auf beiden Seiten gleichmäßig ausgebildet. Von besonderem
Interesse sind die Fälle, welche einen Spindelstar der einen, einen typischen
Schichtstar der anderen Seite aufweisen, und für die Frage der Ätiologie ist es
bemerkenswert, daß in derselben Familie Mitglieder mit Zentralstar, andere
mit Schichtstar und wieder andere mit typischem Spindelstar beobachtet worden
sind. Hereditäre Einflüsse, eine Minderwertigkeitder Keimanlage können, vielleicht
durch äußere Momente bedingt, anscheinend alle drei Arten angeborenen Stars
verursachen. Daneben soll nicht bestritten werden, daß auch Störungen in der
Abschnürung des Linsenbläschens im Sinne von v. Hnss gelegentlich Spindelstare
oder spindelstarähnliche Linsentrübungen verursachen können. Vielleicht ge­
hören in das Gebiet der letzteren auch die von GIFFORD als "Spießkatarakt"
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beschriebenen tannenbaumartigen Trübungen, deren Basis im Linsenzentrum
lag, während die Spitzen die vordere und hintere Kapsel am Linsenpol berührten.

Weitere angeborene oder juvenile Trübungen sind bandartige unregelmäßige,
scharf begrenzte graue Streifen, die VOGT im Bereich der hinteren Alterskern­
fläche fand (Abb.232 u . 233 des VOGTsehen Atlas), spirochätenähnliche, kork­
zieherartig gewundene Strichtrübungen (s. Abb. 34) im Bereiche des Alterskerns,
die stellenweise radiäre Anordnung zeigen, ferner spießförmige, schneeflocken­
artige und korallenähnliche Trübungen. Alle diese Trübungen lassen oft jeg­
liche Beziehung zum normalen Aufbau der Linse völlig vermissen.

A. v. SZILY beschrieb eine seltene Form von angeborenem Star bei vier
Nachkommen einer sonst starfreien Familie. Die Linse bildete einen wulstigen
Ring, einem Rettungsgürtel vergleichbar, während die zentralen Partien von
einer in wechselnder Dichte ausgebildeten Membran eingenommen waren.
Vielleicht handelt es sich hier um einen ähnlich geschrumpften kongenitalen
Star, wie ihn v. HESS auf Seite 197 seines Linsenwerkes abgebildet hat, und die
wir beim Zentralstar erwähnten. Die einem roten Blutkörperchen ähnlich ge­
staltete Linse zeigte eine hochgradige zentrale Verdünnung, in der vordere
und hintere Kapsel nur von einer schmalen Schicht kapselstarartigen Gewebes
getrennt waren. Bei völligem Schwund dieser dünnen Zentralmembran können
dann mehr oder weniger deutliche Ring. oder Lochlinsen entstehen.

9. Fehlen der Linse, abnorme Kleinheit und Kugelgestalt.
v. HESS schrieb seinerzeit: "Einwandfreie Fälle von angeborenem, voll­

ständigem Fehlen der Linse sind mir nicht bekannt" . HARDY äußerte 1915,
daß die bisher in der Literatur beschriebenen Fälle der Prüfung nicht stand­
hielten. PETERS widerspricht aber der Behauptung, daß es sich stets um Schwund
oder Luxation bei Mißbildungen gehandelt habe, und weist darauf hin, daß
MANN bei einem menschlichen Embryo keine Spur einer Linse, sondern nur eine
kleine epitheliale knopfartige Verdickung fand ohne Einsenkung der Ektoderm­
oberfläche. LÖER hat aus der Literatur eine größere Anzahl anatomisch unter­
suchter Fälle von angeborenem Fehlen der Linse zusammengestellt. Es ergab
sich, daß ein Teil derselben schwere Defekte der von der Augenblase abstammen­
den Augenteile, der Netzhaut und des Sehnerven zeigten, während andere Miß­
bildungen der Hornhaut und Iris erkennen ließen. Meist handelte es sich um
mikrophthalmische Bulbi, vielfach von Cysten und anderen Anomalien begleitet.
Man muß annehmen, daß entweder der mangelhaft sich entwickelnde Augen­
becher dem Ektoderm nicht den normalen Anreiz zur Linseneinstülpung gab,
oder daß der Grund für das Ausbleiben der Linsenbildung in einer Störung des
Ektoderms zu suchen ist. Ein von LÖER klinisch beobachteter Fall anscheinend
angeborener doppelseitiger Aphakie bei einem 8jährigen Mädchen mit Nystagmus
und Amblyopie erlaubte keine eindeutige Erklärung, da graue membranöse Ge­
bilde am Pupillarrande auch eine überstandene fetale Entzündung der Uvea
als Ursache frühzeitiger Linsenresorption zu vermuten gestatteten.

Abnorme Kleinheit der Linse und abnorme Kugelgestalt fand FLEISCHER
bei zwei Geschwisterpaaren. Er bringt beides mit Anomalien der Zonulafasern
in Zusammenhang.

Über hochgradige Myopie durch angeborene kleine Kugellinse (Mikrophakie)
berichtete SAEGER nach einer Beobachtung der Freiburger Klinik. Da in diesem
Fall keinerlei Verlagerung der Linse vorlag, konnte man in Atropinmydriasis
den ganzen Rand der nur 8,3 mm im frontalen Durchmesser großen Linse mit
allen hier besonders zarten Zonulafasern deutlich übersehen. Die Linse
näherte sich der Kugelform. Die Refraktion, skiaskopisch bestimmt, ergab
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zentral -18,0, merkwürdigerweise peripher -24 bis -25 Dioptrien, was
offenbar durch eine positive sphärische Aberration zu erklären ist. Ähnliche
Fälle, allerdings zum Teil mit Ektopie der Linse sind von AXENFELD, MUTENDAM,
CORDIALE veröffentlicht. SAEGER glaubt, daß unter Umständen eine Aplasie
der Zonula mit abnorm feinen und verlängerten Fasern die Ursache der Kugel­
form der Linse sein könne.

10. Der Lenticonus anterior und posterior.
Beim Lenticonus besitzt die vordere oder die hintere Linsenfläche eine mehr

oder weniger kegelförmige Gestalt. Diese Krümmungsanomalie ist im vorderen
Linsenbereich viel seltener als an der Hinterfläche der Linse. RIEDL erwähnt
acht bisher in der Literatur beschriebene
Fälle von Lenticonus anterior und be­
schreibt einen weiteren doppelseitigen
von ELSCHNIG bei einem 36 jährigen
Mann beobachteten vorderen Lenti­
conus, Die abnorme Linsenwölbung,
welche im durchfallenden Licht ein
ähnliches Lichtbrechungsphänomen wie
beim Keratoconus zeigte, konnte durch
genaue Untersuchung des vorderen
Kapselbildehens bestätigt werden. In
ihrem Bereich bestand eine Myopie von
7 Dioptrien bei Emmetropie in der
Linsenperipherie. Der vordere Lenti­
conus kann als angeborene, aber offen­
bar auch als später erworbene Anomalie
beobachtet werden. Im ersten Fall sind
Bildungsfehler oder intrauterine Ent­
zündungen, im zweiten Fall eine Herab­
setzung der Widerstandsfähigkeit der Abb.35. Lenticonus posterior. (Nach A.VOGT.)

1: 24.
Linsenkapsel in der Pubertät oder bei
Allgemeinleiden als Ursache anzusehen. JAWORSKI fand bei einem 32jährigen
Nephritiker eine doppelseitige, kugelförmige Vorwölbung der Linsenvorderfläche,
die nach 8 Monaten verschwunden war und einer oberflächlichen Trübung der
Linse Platz gemacht hatte. Er glaubte an eine vorübergehende Quellung der
Linsenepithelzellen. Eine Erklärung dieser seltenen Anomalie wird erst zu er­
warten sein, wenn sorgfältige Beobachtungen an der Spaltlampe eine umfang­
reichere Kasuistik ermöglicht haben.

Bedeutend häufiger ist der Lenticonus posterior klinisch und auch patho­
logisch-anatomisch beschrieben worden. RIEDL nennt im ganzen 33 Fälle. Die
Vorwölbung kann bald mehr halbkugelig (Lentiglobus posterior, ELSCHNIG),
bald umschriebener kegelförmig sein . Meist bestehen gleichzeitig Trübungen
am hinteren Pol, auch finden sich häufig Reste der Glaskörperarterie. Die Ano­
malie scheint beim weiblichen Geschlecht häufiger vorzukommen. Ihre Er­
kennung ist bei sorgfältiger Untersuchung nicht schwer. KNAPp verglich die
bei Durchleuchtung auftretenden Reflexerscheinungen mit denen, welche ein
der Linse aufsitzender Öltropfen verursachen würde. Die Beobachtung des
hinteren Kapselbildes, das im Bereich des Lenticonus kleiner erscheint als in
der Peripherie (nach der Methode von ELSCHNIG), die bei der Skiaskopie leicht
festzustellende zentrale höhere Refraktion, vor allem aber genaue Einstellung
des hinteren Linsenpols an der Spaltlampe sichern die Diagnose. VOGT konnte
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hierbei einen deutlichen Ringreflex (s. Abb. 35) am Rande der Ektasie feststellen,
die bei passendem Büscheleinfall isoliert rot aufleuchtete. Früher beschrieb
schon LANG den Keratoconus als Scheibe mit heller Begrenzung. RIEDLsah eine
Verdickung der Rinde etwa um ein Drittel am hinteren Pol ohne Trübungen
und ohne deutliche Abgrenzbarkeit der verdickten Partie. Über die Entstehung
des Lenticonus posterior sind die Ansichten ebenfalls noch sehr geteilt. Ein
Teil ist sicher als angeborene Anomalie, ein anderer vielleicht als später erworbene
zu bezeichnen. Nicht selten finden sich gleichzeitig sonstige Entwicklungs­
störungen. v. HESS nahm einen Zusammenhang mit Störungen in der Rück­
bildung der fetalen gefäßhaltigen Linsenkapsel als wahrscheinlich an, zumal
seine und anderer Autoren (BACH) anatomische Untersuchungen von Tieraugen
mit ähnlichen Formveränderungen der Linse in etwa 60% der Fälle Reste einer
persistierenden Arteria hyaloidea ergaben. VOGT betont allerdings, daß die
polare Lage des Linsenkegels gegen eine Entstehung durch Zugwirkung von
seiten dieser stets etwas nasal inserierenden Arterie spräche. Er schließt in
seinem Fall, daß das völlige Intaktbleiben des embryonalen Kernes und der
Übergang der vordersten Trübungsblätter des Conus in die Alterskernfläche
für eine spätfetale oder früh erworbene Genese spräche. ELSCHNIG vermutet,
daß anormale Ansatz-, Lage- und Spannungsverhältnisse der Fasersysteme
der Zonula Zinnii, vielleicht verbunden mit geringerer Widerstandsfähigkeit
der polaren Kapselpartien zu asphärischen vorderen und hinteren Linsenkrüm­
mungen bei der Bildung oder während des Wachstums der Linse führen können.

Als "falschen" Lenticonus bezeichnet v. HESS eine erworbene Anomalie
des senilen Linsenkernes bei normaler Linsenform, die aber schon durch das
Verhalten des hinteren Linsenbildchens zu unterscheiden ist. ATTIAS fand bei
einem 19jährigen Patienten Blasenbildung am hinteren Pol, die einen Lenti­
conus vortäuschte. Auch darf man durch eine Linse mit doppeltem Brenn­
punkt sich nicht zur Diagnose Lenticonus posterior verleiten lassen. PETERS
hält eine solche Verwechslung im oben erwähnten Fall von JAWORSKI für möglich.
Dem Lenticonus ähnliche Gestaltveränderungen infolge einer Verlagerung
dee Kerns nach hinten sind von v. HESS, E. v. HIPPEL und anderen wiederholt
in Schweine- und Kaninchenaugen anatomisch untersucht. Hierbei fanden sich
als offenbare Ursachen der Anomalie Rupturen der hinteren Kapsel, vielleicht
Folgen fetaler Entzündungsprozesse. Bei solchen Befunden ist besondere Vor­
sieht geboten, wenn die Anomalie nicht intravital oder am frisch eröffneten
Auge festgestellt wurde, da durch die Härtungsflüssigkeiten mitunter ähnliche
Bilder vorgetäuscht werden können (E. v. RIPPEL, WINTERSTEINER). Zwei
von PERGENS wiedergegebene anatomische Untersuchungen angeblicher hinterer
Lenticoni beim Menschen, die der Verfasser als Wucherung der Linsensubstanz,
Phakom, deuten wollte, wurden aus diesem Grunde mit Recht angezweifelt,
desgleichen ähnliche Befunde von ALEXANDER und GOURFEIN-WELT, die sich
nicht auf vorherige klinische Untersuchungen stützen konnten. Auch GULL­
STRAND beschrieb neuerdings einen Fall von echtem Lenticonus posterior und
die dabei zu beobachtenden optischen Phänomene eingehend, ebenso STRUPOFF.
MÖLLER fand eine axiale Refraktionssteigerung, wie sie dem Lenticonus eigen ist ,
in einem Fall bedingt durch eine eigenartige Vorwölbung der Oberfläche des
Alterskerns, welche die Hinterfläche der Linsenkapsel vorn und hinten berührte.

11. Das Linsenkolobom (noÄ.6ßo.>fta = Verstümmelung) 1.

Echte Kolobome der Linse, als isolierte Mißbildungen selten, sind bei gleich­
zeitig vorhandenen Iris- und Aderhautkolobomen zweifellos häufiger, als man

1 Siehe auch das Kapitel SEEFELDER, Mißbildungen in Bd. 1 dieses Handbuches,
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früher angenommen hat. Je sorgfältiger man in solchen Fällen mit Spaltlampe
und Hornhautmikroskop untersucht, um so öfter wird man Andeutungen von
Linsenkolobomen erkennen können. Diese sind oft nur als leichte Abschrägungen
des Linsenrandes, dann aber auch als seichte und tiefere, sattelförmige, herz­
förmige oder unregelmäßige Einkerbungen im Bereich des Irisdefektes fest­
zustellen. Durch einen kleinen Höcker in der Tiefe des Defektes wird mitunter
das Kolobom in zwei Teile geteilt. Die Linsensubstanz kann vollkommen klar
sein, häufig jedoch findet man in der Nähe des Koloboms oberflächliche und tiefer
gelegene Trübungen, die nicht selten in der Richtung der Einkerbung sich
zentralwärts fortsetzen oder mit perinucleären und anderen Trübungen ver­
gesellschaftet sind. Durch diese, wie auch durch einen unregelmäßigenAstigma­
tismus der Linse, kann die Sehschärfe erheblich beeinträchtigt werden. Die
Zonulafasern fehlen nicht selten im Bereich des Koloboms in größerer oder kleinerer
Ausdehnung, können aber auch vollkommen intakt gefunden werden. Die
Linse kann leicht nach oben oder seitlich verschoben sein . Gelegentlich sieht
man am schärfer vorspringenden Rand des Koloboms eine Verdichtung der
Zonulafasern. Die ganze Linse kann eine leicht ovale, nach dem Kolobom
sich zuspitzende Form, auch deutliche Verdünnung in der Gegend des Koloboms
und eine Abhebung der Kapsel aufweisen. Man sieht aber auch gelegentlich
trotz deutlichen Zonuladefektes einen normalen Linsenrand hinter dem Iris­
kolobom. In selteneren Fällen findet man kolobomartige Unregelmäßigkeiten
auch an anderen Stell m als dem unteren Linsenrand. In einer Zusammen­
stellung von BOCK finden sich bei 37 Personen 9mal doppelseitige und 28mal
einseitige Linsenkolobome. Von diesen 46 Linsenverstümmelungen waren 41
nach unten und 5 nach oben gerichtet. Die Verstümmelung war nicht immer
gerade in der Medianlinie gelegen, sondern oft nach einer der beiden Seiten
verschoben. 11mal waren gleichzeitige Linsentrübungen vorhanden, 8mal
war trotz des Linsenspaltes die Zonula Zinnii unverändert. Von anderen Miß­
bildungen fanden sich : 19mal Kolobom des Uvealtraktus, 3mal Kolobom des
Sehnerven, 1mal Reste fetaler Glaskörpergefäße, 3mal Überreste der Pupillar­
membran, 1mal Korektopie, 3 mal beträchtliche Verkleinerung des Augapfels.

KÄMPFFER hat später (1899) aus der Literatur 132 F älle von Linsenkolobom
zusammengestellt. Hier fanden sich 24 Kolobome in anderer Richtung als nach
unten, einige mit gleichgerichteten Irisdefekten vergesellschaftet. Von den
nach unten gerichteten Linsenkolobomen waren etwas mehr als die Hälfte mit
typischen Kolobomen anderer Teile -des Auges kombiniert, der Rest der Fälle
zeigte ein isoliertes Linsenkolobom. Anatomische Untersuchungen von Linsen
mit Kolobomen sind von BOCK und v, HESS angestellt worden. Da es sich um
kataraktöse Linsen handelte, sind die Befunde nicht einwandfrei zu verwerten,
um über den Linsenfaserverlauf und andere histologische Einzelheiten in der
Umgebung des Koloboms sicheren Aufschluß zu erhalten. Darauf hatte E. v. HIP­
PEL hingewiesen, worauf ihm v. Hnss widersprach, da in seinem Fall die der
Einkerbung anliegenden Linsenteile selbst klar gewesen seien . Im Hzasschen
Fall war aber außer dem Kolobom eine sehr ausgedehnte Schichtstarbildung
vorhanden, wodurch sich das Mißverständnis wohl erklärt.

v. Hnss fand mikroskopisch Epithel, Wirbel und Kernbogen an der Ein­
kerbung ganz ebenso wie an den angrenzenden Partien, auch die Linsenfasern
ließen keinerlei Veränderungen erkennen. Das Kolobom war hier nicht typisch,
sondern nach innen gelagert, hatte etwas unregelmäßige Sattelform, vielleicht
bedingt durch ungleichen Zug der hier spärlicheren und weniger regelmäßigen
Zonulafasern. Abb. 36a und b zeigt die vorderen Abschnitte der Augen eines
in einer Irrenanstalt verstorbenen Patienten von einigen siebenzig Jahren mit
doppelseitigem Kolobom des Uvealtraktus und der Linse. Das linke Auge

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. V. 14
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war mikrophthalmisch. Beide Linsen waren tief dunkelbraun gefärbt und zeigten
im Bereich des sektorenförmigen Bezirkes, der genau dem Uvealkolobom ent­
sprach, eine deutliche Verdünnung der Linse ohne eigentliche typische Ein­
kerbung des Randes. Im Bereich dieses nach unten gerichteten Sektors waren
kataraktöse Zerfallserscheinungen schon makroskopisch erkennbar. Mikro­
skopisch zeigte sich außerdem eine Pseudoepithelbildung an dieser Stelle bis an
den hinteren Pol.

Über die Entstehung der Linsenkolobome, wie auch der sonstigen Kolobome,
sind viele mehr oder weniger begründete Ansichten ausgesprochen worden.
Gewiß ist ihre Ätiologie nicht einheitlich. Die früher von LEBER vertretene
Annahme der ätiologischen Bedeutung entzündlicher Vorgänge ist ziemlich
allgemein verlassen, ebenso die MANzsche Hypothese einer Gefäßhypertrophie.
Zweifellos können Defekte der Zonula Einbuchtungen des wachsenden Linsen­
randes verursachen. Das ist nach in frühester Jugend vorgenommenen Iridek­
tomien, die zu Läsionen des Aufhängebandes führten, wiederholt beobachtet,

H. A. a IJ 1,. A.
Abb. 36a und b. Doppelseitiges Linsenkolobom' mit Irls-, Oillarkörper- und Aderhautkolobom

Links Mierophthalmus congen.

auch konnte WESSELY durch Zonulotomie junger Kaninchenaugen experi­
mentell Kolobome der Linse hervorrufen. Andererseits kann das Persistieren
einzelner Gefäße oder Gefäßbezirke der fetalen Linsenkapsel durch Druck auf
den Linsenrand das Wachsen der Linse an umschriebener Stelle rein mechanisch
behindern, worauf v. Hnss hingewiesen hat. Durch diese beiden Entstehungs­
arten fände das Auftreten von Kolobomen an beliebiger Stelle des Äquators
seine Erklärung. Die typischen nach unten gerichteten und meistens mit anderen
Kolobomen des Augapfels verbundenen Einbuchtungen des Linsenrandes sind
jedenfalls mit Störungen von seiten des durch die Augenblasenspalte eindringen­
den Mesodermgewebes zu erklären. Wenn in späteren Stadien Reste solchen
Gewebes nicht mehr klinisch oder anatomisch nachweisbar sind, so spricht
das nicht gegen diese Ätiologie, da Mesodermstränge ebenso wie länger persi­
stierende Linsengefäße sich noch zurückbilden können, nachdem sie die Ursache
der Linsenverstümmelung abgegeben haben.

Behandlung angeborener Stare.
Bei angeborenen Staren ist Art, Größe und Dichte der Linsentrübung und die

von ihr abhängige Sehstörung maßgebend für unser Verhalten. Ist bei Neuge­
borenen die Trübung total und so dicht, daß jedes qualitative Sehen ausge­
schlossen ist, so werden wir schon im ersten Halbjahr wenigstens eineLinse durch
Diszission zu entfernen suchen, zumal erfahrungsgemäß andernfalls auch die
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geistige Entwicklung des Kindes zurückbleibt. Bei älteren Kindern mit Schicht­
und anderen partiellen Staren ist maßgebend, ob das Sehvermögen zunächst den
Anforderungen der Schule, später denen des erwählten Berufes gewachsen ist.
Wenn es irgend möglich ist, werden wir versuchen, mit einer kleineren oder
größeren optischen Iridektomie auszukommen, um das lästige Tragen schwerer
Stargläser zu vermeiden, die Akkommodationsfähigkeit zu erhalten und um
die Entwicklung des Auges nicht zu stören, das nach Entfernen der Linse leicht
im Wachstum zurückbleiben kann.

Im allgemeinen kommen wir zur Entfernung der kongenital getrübten Linse
mit einer ausgiebigen Disziseion. aus , nur wenn die stark quellenden Linsen­
fasern Glaukom verursachen, muß in den nächsten Tagen die Ablassung der
Linsenmassen erfolgen. KRücKMANN schlug vor, beim Schichtstar mit dem Dis­
zissionsmesser die Kapsel und die Corticalis ausgiebig in zwei aufeinander senk­
recht stehenden Richtungen zu spalten und dann mit dem durch die klaren
Randpartien der Linse hinter die getrübte Zone gebrachten Messerehen nach
Möglichkeit den ganzen Kern in die vordere Kammer zu luxieren, während
BEHR neuerdings empfohlen hat, nach breitem Lanzenschnitt mit einem lang­
spitzigen Cystitom die Linse zirkulär zum Trübungsäquator zu diszidieren und
dann den Schichtstar in toto mit dem von ihm umschlossenen Kern, der um­
schnittenen vorderen Kapsel und Corticalis zu entbinden. Es bleibt dann nur der
vorne breit geöffnete Kapselsack mit äquatorialen und hinteren Corticalismassen
zurück, die ausgiebig vom Kammerwasser durchsetzt werden können und bald
der Resorption anheimfallen.

Näheres über die Technik der Operationen angeborener Stare findet sich
in der Operationslehre dieses Handbuches.

C. Die erworbenen Linsentrübungen.
1. Die krankhaften Altersveränderungen der Linse.

In seinem vor 18 Jahren in der dritten Auflage im Handbuch v . GRAEFE­
SAEMISCH erschienenen Linsenwerk nennt v. Hnss als senile Veränderungen
ohne eigentliche Trübung der Linse die folgenden drei Formen von Linsen­
affektionen : 1. die sog. Cataracta nigra, 2. die Bildung meist spaltjörmiger
oder mehr kugeliger, mit klarer Flüssigkeit gefüllter Hohlräume in der Linse,
durch die eine unregelmäßige Strahlenbrechung veranlaßt werden kann, 3. die
sog. Linse mit doppeltem Brennpunkt.

Wenn er diese drei Abarten auch von den verschiedenen Formen des Alters­
stares mit ihren charakteristischen grauweißen und schon mit den damals
gebräuchlichen klinischen Methoden sofort kenntlichen Trübungen absondert
und für sich behandelt, so läßt er doch durchblicken, daß auch diese Affektionen
häufig mit zarten diffusen Trübungen einhergehen können. Die inzwischen
Allgemeingut gewordene Untersuchung mit Spaltlampe und Hornhautmikroskop
hat das durchaus bestätigt. Immerhin rechtfertigen aber doch die besonderen
Eigentümlichkeiten der Cataracta brunescens und der Linse mit doppeltem
Brennpunkt ihre gesonderte Besprechung, die am Schlusse dieses Abschnittes
nach Abhandlung der typischen Altersstare erfolgen wird. Die an zweiter Stelle
genannten Spalt- und Vakuolenbildungen werden jedoch besser in die Be­
sprechung der Anfangserscheinungen des kataraktösen Trübungsprozesses ein­
gereiht werden.

Geschichtliches. Nach HmSCHBERG haben die hippokratischen Schriften keine Starlehre
überliefert. Es wurden nur unter den Krankheiten der Oreise i.Verbläuungen" (in der Pupille)
aufgezählt, welche GALEN in seinem Kommentar zu dieser Stelle als Hypochyma, also Star er­
klärt. Die Griechen übten in der alexandrinischen Zeit den Starstich (Parakentesis); den

14*
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grauen Altersstar nannten sie Hypochyma, da sie die in der Pupillesichtbare Trübung auf einen
geronnenen Erguß zwischen Pupille und Krystall bezogen. Die Starlehre der Griechen
wurde von den Arabern übernommen, von diesen dem europäischer Mittelalter überliefert
und bis zum Anfang des 18. Jahrhunderts allgemein anerkaunt. Erst zu dieser Zeit, die nach
HmscHBERG die Wiedergeburt der Augenheilkunde einleitet, gelang es BRISSEAU (1706)
und MAITRE-JEAN ANTOINE (1707) nach schwerem Kampf die alte "galenische" Theorie
zu stürzen und die Erkenntis durchzusetzen, daß die durch den Starstich heilbare Erblindung
anatomisch durch eine Trübung des Krystallkörpers bedingt sei. Daß diese Wahrheit erst
so spät erkaunt wurde und so schwer sich durchsetzte, lag, abgesehen von der Scheu vor
anatomischen Untersuchungen, an dem fest verankerten Glauben, die Linse sei das Organ
des Sehens selbst. Erst 1748 unternahm JACQUES DAVIEL zum ersten Male die Ausziehung
der getrübten Linse aus einem Lappenschnitt, die zu GALENS Zeiten allerdings hier und da
bei weichen Staren auch schon versucht worden ist, später aber nicht mehr gewagt wurde.
Den griechischen Namen Hypochyma (Heruntergegossenes), den die Araber mit nuzul el-ma
(Herabsteigen des Wassers) übersetzten, übernahmen CONSTANTlNUS AFRICANUs(1045-1087)
mit dem griechisch-lateinischen Ausdruck"Cataracta", GERARDUS CUEMONENSIS (1147-1197)
aqua, quae descendit in oculovel caiarada", "So haben wir", schreibt HIRSCHBERG, "aus der
Hand eines Arabisten für die wichtigste Augenkrankheit die latinisierte Form eines griechischen
Wortes empfangen, das zwar von griechischen Ärzten niemals in diesem Sinne angewendet,
aber heute bei den Arzten aller Kulturländer allgemein gebräuchlich geworden ist und
nur von wenigen durch den Namen der Muttersprache ersetzt wird.

Neuerdings hat der Philologe KALBFLEISCH ein griechisches Zeugnis für den Star­
stich aus dem 3. vorchristlichen Jahrhundert aufgefunden. In dem Kommentar des Sim­
plicius zu den Kategorien des Stoikers CHRYSIPP findet sich ein Satz, aus dem hervorgeht,
daß dem CHRYSIPP Star und Starstich, wie auch die später üblichen Bezeichnungen bereits
geläufig gewesen sein müssen .

Für die Einteilung der typischen Altersstare hatte v. HESS weiterhin vor­
geschlagen, eine subkapsuläre, eine supra- und eine intranucleäre Katarakt
zu unterscheiden. ELSCHNIG wollte demgegenüber die rein supranucleären
Stare als Rindenstare ohne Kerntrübung zusammenfassen und sie den Nuclear­
staren gegenüberstellen. Beide hielt er als nichtstationäre Formen für Über­
gänge zum eigentlichen senilen Totalstar mit seinen regressiven Metamorphosen.
Zum Kernstar rechnet er die Kernsklerose, welche die Linse mit doppeltem
Brennpunkt verursacht, während die Cataracta brunescens oder nigra als
besonderer Typ für sich allein steht. Nach seinen Untersuchungen an 224 frisch
extrahierten Starlinsen in physiologischer Kochsalzlösung auf abwechselnd
weißem und schwarzem Grund kam er zu dem Resultat, daß der typische sub­
kapsuläre Rindenstar ohne sichtbare Kerntrübung außerordentlich selten sei,
er fand ihn nur in 5% seiner Fälle, VOGT konnte bei seinen ausgedehnten
Spaltlampenuntersuchungen sich nicht von dem häufigen Beginn der Alters­
startrübungen unmittelbar unter der Kapsel überzeugen, im Gegenteil fand er
die periphersten Faserschichten im allgemeinen klar, weshalb auch er die Be­
zeichnung des subkapsulären Altersstars als häufigste Form im Sinne von
v. HESSablehnte. Die außerordentlichen Verfeinerungen unserer Untersuchungs­
technik, wie sie der Spaltlampe und dem Cornealmikroskop zu verdanken sind,
haben hier den neueren Untersuchern recht gegeben. In der Tat beginnt der
typische senile Rindenstar nicht unmittelbar unter der Kapsel, resp. dem Epi­
thel, sondern in mäßiger Entfernung von der Kapsel, nämlich in den mittleren
und tieferen Rindenschichten. Der unmittelbar subkapsuläre Sitz der ersten
Trübungen ist vielmehr charakteristisch für Zuckerstare, Blitzstare, Tetanie­
stare und manche andere Formen, die man als komplizierte Stare im weiteren
Sinne zusammenfassen kann.

Die systematische Durchforschung zahlloser Linsen aller Lebensjahre mit
Spaltlampe und Hornhautmikroskop hat uns aber weiterhin gelehrt, daß nach
dem 40. Lebensjahr nur selten noch vollkommen klare Linsen au/zu/inden sind ;
wenn man in Mydriasis untersucht, erkennt man selbst in noch jüngerem Alter,
abgesehen von der unten näher besprochenen typischen Coronarkatarakt VOGTs,
hier und da Punkt- und Streifentrübungen, vereinzelte Kugeln des vorderen
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Chagrins und auch gelegentlich ein leichtes Farbenschillern des vorderen und
hinteren Spiegelbezirkes, ohne zu sprechen von den umschriebenen, meist
weißeren und scharfrandigen Trübungen, die uns als kongenitale und juvenile
stationär bleibende Formen bekannt sind. Es ist schwer, hier die Grenze zwischen
normalem und schon pathologisch zu nennendem Zustand zu ziehen, und es ist
nicht möglich, auch klinisch eine exakte Trennung anzugeben, die für die Bezeich­
nung beginnender Altersstare maßgebend sein soll. NORDMANN schlägt vor,
hier die Funktionsstörung entscheiden zu lassen und von Katarakt erst dann
zu sprechen, wenn bereits eine Herabsetzung des Sehvermögens eingetreten ist.

Wenn man aber bedenkt, daß trotz ausgedehnter peripherer Rinden­
trübung bei auch nur minimalen klaren Partien im Pupillargebiet das Seh­
vermögen ungestört sein kann, so wird man diese Einteilung für nicht
ganz korrekt halten. Eher könnte man vielleicht sagen, daß wir dann von
grauem Star sprechen müssen, wenn Zahl und Ausdehnung der vorhandenen
Linsentrübungen über das durchschnittliche Maß für das betreffende Alter
physiologischer Trübungen hinausgehen. Auch diese Definition ist natürlich
keine durchaus exakte.

Interessante statistische Beiträge lieferten GEROCK und SCHMITT aus der
Tübinger Klinik, Statistiken, welche sämtliche Stare aus den Jahren 1876
bis 1900 (GEROCK) und 1901-1919 (SCHMITT) umfaßten. In dieser zweiten
Periode kamen 8604 Patienten mit unkompliziertem Star = 5,6% aller Patienten
zur Untersuchung. Hiervon waren 553 = 6,4% aller Stare kongenitale und
zonulare Formen, 561 = 6,6% juvenile, d. h . bis zum 40. Lebensjahr ent­
standene, so daß 7490 reine Altersstare zurückblieben = 5,1% aller 147061
Patienten. Die regionären Verschiedenheiten im Vorkommen des Altersstares
zeigt demgegenüber eine Zusammenstellung von BEcKER:

ARLT, Wien . . . . . . . unter 8451 Kranken: 5,1%
HECKER, Heidclberg . . . 11827 Kranken (in 5 Jahr.) 3,7%
KNAPP, Heidelberg . . . . 10498 Kranken (in 5 Jahr.) 5,7%
KNAPP, New York . . . . 6379 Krankheiten 2,8%
PAGENSTECHER, Wiesbaden 14619 Krankheiten 6,3%
STEFFAN, Frankfurt . . . 44210 Krankheiten 3,0%
v, WECKER, Paris . . . . 13290 Kranken 14,5%
HORNER, Zürich . . . . . " 5000 Kranken 3,6%

Die Gruppierung nach dem Geschlecht soll nach SCHMITT ein Überwiegen
der Frauen ergeben haben (4,9% 0' : 6,3% 2), wenn man das Verhältnis der
starkranken Männer und Frauen zur Gesamtfrequenz der männlichen und weib­
lichen Patienten betrachtet. Bei GEROCK ist dies Verhältnis 5,9% 0' : 6,5% 2.
Es scheint mir aber doch bedenklich, aus diesen Zahlen weitgehende Schlüsse
zu ziehen und etwa in einer angeblichen Bevorzugung des weiblichen Geschlechtes
eine Stütze für die innersekretorische Ätiologie des Altersstars zu suchen, wie
SCHMITT es tut.

Man muß doch bei derartigen Statistiken bedenken, weshalb die männlichen
Patienten trotz des Überwiegens der weiblichen Bevölkerung in größerer Zahl
die Klinik aufsuchen. Der bisher in stärkerem Ausmaße erwerbstätige männliche
Teil des Volkes sucht eben häufiger wegen äußerer Entzündungserseheinungen,
wegen Verletzungen und anderer Berufskrankheiten die Kliniken auf, so daß
das Verhältnis der männlichen Starpatienten zur größeren Zahl der gesamten
männlichen Patientenschaft kleiner sein muß als bei den Frauen. Eine neue
Statistik von BIRCH-HIRSCHlfELD zeigt unter 1224 Starpatienten ein Über­
wiegen des männlichen Geschlechtes (51,8% : 48,2%).

Auch die angebliche Bevorzugung der rechten Seite (bei 9663 Patienten
53,22% rechte, 46,78% linke Stare) scheint mir etwas fragwürdig. Dieser an
sich schon geringe .Unterschied erlaubt vielleicht auch eine andere Erklärung.
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Es wäre aus psychologischen Gründen nicht undenkbar, daß hier und da ein
Starpatient, dessen rechtes Auge zuerst befallen wird, mit diesem ihm wert­
voller dünkenden Auge eher eine Klinik aufsucht, als ein anderer, dessen linkes
Auge ausfällt und der sich bei gutem rechten Auge bereitwilliger behilft. Die
Ansicht, daß das rechte Auge analog der rechten Hand von größerem Wert sei,
kann man gelegentlich im Volke hören. Es scheint doch reichlich gezwungen,
wenn man mit v. MICHEL in der verschiedenen Anordnung der Arteria anonyma
und der Carotis communis sinistra eine höhere Disposition des rechten Auges
zur Starerkrankung infolge allgemein ungünstigeren Ernährungsbedingungen der
rechten Seite erblicken will.

Anders ist es wohl mit der Refraktion, jedenfalls ist die Tatsache, daß hoch­
gradig hyperope Augen seltener an Altersstar erkranken als emmetrope und
myope Bulbi, schon durch die allgemeine Beobachtung gesichert, daß kaum
höhere Stargläser als solche von 12-14 Dioptrien zur Korrektion der Aphakie
notwendig werden. Auch die Statistiken von GEROCK und SCHMIT'.r beweisen
das. Die alte Ansicht von SCHÖN, daß Akkommodationsanstrengungen zum
Star disponieren, wird durch diese Beobachtung schon widerlegt, denn sonst
müßten ja gerade die Hyperopen das Hauptkontingent der Starpatienten stellen ;
auch höherem Astigmatismus kann kein Einfluß zukommen. Die Starmorbidität
in den verschiedenen Dekaden ergibt, daß bis zum 80. Lebensjahr die Zahl
der Starfälle im Vergleich zu den entsprechenden Bevölkerungszahlen allmählich
steigt, um dann plötzlich abzunehmen, doch ist bei dieser Berechnung als Fehler­
quelle gelten zu lassen, daß Leute über 80 Jahre aus psychischen Gründen,
die in ihnen selbst und in ihrer Umgebung zu suchen sind , viel schwerer
zur augenärztlichen Konsultation, geschweige denn zur Staroperation sich
einfinden. Mehrmals sah ich 90jährige Greise, die schließlich nach doppel­
seitiger totaler Starerblindung erst von ihren Angehörigen gebracht wurden,
nachdem sie schon 10 Jahre fast völlig erblindet waren. Der Gedanke an das
doch nahe bevorstehende Lebensende hatte sie und ihre Angehörigen bisher
verhindert, schon früher ärztliche Hilfe aufzusuchen, erst die vollkommene Hilf­
losigkeit konnte sie dazu veranlassen. Die in 2. und 3. Generation erkrankten
Starpatienten weisen meist ein jüngeres Erkrankungsalter auf als ihre Vorfahren.
Bevorzugung bestimmter Berufsklassen beim reinen Altersstar konnte nicht
festgestellt werden. Die häufigere Starbildung bei Feuerarbeitern kann als
traumatische Form hier nicht berücksichtigt werden. (Siehe auch CRAMER,
Verletzungen, Bd.4 dieses Handbuches.)

MARUO brachte eine Statistik aus Japan, nach der ebenfalls die Starbildung
im rechten Auge häufiger sein soll als im linken, während die Beteiligung der
Geschlechter fast gleich erschien. Nach Untersuchungen von SMITH sollen
Rassenunterschiede in Indien keine Rolle für die Häufigkeit des Stares spielen.

Über den Ort des Starbeginns sind schon in der Zeit vor Anwendung der
Spaltlampe statistische Untersuchungen vorgenommen. HANDMANN fand den
Rindenstar nach einer Statistik über 845 Fälle vorwiegend im unteren nasalen
Abschnitt beginnend. Er nahm an, daß pathologische Produkte, der Schwere
folgend, sich unten in der intraokulären Flüssigkeit anreichern und hier zuerst
die Linse schädigen könnten. Seine Angaben sind später von HAUBACH an der
Hand von 120 Fällen von Cataracta incipiens bestätigt.

1. Die Altersstare.
Symptome. Die subjektiven Störungen beim beginnenden Altersstar sind

Schleiersehen, Floekensehen, monokuläres Doppeltsehen besonders bei Fixation
von kleinen Lichtquellen, gelegentlich leichtes Blendungsgefühl, Änderungen
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der R efraktion, die unter Umständen einen vorhanden en Fehler geringer er ­
scheinen lassen können , Nacht- oder TagbIindheit je nach dem Sitz derTrübungen ,
welche bei wechselnder PupiIIenweite das Seh vermögen in verschiedene m Maße
beeint rächt igen . Meistens allmählich, oft sehr lan gsam, mitunter aber auch
recht schne ll nehmen die Sehstörungen zu und führen den P atien t en zum Arzt.

Die objektiven S ymptome sind im auffa llenden und durchfallenden Lichte,
ihre ersten Anfänge und ihre genaue Lokalisat ion nur mit der Spaltlampe und
mit dem Hornhautmikroskop festzustellen. Die im aufallende n Lichte grauen ,
im durchfall enden Licht schwarz vor dem Augenhintergrund sich abhebenden
Trübungen haben beim typischen beginnenden Rindenstar oft a usgesproche ne
Speichenform, die sich im PupiIIargebiet einander näh ern oder sich berühren.
Diese Speichen können jahrelang st ati onär bleib en (s. Abb.37a und b), bis
sie plötzlich sich verbreit ern, konfluieren und in den allg emeinen Faserzerfall
a ufgehen . Der typische zentrale Kernstar ist im auffallenden Bilde infolge seiner

11 h

Abb. 37 a und b. Cataraeta incipiens .

ti efen Lage oft kaum sicher zu erke nnen, besonders wenn die Gelbfärbung
der alternden Linse star k ausgeprägt ist und sich der braunen Farbe der Cata­
racta brunescens näher t. Im durchfall enden Li cht und bei er weite r te r Pupille
erkennt man aber leich t den meist unscharf begrenzten zentralen Trübungs­
bezirk.

Ganz anders ist man in der Lage, all e Trübungen nacl, Form, Farbe und
Lokalisation genau zu bestimmen , wenn man mit Spaltlampe und Hornhaut­
mikroskop die Linse durchmustert. Die ausgedehnten und mühevollen mi t
dieser Methode durchgeführten Untersuchungen VOGTS und seiner Schüler
(s. VOGTS Spaltlampenatlas) haben hier nicht nur eine Fülle neuer nennens­
werter Einzelheiten aufged eckt, die bei derfrüher üblieh en gr öberen Untersuchung
gar nicht zu erkennen waren , sie erle ichtern auch eine genaues tc Lagebestimmung,
vorzüglich bei Anw endung des auf 0,5 mm verschmälerten Lichtbüsch els und
unter Zugrundelegung der durch die Diskontinuitätszonen gegebenen Topo­
graph ie.

Entwicklung. Der Starbeginn kennzeichnet sich fast regelmäßig durch eine
Volumenszunahme der Linse. Im ers te n Stadium ersc he int durch Vortre ibung der
Iris die vordere Kammer leich t abgeflacht. Die Linsensubstanz selbst zeigt ein
Auseinanderweichen der Nähte, es bilden sich die radiär gestellten , wasserklaren
Rindenspalten (s.Abb. 38), die im durchfallenden Licht klar, im auffallenden sich
schwarz in der leicht grau reflekt ierenden Rinde abheben . Sie lassen sich im
Spaltlampenlicht auch an der K ernoberfläche nachweisen. v. Hxss hat, wie gesagt,
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diese "WasserspaZtenbildung" als eine besondere Form der Linsenerkrankung
von den Trübungsformen abgesondert; die Wasserspalten sind aber als typische
Vorläufer des Altersstars zu betrachten, ebenso wie die mit klarer Flüssigkeit
gefüllten Vakuolen. Allmählich zeigen sich in den Spalten kleine Tröpfchen,
die sich trüben, so daß nunmehr die beginnende Katarakt zum Vorschein
kommt.

Nach VOGT und SCHÜRMANN sind die auch bei klaren Linsen zu beobachten­
den " Ghagrinkugeln" , die zwischen Vorderkapsel und Epithel liegen, beim sich
entwickelnden Star oft zahlreicher zu beobachten. Sie dürfen aber nicht mit
den gewöhnlichen Linsenvakuolen (s. Abb.39) verwechselt werden und sind
nur bei sorgfältiger Einstellung des Chagrins erkennbar.

Von besonderem Interesse
ist es, daß neben diesen, die
eigentliche Altersstarentwicklung
einleitenden Veränderungen von
VOGT eine sehr verbreitete

Abb. 38 . wasserspalten. 1: 24 . (Nach A . VOGT.) Abb. 39 . Cataracta incipiens
mit Vakuoleu.

Trübungsart aufgefunden wurde, die sich bereits nach dem 20. Lebensjahr bei
vielen Menschen (25%) nachweisen läßt, während sie in den ersten beiden
Jahrzehnten noch fehlt. Diese sog. "Gataracta coronaria" (s. Abb. 40) besteht
aus keulen- oder lanzettförmigen, radiär gestellten dünnsten Trübungen von bläu­
licher, leicht grünlicher oder auch grauer Farbe, welche den Kernäquator umfassen.
auch noch von fleckförmigen Trübungen und feinen konzentrischen Spalten be­
gleitet sein können. Inwieweit sie als früheste Vorboten eines späteren Alters­
stars anzusehen sein dürften, ist schwierig zu entscheiden. Bei älteren Leuten
können zahlreiche Punkttrübungen und eine konzentrische Schichttrübung den
Coronarstar komplizieren. Da alle im Beginn peripher gelagert und sehr zart
sind, wurden sie früher kaum beachtet, vielfach auch für kongenitale Trübungen
gehalten.

In ähnlicher Weise wie die Coronarkatarakt bilden sich im höheren Alter
flächenhafte keilförmige Trübungen (s. Abb.41), die aber dichter und weißer
erscheinen und sich axial auszubreiten pflegen. Sie scheinen sich hauptsächlich
unten innen zu befinden, während der Anfang der Coronarkatarakt sehr ver­
schieden lokalisiert sein kann.

Als lamelläre konzentrische Zerklüftung bezeichnet VOGT faltenähnliche,
parallel verlaufende Linien (s. Abb. 42), die in der Rinde, in fortgeschrittenen
Fällen aber auch an der Kernoberfläche sichtbar sein können. VOGT nimmt an,
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daß diese Figuren durch Auseinanderdrängen der einzelnen Lamellen infol ge
der Wasseraufnahme des beginnend en Stars zu erklären sind .

Die bisher erwähnten Verände­
rungen können einzeln oder kombi­
niert die Starentwicklung einleiten ,
aber auch andere weniger charakteri­
stische Anfangsstad ien, flächenhafte,

Abb. 40. Co ronarkatarakt .
(Nach A. VOGT.)

Abb, 41. K ell f ürmlge se nile .Ä.quatortrübungen .
1 : 24. (N ach A. VOGT.)

mit Vakuolen durchsetzte graue und gelbliche Trübungen , Schalentrübungen
in der hinteren Rinde , rosettenförmige , wolkige , stre ifenförmige und un­
regelmäßig gestaltete Trübungen können sich un s bei beginnendem Alters­
star darbiet en . VOGT hat den Versuch eirier schemat ischen Darstellung der

Abb, 42. Konzentrisch e lamell ärc Zerklüftung . 1: 24. (Nach A . VOGT.)

Verteilung der häufigsten Trübungstypen auf bestimmte Linsenzonen ge­
macht (s. Abb . 43) . ACHERI\IANN hat kürzlich eine doppelseitige, axial gelegene
pilzförmige Trübung der Alterskernoberfläche eines 60jährigen beschrieben. .die
er als seltene seni le Erscheinung auffaßt, da ihre Lage und gleichzeitig au fgetretene
andere typische senile Trübungen gegen eine kongenitale Anomalie sprechen .



218 A. JESS: Die Linse und ihre Erkrankungen.

Bisweilen findet man in sonst noch klaren Linsen nadel- oder plättchenförmige,
leicht irisierende Krystalle, meist in geringer Anzahl. In älteren Staren sind solche
Krystalle aber häufiger, wenn man bei weiter Pupille und wechselnder seitlicher
Beleuchtung untersucht .

Beim Rindenstar sehen wir die Anfangstrübungen, wie gesagt, insbesondere
die keilförmigen und Spalttrübungen, auffallend oft im inneren unteren Qua­
dranten beginnen, dabei zeigt sich nicht selten eine gewisse Symmetrie in
beiden Augen. Der Kern kann trotz hochgradigen Rindenzerfalls oft noch
vollkommen klar gefunden werden, ja nach dem histologischen Bilde mancher

A Sp N E J E' N' Sp' P

Abb, 43 . Schematische Verteilung der häufigsten 'I'rübungstvpen auf bestimmte Linsenzonen. Die
vordere axiale Embryonalkatarakt ist bis jetzt die einzige häufigere Starform, die nicht in beiden
homologen (I. e. vorderen und hinteren) Zonen auftreten kann. A vordere, P hintere Linsenober­
fläche. Unter der vorderen oben subkapsuläre Vakuolen. Sp vordere, Sp' hintere Abspaltungs­
fläche. Auf Sp' unten zwei Vakuolen. N vordere, N' hintere Alterskernfläche, N mit physio­
logischem Relief. Zwischen Sp und N: oben RIndenwasserspalte, axial Punkt.trübungen, unten
Coronartrübungen. Zwischen P und N ' : oben die ganze Rindendicke durchsetzende Wasserspalte
mit weiß reflektierenden Vakuolen (beginnende Speichenbildung I), axial und nach unten Iamell äre
Zerklüftung (Zwischen N ' und Sp'), unten sich anschließend: Cataracta cuneiformis (flächenhaft­
keilförmige periphere Trübung). E vordere, E' hintere Embryonalkernfläche. In E vordere axiale
Embryonalkatarakt, in E' Cataracta stellata posterior. Zwischen E und N bzw. E' und N': Cata­
racta dilaccrata (axial), ferner Spiralfadentrübungen und (oben) rundfleckige Kerntrübung. J zentrales

Intervall. Nicht dargestellt sind : Schichtstar, Polstar und seniler Kernstar. (Nach VOGT.)

völlig intakt scheinender Linsenkerne extrahierter Starlinsen darf man vermuten,
daß selbst bei völlig reifem Rindenstar ausgedehnte Kernpartien noch klar bleiben
können. Hat die kataraktöse Trübung schließlich die äußersten Linsenfasern
erreicht, sie überall gleichmäßig durchsetzend, so spricht man vom reifen Star,
bei dem der Schlagschatten der Iris auf ein Minimum reduziert ist, auf welches
Symptom man bekanntlich früher Wert gelegt hat, als zur Operation die völlige
Reife des Stares gefordert wurde.

Beim Kernstar (s. Abb. 44) ist eine völlig gleiche Entwicklung auf beiden
Augen sowohl dem Aussehen als auch dem Zeitpunkt nach viel häufiger als
beim Rindenstar. Seine Entstehung pflegt sehr langsam zu sein , doch verfällt
er der fr ühzeitigen Sehstörung entsprechend meistens einer baldigen Operation,
so daß man seine Ausreifung zum Totalstar selten zu beobachten Gelegen­
heit hat.
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Diese von BECKER als Cataracta nuclearis, von v. HESS als Intranuclear­
star bezeichnete Form beginnt oft schon bald nach dem 40. Lebensjahr mit
einer zarten wolkigen Trübung, welche im auffallenden Licht schwierig zu
erkennen, oft nur eine Erhöhung der Linsenreflexion anzudeuten scheint. Im

Abb. 44. Kernstar. Abb.45. Cataracta senilis matura mit
großer subkapsulärer Vakuole und

tuffsteinähnlichem Faserzerfall.

Abb . 46. Reifer Altersstar, vakuolärer Zerfall
am Äquator, gelblicher Kern etwas gesunken.

(Von hinten gesehen.)

durchfallenden Licht aber erkennt man den hauehartigen Schleier, der den
Kern gegen die rotaufleuchtende Linsenperipherie abhebt. An der Spaltlampe
sieht man in der Regel die vordere und hintere Hälfte des Embryonalkerns zuerst
von einer staubförmigen gleichmäßigen Trübung besetzt, das lucide Intervall
kann noch klar sein . Bald aber trübt
sich auch dieses ebenso wie die den
Embryonalkern umgebenden Schichten,
und schließlich schreitet die Trübung,
ständig intensiver werdend, gegen die
Alterskernoberfläche und über sie
hinaus fort .

Schon BECKER machte darauf auf­
merksam, daß bei hochgradig myopen
Augen derartige typische Kernstare
öfter zu beobachten seien, ebenso findet
man sie gelegentlich als Cataracta corn­
plicata bei Amotio retinae und Irido­
cyclitis. Stets unterscheidet sich die
Art des Kernzerfalls schon klinisch
erheblich von dem der Linsenrinde.
Infolge der derberen Konsistenz der
Kernpartien kommt es nie zur Bildung
großer Vakuolen und zur völligen Ver­
flüssigung der sklerotischen Fasern. Die Rinde kann bei diesen langsam fort.
schreitenden Kernstaren lange Zeit völlig klar sein oder nur geringe und ganz
anders geartete Trübungen aufweisen.

Je weiter sowohl der Rinden- als auch der Kernstar fortschreiten, desto
stärker schrumpft die Linse, wobei Kapselflecke, Kapselfaltungen und Ver ­
dickungen, Verschiebungen der immer mehr zerfallenden getrübten Linsenfasern,
Vakuolenbildungen, das Auftreten von Lücken und vielerlei andere Veränderungen
beobachtet werden können (s. Abb . 45). Es würde zu weit führen, auf die
zahllosen bei diesem Zerfallsprozeß auftretenden wechselnden Bilder näher
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einzugehen. Der Voo'rsehe Atlas bietet von ihnen eine bunte Auswahl, die in ihrer
künstlerischen Ausführung einen hohen Genuß für das Auge des Fachmanns
bedeutet. Auch im Archiv für Ophthalmologie, Band 108, Seite 192 u. f., sind
eine Anzahl besonderer Zerfallsformen beschrieben und abgebildet. In Abb. 46
sehen wir einen reifen Altersstar von der Glaskörperseite her im fri sch enukleierten
und sofor t eröffneten Auge einer Greisin. Derartige Präparate sind naturgemäß
nur äußerst selten zu gewinnen und deshalb von besonderem Interesse, erhält
man doch nur auf diesem Wege einen totalen Überblick üb er einen Altersstar

Abb, 47 . Äquator der Linse in Abb, 46, Vakuolen zwisch en dcn F asern, Epithelzellenwucherung.

in sit u . Bemerkenswert ist der hochgradige vakuolige Zerfall der Äquatorzone,
den wir auch im histologischen Bild (s. Abb. 47) erkennen . Hier fällt auch eine
lebhafte Proliferation des Kapselepithels am Äquator auf.

Die Farbe des reiten Altersstars schwankt vom hellen Weiß (s. Abb. 48)
bis zum dunklen Grau und zum mehr oder weniger gesättigten Gelb , von dem
aus alle Üb ergänge bis zur rotbraunen, braunen , ja schwarz en Farbe der unten
noch besonders besprochenen Catarac ta brunescens sich finden. Dabei ist
zu bemerken , daß der Star sich in der Reg el um so weicher bei der Extraktion
erweist , je heller seine Farbe im auffallenden Licht erscheint . H ervorgehoben
sei nur noch, daß es gelegentlich innerhalb der zerfallend en Linsenmassen zu
Bewegungen einzelner kleiner Partikelchen , insbesondere in Vakuolen und Spalten
kommen kann , die offenb ar zum Teil durch Gestaltsveränderungen der von
weichen kataraktösen Massen angefüllten Linsenk ap sel bei Kontraktionen des
Ciliarmuskels ausgelöst werden können. Bei der als Cataracta lactea bezeichnet en
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Form kann die ganze Linsensubstanz in einen mehr oder weniger dünn­
flüssigen Brei verwandelt sein , von dein sich ein eigentlicher Kern nicht mehr
abhebt. Andererseits aber kann sich in der milchigen Rinde der bräunliche Kern
flottierend zeigen, eine als Cataracta Morgagniana bekannte Erscheinung (s.
Abb.49), bei der wir den oberen Rand des Kernes im Pupillargebiet durch­
schimmern sehen. Kommt es in solchen Fällen zur spontanen oder traumatischen
Kapselruptur, so kann nach Entleerung und Resorption der verflüssigten
Rinde der braune Kern auf dem Boden der vorderen Kammer gefunden werden,
von wechs~lnderGröße und oft von Verkalkungsherden durchsetzt. Bei Morgagni­
staren auftretende Glaukome (KNAPP) wurden von den Autoren bald auf toxische
Produkte der degenerierenden Rinde, bald auf mechanische Reizung durch den
beweglichen Kern zurückgeführt. In seltenen Fällen kommt es zu einer äquato­
rialen Spaltung des Kerns, offenbar durch einen Auseinanderfall im Bereich

Abb, 48. Cataracta scnilis matura. Abb. 49. Cataracta Morgaglliana.

des luciden Intervalls (VOGT) . So dürften sich die Mitteilungen von dem Aus­
treten zweier Linsen bei der Extraktion von Staren erklären lassen.

Kommt es nicht zur ausgesprochenen Verflüssigung der Rinde, so schrumpft
die ganze Linsensubstanz allmählich unter oft erheblicher Reduktion des Linsen­
volumens (Cat. hypermatura), was bereits intravital an einer deutlichen Ver­
tiefung der vorderen Kammer zu erkennen ist. Dabei können die schon klinisch
sichtbaren Kapselverdickungen und Kapselfaltungen großen Umfang annehmen.
Das Gewicht derartiger in der Kapsel extrahierter Stare ist stets erheblich
gegenüber dem gleichalteriger klarer Linsen herabgesetzt. Diese von NAGEL,
PRISTLEy-SMITH u. a. gemachten Angaben habe ich an Altersstaren von
Menschen, Rindern, Hunden und Katzen wiederholt bestätigen können.

Die geschrumpften, derben, zu einer flachen Scheibe reduzierten Stare neigen
selbst nach sehr langem Bestehen nicht zur Spontanresorption, wie man sie beim
Rindenstar in überalterten Fällen wohl sieht und wie sie vielfach in der Literatur
beschrieben werden (s. ELKES). Bei solchen "Selbstheilungen" des grauen
Stars findet man, sofern nicht eine Luxation oder Subluxation oder echte
Wiederaufhellung einzelner Trübungen als Ursache in Frage kommt, die vordere
und hintere Wand des leeren Kapselsackes zusammengefallen, ein Rudiment
des Kerns vielleicht noch im unteren Teil desselben, oft aber auch keine Spur
der Linsensubstanz mehr. In einem Teil dieser Fälle scheinen vorangegangene
entzündliche Prozesse der Uvea die Aufsaugung beeinflußt zu haben, andere
waren mit Glaukom kompliziert, wobei die Ansichten darüber auseinander­
gehen, ob das Glaukom hier als primäre oder sekundäre Erkrankung aufzufassen
sei, wie auch manche Autoren eine die Aufsaugung begleitende Iritis als durch die
zerfallenden Eiweißmassen der Linse bedingte toxische Erscheinung betrachten.
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Abb. 50. Cata racta brunescens .

Der histologische Befund erga b manchmal ein völliges F ehlen des Kapselepithels,
in anderen Fällen war dieses aber erhalte n. Nac h der Linsenaufsau gung ist
das Auf treten einer Synchisis scintillans beobachtet worden (WEILL) . In ganz
seltenen F ällen scheint auch die Linsenkapsel, insbesondere bei Luxation der
Linse in den Glask örper im Auge mehr oder weniger vollständig resorbier t zu
werden .

Cataracta nigra sive bruneseens.
Die Bezeichnung Caiaracta nigra wird neuerdings allgemein durch den

Ausdruck Oataracta brunescens ersetzt, der zuerst von BEcKER vorgeschlagen
wurde. Wir verstehen darunter eine auffällige , meist dopp elseitige braun­
rot e bis braunschwarz e Verfärbung der senilen Lin se (s. Abb. 50), welehe in
extremen Fällen bei der E xtraktion sich wie eine schwarze "Salmiakpast ille"
entbinden läß t . Fast imm er handelt es sich um Augen , die au ch sons t abnorme
Verhältnisse darbieten , nicht selten um hochgradig myope Bulbi. Häufi g
ist der Glaskörper auffallend verflüssigt und jedem Kliniker ist bekannt, daß der

Heilungsverlauf nach E xtraktion einer Cataract a
brunescens nicht selten kompliziert, die Prognose
immer etwas zweifelhaft zu ste llen ist. Die
Neigung zur postoperativen Infektion ist .auf­
fallend , sind doch Fälle bekannt, in denen
zuerst das eine Auge nach der Extraktion ver ­
eiter te und dann nach J ahren au ch das andere
auf dieselbe Weise zugr unde ging, obwohl vor,
bei und nach der Operation alle sonst wirk­
samen Vorsichtsmaß regeln auf das Gewissen­
hafteste eingehalten wurden (s. R OLLET und
Brrssv )". Es handelt sich um eine extreme
Sklerosierung der ganz en Linse, verbunden mit
einer Durchtränkung der Fasern mit einem
amorphen braunrötlichen Farbstoff, der meist
im K ern am intensivsten vorhanden, in der

Peripherie weniger stark vertreten ist . Ü ber die Herkunft und Natur dieses
Farbstoffes sind die verschiedens ten Ansichten geä ußert worden. Es lag
nah e, hier an Derivate des Blu tfarbstoffes zu denken , zumal der Durch­
tritt gelösten Blu tfarbstoffes durch die intakte Linsenkapsel nach K on­
tusionsverle t zungen mit intraokularen Blu tungen und auch nach Unter­
bindung der Wirbelvenen im Tierexp eriment wiederholt beobachtet wurde.
Sichere Beweise dafür haben sich aber bisher nicht erbringen lassen . Älteren
positiven Angaben stehen neuere Untersuchungen von v, HESS, SPECIALE­
CIRINCIONE, ELSCHNIG und v. ZAYNEK gegenüber, welche ein völlig negatives
Ergebnis hatten. Neuerdings fand HERZFELD in einem Fall von VOGT Spuren
von Bilirubin und Häm ochrom, während Melanin, Urobilin, Hämatoporphyrin,
Hämatin nicht nachgewiesen werd en konnten. TAKEISHI erzielte mit Chlor,
üb ermangansaurem Kali und Oxalsäure eine Entfärbung und kam auf Gr und
seiner Untersuchungen wiederum zu dem Schluß , daß eine dem Melanin ähnliche
Substanz vorliegen dürfte. Wahrscheinli ch hand elt es sich um eine intensive
Ste igerung des Prozesses, welcher normalerweise schon im Laufe der Jahre
zu einer allmählichen Gelbfärbung der alt ernden Lin se führt. Die neuerdings
wiederholt geäußerte Ansicht (BuRDoN-CooPER u . a .), daß hier langsame Oxy­
dati onsprozesse zu einer Farbstoffbildung aus dem Eiweißbaustein Tyrosin

1 Nac h den Erfahrungen der beiden Herausgeber darf di e Beobachtung, daß eine
Cataracta nigra zur postoperat iven Infekti on neigt , nicht verallgemeinert werden.
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Abb. 51. Cataracta nigra im Spaltlampenbild.
(Nach A. VOGT.)

führen, hat viel für sich, zumal meine Hydrolysen der Linseneiweißarten das
reichliche Vorkommen von Tyrosin in der Linse feststellen konnten.

An der Spaltlampe sieht man im optischen Schnitt sehr schön die oft enorme
Zunahme der Braunfärbung im Zentrum der Linse, erkennt aber außerdem
nicht selten auch noch diffuse graue Trübungen des Kerns, die neben der Licht­
absorption durch die Braunfärbung zur Sehstörung beitragen dürften.

VOGT beschreibt das Spaltlampenbild (s. Abb . 51) einer Cataracta brunescens
wie folgt:

"Das Nitrabüschel dringt axial nur bis in die Gegend der vorderen Embryonal­
naht und erlischt dort, nachdem es tiefdunkelrote Färbung erlangt hat, in der
Tiefe des schwarzen Kernes. Auch das Mikrobogenbüschel dringt nicht wesent­
lich weiter vor. Im einzelnen ergeben sich für das rechte Auge folgende Ver-
hältnisse : Die ganze vordere Rinde Y

von A (Vorderkapsel) bis J (Intervall
zwischen lamellärer Zerklüftung D und
Kernoberfläche N) ist von normaler
diffus graublauer Farbe. Die Zone
lamellärer Zerklüftung ist (D) stellen­
weise von Vakuolen durchsetzt. Das
Kernrelief N ist grünlichgelbgrau, von
ungewöhnlicher Schärfe und Licht­
stärke, so daß sein Spiegelbezirk sogar
denjenigen der vorderen Chagrinisie­
rung an Intensität übertrifft.

Das Relief der Kernoberfläche wirft
nach der Tiefe zu unregelmäßige
Schattenstreifen (Zone F). Die an das
Relief sich anschließende Zone Fist
lebhaft gelb. Durch ein lichtschwaches
Intervall von ihr getrennt ist die dünne
orangegelbe Zone O. Wieder scheidet
sich letztere durch ein dunkles Intervall
von der hochmennigroten Zone K, deren
rechte Seite als tiefes Dunkelrot bis Schwarzrot ziemlich rasch in das voll­
kommene Schwarz des embryonalen Zentrums sich verliert. Aus dem Dunkelrot
tritt als gelbliche Abbildung die vordere Embryonalnaht hervor.

Es beschränkt sich somit bei dieser Cataracta nigra die reine Schwarzfärbung
auf die mittleren Partien des Embryonalkernes. Die äußeren Kernpartien weisen
ein gesättigtes Rot auf, das nach der Kernoberfläche hin zunächst in Orange,
dann in Gelb und schließlich in Grüngelb übergeht.

Die Rinde ist von vollkommen normaler Farbe und zeigt gewöhnliche Alters­
veränderungen. "

Histologisch zeigen die fest aneinandergepreßten Linsenfasern keine oder
nur spärliche Zerfallserscheinungen. ROl.LET und Btrssv beschreiben eine Längs­
streifung an verschiedenen Stellen der Fasern. Das Linsenepithel kann völlig
intakt sein, die Kapsel soll bisweilen an der Hinterfläche sich leicht verdickt
zeigen. Neuerdings hat BUSACCA einzelne Fettröpfchen in der Peripherie und
eine auffallende Protoplasmastruktur der Kernfasern als charakteristisch be­
schrieben.

Die G1-öße des "Kernes" der stark sklerosierten Cataracta brunescens bedingt
bei der Operation einen etwas größeren Schnitt, die Gefahr des Glaskörperverlustes
bei Verflüssigung erfordert besondere Aufmerksamkeit. Aber auch bei günstigem
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Operations- und Heilverlauf ist mit Enttäuschungen infolge von Hintergrund­
veränderungen immer zu rechnen.

Linse mit doppeltem Brennpunkt.

Eine verhältnismäßig seltene Altersveränderung stellt die Linse mit doppeltem
Brennpunkt dar (Abb. 52). Sie ist zuerst von DEMICHERI im Jahre 1895 beschrieben
worden, der in drei Fällen eine hochgradige Sehstörung durch eine deutliche
Brechungszunahme zentraler Linsenpartien entstehen sah. Die verschieden
brechenden Linsenzonen waren durch eine deutliche Grenzschicht voneinander
getrennt, die besonders deutliche Kernbilder entstehen ließ. Es wurden Refrak­
tionsunterschiede bis 10 und 16 Dioptrien beobachtet. Skiaskopisch fand sich
im Zentrum entgegengesetzte Schattenbewegung wie in der Peripherie. Diese
Erscheinungen ähnelten den beim Lenticonus vorkommenden, weshalb DEMI­
eHERI auch von "falschem Lenticonus" sprach. Nach v. SZILY sen ., der eine

Abb. 52 . Linse mit doppeltem
Brennpunkt.

(Präparat von F . SCHlECK.)

Abb, 53. Linse mit doppeltem
Brennpunkt. (Nach A . VOGT .)

große Anzahl solcher Fälle zusammenstellte, beginnt die Sehstörung anscheinend
ziemlich plötzlich und steigt schnell, die zentrale, stärker brechende Partie
erreicht einen Durchmesser von 4-5 mm. Es läßt sich durch geeignete Unter­
suchungen subjektiv wie objektiv leicht zeigen, daß zentral hohe Myopie, in
der Peripherie der Linse aber Emmetropie oder gar Hypermetropie vorhanden
ist . HALBEN hat für diese Linsenveränderung den Namen "Scheinkatarakt"
vorgeschlagen.

v. HESS rechnete, wie gesagt, seinerzeit die Linse mit doppeltem Brennpunkt
zu den Altersveränderungen ohne eigentliche Trübung, wenn er auch betonte, daß
"hier wohl auch häufig eine mehr oder weniger ausgesprochene diffuse Kern­
trübung hinzukommt". VOGT, der neuerdings fünf Linsen mit doppeltem Brenn­
punkt an der Spaltlampe genau analysierte, fand aber stets eine diffuse Trübung
des Embryonalkerns von etwa 2-2,3 mm sagittalem und 4-5 mm äquatorialem
Durchmesser (Abb. 53). Diese Trübung war durch ein lucides Intervall von
0,3-0,4 mm getrennt von der Alterskernoberfläche, sie war im Lichtbüschel
der Spaltlampe deutlich als Trübung zu erkennen, blieb dagegen bei der Durch­
leuchtung entweder unsichtbar oder erzeugte nur einen unbedeutenden Schatten.
Die Indexerhöhung kommt demnach durch eine pathologische Veränderung
der Linsensubstanz, die mit feinkörniger Trübung einhergeht, zustande, sie
ist um so wirkungsvoller, als sie nur den Embryonalkern mit seinen stärker
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gekrümmten Grenzflächen betrifft. Ob die auffallenden staubförmigen und
fetzigen Glaskörpertrübungen, die VOGT in zwei Fällen feststellte, mit der Linsen­
erkrankung in .i.rgendeinem Zusammenhang stehen, bedarf noch der Aufklärung,
wie auch die Atiologie der ganzen merkwürdigen Erscheinung.

VOGT stellte einen früher nachweislich emmetropen Patienten vor, bei dem
sich in wenigen Jahren infolge Brechungszunahme des Kerns eine Myopie von
-14 Dioptrieen entwickelt hatte.

Therapeutisch kommt, falls die Indexerhöhung und Trübung sehr intensiv
sind, die Extraktion der Linse mit doppeltem Brennpunkt in Frage, die vielfach
mit sehr gutem Resultat ausgeführt wurde. Mikroskopische Untersuchungen
der extrahierten Linsen haben bisher keine charakteristischen Befunde ergeben
(HALBEN), nur eine ungewöhnliche Kernhärte und deutliche Schichtung ließen
sich feststellen. KYRIELEIS hat ähnliche dioptrische Verhältnisse wie bei der
Linse mit doppeltem Brennpunkt bei doppelseitigem rudimentären Spindel­
star beobachtet: im Zentrum Myopie -2 und -3,5, in der Peripherie aber
Hyperopie von +1,5 Dioptrien. Bemerkenswert ist, daß neuerdings KISTLER
aus der VOGTsehen Klinik mitteilte, daß auch bei senilen Hunden Linsen mit
doppeltem Brennpunkt vorkommen, die dieselbe gesteigerte Opazität der inneren
Zone erkennen lassen.

Antagonismus zwischen seniler Katarakt und seniler Maculadegeneration.

Die Frage, ob ein gewisser Antagonismus zwischen seniler Katarakt und
seniler Maculadegeneration besteht, hat in letzter Zeit wiederholt zur Diskussion
gestanden. Bekanntlich hatte der holländische Ophthalmologe VAN DER HOEVE
einen solchen Antagonismus aus seinem Material ableiten zu können geglaubt.
Zwar war nach seiner Ansicht der Antagonismus durchaus nicht absolut (schon
HAAB hatte ja gesagt, daß "zuweilen das Resultat schönster Staroperationen
durch eine Maculadegeneration unangenehm getrübt werden kann"), ab er er
war doch geneigt anzunehmen, daß die Kombination von Maculadegeneration
und Star relativ selten, das Vorkommen nur einer dieser beiden Altersver­
änderungen die Regel sei. Bekanntlich suchte VAN DER HOEVE in den ultra­
violetten Strahlen die Ursache beider Erkrankungen. Die individuell verschiedene
Fluorescenz und optische Heterogenität der Linse sollte bald durch Absorption
und Ablenkung der ultravioletten Strahlen zur Schädigung des Ciliarkörpers
und der Lins e, bald nach Passieren der Strahlen ohne Linsenschädigung zur
Maculadegeneration Veranlassung geben. GJESSING, der an 2104 Personen
mit 4115 Augen die Angaben VAN DER HOEVES nachprüfte, kam, wenn auch
seine Prozentzahlen andere waren, ebenfalls zu dem Schluß, daß ein relativer
Antagonismus wohl bestehe, wenn auch die Kombination beider Krankheits­
formen nicht so selten sei. BEHR äußerte in einer Besprechung dieser Verhält­
nisse schon Zweifel an der Richtigkeit der Annahme VAN DER HOEVES, und
auch FISCHER, der unter 1101 staroperierten Augen der MELLERschen Klinik
in 3,83% der Fälle senile Maculadegeneration fand , sieht hierin ein Argument
gegen die Wahrscheinlichkeit eines Antagonismus. Ebenso hat sich neuerdings
BmcH-HrnscHFELD auf Grund seines Materiales der K önigsborger Klinik,
welches in nicht weniger als 6,5% Star mit Maculadegeneration kompliziert
ergab, gegen VAN DER HOEVES Ansicht ausgesprochen. Man wird aber VAN
DER HOEVES Vorschlag, weitere Beobachtungen und statistisches Material
auch an anderen Kliniken zu sammeln, nur unterstützen können, selbst wenn
man der Theorie der Ultraviolettschädigung als Ursache beider Erkrankungen
von vornherein ablehnend gegenübersteht.

Handbuch der Ophthalmologie. Bd , V. 15
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Pathologische Anatomie der erworbenen Linsentrübungen.
Die histoloqische Untersuchung kataraktöser Linsen begegnet großen Schwie­

rigkeiten. Handelt es sich nur um die aus der Kapsel ent bundenen Kerne, so
fehlen große Teile der Rinde, welch letztere ja bei den meisten Staren der eigent­
liche Sitz der krankhaften Veränderungen zu sein pflegt. Aber auch bei total,
d. h . mitsamt der ganzen Kapsel extrahierte n Starlinsen ergeben sich mannig­
fache Schwierigkeiten. Daß nur ganz frisch gewonnene Stare, also aus dem
lebenden Auge extrahier te Linsen , einigermaßen zuverlässige Bilder abgeben,
ist selbstverständlich, da nur in solchen Linsen die schnell auftretenden
postmortalen Veränderungen fehlen . J edoch ergeben sich auch bei diesem
Material noch F ehlerquellen. Zunächst wird durch jede, auch die schonendste
Extraktion das innere Gefüge der erkr ank ten Linse gestört, Verschiebungen
der Schichten untereinander , Spaltbildungen zwischen den Fasern und
Quet schungen der einzelnen El emente sind nicht zu vermeiden. Noch mehr
gilt das von der Herstellung histologisch er Schnitte zur mikroskopischen Unter­
suchung. Schon die Fixierung und Härtung des Organs verursacht Schrumpfungs­
und Lo ckerumqeoorqänqe, Austritt von Flüssigkeit, Eiweiß und anderen Produkten
aus den Fasern in intravital nicht vorhandene Lücken. Beim Schneiden des
meist sehr spröden Organs sind weitere Kunstprodukte nicht zu vermeiden,
welche schließlich durch die Manipulationen des Färbens, Düferenzierens und
Entwässerns der Schnitte, endlich bei der Einbettung derselben noch ganz
unkontrollierbar vermehrt werd en .

Aus diesen Gründen sind früher wiederholt Veränderungen kataraktöser
Linsen, Lü cken, Spaltbildungen, Abhebungen der Kapsel, Epithel- und Faser­
läsionen beschrieben und abgebildet, welche zweifellos intravital nicht oder jeden­
falls nicht in solchem Ausmaß und in gleich er Art bestanden haben. Man findet
dieselben oder ähnliche Kunstprodukte auch bei der histologischen Unter­
suchung intravital ganz klarer Linsen. Bemerkenswert sind in dieser Richtung
die unter PETERS' Leitung von HIKIDA angestellten Untersuchungen üb er den
Einfluß der Härtung und des Absterbens auf die Linse. Es zeigte sich , daß im
Innern oder in der F orm gänzlich intakte Linsen mit keiner K onservierungs­
methode zu erhalte n waren. Das Schneiden ließ sich, was auch mir sich in
vielen Versuchen bestätigte, am besten durchführen, wenn man die Linsen nicht
zu lange dem Alkohol aussetzte. Schon bei makroskopischer Betrachtung fielen
in gefärbten und ung efärbten Präparaten hellere und dunklere Zonen auf, oft
von ansehnlichen Spalträumen durchsetzt, die leer waren oder einen besonders
stark gefärbten Inhalt aufwiesen. Leere Spalten hielt HIKIDA für einfache
Rißbildungen infolge der auf die Fixierung folgenden Alkoholhärtung, während
er den stark färbbaren Inhalt anderer Spalten für eiweißhalt iges Material an­
sprach, welches unter dem Einfluß des Fixierungsmittels aus den Linsenfasern
in deren Zwischenräume übergetret en sei. Sogar einzelne MORGAGNISche Kugeln
konnten festgestellt werden .

Schon HENLE hatte darauf hingewiesen , daß selbst in eben getötet en Tieren
entnommenen Linsen Vakuolenbildung der äußeren Fasern, Austritt von Eiweiß­
kugeln aus denselben und Auseinanderdrängen der Fasern fast ste ts beobachtet
werden. Besonders in den Nähten der Linse sammeln sich solche Eiweißtropfen
an , sie zu Spalten erweiternd , wenn sie in härtenden Flüssigkeiten gerinnen.
Immerhin erlaubt eine vergleichende Untersuchung auf dieselbe Art behandelter
klarer und getrübter Linsen eine große Anz ahl typischer histologischer Ver­
änderungen festzustellen, die uns die pathologisch-anatomischen Vorgänge des
Linsenzerfalls vor Augen führen . Für jeden, der sich mit der pathologischen
Anatomie der verschiedenen Kataraktarten vertraut machen will, bietet der Atlas
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des Altmeisters OTTO BEcKER, der vor mehr als 40 J ahren erschienen ist,
eine F ülle der Belehrung und Anregung. Sehr viele dieser ausgezeichneten
Beobachtungen hab en ihre Geltung bis in unsere Zeit behalten. Beherzigens­
wert sind auch jetzt noch folgende Worte aus seiner dem Werke mitgegebenen
Vorrede:

"Wesentliche Fortschritte in der Anatomie der Linsenkrankheiten lassen
sich nur er war ten, wenn mit der Linse auch das Auge, in welchem sie erkrankt
ist , zur Untersuchung gelangt. Möchten sich die pathologischen Anatomen
bereit find en lassen , bei der Beschaffung des so schwer zu er langenden Materials
hilfreiche Hand zu bieten! " Und ferner : " Wichtiger noch für die Pathologie
der Linse ist die Beantwortung der chemischen Fragen, auf die ich gegebenen
Or tes hingewiesen hab e. Dabei ist ganz besonders auf den erkrankten Glas­
körper Rücksicht zu nehm en . Dann wird voraussichtlich au ch die mikro­
skopisch-chemische Untersuchung des Linsenk örp ers, welcher ich vielleich t
zu wenig Aufmerksamkeit geschenkt habe, neue Aufschlüsse zu liefern ver ­
mögen. "

Um die pathologischen Befunde richtig zu beurteilen, sind außer den post­
mortalen und artifiziellen Erscheinungen auch diejenigen Veränderungen der
Linse zu beachten , die durch das ständige Nachwachsen neuer Linsenfasern
aus Epithelzellen am Lin senäquator , also das norm ale Linsenwachstum, sich
ergeben, und schließlich auc h die normalen Altersveränderungen seniler, aber
sonst klarer Linsen . K ernteilungsfiguren findet man auch in späterem Alter
ohne charakteristische Anordnung auf der ganzen Vorderfläche der Linse verteilt .
Die Epithelzellen sind nach dem Äq ua tor zu höher, ihr kugeliger K ern geht
in eine ovale F orm ü ber, die allmä hlich länger und plat t er wird . Die Kernstruktur
geht verloren, K ernteilungsfiguren find et man hier nicht mehr. Schließlich
treten Vakuolen im Kerninneren auf, die K onturen der K erne werden undeut ­
licher und verschwinden schließlich gänzlich, sobald die neue Linsenfaser vorn
un d hinten den Linsenstern erreicht hat , also völlig ausgebildet ist. Im Greisen ­
alter nimmt die Höhe der Epithe lzellen sowohl an der Vorderfläche als auch am
Äquator ziemlich gleichm äßig ab, bis man schließl ich das Protoplasma so zu­
sammengeschrumpft findet , daß "Zell- und K erngrenzen fast zusammenfallen ;
der basale Durchmesser ändert sich dagegen kau m. Schließlich treten au ch
Lü cken im Zellbelag auf, was besonders gut im Flächenpräparat zu studieren
ist , auch zeigen sich einzelne Zellen blasig aufget r ieben. Die Zellkerne färben
sich schlechte r und zeigen häufig ähnliches Verhal ten, wie wir es eben an den
Kernen der Äquatorialzellen kennen gelern t hab en . Zu Fasern auswachsende
Epithelzellen drängen die älteren Linsenfasern immer mehr zusammen unter
erheblicher Veränderung ihres chemischen , physikalischen und morphologischen
Verhaltens.

Die älteren Fasern nehmen an Breite und Dicke ab und erhalten zackige
Ränder , die ineinander gre ifen und die einzelnen Fasern fester verbinden. Offen­
bar handelt es sich hier um Schru mpfungserscheinungen . Die Fasern werden
härter, gelber und nehm en an Brechungsvermögen zu. Abgab e von Wasser
und von wasserlöslichem Eiweiß nach außen dürfte die Ursache sein; inwieweit
das Lin seneiweiß selbst chemische Umsetzungen erfährt, ob insbesondere eine
Umwandlung der sog. Krystall ine in das Albumoid stattfindet, ist noch unbe­
kannt. Daß in den alternden inneren Linsenfasern auch noch andere chemische
Veränderunge n auftreten, beweist schon die auffallende Erscheinung der rever­
siblen Kältetrübung des K ernes junger Linsen, die schon bei 15-18° C auftritt,
im höheren Alter aber nicht mehr hervorzurufen ist . Sie wird, wie schon HENLE
und BEcKER fand en , verursacht durch doppelbr echende ru nde Tröpfchen , die
in den zentral gelegenen Fasern am größten sind, nach der Peripherie immer

15*
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Abb, 54. Wucherung des Kapselepithels (Druse) .
(Aus J. V. MICHELS Sammlung.)

zarter werden und deren Ursache vielleicht in einer fettähnlichen Substanz von
niedrigem Schmelzpunkt zu suchen ist.

Diese noch unbekannte Substanz muß schon frühzeitig aus den älter werden­
den Zentralfasern entweder vollkommen verschwinden oder aber sich derartig
verändern, daß sie auf Temperaturerniedrigungen nicht mehr durch Änderung
ihres physikalisch-chemischen Zustandes reagiert.

Die Linsenkapsel nimmt schon normalerweise bei steigendem Alter an
Dicke zu, als Produkt der Epithelzellen wächst sie durch Apposition neuer
Substanz, ohne daß dabei eine Struktur zutage tritt. Sie bleibt stets vorne
dicker als hinten, erreicht am vorderen Pol eine Stärke von 16 P,. am hinteren
7 u, am Aquator 8 p und läßt in kurzer Entfernung hinter dem Aquator, dem
Ansatz der Zonulafasern entsprechend, eine regelmäßige Verdickung bis auf
10-12 p erkennen. Durch Anwendung von Säuren und Alkalien, durch 10%
Kochsalzlösung und übermangansaures Kali, ferner durch Trypsinverdauung
läßt sich ein lamellärer Zerfall der Kapsel erreichen.

Unter pathologischen Verhältnissen kann es sowohl zu einer Verdünnung
als auch zu allgemeiner und partieller Verdickung der Linsenkapsel kommen.

Besonders bei alten verkalkten
Staren findet man gelegentlich
eine deutlich verdünnte Kapsel,
während bei gewöhnlichen Staren
nicht seIten auffallende Zunahmen
der Schichtdicke ohne eigentliche
Auflagerung beobachtet werden
kann. Außerdem aber kommt es
auch zu flächenhaften oder um­
schriebenen Auflagerungen , die
durch eine Trennungslinie von der
eigentlichen Kapsel sich abheben,

Beschaffenheit wie diese, nur meistensaber von der gleichen glashäutigen
sehr viel dünner sind.

Vielgestaltet sind die an den Kapselepithelien vorkommenden Veränderungen
kataraktöser Linsen. Degenerationsprozesse wechseln mit Proliferationsvor­
gängen, die an mit der Kapselpinzette gewonnenen Stückchen im Flächen­
präparat gut zu studieren sind. Die Zellen zeigen sich oft auf das Vielfache ver­
größert, wie aufgebläht, ihr Protoplasma färbt sich schwach, der Kern tritt kaum
hervor, feine Ausläufer erstrecken sich zwischen die benachbarten Zellen (v. HESS) .
Vakuolen verschiedener Größe und streifenförmige Dehiszenzen trennen die
einzelnen Zellen resp. ganze Zellgruppen voneinander. An anderen Stellen
sind die Zellgrenzen verschwunden, die Zellkerne aber treten kreisrund, intensiv
gefärbt, jedoch auffallend verkleinert hervor. Wieder andere Partien zeigen
Zerfallserscheinungen der Kerne selbst, die oft in mehrere Bruchstücke auf­
gelöst sind, Einschnürungen und Vakuolen erkennen lassen.

Bei überreifen Staren, geschrumpften und zum Teil resorbierten Linsen kann
es auch zu vollkommenem Schwund des Kapselepithels kommen. Anderer­
seits finden sich als Kapselkatarakt bezeichnete Wucherungsvorgänge, wobei
die Epithelzellen, zum Teil vergrößert und in mehreren Reihen übereinander­
liegend, von der Kapsel durch ein bindegewebsähnliches mehrschichtiges Gewebe
getrennt sind. Auch Neubildung echter glashäutiger Substanz von seiten der
gewucherten Epithelien wird beobachtet, ebenso das Auftreten drusenartiger,
z.T. homogener Auflagerungen auf der InnenflächederKapsel (Abb. 54). Regressive
Veränderungen, Kalkinkrustation , Cholesterinablagerung und Abscheidungen
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Abb. 55. K atarakt öse Veränderungen
an der Hint erfläche der Li nse .
Pseudoepithel, Bläschenzellen.

~
I

amorpher Massen zwischen den einzelnen Schichten dieser "Kap selstare" sind
nicht selten.

Bei manchen Staren, besonders den komplizierten Formen , kommt es zu
einem Hinüberwachsen der Epithelien üb er den Äquator hinaus bis weit auf
die hintere Kapsel, die bei älteren Staren einen kontinuierlichen Epithelbelag
aufweisen kann, wie er sonst nur unter der vorderen Kap sel vorhanden ist.
Allerdings pflegt das Epithel hier niemals die Gleichmäßigkeit und R egelmäßig­
keit der vorderen Epithelien aufzuweisen . Es wird vielfach als "Pseudoepithel"
bezeichnet und gibt gelegentlich zu erheblichen Wucherungen Anlaß . v. HESS
erwähnt , daß er von WINTERSTEINER zufällig gewonnene Präp arate einer an­
scheinend sons t normalen Kinderlinse erhalte n habe, welche ganz isolier te Epi­
thelinselnin der Nähe des hinteren Linsenp ols aufwiesen, die offen bar nirgends
mit dem Aqua tor in Zusammenh ang standen . BERTHOLD (zit. v. HESS) hat te
früher ähnliches beobachtet, und BECKER beschrieb isolierte Epithelzellen am
hinteren Pol einer Hundelinse mit Cortical­
katarakt. Ich selbst sah in einer katarak­
tösen Kolobomlinse eine um schriebene Zone
von Epithelzellen an der hinteren Kapsel
dort, wo in einer an das K olobom sich an ­
schließenden zum hinteren Pol ziehenden
Furche die kataraktösen Linsenfaserver­
änderungen besonders stark ausgeprägtwaren.

Gerade das sog. Pseudoepithel der hinteren
Kapsel hat die Neigung zu einer bläschen­
artigen Vergrößerung der einzelnen Zellen
(Abb . 55). BECKER sprach von einer " hydro­
pischen Umwandlung" . Allgemein geworden
ist die Bezeichnung " WEDLSche Blasenzellen" .
Die Zellen, gelegentlich auch jüngere Lin sen­
fasern am Äqu ator , quellen un ter erhe blicher
Vergrößerung auf, nehmen ku gel- oder
schlauchförmige Gestalt an , verlieren schließlich ihren K ern und zerfallen ,
worauf der Inhalt benachbarter Zellen zusammenfließen kann. Solche Blasen­
zellen find en sich bei Staren nicht selten in mehreren Schichten , werden auch
unter der vorderen Kap sel, besonders aber am Äqu ator beobachtet. K ern­
teilungsfiguren sind dab ei in menschlichen Linsen nicht vorhanden, wie sie
GEUNS seinerzeit in reichlicher Menge im Pseudo epithel von K aninchenlinsen
fand, die nach Wirbelvenenunterbindung kataraktös geworden waren.

Die Veränderungen an den Linsenfasern pflegen um so ausgesprochener zu
sein, je peripherer die kataraktöse Erkrankung gelegen ist. Die zentralen
älteren Fasern widerstehen im allgemeinen dem kataraktösen Zerfall bedeutend
länger . Selbst bei ausgesprochenen K ernstaren sind die anatomischen Ver­
änderungen äußers t geringfügig im Vergleich zu den enormen Zerstörungen ,
die bei typischen Rindenstaren die peripheren jüngeren F asern erkennen lassen
(Abb . 56).

Die ers ten Veränderungen der Rindenschichten bestehen in Unregelmäßig­
keiten der Form der F asern, die ihre schlanken gleichm äßigen Konturen ver­
lieren, verbreit ert, ste llenweise aufgequollen erscheinen oder sich in ihrem
Inneren ungleichm äßig färben . Bald treten Spaltbildungen zwischen den Fasern
auf, die von einer hom ogenen eiweißre ichen Flüssigkeit (s. Abb. 57) oder von
krümeligen und scholligen, oft kug eligen Elementen angefüllt sind . In den
Fasern selbst sieht man zahlreiche, oft scharfrandige helle Vakuo len neben
ähn lich geformten, runden oder ovalen Degenerat ionsherden, die von einer
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feinkörnigen Substanz angefüllt sind, welche sich meist dunkler färbt, als die
normale Fasersubstanz. Schreitet der kataraktöse Zerfall fort, so verfallen
die Fasern immer mehr einer höchstgradigen degenerativen Metamorphose.
Ganze Faserbündel sind in runde, oft eng zusammenliegende und gegeneinander

st

M M

Abb. 56. Kataraktöser LInsenzerfall. Myelinkugeln (M) und Vakuolen (H).
(Aus der Sammlung von J . v. MICHEL.)

abgeplattete sog. Myelinkugeln aufgelöst, die hier und da eine scharfe Doppel­
kontur erkennen lassen. Reihenweise hintereinander liegende Lücken mit ge­
ronnener Flüssigkeit sind früher als sog. Algenbilder beschrieben worden.
Schließlich geht die Destruktion so weit, daß ausgedehnte Corticalmassen

.-=-- ---.;.~

Abb. 57. Subkapsuillre LInsenfaserzerfall.

nur noch aus Myelinkugeln, körnigem Detritus und eiweißreicher Flüssigkeit
bestehen, zwischen denen nur hier und da einzelne Faserfragmente mit zer­
fransten Enden und angefressenen Rändern gefunden werden können. Dabei
kann der Kern der Linse noch auffallend gleichmäßige und in ihrer Gestalt
kaum veränderte Linsenfasern erkennen lassen, die sich mit scharfer Grenze
gegen die zerfallenen Rindenschichten abheben. Doch sieht man nicht selten
die äußeren Kernfasern bereits von zahlreichen kleinen runden und ovalen
Lücken durchsetzt, die bei starker Vergrößerung entweder leer oder mit krüme­
ligem Detritus und doppelbrechenden Tröpfchen angefüllt scheinen. Sie können
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hier und da konfluieren und üb er mehrere Fasern sich erstreckende Höhlen
bilden, die mit scholligen Elemente n vollgestopft sind . Über die Natur dieser
Detritusmassen und Tröpfchen sind vielfache Untersuchungen angestellt und
verschiedenste Ansichten geäußert. Es handelt sich zweifellos um alle mög­
lichen Abbaustufen des Lin seneiweißes, vermischt mit Fetten und Lip oiden ,
die bei dem hydrolytischen Zerfall der Fasern frei werden und mit anorganischen
Substanzen, insbesondere Kalkkonkrementen durchsetz t sind, die bei alten Staren
(s. Abb. 58) in oft ausgedehnte m Maß e vorhanden sein können und durch
intensiv dunkelblau e Färbung mit Häm atoxylin sich auszeichnen . Gelegentlich
sind auch echte krystallinische K örp er zu finden, die Ähnlichk eit mit Tyrosin
und Leucinkrystallen besitzen oder au ch wie Drusen
mitkonzentrischer Schichtu ng erscheinen, ebenso können
Cholesterinkrys talle nachgewiesen werd en. Bei reinen
K ernstaren kann im mikroskopischen Bilde die
Peripherie völlig normal gefunden werden oder nur
spärliche der oben genannten Zerfallserscheinungen
darbiet en. Aber auch die K ernfasern erweisen sich oft
auffallend wenig verändert, ihre regelmäßige Gestalt
kann völlig erhalten sein . Im Protoplasma der Fasern
aber finden sich mehr oder weniger zahlreiche teils
runde, teils ovale scharfrandige kleine Herd e, deren
Inhalt sich optisch anders verhält als die Umgebung.
In anderen Fällen wieder fehlen selbst diese Substrate
der klinisch wahrnehmbaren Trübung und nur eine
auffallend e Homogenisierung der ganzen K ernpartie
ist festzustellen, so daß die Fasergrenzen nicht mehr
ause inander zu halten sind, was schließlich ab er auch
in sehr alten , klinisch klaren Linsen gelegentlich zu
beobachten ist. Vom allgeme in pathologischen Stand­
punkt aus handelt es sich bei der kataraktösen Er­
krankung der Linse sowohl um regressive als au ch um Überre ife r~~~h~Pfterund
progressive Veränderungen. Erstere herrschen vor und verkalkter Alte rsstar.

komm en in Störungen der Morphologie, des physikali-
schen und chemischen Aufb au es der Zellen und Fasern zum Ausdruck. Die pro­
gressiven Veränderungen beschrän ken sich auf das Linsenepithel, das zur Zell ­
vermehrung und Wucherung über seine normale Ausdehnung hinaus neigt, und
gelegentlich auch auf die Linsenkap sel, welche eine Zunahme ihrer Dicke
erkennen lassen kann.

Die regressiven Veränderungen der Zellen und Fasern der kataraktösen
Linse entsprechen in manchem den auch an anderen Körperzellen bekannten
Erscheinungen der Nekrobiose. Der Kernzerfall (Karyorrhexis) der Epithelien,
der bis zum K ernschwund führen kann, die an die sog. " tropfige Entmischung" ,
die "vakuolige Degeneration" und die " trübe Schwellung" mit ihrem vermehrten
Wassergehalt erinnernden Linsenfaserveränderungen gestat ten Parallelen zu
anderen der allgemeinen · Pathologie geläufigen Zellveränderungen, wie das
von älteren Autoren in zum Teil allerdings zu weitgehend em Maße zu tun ver ­
sucht worden ist (KNIES). E benso ist die che mische Desorganisation der Linsen­
fasern vielfach durch das Auftreten isotroper und an isotroper Substanzen gekenn­
zeichnet , welche in ähnlicher Art bei der Glycerines ter - und Lip oidverfet tung
anderer Organe beobachtet werden. Inwieweit es sich hier aber um Erscheinungs­
formen echter Verfet t ungen oder abe r um das Auftreten von fet t ähnlicher Sub­
stanz infolge autolytischer fermentati ver Prozesse handelt , ist noch nicht geklärt.
Der Zelltod der Linsenelemente kann schließlich ähnlich dem Bilde der
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Koagulationsnekrose, der Kolliquation und des Zerfalls in molekulare Partikel
(Detritus) vor sich gehen, wobei es schließlich auch zur Imprägnation mit
Kalksalzen kommen kann.

Pathologische Chemie der Linse.

War das Studium der pathologischen Morphologie der Linse durch die
Unmöglichkeit der Darstellung künstlich nicht veränderter Schnitte von jeher
erschwert, so waren andererseits exakte chemische Untersuchungen von Star­
linsen durch die Schwierigkeiten der Gewinnung eines einwandfreien und ge­
nügend großen Materials behindert. Die Extraktion der Katarakte aus der Kapsel
heraus lieferte allenfalls eine Menge mehr oder weniger großer getrübter Linsen­
kerne, es fehlten aber stets Teile der Rindenfasern, die doch vielfach die wesent­
lichsten krankhaften Veränderungen aufzuweisen pflegen. Ältere quantitative
Untersuchungen über den Gehalt an Wasser, Eiweiß, Lipoiden und anorganischen
Bestandteilen von Starlinsen sind deshalb sämtlich wertlos, soweit sie sich
auf Analysen derartiger Starrudimente stützen. Das gilt leider außer von vielen
anderen auch von den Analysen von BALLING, wie es schon die großen Spannungen
seiner Maximal- und Minimalwerte beweisen. Quantitative chemische Unter­
suchungen sollten in Zukunft nur an völlig intakten Linsen vorgenommen werden,
die man lebensfrisch zur Untersuchung bekommen kann, wie ich es oben bei
der Besprechung der normalen Chemie der Linse geschildert habe und wie ich
es in einer Anzahl kataraktöser Rinderlinsen zur Durchführung bringen konnte.

Die Bedeutung des Cysteins. Im Jahre 1912 entdeckte V. REIS, daß die
sog. Cysteinreaktion, die bei normalen Linsen sehr stark positiv ist, bei Starlinsen
mehr oder weniger negativ wird . Diese neue Eiweißfarbreaktion (NPR), die in
einer Rotfärbung des Eiweißes bei Zusatz von Nitroprussidnatrium und Ammo­
niak besteht, ist zuerst von HEFFTER 1907 beim Ovalbumin beobachtet, später
von ARNOLD an einer größeren Menge von Eiweißkörpern studiert worden.

Die meisten Organe (Leber, Thymus, Muskeln) geben positive NPR, eigent­
liches Bindegewebe (Sehnen, Fascien, Knorpel) läßt sie vermissen. Am schönsten
erhält man sie mit normaler Linsensubstanz. Da von allen Eiweißbausteinen
lediglich das Cystein diese Farbreaktion gibt, hat man in ihr ein ausgezeichnetes
Mittel, diese Aminosäure qualitativ nachzuweisen. REIS fand nun, daß bei
Altersstaren die in normalen Linsen so augenfällige Reaktion mehr oder weniger
verschwunden war. Er kam zu dem Schluß: "daß in einer senilen Starlinse den
Linsenelementen die reagierenden Cysteingruppen fehlen müssen. Ob aber dieser
negative Ausfall der Cysteinreaktion der erkrankten senilen Linse dem Mangel
an Cysteingruppen in den Eiweißkörpern der Linse zuzuschreiben ist, ob er viel­
leicht im allgemeinen von der Verminderung des Eiweißgehaltes bei Katarakt
(CARN) oder fast völligem Verschwinden des Eiweißes im Kern des Stares
(MICHEL), oder endlich von degenerativen Fettveränderungen der Linsenfasern
(TOUFESCO) abhängt, kann nicht mit Bestimmtheit gesagt werden". Meine
Nachprüfungen der Rsrssehen Angaben bestätigten seine Befunde, nur konnte
ich nachweisen, daß bei alten traumatischen Staren' die NPR schließlich auch
negativ wird, während ich sie anfangs, wie auch REIS, positiv bleiben sah. Die
Abb. 59 zeigt diese Cysteinreaktion in den verschiedensten normalen und
krankhaft veränderten Linsen, wie man sie sehr anschaulich erhält, wenn
man die Linsen auf dem Gefriermikrotom schneidet und die Schnittfläche mit
Nitroprussidnatrium und Ammoniak benetzt. In der ersten Reihe sehen wir
neben der normalen, gleichmäßig rot gefärbten Linse die im Zentrum weiße,
aber mit einem breiten roten Rand versehene unreife Katarakt. Sodann folgt
der reife Star, bei dem nur noch eine schmale Randzone rotgefärbter Linsen-
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fasern vorhanden ist, und schließlich eine sog. Butzenscheibenkatarakt, die im
Zentrum entsprechend der scharf umschriebenen klinisch sichtbaren Kern­
trübung ungefärbt blieb, während die übrigen Linsenteile sich intensiv röteten.
In der zweiten Reihe ist eine frische traumatische Katarakt mit totaler Rot­
färbung abgebildet , ein 7 Monate alter Wundstar mit geringer Rötung des
Zentrums, sowie ein 6 Jahre bestehender mit totalem Fehlen der NPR bis auf
einen schmalen Randstreifen, ganz ähnlich wie beim reifen Altersstar. Inter­
essant sind auch die Ergebnisse an experimentellen Naphthalinstaren in
der dritten Reihe. Ein frischer Naphthalinstar verhält sich noch wie eine
normale Linse, bei einem über drei Monate alten Star findet sich eine konzen­
trische breite Entfärbungszone, bei einem 6 Monate alten totalen Star wieder
nur noch eine schmale rote Randzone. Je älter und weiter fortgeschritten also
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Abb. 59. Cystelnreaktion In normalen und kataraktösen Linsen.
1. Reihe : a normale Linse, b unreifer St ar, c reifer Star, d Butzenscheibenkatarakt. 2. Reihe:
a frischer, b 7 Monate alte r , c 6 Jahre alter Wundstar. 3. Reihe : a frischer, b 3 Monate alter,

e 6 Mon ate alter Naphthalinstar.

in allen Fällen die kataraktöse Umwandlung der L insensubstanz ist , in um so
größerem Umfang verschwindet die N PR.

Die Llnsenelweiße, Meine weiteren Untersuchungen haben dann ergeben, daß
von den drei Linseneiweißarten MÖRNERs das Albumoid die N PR überhaupt nicht ,
das a-Krystallin in geringem, das ß-Krystallin aber in sehr intensivem Ausrooß gibt.
Das Albumoid enthält demnach keine reagierenden Cysteingruppen, während das
ß-Krystallin besonders reich an solchen sein muß. Sowohl die aus Rinderlinsen,
als auch die aus menschlichen Lins en gewonnenen Eiweißfraktionen verhielten
sich auf diese Weise. Es schienen danach die beiden Krystalline, insbesondere
das ß-Krystallin aus der Starlinse zu verschwinden oder in das cysteinfreie
Albumoid überzugehen. Quantitative Untersuchungen an einzelnen, in der
Kapsel lebensfrisch gewonnenen Altersstaren von Rindern bestätigten sodann,
daß die allgemeine Reduktion der kataraktösen Linse abgesehen von erh eblichem
Wasserverlust vor allem durch Abnahme der cysteinhaltigen wasserlöslichen
Krystalline zu erklären war, während das Albumoid relativ und einmal sogar
absolut zugenommen hatte. Skizze 60 verdeutlicht in schematischer Form diese
Verhältnisse. Das nur in verschwindender Menge vorhandene Albumin MÖRNERs
(0,2% der Linse) konnte allerdings hierbei nicht berücksichtigt werden. Es hat
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sich also als siche r herausgestellt, daß die kataraktöse L inse, je totaler ihre
Trüb ung wird, um so mehr nur aus dem ioaseerunlöslichen und cystein freien
Albumoid besteht. Die Krystalline sind offenbar mehr oder weniger aus der
S tarlinse verschwunden. Daß hier etwa eine Umwandlung der Krystalline
durch Abspaltung gewisser Bausteine in das Albumoid stattgefunden hab e,
sche int nach meinen oben erwähnten Hydrolysen der Linseneiweißarten nicht
wahrscheinlich , fand ich doch im Albumoid zwar einen geringeren Gehalt
von Valin und Alanin neben dem vollkommenen Fehlen des Cysteins, dafür
ab er mehr Arginin als in beiden Krystallinen und eine größere Leueinfraktion
als im ß-Krystallin. Wir wissen ja üb er die Möglichk eit der Umwandlungeiner
Eiweißart in eine andere innerhalb des Organismus nichts Sicheres, durch ein ­
fache Abspaltung einzelner Bausteine könnten wir uns aber in unserem Falle
eine hyp othetische Bildung von Albumoid au s den Krystallinen nicht erklären.

GOLDSCHMIDT fand bei in der
Kapsel extrahierten kataraktösen
Menschenlinsen eine Abnahme der
Lipoide , dab ei soll die Rinde
lipoidreicher gewesen sein als der
Kern. Er ste llt e zur Diskussion,
inwieweit eine "part ielle Lipoid­
und Cysteinabnahme die Ent­
stehung der Katarakt bedingen
oder selbst bereits Folgezustände
eines gestörten Stoffwechsels dar-

arlherlösl.u. ste llen" .
anorg.Su6.sf.

F erner hat GOLDSCHMIDT das
" Glutathion" von HOPKINS auch in
der Linse nachgewiesen. H OPKINS
isolierte diese Substanz , eine Ver-
bindung der Glutaminsäure mit

dem Cystein, aus Hefe, Leber und Muskel. Sie erfü llt die Bedingungen eines
Reduktions- bzw. Oxydationsträgers der Zelle. Ähnlich wie HOPKINS beim
Muskel ste llte GOLDSCHMIDT an der Rinderlinse fest , daß nach Entfernung
des Glutathions aus dem Linseneiweiß durch Extraktion mit Wasser oder
n/l0 H 2S04 das Eiweiß noch stark Nitroprussidnatriumreaktion gibt. Es muß
also ebenfalls eine SH- Gruppe besitzen, die durch H20 und n/l0 H 2S04 nicht
extrahierbar ist. Verfasser schließt au s bestimmten Versuchen , daß das Cystein
des Glutathion und das Cystein im Eiweißmolekül biologisch verschiedene Be­
deutung besitzen . Durch Extraktion des Linseneiweißes verschwand sein Reduk­
tionsvermögen, es konnte durch Zusatz von Cystin wiederhergestellt werden .
Der extrahier te Linsenbrei muß also die Fähigkeit besitz en, Cyst in in Cystein
umzuwandeln . Durch Siedet emperatur wurde das R eduktionsvermögen der
ausgewaschenen Linsensubstanz nicht zerstört, ebensowenig durch sehr ti efe
Temperaturgrade, wie sie durch Eintauchen in flüssige Luft zu erhalten waren.
Dieses thermostabile Reduktionssystem hat schon H OPKINS am Muskel der Ratte
gefunden. Durch Sau erstoffeinwirkung wurde dieses System so veränder t ,
daß nach Zusatz von Cystin Methylenblau nicht mehr reduziert wurde. Im
Versuch zeigte sich, daß die Linsenkap sel, der Glutathiongehalt und die Lang­
sa mkeit der Diffu sion als Schutzfaktoren des R eduktionssystems gegenüber
dem Sauerstoff wirkten . Das System glutathionthermostabiles Reduktionssystem­
Methylenblau war bei einer Wasserstoffionenkonzentra tion = 8,3- 7,5 nicht
erschöpfbar. Mit Abnahme der H-Ionenkonzentration (7-6) fand eine Ver ­
schiebung des Systems nach der oxydierten Form Cystein ~ Cystin und eine
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Zerstörung des Cystins statt. Im Linseneiweiß wird also die Reversibilität
zwischen Reduktion und Oxydation und damit die innere Atmung durch die
H -Ionenkonzentration entscheidend beeinflußt, durch Säuerung erschwert oder
unmöglich gemacht. GOLDSCHMIDT stellte auch an normalen menschlichen
Linsen fest, daß sie wie die Rinderlinse die Fähigkeit der Reduktion besitzen,
welche durch Cystin starke Beschleunigung erfährt. Im Gegensatz zur Rinder­
linse zeigte sich aber, daß bei menschlichen Linsen die NPR negativ geworden
war, sobald das Reduktionsvermögen im Versuch sich erschöpft zeigte, auch
wenn Cystinzusatz erfolgte. Ein thermostabiles Reduktionssystem ist demnach
in der mens chlichen Linse nicht so leicht nachweisbar wie in der Rinderlinse.
Entweder wird es mit dem Glutathion extrahiert, oder es wird während der
Extraktion oxydiert. Bei pathologisch veränderten Linsen konnte aber doch
ein solches Reduktionssystem erwiesen werden. Gegen H-Ionenkonzentrations­
veränderung zeigte sich die menschliche Linse wesentlich empfindlicher als die
Rinderlinse. Schon bei PH = 7,0 war das Reduktionsvermögen der menschlichen
Linse vollkommen erloschen. Die Sauerstoffassimilation war bei PH = 8,3-7,5
optimal, nahm rapid bei einer relativen Säuerung ab . Die untersuchten katarak­
tösen menschlichen Linsen, ohne Kapsel extrahiert und geprüft, t eilt GOLD­
SCHMIDT in drei Gruppen ein . In der ersten finden sich Stare, welche ohne
Cystinzusatz sehr langsam, mit Cystin schneller reduzieren; in der zweiten
solche, bei denen das Reduktionsvermögen ohne Cystinzusatz (primäres Reduk­
tionsvermögen, an das Vorhandensein des Glutathions gebunden) vollkommen
aufgehoben, während nach Cystinzusatz ein verlangsamtes Reduktionsvermögen
vorhanden war. In der dritten Gruppe wird weder ohne noch mit Cystinzusatz
Methylenblau entfärbt, das primäre sowohl wie das sekundäre Reduktions­
vermögen waren also verschwunden. Hier handelte es sich meist um hyper­
mature Katarakte. Der Kern einer MORGAGNISchen Katarakt und ebenso zwei
Fälle von Cataracta brunescens ließen sich, auf die gleiche Weise geprüft, in eine
dieser drei Gruppen einteilen. Demnach wäre die Cataracta brunescens im
Gegensatz zur Ansicht von C. v. HESS durchaus zu den echten Starformen zu
rechnen. GOLDSCHMIDT zieht aus seinen Versuchsergebnissen folgende Schlüsse:
"Die tierische und die menschliche Linse bedürfen für die Aufrechterhaltung
ihrer inneren Atmung, ihrer Versorgung mit Nährstoffen und somit zur Wahrung
ihrer anatomischen Struktur dreier Faktoren : einer H-Ionenkonzentration von
etwa PR = 7,5, einer gewissen Menge Glutathion und des Reduktionssystems."
In einer Veränderung der H-Ionenkonzentration, in einer allerdings bisher
noch nieht nachgewiesenen Organsäuerung vermutete GOLDSCHMIDT den ersten
Anstoß zur Starbildung. Eine Folge dieser Veränderung ist die Verlangsamung
der Oxydationsvorgänge in der Linse, die sich in einer beginnenden Trübung
äußert . Glutathionoxydation und Vernichtung des thermostabilen Reduktions­
systems bedingen die weitere Ausschaltung der inneren Atmung.

Die Myeline. Schon METTENHEIMER hatte 1858 in kataraktösen Linsen doppel­
brechende Substanzen nachgewiesen, die er als Myeline auffaßte, auch sah er neben
diesen tröpfchenartigen Myelinen Cholesterinkrystalle. TOUFESCOU gab a~, histo­
logisch fettige Degeneration der zerfallenen Linsenfasern besonders am Aquator
gefunden zu haben, was nach v. HESS durch Nachprüfungen seines Assistenten
HACK allerdings nicht bestätigt wurde. HOFFMANN beschäftigte sich dann näher
mit diesen sog. Myelinen, die er nicht nur in AItersstaren, sondern auch bei
vereinzelten traumatischen Staren, beim Zonularstar und Chorioidealstar mit
dem Polarisationsmikroskop bestätigte und als doppelbrechende kugelige oder
geschlängelte Gebilde beschrieb, die mit Osmiumsäure Graufärbung annahmen.
In normalen Linsen fand er diese Myeline nicht, wohl aber glaubte er sie zu be­
obachten, wenn erdie Linsen der Autolyse unterwarf, und er zogdaraus den Schluß,
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daß eine Analogie bestehe zwischen dem intravitalen kataraktösen Zerfalls­
prozeß und dem postmortalen autolytischen. In der Literatur finden sich außer­
dem noch eine Anzahl von Mitteilungen über doppelbrechende und krystallinische
Einlagerungen, die gelegentlich intravital oder histologisch zur Beobachtung
kamen. Sie sind von KRANZ zusammengestellt, der auf meine Veranlassung
sich eingehender unter Benutzung des Polarisationsmikroskops, mikrochemischer
Reaktionen und spezieller Färbemethoden mit diesen Fragen beschäftigte. Er
untersuchte verschiedenartige Katarakte im frischen Zustand, d. h. in Abstrich­
und Zupfpräparaten, nach Fixierung mit 2% Formalin in Gefrierschnitten,
ferner normale Linsen und solche, die der Autolyse unterworfen waren. Es
fanden sich im Abstrichpräparat myelinartige, doppeltbrechende Gebilde und
vereinzelt auch Cholesterinverbindungen bei Cataracta senilis und Cataracta
traumatica nach stumpfer Verletzung, sie fanden sich nicht bei Cataracta
traumatica nach perforierender Verletzung und in gequollenen Schichtstar­
massen. Im fixierten Präparat wurden die eben genannten Myeline nicht ge­
funden, dagegen doppeltbrechende Lipoide und optisch positive flüssige Sphäro­
krystalle bei Cataracta senilis, auch brunescens und Wundstar nach stumpfer
Verletzung. In normalen klaren Linsen fanden sich keine doppeltbrechenden
Lipoide, auch nicht nachdem sie der Autolyse unterworfen waren. Die hier
zu beobachtenden myelinähnlichen Gebilde zeigten keine Doppelbrechung. Die
Annahme von HOFFMANN, daß sie identisch seien mit den in kataraktösen
Linsen gefundenen lipoiden Substanzen, scheint demnach nicht berechtigt.
Bemerkenswert ist, daß mit dem Polarisationsmikroskop in den Kernpartien
sowohl bei getrübten, als auch bei klaren älteren Linsen Kalkablagerungen
beobachtet werden konnten.

Pathogenese der Katarakt.

Zahlreiche Theorien sind aufgestellt worden, die zur Klärung der Katarakt­
entwicklung dienen sollen. Immer wieder schwanken die Ansichten zwischen
den beiden Annahmen, daß entweder die Ursache der Trübung der Linse in ihr
selbst zu suchen sei, oder aber daß von außen an sie herantretende Schädigungen
die Linse zum langsamen Absterben bringen.

Als erster hat BECKER eine ungleichmäßige Sklerosierung als Beginn der
Starbildung angenommen. Eine Unterbrechung des stetigen Fortschreitens
der Sklerosierung der Linse, die von innen nach außen im Laufe der Jahre vor
sich geht, sollte zu einer Lockerung der dem ganzen Kern zunächst liegenden
Schichten Veranlassung geben. Die vom schrumpfenden Kern ausgehende
Zugwirkung müsse, so glaubte BECKER, gerade in der Äquatorgegend, in der
sehr häufig die ersten Trübungen sich zeigen, zu Zerrungen der Linsenfasern
führen und ihre normale Ernährung behindern. DEUTSCHMANN schloß sich im
wesentlichen dieser Anschauung an, die er noch durch die Annahme erweiterte,
daß die vom sklerosierenden Kern abgegebene Flüssigkeit, welche einer regel­
mäßig und gleichmäßig sklerosierenden Linse unschädlich sei, die mangelhaft
und unregelmäßig diesen Prozeß durchmachende Linse durch Quellung ihrer
Faserelemente schädige. SCHÖN wiederum suchte die Gestaltsveränderungen
der Linse bei der Akkommodation für die Kataraktentwicklung verantwortlich
zu machen und sah in der Hypermetropie und dem Astigmatismus des Auges
disponierende Momente für die Starentwicklung. Er ging bekanntlich von einer
irrigen Annahme über den Akkommodationsmechanismus aus und glaubte,
daß eine andauernde starke Zerrung an den Zonulafasern die Kapsel in kleinen
Fältchen abhebe und zu Wucherungen des Kapselepithels führe . Die Epithel­
zellen sollten sich sodann in Bläschenzellen umwandeln und in die Corticalis
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gedrängt werden. Ablösung der Kap sel am Äquator verursache Ernährungs­
störungen, welche zur Weiterentwicklung der Katarakt führe. v. HESS wies
demgegenüb er darauf hin, daß ganz abgesehen von der falschen Vorstellung
Sca öxs üb er die Akkommodati on und üb er " partielle Ciliarmuskelkontraktionen"
zum Ausgleich des Astigmatismus, weder bei Üb ersicht igen, noch bei Stab­
sichtigen häufiger Katarakt beobachtet werde, als bei Emm etropen -. J edoch
hat neuerdings wieder BURDoN-COOPER für eine gewisse Anzahl von Staren,
die er " Refraktionskatara kte" nennt , einen Zusammenh ang mit Hyperopie
und Astigmatismus betont . MAGNUS brachte ebenfalls die Sklerosierung in
ätiologische Beziehung zur Starbildung . Er nahm an, daß durch sie eine Stauung
von Nährflüssigkeit an ihren Eintrittsstellen in die Lin se zu beiden Seit en des
Äquators und am hinteren P ol verursacht würde, da die Härte des K erns das
Vordringen dieser Nährflüssigkeit behindere. Außerdem glaubte er ab er auch
an eine Veränderung in der Widerstandsfähigkeit der alternden Linsenfasern
gegen die sich stauende Nährflüssigkeit und ferner an Änderungen in der che ­
mischen Beschaffenheit der Linsennährflüssigkeit selbst .

MÖRNER sprach auf Gr und seiner Eiweißuntersuchungen der Linse die Ver­
mutung aus, daß eine fortschreitende Umwandlung des löslichen Eiweißes in
das wasserunlösliche Albumoid die Entstehung der Katarakt verursache , "indem
die Linse nach Verlust der löslichen Eiweißkörper das Licht nicht mehr in
hinreichendem Maß e hindurchzulassen verm ag." In neuerer Zeit hat ELSCHNIG
sich dahin geäußer t, daß in einem Exzeß der physiologischen Kernsklerose und
dem Ausbleiben der regeneratorischen Tätigkeit der Linsenepithelien die Ursache
der Altersstarbildung zu suchen, daß diese eine re ine Alterserscheinung sei,
und mit besonderer Energie hab en SALUS und VOGT die Ansicht verfochten,
daß lediglich in der Linse selbst und der im Gre isenalter zurückgehenden Vitalität
der Linsenelemente der Grund zur Kataraktentwicklung liege.

PETERS widmete dem Diffusionsaustausch zwischen Linse und der sie um­
gebend en intraokularen Flüss igkeit besondere Aufmerksamkeit, und seine
und seiner Schü ler zahlreiche Arbeiten gipfeln in der Anschauung, daß eine
mangelhafte Zufuhr norm alen Nährmaterials zunächst die zentralen Schichten
mit Schrumpfungserscheinungen reagieren lasse. Bedingt sah er die mangel­
haf te Nahrungszufuhr durch Störungen der osmot ischen Beziehungen zwischen
Linse und K ammerwasser , welche durch K onzentrationsvermehrung des
letzteren zustande kommen sollten . Altersveränderungen der Ciliarepithclien
schienen ihm die Ursache einer veränder ten Absonderung der intraokularen
Flüssigkeit, und schon geringe Zun ahme des Salzgehaltes dieser Flüssigkeit
hielt er für geeignet , den normalen Stoffaustau sch zwischen ihr und dem Linsen­
inneren herabzusetzen. In ähnlicher Weise äußer te sich später MAWAS. R ÖMER
betonte dieser neuen Hyp othese gegenüber , daß sie im Vergleich mit der BEcKER­
sehen Sklerosierungstheorie jedenfalls einen Fortschritt bedeute, da sie wichtigen
Momenten der Zellphysiologie, den osmot ischen Druckverhältnissen, Rechnung
trage. Er kam aber auf Grund seiner Versuche zu der Annahme, "daß die
Linse offenb ar den physiologischen osmotischen Druckschwankungen im Kammer.
wasser ebenso angepaß t ist , wie die Blutzelle denen des Serums". Auch schien
ihm nicht bewiesen, daß zur ungestörten Ernährung der Linsenzellen ständige
Druckschwankungen zwischen dem Kammerwasser und der Linse notwendi g
seien, ja er hielt sie gar nicht einmal für wahrscheinlich, da auch die Blutzelle
mit dem umgebenden Plasm a sich im osmotischen Gleichgewicht befindet,
ohne daß dadurch der Stoffaustausch behindert ist. PETERS hat darauf erwidert,
daß man " doch wohl einen Unterschied machen müsse zwischen den Schwan­
kungen, welche von den normalen Zellen des Organismus ertragen werden mü ssen
und der dauernden Konzentrationszunah me des Kam merwassers, wie sie durch
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die Erkrankungen des Ciliarepithels geschaffen werden können" . Doch betont
demgegenüber RÖMER, daß eine wirklich dauernde molekulare Konzentrations­
zunahme im Kammerwasser durch erkrankte Ciliarepithelien überhaupt nicht
geschaffen werden kann, da nach den Gesetzen der Osmoselehre wieder ständig
ein Ausgleich mit dem Blute stattfinden müsse. Die nicht zahlreichen Messungen
der elektrischen Leitfähigkeit des Kammerwassers, aus denen PETERS auf Salz­
vermehrung des Kammerwassers schloß, sind überdies nicht überzeugend.

Während PETERS mit der Annahme krankhaft veränderter Ciliarepithelien
und der Produktion einer abnormen intraokularen Flüssigkeit die Ursache
der Starentwicklung bereits außerhalb der Linse vermutete, gingen v. Hnss
und mit ihm RÖMER weiter, indem sie darauf hinwiesen, daß zum mindesten
in einem Teil der Starfälle die letzte Ursache nicht nur außerhalb der Linse,
sondern auch außerhalb des Auges, also in krankhaften Veränderungen des
Gesamtorganismus zu suchen sein dürfte. Gegenüber der lange Zeit vorherr­
schenden Lehre der Kernschrumpfung im Sinne BEcKERs gewann damit wieder
eine weitgehende Berücksichtigung der allgemeinen Konstitution an 'Bedeutung.
Diese war allerdings beim Starproblem niemals ganz außer acht gelassen worden.
Schon in den ältesten Zeiten hatte die so sehr häufige Doppelseitigkeit des Stares
dazu veranlaßt, Störungen des Gesamtorganismus verantwortlich zu machen.
Gegen die "dyskrasische" Ursache standen noch in der ersten Hälfte des 19. Jahr­
hunderts, wie RÖMER hervorhebt, antiphlogistisch ableitende, antiarthritische,
antirheumatische Kuren, Vesikatoren, Haarseile usw . in hoher Blüte. Auch
die galvanische Behandlung spielte damals eine Rolle, wie man sie neuerdings
wieder hier und da in der amerikanischen Literatur als Heilmittel angepriesen
sieht. Selbst BEcKERhat trotz seiner lokalen Schrumpfungstheorie den Gesamt­
körper des Starkranken durchaus nicht unbeachtet gelassen und wiederholt
hervorgehoben, daß gerade die Doppelseitigkeit des sog. Altersstares für manche
seiner Formen an eine von außen herantretende Schädigung wie beim diabe­
tischen Star denken lasse. Wenn er schrieb : "die flüssigen Medien des Auges
können auf doppelte Weise eine abnorme Zusammensetzung erhalten. Entweder
es kreist abnormes Blut im ganzen Körper und übt seinen Einfluß auch auf die
Flüssigkeiten des Auges, oder es weichen die Zirkulations- und Transsudations­
verhältnisse im Auge selbst von der Norm ab", so müssen wir darin schon Hin­
weise auf die späteren Anschauungen von PETERS, v . HESSund RÖMER erblicken.

Arteriosklerotische Gefäßveränderungen schienen v. MICHEL eine Rolle bei
der Starentwicklung zu spielen, insbesondere glaubte er das bald ein-, bald
doppelseitige Auftreten der Katarakt auf ein- oder doppelseitige Carotis ­
sklerose zurückführen zu können, durch welche die Blutzirkulation des entsprechen­
den Gebietes und damit die Ernährung des Auges und besonders auch der Linse
behindert würden. Nachuntersuchungen anderer Autoren erbrachten aber keine
Bestätigung der MICHELschen Annahme. DEUTSCHMANN wiederum wollte den
Altersstar mit nephritischen Prozessen in Zusammenhang bringen. Seine Be­
funde von häufiger Albuminurie bei Starkranken haben aber ebenfalls von
anderer Seite (EwETZKY) keine Bestätigung erfahren, wie auch Nierenfunktions­
prüfungen Kataraktöser (FRENKEL) keine Beweise für diese Hypothese zu er­
bringen vermochten. Hier dürften Wiederholungen der Untersuchungen mit Hilfe
moderner Methoden sehr erwünscht sein . GRILLI glaubte der bei alten Leuten
häufigen Nierensklerose eine gewisse Bedeutung zusprechen zu müssen und
nahm in solchen Fällen eine Hypertension der intraokularen Flüssigkeit an, die
Wasserentziehung der Linse zur Folge habe.

Botresnur schloß aus angeblich verringerter Toxizität des Urins Starkranker
auf Zurückhaltung linsenschädlicher Stoffe und KUWABARA nahm eine ver­
minderte Ammoniakausscheidung und Bildung schädlicher Ammoniumver-
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bindungen im Organismus als Ursache der Kataraktentwicklung an, zumal
er im Reagensglas mit schwachen Lösungen von Ammoniumcarbonat und
Ammoniumbicarbonat Lins entrübungen erzi elen konnte.

BURDON-COOPER glaubt neuerdings ebenfalls, daß eine gewisse Insuffizi enz
der Niere beim Altersstar eine R olle spiele. Er fand Herab setzung der Mole­
kularkonzentration und Zun ahme der Oberflächenspannung des Kammerwassers
Starkranker gleichzeitig mit denselben Veränderungen des Urins, woraus er
überdies auf eine gleichartige Funktion des Sekretionsorgans des Auges und
der Niere schloß. SCALINCI, der für die Cataracta diab et ica eine Säurevermehrung
im Blute vermutet e, wollte auch andere Starformen auf ähnliche Weise, und zwar
durch Zunahme von Harnsäure erklären .

POSSEK schloß aus dem eigenartigen biologischen Verhalten des Lins eneiweißes,
daß die Linse zur Ernährung ganz spezifischer Nährstoffe benötige und daß
eine Beeinflussung derselben im krankhaft veränderten Gesamtorganismus die
Linse infolge gestörter Ernährung sich trüben lasse, eine Vermutung, die auch
v . HESS bereits au sgesprochen hatte.

POSSEK schreibt dabei Störungen der inneren Sekretion eine Ro lle zu, in
der Annahme, daß bei solchen normale regulatorische Einflüsse durch die
Inkrete in Fortfall gekommen seien .

A. LEBER wiederum ging von der Annahme au s, daß alternde Linsen, ins­
besondere Starlinsen , an Lecithin und Cholesterin besonders reich seien , und
da er für lipoidlösliche Stoffe wie Aceton, Chloroform, Phenol , Anilin schnelles
Eindringen bis in die zentralen Linsenteile fand, hielt er es für möglich, daß
Aceton, Harnstoffderivate oder ähnliche lipoidlösliche Substanz en, die im Blu te
unter normalen oder pathologischen Verhältnissen vorkomm en, einen schäd­
lichen Einfluß au f die Lin se ausüben könnten , der zur Kataraktentwicklung
führe. GROSS konnte weder eine direk te Zunahme von Cholesterin und ähn­
lichen Stoffen in alternden Ri nderlinsen, noch in kataraktösen Mensohenlinsen ,
ebensowenig eine Acetonvermehrung im Urin Starkranker feststellen , doch
ergaben ja die oben erwähnten neueren Untersuchungen von GOLDSCHMIDT
eine Lip oidverm ehrung alternder Linsen .

C. v. H ESS faß te seine Anschauungen üb er die Entstehung des Altersstares,
die er sich auf Grund seiner klinischen und experimentellen Lins enforschungen
gebilde t hatte, dahin zusammen , daß Störungen des Gesamtorganismus als
Ursache der Lin sentrübung ihm viel wahrscheinlicher schienen, als etwa die
noch ganz unbewiesene pathologische Kernschrumpfung. Er betonte ab er
dab ei, daß der klinische und zum Teil au ch anat omische große Unterschied
der einzelnen Stare unbedingt an die Möglichk eit wesentlicher ätiologischer
Unterschiede der verschiedenen Katarakte denken lasse. Deshalb machte er den
Vorschlag, bei Untersuchungen üb er dieUrsachen des Stares die drei Hauptformen
aus einanderzuhalten, als welche er , wie anfangs erwähnt, den subkapsulärenRin­
denstar, den supranuclearen und intranuclearen Star bezeichnete. Gerade der
ers tere, der subkap suläre Rindenstar mit seiner Ähnlichkeit im klinischen und
anatomischen Verhalten mit gewissen experimente llen Starform en, dem Massage-,
Blitz- und Naphthalinstar, spreche für die Annahme einer von außen an die Linse
herantret enden Schädigung. Als erste anatomisch nachweisbareVeränderung der
gesamten experimentellen Katarakte fand v. HESS einen mehr oder weniger
ausgedehnten Zerfall bzw. Absterben des Vord erkap selepi thels und er vermutete
hierin die wesentliche Ursache der Linsentrübungen . E benso fand er beim
subkapsulären Rindenstar ausgedehnte Zerfalls- und nachfolgend e Wucherungs­
vorgäng e im Epithel und im Anschluß daran Degenerationsvorgänge in den
äußeren Teilen der Linsenrinde. Auch klinisch waren hier wie dort ähnliche
Erscheinungen , insbesondere die glasklaren, nicht getrübten Speichen in der
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Linsenrinde festzustellen . v . Hass schreibt: " Alles dies legt es nahe, zu unter ­
suchen, ob nicht bei der hier in Frage kommenden Form des Altersstares ähnliche
Momente wirksam sein können wie dort. In der Tat scheint es mir, daß alle
bisher anatomisch und klinisch beobachte ten Erscheinungen dieser Alters­
starform (das ist des subkapsulären Rindenstar es) sich befriedigend erklären
lassen durch die Annahme, daß auch hier unter der Einwirkung von außen
in die Lins e eindringender Schädlichkeiten zunächst die Epithelzellen der Vord er­
kapsel in größerem oder geringerem Umfange absterben und daß durch diese
Änderung der Verhältnisse die zur Trübung führenden Vorgänge in den Rinden­
fasern eingeleitet werden ." Ob dabei nur die Epithelien oder auch die äußeren
Fasern der Linse primär erkranke n, läßt v. Hass unentschieden, er hebt aber
die anatomische und biologische Verwandtschaft beider Zellgruppen hervor
und betont gegenüber K UWABARA, daß er eine scharfe und unvermittelte TTen­
nung der Linsenelemente nicht für angängig halte, zumal sowohl beim Alters­
star als auch bei der Naphthalinkatarakt die jüngst en, kernhaltigen Linsenfasern
am Äquator frühzeitig en und ausgiebigen Untergang find en.

Diese v . Hnsssohen Anschauungen bildeten vor 25 Jahren den Ausgangs­
punkt für RÖM'sRs eingehende und mühevolle Versuche, mit Hilfe der damals
in höchst er Blüte stehenden Serologie und Immunitätsforschung Licht in die
dunkle Frage der Kataraktentst ehung zu bringen. R ÖMERsprac h die Vermutung
aus, daß die subkapsuläre Form des Alt ersstares vielleicht ebenfalls eine Stoff­
wechselerkrankung der Linse darstelle wie die Catarac ta diabetica, und durch
seine ganzen Arbeiten zieht sich wie ein roter Faden das Forschen nach bio­
logischen Veränderungen des Serums Starkranker, von der Hyp othese ausgehend ,
"daß bei der regressiven Metam orphose des Organismus im Alter , beim Ver ­
sagen von Regulationsvorri chtungen des interm ediären Stoffwechsels Produkte
im Blutserum ersche inen sollen, die vielleicht für die Linse schädlich wirken
könnt en" . Es kann hier auf alle Einzelheiten der Arbeiten RÖMERs und seiner
Schule nicht eingegangen werden, nur kurz sei hervorgehoben, daß er weiter von
der Annahme ausging, daß zur Entwicklung des Stares, der ja nicht jeden altern­
den Menschen befäll t , vielleicht noch eine Schädigung des Sekretionsorgans des
Auges nötig sei, um die spezifischen Cytotoxine durchzulassen, und endlich das
Vorhandensein von korrespondierenden Receptoren im Protoplasmamolekül der
Linse, um diese Cytotoxine zu binden und ihren schädlichen Einfluß zu er ­
möglichen .

In Anlehnung an Unte rsuchungen von WESSELY, welche ergeben hatten,
daß die im Blu te immunisierter Tiere neugebildeten Agglutinine und Häm o­
lysine normalerweise nicht in das Kammerwasser übertret en, stellte R ÖMER
nach Bestätigung der WESsELYschen Befunde das Gesetz der Cyto toxinretention
durch den sekretorischen Apparat des Auges auf. Danach sollen normaler­
weise Zellgifte des interm ediären Stoffwechsels nicht in das Augeninnere ge­
langen können; erst wenn krankhafte Veränderungen , insbesondere durch das
Altern bedingte, die Gefäße und Zellen des Ciliarkörpers geschädigt haben , sollen
dieseAutocytotoxine in die intraokulareFlüssigkeit üb ergehen, mit dem Linsen­
protoplasma in Bindung tre ten und durch ihre vergiftende Wirkung die Entwick ­
lung der senilen Katarakt verursachen. Daß eine solche Bindung an die Linsen­
zellen möglich sei, schien nach R ÖMERs Arb eiten sich aus dem Vorhandensein
bestimmter Aufnahmeapparate, der Receptoren erster , zweiter und dritter
Ordnung im Sinne EHRLICHS zu ergeben.

Gegen diese R ÖMERSehe Theorie hat SALUS Stellung genommen. Schon
im klini schen Verhalten des Alt ersstares sah er gewichtige Gegengründe. So
scheint es ihm zweifelhaft , ob bei den vielfachen Üb ergäng en der einzelnen
Starformen ineinander das Prinzip der ätiologischen Trennung der Typen,



Pathogenese der Katarakt. 241

wie sie v . H ESS vorgeschlagen hatte, überhaupt gerechtf ertigt werden könne.
Auch die so häufige Einseitigkeit des Altersstares und die fast regelmäßige
große Verschiedenh eit in der Progredienz der Lin sentrübung nötigte zu der
etwas gezwunge nen Annahme, daß die Altersveränderungen des Ciliarkörpers
sich ganz ungleichseitig ausbilden. Und schließlich schien SALUS auch die
"exqu isite Erblichkeit des Altersstares" , der sich oft in ganz bestimmter Form
in mehreren Generationen findet , gegen RÖMERS Theorie zu sprechen.

Bei der Nachprüfung der Versuchsresultate RÖMERS konnte SALUS sich
nicht davon üb erzeugen, daß in der Linse wirklich R eceptoren im Sinne EHR­
LICH" vorhanden seien . Auf R eceptoren 1. Ordnung hatte R ÖMERaus der Fähig­
keit der Linse, Tetanolysin zu binden , geschlossen . SALUS konnte ab er nach ­
weisen, daß die alkohollöslichen Bestandteile der Linsensubstanz es sind, welche
die Tetanolysinbindung veranlassen, wie au ch durch die fettartigen Bestandteile
der nervösen Organ e die besondere Affinität des Zentralnervensystems zum
Tet anusgift erklärt wird . Auch das Vorhandensein von R eceptoren 2. Ordnung,
von echte n Agglutininen , ist nach SALUS nicht bewiesen , da die nur bei herab­
gesetzter Temp eratur agglutinierend e Substanz der Linse, deren Vorhanden­
sein für Kaninchenerythrocyten SALUS allerdings bestätigen konnte, keine
wirkliche Bindung erkennen ließ . Durch sorgfält iges Waschen der verklumpten
roten Blutkörperchen unter kräftigem Schü tteln war die Agglutination wieder
aufzuheben. Auch ließ sich das " Agglut inin" der Linse durch Behandlung
mit Erythrocyten fast gar nicht erschöpfen, was bei spezifischen Agglutinationen
leicht gelingt . Und schließlich erhob SALUS gegen die von RÖMER angenommenen
Receptoren 3. Ordnung, die komplementophilen, den Einwand, daß die Hemmung
der Hämolyse der Kaninchenblutkörperchen durch Menschenserum gar nicht
spezifisch für die Linsensubstanz sei, sondern vielen Eiw eißkörpern, ab er auch
Lip oiden, Bakterienextrakten usw, zukomm e. Auch zeigte sich wiederum, daß die
komplementbindend e Wirkung der alkohollöslichen Substanzen eine ebensogroße,
vielleicht noch größere war , als die der gesamten Linsensubstan z. SALUShielt dem­
nach den von R ÖMER angenomm enen R eceptorenaufbau der Linse für widerlegt.

Er kam bei kritischer Betrach tung der R ÖMERBchen und aller anderen
Theorien zu dem Schluß, daß allen " Ansichten, die die letzte Ursache des Alters­
st ares im Gesamtorganismus suchen , jede Berechtigung abzusprechen ist und
daß die Auffa ssung des reinen Altersstares als einfache Alterserscheinung bei
weitem die meiste Wahrscheinlichk eit für sich hat" . Zu einer ähnlichen Über­
zeugung war auch GREEFF früher auf Grund seiner pathologisch-anatomischen
Untersuchungen über das Wesen des Trübungsprozesses in der Linse gelangt .
R ÖMER hat sich trotz aller Fehlschläge , di e er selbst zugibt , nicht von seinem
Grundgedanken abbringen lassen , den er mit bewunderungswürdiger Zähigkeit
verfolgte. Immer wieder versuchte er , mit Hilfe biologischer Methoden irgend­
welche Unterschiede im Verhalten des Serums normaler und starkranker P er­
sonen gegenüber dem Linseneiweiß herau szufinden. Seine zum Teil mit GEBB
gemeinsam durchgeführten weiteren Arbeiten üb er das Verhalten des Blut­
serums bei der jugendlichen Form der Cataracta diabetica , über das Verhal ten
des Trypsins zur Linse und den Antitrypsingehalt des Blu tserums bei Alters­
st ar , üb er die Anwendung der Verfahren der passiven Anaphylaxie und der
ABDERHALDENSchen Methoden hab en leider , so anregend sie wirkten , unsere
Kenntnisse üb er die Stargenese nicht ents che idend zu klären vermocht, sie sind
teilweise nicht ohne schwerwiegendeWidersprüchegeblieben , insbesonderekonnten
ABDERHALDEN und E. v. HIPPEL die R ÖMER· GEBBschen Untersuchungen nicht
bestätigen , und v. SZILYentgegnete, daß der beim Meerschweinchen nach intraperi­
tonealer Injekti on von Linseneiweiß und Diabetikerserum beobachteteTemperatur­
sturz auch lediglich durch eine allgemeine toxische Wirkung bedingt sein könne.

Handbuch der Oph thalmologie . Bd. v. 16
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Gegen die v . H Ess·RöMERSche Anschauung der Genese eines Teiles der
sonst unter dem Bilde des Altersstares zusammengefa ßten Katarakte hat sich
dann neuerdings VOGT mit Lebhaftigkeit au sgesprochen. Er wendet sich, wie
oben bereits erwähnt, insbesond ere gegen die Annahme eines unmittelbar sub­
kapsulären Beginns der meisten Stare, den er bei seinen ausgedehnten Spalt.
lampenstudien nicht bestätigen konnte und für den er auch in der vorliegenden
Literatur keinen eindeutigen Beweis erbracht sah . Er kam vielmehr auf Grund
seiner und seiner Sch üler zahlreichen statistischen Arbeiten und sorgfältigen
klinischen Beobachtungen zu dem Schluß, daß der graue Star als typische senile
Erscheinung aufzufassen sei, der jeder verfällt, wenn er alt genug wird. Und er
erklär te die verschiedenartigen Formen des grauen Stares lediglich durch " die
Vielgestaltigkeit der Erscheinungen , welche das Senium an den beliebigsten
Organ en hervorruft ".

Vielfach sind die ultravioletten Lichtstrahlen, denen angesichts ihrer zweifel­
losen chemischen Wirkung von manchen eine fast mystische Bedeutung zugedacht
wurde, als Ursache der Starentstehung angeschuldigt, obwohl doch allein die
Tatsache, daß die Bewohner von Gebirgsgegenden , die ihr ganz es Leben lang
dem viel ultraviolettreicheren H öhenlicht au sgesetzt sind, nicht häufiger als
alle anderen Menschen an Star erkranken, gegen diese Annahme sprechen
sollte. v. D. HOEVE erklär te den von ihm angenommenen Antagonismus von
Star und seniler Maculadegeneration dadur ch, daß infolge einer individuell
wechselnd en optischen Beschaffenheit der Linse die kurzweIligen Strahlen ent ­
weder im Linsenp arenchym zu den Ciliarfor tsätzen abgelenkt würden , di ese
schädigten und dadurch Star ver ursachten, oder zur Re tina durchdringen
könnten , um dann hier ihre verderbliche Wirkung zu entfalten. SCHANZ hat
einmal in einem Autoreferat seine immer wieder mit großer Lebhaftigkeit
verfochtene Theorie der Ultraviolettschädigung wie folgt präzisiert:

" SCHANZ hat sich, als er die F luorescenz der Linse das erste Mal gesehen, die F rage vor­
gelegt, wie kommt es, daß wir an der Linse keine Veränderungen kennen, die durch diese
F luorescenz vera nla ßt werden. Bei der Fluorescenz handelt es sich doch um eine Umwand­
lung einer Strahlung höherer E nergie in eine solche geri ngerer E nergie. E s müßte ein Energie.
verlust stattfinde n, wenn dab ei die Linse nicht verä ndert würde. Da ein Energieverlust
in der Natur nicht vorkommt, so hat SCHANZ die Verä nderu ngen, die sich bei allen Menschen
im La ufe des Leb ens an der Linse zeigen (die Verhä rtung des Linsenkerns und den Alters­
star) als Folge dieses Prozesses angesprochen. Wirksam sind dabei allein die Strahl en ,
die von den Linsen absorbiert werden und die Fluorescenz erzeugen. Die Fluorescenz be­
ginnt im Blau und wird besonders intensiv im Ultraviolett. Als SCHANZ di ese Wirkung
des Lichtes auf das Linseneiweiß erka nnt hatte, sag te er sich, da ß diese F est st ellung ganz
besondere Bedeutung erlangen wür de, wenn sich zeigen ließe, daß auch andere Eiweiß­
körp er lichtempfindlich sind . Er prüfte deshalb in gleicher Weise Lösungen von Serum­
und E iereiweiß und fand dabei dieselben Veränderungen. Da das Pl asm a der Zelle vor allem
aus Eiweiß besteht, so kam SCHANZ zu dem Schluß , da ß das Licht auf die leb ende Substanz
ebenso wirkt wie auf die Augenlinse. Wenn wir in der Natur sehen, daß auch langwelliges
Licht biologisch wirksam wird, so bedarf es dazu der Gegenwart von Sensibilisatoren. Die
Wirkung der Sensibilisatoren war an lebenden Organismen schon eingehend studiert. SCHANZ
hat gezeigt , daß sich dieselben Vorgänge auch am lebenden Eiweiß feststellen lassen. Bei
der Assimilation der Pflanz en handelt es sich um einen Sensibilisationsprozeß. Bisher
fehlte der Nachweis, daß das Stroma des Chlorophyllkerns, das aus Eiweiß besteht, licht.
empfindl ich ist. Erst durch die Arbeiten von SCHANZ ist der Nachweis erbracht , daß es sich
tatsäch lich um einen Sensibili sationsvorgang dab ei handelt . In neuester Zeit ist es SCHANZ
gelungen, auch die physikalischen Vorgänge bei der Sensibili sation aufzuklären. SCHANZ
glaubt, seine Arbeiten über die Wirkung des Lich tes auf die Linse nicht besser stützen zu
können als du rch den Nac hweis, daß das Licht allentha lben in der Natur in gleicher Weise
wirkt, wie er dies zuerst an der Linse erka nn te . Wenn man gegen die Anschauungen von
SCHANZ eingewandt hat , daß der Altersstar meistens in der Peripher ie der Linse beginnt ,
so möchte SCHANZ immer wieder betonen, daß das Licht zunächst die Verhä rtung des Linsen ­
kernes veranla ßt. Der Akkommodationsmuskel arbeitet da bei weiter an der Linse und
lockert damit mechani sch das Gefüge in der Peripherie. Daß die ersten Tr übungen un ten
in der Linse auftreten, hat SCHANZ nicht auf die größere Menge des Lichtes, das auf diese
Linsenparti e wirkt , sondern auf den grö ßeren R eichtum dieses Lichtes an ultraviolet ten
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Strahlen bezogen . Das vom Boden reflektierte Licht, das auf die obere Linsenhälfte wirkt,
hat durch wiederholte Reflektion sehr erheblich an Ultraviolett verloren gegenüber dem
Himmelslicht, das auf die untere Linsenhälfte wirkt." -

Später hat SOHANZ (1922) zur Stütze seiner Theorie auch Arbeiten von CHALUPEOKY
herangezogen, der durch Ultraviolettbestrahlung von Schweinelinsen die sog. Cystein­
reaktion aufgehoben haben wollte.

Da Arb eiten von JESS erwiesen hatten. daß die Cysteinreaktion der Linse lediglich
an das a- und besonders das ß-Krystallin gebunden ist , daß das wasserunlösliche Albumoid
diese Reaktion nicht gibt, glaubte CHALUPl!:OKY hier die Umwandlung der löslichen Linsen­
eiweiße in das unlösliche Albumoid durch die Ultraviolettstrahlen erwiesen zu haben.
Da nun das Albumoid in der Starlinsc vorherrscht, hätte SOHANZ sich mit einem gewissen
Recht auf CHAI,UPEOKY berufen können, wenn zuverlässige Nachprüfungen dessen Angaben
und auch gleiche Ergebnisse, die SOHANZ veröffentlichte, bestätigt hätten. Das war aber
nicht der Fall. Eingehendere Versuche, die ich mit KOSOHELLA unternahm, brachten im
Gegenteil den Beweis, daß Ultraviolettstrahlen die Cysteinreaktion in keiner Weise zu
beeinflussen vermögen. CHALUl'EOKY war offenbar einem Versuchsfehler verfallen, und diese
neue Stütze der Ultraviolettheorie des Altersstars brach zusammen. Man hat jetzt fast
allgemein diese Theorie aufgegeben. Neuere Angaben von BURGE, nach denen durch Ultra­
violettbestrahlung Katarakt bei Fischen und Fröschen erzeugt werden konnte, wenn die
Versuchstiere in 0,1% Lösung von Magnesium- oder Natriumsalz oder Natriumsilicat sich
aufhielten, nicht aber in salzfreiem Wasser, bedürfen noch der Nachprüfung.

BmoH-HmsoHF:ELD lehnt auf Grund seiner Erfahrungen die "Ultraviolettheorie" des
Alterstares ab und neigt, wie NORDMANN und SIEGRIST, eher zu der Annahme, eines Zusammen­
hanges mit endokrinen Störungen.

Vielfachen Angaben älterer Autoren gegenüber, welche einen Verlust an
Wasser bei der Katarakt annahmen und in ihm die Trübungsursache erblickten,
verteidigte L. DOR die Lehre von der Wasseraufnahme der starkranken Linse,
welcher ein Verlust an löslichem Eiweiß gegenüberstehe. Er stützte sich unter
anderem auf die SALFFNERSchen Wägungen normaler und naphthalinstarkranker
Kaninchenlinsen, welche eine Gewichtszunahme bei gleichzeitiger Wasser­
aufnahme ergeben hatten. Diese "Hydratation" schrieb er dem Einfluß von
"ferments hydratants ou cytolytiques" zu, welche sich im Serum Starkranker
befinden müßten und deren Eindringen in die Linse durch gewisse Alterationen
der Linsenepithelien ermöglicht sein sollte. Die primäre Zellschädigung, die sich
auch an den Epithelzellen des Ciliarkörpers finden könne, sollte dann wiederum
durch "poisons vaso -constricteurs" hervorgerufen sein . Bei Cataracta nigra
werden von ihm im Gegensatz hierzu " Oxydat ionsphänomene" angenommen.
L. DORfaßt seine Auffassung von der Cataracta senilis zusammen in die Worte :
"La cataracte est une maladie et non une degeneresoence senile ".

Zum Schlusse sei noch hingewiesen auf die Versuche, den Altersstar, ebenso wie
es mit Recht beim Tetanie-, Myotonie- und Zuckerstar geschieht, auf innersekreto­
rische Störungen zurückzuführen. J OH. FISCHER und TRIEBENSTEIN unter.
suchten eine größere Anzahl von Altersstarkranken und glaubten in nicht
weniger als 88,2% Anzeichen latenter Tetanie feststellen zu können, wie sie
bei Schichtstarkindern ebenfalls nicht selten sind. Sie schlossen deshalb auf
eine Störung der Funktion der Nebenschilddrüse als Ursache des Altersstars .
Nachuntersuchungen aber haben ihre auffallend hohen Prozentzahlen nicht be­
stätigen können. HESCHELER fand unter 50 Patienten mit präsenilem oder Alters­
star nur ein einziges Mal latente Tetanie. Ich selbst habe am Material der Gießener
Klinik, das ich zeitweise in Gemeinschaft mit dem Neurologen FISCHER auf
Tetanie untersuchte, nur äußerst selten sichere tetanoide Symptome bei Alters­
starpatienten feststellen können, wie das bei Schichtstarkranken häufiger gelang.
TRON suchte neuerdings wieder die angebliche Bedeutung der Epithelkörperchen
für die Pathogenese des Altersstars zu klären. Er unternahm neben einer Prüfung
auf latente Tetanie noch eine Bestimmung des Kalkgehaltes im Blutserum, weil
bekanntlich eine Verminderung des Ca-Gehaltes des Serums nach Epithel­
körperchenverlust bewiesen ist. Aber weder die Untersuchung auf Tetanie, noch
die Bestimmung des Blutserumkalkspiegels konnten irgendwelche Anhaltspunkte
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für die Bedeutung der Nebenschilddrüsen in der Äti ologie des Altersstars
ergeben. Durchaus hyp othetisch sind au ch die Ansichten, daß die Involution
der Geschlechtsdr üsen die Lin sentrübungen des Alters bedingen . H ier ist wohl
eher von einem Nebeneinander als von einem kau salen Zusammenhang zu
sprechen, was sich mit einiger Sicherheit schon darau s ergib t , daß Kastrat ion
weder beim Mann noch bei der Frau zur Starbildung führt (s. K ap itel über Star
und innere Sekretion S. 256). NORDMANN (Contributi on a I'e tude de la Cataracte
acquise; Paris 1926) hat neuerdings versucht , Beweise durch die Steinach­
sche Verjüngungsoperation an starkranken Tieren zu erbringen. Man kann
nicht sagen, daß sein einziger eigener Versuch an einem alten Hund sehr
üb erzeugend ist. SIEGRIST hat sich eingehender mit dieser Frage befaßt;
wir werden beim K api tel "Katarakt und innersekret orische Störungen" auf
sein umfangreiches Buch: " Der graue Altersstar, seine Ursachen und seine
nichtoperative Behandlung" (1928) noch zurückkommen. Eine neue Anschauung
üb er die Entstehung des Altersstars sei noch erwähnt, die LÖWENSTEIN nach
Bekanntwerden der lamellären Absplit terungen oberflächlicher Kapselschichten
beim Glasbläserstar (ELSCHNIG u. a .) plausibel zu machen suchte. Er möchte
ähnliche Kapselalterationen auch beim Altersstar als das Primäre annehmen
und in der erhöhten Durchlässigkeit der Kapsel, welche den das Linseneiweiß
fäll end en Krystalloiden des K ammerwassers das Eindringen gestattet, die
gemeinsame Ursache des Alters-, Wund- und Glasbläserstars erkennen .

Auf Grund ihrer Arbeite n üb er das Linseneiweiß , die sich auf den Ergebnissen
von MÖRNER, JESS, UHLENHUTH aufbauen, deuteten WOODS und BURRY eine
neue Theorie der Entstehung von Linsentrübungen an . Sie fanden zunächst ,
wie das auch schonihre Landsleute HERToEN und SCHULHOF angegeben hatten ,
wie es aber von den deuts chen Forschern DOLD, FLössNER und K UTSCHER
bestrit t en war, daß die E iweißfra ktionen c- und ß-Krystallin präcipitatorisch
different seien, ferner daß eine ß-Krystallinlösung zur spontanen Ausfällung
besondere Neigung hab e. Diese Spontanpräcipitierung soll nun bei Anwesen­
heit von a -Krystallin in der Lösung verhindert werden, und WOODS und BURRY
sind geneigt anzune hmen, daß auch in der lebenden Linse durch Verminderung
des als Schu tzkolloid wirkenden a -Krystallins, die sie durch die Arbeiten von
J ESS bewiesen sehen , eine Ausfällung des löslichen ß-Krystallins zustande kommen
könne, die klinisch als lokalisier te oder allgemeine Linsen trübung imponiere.

Die von GOLDSCHMIDT aufges te llte Theorie der K ataraktgenese ist bei der Be­
sprechung der pathologischen Che mie der Linse bereit s angeführ t worden (S. 235).

Operative Therapie des grauen Stares.
Es kann an dieser Ste lle nicht näh er auf die Geschichte und die Methoden

der Kataraktextraktion eingegangen werden , da die operative Therapie in einem
besonderen Bande des Handbuches zur Darstellung gelangt. Jedoch ist es
notwendig, die Indikationen zur Vornahme des operativen Eingriffs in kurzen
Zügen zu erörtern.

Bei der Indikationsstellunq zur Staroperation spielt für uns die " Reile"
des Altersstares, auf welche in älteren Zeiten soviel Wert gelegt wurde, keine
Rolle mehr. Da mit unseren heu tig en Methoden unreife Stare ebensogut und
ebenso gefahrlos operier t werden können wie totale, ist für die Vornahme der
Operation lediglich die Sehstörung maßgebend . Ist diese so groß, daß der Alters­
starpatien t seinem Beruf nicht mehr ohne Schwierigkeiten nachgehen kann
oder daß seine Lebensgewohnheiten darunter leiden , so werden wir mit gutem
Gewissen zur Operation raten . Bei einse itigem Altersstar operieren wir , falls
das andere Auge bereits über das gewöhnliche Maß' hinausgehende Linsen­
t rübungen ebenfalls besitzt, oder wenn der Pat ient die Operati on selbst wünscht,
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um die Beruhigung zu besitzen, bei späterer Starerkrankung des anderen Auges
nicht einige Zeit völlig hilflos zu sein. Natürlich drängt hier die Operation nicht,
und wir werden bei sehr hohem Alter, allgemeinem Marasmus, hohem Blutdruck,
Diabetes oder sonstigen das Allgemeinbefinden störenden Komplikationen den
Starkranken zunächst beruhigen und ihm raten, sich fürs erste mit seinem zweiten,
noch genügend sehtüchtigen Auge zufrieden zu geben. Es dürfte nicht richtig
sein, einen einseitig Starblinden, dessen körperlicher Zustand uns mit großer
Wahrscheinlichkeit annehmen läßt, daß seine Lebenstage gezählt sind, noch
den psychischen und körperlichen Schwierigkeiten der Operation zu unterziehen,
solange das andere Auge ausreicht. Andererseits ist sehr hohes Alter an sich
keine Gegenindikation, sofern alle Vorsichtsmaßnahmen getroffen werden können.

Mein ältesterStarpatient war 98 Jahre alt, er war fast 10 Jahre auf beiden Augen
erblindet und geistig schon sehr zurückgegangen. Die Angehörigen hatten in der ständigen
Erwartung des baldigen Ableberisdes Patienten die notwendige' Operation immer wieder
hinausgeschoben. Der körperlich noch verhältnismäßig gut erhaltene alte Mann lebte
nach doppelseitiger, gut verlaufener Staroperation in erstaunlicher Weise auf und hat sich
noch 2 Jahre des wiedergewonnenen Lichtes erfreuen können.

Medikamentöse Therapie.
Mancher Augenarzt hat wohl schon die Erfahrung gemacht, daß eben be­

ginnende Linsentrübungen, die im auffallenden und im durchfallenden Licht
deutlich sichtbar waren, bei einer späteren Untersuchung viel schwächer hervor­
traten, ja sogar verschwunden schienen. Auch vorübergehende Spaltbildungen
der Linsen werden beschrieben (HIRSCH). Besonders bei traumatischen Trübungen
ist es eine durchaus bekannte und nicht einmal sehr seltene Erscheinung, daß
sie, auch ohne wesentliche Resorption von Linsensubstanz, an Umfang abnehmen
oder völlig zurückgehen, wie es unter anderem schon E. FUCHS und MAGNUS
bei Kontusionstrübungen der Linse, sowohl bei der sternförmigen hinteren
Corticalis- als auch bei vorderen subkapsulären Trübungen beschrieben haben.
Es besteht aber kein Zweifel , daß auch nichttraumatische Linsentrübungen sich
zurückbilden können. Schon BEcKER hatte sich davon überzeugt, daß eine
von ihm vorher selbst diagnostizierte Katarakt in beiden Augen der 60jährigen
Frau eines Kollegen wieder verschwand. O'CONNOR stellte aus der Literatur
143 Fälle von Aufhellung oder Verschwinden von Linsentrübungen zusammen,
die von 50 Beobachtern mitgeteilt waren, und v. Hass äußerte sich dahin,
daß derartige Aufhellungen beginnender Altersstare zwar äußerst selten, aber
nicht zu bestreiten seien. Auch sieht man beim experimentellen Arbeiten an
Tieraugen, vor allem denen des Kaninchens, durch Intoxikationen oder Ver ­
letzungen hervorgerufene Linsentrübungen sich oft ganz erheblich aufhellen.

Diese Beobachtungen haben ebenso wie die Tatsache, daß auch ziemlich
erhebliche Trübungen der gleichfalls gefäßlosen Hornhaut sich aufhellen und
verschwinden können, zu vielfachen Versuchen einer medikamentösen Therapie
des Altersstares Anlaß gegeben. Insbesondere die Verabreichung von Jod per
os, wie auch seine Anwendung als Augensalbe. in Tropfen, Augenbädern und
in subeonjunctivalen Injektionen ist seit langer Zeit vielfach empfohlen worden,
zuerst und vorwiegend von französischen Autoren. GONDRET in Paris scheint
als erster im Jahre 1828 Jodkali innerlich zur Behandlung des beginnenden
Stares benutzt zu haben. Er berichtete über günstige Resultate ebenso wie
später der Italiener PUGLIATTI, RAU in Bern und GUEPIN in Nantes. Auch
ARLT glaubte in drei Fällen durch Einreiben von Jodkaliumsalbe in die Haut
um beide Augen eine Aufhellung von Linsentrübungen erzielt zu haben. Nach
dem Zeugnis seines Schülers H . PAGENSTECHER benutzte er auch für sich selbst
dieses Mittel, als er gegen Ende seines Lebens an beginnendem Altersstar litt.
In neuerer Zeit haben dann der Franzose BADAL und seine Schule die
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Jodtherapie wieder aufgegriffen und angeblich vielfache Erfolge bei frühzeitigem
Beginn der Behandlung gesehen. Sie benutzten 2,5% Jodkalilösung zum Ein­
träufeln und Baden der Augen und Salben von gleicher Stärke. Experimentelle
Untersuchungen ergaben das Eindringen von Jod in das Kammerwasser und
in den Glaskörper, konnten es jedoch nicht in der Linse selbst auffinden. WÜRDE­
MANN, DUFOUR, VERDEREAU, DE WECKER, LAFON u. a. bestätigten die günstigen
Erfahrungen, zum Teil angeblich auch bei vorgeschrittenen Fällen. In Deutsch­
land hatte v. PFLUGK sich der Jodtherapie angenommen. Er versuchte nach
ermutigenden klinischen Erfahrungen mit subconjunctivalen Injektionen von
Jod mit Acoinzusatz eine experimentelle Grundlage der Therapie zu schaffen
und studierte in zahlreichen Tierversuchen den Einfluß einer Jodmedikation
auf Naphthalinstare verschiedensten Alters. Das Eindringen von Jod in die
Linse selbst glaubte v. PFLUGK durch die Palladiumchlorürreaktionnachgewiesen

.zu haben, und vergleichende mikroskopische Untersuchungen des Linsenepithels
in Flächenpräparaten überzeugten ihn davon, "daß die Epithelien allerNaphthalin­
linsen, denen zu therapeutischen Zwecken die Jodkaliumlösungen in der nötigen
Verdünnung beigebracht worden waren, sich in geringerem Grade verändert zeigten,
als die Epithelien der nicht mit Jodkalium behandelten anderen Augen derselben
Tiere". Allerdings schienen nur kleine Dosen, in großen Zwischenräumen
gegeben, eine deutliche Schutzwirkung auf das Linsenepithel auszuüben, größere
hingegen Schädigungen zu veranlassen.

Eine tabellarische Übersicht der klinischen Ergebnisse von BADAL und seinen
Schülern, von VERDEREAU und von v, PFLUGK selbst, gemessen an der Sehschärfe
vor und nach der Jodbehandlung zeigte bei 239 Augen in der weitaus größeren
Zahl Stehenbleiben oder Besserung, zum Teil sogar erhebliche Besserung, wobei
offenbar die subconjunctivalen Jodkaliumeinspritzungen der Behandlung mit
Einträufelung und Bädern überlegen zu sein schienen. Die Beobachtungszeit
erstreckte sich bis zu 4 und 5 Jahren. v . PFLUGK kam auf Grund seiner Arbeiten
zu dem Resultat, daß der Augenarzt nicht nur berechtigt, sondern sogar ver­
pflichtet sei, bei beginnenden Linsentrübungen die Jodtherapie zur Anwendung
zu bringen. Sie habe in leichteren Fällen sich auf Jodkaliumeinträufelungen
und Jodkaliumbäder nach BADAL zu beschränken, in weiter fortgeschrittenen,
aber in subconjunctivalen Einspritzungen von 1% Jodkaliumlösungen nach
Cocainanästhesie der Bindehaut zu bestehen, wobei nachträgliche Anwendung
von 1% Acoinöl völlige Schmerzlosigkeit verbürge.

v. PFLUGK fand allerdings den energischen Widerspruch RÖMERS, der in
einem kritischen Referat schrieb, "daß die Experimente von v. PFLUGK metho­
disch unzureichend, seine Beobachtungen unrichtig und die aus denselben
gezogenen Schlußfolgerungen unhaltbar seien". Zu diesem Urteil kam RÖMER
durch Nachprüfungen, welche an seiner Klinik von LÖHLEIN durchgeführt
worden waren. LÖHLEIN konnte bei den von v. PFLUGK angewandten Konzen- .
trationen niemals den Übergang von Jod in die Linse selbst nachweisen, ebenso­
wenig aber auch bei wiederholten Injektionen einer 5% Lösung. Desgleichen
vermochte POSSEK eine günstige Einwirkung von Jod auf experimentelle Star­
formen nicht zu bestätigen, und H.E. PAGENSTECHER steht der medikamentösen
Beeinflussung des Altersstares durch die Jodtherapie auf Grund eigener klinischer
Nachprüfungen sehr skeptisch gegenüber; ebenso verhalten sich andere Autoren.

Doch fehlt es andererseits nicht an zustimmenden Urteilen. MAYWEG war
Anhänger der Therapie, die er in der Form von Einreibungen einer 30-40%igen
Jothionsalbe in die Brusthaut zur Anwendung brachte. Unter 9 genau beobach­
teten Starkranken konnte er eine bedeutende Sehschärfeverbesserung in einigen
Fällen von 5/20 auf bfo feststellen, wobei er Aufhellen der Trübung aber nur in
den Zwischenräumen der Trübungsspeichen, nicht in diesen selbst beobachtete.
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Auch DOR, der Jodcalcium dem Kalium- und Natriumsalz vorzieht, glaubte
in über 100 Fällen zum mindesten einen Stillstand der Kataraktentwicklung
erzielt zu haben; ähnlich günstig äußerten sich CHEVALLEREAU, VERDERAU,
die Russen KATZ, WALTER u . a., die zum Teil aber nur über einzelne Fälle
oder ein so geringes Material verfügten, daß auf deren Resultate nicht weiter
eingegangen werden soll. SCHEURE (1915) und INGLIS POLLOCK (1922) haben
eingehend darüber berichtet.

In Deutschland hat seit 1913 bis in die letzte Zeit MEYER-STEINEG die Jod­
therapie des beginnenden Altersstars fortgeführt, die er nach v. PFLUGKS Vor­
bild mit Dionineinträufelungen kombinierte. Er berichtet im ganzen über
876 behandelte Augen, welche 3 bis höchstens 9 Jahre beobachtet wurden.
Augen, die bereits unter 1/6Sehschärfe besaßen, wurden nicht behandelt. MEYER­
STEINEG gibt 58% Besserung, 28% Stillstand und 15% Verschlechterung an,
bemerkt, daß die Besserung stets durch Sehprüfung und Spiegeluntersuchung,
in zahlreichen Fällen durch mehrfache Zeichnung des Befundes festgestellt
wurde, und kommt zu dem Schluß, daß derAltersstar, allerdings nur der "subkapsu­
läre Rindenstar", nicht der Kernstar, in frühem Stadium einer medikamentösen
Behandlung durchaus zugängig sei. Er beginnt seine Therapie mit täglich
zweimaligen Einträufelungen einer 0,15-o,2%igen Jodnatrium-Jodkalium­
lösung, zu denen jeden 2. Tag einige Tropfen 1-3% Dioninlösung kommen,
welche eine deutliche Chemosis der Conjunctiva bulbi erzielen sollen. Nach dieser
2--4wöchentlichen häuslichen Vorbereitung folgen 10-12 subconjunctivale
Injektionen einer kombinierten Lösung von Jodsalzen (Jodnatrium- Jodkalium
ää 0,1), Kochsalz (0,75%) und tierischem Linseneiweiß (Phakolysin), an welche
sich wiederum eine Nachbehandlung mit Jodeinträufelung anschließt. Wenn
MEYER-STEINEG als überzeugter Anhänger der Jodtherapie es beklagt, daß trotz
zahlreicher günstig urteilender Veröffentlichungen noch immer ein starker Zweifel
an der Wirksamkeit des Verfahrens besteht, so bemerkt demgegenüber AXENFELD
mit Recht, "daß mit der nichtoperativen Therapie des Stares vielfach ein großer
Mißbrauch getrieben ist und daß gar manche Behauptungen von Heilerfolgen,
welche über die natürlichen Schwankungen und Verlaufsmöglichkeiten, über
die Subjektivitäten der Untersuchung, der Sehprüfung und Angaben, sowie
über die Mitwirkung etwaiger komplizierender Umstände angeblich hinaus­
reichten, nicht kritisch waren und bei fachmännischer Kontrolle nicht bestätigt
werden konnten." Gerade die anfangs betonten Mögliehkeiten der Gestalts­
veränderungen und spontanen partiellen Aufhellungen eben beginnender Star­
trübungen und die vielfachen klinischen Erfahrungen über jahrelangen Stillstand
der Kataraktbildungen mahnen sehr zur Vorsicht bei der Beurteilung anscheinen­
der therapeutischer Erfolge. Das gilt ebenso wie für die Jodbehandlung auch für
die mannigfachen anderen Versuche, auf nichtoperativem Wege die Starerkran­
kung zu beeinflussen. RÖMERS Hoffnung, durch innerliche Applikation von
Linseneiweiß in Gestalt seiner Lentokalintabletten die Entwicklung des Stares
hintanzuhalten, hat sich nach seinen eigenen Angaben schließlich doch nicht
erfüllt, obwohl die ersten statistischen Zusammenstellungen von 200 sorgfältig
beobachteten Linsen mit subkapsulärem Rindenstar in 46% der Fälle Stillstand,
in 39% langsamen und nur in 15% schnellen Fortschritt erkennen ließen und
somit ein etwas günstigeres Bild boten, als ähnliche Zusammenstellungen völlig
unbehandelter Stare von HANDMANN und POSSEK. SIEGRIST hat in seinem um­
fangreichen Werk: "Der graue Altersstar, seine Ursachen und seine nichtoperative
Behandlung" sehr ausführlich über das letztere Thema referiert. Auch die be­
sonders in der neuerdings sehr reichlichen amerikanischen Literatur auf­
tauchenden Berichte über günstige Beeinflussung beginnenden Stares durch
Dionin, Fibrolysin, Quecksilber, Resorcin und andere Medikamente, durch
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Schilddrüsenextrakt, den elektrischen Strom und durch Radium, oder durch
besond ere diäti sche oder hygienische Maßnahmen dürften un ter den hier ange­
deuteten Gesichtspunkten zu beurteilen sein. Neueste klinische Nachprüfungen
der Jodbehandlung der Katarakt durch GILBERT kam en wiederum zu einem
durchau s negat iven R esu ltat, experimentelle Versuche von STEINDORFF
ebenfalls.

Schon bei krit ischem Lesen von Arbeiten wie die von DAVIS, " Serum and
lens-an t igen extract treatment for the prevent ion and eure of cataract" muß
man zu dem Sch luß komm en , daß der begreifliche Wunsch, den Star zu verhüten
oder aufzuhalten und selbst auf Kosten einer langwier igen Behandlung die Star ­
operation zu vermeiden , oft zu einer Polypragmasie führt , welche in vielen Fällen
nur den wirtschaftlichen Verhältnissen des Arztes zugute komm t . Gerade der
Umstand, daß fast alle älteren Lin sen mehr oder weniger deutliche Trübungen
aufweisen, daß ab er nur ein minimaler Bruchteil der Menschen starblind wird,
und die bekannten Beobachtungen der spontanen Änderung und des spon­
tanen Verschwindens solcher Trübungen mahnt zur größten Vorsich t in der
Beurteilung jeder nichtoperativen Therapie.

In einer kritischen Besprechung der "medikamentösen Behandlung des
beginnenden Altersstars" kommt SALUS zu denselben Schlüssen. Er weist
insbesondere auf die von MEYER-STEINEG so ab solut vernachlässigten zahlreichen
Fehlerquellen hin , die bei einer Beurteilung des Starverlaufes hauptsächlich
nach der vom Patienten angege benen Sehschärfe immer vorhanden sind; sowie
auf die jeder vernünftigen theo retischen Grundlage ent behrenden " Phakolys in" ­
t herapie, die er ,mit Recht als " unwissenschaft liche Versuche mit untau glichen
Mitteln " bezeichnet. Ebenso sagt STEINDORFF: " Die pharmakologischen Vor ­
aussetzungen dieser " operat ionslosen Starbehandlung" sind vollkommen unzu­
länglich und ent behren jeden wissenschaft lichen Wertes" . In richtig er Erkennt­
nis dessen hat inzwischen aueh die chemische Fabrik GANS, welche das Phakolysin
herstellte, sich zur Aufgabe dieses nu tzlosen Medikamentes entschlossen (münd­
liche Mitteilung des wissenschaft lichen Mitarbeiters Prof. 'H IRSCH). Auch eine
Arbeit von K USCHEL (Monographie, Oldenburg: O. SchuItze), der zur Verhütung
des eben beginnenden Stares Mineralsalztr inkk uren propagier t und in 98%
seiner F älle Erfolge verzeichnet, muß unter dem Gesichtspunkt der Unzuläng­
lichkeit einer Beurteilun g der Besserung der Starerkrankung ledigli ch nach der
Sehschärfe betrachtet werden .

Auf neueste Hoffnungen (SIEGRIST u . a.) , durch horm onale Einflüsse mit
Hilfe von K eimdrüsenpräparaten oder gar durch Überp flanzung von K eim­
drüsen oder durch die STEINACHsehe Operation wie andere senile Erscheinungen
so auch den Altersstar güns t ig zu beeinflussen , sei hier nur hingewiesen.

Der Nachstar (Cataraeta secundaria).
Bei der in europäischen Ländern fast allgemein üblichen Extraktion der

Linse aus der Kapsel bleiben regelmäßig Linsenfaserreste und Epithelzellen
mit der Kapsel zurück. J e nach der Sorgfalt der Operation , insbesondere der
Entfernung weicher Cor ticalismassen mi t der Schaufel nach Austret en des
harten K ernes pfl egt ein mehr oder weniger ausgedehnter Nachstar sich aus ­
zubilden (Abb. 61). Nach Entfernung eines möglichst großen Stü ckes der vorderen
Kapsel mit der Kap selpinzet te ist er seltener sehstörend als nach einfachem Auf ­
reißen der Kapsel mit dem Cystitom. Besteht er in der Hauptsache oder wenigstens
im Zentrum lediglich aus der hinteren K ap sel, so kann er ein nennenswertes opti­
sches Hi ndernis nicht bedeuten, da in der R egel eigentliche K apseltrübungen fehlen.
Nur wenn Schrumpfungsprozesse die Kapsel in Falten legen und eine unregel­
mäßige Strahlenbrechung bedingen oder wenn Blu tungen und organi sierteExsudate
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sie bedecken, kann auch ein solcher dünnhäutiger Nachstar das Sehvermögen
behindern und einen zweiten operativen Eingriff notwendig machen. Nicht
selten aber haften auf der hinteren Kapsel noch dünne Schichten Rindensubstanz,
welche allmählich aufquellen, sich trüben und einen dichten undurchsichtigen
Belag der hinteren Kapsel bilden; oder aber die am Äquator meist reichlicher
zurückgebliebenen jüngeren Linsenfasern und die zur Proliferation neigenden
Kapselepithelien schieben sich allmählich bis zur Mitte vor, so daß die anfangs
schwarze Pupille wieder durch graue Nachstarmassen getrübt erscheint. Klinisch
bietet das Bild eines solchen Nachstares die größte Mannigfaltigkeit. Neben
zarten grauen oder leicht irisierenden, nur hier und da von dichteren weißen
Flecken besetzten Membranen (s. Abb. 62) finden sich dünne und dichtere
Scheiben teils noch in Quellung begriffener grauer Linsensubstanz, deren Rand­
partien meist erheblich verdickt erscheinen. Anfangs ist das Gefüge der vielfach

Abb.61. Kapsel- und Faserreste, 3 Wochen nach
Kataraktoperation mit peripherer Iridektomie

(von rückwärts gesehen) .

Abb. 62. Nachstar (von vorn gesehen).

zerfetzten und verschlungenen Fasern sehr locker, oft sieht man sie in zahlreiche
kleine weiße Kügelchen zerfallen, die traubenartig aneinanderhängen. Allmäh­
lich aber schrumpfen die Linsenreste zu einer festen grauen Membran zusammen,
die oft so dicht sein kann, daß sie die Pupille ebenso verschließt wie vorher
die getrübte Linse. Andererseits ist man oft erstaunt, wie schnell mitunter
ein anfangs dichter und umfangreicher Nachstar sich auflöst und die Pupille
freigibt. Seltenere Befunde sind glitzernde krystallähaliche Partikel, die viel­
leicht aus Cholesterin oder Kalk bestehen, und einzelne größere und kleinere
klare Tropfen, die sich gegenseitig abplatten können, wenn sie in größerer
Anzahl zusammenliegen (ELSCHNIG).

Auch die sog. Pigmentnachstare (s. Abb.63) gehören, wenigstens in dem
Ausmaße, wie ihn die Abbildung wiedergibt, zu den Seltenheiten. Sie ent­
stehen, wenn die Pigmentzellen des Pupillensaumes und der Irishinterfläche
in größerem Umfang platzen und ihren Inhalt entleeren, oder auch, wenn die
pigmentierten Ciliarepithelien stark wuchern (FUCHS, BRücKNER). Eine dichte
bräunliche Membran, die Linsenkapsel, übersät mit zahllosen feinen Pigment­
körnchen, deckt dann das Pupillar- und Kolobomgebiet und verwehrt jeden
Einblick in das Augeninnere. Bekanntlich sind Pigmentausschwemmungen
besonders bei Cataracta diabetica zu beobachten. Abb. 63 stammt allerdings von
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einem nich t diabeti schen unkomplizierten Alter sstar , der erst vor kurzem operiert
wurde. Ein ähnliches Bild hat BRÜCKNER veröffentlicht ; der P igmentnachstar
wurde in seinem Fall 34 J ahre nach der Operati on eines Wundstares beobachtet.

Hat man Gelegenh eit, ein staroperier tes Auge anatomisch zu untersuchen ,
so find et man im äquatorial aufgeschnit tenen und von hinten betrachteten
Bulbus, daß die Randteile der Linse, die in vivo auch bei erwe iter ter Pupille
h inter der Iris verschwanden, meist auffallend stark erhalten sind . Man nennt
dieses Linsenrudiment Soemmeringschen Krystallwulst (s. Abb. 61 u. 64). Die
Zonulafasern inserieren oft noch vollständig wie an der intak ten Linse, sind ab er
entsprechend dem infolge der Schrumpfung des Lin senrestes größeren circum­
lentalen Raum vielfach in die Länge
gezogen und verlagert, wobei dann
auch die Ciliarfortsätze durch Zug­
wirkung deformiert sind . R eißen die

Abb. 63. Pigm en tnachst ar. Abb. 6i . SOE~ß1ERINGScher Krystallwulst
(von hinten gesehen) .

gedehnten Zonulafasern h ier und da, so kann das Lin senrudiment verlagert werden
oder h in und her sch lottern. J a eine völlige Lu xati on eines solchen SOEMMERING­
sehen Krystallwulstes in den Glaskörper, wo er hin und herflot ti erte, ist beobachtet
worden (WESSELY); auch Luxati onen in die vordere K am mer sind möglich .

Unter dem Mikroskop erkennt man an solchen Nachs taren (s, Abb. 65),
daß größere Teile der vorderen und die ganze hintere Kapsel der Linse erhalten
sind, hier und da sogar Verdickungen zeigen können . Auch vom Linsenepithel
finden sich oft noch ausgedehnte regelmäßige Partien wohlerhalten ; am Äquator
kann der K ernbogen angedeute t sein , zahlreiche zu Fasern ausgewachsene, ab er
vielfach gequollene und -deformierte Zellen schließen größere und kleinere Hohl­
räume ein, die mit einer geronnenen Flüssigkeit angefüllt sind . Das Epithel deckt
oft in unregelmäßigen niedrigen Zügen dieganzehintereKap sel. Auch bindegewebs­
ähnliche Partien kommen vor , besonders wenn Blutungen in den leeren Kapsel­
sack bei der Extraktion stat tgefunden hab en , wie das ja nicht selten geschieht.

Die neben den degenerativen Veränderungen der zurückgebliebenen Linsen­
fasern vorkommenden, oft nich t unbedeutenden Regenerationserscheinungen
verdienen auch deshalb besonderes Interesse, weil bei niederen Tieren , Tritonen
und Eidechsen bekanntlich ein to taler Linsenersatz möglich ist (WOLFF, F ISCHEL,
v. UBISCH u. a .). Der grundlegend e Untersch ied ist aber der , daß in diesem Fall
nach völliger Entf ernung der Linse ein benac hbartes ganz anderes Gewebe,
nämli ch das Pigmentepithel der Iris ein neues Säck chen bildet , von dessen
hinterer Wand typische Linsenfasern ausgehen. Es kann so bei jugendlichen
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Indi viduen eine neue Lin se gebildet werden . Eine solche Regeneration ist beim
Menschen und Säugetier unmöglich . Ein gewisser angedeuteter Ersatz kann hier
nur dadurch erfolgen , daß die zurückgebliebenen Epithelzellen wie sonst sich
durch Teilung vermehren und am Äquator zu Linsenfasern auswachsen, die sich
zentralwärts vorschieben. Auch das üb er die hintere K apsel vorgescho bene
" Pseudoepithel" kann zu Wucherungen Anlaß geben. Gerade die oben erwähnten
durchsichtigen Kügelchen auf der Nachs tarmembran bestehen nach ELSCHNIG
(S. 249) au s gewucherten Epithe lzellen, die, da sie nich t unter dem Binnendruck
der Linse mehr stehen , nicht zu Fasern auswachsen , sondern kugelige Ge­
stalt, den Bläschenzellen ähnlich annehmen, in größerer Zahl zusammen liegen
und ihren K ern allmählich einbüßen . Ähnliche, mit ausgeschiedener Kapsel­
subs tanz umgebene Zellkonglomerate sind früher wohl auch als eine Art Linsen-

"

Ahb. 05. Nach stnr,

regeneration beim Menschen und Säugeti er beschrieben worden . Bei jüngeren
Patienten pflegen diese " Linsenregenerat ionserscheinungen " reichlicher zu sein
als bei alten Leuten . RANDoLPH sah sie bei Kaninchen besonders lebhaft auf­
treten und WESSELY konnte nach Discission und Ablassen der getrübten Linsen ­
fasern neugeborener Kaninchen sogar eine fast klare ziemlich umfangreiche
Linse aus d en übrig gebliebenen Zellen auswachsen sehen.

Die Operation des Nach stares ist in der R egel einfach und ung efährlich . In
der vorasept ischen Zeit war sie gefürchtet, weil man ches Auge, das die Extraktion
glücklich üb erstanden, noch nachträglich durch Vereiterung nach Discission
zugrunde ging. Man begnügte sich deshalb mit geringen Sehschärfen und ließ
nicht zu dichte Nachstare lieber unberührt . Heutzutage wird man selbst bei
einer Herabsetzung des Sehvermögens um wenige Zehntel sich nicht scheuen,
nochmals operativ vorzugehen, wenn die offenbare Ursache der Sehverminderung
in einem auch noch so zarten Nachstar besteh t .

Die Frage ist, wann und wie soll man operieren. Nach allgemeinen Erfahrunge n
nicht zu früh . Gewiß kann man nach völlig normalem E xtrak tions- un d Heil-
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verlauf ein dünnes Häutchen schon nach 14 Tagen ohne Gefahr durchschneiden,
aber bei dichteren Nachstaren wartet man besser etwas länger, entläßt den
Patienten zunächst, wenn es seine äußeren Verhältnisse irgend gestatten, und
bestellt ihn zu einem späteren Zeitpunkt wieder. Denn erstens kann ein anfangs
umfangreicher Nachstar nach einigen Wochen erheblich reduziert sein und Lücken
zeigen, welche jeden Eingriff ersparen, und zweitens kann bei zu früh discidiertem
Nachstar durch Wucherung der Epithelien und Fasern die anfängliche Lücke sich
wieder schließen. Auch ..sind länger dauernde Reizzustände nach frühzeitiger
Diseission nicht selten. Andererseits kann bei längerem Abwarten die schrumpfende
Nachstarmembran erheblich härter werden und größeren Widerstand leisten.

Die Art der Operation richtet sich nach der Beschaffenheit des Nachstares :
Extraktion des ganzen oder eines größeren zentralen Teils mit der Kapsel.
pinzette nach Lanzenschnitt (HESS) und Diseission mit ßiner Nadel oder besser
mit einem feinen Messerehen sind zu erwägen. Der erstere Eingriff ist meines
Erachtens zu umfangreich, um als Regeloperation zu dienen. Der Lanzenschnitt
schafft nochmals eine breite Kommunikation mit dem Bindehautsack, Iris­
prolaps ist zu befürchten, wenn die vorherige Operation mit runder Pupille
gelang, und die Raffung des mit der Kapselpinzette gefaßten Stares, die Zerrung
an den Zonulafasern und an evtl. vorhandenen Verklebungen mit dem Iris­
rande kann zu unerwünschten Komplikationen, zu Blutungen, Glaskörper­
verletzung, ja gelegentlich auch zur Netzhautablösung führen . Die bedeutend
schonendere Operation ist zweifellos die Discission mit dem zweischneidigen
Sichelmesser, das Zerrungen durch glatte Schnittführung vermeidet, wie sie
auch bei den Discissionsnadeln nicht zu vermeiden sind. Ich gehe stets so
vor, daß ich nach Ausspülen und Trocknen des Bindehautsackes ein Fleckchen
der Conjunctiva bulbi nahe dem Limbus mit einem spitzen, in 100J0ige Jod­
tinktur getauchten Tupferehen berühre, was stets gut vertragen wird, an dieser
Stelle mit dem Instrument einige Millimeter vom Limbus entfernt unter die
Bindehaut gehe, diese zum Hornhautrande vorschiebe und nun noch in der Sclera
den Einstich vornehme, so daß die Spitze im Kammerwinkel erscheint. Einige
vorsichtige Schnitte in Kreuzform durchtrennen die Nachstarmembran, worauf
das Instrument schnell zurückgezogen wird. Die vordere Kammer bleibt bei
diesem Vorgehen fast immer erhalten, es tritt höchstens etwas Kammerwasser
unter die Bindehaut, diese blasenartig vorwölbend.

Gewiß sind nicht alle Fälle geeignet, auf diese zarteste und ungefährlichste
Weise operiert zu werden. Eine gewisse Erfahrung wird dem Operateur sagen,
wann er zu anderen, eingreifenderen Maßnahmen seine Zuflucht zu nehmen
hat. Von solchen sind zahlreiche verschiedene angegeben; um nur einige auf­
zuzählen, seien der unvollständige Starschnitt nach ELSCHNIG mit Heraus­
schneiden eines dreieckigen Stückes des Nachstares nach Einführung der WECKER­
sehen Schere von beiden Seiten genannt und die totale Umschneidung des Nach­
stares am Pupillarrand mit einem schmalen Messer von der hinteren Kammer
aus, wie sie HENRY SMITH angegeben hat, ferner das Eingehen mit zwei Nadeln
von gegenüberliegenden Limbusstellen und die Durchlochung dicker Membranen
mit hierzu geeigneten Instrumenten.

Bei umfangreichen Linsenresten besonders jugendlicher Patienten können
erneute Wucherungen zurückgebliebener Epithelien , Wiederauftreten von
Faserquellungen, sich organisierende Blutungen auf den Kapselresten das
gewonnene Sehvermögen noch nach längerer Zeit herabsetzen. Solche "Nach­
starrezidive" können mehrfache operative Eingriffe erforderlich machen.

Wenn auch Infektionen nach Nachstaroperationen äußerst selten geworden
sind, so kommen doch gelegentlich andere Komplikationen vor. Prolaps des
Glaskörpers in die vordere Kammer tritt fast immer ein. Wenn er sich nur
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bläschenartig durch die Lücke in die vordere Kammer wölbt, ist das unbedenk­
lich, ja erwünscht, weil dadurch der Spalt des Nachstares auseinandergehalten
wird. Umfangreichere Glaskörperprolapse sind aber gelegcntlich von Druck­
steigerungen gefolgt, wie letztere auch durch stürmischere Quellung von Linsen­
resten hinter der Iris hervorgerufen werden können. Miotica oder im Notfall eine
Iridektomie, falls eine solche noch fehlt, evtl. eine Cyclodialyse, pflegen diese
postoperativen Glaukome meistens schnell zu coupieren. Verwachsungen von
Glaskörpersträngen mit der Hornhauthinterfläche können zur Deformierung
der Pupille führen . Gelegentlich haben sie einer intraokularen Infektion den
Weg gebahnt, wenn sie in die Diseissionswunde eing eklemmt waren.

2. Der Zuckerstar (Cataraeta diabetiea).
Vorkommen. Daß es einen diabetischen Star, d. h . eine durch die Zuckerkrank­

heit hervorgerufene Linsentrübung gibt, ist ganz zweifellos. Jedochmuß man sich
natürlich hüten, jede Kataraktbildung bei Diabetikern als eine durch die allge­
meine Stoffwechselstörung bedingte Linsenveränderung anzusehen. Nur die bei
jugendlichen Diabetikern schnell auftretenden Stare und die bei älteren Zucker­
kranken mit vorher ganz klaren Linsen in kurzer Zeit sich ausbildenden Linsen­
trübungen von typischer Form und Lage dürfen wir als sicher diabetische
Katarakt bezeichnen. Offenbar ist man in früheren Zeiten mit der Bezeichnung
"Zuckerstar" etwas freigiebig gewesen, indem man auch zweifellose Altersstare
bei Diabetikern unter diese Rubrik eingereiht hat, andererseits wird die Ansicht
von GALLUS, "daß die Katarakt bei Diabetes unmöglich eine Folge der Allgemein­
erkrankung sein kann, daß vielmehr die Disposition zu beiden eine getrennte
sein muß", sich wohl keiner allgemeineren Zustimmung in den Kreisen der
Ophthalmologen erfreuen. Nachdem das Studium an der Spaltlampe uns gelehrt
hat, wie häufig beginnende Linsentrübungen schon in frühen Jahrzehnten sich
entwickeln, hat sich der Begriff des präsenilen Stares außerordentlich erweitert.
Sorgfältige Spaltlampenuntersuchungen insbesondere von VOGT und seinen
Schülern haben, wie S. 216 erwähnt, eine größere Anzahl in ihrer Lage und Form
wohl charakterisierter Linsentrübungen festgestellt, welche als typische senile
Veränderungen angesprochen werden müssen. Solche Trübungstypen sind,
wie schon bei der Besprechung des Altersstares erwähnt wurde: die Cataracta
coronaria, die konzentrischen Schichttrübungen aus Staub- und Punkttrübungen
der Rinde, die flächenhafte periphere Keiltrübung, die hintere schalenförmige
Katarakt, die Wasserspalten, die lamelläre Zerklüftung, der Kernstar u. a.
SCHNYDER hat bei einer Untersuchung von 59 Diabetikern unter VOGTS Leitung
bei den meisten Fällen, sofern die Linsen getrübt waren, nur diese wohlbekannten
Altersstartrübungen wiedergefunden und lediglich in einem Falle eine anders­
artige Kataraktbildung feststellen können, die offenbar als echter diabetiseher
Star betrachtet werden mußte. Charakteristisch war hier eine gleichmäßige
Trübung der vorderen und hinteren subkapsulären Rinde durch kleine flockige
Trübungsherdchen, die am hinteren Linsenpol zu weißen, flächenhaften Kom­
plexen sich verdichteten, ferner eine Verdeutlichung der oberflächlichen Faser­
zeichnung durchBildung kleiner Wasserspalten und ein ausgedehnter rein
subkapsulärer Zerfall. (Siehe Abb. 3, 5 und 6 der Abhandlung von SCHNYDER,
Klin. Mbl. Augenheilk. 70. 45. 1923.)

Im weiteren Verlauf sah SCHNYDER unter auffallender Linsenquellung,
Auftreten zahlreicher Wasserspalten und Abhebung der Linsenkapsel durch eine
subkapsuläre Flüssigkeitsschicht die anfänglichen flockigen Trübungen fast
völlig verschwinden, die Diskontinuitätsflächen teils undeutlicher werden, teils
stärker reflektieren und schließlich eine asbestartig glänzende Rindentrübung
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sich ausbilden . Ein stellenweise in der subkapsulären vorderen Flüssigkeits­
schicht flottierendes Häutchen sch ien dem von der Kapsel abgelösten Epithel
zu entsprechen .

Eine solche asbestartig glänzende totale Katarakt mit auffallender breiter Zerklüftung
sowohl im Gebiet der Linsennaht als auch in der Peripherie sah ich doppelseitig bei einem
schwer diabetischen 24 jährigen Mädchen (s. Abb. 66). Der Star hatte sich inwenigenWochen
bis zur vollen Reife entwickelt und wurde mit gutem Erfolg durch Discission der Kapsel
und Ablassen des breiigweichen Kapselinhaltes entfernt .

K OEPPE beschreibt als charakter ist isch für diab etische Linsentrübungen ,
daß sie in der vorderen und h interen Rinde herdförm ig gezackt und netzförmig
unregelmäßig konfigurier t entstehen, dab ei oft starkes Farbenschillern zeigen
und Cystenbildung erkennen lassen .

Weit ere Untersuchungen zahlreicher Stare bei Diab etikern mit Hilfe unserer
modernen Methoden sind jedenfalls notwendig, um den Typus des echten

diabetisehen Stares aus den zahlreichen Formen
des senilen und präsenilen Stares noch deut­
licher herauszuheben . Alle bisherigen Statistiken
dürften für die Lösung dieser Frage unbrauch­
bar sein , da sie sich auf ungenügende Unter­
suchungsmethoden stützen . Es wird sich jeden­
falls ergeben, daß der echte diabetische Star,
d. h . die durch die Stoffwechse lerkrankung be­
dingte Trübung der Linse seltener ist, als bisher
vielfach angenommen wurde .

F ür die diab eti schen Stare Jugendlicher be­
tonteauch v. Hass den unmittelbar subkapsulären.
Beginn.F ast immer entwicke lt sich der Zuckerstar

Ab b.66. Zuckerstar einer 24 jührlgcn in beiden Augen gleichzeitig, selten ist er längere
Patientln. Zeit einseitig. Er kann in ganz auffallend

kurzer Zeit zur Ausbildung gelangen , sah doch
LITTEN ihn in wenigen Stunden, SCHElfFELS in beiden Augen eines 15jährigen
Mädchens in jedesmal 24 Stunden völlig reif werden . Bei jugendlichen
Diabetikern ist die Starbildung immer ein Zeichen besonders schwerer Er­
krankung. Die pathologisch-anatomischen Veränderungen der Linse sind nich t
konstant, immerhin scheinen im Beginn Degenerat ionsprozesse der K apsel­
epithelien ähnlich wie beim Naphthalinstar häufiger vorzukommen, bei for t­
geschrittenen F ällen kommt es zu ausgedehntem Zerfall der Linsenfasern neben
Proliferat ionsvorgängen von seite n des Epithels. Vorübergehende Rückbildungen
von Linsentrübungen bei Diabetes sind hier und da beschrieben, unter anderem
auch bei einem diab eti schen Hund, bei dem EISENMENGER eine Trübung sich
wiederholt zurückbilden sah. Hierin besteht eine zweifellose weitere Analogie
zum Naphthalinstar , dessen Anfangstrübungen mitunter wieder spurlos ver­
schwinden .

Pathogenese. Auf welcheWeise die Stoffwechselerkrankung zur Linsentrübung
Anlaß gibt, ist noch völlig unbekannt. Auch inwieweit Störungen der inneren
Sekretion eine Rolle spielen, welche bei der ätiologischen Bedeutung der Pankreas ­
drüse für den Diab et es ja auch für die Linsentrübung nicht unwahrscheinlich sind,
entzieht sich noch unserer K enntnis. Wir können nur ganz allgemein sagen,
daß entweder linsenschädliche Stoffwechse lprodukte in die intraokulare F lüssig ­
keit gelangen oder daß krankhaf te Veränderungen der Ciliarepithelien die Ab­
sonderung eines zur Lin senernährung nicht geeigneten Mediums bedingen .
Allgemeiner Marasmus kann nicht die Ursache sein , da gerade bei noch kräf tigen
Diabetikern nicht selten Star beobachtet wird . Die Erhöhung des Zucker -
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Abb . 67. Diabetlscher Nachstar
mit Plgmentvers treuunge n.

gehaltes des Kammerwassers ist selbst bei schweren Diabetikern nur minimal,
auch unterscheiden sich die in vitro mit hochkonzentrierten Zuckerlösungen
erzielten Linsentrübungen in ihrer Gestalt und Ausdehnung wesentlich vom
echte n Zuckerstar. Es handelt sich bei jenen lediglich um Vakuolen und
Schrumpfungen der Linsenfasern infolge der Wasserentziehung, weshalb auch
die entstandenen Trübungen in physiologischer K ochsalzlösung sich völlig
wieder aufhellen können. In den Lin sen von Diabetikern ist Zucker zwar hie und
da , ab er nicht konstan t, vorgefunden, und CAVAZZANI fand bei einem Hund
mit Pankreasdiab et es die in ihren peripheren Schichten zuckerhaltige Linse
vollkommen klar.

SCHANz,der · eifrige Verteidiger der Lichtschädigung der Linse als Star­
ursache, suchte auch ·den Zuckerstar durch photochemische Prozesse zu erklären,
indem ercderi Gedanken au ssprach, daß der unter Lichteinwirkung bekannte
Zerfall von Aceton in Acethan und Essigsäure
auch im Auge stattfinden könne. Die Essig­
säure sollte dann die löslichen Eiweißstoffe
der Linse im Sinne einer Umwandlung in
schwerer lösliche beeinflussen.

Von Interesse ist es, daß ROEMER einmal
durch intraperitoneale Injektion des mit
Linseneiweiß gemis chten Serums einer Dia­
betikerin beim Meerschweinchen schwere Ver­
giftungserscheinungen hervorrufen konnte, die
bei Kontrollversuchen mit Serum gesunder
Menschen au sblieben. Er schloß daraus auf die
Fähigkeit diabetischen Serums, Linseneiweiß
zu giftigen Stoffwechselprodukten abzubauen .
Weit ere F orschungen nach linsenschädlichen
interm ediären Stoffwechselpr odukten der Dia­
betiker sind jedenfalls von großer Wichtigkeit.

Veränderung des Pigmentepith els. Das der vorderen Linsenkapsel aufliegende
Pigmentepithel der Iris zeigt bisweilen starke Aufquellung seiner Zellen, die,
enorm vergrößer t, nur wenig Pigment zu enthalten scheinen . (Siehe Beitrag
GILBERT, S. 88 dieses Bandes.) Werden sie bei der Iridektomie verletzt, so
ent leert sich das Pigment in das Kammerwasser und färbt es t iefschwarz, wie
es wiederholt bei Extraktionen diabetiseher Stare beobachtet wurde. Pigment­
verstreuungen auf Irisvorderfläche und Descemet sche Membran sind nicht selten
schon früh festzustellen. Offenbar handelt es sich um toxische Veränderungen
auch des Pigmentepithels. Die sich nach Extraktion einer Cataracta diabetiea
bildend en Nachstare sind dementsprechend, wie Abb. 67 erkennen läßt, nicht
selten durchtränkt von braunen Pigmentmassen.

Einfluß auf die Refraktion. Die beim Diabetes mit und ohne beginnend en
Zuckerstar oft ziemlich schnell , bisweilen in wenigen Tagen auftre te nden R efrak­
tionsveränderungen beanspruchen besonderes Interesse. Wenn auch bei beginnen­
dem Altersstar Brechungsänderungen , insbesondere Myopie vorkommen können ,
so pflegen sie doch nur ganz allmählich sich bemerkbar zu machen . J ede nach ­
weislich in kurzer Zeit auft retende R efraktionsveränderung nach dem 20. Lebens­
jahr sollte dazu veranlassen, an die Möglichkeit eines Diab et es zu denken.
Brechungszunahme und -abnahme, also Myopie sowohl als Hyp eropie, rcsp . ent ­
sprec hende Änderungen bestehender Anomalien, wurden häufig beobachtet und
beschr ieben, einmal auch die Entstehung eines Linsenastigmatismus. Dab ei kann
die Brechungsänderung klinisch sichtbaren Linsentrübungen vorausgehen, inkon­
stant sein und auch wieder vollkommen verschwinden, ohne daß offenbar der



256 A. JESS: Die Linse und ihre Erkrankungen.

Verlauf der Stoffwechselerkrankung von Einfluß ist. Auch die Akkommodations­
breite kann sich verringern, allerdings wohl meistens durch Schwächung des
Akkommodationsmuskels, nicht durch Linsenänderung. Während man für die
entstehende Myopie eine Zunahme des Linsenbrechungsindex verantwortlich
macht, nachd em HESS erwiesen hat , daß eine Indexerhöhu ng des Kammer­
wassers etwa durch Zun ahme des Zuckergehaltes nicht in Frage kommen kann,
und H EINE postmortal bei einem Diabetiker Linsenindexerhöhung bestätigte ,
schwanken die Ansichten üb er das Zustandekommen der Hyp eropie. H ORNER
nahm früher eine Verkürzung der Augenachse infolge Abnahme des Bulbus­
inhaltes durch Wasserverlust an, neuerdings glaubt HAGEN auf Grund seiner
Beobachtungen an sechs Fällen , daß die Änderung der Diät von Einfluß sei .
ENROTH machte den von ihm bei Diab etikern gefundenen starken Acetongehalt
des Kammerwassers verantwortlich, fand aber den Wid erspruch ELSCHNIGS,
der mit R echt darauf hinwies, daß nach den Hnssschen Berechnungen eine ganz
unmögliche Konzentrationsveränderung des Kammerwassers erforderlich sei,
um auch nur eine Refraktionsänderung von einer Dioptrie zu verursachen.
ELSCHNIG (1. c.) beobachtete einwandfrei bei einem jungen Mann mit 7%
Zucker und Acetonurie eine Brechungsabnahme beider Augen von 2 Dioptrien
schon vor jeder Diätanordnung. Ferner sah er bei einer einseitig aphakischen
Frau auf dem lins enhaltigen Auge eine Zunahme der Hyperopie von +1,5
auf +3,5 dptr, während das lins enlose Auge in seinem Br echungszustand ganz
unverändert blieb. Hiermit wäre zum ersten Male der sichere Nachweis geführt,
daß auch die Refraktionsabnahme beim Diabetes in der Linse selbst zu suchen ist;
welchen physikalischen oder chemischen Veränderungen sie ab er ihre Entstehung
verdankt, bedarf noch der Aufklärung.

Therapie. Die operative Behandlung des Zuckerstars erforder t besondere Vor­
sichts maßregeln wegen der größeren Gefahr einer postoperativen Infektion . Wie
alle Gewebe, so ist auch das innere Auge des Diab etikers Bakterien gegenüber
weniger widerstandsfähig als das Auge gesunder Pati enten . Diese alte Er­
fahrung wurde kürzlich von BlETTl auch experimentell erhärtet. Es zeigte
sich, daß Vorderkammerinfektionen bei Kaninchen , die durch Adrenalin diabe­
tisch gemacht waren , erheblich stürmischer verl iefen als bei norm alen K ontroll­
ti eren. Alle bisher vorliegenden Erfahrungen bestätigen den wohltätigen Einfluß
der vorherigen Insulinbehandlung auf den Heilungsverlaufnach Operation
des Zuckerstars. Ich selbst hab e seit Einführung einer sorgfältigen Entzuckerung
des Diab etikers durch Insulin bisher nur einmal noch eine postoperative Infektion
erlebt, wie sie früher selbst nach langer Vorb ereitung doch öfter vorzukommen
pflegte . Allerdings sollte man nicht mit . der Operation die Insulingaben auf­
hören lassen, sondern au ch während der Nachb ehandlung unter sorgfältiger
K ontrolle des Blutzuckers weiter Insulininjektionen vornehmen oder Synthalin
verabreichen. Ganz besondere Sorgfalt in der Vorb ereitung des Bindehaut­
sackes, mögli chst schnelle und exakte Ausführung der Operation mit Bindehaut­
deckung der Schnittwunde sind selbstverständlich außerdem beim Zucker­
star Vorbedingungen für einen günstigen Ausgang.

3. Die Linsentrübungen infolge von innersekretorischen Störungen.
Die Lehre von der hohen Bedeutung der Drüsen mit innerer Sekretion , die

in den letzten zwei J ahrzehnten so große Fortschritt e gemacht hat, befruchtete
auch die Starforschung. Gerade die Erkenntnis von der Wichtigkeit der sog.
Inkrete oder Hormone, d . h . der von diesen Drüsen abgesonderten Sub stanzen ,
für die Erhaltung und Funkt ion vieler Organe ist geeignet , uns vor Augen zu
führen, daß die Ursache der Starerkrankung durchau s nicht imm er in der Linse
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selbst zu suchen ist, sondern daß auch allgemeine konstitutionelle Schädlichkeiten
Katarakt hervorrufen können. Eine Reihe von Krankheitsbildern, die mit Sicher­
heit oder mit großer Wahrscheinlichkeit auf Störungen der Funktion einzelner
oder auch mehrerer inkretorischer Drüsen zurückgeführt werden müssen, sind
mit mehr oder weniger großer Regelmäßigkeit von Linsentrübungen begleitet,
die zum Teil sogar charakteristische Form und Lage anzunehmen scheinen.
Als Drüsen mit innerer Sekretion - Hormondrüsen - kennen wir bisher die
Schilddrüse und die Nebenschilddrüsen oder Epithelkörperchen, die Keim­
drüsen, Nebennieren, die Hypophyse, die Epiphyse oder Zirbeldrüse, das
Pankreas und den Thymus. Sie alle stehen in innigem Zusammenhang unter­
einander und mit dem vegetativen Nervensystem. Störungen des physiologischen
Gleichgewichtes dieses komplizierten Apparates führen zu charakteristischen
krankhaften Erscheinungen und typischen Symptomenkomplexen, von denen
ein Teil auf vorwiegende Über- oder Unterfunktion bestimmter Drüsen zurück­
zuführen, ein Teil jedoch durch Erkrankung mehrerer Drüsen bedingt ist (pluri­
glanduläre Insuffizienz).

Auch Milz, Leber und vielleicht noch andere Organe beteiligen sich an der
Hormonbildung.

SCHIÖTZ äußerte die Ansicht, daß die wichtigsten endokrinen Drüsen in zwei
Gruppen mit im wesentlichen antagonistischer Wirkung zerfallen, und daß
sämtliche Starformen durch Störungen der inneren Sekretion ihre Erklärung
finden könnten, und zwar durch Hyposekretion der Parathyroidea (Tetanie­
star), des Pankreas (diabetiseher Star), der Genitaldrüsen (Altersstar) oder
durch Hypersekretion der Nebennieren (Ergotinstar 1) und der Hypophyse
(Katarakt bei Diabetes insipidus) . Als direkte Ursache der Linsentrübung nahm
er eine Säurevergiftung und ein Kalkdefizit an. Daß eine Statistik von 300 ope­
rierten Starfällen ein früheres Auftreten der Katarakt bei Frauen erkennen
läßt, könnte durch die frühere Involution der weiblichen Keimdrüsen seine Er­
klärung finden, eine Vermutung, die neuerdings auch GALLUS ausgesprochen hat.

a) Der Tetaniestar.

Struma und Katarakt. Schon bevor die Lehre von der inneren Sekretion Allge­
meingut geworden war, hatte VOSSIUS darauf hingewiesen, daß nach seinen klini­
schen Beobachtungen dem Zusammentreffen von Struma und Katarakt eine Be­
deutung für die Kataraktgenese zukommen dürfe. Er war geneigt anzunehmen,
daß eine in ihrem Wesen noch unbekannte Funktionsstörung der Schilddrüse
sehäd igend auf das Ciliarepithel einwirken und so mittelbar die Ernährung der Linse
gefährden könne. Allerdings hatten daraufhin angestellte Untersuchungen von
WERNICKE an der Freiburger und von GEROK an der Tübinger Klinik keine deut­
lichen Beweise für eine ätiologische Beziehung zwischen Struma und Katarakt
erbringen können. WERNICKE fand zwar bei 48 Kataraktpatienten 16mal eine
Struma, also in 331/3%, bei 140 nicht Starkranken aber auch 44mal, was einem
Verhältnis von 31,4% entspricht; und GEROK stellte fest, daß die örtlich
ziemlich scharf begrenzte Strumagegend des Schwarzwaldes und Unterlandes
nicht mehr Stare lieferte, als das Gebiet der schwäbischen Alb und des Ober­
landes, in denen der Kropf nicht endemisch vorkommt. Auch RUCH fand,
daß im strumareichen Bernerland der Star nicht häufiger ist, als in kropfarmen
Gegenden, und daß unter 42 Kataraktösen der Berner Klinik nicht mehr Struma­
träger waren, als es der Durchschnittszahl der Bevölkerung an Kropfkranken
entsprach.

Ferner lehnte POSSEK auf Grund seiner Untersuchungen an 170 Kropfkranken
und unter Berücksichtigung des Nachweises, daß trotz des großenKropfreichtums
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von Steiermark die Grazer Augenklinik keine abnorm hohen Starziffern aufweist,
die Möglichkeit einer Starbildung infolge strumöser Schilddrüsenentartung ab.

Immerhin dürften weitere Untersuchungen an größerem Material nicht
unerwünscht sein, wobei allerdings zu berücksichtigen wäre, daß Vergrößerungen
der Schilddrüse mit regressiven Veränderungen der Epithelkörperchen einher­
gehen können. Jeder einzelne Fall von Katarakt bei Struma müßte deshalb
auf Tetanie genau untersucht werden, da dieses wohlumgrenzte und experimentell
erforschte Krankheitsbild als Ursache der Katarakt feststeht. Auch die in seltenen
Fällen bei Basedowkranken unter tetanischen Erscheinungen sich entwickelnden
Stare sind vielleicht auf Druckatrophie der Epithelkörperchen zurückzuführen.

Daß in der Anamnese von
Starkranken besonders jugendlichen

"'-'" Alters gar nicht selten sich die
Angabe wiederholt aufgetretener
Krämpfe fand, war schon älteren
Autoren aufgefallen, ohne daß die
Art dieser Krämpfe und das sie
etwa verursachende Grundleiden
bekannt war. So wurde Starbildung
beschrieben bei allgemeinen kloni­
schen Krämpfen (LOGETSCHNIKOW),

bei Epileptikern und angeblich Hyste­
rischen, welche jahrelang an Krämp­
fen litten. Nach unseren heutigen
Kenntnissen dürfen wir annehmen,

J~ daß es sich hier wohl in den meisten
Fällen um Star bei Tetanie gehan­
delt hat.

Die Tetanie. Das Krankheitsbild
wird hervorgerufen durch Insuffi­
zienz der sog. Epithelkörperchen,
jener kleinen Nebenschilddrüsen,
welche, ein oberes und ein unteres
Paar, der Schilddrüse eng ange­
lagert sind (Abb. 68) und in der nor-

Abb. 68. Epithelkörperchen des Menschen (E) . malen Zusammenarbeit der Körper-
(Nach ZUCKERKANDJ••) drüsen mit innerer Sekretion eine

große Rolle spielen. Wir unter­
scheiden eine postoperative und eine idiopathische Tetanie. Die erstere
wurde früher häufiger nach Strumektomien beobachtet, als man die
Wichtigkeit der Erhaltung der Nebenschilddrüsen noch nicht kannte ; aber
auch heute noch kann es selbst dem erfahrensten Operateur passieren,
daß bei ausgedehnten Strumen und technisch schwieriger Entfernung der­
selben eine Zerrung, Quetschung und teilweise Zerstörung der Nebenschild­
drüsen oder eine Schädigung durch Gefäßunterbindung und Narbenzug vor­
kommt. Schon nach wenigen Tagen kann das Bild schwerster parathyreo­
priver Tetanie zum Ausbruch kommen. Im Vordergrund stehen motorische
Störungen, schmerzhafte, anfallsweise auftretende tonische Krämpfe, besonders
der Arme und hier vor allem der vom Nervus ulnaris versorgten Muskeln, die
zu charakteristischer Handhaltung (Geburtshelferhand) führt. Die Bein­
muskulatur ist seltener, die Rumpf-, Gesichts-, Zungen-, Kau-, Rachen- und
Augenmuskulatur gewöhnlich nur in schweren Fällen beteiligt. Bei aus­
gedehnten Fällen kommt es zur Dyspnoe mit Spasmen der Atemmuskulatur,
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12 34 5 6'18910111213 H
Abb. 69. Postoperative Tetaniekatarakt (naeh KNÜSEL).
Graefes Areh. 114, 637. Optischer Schnitt dureh die reehte
Linse. Schmales Büschel. Ob], a2, Ok. :? 1 vorderer
Kapselstreifen ; 2 vorderer Abspaltungsstreifen: 3 Zone
der Floekentrübungen: 4 vorderer Alterskernstreifen ; 5, 6
vorderer peripherer und zentraler Embryonalkernstreifen ;
7 zentrales Intervall ; 8 hinterer zentraler Embryonalkern­
streifen; 9 hinterer peripherer Embryonalkernstreifen ;
10 hintererAlterskernstreifen ; 11 hintere Zone der Plooken­
trübungen; 12 hinterer Abspaltungsstreifen; 13 hinterer

Kapselstreifen ; 14 Glaskörpergerüst.

beschleunigter Herzaktion, Schweißausbruch, mitunter klonischen und epilepti­
formen Krämpfen. Von sensiblen Störungen werden lebhafte Parästhesien
empfunden. Dieser "manifesten Tetanie" stehen im anfallsfreien Intervall die
typischen, experimentell auslösbaren Symptome der latenten Tetanie gegen·
über: 1. Das CHVOSTEKsche Phänomen, eine mechanische Übererregbarkeit
des Facialis, die sich bei Beklopfen des Nervenstammes vor dem Ohre durch
blitzartige Zuckungen im Facialisgebiet. besonders des Mundwinkels und
der Nasenflügel äußert. Auch bei Beklopfen des Nervus peroneus unter­
halb des Fibulaköpfchens tritt ähnliches auf. 2. Das 'I'aonssaausche Phä­
nomen, die künstliche Auslösung typischer Oberarmkrämpfe durch längeren
Druck auf Nervenstämme und Gefäße im Sulcus bicipitalis internus
des Oberarms. 3. Das SOHLE­
SINGERSche Zeichen, ein Streck­
krampf mit starker Fußsupina­
tion infolge Ischiadicusdehnung
bei passiver starker Hüftbeugung
des im Kniegelenk gestreckten
Beines. 4. Die elektrische Über­
erregbarkeit der peripherischen
Nerven (Ennaches Symptom),
besonders des Ulnaris, Medianus
und Peroneus durch den galva­
nischen Strom. Während die
untere Grenze für die Kathoden­
sohließungszuokung beim Ulnaris
sonst bei 0,9 Milliampere, für
die Anodenöffnungszuckung bei
2,5-3,0 Milliampere liegt, sinkt
dieser Wert bei Tetanie bis auf
0,1 Milliampere und darunter.

Die idiopathische Tetanie,
welche jedenfalls auch auf inner­
sekretorische Störungen von
seiten der vorübergehend oder
dauernd ungenügend funktionie­
renden Epithelkörperchen zu­
rückzuführen ist, zeigt im allgemeinen die gleichen Symptome, wenn auch meist
in abgeschwächter Form und in seltenen Anfällen. Die Disposition zur Tetanie,
d. h. eine leichte Insuffizienz der Epithelkörperchen, ist oft angeboren und ver­
erbt; schädigende Momente, Infektionskrankheiten, Vergiftungen, Magendarm­
störungen, Gravidität, Überanstrengung lassen aus der latenten die manifeste
Tetanie entstehen. Sowohl bei der idiopathischen, als auch bei der parathyreo­
priven Tetanie wird Katarakt neben anderen trophischen Störungen, Haar- und
Nagelausfall, Zahncaries, Trockenheit und rissiger Beschaffenheit, chronischem
Ekzem und Pigmentierungen der Haut beobachtet. Bei jungen Frauen, die
ein verhältnismäßig großes Kontingent der nachweislich auf Tetanie zurück­
zuführenden Stare darstellen, tritt vorzeitiges Sistieren der Menses ein.

Die Linsentrübung. Die Frage, ob der Tetaniestar eine morphologisch scharf
umgrenzte und ohne anderweitige Symptome diagnostizierbare Form darstellt, wird
von KAsT an der Hand des Materials der VOGTsehen Klinik mit gewissen Ein­
schränkungen bejaht. Charakteristisch erschien eine dünne Schicht flächenartiger
Trübungen dicht unter der vorderen und hinteren Kapsel, selten erst unter dem
Abspaltungsstreifen. Diese Flächentrübungen (s. Abb .69) waren gewöhnlich
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hinten stärker entwickelt als vorn und nahmen besonders hinten axial schnell
zu; sie setzten sich zusammen aus zahllosen einzelnen Staubpünktchen, ver­
mischt mit Vakuolen. Dabei trat die Linsenfaser- und Nahtzeichnung deutlich
hervor. Auffallend war eine sagittale Verdünnung der Linse neben frühzeitiger
ausgedehnter Sklerose, so daß bei der Operation, die übrigens eine gute Pro­
gnose gibt, die Linse in Form einer flachen Scheibe heraustritt. Gerade diese
Verdünnung soll düferentialdiagnostisch gegenüber dem Zuckerstar von Wichtig­
keit sein , der in seinen Anfangsstadien gewisse Ähnlichkeiten mit dem Tetanie­
star haben kann. Desgleichen treten bei der Cataracta complicata, die auch meist
streng subkapsulär beginnt, mehr poröse, in die Tiefe der Rinde eindringende,
mit Vakuolen kombinierte Trübungsformen auf. KAsT widerspricht auch
der Auffassung von KNÜSEL, daß der Tetaniestar vom Myotoniestar morpho­
logisch nicht zu trennen sei, er hebt hervor, daß bei der myotonischen Dystrophie
pulverige bis schneeflockenähnliche, weiße, tiefergelegene Rindentrübungen mit
beigemengten glitzernden Kryställchen gefunden würden. Größere Reihen
klinischer Beobachtungen werden zeigen müssen, ob in der Tat diese morpho­
logischen Differenzen als regelmäßige anerkannt werden können.

Pathogenese. Nachdem WETTENDORFER zuerst auf den Zusammenhang zwi­
schen Tetanie und Starbildung aufmerksam gemacht hatte, ist es das unbestreit­
bare Verdienst von PETERS, auf das häufigere Zusammentreffen von Katarakt und
latenter Tetanie immer wieder hingewiesen zu haben. Wenn auch die Erwar­
tungen sich nicht erfüllt haben, die vielleicht von einigen Seiten aus diesem Zu­
sammenhang für eine einheitliche Erklärung der Stargenese geschöpft wurden, so
wird eine sorgfältige allgemeine Untersuchung bei manchen Fällen sog. präseniler
Katarakt doch häufig genug Symptome tetanoider Art aufdecken können,
insbesondere unter Mithilfe erfahrener Neurologen, wie PETERS sie fordert .
Genaue Angaben über die Technik der Untersuchung finden sich in der Arbeit
von HESSE und PHLEPS. Auf welche Weise es unter dem Einfluß der Tetanie
zur Trübung der Linse kommen dürfte, ist noch unklar. Wenn PETERS anfangs
in Ciliarmuskelkrämpfen und dadurch bedingter Störung der Ernährungs­
zufuhr zur Linse die Ursache sah, so modifizierte er später seine Ansicht dahin,
daß eine Schädigung der Ciliarepithelien die chemische Zusammensetzung der
intraokularen Flüssigkeiten ändere, wodurch die Ernährung der Linse, insbe­
sondere die ihrer zentralen Schichten leide. Dadurch bedingte Schrumpfungs­
vorgänge des Linsenkernes schienen die Linsenveränderungen einzuleiten, die
in Lücken- und Tröpfchenbildung verschiedener Schichten bestanden, während
die Epithelien intakt waren.

Auch im Tierexperiment ist einwandfrei, zuerst von ERDHEIM und POSSEK
an Ratten, nachgewiesen, daß völlige Entfernung der Epithelkörperchen schwere,
teilweise Exstirpation latente Tetanie verursachen, und daß auf diesem Wege
experimentelle Linsentrübungen zu erzielen sind. Andererseits fand SCHIÖTZ
bei starblinden Kälbern Veränderungen der Nebenschilddrüsen. IVERSEN sah
bei verschiedenen Tierarten mit chronischer Tetanie schichtstarähnliche Trü­
bungen, dasselbe EDMuNDs und WALLER bei Hunden, HAYANO bei parathyreoid­
ektomierten Ratten. HIROISHI hat neuerdings auf Veranlassung von SIEGRIST
nochmals systematisch die parathyreoprive Starbildung bei Ratten studiert.
Bei diesen Tieren finden sich zwei Hauptepithelkörperchen im oberen Drittel
der Seitenlappen der Schilddrüse, außerdem aber noch unregelmäßig gelagerte
akzessorische Nebenschilddrüsen. Die Entfernung letzterer ist, da sie mikro­
skopisch klein, nicht durchführbar, weshalb die Tetanie bei Ratten nach
Entfernung der Hauptepithelkörperchen meistens milder verläuft. Nach 3 bis
4 Tagen entwickelten sich die Tetaniesymptome, 50% der Tiere gingen aller­
dings infolge der Schwere des operativen Eingriffs bald nach der Operation
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zugrunde. Von 9 Ratten zeigten 4, denen beide Nebenschilddrüsen entfernt
wurden, doppelseitigen Star, eine bei Entfernung nur einer Parathyreoidea .
Die ers ten Anfänge wurden am 6.,7. ,28. und 35. Tage beobachtet; sie zeigten
sich im axialen Gebiet als feine radiäre Trübungsstreifen, die sich rasch nach
dem Äquator zu verm ehrten . Zu einer Totaltrübung der Linse kam es nie.
Tetanieanfälle schienen nicht Vorb edingung der Kataraktbildung zu sein, da
diese auch in Fällen ohne jede klonische Zuckung erfolgte. Zahn- und Haar­
veränderungen wurden unabhängig von den Lin sentrübungen beobachtet,
waren aber wenig konstant.

SIEGRIST selbst ist es möglich gewesen, bei Hunden nach Entfernung von
Thyreoidea und Epithelkörperchen typische Schichtstare zu erzielen . Die Ent­
wicklung dieser Stare begann in den oberflächlichsten R indenschichten. Es gelang,
durch geeignete Diät nach LucKHARDT und durch intravenöse Injektion von
Calcium lacticum (täglich 10-15 g) die Hunde 11/4 J ahre lang am Leben zu
erhalten . Die Injektionen wurden 6 Wochen lang täglich , später nur noch dann
gemacht, wenn sich tetanische Symptome zeigten. SIEGRIST konnte nun beob­
achte n, wie die Rindentrübungen mehr und mehr in die Tiefe rückten und ganz
nach der Schichtstartheorie von H ORNER-SCHIltMER von neuen klaren Lin sen­
fa sern üb erlagert wurden.
. Welcher Art die chemischen Änderungen der intraokular en Flüssigkeit bei
der Tetanie sein könn ten , die zur Linsentrübung führen , ob es sich nur um
K onzentrationsänderungen schon normalerweise vorhandener organischer oder
anorganischer Bestandteile oder um das Auf tret en neuer schädlicher Produkte
des gestörten int erm ediären Stoffwechsels handelt , ist noch ungeklär t.

Auf die vielfachen Diskussionen üb er ein hypotheti sches, im Körper bei
Insuff izienz der Epithelkörperchen kreisend es " T etaniegift" hier au sführlicher
einzugehen , verbiet et der Raummangel, es sei deshalb auf die entsprechende
Darstellung in BIEDLs Werk "Innere Sekretion" hingewiesen. Hervorgehoben
muß aber werden , daß gewisse biogene Amine, wie das Histamin , welches durch
F äulnis aus dem Histidin, das Tyramin, welches au s dem Tyrosin ents te ht ,
auch aus dem Mutterkorn gewonnen wurden , und daß bei der Ähnlichkeit zwischen
T etan ie und Ergotismus BIEDLselbst die Ansieht aussprach, daß in diesen Amino­
basen vielleicht das postulierte Tetaniegift gesucht werd en müsse. Dabei bleibt
es vorläufig unentschieden, ob sich diese schäd lichen Stoffwechse lprodukte
nur infolge des Ausfalles der Epithelkörperchenfunk t ion bilden oder ob bei der
T etani e die E ntgiftung dieser beim Eiweißzerfall vielleicht regelmäßig auft reten­
den Amine unmöglieh wird.

NOEL, PATON und Mitarbeit er wiederum hab en gefunden, daß die Symptome
der Tetania parathyreopriva dieselben sind wie nach Vergiftung mit Guanidin
und Methylgu anidin, und es gelang ihnen , eine Vermehrung dieser Stoffe im
Blut und Harn von epithelkörperlosen Hunden und aueh von Kindern mit
idiopathischer Tet ani e nachzuweisen. Es ist demnach vielleicht auch mit dem
Ausfall regulierender Einflüsse der Nebenschilddrüsen auf den Guanidinstoff­
wechsel zu rechnen.

Es sei ferner erwähnt, daß neuerdings Störungen des Calciumstoffwechse ls
bei der Tetanie vermutet werden , allerdings nicht in dem Sinne von STÖLTZNER,
welcher für die Kindertetanie eine ZurücJ.:haltung von Ca-Salzen annahm und aus
der Tatsache, daß Tierlinsen in isotonischen Lösungen von Ca-Salzen sich trübten,
auf Ca-Vermehrung der intraokularen Flüssigkeit schloß. Kontrollversuche von
NELSON hab en ergeben, daß zwar eine 3,370J0ige CaCI2-Lösung, welche einer
O,90f0igen NaCI-Lösung äquimolekul ar ist , schnell eine starke bleibende Trübung
verursacht , daß aber schon eine 2,250J0ige CaCI-Lösung , die einer O,60J0igen NaCI­
Lösung äqu imolekular ist, selbst bei langer E inwirkung die Linsen nicht zu
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trüben vermag. Eine so starke Ca-Anreicherung ist ab er im lebenden Auge
ausgeschlossen. Vielmehr scheint es nach neuesten Erfahrungen, daß gerade
eine Ca-Verarmung des Blutes und der Organe für die Tetanie charakteristisch
ist . J edenfalls ergaben vergleichende Analysen normaler und durch Epithel­
körperchenverlust tetaniekranker Versuchstiere eine Herabsetzung des Gesam t ­
calciumgehaltes , und in Stoffwechselversuchen hatten parathyreoprive Tiere
stets eine negative Ca-Bilanz. Auch ist bekannt , daß bei Abnahme des Ca-Gehaltes
die Erregbarkeit der Muskulatur erheblich vermehrt ist. Das F ehlen des Calciums
und die daraus sich ergebende relative Vermehrung seines Antagonisten Kalium
führt nach KRAUS und ZONDEK zu einer lokalen Alkalosis , und das Bestehen
einer Alkalosis bei der Tetanie haben FREUDENBERGER und GYÖRGY jüngst
nachweisen können, die gerade in der Alkalosis das Wesen der Tetanie erblicken,
welche sie erfolgre ich durch Behandlung mit Säure und Salmiak unterdrücken
konnten. Andererseit s hat au ch die Zufuhr von Calciumpr äparaten offenbar
einen ab schwächenden Einfluß auf die tetanischen Erscheinungen . J edenfalls
zeigt diese kurze Erwähnung neuester Ergebnisse, daß wir uns hier inmitten
einer in regem Fluß befindlichen Forschung befinden, und daß die Verhältnisse
unendlich komplizierter sind, als man vielleicht anfänglich anzunehmen geneigt
war. Weitere physiologisch-chemische Ergebnisse werden abzuwarten und auch
von ophthalmologischer Seit e mit Aufmerksamkeit zu verfolgen sein, bevor
wir uns einer Erklärung der Symptome der Tetanie und somit auch des Tetanie­
stares nähern, die üb er den allgemeinen Begriff einer Störung der inneren Se­
kretion hinausgehen kann.

b) Die Katarakt bei myotonischer Dystrophie.

Als eine weitere Starform, die höchstwahrscheinlich mit einer Störung der
Drüsen mit innerer Sekretion zusammenhäng t , sei die erst in den letzten Jahren
besonders durch FLEISCHERs Arb eiten allgem einer bekannt geword ene Katarakt
bei myotonischer Dystrophie genannt .

Die myotonische Dystrophie ist eine seltene Erkrankung, wurde 1909 von dem
Neurologen STEINERT und gleichzeitig von BATTENund GIBB als selbständiger Sym ­
ptomenkomplex erkannt und 1911 durch HIRSCHFELD von den verschiedenen, der
THoMsENschen Krankheit zugezählten Erkrankungsformen abgetrennt . CURSCH­
MANN, HOFFMANN, NAEGELI, FLEISCHER, LÖHLEIN u. a. verdanken wir ein lücken ­
loses Bild dieses eigenar tigen Leidens . Es handelt sich bei der myotonischen
Dystrophie U1n eine ausgesprochen hereditär-familiäre degenerative Erkrankung,
wie es unzweideutig die sorgfält igen Stammbaumforschungen FLEISCHERs
ergeben haben. Sie tritt jedoch im Gegensatz zur THOMsENschen Krankheit
nie angeboren, sondern ers t zwischen dem 20. und 40. Lebensjahre auf und
führt meist frühzeitig zum Tode. Die im vorgeschrittensten Alter bisher beobach­
teten F älle dürften zwei von VOGT veröffentlichte sein , die im 60. und 61. Lebens­
jahre standen. Die ersten Krankheitserscheinungen zeigen sich meistens an den
Handmuskeln, die au sgesprochene Myotonie erkennen lassen. Es kann die
Faust wohl geschlossen, sodann aber nur mit Müh e wieder geöffnet werden.
Nach mehrmaligem Wiederholen derselben Bewegung gelingt diese immer leichter .
Im allgemeinen werden jedesmal nur wenige Muskelgruppen von der Myotonie
betroffen, neben den Handmuskeln au ch die Zunge, seltener Muskeln der
unteren Extremitäten . Mechanische Erregungen, z. B. Beklopfen der myoto­
nisehen Muskeln und auch der Zunge, rufen eine längere Zeit sicht bare Dellen­
bildung hervor; charakteristisch ist das F ehlen der Entartungsreaktion. Bald
kommt es zu ausgesprochenen Atrophien, die sich frühzeitig an den Interossei,
aber auch am Opponens pollicis und anderen Fingermuskeln , sodann am Vordcr -
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arm, besonders am Supinator longus zeigen. Auch die Gcsichtsmuskulatur
atrophiert, und es entsteht dadurch die typische Facies myopathica, jenes
mimiklose, starre Antlitz mit Parese der Ringmuskeln der Augen und des
Mundes (so Abb. 70). Ebenso atrophieren die Halsmuskeln, besonders die
Sternocleidomastoidei, ferner die Kau-, Gaumen- und Schlundmuskeln, während
merkw ürdigerweise die Zunge verschont bleibt, obwohl sie, wie erwähnt, deut­
liche Myotonie erkennen läßt. Überhaupt befällt Myotonie und Atrophie offen­
bar selten dieselben Muskelgruppen gleichzeitig oder nacheinander. Die Sprache
kann durch Atrophie entsprechender Muskeln außerordentlich undeutlich,
eigentümlich gurgelnd werden, wodurch solche Patienten ähnlich wie bei der
Sklerodermie sich leicht zu erkennen geben. In schweren Fällen leidet dann
auch die Muskulatur des Schulter- und des Beckengürtels und der unteren
Extremität, an der besonders die Peronei befallen werden. Die aufrechte Haltung

Abb. 70. Myotoniker. (Nach FLEISCHElI.)

und das Gehen können dadurch hochgradig erschwert werden. Von vaso­
motorischen Störungen werden Cyanose der Finger und Zehen und Kältehyper­
ästhesie erwähnt; auf innersekretorische Veränderungen wurden vorzeitiger
Verlust der Libido sexualis, Atrophie der Testes und frühzeitige Zession der
Menses zurückgeführt, die allerdings nicht immer auftritt (VOGT), ferner dünner
Haarwuchs, Haarausfall, Stirnglatze, brüchige Nägel, Anomalien der Schweiß­
sekretion und der Haut, die oft glatt, glänzend, anscheinend atrophisch ist.
Schwere Stoffwechselstörungen, Knochenveränderungen, die an das Bild der
Osteomalacie erinnern, nervöse Störungen und Psychosen können das Krank­
heitsbild vervollständigen. Der Anteil der Geschlechter scheint ungefähr gleich
zu sein, nach FLEISCHER sollen Frauen aber in früheren Jahren als Männer
erkranken. Der Verlauf ist schleichend und führt unter Steigerung der Symptome
zum Tod durch allgemeine Erschöpfung oder interkurrente Erkrankungen.
Für das Verständnis der Pathogenese dieser Erkrankung ist es wichtig, daß
FLEISCHER bei seinen Fällen wiederholt Atrophie oder Degeneration der Schild­
drüse feststellen konnte; es ist aber noch unentschieden, ob wirklich die Schild­
drüse oder andere Drüsen mit innerer Sekretion allein durch Hypo- oder Hyper­
funktion die Krankheitserscheinungen veranlassen oder ob vielleicht mehrere
innere Drüsen gleichzeitig erkranken, weshalb NAEGELI von einer pluriglan­
dulären Erkrankung sprach.
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Wenn bei der Eigenart der Symptome auch eine Mitbeteiligung von Drüsen
mit innerer Sekretion nicht zweifelhaft sein kann, so ist damit nicht gesagt,
daß diese primär erkranken. Es ist durchaus möglich, daß pathologisch-anato­
mische Befunde des Zentralnervensystems, die noch ausstehen, Veränderungen
bestimmter Systeme aufdecken, welche die Ausfallserscheinungen der Drüsen
erst zur Folge haben (FLEISCHER).

CURSCHMANN vermutet, daß beide Symptomgruppen, sowohl die endokrinen
Störungen, als auch die Myotonie und Amyotrophie durch krankhafte Affek­
tionen in den zentralen trophischen Apparaten des Nervensystems bedingt
sein könnten, die wir mit einiger Wahrscheinlichkeit in das ASCHNERSche Ein­
geweidezentrum im Hypothalamusgebiete des Zwischenhirns verlegen dürfen.

Wiederholt ist auf gewisse Übereinstimmung der Symptome mit denjenigen
der Tetanie hingewiesen worden, vor allem war das Vorkommen des CHVOSTEK­
sehen Symptoms der Übererregbarkeit des Facialis auf Beklopfen des Nerven­
stammes auch bei der myotonischen Dystrophie von verschiedenen Autoren
festgestellt. CURSCHMANN u. a. haben auch das Auftreten der Katarakt auf eine
latente Tetanie beziehen wollen . FLEISCHER weist aber demgegenüber auf die
Verschiedenheiten in der Form beider Stare hin.

Form des Stars. Während nach allgemeinem Urteil beim Tetaniestar
meistens ein großer harter Kern vorkommt und die Trübungen sehr häufig
als schichtstarähnlich in der supranucleären Zone beginnen (PETERS), oder
wenn sie cortical gelegen sind, vom Äquator sich nach dem hinteren Pol
zuspitzen, diesen selbst aber frei lassen, fand FLEISCHER bei beginnender
Katarakt bei myotonischer Dystrophie gerade den hinteren Pol getrübt und
von ihm ausgehend sternförmige Speichen, die sich nach dem Äquator
hin zuspitzten. Auch sah er hier frühzeitig feinste punktförmige Trübungen
in der Zwischensubstanz der Linse, die beim Tetaniestar fehlten. VOGT be­
schreibt bei seinen Fällen von myotonischer Katarakt (8 Linsen bei 5 Per­
sonen) ein ganz besonderes Aussehen der Linsentrübung, das ihm durchaus
pathognomonisch zu sein scheint, und das er nach dem Spaltlampenbild wie folgt
schildert: "Die Linsentrübung besteht in massenhaften weißen, bald eckigen,
bald staubförmigen, manchmal leicht glänzenden Pünktchen, die ausschließ­
lich der Rinde angehören und die in auffälliger Weise mit farbig leuchtenden,
meist roten und grünen, seltener gelben und blauen Kryställchen untermischt
sind. Die Kryställchen stellen manchmal bei stärkerer Vergrößerung kleine
Plättchen dar und ich halte es für wahrscheinlich, daß sie aus Cholesterin be­
stehen." Ebenso wie FLEISCHER und VOGT sahen auch v , SZILY und HAUPT­
MANN in einem Fall von myotonischer Dystrophie ähnliche weiße Punkttrübungen
neben doppelseitiger Sterntrübung am hinteren Pol. Interessant ist, daß die
Cholesterinprobe mit Schwefelsäure und Jod, welche VOGT mit der Rinde eines
frisch extrahierten Myotoniestares anstellte, hier sehr deutlich ausfiel, während
sie bei einer gleichzeitig untersuchten gewöhnlichen Katarakt negativ war.
Es spricht also auch dies Verhalten für eine Anreicherung von Cholesterin in
den kataraktösen Linsen bei myotonischer Dystrophie, und es wird von großer
Wichtigkeit sein, durch weitere sorgfältige klinische und chemische Unter­
suchungen festzustellen , ob diese von VOGT betonte Spezifität wirklich vorhanden
ist. Dies würde natürlich nicht nur von diagnostischer Bedeutung sein , sondern
auch von besonderem Interesse für unsere Kenntnis der Chemie der Katarakt
überhaupt.

Neuerdings hat LÜSSI einen weiteren Fall von Katarakt bei myotonischer
Dystrophie beschrieben, bei welchem das typische Bild der glänzenden Staub­
und Punkttrübungen der Linse sofort die Diagnose der Allgemeinerkrankung
ermöglichte.
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Allerdings hatte KNüsEL in vier Fällen von postoperativer Tetaniekatarakt
beim Menschen an der Spaltlampe ganz ähnliche Staub-, Flocken- und Krystall­
trübungen festgestellt. Er glaubte, wie gesagt, daß sie sich kaum von den
Voorschen Befunden bei der Myotoniekatarakt hätten unterscheiden lassen ,
und er suchte in dieser Üb ereinstimmung der Starformen bei der chirurgischen
Tetanie und der myotonischen Dystrophie eine Stütze der von neurologischer
Seite aufgeworfenen Hypothese der parathyreogenen Genese der Myotonie.
HEINE bezweifelte ab er nach Spaltlampenbeobachtung von 5 Tetanie- und 8 Myo­
toniestaren, daß hier ein durchaus eindeutiges Bild vorl äge. So fand er bei
2 myotonischen Patienten, Mutter und Sohn, bei ers terer subkapsuläre Trübungs­
zonen mit Körnchenschicht, bei letzterem ab er eine reine hintere Cortical­
katarakt in Form eines St erns. Ebenso sah er bei Tetaniestaren sowohl den sub­
kapsulären Typ mit ein bis dr ei Trübungsschichten als auch milchige Kern­
trübung bei durchsichtiger Rinde.

Zur endgültigen Entscheidung dieser interessanten Frage müssen wir jeden­
falls , wie schon oben bei Besprechung des Tetaniestares gezeigt wurde, noch
weitere sorgfältige morphologische Studien mit der Spaltlampe an größerem
Material abwarten. Jede gute Beobachtung, die sich allerdings auf einwandfreie
Technik stützen muß, dürfte hier willkommen sein.

Während anfangs die Starbildung bei myotonischer Dystrophie als ver­
hältnismäßig selten galt - HOFFMANN schätzte 1912 ihr Vorkommen auf 10%-,
vermuten HAUPTMANN und VOGT mit R echt, daß bei sorgfältiger Durch­
forschung der Linsen mit der Spaltlampe und bei Mydriasis' eine viel größere
Anzahl von Myotoniekatarakten gefunden werden dürfte. Die statistischen
Ergebnisse der Tübinger Klinik in bezug auf die Häufigkeit des Stares bei
rnyotonischer Dystrophie werden von VOGT allerdings etwas einseit ig genannt,
da sie hauptsächlich Leute betrafen , die eben wegen ihrer Sehstörung die Augen­
klinik aufsuchten ; von den 38 Fällen kamen 29 wegen ihrer Katarakt in Be­
handlung, bei 6 weiteren wurde durch Familienuntersuchungen die Krankheit
mit beginnend er K atarakt, bei 3 anderen ohne solche festgestellt. Bemerkens­
wert ist, daß vielfach in den vorhergegangenen Generationen präsenile Katarakt
in immer früherem Lebensalter ohne Myotonie vorhanden gewesen war. Die
Vererbung der Krankheitsanlage erfolgt durch männliche und weiblich e Indivi­
duen in ganz unregelmäßiger Weise. (Siehe Kapitel FRANCESCHETTI, Vererbungs­
lehre, Bd . 1 dieses H andbuchs.)

Weit ere Erkrankungen, die mit Störungen der endokrinen Drüsen zusammen­
hängen und gleichz eitig von Linsentrübungen begleit et sein können, sind der
Diabetes infolge von Pankreaserkrankung, das Myxödem (CALLAN, DUTOIT),
durch Hypofunktion der Schilddrüse bedingt, der Mongolismus (VAN DER
SCHEER u. a.), den man als pluriglanduläre Erkrankung betrachtet, der Status
thymolymphaticus, die Sklerodermie (VOSSIUS, v . STEKKER), die mit starker
Hyperkeratose einhergehende sog. Dariersche Krankheit (v. SZILY und GJES­
SING ) und die verschiedenartigen Dermatosen , wie sie von ROTHl\1UND schon
im Jahre 1868, später von WERNER, TSCHIRKOWSKY, ANDOGSKY beschrieben
wurden. Wenn der zuletzt genannte Autor den Nam en Cataracta dermatoqenes
prägte, so ist daran festzuhalten, daß nicht etwa die Hauterkrankung als Ur­
sache des Stares anzusehen ist, sondern daß die beiden embry ologisch verwandten
Organe durch anscheinend gleichar tige Störungen der inneren Sekretion gleich­
zeitig oder nacheinander erkranken , wie ja au ch bei der Tetanie und der mongo­
loiden Idiotie gerad e die epithelialen Organe Haare, Nägel, Zähne, Linse gemein­
sam befallen werd en. Inwieweit Störungen der inneren Sekretion des Pankreas,
welche bekanntlich den LANGERHANsschen Inseln zugeschri eben wird, für die
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beim Diab etes auftretende Katarakt verantwortlich zu machen sind, entzieht
sich noch der Beurteilung.

Diese Übersicht läßt jedenfalls erkennen, von welch einschneidender Bedeu­
tung für die norm ale Ernährung, das ungestörte Wachstum und demgemäß
die Erhaltung der Durchsicht igkeit der Linse die regelrechte Funkt ion des
"hormonopoet ischen " Systems mit seinen vielfachen K orrelati onen ist.

Es sei auch darauf hingewiesen , daß neuerdings von verschiedenen Seiten
immer wieder der Altersstar mit inneren Sekre t ionsstörungen der K eimdrüsen
in Zusammenhang gebracht wird . Die bisher vorliegenden Angaben über Beein­
flussung von senilen Linsentrübungen bei Menschen und Tieren durch die
STEINAcHsehe Operation sind zwar noch nicht üb erzeugend, und auch die Hoff­
nungen SIEGRISTS, durch ein Hormonpräparat (Euphakin) Alt ersstare zu be­
einflussen, bedürfen noch starker Stützen.

Ob Ergotin- , Naphthalin- und Thalliumstare durch direkte Giftschädigung
oder, wie auch vermutet wurde, auf dem Umweg üb er eine Störung der endo­
krinen Drüsen ents tehen, können wir noch nicht entscheiden.

4. Die Linsentrübungen im Anschluß an Vergiftungen.
a) Der Ergotinstar.

(Cataraet a rhaphanica.)

Nach Ergot invergiftungen (Raphani e), die in russischen Provinzen gelegent­
lich in größerer Zahl unter der Bevölkerung infolge des Genusses durch M utter­
korn stark verunreinigten Mehles auftraten, wurde wiederholt das gehäufte
Auft reten von Staren beobachtet. Die ersten Mitteilungen üb er solche " Ergotin ­
stare" stammen von IGNAZ MEYER (1862), TEPLIASCHIN (1889) und K ORTNEw
(1890), der den Ausdruck "Cataracta rhaphanica" benutzte. Sie wurden in allen
Lebensjahren beobachtet, traten besonders nach der konvulsivischen Form
der Ergotinvergiftung auf, sollten bei Kindern in 1-3 Monaten, bei älteren
Leuten in 8- 11 Monaten zur völligen Reife gekommen sein. K ORTNEW, der
nach einer großen Epidemie, bei der 2000 Menschen erkrankten, 37 Ergotin­
stare sah, beschreibt sie als rauchig graue Trübungen , die vom Zentrum zur
P eriph erie for tschrit ten . Weitere Mitteilungen find en sich in der russisehen
Literatur von KANZEL (1893), KARNICKI (1906) und GERMANN (1906) , welch'
letzterer im Gegensatz zu den früheren Berichten einen doppelseitigen Cortical­
star feststellte. PETERS hat versucht, experimente ll durch Ergotin Star e zu
erzeugen, es gelang ihm aber nur, Veränderungen an den Ciliarepithelien zu
erzielen, die ähnlich denj enigen bei Naphthalinvergiftung war en .

b) Der Naphthalinstar.

Immer wieder hat man versucht, auf experimentellem Wege auch von der
Blutbahn aus Katarakt hervorzurufen. Die Entdeckung von BoucHARD (1886),
daß bei Fütterung von Kaninchen mit Naphthalin regelmäßig Linsentrübungen
auftraten, die sich schnell zum Totalstar verdichteten, führte auf das eindring­
lichste vor Augen , welche Bedeutung eine veränder te Blutzusammensetzung
für die Ernährung und die Durchsichtigkeit der Linse besit zt . Gerade die An­
hänger der Ansicht eines häufigeren Vorkommens konstitutioneller Starformen
mußten in dem Beispiel des Naphthalinstares eine Stütze ihrer Anschauungen
verm uten, und v . Hsss sagte demgemäß auch, daß nach seiner Ansicht der
Naphthalinstar den " uns vor allem interessierenden Starformen beim Mensch en,
die wir als konst itut ionelle bezeichnen, am nächsten steht". Und weiter : "Es
hand elt sich, wie ich glaube, auch hier, ähnlich, wie wir es für den Zuckerstar
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Abb, 71. Krystallaussoheidungen in der Netzhaut
bei Naphthallnintoxikatlon (Plächenpräparat ).

und für die häufigste Form des Altersstares annahmen, zunächst um eine Ände­
rung der Zusammensetzung des Blutes, wodurch ein vom Ciliarkörper aus
wirkender pathologischer Vorgang bedingt wird, der zu mehr oder weniger aus­
gedehnter Schädigung bzw. Zerstörung der lebenden zelligen Elemente der Linse
führt; ich konnte zeigen, daß in den ersten Stadien der Naphthalinvergiftung
ein ausgedehnter Zerfall des vorderen Kapselepithels erfolgt, der vermutlich
den ersten Anlaß zu der nachfolgenden Trübung der Linse bildet."

Früher war man der Ansicht, und auch v. HESS betont es, daß Naphthalin
nur bei der Verfütterung seine schädigende Wirkung auf das Auge entfalten
könne. Nach meinen Erfahrungen ist das nicht richtig. Mir gelang es wieder­
holt, typische Naphthalinstare auch nach eubcutaner Applikation einer 200f0­
igen Naphthalinparaffinemulsion zu erzielen. Allerdings dauert es dann länger.
Am schnellsten kommt man
zum Ziel, wenn man mit der
Schlundsonde täglich eine
Menge von 10-20 ccm einer
200f0igen Mischung in den
Magen des Kaninchensmit Hilfe
einer Spritze einlaufen läßt.
Manche Tiere vertragen auf­
fallend viel Naphthalin, andere
aber sind empfindlicher und
gehen unter akuten Darm­
störungen zugrunde, wenn man
nicht Erholungspausen ein­
fügt.

Neben den unten näher zu
beschreibenden Linsenverände­
rungen sind es auffallende Netz­
hautherde, welche schon bald
nach den ersten Naphthalin­
gaben aufzutreten pflegen. Sie
sind zuerst von DOR aufge­
funden worden.

Diese Flecke sind scharfrandig, von wechselnder Größe und erscheinen im
Lichte des Augenspiegels hellweiß, bei weiteren Naphthalingaben konfluieren
sie zu großen weißen Flächen. Sie treten stets in der unteren Hälfte des Fundus
zuerst auf, finden sich schließlich aber auch über dem Sehnerven, während ein
breites Band unter dem Sehnerven und den Markflügeln stets frei zu bleiben
pflegt, wenigstens soweit die zunehmenden Linsentrübungen die Beobachtung
gestatten. Außer diesen Flecken finden sich auch eigenartige Pigmentverschie­
bungen innerhalb der Pigmentepithelien, die dadurch zustande kommen, daß
die Pigmentkörnchen in den einzelnen Zellen stellenweise alle sich an der einen
Seite der Zelle angehäuft haben. Es entstehen so im Hintergrund oft zierliche
kreisförmig angeordnete Linien, welche sich um ein Zentrum gruppieren, in
dem sich hier und da ein Krystall wechselnder Gestalt befindet.

Diese Krystallbildungen sind eine weitere Eigentümlichkeit der Naphthalin­
wirkung auf das Auge. Sie entstehen bei lang dauernder Naphthalingabe
fast überall im Auge; wenn auch vorwiegend auf der Oberfläche der Netzhaut,
im Glaskörper und auf der hinteren Linsenkapsel, sieht man sie doch auch
innerhalb der einzelnen Netzhautschichten und seltener im Pigmentepithel.
Abb.71 zeigt solche Krystalle im Flächenpräparat der Netzhaut. Es handelt
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sich nicht etwa um Naphthalinkrystalle, vielleicht um eine Kalkverbindung.
Wo die Krystalle im Gewebe liegen, findet man oft nicht die geringste R eaktion,
nur bisweilen vereinzelte Rundzellen um sie herum. Die im Augenspiegelbild
weißen Herde erscheinen im aufgeschnittenen Auge betrachtet dunkler, wenn
sie älter sind, sogar bräunlich. Im mikroskopischen Bild findet man zunächst
circumscripte ödematöse Herde, meist in den innersten Netzhautschichten
gelegen . Die Gewebselemente sind hier durch ein eiweißreiches Exsudat au s­
einandergedrängt. Innerhalb dieser Herde findet sich bisweilen, aber keineswegs
regelmäßig, wiederum Krystallausscheidung. Ältere Herde zeigen herdförmigen
Zerfall aller Netzhautschichten. Auf Einzelheiten einzugehen, verbietet der
Raummangel.

An der Iris sind wiederholt Reizzustände nach Naphthalingaben beschrieben ,
auch eine auffallende Miosis ist nicht selten.

Die Linsenerkrankung beginnt in der Regel mit der Bildung glasklarer
Spalten und Bläschen dicht unter der vorderen und hinteren Kapsel, oft schon
wenige Stunden nach der ers te n Fütterung. Sie können sich wieder zurückbilden ,
sonst verschwinden sie bei fortgesetzter Intoxikation bald zwischen den nun­
mehr auftretenden , bald fleckförmigen, bald speichenartigen oder auch diffusen
grauen echten Trübungen, welche die ganze Linsenrinde mehr oder weniger
dicht durchsetzen. Auch in diesem Stadium kann man noch Aufhellungen der
Linse beobachten, wenn weit ere Naphthalingaben unterbleiben.

Anderenfalls trübt sich schnell die ganz e Linse, unter oft deutlicher Ab­
fla chung der vorderen Kammer , bedingt durch eine von SALFFNER festgestellte
Volumen- und Gewichtszunahme, welche durch Wasseraufnahme zu erklären ist.

Durch wiederholte Punktionen der vorderen Kammer läßt sich das Auf­
tret en des Naphthalinstares beschleunigen.

LINDBERG, der die Initialstadien des Naphthalinstares neuerdings besonders
in ihrer topographischen Beziehung zur Regenbogenhaut studierte, konnte an
umfangreichem Material nachweisen, daß dort, wo die Iris der vorderen Kapsel
aufliegt, besonders früh und besonders dicht Linsentrübungen auftreten. Nicht
nur blieb das Pupillargebiet immer am längsten klar, es zeigte sich auch bei
ar tefiziellen Kolobomen, daß im Bereich des Koloboms anfangs keine Trübungen
vorhanden waren . Ferner reichten die Trübungen in dem Auge , welches infolg e
von Sympathicusdurchschneidung die kleinere Pupille besaß, stets viel weiter
zentral als in dem anderen mit normal weitem oder künstlich erweiter te m Sehloch.
Es läßt sich dies damit erklären, daß die schädigenden Stoffe, aus den Gefäßen
der Iris diffundierend, direkt mit der Oberfläche der Linse in Berührung kommen
und hier zuerst und am nachhaltigsten einwirken können . Nimmt man mit
KLINGMANN, PETERS, KOLINSKI an, daß eine toxische Iridocyclitis die primäre
Erkrankung sei, so müßte man vielleicht den Naphthalinstar als Cataracta
complicata auffassen.

v . HESS hat sich allerdings gegen die allgemeine Gültigkeit einer solchen
Entzündungstheorie gewandt, da er sehr oft Veränderungen des Ciliarkörpers
und auch seiner Epithelien bei ausgebildetem Naphthalinstar vollkommen
verrnißte.

Pathologische Anatomie. Die ers ten histologischen Veränderungen der Linse
bestehennach V.HESS' Untersuchungen ,die SALFFNERbestätigte, und wie ich selber
es ebenfalls gefunden habe, in Alterationen des Linsenepithels. Schon früh setzt ein
Epithelzerfall ein , dem aber bald R egenerationsprozesse folgen. Kernteilungs­
figuren sind in Flächenpräp araten zahlreich zu find en. Vom Äquator wuchern die
Zellen an der hinteren Kap sel ent lang, welche nach einiger Zeit von einem lücken­
losen Pseudoepithel bedeckt sein kann. Hohlräume bilden sich zwischen Epithel
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und Linsenfasern. In diesen selbst treten anfangs Vakuolen verschiedenster
Gestalt auf, die schnell an Zahl und Größe zunehmen und schließlich einem
scholligen Zerfall Platz machen. Auch zwischen Kapsel und Fasern und in
Hohlräumen zwischen den Fasern erscheinen krümelige Massen zerfallenen Ei­
weißes. Sehr alte Naphthalinstare zeigen sich schließlich hochgradig geschrumpft;
das Epithel kann vollkommen verschwunden sein, und der Kapselinhalt besteht
schließlich nur noch aus einer krümeligen Zerfallsrnasse, in der Konfigurationen
der Faserelemente überhaupt nicht mehr zu erkennen sind (s. Abb . 72). Man
hat dann ein Bild vor sich, wie man es auch bei der histologischen Untersuchung
alter Exemplare komplizierter menschlicher Stare finden kann.

Chemie des Naphthalinstars. Welches die eigentliche schädigende Substanz bei der
Naphthalinintoxikation ist, konnte bisher nicht festgestellt werden. Daß es das Naphthalin
als solches nicht war, ergab sich daraus, daß niemals Naphthalin im Auge nachgewiesen
werden konnte, daß Einbringen von Naphthalin in die vordere Kammer keine Linsen­
trübungen verursachte und daß Linsen jahrelang
klar blieben, wenn man sie in konzentriertem
Naphthalinöl liegen ließ .

IGERSHEIlIIER und RUßEN haben a-Naphthol
in der Linse von Naphthalintieren nachgewiesen.
Daß aber auch dieses Oxydationsprodukt des
Naphthalins nicht die wirksame Komponente ist,
ergab sich daraus, daß es weder bei Verfütterung
noch bei intravenöser Applikation Katarakt oder
Netzhautschädigungen verursachte.

Mit zahlreichen Derivaten des Naphthalins,
sowohl Oxydations- als Reduktionsprodukten und
anderen, dem Naphthalin ähnlichen Chemikalien
wurden Versuche unternommen; sie verliefen
sämtlich negativ. Geprüft wurde z. B. Chlor ­
naphthalin, Naphthalindiehlorid, Naphthalinsulfo­
säure, Phthalsäure, Dioxynaphthalin, a- und ß­
Naphtholglycuronsäure von SALFFNER, Nitro­
naphthalin, ß-Naphthol, Anthracen von KOLINSKI.
SALFFNER konnte nur feststellen, daß die Naph- Abb. 72. Totaler Naphthalinstar. Völliger

Epithelschwund und Linsentaserzertall.
thalinwirkung ganz erheblich verstärkt wurde, stellenweise Kapselverdlckung.
wenn die Tiere 4-5 Tage vorher Phthalsäure als
Aufschwemmung der pulverisierten Substanz oder
als konzentrierte Lösung des phthalsaurcn Natrons teils per os, teils intravenös erhalten
hatten. E ine ganz rapide Kataraktentwicklung setzte ein , die in wenigen Tagen zur voll­
ständigen doppelseitigen Linsentrübung führte. Auch die Netzhautveränderungen traten
jetzt viel schneller und ausgedehnter auf. Phthalsäure allein rief nicht die geringsten
ähnlichen Veränderungen hervor, vielmehr war es offenbar einer erheblichen Nierenschädi­
gung durch diese Substanz zuzuschreiben, daß das Naphthalin viel später ausgeschieden
wurde und deshalb schneller und nachhaltiger seine toxische Wirkung auf Linse und Netz­
haut entfalten konnte. Es gelang dann auch nach Nierenschädigung durch Cantharidin
ähnliche Verhältnisse zu erzielen.

Ich habe mich selbst lange Zeit vergeblich bemüht, mit naphthalinähnlichen Produkten
Katarakt bei Kaninchen zu erzeugen, in der Hoffnung, auf diesem Wege die wirksame
Komponente des Naphthalins herauszufinden. Einen Schritt vorwärts kam ich erst, als
ich mit Chemikalien experimentierte, die an sich mit dem Naphthalin nichts zu tun hatten,
bei denen aber eine Ähnlichkeit der Strukturformel vorlag. Das Naphthalin C10Hs setzt
sich aus zwei kondensierten Benzolringen zusammen und hat folgende Struktur :

Das Chinolin CgH7N kann man als ein Naphthalin auffassen, in dem ein CH-Molekül
durch ein N-Atom ersetzt ist. Es hat folgende Strukturformel:
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Mit dieser Substanz konn te ich in geringen Dosen ganz hochgradige und sehr schnell
einsetzende Retinaveränderungen erzielen. die den nach Naphthalin bekannten außer­
ordentl ich glichen. Es kam auch genau wie hier zu typi schen Krystallablagerungen in der
Netzhaut und dem Glaskörper, jedoch gelang es nicht, mit Chinolin reife Stare wie mit
Naphthalin zu erzielen. Nur gelegentl ich kam es bei hochgradiger Intoxikation zu zarten
reversiblen Spaltbildungen und Trübungen. Es kann hier nicht näher auf diese Versuche
eingegangen werden, deren erste E rgebnisse ab er jedenfalls zu weit erem Forschen in dieser
Richtung ermutigen. VAN DER H OEVE hat mit ß-Naphthol ebenfalls Netzhaut- und Linsen­
veränderungen geringen Grades hervorgerufen und au ch beim Menschen nach therapeu­
tischem Naphtholgebrauch Netzhauterkrankung beobachtet.

KOMURA hat neuerdings festgestellt. daß das Auge des mit Naphthalin vergifteten
Tieres deutlich hypertonisch wird und daß das 2. Kammerwasser abnorm eiweißarm ist.
Er schließt daraus auf eine sekretorische Störung der Ciliarepithelien. Bemerkenswert ist,
daß KOMURA ebenso wie früher MICHAIL und VANCEA eine anfängliche erhebliche Blut­
zucker steigerung des Versuchstieres fand .

LEZENIUS sah als einziger bisher beim Menschen nach Einnahme von 5 g Naphthalin
eine perinucleäre Katarakt entstehen. Über einen tödlich verlaufenen Fall von Naph­
thalinvergiftung bei einem Säugling von 4 Tagen berichtet e WIEDOW. Leider wurden hier
die Augen nicht untersucht .

PAGENSTECHER konnte durch Naphthalinintoxikation trächtiger Kaninchen im letzten
Drittel der Gravidität die verschiedenste n Starformen, Zentral- , Spindel, Polo, Cortical­
und Totalstar e bei den Jungen hervorrufen, also in der Zeit nach der Linsenabschnürung.
VAN DER HOEVE fand bei 5 jungen Tieren , deren Mutter in der Gravidität mit ß-Naphthol
behandelt war, ebenfalls Linsentrübungen , und zwar sch ich tsta rä hnliche.

BRETAGNE, LIENHART und MUTEL sahen bei den Jungen eine Aufsaugung der ganzen
Linsen, der leere Kaps elsaek legt e sich mit der Iris der Hornhauthinterfläche an.

e] Der Thalliumstar.
BuscHKE, der, zum 'I'eil unter Mitwirkung von PEISER, seit dem Jahre 1900

ti erexperimentelle Versuehe mit Thallium unternommen hatte, sah 1911 als
erster nach Intoxikationen mit diesem Metall, welch es zur vollständigen Haar­
losigkeit der Tiere führte, bisweilen Katarakte auftreten.

GINSBERG hatte als Ophthalmologe zuerst Gelegenheit, diese Stare zu unter­
suchen. Er beobachtet e fortlaufend 10 Tiere, die nach Busomrss Methode
chronisch mit Thallium vergiftet wurden. Der erste Beginn der Linsentrübungen
zeigte sich nach GINSBERG etwa 6 Wochen nach dem Anfang der Fütterung
in Gestalt zarter radiärer Trübungsstriche, feinen Sprüngen in einer Glaskugel
vergleichbar. Bei seitlicher Beleuchtung mit der Zeißlupe "waren bei mehreren
Tieren einige feine grauweißliche Fleckchen bemerkbar, die zum Teil einer
Strecke der erwähnten Trübungslinien entsprachen, zum Teil aber auch zwischen
diesen lagen".

Die weitere Entwicklung war aber sehr langsam, auch gingen bei drei Tieren
die Veränderungen in 2-4 Wochen wieder vollkommen zurück. Nur bei einem
der 10 Tiere war es während einer Fütterungszeit von 6 Monaten zur Ausbildung
vollständiger, mit bloß em Auge erkennbarer Katarakt gekommen. Auch
BUSCHKE hatte aus seinem Material die Häufigkeit der Starentwicklung mit
11% angegeben, mit einem Auftreten etwa 4-6 Wochen nach der Fütterung.
Dabei hatte er auf eine familiäre Disposition der Versuchstiere hingewiesen ,
die GINSBERG bestätig t. Gelegentlich fand sich bei BuscHKEs Tieren neben
der Katarakt noch Iritis und Hornhautvaskularisation.
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In Übereinstimmung mit BuscHKE neigt GINSBERG zu der Ansicht, daß
die Thalliumkatarakt nicht durch unmittelbare Giftwirkung auf die Linse ent­
steht, sondern daß sie als "Folgeerscheinung einer durch das Thallium bewirkten
Schädigung der Epithelkörperchen" aufzufassen ist. Auffallend ist aber dann,
daß das Hauptsymptom parathyreoidaler Erkrankung, die Tetanie, niemals
auch nur angedeutet war. Jedenfalls sind weitere Untersuchungen noch sehr
erwünscht, um in dieses offenbar nicht so einfach zu lösende Problem einzu­
dringen. v. MELLIN, der an meiner Klinik eingehende Studien über die experi­
mentelle Thalliumvergiftung durehgeführt hat, gelang es trotz sorgfältiger
Anwendung der Busoaxnsohen Methode und, obwohl er in vielen Fällen voll­
kommene Enthaarung der Versuehstiere erzielte, niemals, typische Totalstare
zu erzielen. Vielleicht war hier die schon von BuscHKE betonte wechselnde
individuelle Disposition der einzelnen Rattenstämme maßgebend.

5. Die Cataracta complicata.
Unter dem Namen Cataracta complicata werden alle jenen Starformen

zusammengefaßt, welche im Anschluß an intraokulare Erkrankungen zur

Abb. 73. Beginnende Cataraota complicata posterior. (Nach A. VOGT.)

Ausbildung gelangen. Als solche kommen in Betracht : Iritis, Chorioiditis, Irido­
cyclitis, Retinitis pigmentosa, Amotio retinae, absolutes Glaukom, intraokulare
Tumoren, Buphthalmus, Interkalarstaphylom, degenerative Myopie . Wenn äußer­
lich sichtbare Symptome der komplizierenden Erkrankung fehlen, kann aus
dem Anblick der total getrübten Linse nicht immer die Diagnose Cataracta
complicata gestellt werden. Oft unterscheidet sich die Linsentrübung in keiner
Weise von einem gewöhnlichen oder geschrumpften Altersstar, bei manchen
Fällen weist aber eine eigenartige gelbe Färbung der getrübten Linse auf den
besonderen Charakter des Stares hin. Auch ist Linsenschlottern infolge degene-
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rativer Zonulaveränderung häufig, ferner Verkleinerung der Linse im sagittalen
oder äquatorialen Durchmesser und Einlagerung von kreidigweißen Partikeln
unter der vorderen Kapsel. Deuten Veränderungen der Iris, Atrophie ihres
Gewebes, hintere Synechien, Ectropium uveae, Exsudationsschwarten in der
Pupille auf überstandene entzündliche Erkrankungen hin, so bieten sich der
Diagnose keine Schwierigkeiten, andernfalls kann Drucksteigerung oder Hypo­
tonie des Bulbus, fehlende oder unsichere Lichtprojektion das Vorhandensein
einer Cataracta complicata zur Gewißheit machen.

Das Spaltlampenbild der beginnenden Cataracta complicata zeigt mitunter
auffallend deutliche Spektralfarbenerscheinungen (VOGT) am hinteren Pol.
Es handelt sich hier wohl ebenso wie bei der Kupferkatarakt und gelegentlich,
wenn auch in schwächerem Maße, beim Altersstar und Nachstar, um Farben

Abb.74. Cataracta complicata
nach chronischer Irisdocyclitls.

Abb.75. Cataracta complicata subluxata
mit GefäßbIldung.

dünner Blättchen, die durch eine subkapsuläre Flüssigkeitsansammlung ver­
ursacht werden dürften. Die Trübungen nehmen oft Rosettenform und einen
porösen tuffsteinartigen Bau an (s. Abb.73) und bevorzugen in ihrer Lage
die Nähte der Rindenschichten, hier unter Umständen schalenartig und etagen­
förmig hintereinander liegend. Beginnt die Trübung unter der vorderen Kapsel
(Cat. compl. anterior), so finden sich bisweilen konzentrische oder auch gir­
landenartige nebeneinanderliegende Ringtrübungen, die VOGT auf ursprünglich
vorhandene Vakuolen zurückführt. Im übrigen bietet gerade die Cataracta
complicata die bizarrsten und wechselvollsten Bilder des Linsenzerfalls, auch
finden sich anfangs nicht selten kleinere oder größere Niederschläge auf der
hinteren Kapsel, wie sie von GULLSTRAND schon bei der Einführung der Spalt­
lampe (Heidelberger Bericht 1911) erwähnt worden sind.

Die klinischen Bilder des ausgebildeten komplizierten Stares sind ebenfalls
äußerst wechselnd. Abb.74 zeigt eine Cataracta complicata nach chronischer
Iridocyclitis . Bemerkenswert ist die eigenartige fahlgelbe Farbe der totalen
Katarakt, die Unregelmäßigkeit der Oberfläche der offenbar geschrumpften
Linse und das auffallende Ectropium uveae, welches das Bild einer flächen­
haften Wucherung von Pigmentepithelien auf der Irisvorderfläche darbietet.

In Abb. 75 sehen wir eine komplizierte und subluxierte Katarakt, von einem
Netz feiner Gefäße überzogen, welches hinter der Iris, wohl aus dort vorhandenen
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Abb, 76. Epithelwuc herungen bei
Cataracta complicat a.

Abb. 77. Cataraeta compllcata bei Ne t zhautablösung
und h öher Myopie (von hinten gese hen) .

entzündlichen Schwarten entspringend über die leicht gefaltete vordere Kapsel
hinwegzieht und sich im Irisgewebe verliert.

Pathologische Anatomie. E s find en sich Kapselverdi ckungen, Aufsplitterungen
der Kapsel, Epithelwucherungen (s .Abb. 76),
die auf die hintere Kapsel übergreifen,
Kalkeinlagerungen oft erheblichen Grades
neben allen auch beim Altersst ar bekannten
Bildern des Linsenfaserzerfalles. Erreichen
die Verkalkungen große Ausdehnung , ja
nehm en sie die ganze Linse ein, so hat man
au ch von Cataracta calcarea gesprochen,
doch find en sich solche Kalkeinlagerungen
gelegentlich auch in einfachen Altersstar en,
wenn auch selten in solchem Umfang wie
hier .

Die Cataracta complicata ist zum Teil
auf Ernährungsstörungen und Toxinwir­
kung zurückzuführen, zum Teil aber au ch
mechanisch durch Zug und Druck schrump­
fender entzündlicher Schwarten und da­
durch bedingte Rupturen der Kapsel zu
erklären .

Abb.77 stammt von einem Auge, welches
durch Netzhautablösung bei hoher Myopie
erblindet war und totale Catarac ta complicata aufwies. Die von hinten be­
trachtet e Lins e zeigt sich mäßig geschrumpft und von zahll osen subkapsulären
Vakuolen besetz t , die intravital bei noch klarer Linse wohl das Aussehen der
anfangs wiedergegebenen scha ­
lenf örmigen Tuffsteintrübung
geboten haben könnten.

Therapi e. Es ergibt sich von
selbst, daß die Operationstechnik
komplizierter Stare schwieriger,
d ie R esultate der Operation un­
günstiger sind als diejenigen
der einfachen senilen Katar akt.
Immerhin kann aber auch in
solchen F ällen wenigstens eine
gewisse Verb esserung des Seh­
vermögens durch Entfernung
der getrübten Lins e erzielt wer ­
den , selbst wenn die Lichtpro­
jektion nicht mehr nach allen
Seiten prompt , die Netzhaut
also nur noch t eilweise funk­
t ion ierend ist . Die oft voll­
ständige Verflüssigung des Glas­
körp ers erfordert besondere Vor­
sichtsma ßnahmen ; mit einer
Luxat ion der Linse oder der Unmöglichkeit, sie aus den umgebenden Schwarten
und Verwachs ungen zu ent binden, ist immer zu rechnen.

Als komplizier te Star e sind auch diejenigen anzusehen, die nach eitrigen
Entzündungen der Hornhau t mit und ohne P erforation zustande kommen.

Handbuch der Ophthalmologie. Bd, V. 18
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Bisweilen beschränken sich solche Stare auf umschriebene Poltrübungen, doch
kann es natürlich auch zur totalen Starbildung kommen.

Einen solchen komplizierten Star stellt Abb. 78 dar, der bei schwerer Kerato­
malacie infolge vitaminfreier Ernährung einer weißen Ratte sich ausbildete.
Die Keratomalacie heilte nach Änderung der Ernährung unter Hinterlassung
eines ausgedehnten Leukoms ab, die Linse zeigte sich klinisch total getrübt,
im mikroskopischen Bild war das Epithel unter der Vorderkapsel rarefiziert,
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Abb. 78. Cataracta comnlteata bel experim enteller Kerntomnlncle.

am Linsenäquator und an der hinteren Kapsel gewuchert. Ho chgradiger Faser­
zerfall der Rindenzone mit Verkalkungen (blau) vorn und nahe dem Zentrum
vervollständigen das Bild dieses Stares, der als Begleiterscheinung der Kerato­
malacie, nicht etwa als Vitaminstar zu deuten ist.

6. Die Heterochromie-Katarakt.
Diese Form ist als eine Oataracta complicata von besonderem Typus hervorzu­

heben. Bei Heterochromia iridis sehen wir nicht selten auf dem helleren Auge
Starbildung bereits in frühen Jahren auftreten. Meistens findet man gleichzeitig,
resp. schon lange vorher bei völliger Reizlosigkeit des Auges feinste punktförmige
Präcipitate auf der Descemet, gelegentlich auch staubförmige Glaskörper­
trübungen. v. HERRENscHWAND stellt diese Heterochromie mit Oyclitis und
Katarakt und die sog. Sympathicusheterochromie als zwei grundverschiedene
Krankheitsbegriffe nebeneinander. Die Ursache dieser eigenartigen, eminent
chronisch verlaufenden Cyclitis mit Starbildung ist noch unbekannt. Ein gleich­
zeitiger HORNERScher Symptomenkomplex ist niemals vorhanden, wie anderer­
seits bei noch so lange bestehender Sympathicusheterochromie es nicht zur
Starbildung kommt. STREIFF nimmt als Ätiologie der Heterochromie eine
" angeborene Entwicklungsstörung" an und führt Heterochromie und Präci­
pitate auf Ernährungsstörungen durch vasomotorische Schädigungen zurück.



Katarakt bei Kachexie, Allgemeinleiden, Blutverlusten. 275

FUCHS hat aber schon früher bei Sektionsfällen außer den Komplikationen
am helleren Auge kleine entzündliche Herde in der Aderhaut des dunkleren
Auges gefunden und neuerdings beschrieb v. HERRENscHWAND zwei klinisch
beobachtete Fälle, die, bei typischer Heterochromie mit Katarakt und Prä­
cipitaten auf dem rechten, von Kindheit an hellgrauen Auge, auf dem linken
graugrünen, resp. graubraunen Auge ebenfalls Präcipitate und Glaskörper­
trübungen ähnlicher Art, in dem einen Fall sogar feine beginnende Linsen­
trübungen unter der hinteren Kapsel zeigten. Man gewann den Eindruck,
daß ein gleichartiger Krankheitsprozeß beide Augen befallen hatte, der auf dem
dunkleren jedoch viel frischeren Datums war.

Nicht immer kann man bei Katarakt mit Heterochromie Präcipitate auf­
finden, es gibt offenbar Fälle, in denen sie auch fehlen können, andere, in denen
sie schubweise auftreten (KRAuPA) und dann nur zeitweise beobachtet werden.
Zur vollen Reife kommt der Heterochromiestar meistens zwischen dem 20. und
40. Lebensjahr, doch kann er auch vor- und nachher erst störend sich bemerk­
bar machen. Der Beginn scheint wie bei anderen komplizierten Staren vorzugs­
weise unter der hinteren Kapsel sich zu entwickeln. Besondere Gestaltungs­
formen in der Reifungsperiode sind nicht beschrieben. Die Extraktion des Hetero­
chromiestares bietet keine besonderen Schwierigkeiten und gibt nach allge­
meinen Erfahrungen eine durchaus gute Prognose, wenn nicht Glaskörper­
trübungen das Ergebnis beeinträchtigen. Ja man kann beobachten, daß die
vor der Extraktion reichlich vorhandenen Präcipitate nach der Operation für
lange Zeit nicht wieder auftreten.

7. Katarakt bei Kachexie, Allgemeinleiden, erschöpfenden
Blutverlusten usw.

In der Literatur findet man häufige Angaben über Kataraktentstehung
bei den verschiedensten Allgemeinleiden und Infektionskrankheiten; so
sind Stare beschrieben nach Typhus, Cholera, Malaria, Meningitis, Variola,
Scharlach, Encephalitis lethargica; ferner sollen nach anstrengenden Lactaüone­
perioden, nach häufigeren und schnell aufeinanderfolgenden Geburten, nach
schweren Ernährungsstörungen, bei Hungerödem und nach reichlichen Blut­
verlusten mehr oder weniger schnell fortschreitende Stare beobachtet worden
sein, die unter dem Namen Cataracta cachectica in die Literatur übergegangen
sind. Auch Anämien infolge von Wurmkrankheiten und Intoxikationen durch
Jod werden als Ursachen von Linsentrübungen angegeben.

Bei einer kritischen Übersicht aller dieser, meist vereinzelt oder in wenigen
Fällen beobachteter Stare läßt es sich nicht von der Hand weisen, daß nach
unseren heutigen Kenntnissen der ätiologische Zusammenhang nicht immer
völlig zweifellos ist. Bei manchen mag ein zufälliges Zusammentreffen juveniler
Stare mit der betreffenden Allgemeinkrankheit, bei anderen scheinen sogar
angeborene ungewöhnliche Starformen vorgelegen zu haben. Bei der Ver­
öffentlichung weiterer in dieses Kapitel gehörender Fälle wird eine genaue
Spaltlampenuntersuchung jedenfalls erwünscht sein, um die morphologisch
jetzt genauer bekannten Formen kongenitaler, juveniler oder anderweitiger
Katarakte auszuschließen. Auch ist immerhin zu bedenken, daß bei vielen
Infektions- und anderen Krankheiten schwere entzündliche Veränderungen
des Augeninneren auftreten und sodann eine Cataracta complicata aus lokalen
Ursachen veranlassen können. Beim Cholerastarhat man die allgemeine Wasser­
verarmung des Körpers durch die profusen Diarrhöen als die Ursache der Linsen­
trübungen angegeben.

18*
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D. Die Linsentrübungen im Anschluß an
Gewalteinwirkungen.

1. Der Wundstar.
(Cataracta traumatica.)

Wir unterscheiden die durch Kontusion entstehenden Linsentrübungen von
den eigentlichen mit perforierendenVerletzungen der Bulbushüllen und der Linsen­
kapsel einhergehenden Wundstarbildungen.

Unter den Kontusionsstaren beansprucht besonderes Interesse die sog.
Vossnrssohe Ringtrübung, eine dem Pupillarrande entsprechende runde ober­
flächliche Trübung, die im durchfallenden Licht nach künstlicher Erweiterung
der Pupille deutlich erkennbar ist. Sie wurde von VOSSltJS im Jahre 1903
zuerst beschrieben und hat sich, nachdem einmal die Aufmerksamkeit auf sie
gelenkt wurde, häufig nach schweren Kontusionen des Bulbus nachweisen lassen.
Die von ihrem Entdecker gegebene Erklärung, daß es sich um einen Stempel­
abdruck des Pupillarrandes im Momente der Kontusion handele, dürfte auch
jetzt noch allgemein anerkannt werden, allerdings ist eine Eindellung der Cornea,
wie VOSSIUS sie vermutete, nicht nötig. An der Spaltlampe sieht man, daß es
sich in der Hauptsache um Auflagerung von Pigmentkörnchen auf die vordere
Kapsel handelt, welche aus den Pigmentepithelien des Pupillensaumes aus­
gepreßt werden. Der Ring ist nicht immer geschlossen. Die Ansicht von HESSE,
daß hier Erythrocyten das Substrat der Trübung bilden, ist nach meinen und
anderer Autoren (BEHMANN, VOGT) Beobachtungen nicht aufrecht zu erhalten,
obwohl nicht bestritten werden soll, daß gelegentlich bei Kontusionen, die mit
Blutungen in die vordere Kammer einhergehen, auch rote Blutkörperchen
sich in Kreisform auf der vorderen Kapsel ablagern können. Solches beobachtete
auch ZENTMAYER bei einer Vorderkammerblutung nach einer Nadelstichver­
letzung der Iriswurzel. Neben den Pigmentkörnchen finden sich oft zart grau­
weißliche Auflagerungen und gelegentlich auch leichte subkapsuläre Trübungen.
Die ganze Erscheinung kann sehr flüchtig sein. Schon nach wenigen Tagen sah
ich sie wiederholt spurlos verschwinden; nicht selten hält sie sich aber längere
Zeit, auch kann man noch nach Wochen im Kammerwasser eine Anzahl der
anfangs auf der Linsenkapsel fixierten Pigmentkörnchen flottieren sehen.

In einem Fall von CASPAR hatte die Trübung entsprechend der verzogenen
Pupille eiförmige Gestalt angenommen und in einem anderen von STEINER
war die Kontusion des Bulbus von hinten durch ein Geschoß erfolgt und hatte
trotzdem eine Ringtrübung hervorgerufen. Dadurch erscheint bewiesen, daß
lediglich das Zusammenpressen von Pupillarrand und Linse, nicht wie anfangs
angenommen wurde, auch eine Eindellung der Hornhaut erforderlich ist. Als
nachträgliche Linsenveränderung nach Vossrtrssoher Ringtrübung beschreibt
VOGT feine über das Pupillargebiet verstreute Punkttrübungen; ferner sah er
noch drei Jahre nach der Entstehung der Ringtrübung die oben erwähnten
zarten subkapsulären Trübungen fortbestehen.

Kommt es nach Einwirkung stumpfer Gewalt zu umschriebenen echten Linsen­
trübungen oder sogar zum Totalstar, so ist natürlich nicht mit Sicherheit aus­
zuschließen, daß an versteckter Stelle die Kapsel geplatzt ist, es sich also
nicht lediglich um die Folge einer Kontusion handelt, sondern um einen
gewöhnlichen Wundstar mit Kapselruptur. Die experimentellen Erfahrungen
über Klopf- und Massagekatarakt im Tierauge lehren aber, daß aueh ohne
Kapselverletzungen Trübungen der Linsenfasern auftreten, denen ein ausge­
dehnter Zerfall des Kapselepithels vorausgeht (v. Hnss). Bleiben die Kontusions-
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trübungen, die sich oft in Gestalt rosettenförmiger Trübungen unter der hinteren,
seltener unter der vorderen (s. Abb. 79) Kapsel ausbilden, stationär, so kann
nach einiger Zeit eine deutliche Rückbildung eintreten. Wiederholt sah ich
gerade solche Stare sich langsam wieder aufhellen und das Sehvermögen wieder
vollkommen normal werden. Andererseits kann aber auch eine anfangs geringe
und lange Zeit scheinbar stationäre Trübung noch nach Monaten oder Jahren
zu totaler Kataraktbildung Anlaß geben, was für die Unfallbegutachtung von
Wichtigkeit ist . Echte Kapselrisse bei Kontusionen des Bulbus sind wiederholt
an der vorderen Kapsel (LIEBRECHT), wie auch am hinteren Pol, wo die Kapsel
ja besonders dünn ist, beobachtet worden.

Bieten die Kontusionsetare auch häufig keine besonderen Trübungsbilder,
indem mehr oder weniger schnell in uncharakteristischer Weise die ganze Linse
sich trübt, so können andererseits auch seltsame Formen partieller oder totaler
Wundstare beobachtet werden. Insbesondere Faltenbildungen der Kapsel

Abb , 79. Kontusionsstar.
Rosette unter der vorderen Kapsel.

Abb. 80. Kontusionsstar mit Iridodlalyse
und Kapselfaltung. 4 Wochen alt.

in wechselnder Anordnung sind nicht selten. Abb. 80 zeigt einen durch Steinwurf
entstandenen Kontusionsstar vier Wochen nach der Verletzung. Anfangs
war die vordere Kammer fast völlig mit Blut angefüllt. Nach Resorption des­
selben kam eine Iridodialyse am äußeren unteren Rand zum Vorschein, eine
sehr ausgedehnte Pigmentverstreuung auf der Vorderfläche der Linse und eine
in parallelen Zügen angeordnete Kapselfältelung. Das ganze Bild erweckte
den Eindruck, als wenn die offenbar im äußeren unteren Bulbusquadranten
ansetzende stumpfe Gewalt die Iris stark nach hinten und nasal gepreßt, dabei
die Iriswurzel zum Einreißen, das Pigmentepithel in großem Umfang zum
Platzen gebracht hätte. Die Linsenkapsel wurde gleichzeitig von unten außen
her zusammengeschoben und blieb dann in dieser Konfiguration bestehen.
Abb. 81 zeigt einen älteren Kontusionsstar nach Schneeballwurf, bei dem sich
eine umschriebene radiäre Kapselfaltung neben beträchtlicher Kapselverdickung
annähernd in der Mitte der vorderen Linsenfläche ausgebildet hatte.

VOGT hat als "traumatische Spätrosette" eine zarte blattförmige Flächen­
trübung beschrieben, die oft erst viele Jahre nach einer Kontusion des Bulbus
und meistens in der Gegend der vorderen Alterskernfläche zu finden ist. Da
sie sehr dünn zu sein pflegt und stationär bleibt, ist die Sehstörung im allge­
meinen gering.

Ist die Kapsel bei perforierenden Verletzungen der Oornea und Sclera zer­
rissen, so kann die Ausbildung des Wundstares sich sehr verschiedenartig
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gestalten . Größe und Lage der K apselwunde, die Beschaffenheit der Linse,
wie sie durch das Alter des Pat ienten bedingt ist, schließlich die Frage der Wund­
infektion spielen hier eine maßgebende Rolle. Es bestehen zwischen Menschen­
und Tierlinsen bemerkenswerte Unterschiede, indem z. B. Kaninehenlinsen
selbst nach ausgedehnter P erforation der K apsel sehr schwer zur to talen Trübung
zu bringen sind. Bei Discissionsversuchen an ausgewachsenen Kaninchenaugen
bildet sieh schnell eine schützende F ibrinkap pe, die beim Menschen fehl t . Viel­
leicht spielt hier der Unterschied in der Zusammensetzung des zweiten K ammer­
wassers eine Rolle, das beim ausgewachsenen Kaninchen ja viel eiweißre icher
ist als das 2. K ammerwasser des Menschen . Diese Verhä ltnisse sind wohl weiterer
Forschung wert.

Bei Durchtrennung der vorderen Kapsel pflegen jugendliche Menschen­
linsen sehr schnell einer stürmischen Quellung und Trübung der Fasern anheim­
zufallen. Man sieh t das Linsenparenchym oft pilzförmig in die vordere Kammer

Abb. 81. K apseltal tung bei altem
Kont usi onsstar. .

Ab b. 82. Cataracta t raumatica Inc lplens,

vorquellen (s. Abb. 82), sie mitunter schnell vollkommen ausfüllen und zu
heftiger Drucksteigerung führen . Neben einfachen physikalischen Quellungs­
vorgängen spielen offenbar ferm entative und auch celluläre Kräfte eine Rolle,
ist doch das Auftreten großer Zellen , welche Bruchteile der Linsenfasern ph ago ­
cyt ieren, dabei zu beobachten. Erfolgt die Wundstarbildung weniger stürmisch,
so schlagen sieh bisweilen kleine Lins enfaserflöckchen wie Präcipitate auf der
Descemet nieder , wie sie von E. FUCHS zuerst unter dem Nam en L ineewpr äci­
pitate beschrieben wurden . Sie können unter Umst änden bei ihrer Ähnlichkeit
mit echten Präcipitaten die Befürchtung einer beginnenden Iritis erwecken.
Jugendliche Linsen werden , wie wir es ja auch nach Diseission kongenitaler
Stare beobachten , nach und nach völlig aufgelöst und resorbier t, nur der Kapsel­
sack bleibt zurück und bildet mit den Rest en des Epithels einen Nachstar,
der operat ive Behandlung erforder t. Anders ist es mit den Linsen älterer Leute.
J e ausgedehnter die Linsensklerose, um so leichter bleiben traumatische
Trübungen umschri eben und um so geringer sind die Quellungsvorgänge, welche
sich nur auf die noch weichen Corticalissch ichten beschränken. In seltenen,
aber zweifellos beobachteten Fällen kann trotz Verletzung der Kapsel, ja nach
Durchschlagung der ganzen Linse durch kleine Fremdkörper die Linse völlig
klar bleiben oder anfangs nur eine dem Wundkanal entsprechende zarte Trü­
bungsstraße erkennen lassen, welche allmählich wieder verschwindet. Auch
nach perforierenden ger ingen Linsenverletzungen komm t es bisweilen zu den
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schon beim Kontusionsstar beschriebenen sternförmigen hinteren Corticalis­
trübungen, welche beträchtlicher Aufhellung fähig sind, dabei oft außerordentlich
zierliche farnkrautartige Gestalt annehmen. Es ist noch unklar, ob es sich hier
um eine Ansammlung von Flüssigkeit in dem Nahtsystem der Rinde und zwischen
den einzelnenFasern handelt, welche die Trübung verursacht und deren Resorption
die Wiederherstellung der Durchsichtigkeit der Linse bedingt. Dies scheint
wahrscheinlicher als die Annahme der Wiederaufhellung gequollener und ge­
trübter oder der Aufsaugung zerfallener Linsenfasern. Nach anfänglicher
Wiederaufhellung kann es aber selbst noch nach langer Zeit zur langsamen
Ausbildung eines Totalstares kommen.

: .: . : .. : .::~ ~.

Abb.83. Cataracta traumatica.

Pathologische Anatomie. Die Befunde (s. Abb . 83) der durch Wundstar
getrübten Linsen zeigen vielfach dieselben Bilder, wie wir sie auch beim Alters­
star sehen. Spaltbildungen, Flüssigkeitsansammlungen zwischen den Fasern
und unter der Kapsel, Auftreibung und Zerfall der Fasern, Myelintropfen­
bildung und Auftreten von Bläschenzellen. An der Verletzungsstelle ist die zer­
rissene Kapsel nach außen umgeschlagen oder etwas aufgerollt, und das frei­
liegende Kapselepithel beginnt durch Wucherung, oft in mehreren Lagen, den
Defekt wieder zu bedecken. Je schneller das gelingt, um so geringer fällt die
Wundstarbildung aus, da dem zersetzenden Einfluß des Kammerwassers Einhalt
geboten wird. Durch Auflagerung von Blutungen oder durch Verkleben der
Kapselwunden mit der Regenbogenhaut kann der Verschluß beschleunigt
werden. Auch die Verletzungen der hinteren Kapsel werden durch die Epithel­
zellen geschlossen, und zwar wuchern hier die am Äquator befindlichen Zellen
an der hinteren Kapsel entlang, bis sie die Wunde erreichen, bilden hier einen
Schutzwall von oft erheblicher Dicke und können auch durch Neubildung einer
glashäutigen Membran den völligen Verschluß bewerkstelligen. Die Epithelzellen
haben dabei ihre ursprüngliche Form oft verloren und eine den Bindegewebs­
zellen ähnliche spindelige Gestalt angenommen. Abb. 84 zeigt eine derartige
Wucherung des Kapselepithels nach Verletzung der Linse am Äquator.

Bedeutend ungünstiger sind natürlich die Prozesse für die Linse, wenn gleich­
zeitig mit der Verletzung Mikroorganismen in die Linse eindrangen. Das Linsen-
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parenchym gibt bei seiner Gefäßlosigkeit und dem daraus folgenden Mangel
an Schutzkräfte n einen besonders günstigen Nährboden für Infektionserreger ab .
Wir sehen Leukocyteninfiltrationen von den benachbar ten Organen durch die
K apselwunde eindringen , sich zwischen die Linsenfasern vorschieben und in
ihrem K ampf mit den Eitererregern schließlich den ganzen K apselsack durch­
setzen . Es t ritt Linsenvereiterung oder auch umschr iebener Linsenabsceß ein,
wie wir ihn bei Besprechung der Fremdkörper in der Lins e noch kennen lernen

werden. Kommt es gleichzeitig mit
den K apselrissen zu intraokular en Blu­
tungen, so sehen wir gelegent lich auch
Blutungen in die Linse un ter die K apsel
(s. Abb. 85) und zwischen die Fasern
eindringen (s. Abb . 86). Folgen einer
perforierenden Verlet zung chronisch
entzündliche Prozesse , so kann auch
Granulationsgewebe in die Linse hinein­
wachsen, welches später von Binde­
gewebe substituiert wird. Dieses wieder­
um kann sich in Knochengewebe
differenzieren, und so erklärt sich
durch Metapl asie eingedrungenen Binde­
gewebes die gelegentli ch beobaohtete
echte Verknöcherung von Linsen in
phthisischen Bulbis, die man Oataracta

Abb. 84. Wucherung des Linsenepithels 08800 genannt hat .
nach Verl etzung der K a psel am Äquator. PITSCH hat kürzlich einen solchen

Fall ausgeprägtester Verknöcherung der
ganz en Lins e in einem phthisisehen Bulbus beschrieben. Hier war das Hinein­
wuchern von Bindegewebe aus einer die Lins e umgebenden Schwarte deutlich
erkennbar. Wenn andererseits R EDSLOB an der Hand eines Falles, in dem bei
angeblich intak ter K apsel bindegewebsähnliches Material innerhalb der katarak­
tösen Lins e gefunden wurde, glauben möchte, daß hier eine Art Metaplasie
epithelialer Zellen vorliegen kann, so sei demgegenü ber auf HEINE verwiesen,

Abb.85. Blutung un ter die Linsenkapsel. (Aus der Sammlung von J. v, MICHEL.)

der hervorgehoben hat, daß aus dem morphologischen und tinktoriellen Verhalten
solcher Wucherungen nicht auf ihren einwandfreien Bindegewebscharakter zu
schließen sei.

In gewissem Sinne den traumatischen Linsenveränderungen zuzurechnen
sind auch die partiellen und totalen Trübungen, die man bei intraokularen
Tumoren beobachtet, wenn letztere auf die Linse drücken; man find et dann
hier öfter ausgedehnte Kapselepithelwucherungen nach hinten und Degene­
ration und Zerfall größerer oder kleinerer Lins enpar tien. v. HESS nimmt an ,
daß das rein mechanische Moment des Druckes der Geschwulst auf die Linse
genügt , um diese Veränderungen h ervorzurufen, doch ist auch daran zu denken,
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daß die zweifellosen aber noch unbekannten Umstimmungen des ganzen intra­
okularen Stoffwechsels bei Tumorwachstum im Augeninnern hier eine Rolle
spielen können.

Kommt es bei Glaskörpe reite rungen zu spontanen Rupturen der hinteren
K apsel, so dürften histolytische Einwirkungen der Leukocyten die Ursache
sein. Abb . 87 stammt von einem solchen Fall . Man sieht, wie Rundzellen

Abb. 86. Blutung in das Linsenpar enchym. F aserzerfall.

durch eine Kapsellücke eingedrungen sind, und wie die Lins ensubstanz in
kataraktösem Zerfall begriffen ist. Spontanes Bersten der vorderen K apsel
wurde von MELLER in Glaukomaugen längere Zeit nach der Iridektomie beob­
achtet. Er nimmt an, daß der erhöhte Innendruck des Auges die Lins e gegen
die noch nicht vernarbte Wunde anpreßte und so die Kapsel zum Bersten
brachte. Ähnliches sah E. V. 1IIPPEL nach starken Aderhautblutungen auftreten.

Zu den Wundstaren sind ferner Linsentrübungen nach Einwirkungen von
Giften und Ch emikalien auf die Hornhaut zu rechnen, wie sie nach Bienen­
stich in die Hornhaut (HuwALD) klinisch und experimentell beobachtet und
von SCHMIDT, GUILLERY und FEHR nach Säureschädigung des äußeren Auges
beschrieben sind . Über diese, sowie über Parasiten in der Linse, welche durch ihr
Eindringen traumatische K atarak t bedingen, wird S. 301 berichtet werden.
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Sorgfältige SpaItlampenuntersuchungen decken auch beim Wundstar manche
interessante Einzelveränderung der Lins e auf. So beschrieb VOGT falten­
artige Bildungen des vorderen Chagrinsubstrates, die vielleicht im Epithel

Abb. 87. Usur der hinteren Linsenkap sel bel Glnsk örpcrabsceü.
Vorquellen kataraktöser Linsensubstanz.

Abb. 88. Cataracta traumatica nach Stfchverlet zu ng. St rangförmige Verbindung der Linse
mit der Corn ea .

zu suchen sind und ech te Kapselfaltungen, ferner froschlaichähnliche kugelige
Gebilde am Aquator, wie sie früher schon von HmSCHBERG als "Tropfen",
von ELSCHNIG als "Kugeln" nach peripheren Verletzungen der Linse beob­
achtet wurden, und keulenförmig radiär gestellte Flüssigkeitsschläuche, die in
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ihrer Gestalt an die peripheren Coronartrübungen des Altersstars erinnern.
Bei perforierenden Verletzungen fand er einmal einen scheibenförmigen weißlich-

Abb.89. Cataracta traumatiea. Vordere Linsensyneehie.

Hornhaut­
ver lctzung

Linsen­
verei terung

AlIseeB hi nter
der Lins e

Blutung unter die Aderhaut

Abb. 90. P erforierende Hornhaut- und
Linsenverletzung. Linsenvereiterung.

grauen Punktbeschlag der vorderen Kapsel, wie die Vossrrrssche Lins entrübung
der mittleren Pupillenweite entsprechend, sich jedoch durch Form und Farbe
von ihr wesentlich unterscheidend.
Durchschlägt ein Splitter die Linse
vollkommen, so kann er Linsensubstanz
aus dem Wundkanal mit sich reißen,
die dann hernienartig nach hinten in
den Glaskörper ragend zu sehen ist,
oder nach FISCHER die Form eines
Lenticonus postcrior annehmen kann.
Partielle traumatische Trübungen von
verschiedenartigster Gestalt und Lag e
können im Laufe der Jahre all­
mählich durch neug ebildete klare
Rindenschichten von der Oberfläche
abgedrängt werden. Auf diese Weise
entstehen schichtstarähnliche Gebilde
inmitten der Linse, deren Lage zu den
verschiedenen Diskontinuitätsflächen
wiederum Anhaltspunkte für die zeit­
liche Genese der letzteren gibt. Als
" post traumat ische Linsenatrophie" hat
VOUT eine Verdünnung der Linse in
sagittaler Richtung nach Kontusions­
und Perforationsverletzungen mit Lin­
senschädigung beschrieben. Er sucht
die Erklärung dieser Erscheinung in
dem Austritt oder der Resorption
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getrübter Linsenpartien oder in Wachstumsstörungen infolge von Epithel­
zertrümmerung.

Abb. 88 stellt eine alte infizierte Sti chverletzung der Hornhaut und Linse dar. Die
Linse ist bis auf eine schmale Scheibe resorbiert und ste ht durch einen feinen binde­
gewebigen Strang mit der Verletz ungsstelle der Hornhaut in Verbindung (vordere Linsen­
synechie). Sekundär ist es zur Anlagerung der Iriswurzel an die Hornh authinterfläche un d
zum Glaukom gekommen, so daß das Auge infolge totaler Sehnervenaush öhlung erblindete.

Abb . 89 zeigt eine ähnliche alte Hornhaut-Linsenverletzung mit einer solchen Linsen­
synechie im histologischen Bild . Nach Abfluß der vorde ren Augenkammer war es hier
zu einer Verklebung der Hornhaut. und Lins enwunde, später zu einer fest en Vernar bung
gekommen. Durch die sich langsam wieder herst ellende Kamm er hat die Linse, dem Zuge
der Hornhaut folgend , eine hernienartige Vorstülpung im Pupillengebiet erhalten, in deren
Bereich, wie auch in der ganzen Rinde, die Linsenfasern mehr oder weniger die üblichen
Zerfallserscheinungen aufweisen. Bemerkenswert ist , daß es hier zu einer chronischen
schleichenden Iridocyclitis gekommen ist , welche zur sympathischen Entzündung des
zweiten Auges geführt hatte. Die dichten umschriebenen Rundzellenanhäufungen in der
Iris am Pupillarrande lassen den gefährl ichen Charakter dieser posttraumatischen Uveitis
erkennen. Da s prinzipiell andersartige Bild der Endophthalmit is sept ica , das sich un­
mittelbar an die Verletzung anschloß, bietet der nächste Fall.

Abb, 90 zeigt eine perforierende und infizierte Hornhaut-, Linsen- und Glaskörper­
verletzung, die zur Enukleation zwang. Wir sehen die Linse doppelt durchschlagen, die
Kapsel nach außen gerollt , den unteren Teil der Lin se schon größtente ils resorbiert mit
einer Kapselfalte am Aquator, den oberen Teil der Lins e in kataraktösem Zerfall und von
st raßenförmig die Linse durchziehenden Rundzellen angefüllt. Hinter dem infizierten
Wundst ar ein kleiner umschriebener Absceß im Glaskörperraum, der sonst diffu s von Rund­
zellen durchsetzt ist.

2. Fremdkörper der Linse.
Fremdkörp er jeglicher Art werden nach P erforation der Hornhaut auf der

Linsenkapsel oder nach Durchschlagen der Kapsel ganz oder teilweise im Linsen­
parenchym vorgefunden.

In Abb. 91 sehen wir einen gezackten dreieckigen Eisensplitter von etwa 0,8 cm Lä nge,
der bereit s mehrere Tage in einer Linse nach Verletzu ng des Auges beim Schmieden steckte.
Ein Drittel ragte noch in die vordere K ammer , die offenbar bei der Verl etzung nicht ab­
geflossen war. Nur um die Kap selwunde herum war eine int ensive Trübung neben einigen
zarteren fingerförmigen Tr übungen, die in die Tiefe reichten, zu sehen. Nach Extraktion
des Splitters mit dem Riesenmagnet en t rat schnell to t aler Wundst ar ein.

Die Art der Spli t t er , ihre chemische Beschaffenheit ist neben der Ausdehnung
der Verletzung und der Frage der Infektion maßgebend für das Schicksal der
Linse. Minimale Spl it t er bleiben mitunter auf der Kap sel im Pupillargebiet
haften ; so sah ich kleinste P artikel eines durch die H ornhaut gedrungenen bröcke­
ligen Steines lange Zeit unverändert der Linse aufliegen, und ähnlich kann diese
bei den bekannten Bleispritzerverletzungen von glit zernden Bleistäubchen üb er­
sät sein, welche nicht die Kraft mehr hatten, die Kapsel zu durchdringen. Sitzen
die Splitter im Linsenparenchym, so kommt es schnell oder allmählich zur
Ausbildung einer Cataracta traumatica, die bei chemisch nicht indifferenten
Splittern die bekannte Komplikation des Eisenstares und Kupferstares erkennen
läßt. Von reaktionslos in der klar bleibenden Linse eingeheilten Splittern sind
Stein-, Glas- , Holz-, Zinko, K ohle- und Pulverpartikelehen beobachtet. I ch
sah einen etwa 3 mm langen K eil aus Stein (Quarz) , der anscheinend gelegentlich
einer vor vielen Jahren erlit tenen Explosionsverletzung in das Auge eines
20j ährigen Mannes geflogen und unter der vorderen Corticalis der bis auf einen
sehmalen Wundkanal ungetrübten Linse eingeheilt war (s. Abb.92) . Hierf ür
ist es nötig, daß die Kapselwunde nicht zu groß war und sich ba ld wieder schloß ;
es können dann au ch Wundstartrübungen um den Spli t ter herum sieh allmählich
wieder aufhellen . Kl einste Kupfer- und Messingspli t ter sah ich wiederholt
jahrelang im ganz klar gebliebenen Linsenparenchym, doch ist bei der äußerst
langsamen chemischen Veränderung solcher Splitter selbst nach Jahrzehnten
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noch mit Durchtränkung der Linse mit Kupferderivaten zu rechnen. WESSELY
beobachtete in einem solchen Fall isolierte Trübung der den Messingsplitter
beherbergenden Linsenfasem, wie er sie früher auch bei experimentellenVersuchen
an Kaninchenlinsen hatte feststellen können.

Ich selbst sah einmal in einer sonst völlig klaren Linse nach einer vor langer Zeit er­
littenen Explosionsverletzung des Auges eine "schillerlocken"artige, scharf umschriebene
Trübung um einen plättchenförmigen, anscheinend aus Kupfer bestehenden Metallsplitter

Abb. 91. Eisensplltter in der Linse.
Frische Verletzung.

Abb.92. Quarzsplitter in der Linse.
(Ein Büschel des Spalt.lampenlichts.)

(s, Abb. 93). Von einer Einkerbung des Pupillarsaumes und einer hier gelegenen durch
einen weißlichen Pfropf markierten Kapselnarbe zog ein zart getrübter Wundkanal bis
zu dem Splitter, der anscheinend durch seine langsam wirkende chemische Reizung das
umgebende Linsenparenchym in dieser eigenartigen, dem anatomischen Bau der Linsen­
fasern nicht entsprechenden Form zur Trübung gebracht hatte.

Abb. 93. KupfersplItter in der Linse, ..Schillerlockenartige" Linsentrübung um den Splitter.

Gelegentlich wurden mitgerissene Oilien in der Linse gefunden.
Kommt es zur totalen Wundstarbildung, so kann besonders bei jüngeren

Leuten der Kapselinhalt allmählich resorbiert werden und der Fremdkörper
von Faserresten umgeben im Kapselsack verbleiben oder auch in die vordere
Kammer oder den Glaskörper übertreten.

Am besten wird man versuchen, den Splitter mitsamt der sich trübenden
Linse aus dem Auge zu entbinden. Gelingt das nicht, so extrahiere man ihn
in einer zweiten Sitzung nach Abklingen des Reizzustandes. Bleibt die Linse
klar, und handelt es sich nicht um Eisen, so empfiehlt sich natürlich kein opera­
tiver Versuch, der ja unweigerlich Wundstar verursachen würde. Eisensplitter,
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die anfangs keine oder nur geringe Trübungen angerichtet hab en , ziehe man
möglichst bald in die vordere Kammer , um sie dann mit t els Punktion der
Kammer aus dem Auge zu entfernen. Wiederholt ist beobachtet , daß die
Trübungen dann stationär blieben oder zum Teil wieder verschwanden. Anderer­
seits können aber auch solche lange Zeit stationären Trübungen schließlich
doch noch zur Totalkatarakt führen.

War der Splitter durch Bakterien verunreinigt, so kann es zur primären
Linsenvereit erung kommen, ohne daß die Wunde der Augenh üllen infizier t
wurde . Die mit dem Splitter eingedrungenen Mikroorganismen locken au s den
benachbarten gefä ßhaItigen Organen massenhaft Eiterzellen herb ei, und bald
umgibt und verdeckt ein gelber Linsenabsceß den Fremdkörper. In solchen
F ällen ist vor frühzeitiger Operation zu warnen , durch welche unter Umständen
die Infektion im Bulbus verbreitet und Panophthalmie verursacht werden kann.

Bewirkt der in die Linse eingedrungene Splitter schnelle Quellung der sich
trübenden Linse, so kann ebenso wie bei unkompliziertem Wundstar Druck­
ste igerung sich einste llen und sofor tige Ablassung der Lins enmassen erforder ­
lich machen.

Um einen Fremdkörp er in der bereits getrübten Linse festzustellen,
empfiehlt BADAL die diasklerale Durchleuchtung der Linse von hinten mit
einer der Sacnsschen ähnlichen Lampe.

a) Der Eisenstar.
(Siderosis lenti s.)

Die charakteristische rostbraune oder mehr gelbli che Trübung der Linse,
welche bei der Siderosis bulbi ents teht, und die wir Eisenstar nennen, ist schon
von A. v. GRAEFE in ihrer diagnosti schen Bedeutung gewürdigt. Später haben
die Arbeiten von LEBER, BUNGE, E . VON HIPPEL, WAGENMANN, VOSSIUS, HERTEL,
VOGT, D'Asnco und vielen anderen über die Siderosis bulbi unsere K enntnisse
weitgehend geförder t , so daß die klinischen und histologischen Erscheinungen
bei der inneren Verrostung des Auges und damit auch der Linse im allgemeinen
geklärt sind . Siderosis der Linse trit t sowohl bei Anwesenheit des Spli t ters
in der Linse selbst , als au ch in anderen Teilen des Auges ein . Im ersten F alle kann
die Linse für längere Zeit klar bleiben, meistens komm t es aber schnell zur Ab­
lagerung bräunlicher Eisenderivate in der Umgebung des Spli tters, die von zu­
nehmenden Trübungen begleitet werden , welche bald die ganz e Linse undurch­
sichtig machen. H. SATTLER hob hervor, daß unter der che mischen Einwirkung
des Eisens die ganze Linse dichter und kohärenter werde, so daß sie wie eine
t otal sklerosierte Linse sich restlos ent binden lasse. ELSCHNIG konnte diese
harte Konsistenz des Eisenstars aber nicht für alle Fälle bestätigen . Liegt der
Splitter außerhalb der Linse, so erfolgt die Verrostung gleichmäßiger. In einem
solchen Falle sah ich acht Wochen nach der Verletzung durch einen diascleral
eingedrungenen und un t erhalb der Linse im Ciliarkörper eingebet te ten mini­
malen E isensplit ter an der Spal tlampe die ganze Oberfläche der Linse von aller­
feinsten rotbraunen subkapsulären Pünktchen besetz t. Sie zeigten keinerlei
auffallende Gruppierung, wie etwa die Kupfersalzp artikelchen des Kupfer.
stares in ihrer merkwürdigen sonnenblumenartigen Anordnung, sondern waren
ganz gleichm äßig über das Pupillargebiet und die R andbezirke der Linse ver ­
teilt. (s. Ab b. 94). In einem älteren Fall (s. Abb. 95), bei dem es bereits zu totaler
K atarakt und hochgradiger Sideros is der Iris gekommen war, find en wir neben
gleichmäßiger Einlagerung von R ostpünktchen grö ßere unregelmäßig ver ­
streute braune Flecken. Solche werden nicht selten auch entsprechend dem
R ande der Pupille in größerer Anzahl gefunden. Während die gleichmäßige
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Pünktcheneinlagerung durch Siderosis der einzelnen noch intakten Epithelien
zu erklären ist, nimmt man für die gröberen Flecke Ablagerung von Rost im
gewucherten und konglobierten Kapselepithel an, wie es von AUSIN, E. V . HIPPEL
u. a . als Grundlage des eigenartigen, konzentrisch zur Pupille entstehenden
Rostfleckenkranzes im histologischen Schnitt nachgewiesen werden konnte.
Die Diskontinuitätsstreifen der Linse und das vordere Linsenchagrin sieht man

Abb, 94. Beginnender Eisenstar. Gleichmäßige
br äunliche Punktierung unter der vorderen Kapsel.

Operatives Kolobom.
Abb. 95. Alter Eisenstar.

auffallend gelb gefärbt. Bei der anatomischen Untersuchung findet sich das
Eisen, nachgewiesen durch die PERLSche oder besser noch durch die Turn­
bullblau -Reaktion (Schwefelammonium-Ferrocyankalium-Salzsäure), vorwie­
gend in den Kapselepithelien (s. Abb. 96), auch in den nach hinten gewucherten,
und in der Corticalis, hier die Wantsehen Zellen und MORGAGNIschen Kugeln

It.:..\ .:

-----
Abb.96. Eisenstar. Verrostung des gewuchertcn Epithels.

der zerfallenen Linsenfasern imprägnierend. Sitzt der Splitter in der Linse,
so kann diese in allen Schichten vom Splitterbett ausgehend sich intensiv
blau färben, wobei die Kittsubstanz der Fasern besonders hervortritt.

Als Spätfolge der Verrostung zeigt die Linse nicht selten hochgradige Schrump­
fung, die Irisschlottern bedingt, ja es kann zur völligen Resorption der Fasern
kommen, so daß nur Kapsel und einzelne Epithelien zurückbleiben (v. HIPPEL,
VOSSIUS) . Offenbar ist die Ursache in dem Zugrundegehen des eisenimpräg­
nierten Kapselepithels zu suchen, welches das Eindringen des Kammerwassers
in die Linse ermöglicht.
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In Abb. 97 sehen wir eine typische Siderosis des ganzen Bulbus neben hoch­
gradiger Verrostung des stark geschrumpften Eisenstars, an dem aber auch
noch die vorwiegende Blaufärbung unter der vorderen Linsenkapsel auffällt.
Die intensive blaue Verfärbung auf der Hinterfläche der Iris entspricht einem
Teil des Splitterbettes. Man beachte neben der totalen siderotiseh degene­
rierten Retina das Vordringen der Eisensalze in den Sehnerven, die Ablagerung
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Abb. 97. Siderosis bulbi. Geschrumpfter Eisenstar.

in der Iris, im Kammerwinkel um den SCHLEl\lMsehen Kanal und in der Horn­
haut, wie sie bei Anstellung der empfindlicheren Turnbullblaureaktion gar nicht
so seIten gefunden werden kann.

b) Die Kupferkatarakt.
(Chalcosis lentis.)

Die eigenartige Kupfertrübung der Linse hat erst durch ihr gehäuftes Vor­
kommen infolge der zahlreichen Messingsplitterverletzungen während des Krieges
und nach demselben allgemeines Interesse gefunden. Sie ist zuerst von PURT­
SCHER und ERTL beschrieben und als charakteristisches Anzeichen eines intra­
okularen Kupfersplitters erkannt worden. AIs ich im Jahre 1919 einen solchen
Fall klinisch beobachtete und beschrieb, konnte ich aus der Literatur erst 10
gleiche Fälle anführen, darunter eine doppelseitige Kupferkatarakt, welche
UHTHOFF veröffentlicht hatte. Inzwischen sind von zahlreichen anderen Autoren
eine größere Anzahl von Kupferstaren mitgeteilt worden, ich selbst konnte
nicht weniger als 12 Fälle beobachten und zwei davon nach der notwendig
gewordenen Enukleation des Bulbus histologisch untersuchen. Der Grund,
weshalb diese eigenartige Linsenaffektion erst in neuerer Zeit häufiger beobachtet
wird, liegt offenbar darin, daß infolge des großen Kupfermangels während
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des Krieges und au ch in den Jahren nach ihm die verschicdenartigen Spreng­
körper nicht mehr aus rein em Kupfer, sondern aus minderwertigen Legierungen
mit sehr geringem Kupfergehalt hergestellt wurden. Gelangen nun solche kupfer­
arme Metallsplitter in das Auge, so bleibt die sonst bei reinen Kupfersplittern
bekannte stürmische Reaktion aus, und es kommt zur langsamen intraokularen
Verkupferung, welche an der Linse in ganz typischer Weise auftritt. Die Be­
schreibungen aller Autoren stimmen mit geringen Abweichungen üb erein.

Symptome. Nach längerer Zeit, meist erst einige J ahre nach der durch Explo­
sion von Zündern, Sprengkapseln , Handgranaten und anderen Sprengkörpern
mit Messingteilen verursachten perforierenden Verletzung, die oft wegen ihrer
Geringfügigkeit kaum beachtet wurde, zeigt sich in der Pupille eine zarte
grünlichgraue Trübung vom Durchmesser der gewöhnlichen Pupillenweite.
Sie ist im auffallenden Licht, be-
sonders an der Spaltlampe sehr
deutlich zu erkennen, hat eine
zarte, samtartige Oberfläch e, in der
hier und da kleine runde, unge­
trübte Stellen auffallen. Im durch­
fall enden Licht. dagegen ist sie
kaum zu sehen, nur in ausgeprägten
Fällen hebt sie sieh als feine Scheibe
in der roten Pupille ab. Etwas
deutlicher erschien sie mir mit­
unter , wenn man die SACHssehe
Lampe auf die Selera setzte und
so die Linse von hinten durch­
leuchtete. Von dieser runden Trü­
bungsscheibe sieht man nun nach
Erweiterung der Pupille nach allen
Seiten zahlreiche Randstrahlen aus­
gehen, die von gleicher graugrüner
Farbe sind und sich allm ählich Abb. 98. Kupferstar. (Nach JESS.)

nach dem Äquator zu verlieren .
Ihre Anzahl, Breite und Länge schwankt, auch sind sie nicht immer gleichmäßig
üb er die ganze Cireumferenz verteilt; häufig aber entsteht durch diese Fort­
sätze das Bild einer prächtigen grünen Sonnenblume oder eines Radkranzes
(s. Abb. 98). Stellt man das Spaltlicht scharf auf die Oberfläche ein und beob­
achtet man bei starker Vergrößerung, so erkennt man deutlich, daß die Trübung
sich aus zahllosen kleinsten Pünktchen zusammensetzt, und daß die Rand­
strahlen durch regionäre Verdichtungen dieser Pünktchen sich von der Umgebung
abheben. Ihre Lage scheint unmittelbar unter der Kapsel zu sein, weshalb
man nach dem klinischen Bild an eine Durchsetzung der Epithelzellen mit
Kupferderivaten denken könnte. Diese schien anfangs um so wahrscheinlicher,
als die epithellose Hinterfläche der Linse eine solche grünliche Pünktchen­
trübung niemals erkennen ließ. Hier konnte man nur gelegentlich eine uncharak­
teristische graue Schalentrübung finden, die bisweilen ein leichtes Farbenschillern
zeigt e. Solches Farbenschill ern, d . h . das Auftreten sämtlicher Sp ektralfarben bei
seitlicher Beleuchtung war in den meisten Fällen an der Sonnenblumentrübung
unter der vorderen Kapsel ganz besonders deutlich, und die ersten Beobachter
glaubten, in dieser Erscheinung ebenfalls ein typisches Symptom intraokularer
Verkupferung zu sehen. Das hat sich zwar nicht ganz bewahrheitet; auch bei
beginnendem Altersstar und anderen zarten Linsentrübungen kann man gelegent­
lich ähnliche Farbenerscheinungen feststellen. Sie ents tehen als Farben dünner
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Blättchen überall da, wo entsprechend zarte Trübungsschichten irgendwelcher Art
auftreten, sind allerdings bei der Kupferkatarakt oft ganz besonders prächtig.

Pathologische Anatomie. Das histologische Bild zweier solcher Linsen,
die ich nach Messingsplitterverletzung untersuchen konnte, als eine 4 Jahre
nach der Verletzung auftretende Iridocyclitis resp. ein nach 7 Jahren
entstandenes Glaukom zur Enukleation des amaurotischen Bulbus zwang,
ergab, daß eine dünne Schicht von Kupferderivaten sich in dem schmalen
Spalt zwischen vorderer Kapsel und Epithelzellen angesammelt hatte. Sie
entsprach in ihrer Flächenausdehnung völlig dem klinisch sichtbaren Rad­
kranz mit seinen nach dem Äquator zu sich verlierenden Randstrahlen, war
im Zentrum etwa 0,5 fl ' in der Peripherie kaum 0,2 fl stark und bot sich im
ungefärbten Schnitt als schwach gelbliche Zone dar (s. Abb. 99), die bei 2250­
facher Vergrößerung in zahllose runde und schollige Partikelehen aufzulösen

Abb. 99. Kupferreaktion in der Ldnse, (Braunrotes Ferrocyankupfer.)
Kombinationszeichnung nach Mikrophotographien verschiedener Schnitte. (Na ch A. JESS.)

war. Im Dunkelfeld trat sie als helleuchtendes Band hervor. Im gefärbten
Präparat konnte man dagegen die Kupfereinlagerung weniger gut erkennen,
sei es, daß sie hier durch Farbstoffteilchen verdeckt, sei es, daß sie durch die
verschiedenen Flüssigkeiten zum Teil aus dem Präparat herausgezogen waren,
da sie ja nicht innerhalb von Zellen lagen. Weitere ganz diffuse und zarte Kupfer­
einlagerungen fanden sich im ungefärbten Präparat noch in der Nähe des Äqua­
tors innerhalb der Linsenfasern und in einiger Entfernung von der hinteren
Kapsel. Es fehlte aber hinten jede Ansammlung unter der Kapsel, wie sie nur vorn
im Bereich der Figur der grünen Sonnenblume vorhanden war. Interessant war
nun das Verhalten der Schnitte gegenüber der Kupferreaktion mit Ferrocyan­
kalium und Essigsäure. Unter dem Einfluß dieser Chemikalien bildet sich das
charakteristische braunrote Ferrocyankupfer. Es zeigte sich nun, daß auch
das Protoplasma der Epithelzellen sich im Bereich der Kupferkatarakt braunrot
gefärbt hatte. Überall sah man feinste braunrote Partikelchen, aus denen sich
aber der Kern ungefärbt hervorhob. Außerdem fanden sich feine braunrote
Kanäle innerhalb des Linsenparenchyms, die zwischen den Linsenfasern auf
eine kurze Strecke nach innen führten. Weitere Braunfärbungen entstanden
am Äquator und in einiger Entfernung von der hinteren Linsenkapsel. Die
subkapsuläre vordere Schicht dagegen war zum Teil verschwunden oder erheblich
reduziert, offenbar wie in den gefärbten Präparaten durch Herauswaschen der



Kupferkatarakt (Chalcosis lentis): Pathologische Anatomie. 291

nur lose haftenden Partikelehen (s. Abb . 100). Nach dem positiven Ausfall der
Kupferreaktion in den Epithelzellen, die im unbehandelten Paraffinschnitt
kupferfrei zu sein schienen, muß mit der Möglichkeit gerechnet werden, daß
die Zellen auch intravital bereits etwas Kupfer gespeichert hatten. Allerdings
könnte man auch einwenden, daß durch die längere Behandlung der Schnitte
mit Ferrocyankalium und Essigsäure es zu einer Ausschwemmung des Kupfer­
salzdepots unter der vorderen Kapsel und zu einer postmortalen Imbibition
der benachbarten Epithelzellen mit Kupfersalz gekommen sei. Die größte
Wahrscheinlichkeit spricht jedenfalls dafür, daß das klinische Bild der grünen
Sonnenblume ebenso wie das Farbenschillern bedingt wird durch die dünne
subkapsuläre Kupferschicht, die im unbehandelten Schnitt so deutlich sich
hervorhob und in Anordnung und Ausdehnung genau der Kupferkatarakt
entsprach. Abb. 101 zeigt diese Schicht in einer halbierten Kupferstarlinse
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Abb. 100. Kupferhaltigc Schicht zwischen Linsenkapsel
und Epithel. Natürliche Farbe im ungefärbten Schnitt

1500mal vergrößert.

Abb. 101. Kupferstar
(ehern. Reaktion).

unter der vorderen Kapsel nach Umwandlung des grünen Kupfercarbonats
in das rotbraune Ferrocyankupfer. Es scheint mir etwas gezwungen, wenn
VOGT annehmen möchte, daß nur das Farbenschillern durch diese zusammen­
hängende Kupferschicht verursacht sei, daß aber das eigentliche Substrat der
grünen Sonnenblume die kupferhaltigen Epithelzellen darstellen. Es müßten
erst weitere histologische Präparate dieser seltenen Erscheinung, die im Laufe
der Jahre wohl noch zu gewinnen sein werden, beweisen, daß wirklich eine intra­
vitale Kupfersalzspeicherung der Epithelzellen stattgefunden hat, was mir
nach meinen Präparaten noch unsicher zu sein scheint. Offenbar bestehen
doch Differenzen gegenüber der Siderosis, bei welcher es sehr schnell zu aus­
giebiger Verrostung der Epithelzellen kommt, welche die Eisensalze begierig
aufnehmen, den Kupferderivaten aber Widerstand leisten, so daß hier eine
Anreicherung im subkapsulären Spalt stattfindet. Nach der grünen Farbe zu
urteilen, scheint es sich um basisches Kupfercarbonat zu handeln, welches durch
Einwirkung von Kohlensäure bekanntlich als Patina oder echter Grünspan
sich überall aus metallischem Kupfer bildet und in der kohlensäurehaItigen
intraokularen Flüssigkeit leicht entstehen kann. Die eigenartige Sonnen­
blumenform ist jedenfalls bedingt durch die Konfiguration der Pupille und
der Iris und durch dic scheuernde Bewegung der Irishinterfläche auf der

19*
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Linse. Der Durchmesser des Trübungskreises entspricht stets mit 3-4 mm
der durchschnittlichen Größe der Pupille.

Pathogenese. Die strahlenförmigen Randfortsätze werden vielleicht zustande
kommen durch das ständige Hin- und Hergleiten des krausenartig gefalteten
Pupillarrandes, der nicht überall gleich fest der vorderen Linsenkapsel auf­
liegt. Er kann die Ausbreitung der subkapsulären Kupfersalzschicht nach
dem Äquator jedenfalls in der Art beeinflussen, daß an den Stellen geringeren
Druckes stärkere Anhäufung stattfindet, als dort, wo die Krausenfalten in
innigem Kontakt mit der Linsenkapsel diese etwas fester gegen das Epithel
drücken. Durch das Pupillenspiel würden derartige "Wischzüge" von der
in der Pupille gleichmäßig angehäuften subkapsulären Kupfersalzschicht aus
wohl hervorgerufen werden können, eine mechanische Erklärung, die nicht
möglich wäre, wenn die grüne Kupferkatarakt durch Imbibition der Epithelzellen
und nicht in der Hauptsache durch diese lose Einlagerung vor den Zellen
zustande käme. F ür die Abhängigkeit der Sonnenblumenform von der Pupille,
der Iriskonfiguration und -bewegung spricht meine Beobachtung, daß in einem
Fall, in dem mehrere Monate die Pupille durch Atropin weit gehalten war,
die vorher deutlich ausgeprägten Randstrahlen sich verloren und einer gleich­
mäßig graugrünen subkapsulären Trübung Platz machten, ferner der Umstand,
daß in einem anderen Fall von Messingsplitterverletzung des Auges, den ich
von vornherein mit Atropin behandelte, es überhaupt nicht zur Ausbildung
von Randstrahlen kam, sondern eine diffuse Grünfärbung das ganze Gebiet
der erweiterten Pupille einnahm. Auch eine ältere Beobachtung von HILLE­
MANNS, die sich mit einer neueren von mir deckt, weist darauf hin. Hier fand
sich "ein olivenfarbiger Belag der vorderen Kapsel", wie HILLEMANNsdieTrübung
in offenbar unrichtiger Schätzung ihrer Lage beschrieb, der in seiner Ausdehnung
genau der durch Wundheilung schräg verzogenen Pupille entsprach. VOGT,

der im allgemeinen meine Befunde bestätigt und auch das von mir nach Dauer­
erweiterung der Pupille beschriebene Auftreten einer zweiten peripheren Kreis­
trübung entsprechend der vergrößerten Pupille beobachten konnte, glaubt,
daß die Randstrahlen den radiär verlaufenden Firsten der Irishinterfläehe
entsprechen, daß also gerade da, wo ein inniger Kontakt der Iris mit der Linsen­
kapsel besteht, die Verdichtung der Kupfersalzeinlagerung vorhanden ist. In
der Tat stimmt die Anordnung der Firste ziemlich genau mit derjenigen der
Randstrahlen der Kupferkatarakt überein, und man könnte demnach annehmen,
daß da, wo diese Falten der Kapsel fester aufliegen, die subkapsuläre Kupfer­
salzschicht dichter bleibt als in den Zwischenräumen, welche den Tälern der
Irishinterfläche entsprechen, und wo beim ständigen Hin- und Hergleiten der
Iris die Kupferpartikelchen sich leichter verbreiten können. Wie dem auch sei,
so viel ist jedenfalls sicher, daß die Konfiguration des Reliefs der Irishinterfläche
für die Ausbildung der Randstrahlen von Bedeutung ist.

Diese Ablagerung von Kupfercarbonat inden verschiedenen Teilen der
Linse erlaubt jedenfalls, wie schon im Anfangskapitel besprochen, Schlüsse
auf die Linsenernährung zu ziehen. Die vorwiegende Anhäufung der Partikel­
chen im Pupillargebiet spricht dafür, daß auch von vorn Nährflüssigkeit auf­
genommen wird, was von älteren Autoren bekanntlich bestritten wurde; denn
es wäre gezwungen, eine normale Diffusion da leugnen zu wollen, wo sie bei
Anwesenheit einer fremden diffusiblen Substanz in der Hauptsache stattfindet.

Verlauf. Wie sich das Schicksal der Linse mit Kupferkatarakt schließlich ge­
staltet, ist noch nicht bekannt. Es wird vielleicht jahrzehntelanger Beobachtung
bedürfen, bis wir erfahren, ob die Kupfersalzdurchtränkung allmählich auch
Zerfall der Linse und totale Trübung hervorrufen kann, wie wir es bei der Siderosis
kennen. Nach meinen bisherigen Beobachtungen ist aber auch damit zu rechnen,



Kupferkatarakt : Pathogenese. Massagestar. 293

daß die Verkupferung des inneren Auges, welche alle Organe, auch die Iris
und die Cornea ergreift, nach völliger Auflösung des kupferhaItigen Splitters
wieder zurückgehen kann. Die Kupfercarbonatteilchen gehen offenbar mit
dem Eiweiß der Zellen keine feste Verbindung ein , wie es das Eisenoxydul tut.
Deshalb wäre es möglich, daß durch Diffusionsvorgänge nach außen die Durch­
tränkung des Bulbus und damit auch der Linse mit Kupferderivaten ebenso
langsam wieder verschwindet wie sie sich ausgebildet hat. In einem Falle konnte
ich bereits ein Undeutlichwerden der Sonnenblumentrübung einwandfrei fest­
stellen, und ZUR NEDDEN, der 10 Jahre lang ein Auge mit Kupfersplitter immer
wieder beobachten konnte, berichtete schon, daß ein grüner Reflex aus dem
"Linsenzentrum", den wir vielleicht identisch mit unserer damals noch unbe­
kannten Kupferkatarakt halten dürfen, sich schließlich verlor, nachdem ein
Kupfersplitter spontan in der vorderen Kammer erschienen und entfernt worden
war. 1

3. Der Massagestar.
Bekanntlich hat man früher, solange die völlige Reifung des Stares als Vor­

bedingung der Operation galt, durch Massage der Linse von der Hornhaut
aus nach Punktion der Kammer eine schnelle Zunahme von Linsentrübungen
erzielt. Es zeigte sich im Tierexperiment, daß auch klare Linsen durch eine
solche Massage kataraktös gemacht werden können. v. Hnss hat das Zustande­
kommen und die Anatomie dieses sog. Massagestars eingehend studiert, den
er nach Punktion der Kammer von Kaninchenaugen durch massierende Bewe­
gungen eines stumpfen Stiletts auf der Hornhaut erhielt. Nach seinen Ergeb­
nissen, die später von SCHIRMER und DEMARIA bestätigt wurden, ist das klinische
Bild nach dem Alter der Versuchstiere, nach Dauer und Stärke der Massage
sehr verschieden. Zarte Trübungen unter der vorderen Kapsel konnten selbst
bei großer Ausdehnung sich wieder zurückbilden. Meist entwickelte sich nach
anfänglicher leichter Totaltrübung der Linse eine hintere Rindenkatarakt.
Oft ähnelte das Bild dem des beginnenden Naphthalinstares mit äquatorialen
glasklaren Speichen. Auch das mikroskopische Aussehen zeigte mit Degene­
ration des Kapselepithels, Epithelwucherungen an der hinteren Kapsel und
Untergang der Linsenfasern große Übereinstimmung mit dem Naphthalinstar.
SALFFNER konnte auch wie bei diesem eine Volumens- und Gewichtszunahme der
Linse feststellen. v. Hzss sieht in dem Untergang von Epithelzellen und dem
dadurch bedingten Fortfall des Schutzes gegen das eindringende Kammer­
wasser die Ursache des Massagestares, der in diesem Sinne dem traumatischen
Star ebenso wie dem Naphthalinstar zur Seite zu stellen sei . LEBER hat sich
dieser Ansicht angeschlossen, und auch PETERS spricht sich dahin aus, daß diese
Experimente mehr als alles andere die Schutzwirkung des Epithels beweisen.

Auch durch wiederholte Kontusionen, wie sie durch Klopfen des Auges mit
einem Perkussionshammer oder auf ähnliche Weise zu erzielen sind, hat man
dem Massagestar entsprechende Trübungen experimentell hervorgerufen. Altera­
tionen des Ciliarkörpers und der Iris, die in der Abscheidung von Exsudaten
und Blutungen in der Vorderkammer und im Glaskörperraum zum Ausdruck
kommen, spielen hierbei zweifellos eine Rolle.

Erwähnt seien auch die experimentellen Stare durch Unterbindung der
Wirbelvenen (KÜSTER, VAN GEUNS), Durchschneidung der langen und eines
Teils der kurzen Ciliararterien (WAGENMANN), sowie die Kataraktbildung
nach Embolie von Ciliarkörperarterien (HERRNHEISER). Auch in diesen Fällen

1 Inzwischen konnte ich in 5 Fällen völliges Verschwinden des Kupferstars und anderer
Verkupferungserscheinungen nach 6-16 Jahren feststellen (s. JESS: Das Verschwinden
der Verkupferungserscheinungen des Auges. Z. f. A. Sept. 1929).
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ähneln die anatomischen Veränderungen der Linsen den mit Untergang der
Linsenepithelien beginnenden Starformen, und es ist wohl der Schluß erlaubt,
daß die ersten Folgen der durch die Zirkulationsstörungen bedingten Er­
nährungsschäden in einem teilweisen Absterben des schützenden Linsenepithels
zu suchen sind.

4. Der Glasbläserstar.
Der Helmstädter Chirurg HEISTER ist nach KRAUPA der erste gewesen, der

in der Literatur den Star durch Hitzewirkung, den .Eeuerstar«, erwähnte
(1739), über den er in seinen "Institutiones chirurgicae" folgendes schrieb:
"Haud pauci etiam et frequenti solis aut ignis inspectione suffusionem oculorum
sibi contraxerunt". Vierzig Jahre später (1778) wurde von PLENK darauf hin­
gewiesen , daß Personen, die beruflich den dauernden Einwirkungen strahlen­
der Hitze ausgesetzt waren, häufiger als andere an Linsentrübungen erkrankten.
WENZEL der J. hat 1786, BEER 1817 den Star der Glasbläser erwähnt. Seitdem
ist eine sehr reichliche Literatur über diese Starform entstanden, die abgesehen
von einer umfangreichen Kasuistik auch experimentelle Arbeiten über die Ein­
wirkungen der verschiedenen Strahlen, gewerbehygienische Betrachtungen und
anderes mehr enthält. Eine ausführliche Übersicht findet sich bei KRAuPA, des­
gleichen bei SCHNYDER. Große Statistiken wurden nach systematischer Durch­
untersuchung der Belegschaften zahlreicher Glashütten aufgestellt. So fand
z. B. MEYHÖFER unter 506 Glasbläsern 11,6% mit Katarakt behaftet. Die
unter 40 Jahre alten Arbeiter stellten 9%, die älteren 26% Kataraktöser. MEY­
HÖFER erkannte auch, daß eine bestimmte Form, nämlich die hintere Rinden­
oder Poltrübung als Anfangsstadium für den Glasbläserstar charakteristisch sei,
und stellte fest, daß entsprechend der Haltung der Arbeiter am Glasofen das
linke Auge meistens am stärksten betroffen werde. Beide Angaben sind später
wiederholt bestätigt worden (näheres siehe in dem Kapitel von CRAMER in diesem
Handbuch Bd. IV). Immer wieder werden hintere Corticalistrübungen in Schalen­
und Schüsselform, in Gestalt von "Tintenklecksen", kreisförmig angeordnet, als
Initialstadien beschrieben. Doch scheinen auch atypische Anfangsformen
vorzukommen. Erst später treten vordere Rindentrübungen, radiäre Speichen,
Flecktrübungen und Kernverdichtungen auf, so daß ältere Stadien von den
gewöhnlichen Altersstarformen nicht prinzipiell verschieden sind. Frühzeitige
Abnahme der Akkommodationsfähigkeit der Linse wurde wiederholt als An­
fangssymptom beobachtet (LEDERER, STOEWER).

Pathogenese. Es soll hier nicht auf die ausgedehnten Kontroversen über die
Ätiologie des "Strahlenstares" eingegangen werden, die, zum Teil hervorgerufen
durch das große gewerbehygienische Interesse an der Verhütung dieser Starform,
jahrzehntelang in der Literatur immer wiederkehren. Es sei nur hervor­
gehoben, daß, nachdem lange Zeit die ultravioletten Strahlen im Mittelpunkt des
Interesses standen (SCHANZ, CRAMER), durch VOGTS Arbeiten die Aufmerksam­
keit auf das Ultrarot gelenkt wurde, mit dem experimentelle Linsentrübungen
leichter zu erzielen sind. Das in England zur Klärung dieser Frage seinerzeit
zusammengetretene "Committee on Glas-workers Cataract" kam unter Be­
rücksichtigung aller vorliegenden Erfahrungen und experimentellen Mitteilungen
und geatützt auf eigene Untersuchungen zu dem folgenden Ergebnis:

1. Lichtstrahlen verursachen den Glasbläserstar nicht.
2. Ultraviolette Strahlen ebenfalls nicht, sofern eine direkte Einwirkung

auf die Linse in Betracht kommt.
3. Experimentelle Untersuchungen sprechen dafür, daß den Wärmestrahlen

die Hauptwirkung zukommt, hingegen
4. ist es unsicher, ob direkte oder indirekte Strahlenwirkung vorliegt.
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5. Möglicherweise spielt die ultraviolette Strahlung eine Rolle durch Beein­
flussung der Linsenernährung.

Andererseits hält CRAMER daran fest, daß in der Hauptsache das Ultraviolett,
nicht die Wärmestrahlen verantwortlich seien, während SCHNYDER es als ge­
sichert erachtet, daß die Strahlenstare "in erster Linie als Folge einer Wärme­
wirkung durch Absorption der dunklen Wärmestrahlung von i. 950-1400 pp
in der Linse zustande kommen". CRAMER hebt hervor, daß die viele Jahre
allmählich einwirkende Strahlenschädigung im Auge des Glasmachers nicht auf
gleiche Stufe gesetzt werden dürfe mit den höchstgradigen akuten Ultrarot­
schädigungen im Kaninchenauge ; er weist auf eine Beobachtung von SCHEERER
hin, der nach 5jähriger Bestrahlung eines Lupus am Auge mit der ultra­
violettreichen Quarzlampe typischen Glasbläserstar entstehen sah.

Bemerkenswert ist es nun, daß sich neuerdings die Mitteilungen mehren
über zum Teil glasbläserstarähnliche Linsentrübungen bei Angehörigen anderer
Berufe, die ebenfalls großer, strahlender Hitze dauernd ausgesetzt sind, so bei
Eisenarbeitern, Puddlern, Schmelzern, Kettenschmieden, Zinkblechwalzern, Gold­
schmelzern. Besonders in der englischen Literatur finden sich entsprechende
Berichte, und man neigt zu der Annahme, daß auch diese Stare als Gewerbeschädi­
gungen anzuerkennen seien, wie das für den Glasbläserstar bereits durchgesetzt
ist. Auch inDeutschand wird jetzt der Glasbläserstar als gewerblicheBerufskrank­
heit anerkannt, und zwar ist nach den vom Reichsarbeitsminister erlassenen
Richtlinien als Glasbläserkatarakt anzusehen: "Erkrankung an grauem Star,
wenn sie nach einer erfahrungsgemäß zur Hervorrufung dieses Leidens hin­
reichenden Dauer der Beschäftigung an den Schmelzöfen von Glashütten unter
Ausschluß anderer Ursachen in verhältnismäßig frühem Lebensalter auftritt
- oder - bei Auftreten in höherem Lebensalter oder beim Vorliegen anderer
Ursachen, wie Zuckerkrankheit, durch den als charakteristisch angegebenen
Befund eines schwarzen Ringes am hinteren Linsenpol als Glasmacherstar
gekennzeichnet ist. " Diese zu Mißverständnissen führende Nennung eines
"schwarzen Ringes" soll wohl eine kranzförmige hintere Poltrübung im durch­
fallenden Licht bezeichnen.

SCHNYDER (1. c.) untersuchte an der Spaltlampe 32 "Schweißer" eines Eisen­
walzwerkes, welche 11-50 Jahre bei täglicher Arbeit am Schmelzofen der
strahlenden Hitze großer weißglühender Eisenstücke von 1300-1500° aus­
gesetzt waren. In 9 Fällen wurden charakteristische Linsenveränderungen
festgestellt, welche bei Linsentrübungen seniler und andererArt nicht vorkommen,
sondern in ganz ähnlicher Weise nur beim Glasmacherstar bekannt sind. 9 hintere
Polstare einer besonderen Form in 18 Augen und 12 Kapselabblätterungen im
Pupillargebiet werden beschrieben.

Symptome. Die Poltrübungen, nach außen sehr scharf abgegrenzt, lassen sich
im Anfangsstadium siebartig durchleuchten, werden mit steigendem Alter
homogener und undurchsichtiger. Sie sind aus "flockigen und wolkigen Ele­
menten zusammengesetzt, die zum Teil lebhaft glitzern" und größtenteils nicht
subkapsulär liegen, sondern sich schichtenförmig rindenwärts ausbreiten, wo­
duruh sie sich von den hinteren senilen Schalentrübungen und der Cataracta
eomplicata unterscheiden.

Die lamelläre Abblätterung der vorderen Linsenkapsel gleicht bei anderen
Feuerarbeitern durchaus der zuerst von ELSCHNIG bei Glasmachern beschriebenen,
dann von KUBIK bestätigten partiellen Abblätterung der vorderen Kapsel­
schicht, die von ihrem Entdecker als "Zonulalamelle" aufgefaßt worden ist,
aber wohl mit der eigentlichen Zonulalamelle, d. h. dem bandartig den Linsen­
äquator umfassenden Ansatzgürtel der Zonulafasern nicht identisch ist.
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Abb. 102. Ultrarotstar.
(Nach KRANZ.)

Daß die Wärmewirkung, von dieser KapsellamelIe abgesehen, gerade am
hinteren Linsenpol Schädigungen hervorruft , erklärt SCHNYDER durch die
Konvergenz der Strahlung und dadurch, daß am hinteren Linsenpol das Fehlen
einer Zirkulation den Wärmeausgleich erschwert, den das Kammerwasser mit
seiner ständigen Bewegung leichter ermöglicht. BEST sieht in den verhältnis­
mäßig schlechteren Ernährungsverhältnissen am hinteren Linsenpol die Ursache
des hier vorwiegenden Starbeginns.

Die Ansichten über die Entstehung des Glasbläserstars sind also noch geteilt,
desgleichen über die Einheitlichkeit des klinischen Bildes. Weitere sorgfältige
klinische Beobachtungen sind hier ebenso wie Fortsetzung entsprechender
experimenteller Arbeiten erforderlich. Eine gewerbegesetzliche Regelung der
ganzen Frage scheint, wie KRücKMANN hervorhebt, zur Zeit noch nicht in
durchaus befriedigender Weise möglich zu sein.

5. Der Ultrarotstar.
VOGT hat 1919 als erster mit ultrarotem Licht Linsentrübungen bei Versuchs­

tieren erzeugt und damit den Nimbus zerstört, den bei allen Anhängern einer
Theorie der Starentstehung durch Liohtschädi­
gung bis dahin die ultravioletten Strahlen be­
sessen hatten. Bei ausgewachsenen Kaninchen
gelang es, durch dreistiindige Bestrahlungsdauer
mit entsprechend gefiltertem Licht einer Bogen­
lampe Totalkatarakt zu erzielen, bei jüngeren
Tieren kam es zu partiellen Trübungen. Albi­
notische Tiere sollten sich widerstandsfähiger
zeigen. Die Versuche sind von GINELLA und
MÜLLERbestätigt. BücKLERs konnte nachweisen,
daß durch Eisenoxydulgläser die Linse geschützt
wird. KRANZ hat ebenfalls die Versuche VOGTS
nachgeprüft. Auch er beobachtete das Auf ­
treten von Linsentrübungen und Irisdepigmen,
tierung (s. Abb. 102), kam aber nach sorg­
fältigen Temperaturmessungendes Brennpunktes

der die Strahlen sammelnden Steinsalzlinse zu der Überzeugung, daß es sich
hier lediglich um eine Koagulationsnekrose des Linseneiweißes und eine Hitze­
schädigung der Iris handelt, nicht um eine spezifische, etwa chemische Wir­
kung der Ultrarotstrahlen, welch letztere überhaupt noch gar nicht erwiesen
ist. Nach Intensitätsmessungen, die KRANZ unter Leitung des Physikers
CERMAK mit der Rnnnxsaohen Thermosäule am Galvanometer durchführte,
besaß das ultrarote Strahlengebiet, welches er genau nach den Angaben VOGTS
und seiner Schüler gewonnen hatte, seine höchste Intensität um A 700 flfl.

Daß die ultraroten Strahlen bei Altersstar eine Rolle spielen sollten, erscheint
ebenso unwahrscheinlich wie die Annahme einer Entstehung des Stares durch
ultraviolette Strahlen, da eine so intensive Einwirkung wie im Tierexperiment
niemals vorkommen kann. Eher wäre es denkbar, daß die ultraroten Wärme­
strahlen für den Glasbläser- und ähnliche Stararten von Bedeutung sein könnten.

6. Star durch Röntgenstrahlen- und durch Radiumschädigung.
Daß die fetale Linse durch Röntgenstrahlen leicht geschädigt wird, ergibt

sich aus Versuchen von E . v. HIPPEL und von PAGENSTECHER, die nach Be­
strahlung trächtiger Kaninchen Kataraktbildung der Jungen feststellten.
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TRIBONDEAU und BELLAY fanden bei neugeborenen Katzen nach Röntgen­
bestrahlung Linsentrübung und Schrumpfung, die beim ausgewachsenen Tier
fehlten, auch bei erwachsenen Kaninchen nicht zu erzielen waren. Ar,PHONSE
fand ebenfalls, daß die Röntgenschädigung der Linse um so stärker ausfiel,
je jünger das Organ war, bestritt aber die Unempfindlichkeit ausgewachsener
Linsen. So beobachtete auch PATON bei einem 32jährigen Lupuskranken
nach Röntgenbestrahlung doppelseitige hintere Corticalkatarakt, BIRCH­
HIRSCHFELD nach Bestrahlung eines Lideaneroides einen Rindenstar, STOCK
bei 3 intrauterin bestrahlten Feten anatomische Veränderungen der Linsen­
zellen. "Die Zellen waren gequollen und zerfallen, ganz ähnlich wie bei Schicht­
star. " TREUTLER und GUTMANN berichteten über Linsentrübungen bei
Angestellten von Röntgenlaboratorien.

Abb. 103. Beginnender Röntgenstar am hinteren Linsenpol. (Nach JESS, Heidelberger Bericht 1928.)

Bei allen älteren Mitteilungen über Röntgenschädigungen der Linse ist
zu berücksichtigen, daß früher weder eine genaue Dosierung, noch eine sorg ­
fältige Filterung der Strahlen vorgenommen wurde, daß auch ein zuverlässiger
Schutz des Auges bei Bestrahlungen seiner Umgebung oft fehlte. Die neueren
Erfahrungen lehren jedenfalls, daß die Applikationen geringer Dosen (1/10 H.E.D.
in größeren Abständen), wie sie jetzt vielfach bei Iristuberkulose (SCHEERER),
ja sogar bei Aderhauttuberkulose angewendet wird , für die Linse unschädlich
ist. Ich selbst habe bei einer Anzahl von bestrahlten Iristuberkulosen bisher
keine Starbildung auftreten sehen und konnte jahrelang einen Fall von Angio­
matose der Retina beobachten, bei dem sich trotz intensiver Bestrahlung nur
eine zarte hintere Schalentrübung der Linse einstellte. Wenn wir auch die
Behauptung von RADOS und SCHINZ, daß das Auge sehr wenig röntgenempfind­
lich sei, mit BIRCH-HIRSCHFELD und STOCK nur mit großer Vorsicht aufnehmen
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möchten, so scheint doch eine besondere Empfindlichkeit der Linse gegen
mäßige Röntgendosen im allgemeinen nicht zu bestehen; dabei ist mit individuellen
Unterschieden zu rechnen. Auch glaubt STOCK, daß Kranke mit Schädigungen
der Haut, z. B. Lupus, Ekzem, chronischem Erysipel, kurz Kranke J!:lit sog.
empfindlicher Haut ganz besonders geschützt werden müssen. Daß ein Ubermaß
von Röntgenstrahlen, wie sie bei der Strahlentherapie intraokularer Tumoren
notwendig ist, regelmäßig Linsentrübung veranlaßt (AxENFELD), kann natür­
lich nicht verwundern. Allerdings habe ich auch nach therapeutischen Bestrah­
lungen von Hypophysengeschwülsten von der Schläfe her, einmal von Rachen­
fibromen von der Schläfe und vom Nacken aus erst nach 5-6 Jahren zarte
hintere Schalentrübungen der Linsen beider Augen beobachten können, die selbst
bei guter Abdeckung der Augen vielleicht durch Streustrahlen zustandekommen
können (s. Abb. 103). Es handelt sich hier stets um schalenförmige Oortioalis.
trübungen in der Umgebung des hinteren Linsenpols, die eine gewisse Uberein­
stimmung mit dem Bilde des beginnenden Strahlenstars der Glasbläser erkennen
lassen, entweder schärfere oder auch diffuse Begrenzungen nach dem Äquator zu
aufweisen und nach vorn zu sich ziemlich scharf gegen das völlig klare
Linsenzentrum abgrenzen lassen. Später treten Vakuolen, Trübungsstreifen
auch unter der vorderen Kapsel auf, desgleichen krystallähnlich glänzende
Partikelehen. ROHRSCHNEIDER beobachtete ebenfalls typische Strahlenkatarakte
5 Jahre nach Bestrahlung von Nasenrachenfibromen in beiden Augen eines
23jährigen Patienten. Hier ließen Anzeichen einer Röntgenschädigung an den
Lidern, Hautbräunung bald nach der Bestrahlung, sowie Gefäßveränderungen
der Conjunctiva, nämlich perlschnurartige Erweiterungen und Einschnürungen
(BIRCH-HIRSCHFELD) vermuten, daß der Schutz der Augäpfel gegen direkte
Strahlen bei der Bestrahlung ungenügend gewesen ist, doch weist auch ROHR­
SCHNEIDER darauf hin, daß vielleicht die Sekundär- oder Streustrahlen anzu­
schuldigen seien . Ein analoger Fall ist von MEEsMANN veröffentlicht, der
ebenfalls die große Übereinstimmung mit dem Glasbläserstar hervorhebt. Dieser
Autor war auch in der Lage, eine Radiumschädigung der Linse zu beobachten,
die nach Anwendung von Radium zur Behandlung von Bindehautgranulationen,
welche 9 Jahre vorher stattfand, sich ausgebildet hatte. Sie glich im Prinzip
durchaus dem Röntgenstar, war allerdings besonders stark entwickelt.

7. Der Blitzstar.
Schon aus dem Jahre 1722 stammt die erste Erwähnung in der Literatur

von Blitzschädigungen der Augen (ST. YVES). LEBER hat 1882 die bis dahin
gesammelten Erfahrungen zusammengestellt. Seitdem finden sich häufigere
Mitteilungen. Neben Mydriasis und Akkommodationslähmungen, Netzhaut­
blutungen, Aderhautrupturen, Sehnervenatrophie und Ptosis wurden Linsen­
trübungen verschiedener Art bis zur Totalstarbildung beobachtet. Auch direkte
Hornhautverbrennungen werden erwähnt. In seltenen Fällen konnte eine Rück­
bildung zarter beginnender Linsentrübungen festgestellt werden. VOSSIUS sah
unmittelbar nach dem Blitzschlag eine rezidivierende Iritis auftreten, der erst
später Linsentrübungen folgten. Er glaubte deshalb den Blitzstar als eine Folge
der Iridocyclitis auffassen zu sollen. Andere Autoren nahmen entweder eine
direkte Zerreißung der Linsenkapsel an, die aber nie einwandfrei nachgewiesen
wurde, oder eine Art katalytische Wirkung auf das Linseneiweiß, vielleicht
auch einen Gerinnungsvorgang.

Auf eine sicherere Grundlage wurden unsere Anschauungen erst durch experi­
mentelle Versuche von v . Hass gestellt, welcher im Jahre 1888 auf dem Heidel­
berger Kongreß über seine diesbezüglichen Arbeiten berichtete. Die wichtigsten
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Ergebnisse seiner Tierversuche waren, daß neben Reizerscheinungen der äußeren
Teile des Auges und einer starken Hyperämie des Corpus ciliare schon 2-4 Stun­
den nach der Verletzung zarte, grauweiße Trübungen am Linsenäquator auf­
traten, die sich rasch ausbreiteten und bald den hinteren und vorderen Pol
erreichten, dabei mannigfaltige Gestalt aufwiesen. Die Trübungen konnten
zurückgehen, wobei gelegentlich ein vorderer Kapselstar übrig blieb, oder sie
entwickelten sich schnell zu Totalstaren. Die charakteristischen mikroskopischen
Veränderungen bestanden in ausgedehntem Untergang der Linsenepithelien,
wobei die abgestorbenen Zellen durch schollige, eiweißreiche Massen von der
Kapsel abgehoben waren. Später kam vakuolärer Zerfall der Linsenfasern,
besonders in den Äquatorialpartien dazu. Wenn die Trübungen sich wieder
aufhellten, so zeigte sich, daß der Epitheldefekt durch Zellwucherungen wieder
gedeckt war, jedoch war das neugebildete Epithel nicht normal, sondern oft
in mehrfachen Zellagen kapselstarähnlich übereinander geschichtet. Die hintere
Kapsel zeigte sich oft größtenteils von Pseudoepithel bedeckt. v. Hass sieht
demnach den Blitzstar als eine Folge des durch die Einwirkung des elektrischen
Schlages bedingten Unterganges der Epithelzellen an, welcher Erklärung sich
die meisten späteren Autoren angeschlossen haben. Die hier und da geäußerte
Vermutung, daß auch die Lichtwirkung eine Rolle bei der Entstehung der Linsen­
trübungen spielen könne, daß also eine Blendungsschädigung vorliege, erscheint
wenig begründet.

8. Der Elektrizitätsstar.
(Cataraeta electrica.)

Während der Star infolge Einwirkung der atmosphärischen Elektrizität
schon lange bekannt und als Blitzstar vielfach beschrieben ist, sind Linsen­
schädigungen durch elektrische Schläge industrieller Anlagen naturgemäß erst
mit der immer allgemeiner werdenden Elektrifizierung in größerem Umfange
beobachtet worden. Die erste Mitteilung stammt von DESBRIERES und BARGY
aus dem Jahre 1905.

Im allgemeinen unterscheidet sich dieser Elektrizitätsstar nicht vom Blitz­
star ; wie dieser pflegt er in der Mehrzahl der Fälle unmittelbar subcortical,
wenn auch in verschiedenartiger Form zu beginnen.

KOEPPE schilderte nach Spaltlampenbeobachtungen zahlreiche bläschen­
artige Vorwölhungen der vorderen Kapsel resp. des Kapselepithels beider Linsen
eines 25jährigen Monteurs, der vor drei Monaten von hochgespanntem
Wechselstrom getroffen war. Er verglich das Bild mit dem Aussehen der
Keratitis vesiculosa externa. Daneben fand er zahlreiche fleckige, polymorphe,
weißliohgraue, oberflächliche Trübungen und eine scheinbare Abhebung der
vorderen Corticalis vom Kern. Dieser selbst war stellenweise getrübt, und außer­
dem bestand eine beginnende Schalentrübung unter der hinteren Kapsel.

Andererseits beschreibt GJESSING an der Spaltlampe bei einem 12jährigen
Knaben ein Jahr nach einem Schlag von 50000 Volt in heiden Linsen ein
Durcheinander korkzieherartig gewundener Trübungsfäden, die nicht dem Ver­
lauf der Linsenfasern folgten und schleierartig unter der vorderen Kapsel lagen,
stellenweise das Linsenchagrin verdeckend, außerdem kleine, subkapsuläre
Vakuolen und dazwischen feine, glitzernde Pünktchen, die er wie VOGT bei
Cataracta complicata als Cholesterinkryställchen anspricht.

FREsE wiederum, der bei einer Cataracta electrica einer 48jährigen Frau nach
vier Monaten eine sternförmige Trübung sah, gibt an, daß diese bei radiärer
Anordnung deutlich dem Faserverlauf folgte, 5 Hauptstrahlen und zarte
Zwischenstrahlen aufwies. Außerdem fand aber auch er Vakuolen und Tröpf­
chen unmittelbar unter der vorderen Kapsel und punktförmige Trübungen
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Abb. l04. Cataracta el ectrlca,
14 Monate n ach dem Unfa ll , mit

di chtem K apselst a r .

in vorderer und hinterer K ap sel. Nach dem Vorb ild von HESS und KIRI­
BUCHI angestellte Versuche an Kaninchen, die elektrischen Schlägen ausgesetzt
wurden, ergaben nach anfänglichen starken iridocyclitischen R eizzuständen
dünne , spinngewebsartige Netzt rübungen unmit telbar unter der vorderen
Kap sel, die sich allmä hlich verdichteten , außerdem ab er au ch Bläschen und
Punkt trübungen .

SPIR sah bei einem 30jährigen Mann, der einen Schlag von 600 Volt erhielt,
punktf örmige Trübungen in den peripheren Rindenschichten und streifenförmige,
dichtere Schichten ganz nah e der hinteren K apsel. Bemerkenswert ist , daß
in diesem Fall außerdem Glaskörpertrübungen, Maculaveränderungen und als
fu nk t ionelle Störung ein R ingskotom festgestellt wurden .

LIESKO fand bei einem 21jährigen Patienten 3/4 J ahre nach Verletzung
durch einen Strom von 10 000 Volt Spannung auf der einen Seite einen reifen

Star mit zahlreichen Pünktchen unter der
vorderen Kapsel; die durch feinste F ädchen
miteinander verbunden waren, in der anderen
Linse aber nur eine Trübung der hinteren
Corticalis.

Auch BECKER sah in seine m Fall, der
spät er durch Glaukom kompliziert wurde,
Punkttrübungen in der vorderen Rinde. Ge­
legentlich wurden Lockerungen der Zonula
beobachtet.

Ich selbst beob achtete wiederholt Stark­
stromstare, die an der Spaltlampe verschie­
dene Arten von Trübungen darboten . Aller­
dings lagen sie anfänglich immer sehr dicht
unter der vorderen, oft au ch unter der hin­
teren K ap sel. Diese subkapsuläre Lage der
Trübungen scheint mir nach meinen Erfah -
rungen und naeh den in der Literatur nieder­

gelegten Einzelbeobachtungen das charakteristische Symptom des Elek trizitäts­
stares ebenso wie des Bli tzstares zu sein . Die Form und Ausbreitungsart der
Trübungen ab er wechselt und bietet nichts Typi sches.

Den in Abb , 104 abgebildeten Starks t romstar fand ich bei einem 26jährigen Elek­
t r iker, der vor 14 Monaten einem Strom von 20000 Volt ausgesetzt gewesen war und dab ei
sehwers te Verbrennungen au f dem Schä deldac h und an den Knien, der Ein- und Aust r it ts­
ste lle des St romes, davongetragen hatte. Zwei Woehen l ang war en naeh dem Unfall die
Augen liehtseheu , dann aber hatte er keinerl ei Augenbesehworden, bis naeh über einem
Vierteljahr Sehmerzen und Lieht seheu sieh wiederholten. Damals wurde ein beider seitiger
iri tischer Reizzustand festgestellt, und wenige Woehen spä te r zeigt en sieh rechts zarte graue
Rindentrübungen unter der vorderen und hinteren K apsel, links anfangs nur unter der
hinteren Kapsel. Naeh 3/• •Jahren waren beide Linsen total get rü bt, die rechte wurde nun­
mehr mit Erfolg ext rahiert. In der linken bild ete sich eine auffa llend dichte, flächenh afte
Cortiealkatarakt neben der allgemeinen Linsentrübung aus, wie sie die Abbildung wieder ­
gibt . Auch dieser Star wurde ext rahier t . Leider gelang es nicht, die Linsen in toto zu er­
halten, sie waren zu weich.

An diesem F all ist besonders di e den Linsentrübungen vorh ergehende iri ­
tische R eizung hervorzuheben , die an den von VOSSIUS beschriebenen Fall erinnert,
und die mächtige Entwicklung der Kapselkatarakt , wie sie v . HESS auch bei
seinen Tierversuchen gelegentlich sah und mikroskopisch bestätigte.

Die Zeit des A uftretens der Linsentrübungen schwankt in erheblichen
Grenzen .

STREBEL unterscheidet zwischen theoretischer und prak tischer Latenzzeit
und versteht un ter jener die Zeitspanne zwischen Unfall und erstem
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Auftreten der Linsentrübungen, unter dieser die Zeit bis zur Funktionsuntaug­
lichkeit des Auges. Die kürzeste Zeit bis zum Auftreten der ersten zarten Linsen­
trübungen werden wir erst sicher kennen lernen, wenn mehr als bisher jeder
Fall von Starkstromverletzung sobald als möglich augenärztlich untersucht
wird, ohne erst Sehstörungen abzuwarten. Jedenfalls können schon nach
wenigen Tagen beginnende Trübungen nachweisbar und nach drei Wochen
doppelseitige totale Stare ausgebildet sein. Andererseits kann es aber auch
Monate dauern, bis die ersten Linsentrübungen festzustellen sind, und 2 Jahre
und länger, bis der Star reif geworden ist.

Die Spannung des Stromes, durch die der Star verursacht wurde, schwankt
in den Literaturangaben zwischen 220 und 50000 Volt. Je näher die durch
Verbrennungen schwerer Art gekennzeichneten Ein- und Austrittsstellen des
elektrischen Stromes dem Auge liegen, um 80 schneller und intensiver scheint
sich der Star auszubilden.

Die Prognose der Extraktion des Starkstromstares ist gut, wenn nicht
anderweitige Komplikationen, insbesondere alte Iridocyclitis, Aderhautrupturen,
Netzhaut- und Sehnervenatrophien bestehen, wie sie als Folgen der Starkstrom­
einwirkung ebenfalls beobachtet worden sind. Akkommodationsstörungen und
Geaichtsfeldeinengungen ohne sicheren ophthalmoskopischen Befund sind als
Augensymptome beschrieben worden, ohne daß gleichzeitig Linsentrübungen
vorlagen.

9. Star durch Bienenstich, Säureverätzung.
Sehr selten sind Bienenstichverletzungen des Augapfels selbst beobachtet

worden. Wenn hierbei der Stachel die Hornhaut durchdringt und von seinem
Gift sich etwas in die vordere Kammer entleert, so kann es ohne direkte Linsen­
verletzung, offenbar nur durch toxische Einwirkung zu einer umschriebenen
Trübung am vorderen Linsenpol kommen. HuwALD hat im Tierexperiment
festgestellt, daß anfangs eine zarte Trübung durch Degeneration des Epithels
und Flüssigkeitsansammlung zwischen zerfallendem Epithel und ebenfalls
geschädigten Linsenfasern bedingt wird, daß in späteren Stadien dichtere
Trübungen durch Kapselepithelwucherungen in mehrfacher Schicht gefunden
werden. Gelegentlich kann sich auch eine Trübung am hinteren Pol einstellen.
HALrEcKI sah neben dieser Linsentrübung entzündliche Veränderungen an
Hornhaut und Iris.

Nachdem GUILLERY bereits im Tierexperiment festgestellt hatte, daß nach
anorganischer Säureverätzung der Cornea Linsentrübungen auftreten, konnten
SCHMIDT und FEHR nach Salze äure-, TERTSCH nach Schwefelsäureverätzung
Katarakte entstehen sehen, die offenbar durch in die vordere Kammer diffun­
dierende Säure veranlaßt worden waren. Bei derartigen Fällen ist es natürlich
oft schwierig zu sagen, inwieweit hier etwa eine einfache Cataracta complicata
infolge gleichzeitiger Iridocyclitis durch die Verätzung vorgelegen haben könnte.

10. Parasiten der Linse.
Bei Fischen werden häufig Linsentrübungen parasitären Ursprungs beob­

achtet, die hier wegen ihres allgemeinen Interesses erwähnt werden sollen.
HOFER schreibt darüber in seinem Handbuch der Fischkrankheiten (München
1904) folgendes :

"Nicht selten tritt bei den verschiedenen Fischarten, so beim Zander, Barsch, Kaul­
barsch, bei der Güster usw. in der freien Natur gewöhnlich nur bei einzelnen, ab und zu
auch bei sehr vielen Individuen, in Fischteichen unter Umständen sogar bei Hunderten
von Teichgenossen eine Trübung der Linse und damit ein Erblinden der Fische ein, welches
von kleinen, zu den Saugwürmern gehörenden Parasiten verursacht wird. Diese kann man
zu Hunderten und darüber zwischen der Linse und der Linsenkapsel umherkriechen sehen,



302 A. JESS: Die Linse und ihre Erkrankungen.

während sie sich von dem Inhalt der Linse ernähren, so daß dieselbe dabei zerfällt und trübe
wird. Die Fische zeigen dann schon äußerlich leicht erkennbare erblindete Augen, die in
vorgeschrittenen Fällen eine völlig weiße Linse, ähnlich wie beim gekochten Fisch aufweisen.
Die Fische sterben keineswegs an dieser Erkrankung, nur magern sie meist infolgc der
durch die Erblindung beschränkten Nahrungsaufnahme stark ab. Im weiteren Verlauf
der Krankheit kompliziert sich dieselbe meist dahin, daß sich in der vorderen Augenkammer
eine wäßrige Flüssigkeit massenhaft ansammelt, welche die Hornhaut des Auges sehr stark
vorwölbt; es entsteht dann ein sog. Keratoglobus, die Cornea platzt schließlich und das
Auge fließt durch die entstandene Öffnung aus . Nunmehr setzen sich sehr bald die Sapro­
legnien in die Augenhöhle und vollziehen dann von hier aus ihr Zerstörungswerk, so daß die
Fische bald zugrunde gehen.

Die Ursache dieser Erkrankung sind die Larven verschiedener Saugwürmer, so z, B. des
Hemistomum spathaceum, eines bei Wasservögeln häufigen und hier geschlechtsreif werden­
den Saugwurmes. Die Larve wurde früher, bevor man den Entwicklungsgang der Para­
siten kannte, als selbständige Art unter dem Namen Diplostomum volvens beschrieben.
Sie ist in frühester Jugend noch drehrund, mit stark vorstehenden Saugnäpfen, später beim
allmählichen Heranwachsen im Auge wird sie blattartig abgeplattet und am hinteren Körper­
ende sackartig verlängert, am vorderen mit ohrförmigen Zipfeln ausgestattet und läßt
außer den Saugnäpfen noch den Gabeldarm und hinter dem Bauchsaugnapf einen rosetten­
artig gestalteten Haftapparat erkennen. Andere Holostomidenlarven des Auges haben einen
stets zylindrischen Körper, ohne ohrförmige und sackartige Fortsätze vorn und hinten.
Heute wissen wir, daß die Larven von Hemistomum spathaceum im Darm von Wasser­
vögeln, wie verschiedenen Mövenarten ihre Geschlechtsreife erreichen und mit dem Kot
dieser Vögel ihre Eier in das Wasser verteilen. Aus diesen Eiern entwickeln sich Larven,
welche auf einem noch nicht näher bekannten Wege schließlich in den Fischkörper geraten
und sich zwischen der Linse und der dieselbe umhüllenden Linsenkapsel oder auch in anderen
Teilen des Auges in mehr oder minder größerer Zahl in Gestalt des Diplostomum volvens
ansammeln."

Pathologische Anatomie. GREEFF und SALZER verdanken wir eingehende
Untersuchungen solcher" Wurmstare" der Fische. Sie zeigten makroskopisch
eine mehr oder weniger ausgesprochene Linsentrübung, einer gewöhnlichen
menschlichen Katarakt sehr ähnlich. Dabei war die durchsichtige Hornhaut
mitunter keratoglobusartig vorgebuchtet. Die Linsen waren häufig disloziert,
bald deutlich vergrößert, bald von normalem Umfang, nicht selten aber stark
geschrumpft, so daß sie nur noch als kleine weiße Kügelchen am Pupillenrande
pendelten oder in der vorderen Kammer lagen. Hier und da fehlte die Liuse,
und es zeigten sich dann Entzündungserscheinungen der Iris, oft auch Horn­
hautveränderungen, die auf stattgehabte Cornealperforation deuteten.

Die mikroskopische Untersuchung deckte in den meisten Fällen neben hoch­
gradigem Zerfall der Linsenfasern, von denen hier und da nur noch Reste der
Kernregion erhalten waren, abgestorbene Wurmlarven auf (s. Abb. 105). In einem
Fall aber konnte SALZER die Parasiten im lebeusfrischen Zustand in der Linse
auffinden. Sie lagen entweder im Epithel, oft von Wucherungen desselben
eingekapselt oder dicht unter der Kapsel oder in der Rindeusubstanz. Die
Exemplare sind etwa 1/3 mm lang (mit freiem Auge auf den Schnitten eben
zu erkennen), von zungenförmiger, bisweilen langgestreckter Gestalt. Sie zeigen
eine derbe Cuticula, einen Saugnapf am vorderen Körperende, sowie einen Bauch­
saugnapf, einen gabeligen, blind endenden Darm und vereinzelte Vakuolen in
dem aus Körnern bestehenden Körperparenchym. Die Linseusubstanz war
in der Umgebung der Parasiten in einen weichen Brei umgewandelt. Hier und da
zeigten sich von der Kapsel durch das Epithel und die Rinde bis tief in den Kern
ziehende Wurmgänge, zum Teil von den Zerfallsprodukten abgestorbener Para­
sitenangefüllt. Das Epithel wucherte hier gelegentlich bis in die Linsensubstanz
hinein und bildete ein nachstarähnliches Gewebe, ja schied stellenweise sogar
neue Kapselsubstanz aus. In anderen Fällen waren durch die eröffnete Linsen­
kapsel mit abgestorbenen Wurmresten vermischte Linsenfasern ins Augen­
innere entleert worden, so daß schließlich nur noch der stark reduzierte Kern
der Linse übrig blieb. Ob diese Parasiten direkt durch die Hornhaut des Fisches
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in die Linse gelangen , wie LEucKART (Die menschlichen Parasiten) es annimmt,
oder ob sie auf dem Blu twege ins Auge geraten und hier die Linse bevorzugen,
scheint nicht ganz klar. SALZER fand ein einziges Mal eine Larve außerhalb
der Linse im Pigmentepi th el nächst der Chorio idealdrüse.
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Abb. 105. Wurmstar der Fisohe . [Nach F. SAL ZF.R: Ar ch. Augen heilk. 5S (1907)] .
a Lebende, b ab gest orb ene Larven, c K ap sellüoke, d nachstarähnliches Gewebe,

e umgewandelt e Rindenmassen. t Linsenkern.

Parasiten der menschlichen Lins esind in ganz seltenen Fällen gefunden worden .
Die ers te Mitteilung stammt von v. NORDMANN aus dem J ahre 1832. Er sah
in zwei Starlinsen dr ei filarienähnIiche Würmer , die mitsamt ihren inneren
Organ en genau beschri eben wurden , und von denen der eine sogar noch lebend war.
Er nannte sie Filaria oculi hu man i. F erner beschrieb er in der Linse einer
alten Frau 8 Monostomcn , die etwa 0,3 mm lang waren und sich sehr langsam
bewegten, nachd em sie in warmes Wasser gebracht waren. GESCHEIDT fand
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1833 in der extrahierten Linse eines 61jährigen Mannes ebenfalls drei Filarien,
die er in allen Einzelheiten beschrieb und mit den v. NORDMANNsehen Exem­
plaren identifizierte. Außerdem entdeckte er in der Cataracta congenita eines
5 Monate alten Kindes vier Distomen, von denen zwei noch Lebensäußerungen
erkennen ließen.

Es ist sehr auffallend, daß in der Folgezeit keine weiteren ähnlichen Beob­
achtungen von anderen Autoren gemacht wurden. KRAEMER äußerte deshalb
auch in seiner Abhandlung über die tierischen Schmarotzer des Auges Be­
denken gegen diese vereinzelten Befunde, die vielleicht auf zufällige Verunreini­
gungen der Präparate zurückzuführen sem könnten. GUEEFF weist aber ebenso
wie SALZER diese Zweifel an der Richtigkeit der Befunde der beiden als Para­
sitenforscher besonders erfahrenen älteren Autoren zurück, und zwar vor allem
wegen der eben erwähnten zahlreichen Beobachtungen über Parasiten der
Fischlinsen. Auch glaubte GREEFF in einer einseitigen reifen Katarakt eines
55jährigen Fischers sicher animalische Gebilde gefunden zu haben, dienach
Aussehen und Größe Trematoden zu ähneln schienen. Immerhin bleibt es doch
erstaunlich, daß auch jetzt, nachdem mehr als 15 Jahre überall Linsenstudien
mit der Spaltlampe betrieben und zahllose beginnende Stare genau durchforscht
wurden, keine neuen Beobachtungen über Entozoen bekannt geworden sind.

Nur SALZER selbst berichtete 1924 in Heidelberg über einen weiteren, aller­
dings nur klinisch beobachteten Fall, in dem sich im linken Auge eines jungen
Mannes eine diffuse subkapsuläre Linsentrübung fand, aus der sich vier heller
weiß erscheinende Knöpfchen hervorhoben, welche vorn einen oder zwei
weiße Ringe mit dunklem Zentrum zeigten. VOGT weist demgegenüber
darauf hin, daß er ähnliche offenbar kongenitale und vererbbare Linsen­
trübungen in beiden Augen einer Mutter und ihres Sohnes veröffentlicht habe,
und er erinnert an vier Mitteilungen aus der englischen Literatur über "koralli­
forme Katarakt", die vielleicht auch hierher zu rechnen seien . Ich selbst beob­
achtete einmal den SALzEltSchen Abbildungen sehr ähnliche knopf- resp. krater­
förmige Linsentrübungen zusammen mit anderen zweifellos kongenitalen
kataraktösen Veränderungen.

Ein Fall von Cysticercus der Linse, den v. GRAEFE 1860 beschrieben hat,
scheint nicht ganz einwandfrei, da die bei Entleerung einer weichen Katarakt
zum Vorschein kommende 6 mm im Durchmesser betragende Blase vielleicht
aus dem Glaskörper stammte. Dagegen haben MARQuEz und PrTTALUGA 1915
aus einem Auge eine weißliche, reiskorngroße Blase entfernt, die aus der vorderen
Linsenkapsel in die vordere Kammer hineinragte. Sie wurde in zwei Teilen extra­
hiert und soll einen Cysticercus von l'aenia solium enthalten haben.

E. Lageveränderung der Linse.
(Ektopie, Luxation.)

Angeborene Lageveränderungen der Linse werden im allgemeinen als Ektopien
bezeichnet. Sie sind etwas häufiger, als man wohl früher angenommen hat;
aber erst, wenn die Verschiebung stärkere Grade annimmt, wird der Linsen­
rand im Pupillargebiet sichtbar. Abflachungen des Linsenrandes, Kolobom­
bildungen und abnorme Kleinheit der ganzen Linse können mitunter eine Ektopie
vortäuschen. Maximale Erweiterungen der Pupille ermöglichen dann meistens
die exakte Diagnose. Im durchfallenden Licht sieht man den freien Rand der
Linse als scharfe schwarze Linie sich vom roten Fundus abheben. Durchleuchtet
man die Sclera, so tritt er als glänzender Rand hervor, wie man es auch an der
Spaltlampe beobachten kann (s. Abb. 106). Die Zonulafasern pflegen an diesem
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Abb. 106. Sublnxatdo lentiB.
Aufleuchten des Randes

bci diascIeraler Durchleuchtung.

Teile des Randes der Linse zu fehlen oder nur spärlich vorhandenzu sein, in anderen
Fällen sieht man sie aber auch erhalten und lang ausgezogen. Fast immer ist
die kongenitale Ektopie der Linse doppelseitig, die Verschiebung symmetrisch,
vorwiegend nach oben mit oder ohne Seitenabweichung, seltener nach unten
gerichtet. Es kommen aber auch ganz unsymmetrische Ektopien in beiden Augen
vor. Gleichzeitig findet sich oft doppelseitige Ektopie der Pupille, die dann der
Linsenverschiebung entgegengesetzt liegen kann, bisweilen auch Aniridie und
Iriskolobom. Ektopische Linsen sind nicht selten kleiner als normale, gelegent­
lich auch deformiert oder mit Trübungen, z. B. Polstaren u. a. versehen. Die
Linsen und mit ihnen Teile der Iris schlottern bei Augenbewegungen vielfach
hin und her.

Durch die Brechungsunterschiede des linsenlosen und Iinsenhaltigen Pupillar­
teiles wird unter Umständen monokulares Doppelsehen oder binokulares Vier­
fachsehen bedingt.

Die Ektopien vererben sich oft mit größter
Hartnäckigkeit; es sind Vererburigen durch
mehrere Generationen hindurch wiederholt,
ja einmal sogar durch 5 und 6 Generationen,
verfolgt worden. Die Vererbung war nach
ÜLAUSEN in den berichteten Fällen durchweg
eine kontinuierliche und dominantmerkmalige.
(Siehe FRANCESCHETTI, Vererbungslehre, in
Band I dieses Handbuches.)

Die Ursache der Linsenektopie ist zweifel­
los in den meisten Fällen zurückzuführen auf
Störungen beim Verschluß der fetalen Augen­
spalte ; dafür spricht auch die vorwiegende
Verschiebung nach oben.

Wiederholt wurden mesodermale Gewebs­
stränge gefunden, welche zwischen Linsenrand
und Ciliarfortsätzen gelegen waren und die Insertion der Zonulafasern ver­
hindert hatten.

In anderen Fällen kann eine mangelhafte Entwicklung der ganzen Zonula
oder der Ciliarfortsätze und des Ciliarkörpers die Ursache abgeben. Aber auch
Gewebsstränge, die vom embryonalen Gefäßnetz der Linse zurückbleiben,
können Verschiebungen, und zwar hier nach beliebigen Richtungen, bedingen.

Im allgemeinen bleibt die Linsenektopie stationär, doch können sich bei
weiterer Lockerung der Zonulafasern wirkliche Luxationen aus den Verschie­
bungen ergeben. Dann kann eine vorher ganz klare Linse sich trüben und zu
mannigfaltigen Komplikationen Anlaß geben, wie sie bei den erworbenen
Luxationen zu besprechen sein werden.

Unter Luxationen der Linse im eigentlichen Sinne versteht man Lagever­
änderungen von vorher normal befestigten Linsen. Sie können sponiaai oder
nach Trauma auftreten. Geringere Grade von Verschiebungen werden als
Subluxationen bezeichnet. Bei den 8pontanen Luxationen kann man allerdings
nie wissen, ob nicht eine latente Ektopie schon vorher bestanden hat. Meist
erfolgt die Luxation in den Glaskörper. Eine Degeneration der Zonula, Ver­
flüssigung des Glaskörpers, gelegentlich auch entzündliche Veränderungen
mit Schwarten- und Strangbildungen können die Verschiebung verursachen,
die dann nicht selten durch eine heftige Kopfbewegung, Husten, Niesen oder
forciertes Bücken zur Auslösung gelangt. Ist die Linse nur subluxiert, so sieht
man den Rand in der Pupille evtl. erst nach künstlicher Erweiterung. Die

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. V. 20
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Zonulafasern zeigen sich entweder gestreckt noch am Rande haftend oder
abgerissen in Fragmenten am Äquator hängend, oder mit der Zonulalamelle total
abgelöst. In einigen Fällen wurde nämlich neuerdings eine feine, zum Linsen­
rand konzentrisch verlaufende, abgerissene Lamelle beobachtet (JESS, MEEs­
MANN, STEIN), an welcher sich die Zonulafasern gehalten hatten. Es handelte
sich hier also um eine Luxation der Linse aus dem sie umgreifenden Zonula­
band, wie man es gewiß noch öfter finden wird, wenn man in Zukunft alle Fälle
genau mit der Spaltlampe und bei maximal erweiterter Pupille untersucht.
BUSACCA hat am Äquatorialrand der Linse nach Ablösung der Zonulalamelle
Faltenbildung der Kapsel klinisch und histologisch beobachtet.

Bei totaler Luxation nach hinten verschwindet die Linse vollkommen im Glas­
körper und wird als dunkler runder Körper in der unteren Bulbushälfte bei Durch­
leuchtung mit dem Augenspiegel mehr oder weniger leicht erkannt. Wiederholt
ist eine solche Lageveränderung einer vorher kataraktösen Linse beschrieben, die
gleichsam eine Spontanheilung des an grauem Star Erblindeten darstellte. Die
klare oder kataraktöse Linse kann jahrelang in der unteren Bulbushälfte beweg­
lich und nicht nachweisbar verändert liegen bleiben, ja bei Vornüberneigen des
Kopfes auch wieder in der Pupille oder sogar in der vorderen Kammer erscheinen,
andererseits kann es aber auch zu Reiz- und Entzündungserscheinungen kommen,
wodurch die Linse fixiert wird und allmählicher Resorption verfällt. BRÜCKNER
hat einen Fall beschrieben, in welchem die aus dem Glaskörper wieder ins
Pupillengebiet aufsteigende Linse jedesmal Gelbsehen verursachte. VOGT ver­
öffentlichte den Stammbaum einer Familie, in der gewöhnlich erst in späteren
Lebensjahren spontane Linsenluxationen ohne nachweisbare vorherige Linsen­
ektopien auftrat; 15 solcher Fälle zwischen dem 20. und 65. Lebensjahr wurden
beobachtet, einige mit gleichzeitiger progressiver Myopie.

Bei spontaner Linsenluxation in die vordere Kammer sind die Begleit­
erscheinungen gewöhnlich schwerer. Schon in frühem Kindesalter ist .das
Hindurchschlüpfen vorher offenbar ektopischer Linsen durch die Pupille in
die vordere Kammer beobachtet worden, in manchen Fällen begünstigt durch
Kleinheit der Linse und abnorme Länge der Zonulafasern. In anderen Fällen
tritt nach intraokularen chronischen Entzündungen, nach Netzhautablösung,
insbesondere, wenn die Pupille des amaurotischen Auges maximal erweitert
ist, die klare oder getrübte Linse in die vordere Kammer. Auch bei Tieren ist
dies wiederholt beobachtet. Die klare Linse erscheint in solchen Fällen in der
vorderen Kammer wie ein großer Öltropfen, der sich längere Zeit klar erhalten
kann, allmählich aber doch trübe wird. Auch die Hornhaut pflegt sich an der
Druckstelle, welche die durch die Iris nach vorn gepreßte Linse verursacht,
mehr oder weniger zu trüben.

Häufig tritt schon frühzeitig Drucksteigerung iniolge der Anpressung der
Iris an die Linsenhinterfläche ein, welche die baldige Entfernung der luxierten
Linse erfordert. Andernfalls kann in vernachlässigten Fällen eine Usur der
Cornea von innen mit sekundärer Ulceration und Perforation der Hornhaut
den Austritt der Linse aus dem Auge verursachen.

Eine besondere Erwähnung verdienen Spontanluxationen der Linse in
hydrophthalmischen Augen. Hier kann es bei der zunehmenden Ausdehnung des
Bulbus entweder zur Zerreißung der Zonula oder auch der Linsenkapsel kommen.
In diesem Fall luxiert sich der Linsenkörper. während die Kapsel in situ
bleibt. Einen solchen seltenen Fall beobachtete ich in einem hydrophthalmischen
Katzenauge.

Im Anschluß an diese spontanen Luxationen sei darauf hingewiesen,
daß auch durch den Druck intraokularer Tumoren, durch Druck und
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Narbenzug schrumpfender Exsudate eine Lageverschiebung der Linse ein­
treten kann.

Die traumatischen Linsenluxationen können in späteren Stadien dem
klinischen Bilde der spontanen Verschiebungen durchaus gleichen, im Anfange
geben die mehr oder weniger heftigen Verletzungserscheinungen des Bulbus
dem Krankheitsbilde sein besonderes Gepräge. Wenn nach verhältnismäßig
geringem Trauma Linsen subluxiert oder luxiert gefunden werden, so kann es
sich um vorher nicht bemerkte Ektopien mäßigen Grades gehandelt haben,
oder um Augen, bei denen infolge von Alters-, Kurzsichtigkeits- und anderen
krankhaften Veränderungen zur Luxation disponierende Verhältnisse, wie
Entartung und Dehnung der Zonulafasern, Verflüssigung des Glaskörpers be­
reits vorhanden waren. Um in einem jugendlichen und gänzlich normalen Auge
die Linse aus ihrer normalen Lage zu verschieben, bedarf es schon einer ziemlich
erheblichen Gewalteinwirkung. Diese kann mit einer oder ohne eine perforierende
Verletzung einhergehen, in beiden Fällen kann eine partielle oder totale Zer­
reißung der Zonulafasern die Verlagerung der Linse verursachen. Im Gegensatz
zur spontanen Luxation findet sich bei der traumatischen viel häufiger eine
Zerreißung der Kapsel und ein Austritt des Linsenkörpers aus derselben. Eine
ausführliche Monographie über die pathologische Anatomie der erworbenen
Linsenluxationen verdanken wir ASK, der die bis dahin erschienene Literatur
gesammelt, besprochen und dazu eine größere Anzahl eigener Präparate ein­
gehend beschrieben hat. Auf diese wertvolle und mit ausgezeichneten Bildern
versehene Arbeit sei besonders hingewiesen.

Nicht selten findet sich bei der anatomischen Untersuchung die Linse um
1800 gedreht, und zwar sowohl bei der Luxation in die vordere Kammer, als auch
bei der Luxation in den Glaskörper. Es ist nicht unbedingt nötig, daß die nach
hinten luxierte Linse zugleich zu Boden sinkt, sie kann sich auch im Glaskörper
schwebend längere Zeit halten, wenn die Konsistenz des letzteren es erlaubt.

Die oft starke entzündungserregende Wirkung der luxierten Linse, die bis­
weilen ohne Anwesenheit von Bakterien einen malignen Charakter annehmen
kann, wird besonders bei Luxation aus der Kapsel beobachtet und auf Zerfalls­
produkte des sich auflösenden Linseneiweißes zurückgeführt. Andererseits
muß man bei allen traumatischen Linsenluxationen mit der Möglichkeit rechnen,
daß makroskopisch nicht sichtbare Bulbusverletzungen das Eindringen von
Bakterien aus dem Bindehautsack gestatteten, ja cs crscheint auch nicht aus­
geschlossen, daß gelegentlich endogene Infektionen in dem durch das Trauma
geschädigten inneren Auge günstige Bedingungen vorfinden. Schließlich ist
bei dem Zusammentreffen einer intraokularen Entzündung und Linsenluxation
daran zu denken, daß die Entzündung auch als primäre Erscheinung erst die
Disposition zur Luxation , auch der traumatischen, abgegeben hat, also gar nicht
immer die Folgeerscheinung darzustellen braucht.

Die nach Luxationen in den Glaskörper nicht seltenen Glaukome können
schwerlich auf rein mechanischem Wege erklärt werden, wie die Druck­
steigerungen bei Luxation in die vordere Kammer. Auch hier kann eine Reiz­
wirkung von seiten der Linse angenommen werden, die entweder allein durch
den dauernden Kontakt der luxierten Linse mit . dem Ciliarkörper, oder aber
durch giftige Eiweißzerfallsprodukte denkbar wäre. Eine chemisch oder physi­
kalisch veränderte intraokulare Flüssigkeit könnte zu Obliteration im Bereich
des Kammerwinkels und der Irisvorderfläche führen, sofern nicht auch eine
einfache Hypersekretion normaler Augenflüssigkeit eine Drucksteigerung ver­
ursacht. Zellige Infiltrationen und Endothelwucherungen in der Kammerbucht,
Verglasungen, die sich weit über die Irisvorder- und -hinterfläche erstrecken,
sind in Augen mit Linsenluxation wiederholt gefunden worden.

20·
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Die histologischen Veränderungen der luxierten Linse können alle Stadien
'des Faserzerfalles, Epithelschwund und Wucherungen, Verkalkungen mit
knochenähnlichen Strukturen erkennen lassen. Über das Verhalten der Zonula
im histologischen Bild schwanken die Angaben früherer Autoren. Meistens
fand sich der Linsenrand von Zonulafasern entblößt, nur selten wurden Rudi­
mente der Fasern an der Kapsel haftend festgestellt, weshalb z. B. v. MICHEL
zu der Auffassung kam, daß die Zonulafasern nur an ihrem vorderen Ende ab­
reißen. Nach dem, was wir heute über die Existenz der Zonulalamelle wissen ,
erklärt es sich leicht, weshalb am freien Rande der luxierten oder subluxierten
Linse so selten Faserrudimente zu sehen sind. Sie sind mitsamt der bandförmigen
Äquatoriallamelle, an welcher sie inserieren, am Ciliarkörper haften geblieben.
Die luxierte Linse kann ohne jede Verwachsung mit der Umgebung bleiben,
nicht selten aber finden sich ausgedehnte Irritationen des anliegenden Gewebes
mit festen Narbenverziehungen. An der luxierten Linse vorbei schiebt sich

Abb. 107. Traumatische partielle Linsenluxation
in die vordere Kammer.

Abb.108. Spontane Luxatfo lentls.
Cataracta bruneseens.

Glaskörpergewebe in die vordere Kammer, wo es hernienartig vorgestülpt mit
der Spaltlampe sehr oft schon in vivo zu sehen ist. Wenn die Linsenluxation
durch eine perforierende Verletzung bedingt war, so werden natürlich die mehr
oder weniger starken Gewebsläsionen, Blutungen, Vernarbungen und Ent­
zündungserscheinungen das histologische Bild in mannigfaltigster Weise kom­
plizieren.

Mitunter ist die luxierte Linse teils in der Vorderkammer, teils im Glaskörper
gelegen, sie "reitet" gleichsam auf dem Pupillarrande. Hier handelt es sich
meistens um traumatische Luxationen (s. Abb. 107) oder um eine abnorm
kleine Linse, welche spontan luxiert wurde. Wenn die Linse in solchen Fällen
noch jugendlich, also weich war , so kann sie durch den Pupillarrand biskuit­
förmig eingeschnürt werden.

Es sind auch Fälle beschrieben, in denen eine solche Linse, horizontal in
der Pupille liegend, mit dem nach vorne gerichteten Rand die Cornea berührte,
mit dem hinteren Rand an die Fossa patellaris des Glaskörpers stieß. Der vordere
Rand kann dabei eine Abplattung durch die Cornea erfahren. Die ganze Linse
nimmt, je jünger sie ist, eine um so größere Wölbung an , insbesondere die vordere
Fläche krümmt sich stärker, bleibt aber immer noch flacher als die hintere.
Die Ciliarfortsätze erleiden bei Luxationen häufig Verzerrungen; entsprechend
dem abnormen Zuge von Teilen der Zonula sind sie entweder vorgezogen
oder sie sind da, wo die Zonula abriß, zurückgezogen und atrophisch ge­
worden.
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Die Iris zeigt oft Verwachsungen mit der luxierten Linse, ist je nach der Lage
der Linse stellenweise gedehnt, stellenweise zusammengedrückt, wobei Gewebs­
atrophien neben Verdickungen, insbesondere des Pigmentblattes, hyaline Dege­
neration der Gefäße, sowie abnorme Gefäßneubildungen festgestellt werden
können. Abb. 107 zeigt eine jugendliche Linse, durch Trauma luxiert und mit
der einen Kante derartig in die vordere Kammer gepreßt, daß sie mit ihrem
Rand auf der Iris reitet. Sie hat sich in kurzer Zeit total kataraktös getrübt,
woraus wohl geschlossen werden darf, daß es neben der Luxation auch zu einer
Kapselruptur gekommen ist.

In Abb . 108 sehen wir eine in ähnlicher Weise spontan luxierte Altersstar­
linse, bei der wohl eine partielle senile Zonuladegeneration mit Ruptur der
Fasern als Ursache der Verschiebung in Frage kommen dürfte.

Abb.l09. Phakocele. (Aus der Sammlung J. v. MICHEL.)

Gegenüber den Luxationen der Linse innerhalb des Augapfels sind die Ver­
lagerungen außerhalb des Bulbus größere Seltenheiten. Spontan können sie
allenfalls bei Drucksteigerung und Scleralstaphylom vorkommen, wenn die
verdünnte Lederhaut dem Drucke nachgebend zum Bersten kommt und die
Linse heraustreten läßt. Eine andere Art gewissermaßen spontaner Linsen­
luxation nach außen kann entstehen, wenn nach Perforation eines großen Horn­
hautgeschwüres die Linse mit Teilen der Iris in den Defekt hinein fällt und nun
allmählich durch die Perforation nach außen gedrängt wird. Je jugendlicher
die Linse, um so leichter kann dieser als "Phakocele" bekannte Zustand sich
ausbilden, bei dem ein mehr oder weniger großer Teil der oft noch klaren Linse
wie ein durchsichtiger Knopf sieh nach außen vorwölbt, einer umfangreichen
Descemetocele vergleichbar.

BIRNBACHER hat diese "Phakocele" auch als "Hernia lentis" bezeichnet,
wobei der Perforationsrand der Cornea die Bruchpforte, Kapsel und Iris den
Bruchsack, die Linsensubstanz den Bruchinhalt darstellen. Von KRÄMER,
WAGENMANN, ISCHREYT und THIERFELDER sind derartige Fälle klinisch und
anatomisch beschrieben worden.
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Der Linsenprolaps erfolgt bei jugendlichen Linsen unter erheblicher Dcfor­
mierung, die, wie gesagt, bis zur biskuitartigen Einschnürung des Linsenrandes
durch die Hornhautränder führen kann. Im mikroskopischen Bild sieht man
(s. Abb. 109) unter Umständen den nach außen durchgepreßtcn Linsenteil pilz ­
artig der Cornea aufsitzen. Bei schon stark sklerosierten Linsen ist natürlich
die Deformierung stets geringer als bei weichen elastischen Linsen, doch können
auch die sklerosierten Fasern deutliche Knickung an der Hornhautperforation
erkennen lassen (WAGENMANN) . Eine solche Hernie einer sklerosierten Linse
ist in gewissem Maße rückbildungsfähig, falls der intraokulare Druck nachläßt.

Die traumatische Luxation der Linse aus dem sonst normalen Auge heraus
erfordert eine erhebliche Gewaltcinwirkung durch stumpfe Gegenstände.
Meist handelt es sich um Kuhhornstoß-
verletzungen, umschwcreKontusionen
des Bulbus bei Sturz auf Pfosten oder
andere vorstehende Teile, um Holz ­
scheitverletzungen u. dgl. Nach Ber­
stung des Augapfels, meistens auf der
dem Angriffspunkt gegenüberliegen­
den Seite, wird die Linse, oft mitsamt

Abb. 110. Luxatio lentls
subconjunettvalls.

Abb.l11. Bulbusruptur nach Kontusion.
Linsenkapsel in der Narbe.

Iris oder anderem Uveagewebe, falls sie nicht ganz aus dem Auge heraus.
geschleudert wird , unter die Conjunctiva oder in selteneren Fällen auch
in den 'I'nsoxaohen Raum hineinluxiert. Sie kann nach Abreißen der Zonula­
fasern mitsamt der Kapsel oder nach Berstung der Kapsel gelegentlich auch ohne
die letztere durch die Ruptur der Sclera nach außen gelangen. Das klinische
Bild ist sehr charaktcristisch. Wenn nicht ausgedehnte Blutrnassen und Schwel­
lungen der Bindehaut den Überblick verhindern, sieht man sogleich, sonst
später nach Resorption des Blutes und der Ödemflüssigkeit, die Linse als mehr
oder weniger gelbe kugelige Scheibe unter der Bindehaut liegen (s. Abb. 110). Je
jünger die Linse, um so durchsichtiger und kugelförmiger erscheint sie vor der sich
dunkel abhebenden Rupturstelle, die mitunter noch klaffend den Rand der Linse
umfaßt und die meist annähernd konzentrisch zum Cornealrand verläuft. Die
Linse kann auch in der Rupturstelle eingeklemmt liegen bleiben und dann
Deformationen erleiden, wie sie bei der Phakocele beschrieben wurden. In
Abb. III ist das histologische Präparat eines nach Kuhhornstoß rupturierten
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Auges abgebilde t, welches erst einige Wochen nach der Verletzung zur Enu­
kleation kam. Hier fand sich die geschrumpfte, vielfach gefaltete Kapsel in
der Wunde, deren Vernarbung sie verhindert ha t te ; von den Linsenfasern war
nichts mehr zu entdecken . Abb. 112 zeigt ein ebenfalls nach Kuhhornstoß
enu kleiertes Auge, dessen Linse wohl nach oben in R ichtung auf die Scleral ­
ru ptur luxier t , jedoch vor der Wunde innerh alb des Bulbus zurückgeblieben
ist. Bemerkenswer t ist an diesem Präpara t außer der Cornealeindellung, der
totalen Netzhautablösung und den vielfachen großen Blutungen die Abdrängung
des oberen Randes des Ciliarkörpers von der Sclera.

Corp , clllare (nh geliist ) Scleralruptur

• eiern ,

Subchu rlo ldea le
Blutung

--- -

IIIntnllll _ "
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- ,

Limbus I
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Abb . 112. Luxatlo lentls nach Kuhhor nstoß .

Das Schi cksal der subconjunctival gelagerten Linse besteht in Resorption
der kataraktös zerfallend en Fasern, so daß der leere Kapselsack zurückbleibt,
oder seltener in Verkalkung des sklerosier ten Kernes. Schon frühzeitig treten
Verklebungen und bald feste narbige Verwachsungen mit der Umgebung ein,
die eine Entfernung der subconjunc tival gelegenen Lin se erheblich erschweren
können. Möglichst frühzeitige Operation ist deshalb geboten. Wiederholt ist
nach Bulbusruptur und Lu xation der Linse un ter die Bindehaut nach recht­
zeitiger Linsenentfernung und Deckung der Ruptur ein Erhaltenbleiben des Auges
mit einigerma ßen brau chb arem Sehvermögen beobachtet word en. Sobald aber
ein solches nicht mehr zu erwarten ist, sollte eine rechtz eit ige Entfernung des
verletzten Auges die stets vorhandene Gefahr der sympathischen Ophthalmie
aus der Welt schaffen. Gelegentlich ist ziemlich reizloses längeres Verwei len
der Linse unter der Bindehaut beobachtet worden, so von VIEUSSE noch
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15 Jahre nach dem Trauma. Andererseits kann es auch zur spontanen Abstoßung
der Linse kommen. Eine Kommunikation des leeren Kapselsackes mit dem
Augeninneren nach Resorption der Lins eniasern ist von MITVALSKI beschrieben.

Die Luxation der Lins e in den TENoNschen Raum erfolgt nach äquator ialen
oder in der hinteren Bul bushälfte lokalisierten Rupturen. Sie ist nur in wenigen
Fällen pathologisch-anatomisch beobachtet worden, zum Teil au ch wohl deshalb,
weil sie bei der Enukleation eines Haemophthalmus traumaticus leicht völliger
Zerstörung anheimfällt .

SCHLODTMANN fand die luxierte Linse zwischen dem Obliquus sup. und

Abb. 113. Luxatton de r Linse in den TENoNsch en R aum. (Nach ASK.)

reet. ext., ASK (I. c.) unter dem M. rectus superior. Die Linse verursachte hier
eine leichte Eindellung der Sclera (s. Abb. 113).

In Abb. 114 sehen wir das histologische Bild einer t eilweise in di e vordere
Augenkammer luxierten Linse, die sich vollkommen gedreht hat, so daß die
Hinterfläche der Cornea angelagert ist. Die vordere stark geschrumpfte Kapsel
ragt in den Glaskörperraum, das Epithel ist an der hinteren Kapsel entlang
gewuchert, die Linsenrinde kataraktös zerfallen. Bemerkenswert ist, wie hier
durch den Glaskörperdruck die Iris unten an die Linse und Cornea angepreßt
wird, wodurch die auch nach partieller Luxation in die vordere Kammer nicht
seltenen Drucksteigerungen sich erklären .

Abb. 115 zeigt das seltene Bild eines in die vordere Kammer luxierten partiellen SOEM­
IIIERINGschen Krystallwulstes. Der Patient war vor 42 J ahren wegen doppelseitigen
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angeborenen Star es erfolgreich oper iert. Das hier abgebildete linke Auge war vor 15 J ahren
nach schwerer Kontusionsverletzung erblindet . Das Linsenfragment hatte sich vor wenigen
Wochen spontan in der vorderen Kammer gezeigt und war hier in die Pupille eingeklemmt.
Der Druck des Auges war erhöht , weshalb das erblindete Auge enukleiert wurde.

Therapie. Bei ang eborenen Ektopien wird man im allgemeinen keinen zwingen­
den Grund haben, die Linse zu entfernen. Nur wenn die monokularen Doppelbilder
störend empfunden werden, oder wenn die sehr bewegliche Linse sich bald vor
die Pupille legt, bald zurücksinkt und so durch den ständigen Refraktions­

wechsel Beschwerden verursacht, oder
wenn sie gar die Neigung hat, öfter sich
in die Pupille einzukle mmen oder in die
vordere Kammer zu schlüpfen, empfiehlt
es sich , die Lins e zu beseitigen. Bei
jugendlichen Patienten genügt ausgiebige
Diszission, wobei man sich nur hüten
muß, dievorderNadel leichtausweichende
Linse nicht vollends zu luxieren, so daß
sie in unverletztem Zustand auf den
Boden des Glaskörpers zu liegen kommt
und schließlich Glaukom verursacht.
Bei älteren Linsen ist es am verteil-

Abb.114. Luxation in die vordere Kammer. Abb.115. Luxation eines partiellen
SOEMMERINGSchen Krystallwulstes in die Pupille.

haftesten, so vorzugehen, wie bei der Extraktion subluxierter Altersstare, näm­
lich nach Vorbereitung einer deckenden Bindehautschürze, großem Lappenschnitt
und Iridektomie die ganze Linse sofort mit der Schlinge herauszubefördern. Ver­
sucht man, nach Eröffnung der Kapsel nur den K ern herauszudrücken, so kann
es einem leicht passieren, daß er ebenfalls im Glaskörper verschwindet und dann
in gleicher W.eise schädlich wirkt wie die intakte jugendliche Linse, da seine
sklerosierten Fasern der Resorption nicht oder nur in geringem Maße zugänglich
sind . Bei Luxation in die vordere Kammer tut man gut, die Linse vor dem
Starschnitt anzuspießen und von einem Assistenten fixi eren zu lassen, worauf
man das Starmesser durch Hornhaut und Linse hindurchführt. Bei Luxation
in den Glaskörper kann man versuchen, nach Erweiterung der Pupille die Linse
durch Vornüberhäng enlassen des Kopfes hinter die Iris oder womöglich in die
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vordere Kammer zu leiten , um sie dann unter entsprechenden Vorsichtsmaß­
nahmen, evtl. sogar in Bau chlage des Patienten und mit Anspießen der Linse
aus dem Auge herauszubringen . Sie direkt nach Lappenschnitt mit der Schlinge
aus der Tiefe des Glaskörpers herauszufischen, wird nur äußers t selten und
dann nicht ohne bedenkliche Zerstörungen im Augeninnern gelingen .

Bei Luxationen der Linse aus dem Bulbus heraus, sei es, daß sie als Phako­
cele durch ein perforiertes Hornhautulcus teilweise nach außen tr it t oder nach
Bulbusruptur in der Scleralwunde oder vor ihr unter der Bindehaut liegt, ist
natürlich ihre möglichst schnelle und aus giebige Entfernung geboten, wobei
sorgfält ig darauf zu achten ist , etwa zurückb leibend e Kap selreste aus der
Wunde zu entfernen, die sons t den Heilungsprozeß erheblich verzögern können.
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Der Glaskörper und seine Erkrankungen.
Von

ADOLF JESS.Gießen.

Mit 27 Abbildu ngen .

A. Der normale Glaskörper.

1. Entwicklung des Glaskörpers.
Die Entwicklung des Glaskörpers ist bereits in den Abschnit te n, die von der

Anatomie und Entwicklungsgeschichte des Auges (Band I des Handbuchs)
handeln , au sführlich geschildert worden (s. Bd. 1, S. 493ff), so daß hier nur eine
kurze Zusammenfassung gegeben werden soll.

Einige Autoren hab en eine ektodermale (ToRNAToLA, RABL), andere eine mesodermale
(CIRINCIONE), wieder andere eine von beiden K eimblät tern herzuleitende Abstammung
angenommen. v . K ÖLLlKER kam zu dem Schluß, daß der Glaskörper im wesentlichen eine
ektodermale Bildung sei, da ß er abe r während seiner Entwicklung auc h mesodermale Bestand­
tei le entha lte, und er te ilte den Glaskörp er in zwei Abschnitte, den ekto dermalen oder
retinalen und den mesoderm alen Teil. Der letztere wird von dem Gefäßsystem der Arteria
hyaloidea und den begleitenden Bindegewebszellen gebildet. Da er aber nur im em bryona len
Leben vorhanden ist , sich später fast vollkommen zurückbildet , so müsse man den Glas ­
körper des ausgebildeten Auges als wesentlich ektodermale, d . h. ret inale Bildung ansehen .
Alle Glaskörperfasern sind als Protoplasmaausläufer der Stützzellen oder MÜLLERschen
Zellen der Netzha ut zu betrac hten . v . K ÖLLIKER bekämpfte die früh er von v. LENHOSSEK
un d VAN P EE aufgestellte Lehre der E ntstehung des Glaskörpers aus kegelförmigen An­
sä t zen des Linsensäckchens, die sich zu feinen Fäserchen auswachsen . v . SZILY, der all­
gemeine Untersuchunge n über die Bezie hunge n der faserigen Ausläufer epithelialer Schichte n
zu einwandernden Mesenchymzellen und da mit zur Frage der Bindegewebsentstehung an­
gestellt hat , konnte aber doch feststell en, daß wenigstens für einige Zeit die Ausl äuf er der
von v. LENHOSSEK entdeckten Basalkegel der Linsenzellen sich am Glaskörpera ufbau
beteiligen. Er und ebenso WOLFRUIII betonen den nur geringen Anteil mesodermalen Ge­
webes, den auch BACH und SEEFELDER hervorheben.

Diese fassen die Forschungsergebnisse der letzten J ahre da hin zusammen, daß die Glas­
körperbildung zuerst in der ganzen Ausdehnung des inneren Blattes des Augenbechers er­
folgt, indem sich kegelförmige Vorsprünge an der Innenfl äche dieses Blattes zeigen , die
zu radiär gest ellte n F äserchen auswachsen und durch Queranastomosen das zierliche Flecht­
werk des embryona len Glaskörpers bilden (s. Abb. 1). Sie treten mit den von der Linse au s­
gehenden Protoplasm aausläufern in Verbindung, die sich schon sehr früh entwickeln, wenn
das primäre Augenbläschen sich bis an das Ektoderm heranschiebt. Sobald die Lin senkapsel
gebildet ist, beteiligt sich die Linse nicht mehr am Aufbau des Glask örpers, so daß die weitere
F üllung des sich vergrößernden Glask örperraumes lediglich von der ganzen I nnenfläche
der Netzhaut ausgeht . Dieser retinale oder primi tive Glaskörper scheint sich ganz oder teil­
weise zur ückzubilden , wenn mit fortschreitender Differenzierung der Netzhaut das Ver­
mögen, Glaskörper zu bilden , von der Papille bis zur Pars coeca retinae allmählich abnimmt .
Der bleibende faserige Glaskörper wird dann von letzterem Netzha utgebiet allein gebildet.
WOLFRUlI1 beschreibt hier von den E nden der hohen Zylinderzellen ausgehende feinfaserige
und büschelförmige, nach allen Richtungen sich verstreuende Fortsätze, die Glaskörper ­
fibrill en darstellen und die Matrix für den größten Teil des Glaskörpers abgeben.

MAwAS und M.AGlTOT unterscheiden dr ei Phasen in der E ntwicklung des Glaskörpers.
Bevor sich Mesoderm und Blutgefäß e in dasAugeninnere einsen ken, bildet sich ein fibrillärer
ektodermaler, der sog. primitive Glaskörper. Nach der Einwanderung der Gefä ße besteht
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für längere Zeit ein gemischter Glaskörper (s. Abb. 2), welcher als Übergangsstadium bald
vom endgültigen oder ciliaren Glaskörper abgelöst wird, der rein ektodermal ist und dessen
Fibrillen fest an der Retina, ihrem Mutterboden haften, hier besonders in der Nachbarschaft
des Ciliarkörpers entspringen.

Die Glaskörperfibrillen bilden schon frühzeitig ein Netzwerk radiär und meridional
verlaufender Fasern, im Zentrum dagegen zeigt die von der Papille zur hinteren Linsenfläche
verlaufende Zone ein lockeres Geflecht meist longitudinal gerichteter Faserzüge, die schon
früh größere, mit Flüssigkeit gefüllte Lakunen einfassen. Eine eigentliche Membrana hya­
loidea besteht nach der Ansicht der meisten neueren Autoren weder im Embryonal- noch
im späteren Leben; die Limitans interna der Netzhaut wird als gemeinschaftliche Trennungs­
zone der Retina und des Glaskörpers bezeichnet. BACH und SEEFELDER pflichten WOLFRUM
darin bei, daß eine besondere anatomische Bezeichnung der peripheren, zwar etwas dichte!
gelagerten, aber nicht scharf abgegrenzten Faserzüge unzweckmäßig sei.

Abb. 1. Embryonales Glaskörpergewebe. (Naoh:i\I. WOLFRIDI.)

Die Glaskörperjlüssigkeit soll nach MAWAS und MAGITOT anfangs besonderen Zellen,
wahrscheinlich retinalen Ursprungs entstammen, die in ihrem Protoplasma Vakuolen
und Sekretionsbläschen zeigen. Nach dem Einwandern von Gefäßen halten sie eine Ex­
sudation aus diesen für möglich, wie KESSLER sie vermutet hatte. Im fertigen Auge aber
sehen sie die Quelle der Glaskörperflüssigkeit lediglich in den Ciliarepithelien.

Früher sprach sich schon CIRINCIONE, der die Fibrillen für mesodermaler Herkunft
hielt, dahin aus, daß die GlaskörperjlUssigkeit retinalen Ursprunges sei. Bei Wirbellosen ist
übrigens nach CIRINCIONE kein eigentlicher Glaskörper vorhanden, sondern eine Gallerte,
die als Sekretionsprodukt der Retinazellen aufgefaßt wird und in der sich Fortsätee der
Retinazellen finden.

FRAOAssI betont neuerdings auf Grund mikroskopischer Schnitte embryonaler Ochsen­
augen in frühestem Stadium, daß eine bei der Invagination der Augenblase in diese ein­
dringende "Lamina mesodermica" der ausschließliche Mutterboden des Glaskörpers sei.
Gegen seine morphologischen Beobachtungen an offenbar mangelhaft behandelten und
ausgesuchten Präparaten hat allerdings KALLIUS gewichtige Bedenken erhoben.

Die hier angeführten Arbeiten würden sämtlich einer Revision bedürfen, wenn die
neuerdings von BAURMANN auf Grund physikalisch-chemischer Überlegungen ausgespro­
chene Ansicht zu Recht besteht, nach der es sich bei den so sorgfältig beschriebenen fädigen
Gebilden, Basalkegeln der Linse, kurz der ganzen Architektonik der embryologischen
Glaskörperpräparate gar nicht um ein echtes Gewebe, sondern um Fällungsstrukturen
infolge der vorausgegangenen Fixierung der Präparate handeln soll. Wir werden unten
auf diese Frage noch zurückkommen müssen.
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Abb. 3. Vordere Gl askörperbegrenzung. (N ach SAI.Zl\IANN.)

2. Anatomie des Glaskörpers, Altersveränderungen, kongenitale
Anomalien.

Bei makroskopischer Betrachtung des sagittal aufgeschnittenen Auges hat der Glas­
körper die Gestalt des Durchschnittes einer vorn abgeplatteten und hier mit einer Delle
versehenen Kugel, welche den Innenraum des Bulbus bis zur Linse ausfüllt. Letztere
schmiegt sich mit ihrer Hinterfläche der "Fossa patellaris" an, von der aus der Glaskörper
sich wallartig zum Ciliarkörper vorwölbt (s. Abb. 3 vG), dem er dicht anliegt und von dessen
zahlreichen Fortsäteen er seichte Eindrücke empfängt (cZ). Während er im allgemeinen der
Innenfläche der Netzhaut nur lose anhaftet, ist er an der Papille und besonders an der Ora
serrata und am Ciliarepithel inniger befestigt. Diese letztere Zone in einer Breite von etwa
1,5 mm nennt SALZMANN die Glaskörperbasis, WOLFRUM den Glaskörperursprung (Z). Wo der
Glaskörper frei die hintere Kammer begrenzt, tritt er durch feine Fortsätze mit den Zonula­
fasern in Verbindung, und wo er sich der Linse nähert, findet sich eine festere Anheftung
konzentrisch zum Linsenrande. die von WIEGER Ligamentum hyaloideocapsulare (Lhc) ge­
nannt wurde. Innerhalb dieses ringförmigen Bandes besteht keine Verbindung mit der
hinteren Linsenkapsel, vielmehr findet sich hier ein capillarer Spalt, der postlentikulare Raum.

Über die Existenz eines die Achse des Glaskörpers bildenden Canalis hyaloideus
oder Cr.oorrsrschen Kanals herrschten verschiedene Ansichten. STILLING, SCHAAF und
BRIBACH sprachen sich ebenso wie früher SCHWALBE für das Vorhandensein eines Kanales
aus, den man durch Injektion von Farblösungen darstellen kann, WOLFRUM hingegen hielt
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ihn für ein Kunstprodukt, das nach Abr eißen des Glaskörpers von der Papille ent stände .
Offenbar finden sich hier individuelle Unterschiede, indem je nach der Ausdehnung zurück­
gebliebener Glaskörp ergefäß e auch eine Art von Kanal vorhanden sein kann, der sich bald
mehr bald weniger weit von der Papille in die Glaskörp ersubstanz hinein erst reckt; das
ergibt sich auch aus neueren pathologisch-anatomischen St udien über die Gest altung der
Glaskörpcrblutungen von E. ]J'UCHS. Auch SEEFELDER konnte in hist ologischen Schnitten
fetaler und postfetaler Augen keinen eigentlichen Canalis hyaloideus feststellen.

. Die Glaskörpersubstanz ist eine durchsichtige und farblose Masse, die einen gallertartigen
Eindruck macht, ähnlich dem weißen Eiweiß eines roh en H ühnereies. Wie dieses besteht
es aus einem feinen schwammartigen Gerüstwerk , da s durch zahllose, miteinander verbun­
dene Membran en und Fasern gebildet wird und das in unendlich vielen groß en und kleinen
Abteilungen die Glaskörperflüssigkeit umschließt.

Die Glaskörp erfasern besitz en eine erhebliche Zugfestigkeit, wie man leicht feststell en
kann, wenn man sie nach Auspressen der Glaskörpe rflüssigkeit als zäh e, zusammenhängende
Masse gewinn t , die erheblich belastet werden kann, ohne zu zerreißen. Der Brechungsindex
des Glaskörpers beträgt im Durchschnitt 1,334, seine völlige Durchsichtigkeit behält er
noch lan ge nach dem Tode.

Die histologische Untersuchung des Glaskörpers wird durch seine Konsistenz sehr er ­
schwert . In allen F ixierungs- und Härtungsflüssigkeiten schrumpft er stark infolge hoch­
gradiger Wasserab gab e, und weniger noch als es bei der Linse der Fall ist, ent sprechen Lage,
Gestalt und Verknüpfung der im Präp arat darstellbar en Elemente dem natürlichen Bilde.
Die beste Technik der mikroskopi schen Untersuchung des Glaskörp ers ist nach OGAWA
die folgende, welche an der GREEFFschen Klinik in ähn licher Weise wie früher von v. LEN­
HOSSER angewendet wurde :

1. 8 Tage in MÜLLERscher Flüssigkeit mit Zusatz des halben Volumens 10% Formalin-
lösung ;

2. 6 Wochen in reiner MÜLLERscher Fl üssigkeit (ELSCHNW);
3. 1 Tag abspülen in fließendem Wa sser;
4. langsame, allmählich aufsteigende Alkoholnachhärtung (2-3 Wochen);
5. Öffnung des Bulbus durch Abtragung der Cornea oder durch Abtragung einer äqua­

torialen Kalotte, oben oder unten, im Exsiccator, mit scharfem Messer;
6. Einbettung in Celloidin, das man aus sehr dünner Konsistenz allmä hlich eindicken

läßt (2-3 Wochen); das ist der wichtigste Punkt, da gerade im Celloidin sonst die größte
Schrumpfung vor sich geht ;

7. Aufkleben; den Block einlegen in 80% Alkohol, 24 Stunden ;
8. Schneiden ;
9. Färbung: 24-48 Stunden in DELAFIELDS H ämatoxylin für Gerüstuntersuchung;

gewöhnliche H äm .-Eosinfärbung für Zellenuntersuchung.
10. Abspülen in Wasser;
11. Alkohol, Xylol, Balsam.
In 24-48 Stunden lang mit Hämatoxylin gefärbte n Präparaten sind alle Gewebe mit

Ausnahme der Glaskörp erfibrillen natürlich st ark überf ärbt.
Bei der mikroskopischen Unte rsuchung beschrieb H . Vmorrow das Gerüstwerk des

fertigen Glaskörpers als ein Netzwerk, RETZIUS als ein Gewirr von Fasern , die außerordent ­
lich fest miteinander verbunden sind. Die F asern sind rund und glat t und gehen nieht von
irgendwelchen Zellen aus . Ihre Anordnung ist verschieden. Während in der P eripherie
dicht beieinanderliegende konzentrische Faserlamellen gefunden werd en, verlaufen im In­
neren des Glaskörpers die F ibrillen in vielfach wechselnder Anordnung durcheinander .
Besonders in der Gegend der Ora serrata ziehen sie in lan gen Büscheln und nach allen Seiten
divergierend in den Glaskörper hin ein. Es ents tehen durch dieses System von Fasern eine
Unmenge einzelner abgeschlossener Räume, welche von der wasserklaren Glaskörp er­
flüssigkeit ausgefüllt sind und diese so festhalten, daß sie aus dem un verletzt dem Auge
ent nommenen Glaskörper nicht herausfließt.

SALZMANN, der ebenfalls eine eigent liche Umhüllungshaut, eine Hyaloidea, nicht an­
nimmt, sondern nur eine dichtere Grenzschicht finden konnte, die mit der Limitans interna
retinae beginnt, beschreibt zwei Stellen, an denen di ese dichtere Rinde fehlt. Die eine vor
dem Sehnerv gelegene wurde als Area M artegiani bezeichnet, die andere , eine zirkulär e
Partie zwischen der Glaskörperbasis und dem R ande der vorderen Grenzschicht , nannte
er die Zonularspalte. Ob diese Stellen mit dem Flüssigkeitswechsel des Glaskörpers in
Beziehung ste hen, ist noch unaufgeklärt.

Zellen werden im Glaskörper nur äußerst spärlich gefunden. Außer einigen polymorph­
kernigen Leuko eyten, die sieh als Wanderzellen besonders in den äußeren Schichten finden,
sind von vielen Autoren größere abgeplat te te , meist st ernf örmige fixe Zellen beschrieben
worden, die ebenfalls besonders in der Peripherie und der Grenzschicht anliegend vorkommen.
Blutgefäße und Nerv enfasern fehlen dem ausgebildeten Glaskörper völlig.
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Wie bei der Linse, so hat auch beim Glaskörper die Untersuchung des lebenden
Auges mit der Spaltlampe und dem Hornhautmikroskop unsere Kenntnis der
normalen Struktur und der pathologischen Veränderungen gefördert. Wenn
es früher allgemein hieß, daß der Glaskörper bei Erkrankungen des inneren
Auges nur eine passive Rolle spiele, indem Entzündungsprodukte, Blutungen
u. a. von den benachbarten Organen in ihn hineindrängen, wissen wir jetzt,
daß das Glaskörpergerüst selbst auch ohne Miterkrankung der Umgebung hoch­
gradigen Veränderungen unterworfen sein kann. Wir werden aber sehen, daß
auch die Glaskörperflüssigkeit in ihrer chemischen Zusammensetzung offenbar
von der Norm abweichen und durch den Ausfall anorganischer und organischer
Substanzen ihre Klarheit einbüßen kann.

Schon früher sah man in aphakischen Augen, wenn die Linse mit der Kapsel
entfernt worden war, aus dem Pupillargebiet den Glaskörper wie eine feine
Wolke oder einen leicht grau reflektierenden Schleier in die vordere Kammer
hineinragen und bei Augenbewegungen hin und her flottieren. Auch konnte
man gelegentlich Strukturelemente der vordersten Schichten schon bei schwacher
Vergrößerung und bei seitlicher Beleuchtung erkennen. GULLSTRAND sah zuerst
das Glaskörpergerüst im linsenhaltigen Auge mit Hilfe seiner Spaltlampe und
machte schon bei der ersten Demonstration derselben auf dem Heidelberger
Kongreß im Jahre 1911 darauf aufmerksam, daß nicht nur der normale, sondern
auch der krankhaft veränderte Glaskörper mit Hilfe dieser neuen Untersuchungs­
methode zu studieren sei. Er beschrieb später die so sichtbaren Gebilde als
"verschieden tiefliegende, wie aus einem Netzwerk bestehende Membranen,
welche sich hauptsächlich in frontaler Richtung auszudehnen scheinen".
ERGGELET, der sich dann zuerst eingehend mit dem Bild der Glaskörperstruktur
an der Spaltlampe beschäftigte, äußert sich wie folgt: "Wenn man eine Anzahl
Augen untersucht hat, so erhebt sich die Frage, was ist normal, resp. was ist nicht
normal. Denn man sieht an vollkommen gesunden Augen eine große Mannig­
faltigkeit von Einzelheiten, die man anfangs leicht geneigt sein könnte, als
pathologisch aufzufassen, wenn man den klinischen Befund im übrigen nicht
kennen würde. Die Membranen leuchten bei manchen Augen mehr, bei anderen
weniger lebhaft auf, so daß man teils den Eindruck von sehr zarten, teils von
mehr derben Gebilden hat. Dann und wann sind dieselben mehr oder weniger
gefaltet, oft so wie ein Tuch, das an einem Nagel aufgehängt ist, oft in parallele
Falten gelegt, wobei man mit dem Spaltbild den Faltungen folgen kann, manch­
mal sind sie auch glatt, so daß sie bei geeigneter Beleuchtungsrichtung ganz
plötzlich flächenhaft aufleuchten. Neben den Membranen kann man auch
mehr bandförmige und sehr häufig fädige Gebilde beobachten. Letztere sind
teils äußerst zierlich, teils gröber, teils geradlinig, teils mehr oder weniger
gewellt und gekräuselt wie Locken. Schließlich finden sich auch sehr feine
punktförmige Elemente. Zwischen dem Netzwerk dehnen sich optisch leere
Räume aus. Nicht selten wird eine solche leere Zone beobachtet, die wie ein
Kugelsegment hinter der Linse liegt. Erst hinter dieser beginnen dann die
Strukturelemente sichtbar zu werden, in einzelnen Augen mit einer der
Linsenfläche fast parallelen Membran. Bei Augenbewegungen flottieren die
Membranen besonders mehr in der Tiefe in nicht unbeträchtlichem Umfang
hin und her."

Später hat KOEPPE bis ins einzelne gehende Studien des normalen Glas­
körpers an der Spaltlampe veröffentlicht. Er hebt mit Recht hervor, daß
die mit Hilfe der Spaltlampe und des Hornhautmikroskopes am lebenden
Auge beobachteten Bilder der Wirklichkeit viel mehr entsprechen, als alle im
histologischen Schnitt mit dem Mikroskop festgestellten Befunde, da gerade
beim Glaskörper jede Konservierungsmethode reichliche Kunstprodukte ver-
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ursachen muß. Auch erlaubt das plastische Bild des lebenden Glaskörpers eine
bequemere und sicherere Orientierung üb er die Anordnung der einzelnen Ele­
mente, als selbst lückenlose Serienschnitte es vermögen.

Allerdings bietet die Untersuchung des Glaskörp ers bedeutendere Schwierig­
keiten, als die der vor ihm gelegenen Linse. Die Lichtstärke der Bilder ist er­
heblich geringer und selbst leichte Trübungen der vor ihm gelegenen Organe
erschweren die Betrachtung erheblich. Mehr wie sonst bei der Benutzung der
GULLSTRANDschen Apparatur ist deshalb eine gute Dunkelanpassung des Be­
obachters und Ausschluß jedes abirrend en Lich tes durch entsprechende Ab­
deckung des eigenen Auges nötig. Um störende Reflexe an den Grenzflächen
der beiden Medien zu vermeiden , soll die optische Achse des Beleuchtungssystems
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Ab b.4. Physiol ogisch e Auflager u n gen a u f d er hint ercn Linsenka psel . (N ach K O EPP E. )

mit der des Beobachtungsinstrumentes einen möglichst spitzen Winkel bilden,
am besten aber mit Hilfe des Silberspiegels das Lichtbüschel in der Beobach­
tungsrichtung in das zu untersuchende Auge hineindringen. Maximale Erweite­
rung der Pupille durch Atropin-Cocain ist erforderlich.

Auf der hinteren Kapsel der Linse, welche in die tellerlörmige vordere Grube
des Glaskörpers, die Fossa patellaris, eingelagert ist, find en sich regelmäßig
gröbere und fein ere, bald fleckchenförmige, bald faserartige Auflagerungen
(s. Abb.4) , welche als Üb errest e der Tunica vas culosa lentis aufzufassen sind,
ferner Zellelemente verschiedenster Art , Pigmentkörnchen und in seltenen Fällen
vereinzelte Kryställchen, die teils rhombisch, teils polymorph, oft von grün­
lichem Farbton, von KOEPPE als Cholesterinplät tchen oder auch als kalkhaltige
Drusen angesprochen werden.

Unmittelbar hinter der Linse ist in allen normalen Augen der schon von
ERGGELET beschriebene Grenzraum vorhanden, eine optisch vollkommen leere
Zone von wechselnder Tiefe, die im Alter vielleicht etwas tiefer ist als in
früheren Jahren, sich nach dem Linsenäquator zu immer mehr verjüngt.



332 A. J ESS: Der Glaskörpe r und seine Erkrankungen.

COMBERG ist allerdings der Ansicht, daß diese optisch leere Zone dem Glas ­
körper selbst angehört und dessen zarte vordere Schicht in normalen Fällen
der hinteren Linsenk ap sel dicht anliegt.

K OEPPE hat versucht, aus dem Gewirr von mehr oder weniger hell auf­
leuchtenden Faserzeichnungen eine Anzahl von Haupt- und Nebentypen zu be­
schre iben . Sie lassen erkennen, welch außerordentliche individuelle Verschieden­
heiten der Glaskörperstruktur das Spalt licht uns am Hornhautmikroskop zeigt ;
doch ist es, wie eingehende Nachp rüfungen mich gelehrt haben , schwer , hier
ganz objekt iv zu beschreiben, da sich das Bild bei jedem Einfallswinkel grund­
legend än dern kann und sehr von der Intensität der Beleuchtung abhängig ist .

VOGT, der sich beim Studium des mikroskopischen Bildes des lebend en Glas­
körpers vielfach des ganz besonders hellen Lichtes
der Mikrobogenlampe bediente, spricht sich für eine
vorwiegend lamelläre Strukt ur des Gerüstes aus, für

Ab b , 5. V ordere Gre nzschicht . Abb. 6. Etagenförmige F al t en·
(Nach A . VOGT.) bil d ung. (Nach A . VOGT.)

Abb. 7. No rmales Glaskörper­
ge rüst mit a ngeborenen El n ­
lagerungen. (Nach A . VOGT.)

m embranöse Gebilde, an denen ab er eine fibrilläre Struktur oft unterscheidbar sei.
Allerdings könne eine reine Faserbild ung auch bei nicht genü gend heller Spalt­
beleuchtung vorgetäu scht werden, weshalb manche Befunde noch revisions­
bedürft ig seien . Auch er sah zwischen Linse und Glaskörp er stets den opt isch
r elat iv leeren Grenzrau m und nennt die vorderste, durch dichtere Aneinander­
lagerurig der Lam ellen zustande kommende Schicht eine Pseudomembran
(Abb . 5). Er spricht sich ab er in bezug auf die Einteilung nach Fasertypen
r eserviert aus , da au ch nach seiner Ansi cht derartige Bild er sehr abhängig von
der Beleuchtung sind. Seine Abbildungen lass en unter anderem eine etagen ­
förmige Schichtung ver tikal gefaltet er Membranen mit dunklen Querstreifen
(Abb. 6) und zarte lichtstärkere Fäden erkennen (Abb. 7). Auch punktförmige
weiße Einlagerungen, " Glaskörpers taub" , sind schon im normalen Glaskörper
hi er und da zu erkennen . Im retrolentalen Raum beschre ibt auch VOGT fädige
Gebilde, die den Eindruck von Gefä ßres ten machen und als Überbleibsel der
sog. Vasa hyaloidea propria gedeutet werden, die im Embryonalleben von der
Ursprungsstelle der Arteria hyaloidea in die peripheren Glaskörperp artien
ziehen und vorn mit den peripheren Teilen der Tunica vas culosa lentis posterior
anastomosieren.

VERAGUT bestätigte nach einer Serienuntersuchung von 82 gesunden kind­
lichen Augen die Angaben von VOGT.
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Von angeborenen Veränderungen im Gebiet des Glaskörpers sind bereits die
vielgestalteten großen und kleinen Auflagerungen auf die hintere Linsenkapsel
erwähnt, die als Reste des embryonalen Gefäßnetzes aufzufassen sind und oft
ein ziemlich dichtes grauweißes Fasergewirr darstellen . Eine breite kegelförmige
Auflagerung auf der hinteren Linsenkapsel wird von KOEPPE als "physiologischer
Lenticonus posterior" angeführt. Eine bandartige Quertrübung einzelner Fasern
oder Faserbündel wird beschrieben, doch erscheint es auch hier noch unklar,
inwieweit von der Beleuchtung abhängige Phänomene vorliegen. In der unteren
Hälfte kommen zu Komplexen geballte F ädchen mit Körncheneinlagerungen
vor, die von den normalen Gerüstteilen pseudomembranartig umfaßt werden
und vielleicht Rudimente mesodermaler Herkunft darstellen. Strangartige
Reste der Arteria hyaloidea sind keine Seltenheit und mit dem Lichtbüschel
bis weit in die Glaskörpersubstanz hinein zu verfolgen. Eine "angeborene
gleichmäßige Punkttrübung des Glaskörpers", bei der auf den etwas undurch­
sichtigen Fasern allerfeinste weißliche Trübungen zu erkennen sind, scheint
dagegen nicht häufig vorzukommen. Sie wird in Parallele gesetzt mit gewissen
angeborenen Linsentrübungen.

Als senile Veränderungen des Glaskörpers erwähnt KOEPPE Cholesterin­
krystalle im Bereich der hinteren Kapsel, als welche er "grünlich schillernde
polygonale Krystallplättchen" anspricht, die besonders in der Gegend des
hinteren Pols sich finden, auch sollen die physiologischen Auflagerungen auf der
Kapsel im Alter entschieden grauer, die zelligen Elemente vermehrt sein. Der
Grenzraum zwischen Linse und Glaskörper gewinnt an Tiefe, die Partien der
vorderen Grenzschicht erscheinen grauer, unregelmäßiger, gröber, die Lücken
verbreitert. Im Protoplasma der einzelnen Membranen tritt schließlich eine
Art körnigen Zerfalls auf, bei dem das ganze Gerüstwerk unregelmäßiger wird,
die Hohlräume immer größeren Umfang annehmen, da das Gerüst gewisser­
maßen zusammensintert. Vielfach lösen sich die Teile aus ihren gegenseitigen
Verbindungen und flottieren mit dem freien Ende in der Glaskörperflüssigkeit,
bevor sie gänzlich zerfallen. Eine Zunahme von Pigmentzellen und das Auf­
treten von roten Blutkörperchen und Hämatoidinkrystallen begleiten nicht selten
diese Altersdestruktion des Glaskörpers, was auf Rarefikation pigmenthaltiger
Gewebe und auf arteriosklerotische Gefäßschädigungen zurückzuführen sein
dürfte.

Wenn von einer Verflüssigung des Glaskörpers im Alter gesprochen wird,
so haben wir darunter einen Zerfall des Glaskörpergerüstes, vielleicht infolge
einer .Jcataraktdformen Degeneration" der einzelnen Membranen zu verstehen,
durch welchen große Hohlräume gebildet werden, aus denen die defekten äußeren
Lamellen die Glaskörperflüssigkeit austreten lassen können. VOGT bestätigt
die ven KOEPPE beschriebenen senilen Gerüstveränderungen und gibt Abbil­
dungen des Glaskörpers einer 80jährigen Frau wieder, der eine feinste weißliche
Körnelung oder Bereifung der Fäden und Streifen und feinste dichte Staub­
bildung der dazwischenliegenden Substanz erkennen ließ . STREIFF weist auf
gewisse Ähnlichkeiten des senilen mit dem myopischen Glaskörperzerfall hin.
Schon frühere Autoren haben wiederholt hervorgehoben, daß der Glaskörper
im Alter bei Lupenspiegeluntersuchung häufig "senile" Trübungen aufweise
(MICHEL, SCHWEIGGER). ROEMER betonte unter Berufung auf KNAPP, daß
mit der Spaltlampe in jedem Fall eines beginnenden subkapsulären Alters­
stares Trübungen des Glaskörpers nachweisbar seien. Dieser Angabe hält aber
ERGGELET entgegen, daß bei der großen Variabilität der Glaskörperstruktur
im Spaltlainpenbild man der Diagnose einer pathologischen Trübung gegen­
über sehr vorsichtig sein müsse. Eine systematische Untersuchung auf senile
Glaskörpertrübungen hat neuerdings Z'BRUN durchgeführt. Bei maximaler
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Pupillenerweiterung wurden 200 Augen gesunder Individuen verschiedensten
Lebensalters mit der Spaltlampe und dem Lupenspiegel genau durchmustert.
Es ergab sich, daß schon vom 40. Lebensjahre an leichte Trübungen nachweisbar
waren, die jedoch mit dem Lupenspiegel nur mit Mühe erkannt werden konnten,
weshalb irgendwelche Sehbehinderungen kaum durch sie verursacht sein dürften.
Mit dem Spaltlampenmikroskop zeigte sich, "daß die Kontinuität der Gerüst­
membran gelitten hatte und daß namentlich im Bereich des vordersten Glas­
körperabschnittes fädige Gerüstformen in den Vordergrund traten". Im all­
gemeinen überwogen aber die staubförmigen Trübungen, die meist doppel­
seitig waren und im Alter in steigendem Maße beobachtet wurden. Frauen
schienen etwas häufiger derartige Trübungen aufzuweisen, doch dürfte das
Material noch nicht genügend groß sein, um darüber endgültig zu entscheiden.
Mit der gewöhnlichen Spaltlampenuntersuchung gelingt es nur bei Hyperopen,
noch einigermaßen über die mittleren Partien und den Beginn des hinteren
Drittels sich ein Bild zu verschaffen.

Will man noch tiefer in den Glaskörper eindringen, so ermöglicht das
nur die Anwendung des KOEPPEschen Silberspiegels, welcher das Lichtbüschel
der Spaltlampe so ablenkt, daß es in der Beobachtungsrichtung in das Auge
hineinfällt. Man kann dann noch die Struktur' in der vorderen Hälfte
des hinteren Glaskörperdrittels übersehen. Es bedarf allerdings längerer
Dunkeladaptation, um die sehr lichtschwachen Bilder in der Tiefe erkennen
zu können. Nach KOEPPE unterscheiden sie sich im allgemeinen nicht von
der Struktur des vorderen Abschnittes. Besonders wird von KOEPPE her­
vorgehoben, daß bei dieser Untersuchungsmethode das Innere des Glaskörpers
zwar zartere und durchsichtigere Fasern, aber keine Verbreiterung' der Lücken
oder das Vorherrschen optisch dunklerer Glaskörperflüssigkeit erkennen lasse.
Demnach könne von einer stärkeren Verflüssigung des Glaskörpers im Zentrum,
wie GREEFF und andere Autoren es annehmen, nicht die Rede sein. Die unmittel­
bar vor der Netzhaut, also in der hinteren Hälfte des hinteren Drittels gelegenen
Schichten zu sehen, gelingt aber selbst bei Anwendung des Cornealkontakt­
glases nicht gut. Das sehr helle Spaltlicht auf der Retina übertönt hierbei die
Konfiguration der normalen Glaskörperfasern, nur pathologische Trübungen
können in dieser Tiefe noch erkannt werden. KOEPPE empfiehlt, hier im lang­
weIligen Licht der durch Rotscheibe abgeblendeten Lichtquelle zu untersuchen.

Auf Grund seiner mikroskopischen Untersuchungen des durchbluteten Glas­
körpergewebes kommt ferner E. FUCHS zu dem Ergebnis, daß die oft außerordent­
lich regelmäßige Anordnung der Erythrocyten nicht nur in den Randschichten,
sondern auch im Inneren sich nicht durch die bloße Gegenwart von Fasern
erklären lasse, sondern daß sie einen Au/bau aus Membranen erforderlich mache.
E. FUCHS erklärt den Aufbau des Glaskörpergerüstes folgendermaßen: "An
der Glaskörperbasis strahlen vom Orbiculus Lamellen fächerförmig nach vorne,
nach hinten und nach der Mitte aus. Die vordersten und hintersten schließen
sich zur vorderen und hinteren Grenzschicht zusammen. Die auf die vordersten
folgenden Lamellen ziehen in nach vorne konvexem Bogen nach dem Glas­
körperkern, die nach vorne von den hintersten liegenden Lamellen ebenso, nur
mit nach hinten gerichteter Konvexität, während die mittleren Lamellen in
ungefähr frontaler Richtung sich ausbreiten. So findet von den vordersten,
am stärksten nach vorne konvexen Lamellen durch immer flachere ein allmäh­
licher Übergang statt zu den mittleren Lamellen, auf welche dann wieder in
umgekehrter Reihenfolge immer stärker nach hinten konvexe Lamellen bis zur
hinteren Grenzschicht folgen. In den mittleren Teilen des Glaskörpers reihen
sich die Lamellen weniger dicht aneinander als in den Randteilen. Die hier ge­
schilderte Anordnung gilt mit der Einschränkung, daß im Glaskörperkern die
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Lamellen wenig regelmäßig sind und oft ganz fehlen, besonders im Alter. Der
Zentralkanal ist von sagittal gerichteten Lamellen, welche ihn konzentrisch
umgeben, eingeschlossen . In histologischen Präparaten geben die peripheren
Schichten ein Bild dicht beisammenliegender und gestreckt verlaufender La­
mellen (s. Abb. 8), die darauffolgenden haben größere Abstände und sind etwas

_'\bb . 8 . P er iphe re Gla skörperlamellen .
(Na eh E . F UCHS.)

Ab b , 9. I n term ediä re Glaskörperlamellen .
(Nac h E . FUCHS.)

Abb, 10. Zent ral e Glas k örperlumellen.
(Na ch E . FUCHS.)

wellig (s. Abb. 9), nach dem Zentrum zu liegen die Lam ellen noch weit er und
lassen ein feines Faserwerk zwischen sich erkennen" (s. Abb. 10). Ob diese
letzt eren Lagerungen allerdings völlig der Konfiguration im lebenden Auge ent­
sprechen, oder ob die Verzerrungen der inneren Schichten nicht durch den H är­
t ungsprozeß verstärkt werd en , läßt E. F U CH S offen .
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BAURMANN vertritt auf Grund physikalisch-chemischer Überlegungen und
ultramikroskopischer Untersuchungen die Auffassung, daß der Glaskörper,
eine typische kolloidale Substanz, ein Zellprodukt, kein Zellgewebe im eigentlichen
Sinne sei . Wenn BAURMANN darauf hinweist, daß die nach Fixierung des Glas­
körpers mit den verschiedensten Fällungsmitteln von früheren Autoren mikro­
skopisch beschriebenen Membranen zum großen Teil künstliche Strukturen
darstellen, die durch das Auftreten LIESEGANGScher Fällungszonen bedingt
sind, so befindet er sich in Übereinstimmung mit MERKEL, KEIBEI, u. a., welche
schon vor ihm die so nachgewiesenen Faser- und Netzgerüste des Glaskörpers
skeptisch betrachteten. BAURMANN sieht den Glaskörper an als eine Gallerte,
in welcher die Glaskörperflüssigkeit durch molekulare Attraktion gebunden
sei, er betont, daß die von ihm im Ultramikroskop gesehene Fadenstruktur
mit ihrer großen Oberflächenentwicklung die Bindung einer verhältnismäßig
sehr reichlichen Flüssigkeit an eine äußerst geringe Menge gelbildender Substanz
(um 0,1%) sehr wohl gestatte, und er verwirft die Vorstellung, daß Glaskörper-

gerüst und Glaskörperflüssigkeit zwei selbständige,
voneinander zu trennende Dinge seien. Er empfindet
aber offenbar selbst die Schwierigkeit, angesichts der
intravital so gut zu beobachtenden Spaltlampen­
befunde alle Strukturen des Glaskörpers auf physi­
kalisch-chemischem Wege zu erklären, wendet jedoch
ein, daß das Spaltlampenverfahren vielleicht optische
Beugungserscheinungen nicht vermeiden lasse, die
von den Strukturen der Linse oder Hornhaut her­
rühren könnten.

Von kongenitalen Anomalien ist die häufigste ein
Persistieren der Arteria hyaloidea, des Blutgefäßes
des embryonalen Glaskörpers, welches von der Arteria
centralis retinae in sagittaler Richtung zum hinteren

Abb. 11. Persistierende L I h Ab d d B ldGlaskörperarterie . (Aus der insenpo zie t (s. b. 11) un hier an er i ung
v, MICIIELsehen Sammlung.) der Tunica vasculosa sich beteiligt. Wie diese pflegt

normalerweise im menschlichen Auge zur Zeit der
Geburt die Arterie mitsamt sie begleitendem mesodermalen Gewebe ver­
schwunden zu sein. Oftmals sieht man allerdings bei Neugeborenen und
Kindern im ersten Lebensjahr einen kurzen, 1-1,5 mm langen Zapfen auf der
Papille, der den Rest der Arteria hyaloidea enthält. Diese Angabe von TERRIEN
wird von E. v. HIPPEL bestätigt. Selten finden sich dagegen im ausgewach­
senen Auge mehr oder weniger deutliche Reste, die in verschiedenster Gestalt
beschrieben wurden, hier und da auch zu Verwechslungen mit Entozoen
Veranlassung gegeben haben (HIRSCHBERG). Wenn die Arterie in ihrer ganzen
Ausdehnung, allerdings größtenteils obliteriert , erhalten ist, sehen wir einen
im durchfallenden Licht schwarzen, im auffallenden Licht grauweißen Strang
sehr wechselnden Kalibers von der Zentralarterie oder einem ihrer Äste
nach vorn ziehen, wo er sich in mehrere Ausläufer spalten kann, die auf
der hinteren Kapsel nasal oder etwas nasal unten vom Linsenpol inserieren.
Der hintere Teil dieses bald schlaffen, bald straff gespannten Stranges kann
noch eine feine rote Blutsäule zeigen. Meistens allerdings handelt es sich
um Rudimente. Entweder ist nur der hintere Teil vorhanden und ragt
zapfenartig sich verjüngend oder kolbenartig zunehmend nach vorn, oder
ein feiner Rest des vorderen Teiles zieht vom hinteren Linsenpol in den
Glaskörper, bei Bewegungen des Auges mehr oder weniger stark flottierend.
Beide Teile können auch zusammen noch vorhanden sein, während das Mittel­
stück nicht mehr erhalten ist.
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Eine besonders ausgedehnte Arteria hyaloidea nebst einer persistierenden
Tunica vasculosa lentis demonstrierte 1912 REIS im anatomischen Präparat.
Das Auge des zwei Monate alten Kindes war wegen "Gliom" enukleiert. Die
Arterie war in ihrem ganzen Verlauf bluthaltig, bestand im hinteren Teil aus
zwei parallelen Ästen und teilte sich vorn in eine Anzahl feinster Gefäßchen,
welche die Tunica vasculosa bilden halfen, die infolge reicher Entwicklung
gliösen und mesodermalen Gewebes einen derben membranösen Belag der hin­
teren Linsenkapsel darstellte. Bemerkenswert ist der Fall von UNTERHARN­
SCHEIDT, bei dem eine vorher intakte persistierende Arterie nach einigen Jahren
infolge progressiver Myopie in der Mitte auseinandergerissen beobachtet wurde.
In manchen Fällen ist es düferentialdiagnostisch nicht leicht zu entscheiden,
ob es sich um Reste der Glaskörperarterie handelt oder etwa um bindegewebige
Neubildungen nach entzündlichen oder hämorrhagischen Affektionen. Gefäße,
welche von der Zentralarterie oder Vene schlingenartig nach vorne eine Strecke
in den Glaskörper hineinragen, haben mit einer Arteria hyaloidea persistens
nichts zu tun. So beschrieb kürzlich MARQUEZ eine arterielle aus zwei spiralig
sich umkreisenden Gefäßen bestehende Schlinge, die aus der oberen temporalen
Netzhautarterie ziemlich senkrecht von der Papille in den Glaskörper vorsprang
und auf Druck Pulsation zeigte.

Umfangreichere von der Papille in den Glaskörper ziehende Gebilde von
Schlauch-, Blasen- oder Cystenform sind in der Literatur wiederholt als Persistenz
des Cr.ocusrsohen Kanals gedeutet worden. Die Annahme, daß hier entzünd­
liche Prozesse mitbeteiligt gewesen sein könnten, wird in manchen Fällen durch
gleichzeitige Netzhaut- und Aderhautveränderungen gestützt, doch scheinen
auch Entwicklungsstörungen gelegentlich eine Rolle zu spielen. Eine persi­
stierende Glaskörperarterie pflegt im allgemeinen kein nennenswertes optisches
Hindernis zu bedeuten, wird auch kaum entoptisch wahrgenommen. Bei um­
fangreicheren sie begleitenden Gliawucherungen können allerdings Sehstörungen
vorhanden sein.

Als ungleich seltenere Mißbildung des Glaskörpers ist noch eine kolobom­
artige Einschnürung an der Unterfläche zu erwähnen, die in höchstem Grade
in wechselnder Tiefe von der Papille bis zur Linse reicht, sonst aber nur vorn
oder hinten vorhanden ist. Sie wird meist durch bindegewebige, mitunter
gefäßführende Stränge gebildet und steht im Zusammenhang mit Störungen
beim Verschluß der fetalen Augenspalte. In einem Schweineauge fand v. HESS

ein 5 mm langes und 1 mm breites Kolobom des Glaskörpers, das fast in seiner
ganzen Ausdehnung von einer Duplikatur der hier entarteten Netzhaut aus­
gefüllt war.

Verschiedentlich wurden im Glaskörperraum eines angeborenen Mikrophthal­
mus einzelne Fettzellen, aber auch bedeutende Fettmassen gefunden, woraus
verschiedene Autoren auf eine Umwandlung von Glaskörpergewebe in Fett
schließen wollten. LEBER nahm ein direktes Einwuchern des orbitalen Fett­
gewebes durch die offen gebliebene Augenspalte an, C. v. HESS und BENDA
fanden im bindegewebig degenerierten Glaskörper Knorpelgewebe.

Ähnliche, bald nach der Geburt bemerkte und unter ärztlicher Beobach­
tung sich vergrößernde Gewebsbildungen haben gelegentlich zur Diagnose
Gliom und zur Enukleation des Auges Veranlassung gegeben.

Literatur.
Anatcmie des Glaskörpers, Alterst'eränderungen, kongenitale Anomalien.

BENDA; Verh. dtsch. Kongreß Anatomie Heidelberg 1903 u. Arch. Augenheilk. 60, 215. ­
BEBE; Besteht beim Menschen ein Abfluß aus dem Glaskörper in den Sehnerven? Graefes
Arch. 83, 519 (1912). - BRIBACH; Über den Zentralkanal des Glaskörpers. Graefes Arch.

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. V. 22



338 A. J ESS : Der Glaskörper und seine Erkrankungen.

76, 203 (1910). - z'BRuN: Unte rsuchungen über das Vorkommen seniler Glaskörper­
trübungen an 200 Augen gesunder Personen . Graefes Arch . 107, 61 (1922).

COMBERG: Zur Frage der vorderen Glaskörperbegrenzung, 43. Verslg dtsch. ophthalm.
Ges. J ena 1922, 259. - COMPTON : Pulsating retinal vessel extending forward through
vitrous as a twisted loop. Ophthalm . Rec. 1911, 195.

ERGGELET: Klinische Befunde bei fokaler Beleuchtung mit der Gullstrand-Nernst-Spalt­
lamp e. Klin. Mbl. Augenheilk. 53, 449 (1914). u. Sept.fOkt . 1915, 229.

FUCHS, E. : Zur pathologischen Anatomie der Glaskörperbl utungen. Graefes Arch.
99, 202 (1919).

GULLSTRAND: (a) Die Nernstspaltlampe in der ophtha lmologischen Prax is. 4. Jverslg
schwed. augenärzt l. Ver . Stockholm 1911. Ref. Klin. Mbl. Augenheilk . 50, 1,483. (b) r».
monstration der Nernstspaltlamp e. Heidelberg. Ges. 1911, 374. (c) Die reflexlose Ophthal­
moskopie. Arch. Augenheilk . 68, 101 (1911).

HESS, C.: (a) Zur Pathologie des Mikrophthalmu s. Graefes Arch. 34, 169 (1888). (b) Bei­
träge zur Kenntnis der pathologischen Anatomie der angeborenen Mißbildungen des Auges.
Graefes Arch. 38, 3, 93 (1892). - HIPPEL, E. v. : Die Mißbildungen und angeborenen
F ehler des Auges. Handbuch Graefe-Saemisch, 2. Aufl. - HIRSCHBERG: Über den sog.
schlauchartigen eingekapselten Cysticercus . Zbl. prakt. Augenheilk. 17, 135 (1893).

KOEPPE: (a) Die normale Histologie des lebenden menschlichen Glaskörpers, seiner
angeborenen und vom Alter abhängigen Veränderungen im Bilde der GULLSTRANDschen
Nernst spaltlampe. 1. Mitteilung. Graefes Arch. 96, 232 (1918). (b) Die patho-histologischen
Veränderungen des Glaskörp ers ohne eigentliche Veränderung seiner Fasern oder Destruk­
t ion, resp . Umwandlung seines Faserger üstes. 14. Mitteilung, 1. Teil. Graefes Arch. 97,
198 (1918). (c) Über Spalt lampenbeobachtungen in Spanien . Z. Augenheilk. 46, 273 (1921).
(d) Die H istologie des lebenden nor malen Augenhintergrundes und einige seiner angeborenen
Anomalien im Bilde der Nernstspaltlampe. Graefes Arch. 97, 346 (1918).

MARQUEZ: Präpapill are, in den Glaskörp er vord ringende arterielle Gefäßschlinge. Arch.
Oftalm. hisp. vamer . J an . 1914. - MICHEL: Lehrbuch der Augenheilkunde 1890.

OGAWA : Experimentelle Untersuchungen über Wunden des Glaskörpers. Arch. Augen­
heilk, 55, 91 (1903).
. REIS: Persistenz der Memb ran. caps. lenti s. Heidelberg, Ber, 1912,351. - RETzIUs :
Über den Bau des Glaskörpers und der Zonul a Zinnii in dem Auge des Menschen und einiger
Tiere. Biol. Unte rs., N. F . 5, 67 (1894). - R ÖMER: (a) Lehrbuch der Augenheilkunde 1910.
(b) Untersuchungen über das biologische Verhalten des Blutserums zum Linseneiweiß bei
Katarakt. Arch. Augenheilk . 76, 139 (1910).

SALZMANN : Anatomie und Histologie des menschlichen Augapfels. Wien : Franz Deuticke
1912. - SCHAAF: Der Zentralkanal des Glaskörpers. Graefes Arch . 67, 58 (1908); 71, 186
(1912) u. 75, 200 (1910). - SCHWALBE: Die Lymphbahnen der Netzhaut und des Glas­
körpers. Ber . sächs. Akad. Wiss. Leipzig 1872. - SCHWEIGGER: Handbuch der Augenheil­
kunde 1895. - SEEFELDER : Weitere Demonstrat ion embryonaler menschlicher Augen.
Heidelberg. Ber. 35, 312 (1908). - STILLING : Zur Th eorie des Glaukoms. Graefes Arch.
14, 3, 259 (1885).

TERRIEN: Oonstance chez l'homme d'un vestige de I'artere hyal. dans les 'prem. mois
do I'exist enee. Arch. d'Ophtalm . 17, 675 (1897).

UNTERHARNSCHEIDT: Ein F all von Zerreißung der Arteria hyaloidea infolge progres­
siver Myopie. Klin. Mbl. Augenheilk . 1882, 449.

VIRCHOW: Beiträge zur vergleichenden Anatomie des Auges. Berlin 1882. - VOGT:
Atlas der Spaltlamp enmikroskopie. Verlag von Springer 1922. - VOSSIUS : Ein F all von
Mikrophthalmus congenitus. H eidelberg, Ber . 1896, 294.

WIEGER: Über den Oanalis P etiti und ein Ligamentum hyaloideo-capsulare. Diss.
Straßburg 1883. - WOLFRUM : Über den Ursprung und Ansatz der Zonulafasern im mensch­
lichen Auge. Graefes Arch. 69, 145 (1908).

3. Physiologie und Chemie des Glaskörpers.
Die Physiologie des Glaskörpers ist trotz vieler und verschiedenartiger

experimente ller Arb eiten und trotz mancher wertvollen klinischen Beobachtung
noch nicht völlig aufgeklärt.

Der Flüssigkeitswechsel. WESSELYs Untersu chungen über den Flüssigkeits­
wechsel des Corpus vitreum ließen vermuten, daß ein Flüssigkeitsstrom den
Glaskörper von vorn nach hinten durchzieht. Sie ergaben ferne r, daß bei künst ­
licher Hyp erämie die Eiweiß- und Antikörper des Serums auch in den Glas­
körper in verm ehrter Menge eintre ten, freilich in geringerem Grade und lang­
samer als in das Kam merwass er . Weit ere Studien ließen ihm aber Zweifel
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darüber aufkommen, ob die Ciliarfortsätze wirklich als die alleinigen Absonde­
rungsorgane der Glaskörperflüssigkeit anzusehen seien. Schon Versuche am
Vogelauge schienen dafür zu sprechen, daß die Aderhaut neben dem Pekten
sich an der Produktion beteilige.

WESSELY machte nun die Erfahrung, daß nach Injektion toxisch wirkender
Substanzen (gallensaure Salze) in den hinteren Augenabschnitt von Kaninchen
bei völliger Degeneration der Netz- und Aderhaut eine dauernde kompensato­
rische Hypertrophie der Ciliarfortsätze eintrat, die auch bei Kammerpunktion
gut funktionierten. Trotzdem war der Glaskörper völlig degeneriert, die Glas­
körperflüssigkeit versiegt, obwohl nicht etwa durch Schwartenbildung die Ciliar­
fortsätze vom hinteren Bulbusabschnitt getrennt waren. WESSELY glaubt dem­
nach, daß "auch im Säugetierauge die Aderhaut in irgendeiner, und zwar wesent­
lichen Weise an der Produktion der Glaskörperflüssigkeit beteiligt ist". STRAUB,
der bei seinen experimentellen Untersuchungen über die Hyalitis ähnliche ana­
tomische Veränderungen sah, erklärte die Atrophia posterior nicht durch Ader­
hautschädigung, sondern durch Schädigung der Pars plana des Ciliarkörpers,
des Muttergewebes der Glaskörpermembranen.

LEBER, der als Hauptquelle sowohl des Kammerwassers als auch der Glas­
körperflüssigkeit stets den Ciliarkörper angenommen hat, nennt den Flüssig­
keitswechsel des Glaskörpers außerordentlich gering, da die Glaskörperflüssig­
keit keinen direkten Abfluß durch Retina, Chorioidea und Corpus ciliare nach
außen und damit in den Suprachorioidealraum findet, da ferner am unversehrten
Auge dem Abflusse nach vorn durch die Zonula der von den Ciliarfortsätzen
ausgehende Sekretionsstrom entgegenwirkt und da auch die hinteren Abflüsse
nur sehr unbedeutend sind. Als solche nahm er Kommunikationen des hypo­
thetischen Zentralkanals mit den perivaskulären Räumen der Zentralgefäße
und durch diese mit dem Intervaginalraum des Sehnerven an, die durch In­
jektionsversuche von SCHWALBE, STILLING, LEPLAT, besonders aber von ULRICH,
GIFFORD, DEUTSCHMANN und von LEBER selbst beim Kaninchen erwiesen und für
das menschliche Auge wahrscheinlich gemacht wurden.

Auch spätere Experimente von LEWINsoHN sprechen dafür, daß ein Flüssig­
keitsstrom vom Glaskörperraum zentripetal im Sehnerven verläuft. Dieser
Autor glaubt ja bekanntlich, daß eine AbfIußbehinderung der aus dem Glas­
körper stammenden Flüssigkeit im Axialstrang des Opticus das erste Moment
der Entstehung der Stauungspapille bedeutet.

BEHRs Versuche, durch Injektion von Methylenblau und indischer Tusche
in den Glaskörper menschlicher Augen, die zur Enukleation bestimmt waren,
die Frage eines Abflußweges in den Sehnerven zu klären, hatten allerdings ein
negatives Ergebnis. Er konnte 10 Minuten bis 1 Stunde nach der Injektion
weder makro- noch mikroskopisch einen Übertritt der Substanzen in den Seh­
nerven oder seine Scheiden nachweisen, obwohl der Glaskörper selbst gleich­
mäßig gefärbt war. Dies steht im Gegensatz zu den oben erwähnten Tierversuchen
und würde mit Angaben von NUEL und BENOIT übereinstimmen. Leider fehlen
in der Banaschen Arbeit genaue Angaben über die Erkrankung der zu den
Versuchen benutzten Menschenaugen ; nur in einem Falle ist erwähnt, daß das
betreffende Auge nach Verletzung wegen drohender sympathischer Ophthalmie
entfernt werden mußte. Ein sicherer Beweis gegen den Abfluß nach hinten ist
demnach wohl kaum aus diesen Versuchen an krankhaft veränderten Augen zu
entnehmen, zumal bei Kaninchen auch BEHR einen schnellen Übertritt von
Tuschekörnern in den Sehnerven und seine Scheiden feststellen mußte. Wenn
er gegen die Annahme eines Abflusses nach hinten auch die Tatsache anführt,
daß bei Stauungspapille keine nachweisbare Druckerhöhung des Auges auftritt,
so wäre dem entgegenzuhalten, daß die Aufhebung dieses offenbar nur sehr

22*
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trägen hinteren Abflusses bei Erh altensein der norm alen sons tigen Abflußwege
noch nicht unbedingt zu Drucksteigerung zu führen braucht .

Neuerdings berichtet e GUILLERY über eigenartige kugelige Gebilde, die offen­
bar durch nekroti schen Gewebs zerfall in einem an sympathisierender Entzündung
erkrankten Bulbus aus Wucherungen des Pigmentepithels entstanden waren
und zum Teil durch einen Netzhau triß in den Glaskörperraum gelangen konnten.
Da einige dieser Gebilde sich auch im Zentralkanal befanden, glaubt GUILLERY
darin einen Beweis für das Vorhandense in eines F lüssigkeitsabflusses nach hinten
zu sehen . Er findet aber den Widerspruch BEHRs, der es für viel nah eliegender
häl t , daß einzelne Pigmentepi thelien durch Eigenbeweg ung in di e perivaskulären
Lymphräume des Sehnerven üb ergetreten sind, und der in dem Bilde der Aus­
breitung einer neuerdings von ihm beobachteten Krebsmetastase des Opticus
einen weiteren Beweis gegen das Bestehen eines physiologischen Abflusses au s
dem Glaskörper in den Sehnerven erblicken möchte. NORDENSON stellte durch
Injektion an menschlichen Leichenaugen fest, daß die Durchlässigkeit der
vorderen Grenzschichten des Glaskörpers in verschiedenen Lebensaltern ziem­
lich konstant ist, daß sie in höheren Lebensaltern offenb ar ein wenig abnimmt.

HAMBURGER, der Gegner der Filtrationstheorie und der Lehre eines Flüssig­
k eitsstromes im Aug e, ist in konsequenter Durchführung seiner Ansicht eines
rein cellu lären Stoffwechsels der Auffassung, daß eine wenn auch noch so lang­
same Saftströmung im Glaskörper nicht besteht. Wenn in dem bekannten Ver­
suche DEUTSCHMANNS nach Ausreißen der Iris und des Ciliarkörpers au s dem
Kaninchenauge eine völlige Schrumpfung unter Versiegen der intraokular en
Flüssigkeit erfolgt, so sei der Eingriff, wie schon EHRLICH hervorhob, viel zu
eingreifend, um irgend welche Schlüsse zu erlauben . Auch die Experimente
LEPLATS, der J odkali nach subcutaner Injektion schrit tweise auf dem Wege
von vorn nach hinten im Glaskörper verfolgen konnte, beweisen nach HAM­
BURGER nur, daß bei der erzeugten hochgradigen Anisotonie der rein diffusible
Austritt au s den Ciliargefäßsc hlingen denj enigen aus Netzhaut- und Aderhau t­
gefä ßen überwiegt. HAMBURGER beruft sich auf Versuche LEBOUCQS, der nach
Einführung sterilen Öls in den Glaskörper nach einem Monat die Öltropfen kaum
verkleinert fand, weshalb von einem Abfluß in die hintere oder gar in die vordere
Kammer keine R ede sein könne. Au ch Injektionen von Tusche hatten dasselbe
Resultat und widersp rachen den oben erwähnten E rgebnissen von NOEL und
BENOIT, die mit zu großen Mengen ausgeführt und deshalb nicht beweisend
seien. I;I:AMBURGER begr üßte denn auch die angeführten WESsELYschen Mit ­
t eilungen über die mögliche Beteiligung der Aderhaut an der Produktion der
Glaskörperflüssigkeit als eine Durchbrechung der LEBERSchen Theorie von
der vorherrschenden Sekre t ionstät igkeit der Ciliarfortsätze.

Die chemische Zu sammensetzung des Glaskörpers beansprucht nicht nur im
Hinblick auf wichtige Fragen des Flüssigkeitswechsels des Auges besonderes
Interesse, sondern auch, weil nach neueren Arbeiten offenbar Änderungen des
Chemismus all ein zu Trübungen Veranlassung geben könn en . Das ektoderma le
Glaskörpergerü st scheint nach meinen Untersuchungen zum weitaus größten
Teil aus Eiweiß zu bestehen, da die sorgfältig gewonnenen und durch vielfaches
Wa schen von Glaskörperflüssigkeit befreiten Fasern einen Stickstoffgehalt von
13-15% ergaben . Welche Art von Eiweiß hier vorhanden ist , konnte bisher
bei der äußerst geringen Menge, welche auf präparat ivem Wege zu gewinnen
war, noch nicht festgestellt werden, beträgt doch die Menge des Gerüstes nicht
mehr als etwa 0,02% des ganzen Glaskörpers. Alle Eiweißreaktionen mit Aus­
nahme der für Cyste in charakteristischen Rotfärbung mit Nitroprussidnatrium
und Ammoniak waren positiv. Der Aschenbestandteil scheint etwa 3,5% zu
betragen .
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Glaskörper undKammerwasser. Von jeher hat die Frage der Identität der Glas­
körperflüssigkeit und des Kammerwassers das Interesse der Ophthalmologen und
Physiologen erregt. Die Ansichten haben hier wiederholt gewechselt, was nicht
verwundernkann, da es mit gewissen Schwierigkeitenverbunden ist,dieGlaskörper­
flüssigkeit einwandfrei zu gewinnen. Abgesehen von unzureichenden Methoden
haben die hochgradigenVeränderungen, denen die intraokularen Flüssigkeitennach
dem Tode infolge von Verdunstung und Gewebszerfall schnell ausgesetzt sind, als
Fehlerquellen gedient, da sie im Kammerwasser und Glaskörper sehr verschie­
dene Grade betragen können. Auch waren bei der Gewinnung der Glaskörper­
flüssigkeit Beimengungen von Bestandteilen des Gerüstes und etwa vorhandenen
Zellen schwer zu vermeiden. Das gilt insbesondere für den M ucingehalt . MÖRNER
hat nachgewiesen, daß aus der durch die übliche Weise nach Zerschneiden des
Glaskörpers gewonnenen Flüssigkeit die schon von VIRCHOW gefundene , nachher
wiederholt bestrittene mucinartige Substanz leicht zu gewinnen ist, wenn man
zur Verringerung des Salzgehaltes die 2-3fache Menge Wasser und Essigsäure
bis zu 1% des Gesamtvolumens zusetzt. Es entsteht dann eine opake Trübung,
und nach längerer Zeit läßt sich eine geringe Menge Mucin abzentrifugieren.
Dieser Mucingehalt ist nun zweifellos im Kammerwasser geringer, denn hier
erhält man bei gleicher Behandlung nur eine hauchartige Trübung. LEBER
hat sich bereits eingehend mit dieser Frage beschäftigt und kam zu dem
Schluß, daß es sich um eine Verunreinigung der Glaskörperflüssigkeit durch
den Inhalt mucinhaltiger Zellen, die im Glaskörper vorhanden sind, handeln
dürfte. Er stützt sich hierbei insbesondere auf Befunde von WESSELY, welche
ergaben, daß nach Punktion des Glaskörpers des Kaninchenauges und nach
vorsichtiger Aspiration der Mucingehalt ganz erheblich geringer war. Ich habe
wiederholt an Rinderaugen die gleichen Erfahrungen machen können. Wenn
es gelang, aus dem Glaskörper des intakten Auges etwas Flüssigkeit durch
Aspiration zu erhalten, so war in ihr die Mucintrübung stets bedeutend geringer
als in der nach Zerschneiden und Filtrieren gewonnenen, und sie war etwa der
des Kammerwassers gleich. Es ist auch nicht ausgeschlossen, daß die Gerüst­
fasern selbst mit einer mucinreichen Flüssigkeit imbibiert sind, welche beim
Zerschneiden und Ausquetschen des Glaskörpers die Glaskörperflüssigkeit ver­
unreinigt, wie WESSELY es für möglich hält. Vergleichende Untersuchungen des
Kammerwassers und der Glaskörperflüssigkeit, die ich an ganz frischen Rinder­
augen ausgeführt habe, bestätigten mir, daß in der Tat eine sehr weitgehende
Übereinstimmung beider Flüssigkeiten besteht, wenn sie mit den nötigen Vor­
sichtsmaßregeln gewonnen werden. Die Augen wurden unmittelbar nach dem
Tode enukleiert, zunächst das Kammerwasser durch Punktion entfernt, so­
dann der Glaskörper nach äquatorialem Eröffnen des Bulbus herausgenommen
und unzerschnitten in ein Faltenfilter gebracht. Die Feststellung des spezifischen
Gewichtes, des Gefrierpunktes, der Trockensubstanz, des Stickstoff-, Kochsalz­
und Zuckergehaltes ergab große Übereinstimmung, wie die beiden ersten Reihen
nachstehender Tabelle es erkennen lassen. Offenbar ist bei dieser Art der Ge­
winnung die Mucinverunreinigung der Glaskörperflüssigkeit so gering, daß sie
keine Störungen verursacht. Man ist also meines Erachtens wohl berechtigt,
zum mindesten von einer sehr großen Ähnlichkeit beider Flüssigkeiten zu
sprechen. Bemerkenswert ist ferner die fast völlige Übereinstimmung der für
die intraokulare Flüssigkeit gefundenen Zahlen mit denen des Liquor cerebro­
spinalis, die in der dritten Reihe der Tabelle wiedergegeben sind.

Es ist ja wiederholt auf die Ähnlichkeit dieser Körperflüssigkeiten hin­
gewiesen. Schon SCHWALBE brachte den Humor aqueus und den Liquor zuein­
ander in Beziehung, LEBER wies darauf hin, daß Kammerwasser und Glas­
körperflüssigkeit am meisten mit der Cerebrospinalflüssigkeit übereinstimmten,
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Kammerwasser [
Glaskörper.

I
Liquor

flüssigkeit

1. Spezifisches Gewicht 1,0077 1,0075 1,0076
2. Gefrierpunkt . . . . - 0,575° - 0,575° - 0,576°
3. Trockensubstanz 1,12% 1,13% 1,09%
4. Stickstoff (Mikrokjeldahl) 0,023% 0,024% 0,023%
5. Kochsalz (VOLHARD) 0,73% 0,73% 0,73%
6. Zucker (MAQUENNE) • 0,075% 0,062% 0,053%

WESSELY betonte, daß der geringe Eiweiß- und hohe Kochsalzgehalt die Augen­
flüssigkeiten in einen Gegensatz zur Lymphe und in dieselbe Reihe mit der
Cerebrospinalflüssigkeit treten lasse, O. HALLAUER berichtete über vergleichende
refraktometrische Untersuchungen. Neuerdings haben MAGITOT und MESTREZAT
sich nochmals eingehend mit der Chemie des Kammerwassers und der Glas­
körperflüssigkeit beschäftigt. Auch sie sprechen sich unbedingt für eine Identität
beider Flüssigkeiten aus. Sie fassen den Humor aqueus, den Liquor und die
Endolymphe des Ohres als "Nervenschutzflüssigkeiten" zusammen, indem sie
betonen, daß die beiden sensorischen Empfangsorgane, das Auge und das Ohr,
Ausstülpungen der primitiven Gehirnblase, eine dem Liquor cerebrospinalis
sehr ähnliche Flüssigkeit enthalten. Ihre VergleichszaWen der chemischen
Analysen der intraokularen Flüssigkeit eines Pferdes und des normalen mensch­
lichen Liquors zeigen jedenfalls auch überraschende Übereinstimmung. - Der
Trockenrückstand der Glaskörperflüssigkeit, der etwa 1,13% der Gesamtmenge
beträgt, setzt sich zum großen Teil, zu etwa 70%, aus anorganischen Substanzen
zusammen, der Rest besteht aus wenig Eiweiß (0,018%) und etwas mehr Fetten
und Lipoiden (etwa 0,2% der Totalflüssigkeit). Bemerkenswert ist, daß meine
Bestimmungen des Gehaltes an Cholesterin nach der Methode von WINDAUS
nur etwa 0,005% ergaben, eine gegenüber dem Cholesteringehalt des Blutes von
0,12-0,17% auffallend geringe Menge.

Von besonderem Interesse in Hinsicht auf diese Ergebnisse ist es jedenfalls,
daß MAWAS den Gehalt des zweiten Kammerwassers an Cholesterin nach
Punktion der vorderen Kammer um das Zehnfache höher fand als im normalen
ersten Humor aqueus. Wie die Vermehrung des Eiweißgehaltes und die Ab­
nahme des Kochsalzes im zweiten Kammerwasser scheint demnach auch die
Zunahme an Cholesterin die qualitative Annäherung des zweiten Punktates
an das Plasma zu dokumentieren.

Nach dieser Richtung dürften aber noch weitere Untersuchungen am Platze
sein. Wenn wir so zu der Überzeugung kommen, daß zwischen Kammerwasser
und Glaskörperflüssigkeit kein prinzipieller Unterschied besteht, und wenn wir
mit LEBER annehmen, daß beide in der Hauptsache dem Sekretionsorgan des
Auges, dem Ciliarkörper entstammen, so dürfen wir schließen, daß für das
Kammerwasser gewonnene Erfahrungen im allgemeinen auch für die Glas­
körperflüssigkeit gelten, allerdings mit der Einschränkung, daß infolge des hier
vorhandenen dichten Gerüstes jede Änderung der Zusammensetzung infolge
Absonderung eines anders gearteten Ciliarsekretes erst ganz allmählich in allen
Teilen des Organs sich bemerkbar machen könnte. Nach Punktion aus der
Mitte des Glaskörpers werden wir zunächst nur einen Ersatz aus den benach­
barten Räumen zu erwarten haben und erst allmählich würde das eiweißreichere
und kochsalzärmere (ASCHER) Sekret sich verbreiten, das um so schneller und
reichlicher abgesondert wird, je mehr Flüssigkeit abgesaugt wurde, je stärker
also der Reiz war, der auf den Ciliarkörper einwirkte.
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Neuere Untersuchungen von IRMA GUGGENHEIM und FRANCESCHETTI
stellten fest, daß durch subconjunctivale Kochsalzinjektionen höherer Kon­
zentration (10%), durch Punktionen des Glaskörpers und durch mehrmaliges
Ablassen der Vorderkammer eine merkliche Erhöhung des Glaskörperindex
mit Hilfe des ABREschen Refraktometers nachweisbar war. Die Zunahme des
Brechungsindex nach Glaskörperpunktion schien nach 2 Stunden ein Maximum
zu erreichen, also etwas später als es nach RADos im Kammerwasser nach
Vorderkammerpunktion (schon nach einer Stunde) der Fall ist. Die Verfasser
kommen aber nach ihren refraktometrischen Untersuchungen zu dem Schluß,
daß eine wesentliche Übereinstimmung zwischen Glaskörper und Kammer­
wasser auch in bezug auf den Stoffwechsel besteht.

Eine ganz besondere Bedeutung kommt nach meinen Untersuchungen dem
in der intraokularen Flüssigkeit befindlichen Calcium zu. Der Calciumgehalt
des Glaskörpers scheint dem des Blutes ungefähr gleich zu sein . Mehrere Bestim­
mungen ergaben mir einen Durchschnittswert von 0,008%, während der Calcium­
spiegel im Blut 0,0092-0,0094% beträgt. Für die Durchsichtigkeit des Glas­
körpers ist es nun von großer Wichtigkeit, daß dieses Calcium in völlig gelöster,
möglichst in ionisierter Form vorhanden ist. Kommt es zu Ausfällungen des
Calciums in Form des neutralen Calciumphosphates oder Calciumcarbonates,
so müssen Trübungen, vielleicht sogar Abflußbehinderungen die Folge sein.
LEBERMANN, der mit einer Mikromethode den Calciumgehalt der Glaskörper­
flüssigkeit bestimmte, konnte meine Angabe bestätigen. Auch er fand durch­
schnittlich 0,008% Calcium, gibt aber den Calciumgehalt des Kammerwassers
mit 0,010% etwas höher an, wie er auch im Na und K beider Flüssigkeiten
geringe Differenzen fand. Nach seinen Zahlen ergibt sich zwar eine leichte
Erhöhung des Gehaltes an diesen 3 Kationen im Kammerwasser, es scheint
mir aber doch zweifelhaft, ob hier nicht die Verschiedenheit der Gewinnung des
Materials und die Fehlergrenzen der Methode eine Rolle spielen könnten.

Bei Besprechung der sog. Synchisis scintillans werden wir auf diese Ver ­
hältnisse zurückkommen.

Wie früher schon FISCHER hat neuerdings auch HAMBURGER darauf hin­
gewiesen, daß die Quellungsverhältnisse des Glaskörpers Beachtung verdienen,
da sie vielleicht für die Entstehung des Glaukoms eine Rolle spielen könnten.
Er bezieht sich auf eine Arbeit von NONNENBRUCH über die Beziehung der
Gewebe zur Diurese und über die Bedeutung der Gewebe als Depot, aus der
ersichtlich ist, daß unter Umständen großc Mengen von Wasser und gelösten
Substanzen in den Geweben gespeichert werden können, welche die Quellungs­
verhältnisse entscheidend zu beeinflussen vermögen.
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B. Der kranke Glaskörper.

1. Trübungen des Glaskörpers.
Glaskörpertrübungen sind entweder angeboren oder erworben. Im ersten

Falle handelt es sich meistens um Reste mesodermalen Gewebes aus der Zeit,
als die Arteria hyaloidea von der Papille zur Linse zog und mit ihren Abzwei­
gungen mit der 'I'unica vasculosa lentis anastomosierte. Erworbene Trübungen
können auf dreierlei Weise entstehen. Entweder sind sie bedingt durch krank­
haft veränderte und oft zusammengebackene und aus dem regelmäßigen Gefüge
herausgefallene Elemente des Gerüstes, oder sie entstehen durch Zustands­
änderung anorganischer und organischer in der normalen Glaskörperflüssigkeit
gelöster Substanzen (z. B. des Calciums, der Fette u . a.), oder sie sind hervor­
gerufen durch entzündliche Produkte oder Blut-, Pigment- und andere Zellen,
welche von den inneren Augenhäuten geliefert werden.

a) Fliegende Mücken.
Die geringsten Trübungen des Glaskörpers, die ophthalmoskopisch völlig

unsichtbar bleiben, verursachen das bekannte sog. Mückensehen, die Mouches
volantes oder die Myodesopsie. In jedem Auge flottieren stets kleine Zellfrag­
mente und F äserchen im Glaskörper, wohl meistens mesodermale Reste aus der
Fetalzeit, die leicht zur entoptischen Wahrnehmung zu bringen und ihrem Träger
häufig an ihrer charakteristischen Gestalt wohlbekannt sind. Sie erscheinen
teils als Perlschnüre, teils als vereinzelte oder zusammengruppierte Kreise mit
hellem Zentrum, teils als unregelmäßige Gruppen sehr feiner Kügelchen, teils
als Bänder und blasse Streifen, ähnlich den Falten einer sehr durchsichtigen
Membran (HELMHOLTZ). Da sie meist dicht vor der Netzhaut liegen, sieht
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man sie oft ohne jedes Hilfsmittel, wenn man nach einer gleichmäßig beleuchteten
Fläche, etwa auf eine weiße Wolke blickt, leichter noch mit Hilfe eines steno­
päischen Loches. Bei Bewegungen des Auges wirbeln sie auf, um dann langsam
wieder ihre ursprüngliche Lage einzunehmen.

Nicht selten kommen Patienten zum Augenarzt mit Klagen darüber, daß sie
sich durch diese Erscheinungen belästigt und beunruhigt fühlen . Im allgemeinen
sind wir geneigt, wenn wir selbst mit einem Planspiegel und Konvexglas objektiv
keine Glaskörpertrübungen wahrzunehmen vermögen, an kongenitale Elemente
zu denken, und wir trösten weniger den Patienten als uns mit der Erklärung,
daß nur sein etwas neurasthenischer Zustand früher schon vorhandene kleine
Trübungen besonders störend bemerkbar mache. SCHMIDT-RIMPLER wies an
der Hand einer genauen Selbstbeobachtung darauf hin, daß die Unsichtbarkeit
der Trübungen mit dem Augenspiegel durchaus kein Beweis gegen ihren patho­
logischen Charakter sei. Er bemerkte an seinem vor drei Wochen erfolgreich
staroperierten Auge eines Morgens kleine rundliche, intensiv schwarze Trü­
bungen, die durch das Gesichtsfeld flogen und am nächsten Tage sich noch
vermehrten. Die genaue ophthalmoskopische Untersuchung hervorragender
Ophthalmologen entdeckte keine Trübungen. Er schreibt : "Allmählich ver­
änderten sich die schwarzen Punkte: sie wurden im Zentrum durchsichtig,
so daß nur kleine Ringe blieben, die bei weiterer Abblassung des Randes ganz
den angeborenen Glaskörperelementen glichen. Innerhalb dreier Wochen waren
auch diese geschwunden. Nur eine schwarzbraune Trübung, bei welcher der
schwarze Fleck noch einen Ausläufer hat (notenförmig), ist zurückgeblieben.
Wenn ich in bekannter Art entoptisch meine Glaskörperelemente mir zur Wahr­
nehmung bringe, sehe ich außer der erwähnten notenartigen Trübung nur die
Glaskörperelemente (helle Ringe, Perlenschnüre, kleine Fasern usw.), die ich
von früher her kenne. Es folgt aus meiner Beobachtung, daß die ophthalmosko­
pisehe Untersuchung mit negativem Ergebnis bei dem Symptom des Mücken­
sehens nicht die pathologische Ätiologie ausschließt. Es wird mehr als man bis­
her gewohnt ist, die Angabe des Patienten zu berücksichtigen sein . Für patho ­
logische Glaskörpertrübungen sprechen besonders: 1. die von den normalen
Glaskörperelementen abweichende Form, doch kann sie ihnen gleichen oder in
sie übergehen; 2. schwarze oder schwärzliche Farbe, die normalen Elemente
sind in der Regel durchsichtig; 3. vereinzelte größere Flocken, 4. das plötzliche
Auftreten. Aber auch die entoptische Beobachtung der normalen Glaskörper­
elemente kann einmal zufällig von einem Patienten gemacht werden und dann
zu dauernder Wahrnehmung führen."

b) Trübungen bei hoher Myopie.

Besonders häufig finden sich Glaskörpertrübungen bei hoher Myopie, die
plötzlich auftreten oder allmählich sich entwickeln. Vielfach handelt es
sich hier um Blutungen aus rupturierten Gefäßen, jedoch auch ausgedehnte
Destruktionen des ganzen Gerüstes können die Ursache sein, wobei die
membranösen Fasern sich zusammenlegen, vielfach zerfallen und sich bei
Ruhigstellung des Auges zu Boden senken. Bei Bewegungen werden sie als
dicke klumpige oder lange faserige schwarze Schatten vor dem roten Augen­
hintergrunde emporgewirbelt. Die Belästigung der Patienten und die Störung
der Sehschärfe durch sie kann sehr hohe Grade erreichen. Nicht selten sind
derartige Glaskörpertrübungen bei hoher Myopie die Vorboten einer Netzhaut­
ablösung, weshalb stets Vorsicht geboten ist. Im Spaltlampenbilde sieht
man bei stärkerer Vergrößerung eine oft sehr weitgehende Destruktion des
Gerüstes; die einzelnen Lamellen erscheinen aufgefasert, hier und da zu
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dicken unregelmäßigen Bündeln verklebt, die bisweilen als "Riesen/asern"
(KÖPPE) den ganzen Glaskörper durchziehen. Infolge des teilweisen Schwundes
des Gerüstes sieht man große optisch leere Räume, in denen bei Augen­
bewegungen Gerüstfragmente und Ballen zusammengebackener Fasern sehr
lebhaft flottieren. Dazwischen erkennt man punktförmige, teils bräunlich­
rötliche, teils weißlich-graue Einlagerungen, welche meistens den Gerüstresten
aufsitzen und teils Pigmentkörnchen und Zellen, teils überbleibsel kleiner
Hämorrhagien darstellen dürften. Diese krankhaften Glaskörperveränderungen
stehen aber durchaus nicht immer im Verhältnis zur Höhe der Myopie und der
Ausdehnung krankhafter Fundusveränderungen. Geringere Grade von Kurz­
sichtigkeit können hochgradige Glaskörperdestruktion zeigen, während höchste
Myopien wiederum hier und da fast normale Bilder des Glaskörpers erkennen
lassen.

Die Glaskörpertrübungen bei hohen Myopien zeichnen sich durch ihre große
Hartnäckigkeit aus. Sie können viele Jahre hindurch bestehen bleiben, ohne
sich wesentlich zu verändern. Einwandfreie histologische Präparate myopischer
Glaskörpertrübungen aus nicht entzündeten Augen sind noch nicht beschrieben
worden, doch hat IWANOFF nachgewiesen, daß bei hoher Myopie sich das Glas­
körpergerüst von dem hinteren Pole der myopischen Augen ablöst und als
eine verdichtete Masse der Linse näher rückt. Diese Zustände spielen eine Rolle
in den Theorien über die Entstehung der Netzhautablösung (s. diesen Band
Beitrag SCHlECK.)

c) Synchisis seintillans,

Die Synchisis scintillans, die glitzernde Verflüssigung des Glaskörpers, hat
von jeher besonderes Interesse erregt. Schon in der vorophthalmoskopisohen
Zeit sind Fälle beschrieben, in denen bei weiter Pupille und bei seitlicher Beleuch­
tung hellglänzende flottierende Partikelehen im vorderen Glaskörperabschnitt
sichtbar wurden. Mit dem Augenspiegel erkennt man zahllose, das Licht sehr
intensiv reflektierende, mehr oder weniger bewegliche Pünktchen, die vor dem
roten Augenhintergrunde ein prächtiges Bild, einem Goldregen vergleichbar,
darbieten. Die Sehschärfe pflegt im allgemeinen durch diese zarten Teilchen
nicht nachweisbar gestört zu sein . Nur selten klagen solche Patienten über ent­
optische Wahrnehmung, insbesondere bei sehr zahlreichen Trübungen, die bei
Bewegungen vom Boden des Glaskörpers aufwirbeln. Zweifellos hat man bisher
viele in ihrer Ätiologie und Zusammensetzung durchaus verschiedene krankhafte
Veränderungen unter dem Namen Synchisis scintillans zusammengefaßt, zumal
auch ähnliche Bilder ohne eigentliche Verflüssigung hierher gezählt wurden.
Genaue Beobachtungen an der Spaltlampe haben bereits wichtige Unter­
schiede aufgedeckt, sorgfältige mikrochemische Untersuchungen und die Berück­
sichtigung von Störungen insbesondere auch des Mineralstoffwechsels der Glas­
körperflüssigkeit werden uns voraussichtlich noch wichtige Aufklärungen ver­
schaffen. Das Bild der Synchisis scintillans ist nicht häufig, WESTPHAL fand
es unter einem Krankenmaterial von 65000 Fällen nur 40mal, DORbei 82732 Pa­
tienten nur 32mal verzeichnet, das sind 0,06 und 0,040(0. Klinisch können wir
zwei Hauptgruppen unterscheiden. Die eine umfaßt die Fälle, welche glitzernde
Partikel im Glaskörper ohne jegliche sonstige nachweisbare krankhafte Ver ­
änderung des Auges aufweisen. Man könnte sie als "primäre Scintillatio"
bezeichnen. Die andere Gruppe ("sekundäre Scintillatio") betrifft Augen, in
welchen nach entzündlichen, degenerativen und mit Blutungen einhergehenden
Veränderungen stark reflektierende Körperehen auftreten und im Glaskörper
flottieren. Die erste Gruppe ist die bei weitem größere, man sieht sehr häufig
typische Synchisis scintillans, ohne daß selbst eine leichte Herabsetzung des
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Sehvermögens oder eine geringe Gesichtsfeldstörung eine Erkrankung des inneren
Auges nahelegen, ebensowenig wie sorgfältigste Untersuchung mit dem Augen­
spiegel eine solche nachzuweisen vermag. Diese Form tritt vorwiegend im
höheren Lebensalter auf, ist meistens einseitig, nur selten in beiden Augen vor­
handen. Die zweite Form kommt naturgemäß auch in jüngeren Jahren vor,
sie steht in Analogie zu den in allen Exsudaten vielfach beobachteten Ablage­
rungen von Cholesterin und anderen krystallinischen Produkten.

Chemie. Als Grundlage der reflektierenden Partikel werden in den Lehrbüchern Chole­
sterin, Tyrosin, Leucin, Margarin, Kalksalze und Phosphate genannt. Von diesen wäre ein für
allemal das Margarin auszuscheiden; denn es hat sich herausgestellt, daß diese 17 C-Atome
enthaltende Substanz überhaupt nicht im Körper vorkommt, daß es sich vielmehr um
Gemische des 16 C-Atome enthaltenden Palmitin und des 18 C-Atome enthaltenden Sterin
handelte, wenn man Margarin nachgewiesen zu haben glaubte. Ebenso ist der einwandfreie
Nachweis von Tyrosin und Leucin, dieser bekannten Bausteine des Eiweißmoleküls, bisher
noch nicht gelungen. Ähnlichkeiten der Krystallform, selbst wenn sie noch so groß, genügen
nicht allein zur strengen chemischen Identifizierung. Anders ist es mit dem Cholesterin.
Dieses wurde schon früh und vielfach sowohl mikroskopisch
als auch mikrochemisch nachgewiesen. Auch ich habe es
verschiedentlich im Kammerwasser und der Glaskörperflüssig­
keit chronisch entzündeter Menschen- und Tieraugen fest­
stellen können. Die typischen tafelförmigen und rhombi­
schen Krystalle mit den ausgebrochenen Ecken, die bei
Zusatz von Schwefelsäure sich vom Rande her rot färben,
sind unverkennbar. Gerade die im Licht des Augenspiegels
goldgelb glitzernden, oft irisierenden Partikelehen bestehen
zweifellos vielfach aus echten Cholesterinkrystallen. Außer­
dem aber dürften in sehr vielen Fällen Calciumseifen, Cal­
ciumcarbonat, Calciumphosphat und Calciumoxalat und
ebenso auch Magnesiumsalze eine Rolle spielen. An der
Spaltlampe sieht man mit Hilfe des Hornhautmikroskopes
entweder wirkliche Krystallbildungen oder häufiger größere
und kleinere runde hellweiße Partikelehen, welche, einzeln
oder in Gruppen, bisweilen perlschnurartig (s. Abb. 12), den
Lamellen aufsitzend, von KOEPPE mit Holundermarkkügel­
chen, von WIEGMANN mit Schneeflocken (Synchisis albescens
oder nivea) verglichen wurden. Eine wirkliche Auflösung
des Glaskörpergerüstes ist dabei gar nicht so häufig und Abb.12. SyncbisisscintiIlans.
jedenfalls nicht in ausgedehntem Maße zu finden, es handelt (Nach A . VOGT.)
sich auch nicht um ein Aufwirbeln etwa am Boden des
Glaskörpers liegender Teilchen, sondern nur um ein leb-
haftes Durcheinanderstieben der an den Membranen hängenden reflektierenden Partikel,
die bei Ruhigstellung des Auges wieder an ihren alten Platz zurückkehren.

Über die Bildung von Cholesterin und Kalksalzen im Auge herrschen zum Teil
etwas vage Vorstellungen. Man findet bei älteren Autoren die Ansicht vertreten, daß
eine Fettbildung aus Eiweiß und Abbauprodukten des Eiweißes, den Aminosäuren,
möglich, und daß das Auftreten von Fetten, also auch von Cholesterinestern auf
diesem Wege zu erklären sei. Eine solche Fettbildung gilt aber heute unter den physio­
logischen Chemikern als durchaus nicht erwiesen, und es hat wenig Wahrscheinlichkeit
für sich, daß Cholesterin mit irgendeiner Abbaustufe der Fette, Kohlehydrate und
Eiweißstoffe in direktem Zusammenhange steht. Es hat höchstwahrscheinlich einen für
sich abgeschlossenen Stoffwechsel, und sein Auftreten in jeder einzelnen Zelle spricht
neben anderen Gründen dafür, daß ihm im Zellstoffwechsel eine hohe Bedeutung zukommt
(ABDERHALDEN). In seiner Verbindung mit Fettsäuren ist es als Zellbaustein zu betrachten.
Das Cholesterin, ein zyklischer, ungesättigter, einwertiger, sekundärer Alkohol ist in Wasser
unlöslich. Freies Cholesterin würde demnach in der intraokularen Flüssigkeit schwer in
Lösung gehalten werden können, und meine Untersuchungen des Glaskörperrückstandes
nach der WINDAusschen Digitoninmethode ergaben ja auch, wie erwähnt, daß im normalen
Glaskörper des Rindes Cholesterin offenbar nur in ganz verschwindenden Mengen (0,005%)
vorhanden ist. Mit Fettsäuren, die in allen Geweben weit verbreitet sind, geht das Chole­
sterin eine esterartige Verbindung ein, die als fettartig zu bezeichnen ist. Wenn auch dieses
Fett in reinem Wasser nicht löslich ist, so bildet es doch in wäßriger Lösung bei Anwesen­
heit von wenig Eiweiß und von Fettsäuresalzen beständige feine Emulsionen. Diese Bedin­
gungen erfüllt die intraokulare Flüssigkeit, welche bekanntlich 0,018% Eiweiß und nach
meinen Untersuchungen 0,2% Fette und Lipoide enthält. Wieviel davon auf Cholesterinester
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zu beziehen ist, wär e noch festzustellen. Für das Auftreten von fr eiem Cholesterin im
Augeninneren kämen nur zwei Möglichk eiten in Bet ra cht. Entweder kommt es von außen,
also auf dem Blutwege zunächst als Ester gelöst in den Glaskörper. Das hab en frühere
Au toren vermutet, wenn sie an eine Hypercholesterinämi e als Ursache der Synchisis scintillans
dachten. Hiergegen ist einzuwenden, daß diese meist nur einseitig und durchaus nicht
häufiger bei denjenigen Allgemeinerkrankungen auftritt , welche erfahrungsgemäß mit
einer Erhöhung des Blutcholesteringehaltes einhergehen können, wie der Diabetes und
gewisse Formen von Nierenerkrankungen. Auch in der Gravidität pflegt der Cholesterin­
gehalt des Blutes jedesmal zuzunehmen. Trotzdem tritt Synchisis scint illans bei Frauen
nicht häufi ger auf als bei Männern. Bei intraokularen Entzündungen und Blutungen kommt
natürlich das normalerweise im Plasma und in den Blutkörperchen vorhandene, gebundene
und freie Choleste rin in das Auge hinein. Dieses letztere könnte hier ausfa llen und ebenso
das im normalen Glaskörper vorhandene als Ester gebundene Cholesterin, wenn es unter
bestimmten, noch nicht bekannten Bedingungen durch Wasseraufnahme in seine K ompo­
nenten Choleste rin und Fettsäure zerlegt wird. Diese Hydrolyse nennt man bekanntlich

Abb. 13. Ca lciumcarbo natk ryst a lle im lebenden Kaninchenauge durch
Alkali sierung des Glask örper s aus ge fa lle n. (Nach A. J ESS. )

Verseifung. Das freie Choleste rin würde sofort in Krystallform sich niederschlagen und da­
mit das Bild der Syn chisis scint illans hervorrufen. Andererseits könnten a ber auch freie
Fettsäuren mit dem im Glaskörper vorha ndenen Calcium sich zu fettsaurem Calcium ver­
binden . Diese salzartige Verbindung, die wir Seife nenn en, ist nur sehr schwer wasserlös­
lich , ja fast unlöslich. Auch sie könnte ausfa llen und reflektierende zarte Partikelehen bilden.
Eine dritte Möglichkeit, die von mir experimente ll bereits erwiesen werd en konnte, besteht
darin, daß Calcium als Carbonat oder Oxalat in Krystallform zur Abscheidung gelangt .
Dies muß, genau wie es in einer anderen K örperflüssigkeit, dem Harn, geschieht, sofort
erfolg en , wenn die R eaktion der intraokularen Flüssigkeit sich nach der alkalischen Seite
zu verschiebt, wenn also die Wasserstoffionenkonzentration sich verringert. Das kann
gerade bei krankhaf ten Prozessen des inneren Auges, insbesondere degenerativer Natur,
sehr wohl eintreten, da die Kohlensäureproduktion ab sterb ender Gewebe herabgesetzt ist,
die Kohlensäure aber auf Calciumphosphat und Calciumcar bonat als Lösungsmittel wirkt.
Auch erleichter t die im Verh ältnis zum Blut geringe Menge von Schutzkolloiden (LICHT­
WITZ) den Ausfall von Krystallen und Konkrementen in der Glaskörperflüssigkeit. Durch
künstliches Alkalisieren des Glaskörpers gelang es mir, nicht nur im R eagensglase, son­
dern auch im K aninchenau ge mit isotonischer Sodalösung massenhaft Calciumcarbonat­
krystalle zur Au sfällung zu bringen (s. Abb. 13), die intravital durch ihr lebhaftes Glitzern
ein der Syn chisis seinbillans sehr ähnliches Bild darboten. Weitere exper imentelle Studien
üb er den Mineralstoffwechsel der intraokularen h'lüasigkeit und seiner Störungen werden
ebenso wie sorgfältige mikrochemische Untersuchungen von Glaskörpertrübungen mensch­
licher Aug en, die durch Glaskörperabsau gung oder nach Enukleation gewonnen werden,
dazu beitragen müssen, unsere Kenntnisse über die Grundlagen der verschiedenen Formen
der Synchisis scintillans zu erweitern und zu befestigen.
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Um der Frage näher zu kommen, ob eine Hypercholesterinämie Veranlassung
zur Entstehung einer Synchisis scintillans geben könne, ähnlich wie nach VERSE
im Experiment auf diese Weise ein Arcus lipoides corneae erzeugt werden kann,
fütterte ich Kaninchen bis zu 270 Tagen mit großen Mengen eines Cholesterin­
fettgemisches. Nach Auftreten des Arcus lipoides corneae, welcher starke
Hypercholesterinämie anzeigt, wurde versucht, durch immer wiederkehrende
Punktionen der Vorderkammer und des Glaskörpers Cholesterin aus dem Blute
der intraokularen Flüssigkeit beizumischen. Mit Hilfe der SALKOwsKYschen
Probe konnte in den Rückständen der Punktate zwar ein Übertritt von Chole­
sterin in das 2. und 3. Kammerwasser nachgewiesen werden, es gelang aber nicht,
das Cholesterin zum Ausfallen zu bringen und ein der Synchisis scintillans ähn­
liches Bild zu erzeugen. Entweder kam also unter diesen Bedingungen das
Cholesterin als Ester gelöst in den Glaskörper oder, wenn freies Cholesterin
nach Punktion übertrat, so wurde
es durch die zahlreichen anderen
Kolloide in Lösung gehalten und
verschwand mit ihnen nach einiger
Zeit auf natürlichem Wege wieder
aus dem Auge. Dies Verhalten
spricht dafür, daß eine Cholesterin:
ämie allein wohl nicht die Ursache
einer Synchisis scintillans sein kann,
was ja schon wegen der vorwiegen­
den Einseitigkeit der Erscheinung
unwahrscheinlich ist. Es muß noch
ein bisher uns unbekannter lokaler
Grund hier eine Rolle spielen. In
den meisten Fällen handelt es sich
beim Auftreten von glitzernden Par­
tikeln im Glaskörper wohl um Cal­
ciumverbindungen. BAcHsTEz hat
als Grundlage einer im lebenden
Auge beobachteten glitzernden Ver- Abb. 14. Synchisis nlvea. Glaskörpcrausstrich
flüssigung fettsauren Kalk nachge- im Dunkelfeld. (Nach A. JESS.)

wiesen, und mir gelang es kürzlich,
diesen Befund an einem Auge zu bestätigen, bei dem sich eine typische
Synchisis nivea fand. Zahllose größere und kleinere Schneebällehen (s. Abb.14)
durchsetzten den ganzen Glaskörper und erwiesen sich mikrochemisch als vor­
wiegend aus fettsaurem Kalk bestehend.

Von besonderem Interesse ist auch ein Befund von VERHOEFF, der die weißen
Trübungen einer sog. aeteroiden H yalitis (BENsoN) mikroskopisch und chemisch
untersuchen konnte. Das Auge, das nach hämorrhagischer Retinitis wegen
akuten Glaukoms enukleiert wurde, zeigte im vorderen Teil des Glaskörpers,
der frei von Blut und Exsudat war, zahlreiche in Haufen von 100-300 zusammen­
liegende, 0,009-0,09 mm große runde Gebilde. Sie erschienen im frischen
Präparat dunkelbraun, im durchfallenden Licht grünlich, im auffallenden da­
gegen glänzend weiß. Sie lösten sich nicht in fettlösenden Substanzen und gaben
auch keine Cholesterinreaktion, sondern bestanden aus Calciumsei/en und
Calciumcarbonaten in Verbindung mit geringen Lipoidmengen.

VALENTIN, der die im Auge älterer Pferde häufig unter dem Bilde einer
Synchisis scintillans vorkommenden Trübungen mikrochemisch, insbesondere
auch auf ihr Verhalten gegenüber Sudan 3, Neutralrot und Nilblausulfat nach
KAwAMURAs Methode untersuchte, faßt seine Resultate wie folgt zusammen:
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"In der normalen Glaskörperflüssigkeit sind Seifen enthalten, die verschiedene
lipoide Substanzen in Lösung halten. Als solche konnten nachgewiesen werden :
Glycerinester (Neutralfett), Cholesterinester, freies Cholesterin und eholin­
enthaltendes Phosphatid. Unter abnormen Verhältnissen gelangen diese Sub­
stanzen, die normalerweise in Lösung gehalten werden, in Form von Tropfen
bzw. krystalloiden Gebilden als Niederschläge zur Ausscheidung. Außerdem
kommen auch Ausscheidungen von Seifen als trübende Substanzen vor. Alle
Trübungen sind lipoider Natur, Neutralfett, freies Cholesterin, Cholesterinester,
Phosphatid. Niemals wurde Tyrosin gefunden". VALENTIN spricht die Ver­
mutung aus, daß die Konkrementausscheidung im Glaskörper auf analoge Weise
erfolge wie diejenige in der Gallenblase. Es ist dies durchaus nicht von der
Hand zu weisen. Auch in der Galle haben wir wie im Glaskörper ein kompli­
ziertes physikalisch-chemisches System von Eiweißkörpern, Lipoiden, Wasser
und Elektrolyten, zwischen denen ein ganz bestimmtes Gleichgewichtherrschen
muß. Wird dies auf irgendeine Weise gestört, so kommt es auch hier zu Ausfall
von Cholesterin und von Calcium, welche Substanzen bekanntlieh die haupt­
sächlichsten Komponenten der Gallensteine bilden.

Zum Schluß sei darauf hingewiesen, daß bei einer Aussaat kleinster Gliom­
partikel im Glaskörper, bei Bleispritzer- und Aluminiumsplitterverletzungen,
wie auch nach Explosionsverletzungen ml't Einheilung zahlreicher minimaler
Steinchen gelegentlich ein der Synchisis scintillans ähnliches Bild entstehen
kann.

d) Entzündliche und degenerative Glaskörpertrübungen.

Es ist längere Zeit mit Lebhaftigkeit darüber gestritten worden, ob der
Begriff einer reinen Glaskörperentzündung, einer genuinen Hyalitis, Berechtigung
habe. Vor allem hatte STRAUB diese ältere Streitfrage wieder aufgeworfen
und in zahlreichen Arbeiten sich dahin ausgesprochen, daß der Sitz der Krank­
heitserreger und der Ort ihres Kampfes mit den Abwehrmitteln des Körpers die
Krankheit bestimme, weswegen die Bezeichnung H yalitis richtig sei. Experi­
mentelle und klinische Erfahrungen lehren, daß in der Tat bei Infektion des
Glaskörpers die Entzündungserscheinungen sich lediglich oder hauptsächlich auf
diesen beschränken können. Allerdings muß dabei bemerkt werden, daß die
auftretenden Zellelemente aus den umgebenden Membranen stammen, daß weder
das Vorhandensein von Zellen im normalen Glaskörper, noch ihre Teilung und
Vermehrung bei Auftreten eines Entzündungsreizes sicher bewiesen sind. Unter
Berücksichtigung dieser Tatsachen kommt GREEFF, der frühere SCHMIDT­
RIMPLERsche Versuche der Glaskörperinfektion aphakischer Kaninchenaugen
wiederholte und beobachten konnte, wie die Rundzellen in langen Zügen, oft
konzentrisch angeordnet, in ganz ähnlicher Weise wie bei gleichen Versuchen
an der Hornhaut aus dem Randschlingennetz zu der Reizstelle wanderten, zu
dem Schluß, daß man den Namen Hyalitis wohl gelten lassen könne. Es ist
natürlich etwas anderes, wenn bei primärer Infektion des Glaskörpers die Zell­
elemente aus den umgebenden Organen in ihn hineinwandern, als wenn bei
Entzündung der Netzhaut und Uvea ein Exsudat sekundär in ihn abgesetzt
wird. Auch E. FUCHS hält den Namen Hyalitis nach Analogie der Keratitis
für die erste Art nicht für bedenklich, erhebt aber Einspruch gegen seine zu
allgemeine Anwendung auf ganz verschiedene Krankheitsprozesse. Bei erheb­
licher Mitbeteiligung der inneren Häute hat FUCHS bekanntlich entsprechend
der Bezeichnung Endokarditis, Endometritis usw. den Ausdruck Endophthal­
mitis septica vorgeschlagen, der ziemlich allgemein angenommen wurde.

Die entzündlichen Glaskörpertrübungen, die sich dem Augenspiegel in wech­
selnder, jedoch bei keiner Erkrankung in diagnostisch verwertbarer Gestalt
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darbieten, können auf verschiedene Weise zustande kommen. Zunächst kann
das eiweißreichere Ciliarkörpersekret, das bei jeder intraokularen Entzündung
abgesondert wird, bei seiner Vermischung mit der Glaskörperflüssigkeit zu
Trübungen Veranlassung geben. Ferner kann es zur Abscheidung von Fibrin­
netzen kommen, wie LAUBER es bei albuminurischer Netzhautablösung be­
obachten und histologisch. nachweisen konnte , endlich und in der Haupt­
sache verursachen die einwandernden Zellelernente, die den ganzen Glaskörper
durchsetzen, vielgestaltige Trübungen. Mit dem Augenspiegel sieht man ent­
weder diffuse, staubförmige oder mehr flockige, klumpige schwarze Massen
vor dem roten Hintergrunde flottieren. An der Spaltlampe erkennt man zahl­
reiche kleine graue Punkteinlagerungen, welche meistens den Membranen an­
haften, von wechselnder Größe und Gestalt sind und nicht selten ähnlich den
Hornhautpräcipitaten auf der hinteren Linsenkapsel sich niederschlagen. KOEPPE
beschrieb auch ein gleichmäßiges Trüberwerden der Glaskörperflüssigkeit in
den Gerüstmaschen, wie es im Kammerwasser bei Iritis beobachtet wird. VOGT
sah bei Iridocyclitis die Trübungen bisweilen in Sternchenform massenhaft
den Gerüstlamellen aufsitzen, durch feine Fäserchen untereinander verbunden.
In chronischen Fällen treten auch zahlreiche mehr bräunliche und rötliche
Partikelehen verschiedenster Größe auf, die offenbar als Pigmentzellen oder
Pigmentkörperchen anzusprechen sind, vielleicht auch hier und da als Zerfalls­
produkte der roten Blutkörperchen. Daß man allerdings letztere einzeln an
ihrer roten Farbe erkennen und mit Sicherheit von weißen Blutzellen unter­
scheiden könne, bestreitet VOGT gegenüber KOEPPE mit Recht. Auch E. FUCHS
überzeugte sich davon, daß einzelne Erythrocyten im auffallenden Lichte nicht
rot, sondern meist farblos, selten mit einer Andeutung von grün sichtbar werden.
Da er in seinen Präparaten häufig Hämosiderin in Form amorpher Klümpchen
fand, die im auffallenden Licht rot erschienen, hält er die von KOEPPE als rote
Blutkörperchen gedeuteten Pünktchen für Hämosiderin. Neben diesen ver­
schieden gefärbten und geformten Punkteinlagerungen kommt es schließlich
auch zu Gerüstveränderungen, indem die Lamellen zusammenbacken, vielleicht
auch hier und da etwas aufquellen, sich aus ihren normalen Verbindungen lösen,
Streifungen und Trübungen erkennen lassen und in Fetzen oder zusammengeballt
in größeren Hohlräumen des Gerüstes flottieren, ja schließlich größtenteils
verschwinden. Prinzipielle Unterschiede sind jedenfalls in der Art der Ein­
lagerungen und Gerüstveränderungen nicht mit Sicherheit festzustellen, mag
es sich um eine tuberkulöse, syphilitische oder sympathische Uveitis handeln.
Auch die bei Heterochromie der Iris vorkommenden akuten und chronischen
Iridocyclitiden zeigen keine anderen krankhaften Erscheinungen des Glas­
körpers. Ob die bei diabetischen, nephritisehen, arteriosklerotischen Netzhaut­
und Aderhautveränderungen, bei Entzündungs- und Stauungserscheinungen
des Sehnerven beschriebenen Einlagerungen wirklich differentialdiagnostische
Besonderheiten darbieten, scheint trotz mannigfacher Deutungsversuche noch
nicht spruchreif. Auch scheinen die Glaskörpereinlagerungen bei manchen Er­
krankungen nicht regelmäßig aufzutreten, so sah z. B. KOEPPE bei Retinitis
pigmentosa, ja sogar bei der ohne Pigmentierung der Netzhaut einhergehen­
den Form regelmäßig Pigmentzellen im Glaskörper, während VOGT sie in allen
seinen Fällen cermißte .

Differentialdiagnostischen Wert können Glaskörpertrübungen haben, wenn
es zweifelhaft ist, ob eine einfache Stauungspapille oder aber eine Papillitis
vorliegt. Ihr frühes Vorhandensein spricht hier jedenfalls für einen entzünd­
lichen Prozeß am Sehnervenkopf.

Pathologische Anatomie. Man findet bei den entzündlichen Trübungen
anfangs polymorphkernige Leukocyten, später Lymphocyten, die sich durch
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ständige Teilung und neue Auswanderung aus den Gefäßen der umgebenden
Membranen vermehren, oft Fortsätze und Pigmenteinschlüsse zeigen; auch
Erythrocyten treten auf. Durchsetzt das Exsudat schließlich den ganzen Glas­
körper, so kommt es zur teilweisen Auflösung des Gerüstes und schließlich
zu hochgradiger Schrumpfung des ganzen Organs, das als dicht organisierter
Rest nur noch hinter der Linse mit strangförmiger Verbindung zur Papille vor­
handen sein kann, oft von der trichterartig abgelösten Netzhaut bedeckt. Dicke
bindegewebige Schwarten von Granulationsgewebe aus Uvea und Netzhaut
mit zahlreichen neu gebildeten Gefäßen täuschen klinisch bei noch klarer Linse
Geschwulstbildung im Auge vor und sind unter dem Namen Pseudoqliom viel­
fach beschrieben (s. Beitrag SCffiECK, Netzhauterkrankungen in diesem Band).
Wiederholt sind in solchen organisierten Exsudaten ausgedehnte Verknöche­
rungen angetroffen, die als Platten und Schalen Linse oder Glaskörper ein­
mauern. Bei leichteren Entzündungszuständen können die Glaskörper­
trübungen dagegen langsam wieder völlig oder großenteils resorbiert werden,
das Gerüst ist aber auch dann mehr oder weniger verschwunden, und
beim Aufschneiden eines solchen Auges entleert sich der nunmehr "ver­
flüssigte" Glaskörper, d . h . die nicht mehr durch das feste Gerüst zusammen­
gehaltene Glaskörperflüssigkeit schießt, oft gelblich verfärbt, heraus. Manchmal
sieht man nach Aufhellung von Glaskörpertrübungen neugebildete Gefäße an­
scheinend frei , in Wirklichkeit von dünnen Bindegewebsmembranen begleitet,
in den Glaskörperraum vorragen. Kommt es, insbesondere nach Verletzungen
oder metastatischen Infektionen des Augeninnern, zu akuten, eitrigen Ein­
schmelzungen des Glaskörpers, so haben wir das klinische Bild der Panophthalmie
mit seinen bekannten bedrohlichen Erscheinungen vor uns. Nur in seltensten
Fällen, meist bei Fremdkörpern im Auge, tritt einmal umschriebene Absceß­
bildung im Glaskörperraum auf.

Ätiologie. Als Ursache der hier besprochenen Glaskörpertrübungen kommen
außer ektogenen Infektionen sämtliche entzündlichen Erkrankungen der Uvea,
der Netzhaut und des Sehnerven in Betracht. Ferner werden sie bei einer großen
Anzahl von Allgemeinleiden infektiösen Charakters beobachtet, ohne daß klinisch
immer eine Erkrankung der umgebenden Membranen festzustellen ist, was
allerdings eine solche nicht ausschließt, so bei Tuberkulose, Lues, Sepsis, Typhus,
Flecktyphus, Diphtherie, Pneumonie, Influenza, Intermittens, Scharlach, Röteln,
Malaria und anderen fieberhaften Tropenkrankheiten. Verschiedentlich sind
auch Gicht und Rheumatismus als ätiologische Momente genannt.

Therapie. Die Behandlung der entzündlichen Glaskörpertrübungen fällt mit
der des Grundleidens zusammen. Zur Beschleunigung der Resorption werden sub­
conjunctivale Kochsalzeinspritzungen, Einträufelung von Dionin, lokale Anwen­
dungvon Wärme, Schwitzprozeduren und interne Darreichung von Jod empfohlen.

Die Glaskörperabsaugung, welche FORD zuerst im Jahre 1890 angegeben
und ELSCHNIG mit späterem Ersatz der abgesaugten Flüssigkeit durch physio­
logische Kochsalzlösung angewandt hatte, ist neuerdings von ZUR NEDDEN nach
jahrelangen sorgfältigen Beobachtungen nicht nur zur mechanischen Entfernung
von Glaskörpertrübungen und Blutungen empfohlen worden, sondern auch als
eine Maßnahme, die durch stärkste Anregung des intraokularen Flüssigkeits­
wechsels bei Erkrankungen des inneren Auges heilend wirken kann. Nach bis­
herigen ophthalmologischen Anschauungen brachte ja jeder Glaskörperverlust
die Gefahr der Netzhautablösung mit sich, und wir suchten ihn deshalb bei
allen bulbuseröffnenden Operationen nach Möglichkeit zu vermeiden. Allerdings
hatte wohl jeder Operateur schon die Beobachtung gemacht, daß in manchen
Fällen selbst erhebliches Abfließen von Glaskörper, insbesondere bei Verflüs­
sigung, nicht unbedingt eine Ablatio zur Folge hatte; immerhin galt doch das
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Corpus vitreum als ein Noli me tangere. Wenn wir auch nach den ZURNEDDEN­
sehen Erfahrungen, die inzwischen von verschiedenen Seiten bestätigt wurden ,
in unserer Vorsicht bei Operationen nicht nachlassen werd en, so haben wir doch
gelernt, daß nicht zu au sgiebige Punktionen des Glaskörp ers, bei denen nur
Flüssigkeit entfernt wird , das Glaskörp ergerüst aber intakt bleibt, ohne Kompli­
kationen vertragen werden könn en.

Die Absaugung ist indiziert bei Glaskörperblutungen und Trübungen. Bei
den Trübungen, welch e auf Entzündungen der Uvea und der Netzhaut zurück­
zuführen sind , sollen alle Fälle mit noch frischem R eizzustand ausscheiden, da solche
Augen erfahrungsgemäß gegen jeden Eingriff sehr empfindlich sind . Erst
wenn die Entzündung größtenteils abgeklungen ist oder chronischen Charakter
bekommen hat, kann man die erste Absaugung vornehmen . Sie pflegt in solchen
Fällen besonders leicht zu sein, da der Glaskörp er meistens verflüssigt ist. Fol­
gender Fall von ZUR NEDDEN sei als Beispiel angeführt:

Ein 30jähriger Mann mit einer offenbar schon länger bestehenden rechtsseitigen Chorio­
retinitis erfähr t im Felde eine Verschlimmerung, die zur Erblindung des Auges führt. Na ch
etwa 3 Jahren bestanden so dicht e Glaskörpertrübungen, daß man vom Fundus nichts
sehen konnte. Nur oben innen erhielt man einen schwach-roten Reflex. S: Handbewegungen
dicht vor dem Auge. Proj ektion gut. Nach 4 Punktionen des Glaskörpers (0,5-0,9 ccm),
die zweimal eine Reizung hervorriefen, wurde drei Monate später nochmals eine Absaugung
(0,6 ccm) vorgenommen, nach der das Auge reizlos blieb. Die Glaskörpertrübungen waren
jetzt größtenteils verschwunden, der Fundus zu übersehen. Wenn das Sehvermögen aller­
dings nur 4/ 60 betrug, so lag das an ausgedehnten Hintergrundsveränderungen.

Im allgemeinen empfiehlt ZUR NEDDEN, die Absaugung mit dreiwöchent­
lichen Zwischenräumen au szuführen, nur bei ektogenen Infektionen, die sich an
perforierende Verletzungen anschließen, soll von vornherein die Punktion in
kurzen Abständen häufig vorgenommen werden, da es hier ja darauf ankommt,
die eingedrungenen Bakterien und ihre Toxine möglichst schnell zu entfernen
und andererseits die Heilkräfte des Plasmas dem Auge zuzuführen, welche nach
jeder Punktion in immer ste igender Menge in die Ersatzflüssigkeit übergehen.
Der letzte Grund veranlaßte ZUR NEDDEN, auch bei chronischer Choriore tinit is
und bei völlig klarem Glaskörper Absaugungen vorzunehm en, die in der Tat
einen günstigen Einfluß zu haben schienen . Die Technik wird im Operations­
bande geschildert.

Diese Behandlungsart hat sich ZUR NEDDEN als so gefahrlos bewährt, daß
er sie sogar in der ambulanten Praxis ausführte und die Patienten nur einen Tag.
zu Hause der Ruhe pflegen ließ.

Die absaugbaren frei flottierenden Trübungen zeigten in den älteren Stadien
bei verschiedensten Arten von Glaskörpertrübungen das gleiche Aussehen; es
waren fadenförmige, in der Grundsubstanz homogen erscheinende und scharf
geränderte Gebilde, oft zu einem Geflecht zusammengeballt. Krystalle in Okta­
ederform wurden gelegentlich auch beobachtet. Spontane Gerinnung trat auch
bei den späteren Punktaten nicht ein.

Die günstigen Erfolge ZUR NEDDENs wurden von verschiedenen Seiten im
allgemeinen bestätigt (ROSENSTEIN, BLIEDUNG, BLATT), geringe Modifikationen
wurden vorgeschlagen, die Anlage eines kleinen Lederhautschnittes vor der
Punktion, Absaugung geringerer Mengen u. a. empfohlen . Bisher sind jedoch
noch keine ernsthaften Komplikationen, vor allem keine Beobachtungen über
frühere oder spätere Netzhautablösungen veröffentlicht worden.'. BLATT

1 Wenn BLIEDUNG eine Ablatio- und eine Kataraktbildung na ch Absaugung erlebte ,
so handelte es sich hier um zwei durch Schrotschuß resp. Fremdkörper schwer verletz te
Augen, welche an sich schon ungünstige Verhältnisse darboten. Eb enso war eine Ablatio,
die nach Absaugung und Aufh ellung des Glaskörpers von BASTERRA SANTA CRUZ beobachtet
wurde, zweifellos auf die vorhergegangene Hufschlagverletzung des Auges zurückzuführen.
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konnte im Tierexp eriment feststellen, daß aus dem Auge au sgewachsener Kanin­
chen das erste Mal 0,6 ccm, das zweite Mal nach 8 Tagen 0,4 ccm ohne jeden
Schaden abgesaugt werden konnten. Stärkere Absaugungen verursachten
allerdings Netzhaut- und Glaskörperblutungen und Hornhautfalten, ja bei
Entfernung von 1,2 ccm trat neben anderen Schädigungen Netzhautablösung
auf. Er schließt daraus, daß etwa 0,6-0,8 ccm in Abständen von 8 Tagen wohl
unbedenklich auch aus dem menschlichen Auge entfernt werden könnten. Eine
allgemeinere Anwendung des Verfahrens zur weite ren Prüfung seines Wertes
ist jedenfalls zu empfehlen.

e] Glaskörperblotungen.

Symptome. Blutungen in den Glaskörper oder an seine Oberfläche treten häufig
spontan auf. Na ch schweren Perforations. oder K ontus ionsverletzungen sehen wir

Subrotlnale ._.-- - -- ­
Blutung

•.. .- '·1

Abb. 15. H ä mophthalmus. (Aus J. v, M ICH E Ls Sammlung.)

•• Subretl na le
Blutung

Glia·
wucherung

sie in mannigfacher Form den Glaskörper durchziehen , ja der ganze Glaskörper
kann derartig mit Blutelementen durchtränkt sein , daß man mit dem Augen­
spiegel nicht den geringsten roten Schein erhält (Hämophthalmus ; s. Abb. 15).
Schneidet man ein solches Auge nach der Enukleation auf, so kann man den
ganzen Glaskörp er in eine feste dunkelrote Gallerte umgewandelt sehen, die es
verständlich mach t , 'wie außerordentlich lange die Resorp tion und demgemäß
die Aufh ellung des Glaskörpers oft auf sich warten läßt, wenn sie nicht ganz
ausbleibt. Bei derartigen to talen Durchblutungen des Glaskörpers kann die
Lichtempfindung bei der gewöhnlichen Prüfung mit dem Augenspiegel völlig
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Abb.16. Glaskörperblutung.
(t hintere Linsenkapsel ; b postlentikulärer
Raum ; c reihenweise Anordnung der Ery­
throzyten in den vorderen Grenzschichten.

(Nach E. FUCHS.)

erloschen scheinen, wie auch die Pupillarbewegung fehlt; erst bei Anwendung
sehr heller Lichtquellen wird eine Lichtempfindung ausgelöst. Dieser Umstand
ist bei der Wahl des Vorgehens und der Stellung einer Prognose stets zu berück­
sichtigen. Bei derartigen hochgradigen Durchblutungen des inneren Auges,
die merkwürdigerweise nur selten mit Drucksteigerungen einhergehen, sehen
wir ab und zu eine eigenartige Verfärbung der Iris durch Blutfarbstoff auf­
treten, wodurch eine vorher blaue oder graue Regenbogenhaut grünlich, gelb­
bräunlich oder sogar braun erscheint, ein Phänomen, das nach Resorption des
Blutes wieder verschwinden kann. E. FUCHS konnte eine solche Iris histologisch
untersuchen. Er fand im normalen Gewebe das Pigment nicht wie sonst aus
feinsten Körnchen, sondern aus groben gelbroten Klümpchen, welche keine
Eisenreaktion gaben, zusammengesetzt.
Auch ist eine Gelbverfärbung der Sklera
beobachtet worden. Eine eingehende neuere
Studie der pathologischen Anatomie der Glas­
körperblutungen verdanken wir ebenfalls
E. FUCHS. Seine Untersuchungen betreffen
den Ort des Blutergusses, die Verände­
rungen des ergossenen Blutes und die der
angrenzenden Gewebe.

An der Außenfläche des Glaskörpers
sammelt sich das Blut bei Verletzungen
des Ciliarkörpers nicht selten in dem
spaltförmigen, postlentikulären Raum, der
zwischen der hinteren Linsenkapsel und der
Fossa patellaris des Glaskörpers liegt, wie
er bei den Spaltlampenbeobachtungen be­
schrieben wurde. ASCHER hat hier eine
Blutung in Form eines geschlossenen Ringes
klinisch beobachten können. In der hin­
teren Kammer sieht man die Erythrocyten
den Zonulafasern anhaften; in ihrer Fort­
setzung nach hinten, dem Orbikularraum
(SALZMANN), können größere Blutungen den
Glaskörper nach innen einbuckeln und vom
Ciliarkörper abdrängen, was besonders bei spontanen Blutungen beobachtet
wird, während bei traumatischen Blutergüssen meist ein Eindringen durch die
verletzten Grenzschichten in das Innere des Glaskörpers stattfindet. Die zwischen
Netzhaut und Glaskörper auftretenden Blutungen liegen meistens der Limitans
interna, der gemeinsamen Trennungsschicht auf. Die Blutungen in den Glas­
körper selbst beschränken sich entweder auf die äußeren dichteren Schichten,
oder sie breiten sich unter ihnen aus, oder sie dringen in das Innere des
Glaskörpers selbst ein.

In den lamellären Grenzschichten zeigen die Erythrocyten oft eine schicht­
weise Anordnung von großer Regelmäßigkeit (s. Abb. 16). An der Glaskörper­
basis haben die Blutungen entsprechend der Anordnung der hier entspringenden
Faserzüge oft eine fächerartige Gestalt. Unter der Grenzschicht findet man
strahlenartige Blutergüsse parallel zu den äußersten Lamellen, die stellenweise,
wohl durch Radiärfasern, unterbrochen sind und auch Fortsätze in das Innere
des Glaskörpers entsenden. Hier ist das Gerüst zu zart, um dem Blute nennens­
werten Widerstand entgegenzusetzen, weshalb eine regelmäßige Schichtung
seltener ist. Durch die Blutung wird oft das Gerüst vielfach zertrümmert,
wodurch große zusammenhängende Blutrnassen entstehen, oder aber das Blut
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ergießt sich in schon bestehende Hohlräume. Als solche kommen Überreste des
embryonalen Zentralkanals in Frage oder durch senile Degeneration im Glas­
körperkern entstandene Lücken, wie sie auch nach intraokularen Erkrankungen
und bei hoher Myopie oft beobachtet werden, ferner durch Zerreißung bei per­
forierender Verletzung oder durch Sprengung bei Kontusionen verursachte
Höhlungen. Das eindringende Blut erweitert die Lücken unter dem Einfluß
der Schwere zu großen runden und unregelmäßigen Räumen.

Das in den Glaskörper entleerte Blut kann gerinnen oder auch längere Zeit flüssig
bleiben, wie es ja auch bei präretinalen Blutungen und Hyphaema klinisch nicht selten
beobachtet wird . In gehärteten Präparaten erscheint das Plasma als eine homogene oder
sehr feinkörnige, mit Eosin sieh blaßrot färbende Masse. Die Erythrocyten zeigen oft ihre
normale bikonkave Scheibchenform und Geldrollenbildung, oft aber sind sie vielfach defor ­
miert durch Schrumpfung oder Quellung. Ihr Verhalten gegenüber verschiedenen Farbstoffen
wechselt. Es scheint auch Hämolyse, Freiwerden des Hämoglobins, eintreten zu können,
jedoch ist bei den entstehenden Bildern - Blutschatten und Körnchenauflagerungen ­
an das Vorkommen von Kunstprodukten zu denken, wie sie durch Einwirkung von Formalin­
alkohol beobachtet werden. FUCHS hebt das in einer Nachschrüt zu seiner Arbeit ausdrück­
lich hervor. Für das gelegentliche Austreten des Hämoglobins aus den Erythrocyten spricht
aber die klinische Beobachtung, daß in seltenen Fällen das Kammerwasser plötzlich eine
rubiurote Färbung bei erhaltener Durchsichtigkeit annimmt, und daß bisweilen die Iris
nach einiger Zeit, wie oben erwähnt, eine charakteristische Verfärbung durchmacht, die auf
Durchtränkurig mit Hämoglobin zurückzuführen ist.

DIMMER hat diffuse Rotfärbung des ganzen Glaskörpers, der sonst klar blieb, offenbar
durch das bei der Hämolyse freigewordene Hämoglobin beobachtet. Beim Augenspiegeln
sah man den Fundus wie durch ein rotes Glas, und auch der Patient sah mit dem betreffen­
den Auge eine Kerze deutlich rot.

Man trifft auch histologisch oft zahlreiche blutfarbstoffhaltige Körnchen
weit von der Blutung entfernt im Glaskörper, ja in der Iris und Aderhaut an ,
was nur dadurch zu erklären ist, daß der Inhalt der roten Blutkörperchen in
gelöster Form austritt und als Körnchen an anderen Stellen sich niederschlägt.
Agglutination von Blutkörperchen ist sehr selten; nur einmal sah FUCHS bei
Anwesenheit eines serösen Exsudates im Glaskörperraum ein Zusammenbacken
der Erythrocyten. Die weißen Blutzellen sind nur in frischen Blutungen in der
normalen Anzahl und Zusammensetzung vorhanden, aus älteren verschwinden
sie. Schon unmittelbar nach dem Entstehen der Blutung sieht man die poly­
morphkernigen Leukocyten im benachbarten Glaskörper, während die Lympho­
cyten noch zwischen den roten Blutkörperchen liegen, in älteren Fällen ver­
schwinden auch sie. Ob es sich hier um eine aktive Auswanderung der weißen
Blutzellen oder um ein Zugrundegehen handelt, ist noch nicht zu entscheiden.
Blutplättchen wurden nur ausnahmsweise, Fibrinausscheidungen in Form eines
feinen Netzes oder größerer Membranen beobachtet.

Eine Reaktion des Glaskörpers selbst auf das Blut und seine Derivate ist
niemals festgestellt, lediglich aus den inneren Augenhäuten werden pigmentierte
Zellen des ciliaren Epithels mobilisiert und weiße Blutzellen zur Auswanderung
gebracht. Die Aufsaugung des Blutes erfolgt außer durch die Hämolyse durch
Phagocytose, wobei man noch unveränderte oder schattenhafte, geschrumpfte,
zerfallene Erythrocyten im Protoplasma der Phagocyten erkennt. In späteren
Stadien enthalten diese entweder Pigmentkörnchen, welche Eisenreaktion geben,
oder sie haben die Lipoidstoffe der roten Blutkörperchen gespeichert und färben
sich nach WEIGERT schwarz. Eine solche Anhäufung von Lipoiden in den Phago­
cyten könnte vielleicht eine Vorstufe zu dem so häufigen Auftreten von Chole­
sterinkrystallen nach Blutergüssen im Augeninneren bedeuten. Das erste Auf­
treten von Phagocyten wurde nach dreitägigem Bestehen der Blutung beobachtet,
die Pigmententwicklung in ihrem Protoplasma erst nach sechs Tagen. Die
Menge der auftretenden Phagocyten wechselt sehr; je näher die Blutung dem
Ciliarkörper liegt, um so zahlreicher sind sie, was die schnellere Aufsaugung
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peripherer Hämorrhagien erklärt . Auf jeden Fall ist die Phagocytose im Glas­
körper stets weniger lebhaft als in anderen Geweben ; sie allein ist nicht imstande,
große Blutungen zu beseitigen . Oft sieht man ers t nach Durchwachsen des Blu t­
ergusses mit Bindegewebe die Erythrocyten allmä hlich blasser werd en und ver ­
schwinden .

Die reaktive Gewebswucherung, welche bei längerem Verweilen des Blutes
im Glaskörper allmählich einsetzen kann, insbesond ere, wenn außerdem eine
entzündliche R eizung besteh t , nimmt ihren Ursprung von der Netzhaut oder
dem Ciliarkörper. Sie beginnt frühestens nach 14 Tagen. Zuerst ziehen ein­
zelne, dann immer zahlreichere Fibroblasten zu langen Zügen oder Membran en
vereinigt in die Blutung hin ein oder umhüllen sie, die eingeschlossenen Erythro ­
cyten verschwinden mit und ohne Beteiligung der Ph agocyt en , und feine Blu t­
gefäß e tau chen von außen in das bindegewebig umgewandelte Gewebe hinein .
Außerdem kommt es zu Gliawucherungen auf der Innenfläche der Netzhau t .
Nach kleineren Blu tungen können feine bindegewebige Fäden oder Membranen
mit anhaftenden Pigmentbröckeln dauernd zurückbl eiben und als flottierend e
Trübungen ophthalmoskopisch sicht bar sein, nach grö ßeren und rezidivierenden
Blutungen ab er bilden sich die bekannten weißen Bindegewebsmembranen,
durch die das Sehvermögen für immer hochgradig gestört wird . Bleibt die binde­
gewebige Umwandlung aus, so kann der Bluterguß dau ernd an seiner rot en
Farbe kenntlich bleiben. Bei größeren Blutungen wird das zarte Glask örp er­
gerü st meist in au sgedehnter Weise zerstört, so daß nach Resorption des Blutes
das Augeninnere fast nur von GlaskörperflÜ8sigkeit angefüllt ist.

Spontane Blutungen treten bei man chen Allgemeinleiden, Chlorose, Anämi e,
Leukämie, Diabetes, Nephritis, Herz- und Gefä ßleiden, Skorbut und Malari a ,
Grippe, Sepsis und Vergiftungen auf, ferner beoba chtet man sie bei H ämophilie.
bei Hämorrhoidalleiden und Menstruationsanomalien. Lokalursachen sind :
entzündliche Erkran kungen der Netz- und Aderhaut, arteriosklerotische,
luetische und tuberku löse Veränderungen der Gefäße, Thromb osen der Zentral­
vene oder eines ihrer Äste, Gefä ßzerreißungen bei hochgradig er Myopie, Glau­
koma haemorrhagicum , Sarkom der Aderh au t . - Besondere Erwähnung ver ­
dienen die rezidivierenden Blutungen in anscheinend sonst ganz gesunden Augen.
Sie kommen besonders bei jugendlichen Individuen , oft doppelseitig vor, mit­
unter gleichzeitig mit Blu tungen au s der Nasenschleimh au t. Auch treten sie
bei jungen Mäd chen und Frauen vikariierend zur Zeit der Menstruation ebenso
wie in späteren Jahren nach dem Zessieren der Menses auf. Wenn au ch gerade
diese Blutungen bisweilen auffallend schnell resorbi ert werden, so ste llen sie
doch durch ihre Wiederholung eine große Gefahr für das Sehorgan dar, weil
schließlich au sgedehnte bindegewebige Organisationen den Glaskörper durch­
ziehen, vor der Netzhaut a ls weiße, oft vaskularisierte Schwarten liegen oder
auch zur Netzhautabl ösung Veranlassung geben können ; gelegentlich verur­
sachen sie au ch Glaukom. Ihre Ätiologie ist noch nicht völlig geklärt, in vielen
Fällen scheint eine tuberkulöse Gefäß erkrankung die Ursache zu sein , die Peri­
phlebi tis tuberculosa von AXENFELD-STocK. Man beobachtet dann hier und da
weiße und gelblich-weiße Einscheidungen der Netzhautvenen, au ch kleine graue
Knötchen der Gefäß wand , die an atomisch als tuberkulöse Herde der Adventitia
festgestellt werden konnten. Die genaueren Schilderungen dieser Veränderungen
sind im Kapitel Netzhauterkrankungen (siehe diesen Band, S. 523) zu finden .

Alle diese Blutungen treten häufig ganz spontan auf . Die Patienten bemerken ,
daß ohne jeden äußeren Anlaß plötzli ch eine Verdunkelung des Gesichtsfeldes
von irgendeiner Stelle aus sich immer weiter verbreitet und das Augenlicht
mehr oder weniger vernichtet, oder es bedarf bei vorhandener Disposition nur
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einer geringen Erschütterung, eines plötzlichen Blutandranges zum Kopf oder
eines Hustenanfalles, um sofort eine schwere Blutung auszulösen.

Wenn retinale Blutungen auf der hinteren Oberfläche des Glaskörpers
liegen bleiben, so treiben sie oft die Limitans interna vor sich her und erscheinen
als runde, abgesackte Hämorrhagien mit einer horizontalen oberen Begren­
zungslinie, die sich mit der Kopfhaltung ändern kann. Treten sie in der oberen
Bulbushälfte auf, so senken sie sich allmählich nach abwärts. Besonders am
hinteren Pol, aber auch vor der Papille und in der Netzhautperipherie treten sie
auf, oft mit anderen Blutungen vergesellschaftet. Die Klinik und Pathologie der
präretinalen Blutungen ist im Kapitel Netzhauterkrankungen S. 420 geschildert.

Traumatische Blutungen kommen nach perforierenden Verletzungen in
jeder Form und Ausdehnung vor, um so umfangreicher, je größer die Verletzung
insbesondere des Ciliarkörpers war, und je mehr Glaskörpersubstanz durch die
Wunde ausgetreten ist. Erwähnung finde hier auch die sog. expulsive Blutung

Abb. 17. Blutung in den Glaskörper und auf die hintere
LinsenkapseI. (Nach A. VOGT.)

Abb.18. Glaskörpergerüat 'I. Jahr nach
traumatischer Blutung. (Nach A. VOGT.)

nach Staroperationen, die bei brüchigen Gefäßen und nach zu plötzlicher
Linsenentbindung den ganzen Glaskörper vor sich her treiben und durch die
Wunde aus dem Auge herauspressen kann. Auch nach Kontusionsverletzungen
werden Glaskörperblutungen in jeglicher Gestalt beobachtet, ja der ganze Glas­
körper kann mit Blut so dicht imbibiert sein, daß man mit dem Spiegel nicht
mehr durchdringt und bei seitlicher Beleuchtung das Blut als gleichmäßige rote
Masse hinter der klaren Linse liegen sieht.

Im Spaltlampenbilde sieht man mitunter die etagenförmig hintereinander
angeordneten normalen Faltenzüge des Glaskörpers von feinen gelblich glänzen­
den Staubtrübungen besetzt, die eine ähnliche Anordnung der Blutelemente
vermuten lassen, wie E . FUCHS sie im histologischen Schnitt gefunden hat.
Strangförmige und streifige Blutungen kann man nicht selten in ihrem Verlauf
zur Verletzungsstelle verfolgen. Kreisförmige Blutauflagerungen an der Hinter­
fläche der Linse erinnern an das Bild der Vossmssehen Ringtrübung auf der
vorderen Kapsel (s. Abb . 17). Je älter die Blutungen werden, und je weniger
dicht die einzelnen Blutelemente liegen, um so undeutlicher tritt die rote Farbe
hervor, ja schließlich sieht man den hochgradig destruierten Glaskörper nur
noch durchsetzt von grauen bis weißlichen Punkteinlagerungen (s. Abb. 18),
die von denen nach entzündlichen Affektionen nicht sicher zu unterscheiden
sind. Hier und da liegen dann einzelne bräunliche Elemente, wohl Pigment,
dazwischen verstreut (VOGT).
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Die Behandlung der Glaskörperblutungen erfordert vor allem Bettruhe und
Ruhigstellung der Augen durch einen doppelseitigen Verband. Regelung der Diät
unter Vermeidungaller, den Blutandrang zum KopfsteigernderMomente und Sorge
für leichten Stuhlgang sind geboten. Im übrigen hat man die Ätiologie zu berück­
sichtigen und die Grundkrankheit zu behandeln, also bei Diabetes die Zucker­
ausscheidung zu beeinflussen, bei Nephritis diätetische Maßnahmen zu ergreifen,
die Diurese anzuregen, alle gebotenen physikalischen Hilfsmittel anzuwenden, bei
hohem Blutdruck wiederholt einen Aderlaß vorzunehmen. Bei luetischer Ätiologie
ist energische Quecksilber- und Salvarsanbehandlung, bei Tuberkuloseverdacht
der Versuch einer Tuberkulinkur zu empfehlen. In allen Fällen können Jod­
präparate die Resorption erfahrungsgemäß beschleunigen, auch Dionineinträufe­
lungen, subkonjunktivale 2-40f0ige Kochsalzeinspritzungen, lokale Wärmean­
wendung, Kopflichtbäder und bei guter Herztätigkeit eine vorsichtige Schwitzkur
wirken in gleichem Sinne. Bei schweren rezidivierenden Glaskörperblutungen
haben MAYWEG, AXENFELD und DERBY sogar mit Erfolg die Unterbindung
der entsprechenden Carotis communis ausgeführt, nachdem z. B. im Falle
AXENFELDs das andere Auge wegen fortgesetzt rezidivierender Glaskörper­
blutungen erblindet war und wegen Sekundärglaukoms hatte entfernt werden
müssen. Neue Blutungen waren nach der Unterbindung nicht mehr aufgetreten.
PICK berichtet über einen ebenfalls günstigen Erfolg der Carotisunterbindung
bei einer schweren zunehmenden diabetischen Glaskörper- und Netzhautblutung.
Der Glaskörper des entsprechenden Auges hellte sich vollkommen auf, der des
anderen wurde von einer neuen Blutung befallen. - Ein Vorschlag, den RÖMER
1903 gemacht hat, nämlich Glaskörperblutungen durch Injektion von für Men­
schenblutkörperchen hämolytischem Serum zu beeinflussen, hat nicht zu prak­
tischen Ergebnissen geführt. Spätere Untersuchungen C. H. SATTLERS ergaben,
daß arteigenes Serum zwar vom Glaskörper vertragen wird , artfremdes aber
schwere Reizzustände veranlaßt. - ELSCHNIG saugte als erster aus einem Auge ,
das seit 5 Monaten an einer jeder Therapie trotzenden Glaskörperblutung litt,
im 6. Monat zweimal mit einer Pravazspritze flockig-seröse Flüssigkeit ab und
injizierte dafür physiologische Kochsalzlösung. Der Glaskörper hellte sich da­
nach bis auf zarteste Trübungen auf, und die Sehschärfe betrug ein halbes Jahr
später 0,9. Das Resultat dreier weiterer Fälle war allerdings nicht so günstig,
da Fundusveränderungen oder Katarakt den Visus beeinträchtigten, doch war
auch hier Aufhellung des Glaskörpers eingetreten. GRÖNHOLM berichtete im
augenärztlichen Verein Finnlands im Jahre 1913 über "Ausspülung von Glas­
körpertrübung mittels physiologischer Kochsalzlösung in einem Fall von trau­
matischem Hämophthalmus". Einzelheiten sind mir leider nicht zugänglich.
Auf breiterer Grundlage hat dann ZUR NEDDEN Glaskörperabsaugungen, die er
zuerst nur bei infektiösen Prozessen anwandte, auch zur Entfernung von Glas­
körperblutungen benutzt. Sein Verfahren ist bei Besprechung der Behandlung
der Glaskörpertrübungen erwähnt worden. ZUR NEDDEN betont, daß gerade
bei traumatischen Blutungen die Absaugung durchweg gut vertragen wurde,
daß verschiedene Patienten, bei denen das Auge infolge totaler Durchblutung
des Glaskörpers praktisch blind war, nach mehreren, in Zwischenräumen von
drei Wochen vorgenommenen Absaugungen eine vorzügliche Sehschärfe wieder­
erlangten, während alle anderen der bisher gebräuchlichen Behandlungsmethoden
versagt hatten. Bei spontan auftretenden Blutungen, die auf Gefäßerkrankungen
beruhen, ist allerdings große Vorsicht am Platze, da durch plötzliche Herab­
setzung des intraokularen Druckes neue Gefäßrupturen und damit frische Blu­
tungen hervorgerufen werden können. Nur in alten verzweifelten Fällen darf
man sich bei solcher Sachlage der Absaugung bedienen. Neben der mechanischen
Entfernung des ergossenen Blutes und dem Ersatz durch frisch abgesonderte klare
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Glaskörperflüssigkeit dürfte auch hier die Anregung der Resorption die Auf­
hellung begünstigen.

Ein ganz besonders eindrucksvoller Fall ist der folgende:
Ein 45 jähriger Fabrikarbeiter erlitt durch Eindringen eines Eisensplitters in die rechte

Orbita eine schwere Quetschung der lateralen Bulbuswand. an die sich eine starke Durch­
blutung des Glaskörpers anschloß. Alle übrigen Teile des Auges waren unverletzt geblieben.
Da alle Mittel zur Aufhellung versagten, wurde jede weitere Behandlung für zwecklos
gehalten, und da das Sehvermögen auf Fingerzählen in 1/2m herabgesetzt war, wurde das
Auge als praktisch blind angesehen und eine Rente von 25% bewilligt. Naeh zwei Jahren
waren die Glaskörpertrübungen noch so dicht, daß man nur unten außen einen schwach­
roten Reflex erhielt. Es wurde nun von ZUR NEDDEN 6 mal in Zwischenräumen von 3 Wochen
eine Absaugung vorgenommen mit dem Erfolg, daß die Trübungen bis auf einen kleinen
unbedeutenden Rest verschwanden und das Auge ein Sehvermögen von 6/" und Nieden 1
wieder erhielt. .

BRAUN, welcher neuerdings die mit Glaskörperersatz an der ELSCHNIGSchen
Klinik erzielten Resultate zusammenstellte, betont, daß bei spontanen und hier
ganz besonders bei juvenilen Blutungen gute Erfolge erreicht werden. Nach
Absaugung wechselnder Mengen (0,3-1,0 ccm und darüber hinaus bis 1,6 ccm)
in verschiedenen Zeitabständen wurde 0,85% Kochsalz injiziert. Bei infizierten
Augen, traumatischen Blutungen und zyklitischen Trübungen waren dagegen
die Ergebnisse weniger befriedigend. ROCHAT aber berichtete über 3 Fälle,
von denen einer erfolglos der Absaugung unterworfen wurde, einer eine Druck­
steigerung, der dritte einen GlaskörperabsceB bekam.
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2. Schwankungen des Flüssigkeitsgehaltes, Verletzung,
Verflüssigung, Prolaps, Schrumpfung, Ablösung des Glaskörpers;

sein Verhalten bei Tumoren.
Die Menge der Glaskörperflüssigkeit kann in weiten Grenzen schwanken,

ohne daß die Durchsichtigkeit wesentlich leidet, wenn nicht gleichzeitig Ent­
zündungsprodukte in sie abgesetzt werd en . Vermindert sich z. B. bei einer
chronischen I ridoc yclitis die Absonderung der intra okularen Flüssigkeit, so kann
eine hochgradige Hypotonie des Bulbus ohne klinisch nachweisbare Glaskörper.
trübung zustande kommen. E benso kann bei Netzhautablösung und Ader­
hautabhebung trotz st arker Volum sbeschränkung des Glaskörpers dieser voll ­
komm en klar bleiben, obwohl das Glaskörp ergerüst erheblich zusammen­
gedrängt wird . Daß ein im Verh ältnis zur Gerüstsubstanz verm ehrter Gehalt
an Fl üssigkeit, wie es bei exzessiver Myopie und Hydrophthalmus angenommen
werden muß, keine Trübungen veranlaßt, ist bekannt.

Verletzungen des Glaskörpers bedingen ein mehr oder weniger ausgedehntes
Zerreißen der Gerüstlamellen, die einer Reparation nicht fähig sind. Durch
Stich- , Schnitt- und Fremdkörp erverletzungen, aber auch durch eine in den
Glask örp er luxierte Lins e, durch Teile der Linse, die nach durchbohrenden
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Verletzungen derselben (VOGT) oder nach K ontusionen (SOEMMERINGScher
Krystallwulst ) im Glaskörper flot t ieren , kann das feine Maschenwerk immer
mehr zerstört werden.

Irgend welche Regenerationserscheinungen , Narbenbildung oder Gefä ß.
entwicklung konnte z. B. OGAWA bei Untersuchungen experimenteller Wunden
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Abb . 19. Wunde des Glaskörp ers. (Nach K . OGAW A.) (Wunde des Glas körpers, äquato ria l angelegt,
8 Tage nach der Verl etzung. Vergr. 24 : 1.)

W Wunde des Glaskör per s. Der P feil bedeutet die Stichricht ung. N Narbe im Scleralkanal, von
der Chorioi dea ausgehend , die sich epi sclcral noch weit aus dehnt (ep) Sc Sclera. seh ausgezogene

Lamellen der Su prachorioide a . eh Chorioidea . R Retina . Gr Grenzschicht des Glaskörpers .
vF dicht er anein and ergerückte F ibrillen . L Leukocyten.

des Glaskörp ers niemals finden , nur spärliche Leuk ocyteneinwanderung. Sind
die begleitenden Verletzungen der umg ebenden Organ e nicht bedeutend, tritt
insbesondere keine stärkere Blu tung ein, so können auch erhebliche Zerstörungen
des Gerüstes ohne Folgen bleiben. Wir haben dann wie bei der Alters- oder
Myopiedestruktion mit flot ti erenden Gerüstfet zen und größeren Hohlräumen
(s. Abb. 19) zu rechnen, die aber im allgemeinen keine optischen Hindernisse
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abgeben. Die Gerüstfragmente können nach BARToLETTA durch Wanderzellen
allmählich phagocytiert werden. Kommt es bei bulbuseröffnenden Wunden zu
Vorfällen des verletzten Glaskörpers nach außen, so entleert sich je nach dem
Umfang der Gerüstzerstörung mehr oder weniger Glaskörperflüssigkeit, während
Bestandteile des Gerüstes aus der Wunde heraushängen, und oft, vielleicht
infolge ihres Mucingehaltes , einen fadenziehenden Eindruck machen. Der
Bulbus kann nach derartigen Verletzungen ebenso wie nach operativen Ein­
griffen, die zu Glaskörperverletzungen und -verlustführen, hochgradig kollabieren,
wodurch die Gefahr der Netzhautablösung gegeben ist. Abb. 20 zeigt einen

Glask örper Llnscnkapsel

Blutung

Abb. 20. Bulbusruptur nach stumpfer Verletzung. Schrumpfung dcs Glaskörpers,
Netzhautablösung durch subretinale Blutung. (Sammlung J. v. MICHEL.)

nach perforierender Verletzung mit Glaskörperverlust zurückgebliebenen hoch­
gradig geschrumpften Glaskörperrest, der von der total abgelösten Netzhaut
umschlossen wird. Hier haben die enormen subretinalen und subchorioidalen
Blutungen natürlich mit zur Netzhautablösung beigetragen und den Glas­
körperraum eingeengt.

In manchen Fällen wird ein erstaunlich großer Glaskörperverlust sehr schnell
ersetzt, wie jeder Operateur nach Staroperation mit Verlust insbesondere ver­
flüssigten Glaskörpers gelegentlich bemerkt haben dürfte. KNAPP hat als erster
versucht, den Verlust durch sofortige Injektion physiologischer Kochsalzlösung
künstlich auszugleichen; er berichtete bereits 1899 über Erfolge nach völligem
Kollaps des Bulbus. Seine Anregung fand aber wenig Beachtung, nur
ANDREWS und KARR teilten drei günstig beeinflußte Fälle mit, bis durch
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ELSOHNIG im Jahre 1911 das Interesse erneut dieser Frage zugewendet wurde.
ELSOHNIG hatte durch LÖWENSTEIN und SAMUELS die Frage des Glaskörper­
verlustes und Ersatzes experimentell am Kaninchenauge studieren lassen. Dabei
hatte sich in 10 Versuchen gezeigt, daß Verlust bis zu 0,3 ccm anstandslos ver­
tragen und spontan ersetzt wurde, daß bei Verlust über 0,5 ccm Blutungen,
Netzhautablösung und Schwartenbildung auftraten, die jedoch durch sofortige
Injektion von 0,85% Kochsalzlösung vermieden werden konnten. ELSOHNIG
verwertete diese Resultate klinisch, saugte, wie oben erwähnt, wiederholt 0,4
bis 0,7 ccm Glaskörperflüssigkeit bei Trübungen und Hämorrhagien des Glas­
körpers ab und ersetzte sie mit gutem Erfolg durch Kochsalzlösung. Spätere
experimentelle Untersuchungen von SOHREIBER haben allerdings im Gegensatz
zu LÖWENSTEIN und SAMUELS ergeben, daß das Kaninchenauge ganz offenbar
auch größere Mengen abgesaugten Glaskörpers spontan auffüllen kann, ohne daß
Komplikationen auftreten. Von den 1,8 ccm Glaskörperinhalt eines ausgewach­
senen Kaninchens konnte er wiederholt bis zu 1,4 ccm absaugen, ohne Ablatio
retinae zu erhalten, und beobachtete in kurzer Zeit völlige Wiederherstellung
der Augapfelform und des normalen Druckes. Er schloß daraus, daß der
Spontanersatz der Glaskörperflüssigkeit annähernd ebenso prompt eintrete
wie der des Kammerwassers. Wie wir bei Besprechung der ZUR NEDDENschen
Glaskörperabsaugung gesehen haben, verzichtet auch dieser Autor auf jeden
künstlichen Ersatz; immerhin wird man doch MAYWEG beipflichten, wenn er
den Rat gibt, nach sehr ausgiebigem Glaskörperverlust- bei Operationen und
nach Verletzungen dem Auge durch die gefahrlose künstliche Auffüllung nach
ELSOHNIG möglichst schnell Ersatz zu verschaffen, für welche Fälle übrigens auch
ZUR NEDDEN ihre Berechtigung zugibt.

Wenn normaler Glaskörper mit intaktem Gerüst in die Operationswunde
vorfällt, so begegnen Versuche, ihn sorgfältig abzutragen, oft großen Schwierig­
keiten, da immer wieder neuer Glaskörpervorfall sich einstellt und die Wunde
zum Klaffen bringt. Erfahrungsgemäß ist es besser, trotz der Infektionsgefahr
zunächst auf eine saubere Abtragung zu verzichten und das Auge zu verbinden.
Die Heilungsvorgänge an den Wundrändern schnüren allmählich den Prolaps
ab, der sich durch Zelleinwanderung trübt. Nach einigen Tagen gelingt es dann
leichter, das vorgefallene Gewebe zu entfernen. Strangförmige vordere Glas­
körpersynechien sieht man später nicht selten durch die vordere Kammer zur
Narbe ziehen.

Die "Verllüssigung des Glaskörpers" hat stets zur Voraussetzung, daß die
Gerüstlamellen mehr oder weniger gelitten haben. Wir sind solchen Destruk­
tionen bei den Alters- und Myopieveränderungen und bei den entzündlichen
Trübungen bereits begegnet. Auch beim jugendlichen Glaukom, dem Hydroph­
thalmus, kommt es zu Dehnungserscheinungen, Zerreißen und Schwund des
Glaskörpergerüstes. Ferner pflegen alle Schädigungen der Matrix der Glas­
körperlamellen, des Corpus ciliare, sei es durch Verletzung oder entzündliche
Prozesse, zu Ernährungsstörung und Zerfall des Gelüstes Anlaß zu geben.
Dabei kann die Menge der abgesonderten Glaskörperflüssigkeit unverändert
sein und genügen, den normalen Tonus des Auges aufrecht zu erhalten. Sie
zeigt allerdings chemisch oft große Veränderungen, insbesondere kann ihr
Eiweißgehalt stark vermehrt sein, so daß sie bei der Härtung des Auges zu einer
festen Gallerte gerinnt.

Vodälle der Glaskörpersubstanz in die vordere Kammer (Hernien) werden
nach allgemeiner Einführung der Spaltlampe jetzt häufig beobachtet. Früher
wurden die oft nur minimalen und durchsichtigen Bläschen am Pupillarrande
meist übersehen. Ein solcher innerer Prolaps von Glaskörper hat zur Voraus­
setzung, daß der durch Linse und Zonulafasern gegebene vordere Abschluß
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entweder fehlt oder defekt geworden ist. Dies kann nach Trauma, spontan oder
nach Operation eintreten. Aber auch die Konsistenz des Glaskörpers dürfte eine
Rolle spielen. Fehlt die Linse nach Extraktion oder nach völliger Luxation
nach hinten, so buckelt sich der vordere Teil des Glaskörpers immer mehr oder
weniger nach vorne vor ; sind Nachstarreste vorhanden, so sieht man nicht
selten durch eine oder mehrere Lücken kleine Glaskörperprolapse wie durch­
sichtige Perlen in die vordere Kammer ragen und bei Bewegung hin und her
pendeln. Sie können sich gelegentlich auch wieder zurückziehen und bei intra­
okularer Drucksteigerung von neuem erscheinen. Ist die Linse nur 8ubluxiert,
so drängt sich der Glaskörper dort, wo die Zonulafasern defekt geworden sind,
nach vorne, zwängt sich zwischen Iris und Linse und tritt mehr oder weniger
stark im Pupillargebiet hervor. Nach Kontusionsverletzungen oder Spontan­
luxationen sieht man entsprechend die schlotternde Iris etwas vorgetrieben
und erkennt dort den Glaskörperprolaps, der wie eine durchsichtige Blase
sich hernienartig vorwölbt. Je ausgiebiger der Zonuladefekt, um so stärker die
Linsenluxation und um so größer der
Glaskörpervorfall. Hier und da kann
man auch mehrere größere und kleinere
Glaskörperblasen beobachten, die bei
Kontusionsverletzungen meistens von
braunen Pigmentkörnchen oder auch von
kleinen Blutungen besetzt sind. Abb . 21
zeigt einen sackartigen großen Glas­
körpervorfall, der an seiner Spitze zwei
größere Blutungen trägt, die von den
intakten äußeren Lamellen festgehalten
werden. In einigen Fällen ist auch be­
obachtet, daß sich Glaskörpersubstanz
durch den Spalt einer Iridodialyse in den
Kammerwinkel hineinzwängte. HESSE
hat 1919 eine Anzahl an der Spaltlampe
beobachteter Fälle zusammenfassend be- Abb. 21. Glaskörpervorfall in die vordere
schrieben, jedoch haben schon früher Kammer nach traumatischer Linsenluxation.
SIEGFRIED und HAAB die Glaskörper-
hernie erwähnt, auch wies WAGENMANN darauf hin, daß der Glaskörper die
Neigung habe, sich durch einen Zonulariß vorzudrängen. Ferner wurden in
Dissertationen der Gießener Augenklinik (LIEBMANN , BUSCHMANN, KAULEN,
BERCOVICI, TOMFoHRDE und SCHMITGEN) eine große Anzahl posttraumatischer
und postoperativer Glaskörperhernien angeführt. TOMFoHRDE schlug die Be­
zeichnung komplette und inkomplette Pupillenhernie und iridodialytische
Spalthernie vor. Man sieht in Augen mit Glaskörperhernien auch Druck­
steigerungen auftreten, die ja durch mehr oder weniger ausgedehnte Ver­
legung des Kammerwinkels ihre Erklärung finden könnten. Es ist aber
schwer zu entscheiden, ob in solchen Fällen der Glaskörpervorfall oder die
sonstigen, eine Linsenluxation begleitenden Veränderungen die Ursache des
Glaukoms sind. Durch Iridektomie oder Cyclodialyse ist meistens der Druck
dauernd herabzusetzen, auch wurde Rückgang der Hernie nach der Operation
beobachtet.

KÖLLNER veröffentlichte ein der Abb. 21 ganz ähnliches Bild. Hier bestanden
zwei große Glaskörperprolapse, einer durch eine breite Iridodialyse, ein zweiter
durch die Pupille. Beide trugen an ihrer Spitze Blutansammlungen, die sich
mehrere Monate hielten. KÖLLNER hielt das Bild für einen Beweis der Exi­
stenz der Hyaloidea.
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Nach Operationen mit Glaskörpervorfall sieht man, wie schon bei den Ver­
letzungen des Glaskörpers erwähnt, nicht selten glasleistenartige Stränge an
der Hinterfläche der Hornhautnarbe angeheftet, so daß man von vorderen Glas­
körpersynechien analog den Irisanwachsungen an die Cornea sprechen kann.

Abhebungen des Glaskörpers von der Netzhaut sind sehr selten intravital
beobachtet. Wo sie nach Sektion des Bulbus festgestellt wurden, handelte
es sich meist, wie GREEFF und ELSCHNIG nachgewiesen haben, entweder um
Kunstprodukte infolge der Härtung oder aber um Verflüssigung des Glaskörpers
mit Untergang ausgedehnter Gerüstteile, bei dem aber die äußersten Lamellen
noch in ihrem Zusammenhang mit der Netzhaut nachweisbar waren. Eigent­
liche Abhebungen können durch Blutungen hervorgerufen werden, die sich
zwischen Netzhaut und Glaskörper ausbreiten, in seltenen Fällen aber auch bei
abnormer Ausdehnung des Bulbus und bei gleichmäßiger Schrumpfung des
ganzen Glaskörpers infolge entzündlicher Veränderungen und ihrer Organisation
(s. Abb. 22). Es sind wenige solche Fälle bisher klinisch beobachtet, was nicht
zu verwundern ist, da wohl meistens Trübungen den Einblick in das Auge

erschweren. v. GRAEFE glaubte in einigen
hochgradig kurzsichtigen Augen große,
rasch sich entwickelnde und gleichmäßige
Trübungen als Glaskörperabhebung deuten
zu müssen. WEISS hielt sogar den nach
ihm benannten Reflexring für eine solche .
Später sind von DIMMER, ELSCHNIG und
KRAuPA vielleicht hierher gehörige Fälle
mitgeteilt. Neuerdings berichtete PILLAT
in 2 Fällen über eigenartige Ringgebilde,
die als graue Trübungen konzentrisch zur
Papille vor der Netzhaut liegend und bei
Bewegungen flottierend den Eindruck
einer ringförmigen, abgerissenen hinteren

Abb. 22. Glaskörperabseeß undGlaskörper- Glaskörperabhebung erweckten. Er er­schrumpfungnach perforierenderVerletzung.
Die Retina liegt der Aderhaut noch an. wähnt auch drei einschlägige Fälle aus

der neuesten amerikanischen Literatur.
Sorgfältigste Fahndung nach derartigen seltenen Veränderungen mit allen
Hilfsmitteln moderner Ophthalmoskopie ist jedenfalls geboten.

Als vordere Glaskörperabhebung wäre es zu bezeichnen, wenn der an sich
capillare Zwischenraum zwischen Zonulafasern und vorderer Glaskörperbegren­
zung durch Exsudat oder Blutung oder durch Schrumpfung des Glaskörpers
sich vergrößert.

Gegenüber intraokularen Tumoren zeigt der Glaskörper ein verschiedenes
Verhalten. Bei Aderhautsarkomen sehen wir, wie die wachsende Geschwulst
ihn überall zurückgedrängt hat, die Glaskörperflüssigkeit wird resorbiert, das
Gerüst schrumpft und kann ebenfalls größtenteils verschwinden. Anders beim
Gliom der Netzhaut. Hier findet man nicht selten eine Aussaat von kleinen
Geschwulstmetastasen im Glaskörperraum, die im Licht des Augenspiegels
als kleine, helle Knötchen (siehe Abb . 162-163, S. 598) erscheinen. Doch
handelt es sich nur um einen passiven Vorgang, indem größere und kleinere
Geschwulstpartikel abbröckeln und in den mehr oder weniger verflüssigten
Glaskörper hineingelangen.
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3. Fremdkörper im Glaskörper mit und ohne Infektion.
Das Verhalten von Fremdkörpern im Glaskörper soll hier nur kurz gestreüt

werden und nur unter Berücksichtigung besonders bemerkenswerter Verände­
rungen, welche das Organ selbst betreffen. Im übrigen muß auf das Kapitel
"Verletzungen des Auges" (CRAMER, Band IV) hingewiesen werden.

Nach Perforation der äußeren Hüllen werden Fremdkörper mannigfaltigster
Art und Gestalt im Glaskörper entweder klinisch beobachtet, oder nach der
Enukleation des verletzten Bulbus im Inneren des Auges aufgefunden. Eisen-
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und Stahlsplitter stehen an erster Stelle, es folgen Kupfer- und Messing-, Blei-,
Aluminium-, Stein-, Glas-, Holz - und Strohsplitter, Knochenstückchen und
Wimpern, Pulver- und Sandkörnchen. Ist auch meistens nur ein Fremdkörper
vorhanden, so kommen doch nicht selten, insbesondere bei Explosionsver­
letzungen, Glaszertrümmerungen usw. auch mehrere oder sogar zahlreiche,
mitunter auch verschiedenartige vor. Die Splitter gelangen entweder von vorn
nach Perforation der Horn- und Lederhaut mit und ohne Linsenverletzung
direkt in den Glaskörper oder von der Seite oder gar von hinten nach Durch­
schlagung der Knochen und Weichteile, wie es besonders im Kriege nicht selten
beobachtet wurde. Sie liegen entweder frei im Glaskörper, wenn ihre Flugkraft
nachließ oder sie von der gegenüberliegenden Bulbuswand abprallten, oder sie
ragen mit einer Seite in ihn hinein, sofern sie in den benachbarten Häuten oder
in der Linse steckengeblieben sind. Im ersteren Falle senken sie sich der Schwere
folgend zu Boden, nur spezifisch leichtere Fremdkörper können sich freischwebend
im Glaskörpergerüst halten und mit ihm bei Bewegungen des Auges hin und her
flottieren. Der Wundkanal kann als getrübter grauer Streifen im Glaskörper
sichtbar sein oder auch durch nachgedrungenes Blut markiert werden. Hier
und da sieht man in ganz frischen Fällen kleine Lujtbläschen wie schwarze runde
Perlehen mit stark reflektierendem Zentrum. Sie verschwinden meist in wenigen
Tagen. Der Fremdkörper kann völlig frei dem Auge sichtbar sein, oft aber ist
er durch Blutungen oder ein sich schnell bildendes Exsudat verhüllt. Der Patient
selbst sieht entsprechend einen kleineren oder größeren Dunkelfleck vor dem
Auge sich bewegen, der das zentrale oder periphere Sehvermögen mehr oder
weniger beeinträchtigt.

Der Verlauf und der Ausgang jeder Splitterverletzung des Glaskörpers
richtet sich nach der Schwere der sonstigen Verletzung des Auges, nach der
chemischen Zusammensetzung des Splitters und nach der Verunreinigung durch
anhaftende Bakterien.

Auffallend gut werden oft bei aseptischem Eindringen in den Glaskörper
Gla«: und Steinsplitter vertragen, wenn sie nicht zu umfangreich sind. Man hat
sie viele Jahre lang völlig reizfrei im Glaskörper beobachtet, doch sind auch
Fälle bekannt, in denen sie noch nach längerer Zeit zu chronischen Reizzuständen
Anlaß gaben. Lageveränderungen und spontane Ausstoßungen sind beobachtet.
Gut vertragen werden nach LEBERs Experimenten reine Edelmetalle, Gold und
Silber. Dasselbe gilt auch von Aluminiumstückchen und Bleispritzerchen, wie
letztere während des Krieges hier und da im Glaskörper beobachtet wurden,
wenn bei Aufschlagen von Infanteriegeschossen der weiche Bleikern in unzählige
feinste Partikelehen zerstäubte, die nach Durchschlagen von Hornhaut, Leder­
haut und Linse sich freischwebend als hellglitzernder Bleinebel im Glaskörper
hielten. Größere Bleistückehen, Schrotkugeln u. dgl., die am Boden des Glas­
körpers liegen, geben allerdings meist eine schlechte Prognose, wenngleich auch
gerade Schrotkörner durch völlige Abkapselung unschädlich gemacht werden
können. Pulverkörner und Sandkörnchen, die bei Explosionsverletzungen oft
in größeren Mengen in das Augeninnere gelangen, sind lange Zeit reizlos ein­
geheilt beobachtet worden. Wimpern im Glaskörper sind häufiger bei anato­
mischen Untersuchungen enukleierter verletzter Augen aufgefunden, oft von
einer bindegewebigen Kapsel eingeschlossen oder von Riesenzellen umgeben.
Ophthalmoskopisch wurden zwei Wimpern von QUINT nach Verletzung tem­
poral von der Macula beobachtet; sie ragten aus der Wunde in den Glaskörper
vor. Spontanausstoßung einer Cilie aus dem Glaskörper nach Stichverletzung
der Sklera ist von LANG beschrieben worden. Holz- und Strohstückehen, sowie
Knochensplitter, die bisweilen von Metallsplittern mitgerissen werden, selten
aber auch allein in den Glaskörper gelangen, werden nach mehr oder weniger
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Abb.23.
Siderosis des Glaskörpers.

(Nach A . VOGT, RUn. Mbl.
Augenheilk. 66, 1921.)

heftigen Reizerscheinungen abgekapselt und können viele Jahre sich ruhig ver­
halten. Nach Dornverletzungen kann man die mit der Basis noch in den äußeren
Hüllen steckende Spitze, von weißlichem dichten Exsudat umgeben, in den
Glaskörper hineinragen sehen.

Wenn alle bisher genannten Fremdkörper bei aseptischem Eindringen unter
Umständen auffallend gut vertragen werden können, so gilt das nicht von den
Eisen- und Stahlsplittern, von den Kupfer- und Messingstückchen . Diese wirken
schädlich durch den chemischen Reiz, den sie bei ihrer langsamen Auflösung
auf die Gewebe des Auges ausüben. Gerade im Glaskörper freiliegende Splitter
sind in dieser Beziehung gefährlich, da sie schwerer, als es in den anderen inneren
Organen des Auges geschieht, durch Abkapselung in ihrer Auflösung behindert
werden. Eisen verbreitet sich unter der oxydierenden Einwirkung der Glas.
körperflüssigkeit durch Diffusion schnell im ganzen Glaskörper. Ob es dabei
als kohlensaures Eisenoxydul oder als ein leicht lösliches Eisenalbuminat
diffundiert, ist noch nicht entschieden. Der Glas­
körper reagiert auf den Eisensplitter mit einem Zer ­
fall des Gerüstes und Bildung von Trübungen, wobei
dahingestellt bleibt, ob die mechanischen Insulte,
die ihnen folgenden Blutungen oder der chemische
Reiz des Metalls die Hauptursache dafür abgeben.
Schließlich kommt es zu Verdichtung, Schrumpfung
und Abhebung der äußeren Schichten von der Netz­
haut, die nicht selten von einer Ablatio retinae be­
gleitet sind. Die Glaskörperflüssigkeit nimmt eine
gelblich-bräunliche Färbung an und fließt infolge der
Gerüstdestruktion beim Aufschneiden des enukleierten
Auges oder auch bei Entfernungsversuchen des
Splitters heraus. An der Spaltlampe erkennt man
mit dem Cornealmikroskop das .Gerüst des Glas­
körpers in Fetzen und Fasern zerfallen und besetzt
mit zahllosen rötlichen Pigmenteinlagerungen von
ungewöhnlicher Größe (s. Abb. 23). VOGT beschrieb
auch große tafelförmige weiße Einlagerungen in der
Nähe des Fremdkörpers. Bemerkenswert ist eine
bei Verweilen von Eisensplittern im Glaskörper schon frühzeitig und isoliert
auftretende fleckige Maculadegeneration, die zuerst von HAAB beschrieben
wurde.

Splitter aus reinem Kupfer werden im Glaskörper auch bei aseptischem
Eindringen ganz besonders schlecht vertragen. Am menschlichen Auge hat man
in zahlreichen Fällen dieselben Beobachtungen gemacht, welche LEBER seiner­
zeit am Tierauge hatte erheben können. Es entsteht sehr schnell eine dichte
eitrige Exsudation, welche den Kupfersplitter einhüllt und sich dem Augen­
spiegel als von Tag zu Tag wachsende weiße oder gelbliche Glaskörpertrübung
darbietet. Bald kommt es zu hochgradiger Schrumpfung des Glaskörpers, die
Netzhaut wird allseitig von ihrer Unterlage abgelöst und legt sich trichter­
förmig an den Glaskörperabsceß, worauf schnelle Phthisis bulbi einzutreten
pflegt. Nur in seltenen Fällen können minimalste Kupferstückchen von einer
festen Bindegewebsschale umgeben und dann jahrelang reizlos vertragen
werden, immer aber ist mit einem Wiederaufflackern der Entzündung zu
rechnen. Gelegentlich ist Spontanausstoßung solcher Splitter beobachtet
worden . Viel weniger stürmisch verlaufen dagegen die Erscheinungen, wenn
nicht reine Kupfersplitter, sondern Legierungen von Kupfer und Zinn oder Zink
in den Glaskörper gelangen.

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. V. 24
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Gerade während des Krieges, als infolge des großen Mangels an Kupfer
viele Geschoßteile und Zünder aus minderwertigen Legierungen angefertigt
wurden, konnte man eine Anzahl von Fällen beobachten, welche derartige Split­
terchen im Glaskörper besaßen und bei denen die Erscheinungen so gering waren
und so verspätet auftraten, daß die Kranken erst nach Jahren in ärztliche Behand­
lung kamen. Sogar jetzt, längere Jahre nach dem Kriege, sehen wir noch
Patienten, die bisweilen sich einer Verletzung ihres Auges kaum entsinnen können,
bei denen aber die sehr typischen Anzeichen einer langsamen intraokularen
Verkupferung beweisen, daß einmal ein kupferhaltiger Splitter die äußeren
Hüllen des Auges durchschlug. Neben der bekannten Kupferkatarakt (PURT­
SCHER), jener grünlichen, zarten subkapsulären Sonnenblumentrübung, neben
der von GOLDZIEHER beschriebenen Chalkosis retinae, der Irisverfärbung und der
erst kürzlich von mir zuerst beobachteten Hornhautverkupferung ist es eine
charakteristische Glaskörperveränderung, welche die Diagnose eines in langsamer
Auflösung begriffenen Messingsplitters sichert. Wir sehen an der Spaltlampe
eine mehr oder weniger ausgeprägte Destruktion des Glaskörpergerüstes mit
einer eigenartigen graugrünen Verfärbung der Membranen und Fasern, die nach
der ersten Beobachtung von VOGT bisweilen - offenbar durch Verklebung­
an der hinteren Linsenkapsel inserieren und bei Bulbusrotation peitschenartige
Bewegungen ausführen. Die Glaskörperflüssigkeit selbst sieht man in den Lücken
dicht erfüllt von massenhaften glänzenden graugrünen Staubpartikelchen,
welche von derselben Färbung sind wie die Linsen- und Hornhauttrübungen.
Es handelt sich demnach zweifellos um Derivate des Kupfers, höchstwahrschein­
lich um basisches Kupfercarbonat, wie es überall entsteht, wo eine langsame
Einwirkung von Kohlensäure auf Kupfer stattfinden kann.

Ich habe mich bei verschiedenen F ällen von Kupferkatarakt wiederholt
von dieser grünlichen Ohalkoeie des Glaskörpers überzeugen können; allerdings
sieht man auch bisweilen mehr graue oder glänzend rötliche (VOGT) punkt­
förmige Einlagerungen.

Zum Nachweis der Fremdkörper im Glaskörper können wir, sobald Trü­
bungen der brechenden Medien den Einblick verwehren, das Röntgenverfahren
nicht entbehren, am besten in Form stereoskopischer Aufnahmen, welche mit
Hilfe einer enganliegenden Bleiglas- oder Drahtkreuzprothese und unter Be­
nutzung eines in das Stereobild zu stellenden sog. Bulbusskeletes (ENGEL­
BRECHT) eine genaue Lokalisation gestatten. Es ist dabei aber zu bemerken,
daß manche Metallsplitter (Aluminium) und Steinchen einen sehr schwachen
Schatten geben, Holz- und Glassplitter aber überhaupt keinen.

Über die Entfernung von Fremdkörpern aus dem Glaskörperraum sei nur
soviel gesagt, daß bei genauer Lokalisation durch den Augenspiegel oder das
Röntgenverfahren sie am besten durch einen die Sclera spaltenden Schnitt
hervorgeholt werden. So leicht das bei magnetischen Splittern mit Hilfe des
HIRSCHBERGSchen Magneten oft gelingt, so schwierig wird das Unternehmen
bei allen anderen, selbst wenn es unter Leitung des Augenspiegels vor sich
gehen kann. Hier bedarf es vielfach großer persönlicher augenärztlicher Erfah­
rung, um die richtige Entscheidung zu treffen, ob ein Versuch der Entfernung
oder das Zurücklassen des aseptisch eingeheilten Splitters die größere Gefahr
für das Auge bedeutet. Gerade bei den erwähnten, anfangs lange Zeit so harmlos
aussehenden Messingsplitterverletzungen ist die Entscheidung nicht leicht. Ich
möchte raten, diese Fälle bei einiger Größe und günstiger Lage des Splitters
frühzeitig operativ anzugehen, da die langsame Verkupferung schließlich doch
noch manches Auge allmählich zu vernichten scheint, und wir an der Gießener
Klinik zwei solcher Augen durch spätere schwere Iridocyclitis, ein anderes durch
Glaukom verloren gehen sahen. Bei guter Technik und Beleuchtung (Sacassohe
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Methode) und mit geeignetem Instrumentarium, vielleicht auch unter Ansaugung
des Splitters (OHM), wenn er mit einem Greifinstrument nicht zu fassen ist, dürfte
der Versuch erfolgversprechend sein, wie schon eine übersichtliche Zusammen­
stellung von E. VON HIPPEL aus dem Jahre 1912 es erkennen läßt. Anderer­
seits kann nach totaler Auflösung eines minimalen Splitters die Verkupferung
des Glaskörpers wie auch der anderen Teile des Auges wieder zurückgehen.

Infektion. WennFremdkörper nicht aseptisch, sondern mit Bakterien verunreinigt
in den Glaskörper gelangen, so pflegt meistens eine heftige, oft eine stürmische
Entzündung aufzutreten. Bei der geringen Widerstandsfähigkeit des Organs,
welches nach den Arbeiten von AXENFELD, KUFFLER, ZUR NEDDEN, POSSEK,
RÖMER, WESSELY, SALUS der Schutzstoffe des Plasmas normalerweise fast völlig
entbehrt, kann das nicht verwundern. Erst allmählich treten die Schutzstoffe
auf den Bakterienreiz in den Glaskörper über, so daß hier längere Zeit vergeht,
bis die eingedrungenen Keime den energischen Widerstand finden, auf den sie
an anderen Stellen des Organismus sofort oder sehr bald stoßen.

Wenn anfangs nur eine umschriebene Eiterung im Gewebe des Glaskörpers
vorhanden ist, könnte man, wie S. 350 gesagt, mit STRAUB allenfalls von einer
"Hyalitis" reden, wobei wir aber daran festhalten, daß die Entzündungsprodukte
sämtlich aus den gefäßführenden Nachbarorganen stammen, daß eine Prolife­
ration der Glaskörperelemente selbst nicht erwiesen ist. Dichte Massen von
Rundzellen hüllen den infizierten Splitter in kürzester Zeit ein, und wir haben
das Bild des Glaskörperabscesses (s. Abb. 24) vor uns. Zerfall und Schrumpfung
der Glaskörperstruktur, Ablösung der Netzhaut, schwere Uveitis mit Ausgang
in Phthisis sind die Folgen, wenn es nicht zur heftigen akuten Entzündung,
zur Panophthalmie kommt, bei der die Entzündungserreger ihre Schädigung
auch über den Bulbus hinaus entfalten und ausgedehnte Chemosis der Bindehaut,
hochgradige Lidschwellung, Zellgewebsentzündung der Orbita mit Protrusion
des Augapfels verursachen. Als Infektionserreger kommen bei den Verletzungs­
panophthalmien vor allem Streptokokken und Staphylokokken, seltener Pneumo­
kokken in Betracht, wie sie bei den postoperativen Panophthalmien die Haupt­
rolle spielen. Besonderes Interesse verdienen der Bacillus subtilis und ihm ver­
wandte Artcn, die als verhältnismäßig harmlose Saprophyten fast überall in
der Bodenflora vorkommend bei Hackensplitterverletzungen u. a . in das Auge
geraten und schnell zu schweren Glaskörpereiterungen führen, während sie an
anderen Stellen des Organismus keine oder nur geringe Schädigungen hervor­
rufen (KUFFLER) . Ferner wurden im Glaskörpereiter gefunden : Bacillus pyo­
cyaneus, Bacterium coli, Bacillus perfringens, und andere zum Teil nicht sicher
zu klassifizierende Arten. Häufig handelt es sich um Mischinfektionen. Für
Schimmelpilze verschiedenster Art bietet der Glaskörper einen ausgezeichneten
Boden. DEUTSCHMANN hat zuerst bei seinen experimentellen Arbeiten über die
sympathische Ophthalmie Sporen von Schimmelpilzen ins Augeninnere gebracht
und schwere Entzündungserscheinungen der inneren Augenhäute mit eitriger
Infiltration des Glaskörpers beobachtet. Besonders Aspergillus jumigatus,
aber auch andere Arten verursachen vom Glaskörper aus schnell Iridocyclitis
mit Einwuchern der Pilzfäden in die vordere Kammer und in die Cornea; auch
in die Linse können sie eindringen. Wiederholt sind in histologischen Präparaten
schwer verletzter menschlicher Augen Schimmelpilzfäden zufällig gefunden,
zuerst von SCHIRMER, der in einem buphthalmischen Auge die Pilze von der
Hornhaut durch einen alten Narbenstrang in die vordere Kammer eingewuchert
sah, später von LEBER, RÖMER, KAMPFERSTEIN u. a. DIMMER wies darauf hin,
daß neben der ektogenen Infektion aueh eine "endogene" von anderen im Körper
vorhandenen Schimmelpilzabscessen möglich ist. Auch durch Hefe wurden im
Tierexperiment entzündliche Veränderungen in Glaskörper und Netzhaut hervor-
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gerufen (STÖWER); ein klinisch beobachteter Fall ist von BUDEK veröffentlicht.
Hier fanden sich Hefepilze in dem entstandenen Hypopyon, während sie in dem
durch Exenteration des vereiterten Bulbus gewonnenen Glaskörper nicht nach­
gewiesen werden konnten. STOOK konnte auch von der Blutbahn aus Entzün­
dungen des inneren Auges durch Hefepilze erzielen .

Die Therapie infizierter Fremdkörperverletzungen hat ebenfalls als erstes
Ziel die Entfernung des Fremdkörpers, die natürlich von vornherein mit

Linsenkapsel
Hnruluutt wunde Vord erkammer

Llnscnknpsr-lwund c

Exsudat

.'
Ab~ccß

..

Allsceß des
Glaskörpcrs

Abb.24. Gla skörperabseeß. (Sammlung J. v . MICHEL.)

besonderen Schwierigkeiten verbunden ist. Ist ein Versuch bei Eisen- und
Stahlsplittern mit Hilfe des Magneten noch einigermaßen aussichtsreich, so dürfte
bei nicht magnetischen Fremdkörpern die Prognose meistens sehr schlecht
sein, es sei denn, daß ein umschriebener Absceß den Sitz des Splitters an einer
begrenzten Stelle vermuten läßt und die Entfernung desselben mitsamt dem
Exsudat möglich wird . Die klinische Diagnose eines solchen Abscesses ist nicht
leicht, wenn etwa gleichzeitige Linsentrübung jeden Einblick in das Augeninnere
unmöglich macht. Heftige Ciliarinjektion und Druckempfindlichkeit des Ciliar­
körpers, Bindehautchemosis, das Auftreten eines grauenVorderkammerexsudates
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und Weicherwerden des Bulbus sichern die Diagnose. Mangelnde Licht­
empfindung braucht noch nicht unbedingt für Absceß und Netzhautablösung
zu sprechen, da offenbar durch Toxinwirkung die Netzhaut auch bei geringen
intraokularen Infektionen Veränderungen der Ganglienzellen erfährt, welche
vorübergehend die Funktion stören.

Die lokale Behandlung durch Galvanokaustik der Wundränder und des
Wundkanals (endokulare Galvanokaustik), das Betupfen und Ausspülen mit
stark desinfizierenden Lösungen soll zwar hier und da Erfolge gezeitigt haben,
führt aber in den meisten Fällen nicht zum Ziel, da neben den Bakterien auch
die Gewebe des inneren Auges stark geschädigt werden. In dem Gedanken,
nicht allein dem eingebrochenen Feind direkt zu Leibe zu gehen, sondern auch dem
Auge den Kampf zu erleichtern, versuchte, wie S. 353 erwähnt, ZUR NEDDEN
durch häufige Glaskörperpunktion heilend zu wirken, indem er die Abwehr­
kräfte des Serums zum Übertritt in das innere Auge brachte. Subconjunctivale
Injektionen von 4% Kochsalzlösung oder schwachen Sublimatlösungen verfolgen
dasselbe Ziel. Auch Daueranwendung von Wärme in Form von Heizkissen, Kata­
plasmen und warmen Umschlägen wirken günstig durch die starke Hyperämie,
die sie hervorrufen. Daß außerdem durch reichlichen Atropingebrauch Ver­
klebungen der gleichfalls entzündeten Iris mit der Linse vorgebeugt werden muß,
ist selbstverständlich. Neben der lokalen ist die Allgemeinbehandlung nicht außer
acht zu lassen. Immer noch erfreut sich die schon von A. v. GRAEFE empfohlene
Quecksilberbehandlung weit verbreiteter Anwendung. Wenn wir uns auch über
den Modus der Wirksamkeit des dem Körper einverleibten Metalles bei intra­
okularen Infektionen nicht im klaren sind, so folgen wir doch der Erfahrung
zahlloser bedeutender Kliniker, wenn wir energische Quecksilberschmierkuren
oder auch Kalomelgaben verordnen. Die Serumtherapie hat dagegen die anfangs
in sie gesetzten Hoffnungen nicht zu erfüllen vermocht. Die Ansichten über den
Nutzen spezifischer und unspezifischer Antisera sind noch geteilt, weniger
gilt das aber von der Protoplasmaaktivierung durch Injektion von steriler Milch,
Aolan, Casein und ähnlichen Mitteln. Stets werden wir im Verfolg unserer
Therapie infizierter Splitterverletzungen des Glaskörpers nicht nur das Schicksal
des betroffenen, sondern auch die Zukunft des zweiten Auges sorgfältig bedenken.
Kommen wir auf Grund unserer klinischen Erfahrungen zu dem Wahrschein­
lichkeitsschluß, daß ein brauchbares Sehvermögen für das verletzte Auge nicht
mehr zu erhoffen ist, so werden wir durch rechtzeitige Entfernung desselben
die Gefahr der sympathischen Erkrankung des anderen Auges abzuwenden
suchen.
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4. Parasiten im Glaskörper.
Von Parasiten, die gelegentlich im Glaskörper beobachtet wurden, ist der

häufigste der Cysticercus eellulosae. Nach Einführung der obligatorischen
Fleischbeschau haben Cysticercusinfektionen, wie HIRSCHBERG statistisch nach­
weist, ganz erheblich abgenommen, und es gehörte das Vorkommen dieser Finne
von Taenia solium, vielleicht auch gelegentlich von Taenia saginata im Auge zu
den größten Seltenheiten, die in unserem Lande nur wenigen der jetzt lebenden
Ophthalmologen zu Gesicht kam, bis in den Jahren des großen Krieges sich die
Fälle wieder häuften. Die Eier der Taenie gelangen entweder durch die be­
schmutzten Hände des Bandwurmträgers in den Mund und von da in den Magen,
oder die im Darm losgelösten reifen Proglottiden werden durch antiperistal­
tische Bewegungen direkt in den Magen befördert. Hier wird durch die Ein­
wirkung des Magensaftes die chitinhaltige Hülle aufgelöst und die jetzt freien,
mit sechs Haken versehenen Embryonen bohren sich durch die Schleimhaut
in die Gefäße ein. Sie können auf dem Blutwege in alle Teile des Sehorgans
gelangen und sind nach ihrer Umwandlung aus dem Larven- in das Finnen­
stadium in der Orbita, unter der Bindehaut, in der vorderen Kammer und in
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Abb. 25 . Cysticercusblase.
(Nach DUalER.)

den inneren Augenhäuten häufig beobachtet worden. Aus den Ciliarkörper­
und Netzhautgefäßen oder aus dem subretinalen Raum nach Perforation der
Netzhaut gelangen die Larven in den Glaskörper. Gelegentlich aber durchbricht
erst der fertige Cysticercus die Retina und erscheint im Glaskörperraum, wo er
sich bis zu zwei Jahren, vielleicht noch länger, lebend erhalten kann.

CmINcIONE sah einen Fall, in dem der Cysticercus die Retina durchbohrt,
aber die Grenzschicht des Glaskörpers vor sich hergeschoben hatte. Er lag also
wie eine präretinale Blutung, und zwischen der Netzhaut und dem Corpus
vitreum hatte sich eine citronengelbe Flüssigkeit angesammelt. Im Glaskörper
erkennt man den Parasiten als der Netzhaut anliegendes oder auch frei flot­
tierendes weißlich-gelbliches, rundes oder ovales Bläschen (s. Abb .25), das
gelegentlich, besonders bei jugendlichen Exemplaren peristaltische Bewegungen
ausführt, die auch entoptisch wahrgenommen wurden. Stülpt sich der Kopf
(Scolex) heraus, so sieht man mit dem Augenspiegel die vier rundlichen Saug­
näpfe, dazwischen das Rostellum und den Hakenkranz, die durch ein kurzes
Halsstück mit der Schwanzblase in Verbindung stehen. An dieser bemerkt man
gelegentlich feine Runzeln und Kalkkörnchen, auch wurde schon von A. v. GRAEFE
ein Farbenschillern am Rande beschrieben, das außerordentlich charakteristisch
ist. Mit dem Wachsen des Parasiten, der bis zu 15 mm
im Durchmesser erreicht, kommt es schnell zu Glas­
körpertrübungen und -verflüssigung sowie zu Netz­
Lautablösung, und schließlich entwickelt sich durch
die Stoffwechselprodukte des Parasiten eine Irido­
cyclitis, die den Einblick in das Auge durch Pupillen­
verschluß und Kataraktbildung unmöglich macht.

Therapie. Mit einem schnellen Absterben des Cysti­
cercus, mit einer spontanen Resorption oder Abkap­
selung ist nicht zu rechnen; medikamentöse Behand­
lungsversuehe hatten bisher wenig Erfolge. Nach einer
Angabe von DIANOUX ist es ihm allerdings in 5 Fällen
gelungen, durch interne Darreichung großer Mengen
von Extr. fil. mar. aether. einen Cysticercus abzutöten. Ein Patient, der neben
einer Tänie je einen Cysticercus des Auges, der Haut und des Gehirnes besaß,
erhielt im Verlauf von 71 Tagen 102 g Farnkrautextrakt in Einzeldosen von
3-4 Kapseln zu 0,5 g. Die Blasen im Auge und auf der Haut fielen zusammen,
die epileptiformen Anfälle hörten auf. Schädliche Nebenwirkungen sollen zwar
nicht beobachtet sein, immerhin dürfte eine solche gewaltsame medikamentöse
Therapie wohl nur in ähnlich verzweifelten Fällen anzuraten sein. Versuche,
durch Elektrolyse den Cysticercus im Glaskörper zu vernichten, waren bisher
ohne Erfolg (BoCH!, DOR, CERISE und MONTHus). Es ist deshalb in möglichst
frühem Stadium die operative Entfernung zu versuchen, weil sonst das Auge
unter Schmerzen und starken Entzündungserscheinungen zugrunde geht. So
leicht nun unter Umständen die operative Entfernung eines genau lokalisierten
subretinalen Cysticercus sein kann, der mitunter schon nach Anlage eines meri­
dionalen Scleralschnittes durch den intraokularen Druck herausbefördert wird,
so schwierig gestaltet sich die Operation bei frei im Glaskörper befindlichem
Parasiten. Man kann versuchen, unter Leitung des Augenspiegels mit einer
passend geformten Pinzette die Blase zu fassen und durch ,den Scleralschnitt
zu entfernen. Nur in glücklichen Fällen wird das ohne starken Glaskörper­
verlust gelingen, und es bedeutet schon einen Erfolg, wenn das Auge schließlich
wenigstens in seiner Form erhalten bleibt, denn bei zurückbleibendem Cysti­
cercus geht es mit Sicherheit verloren. ELSCHNIG hat über die Entfernung eines
Cysticercus aus dem Glaskörper mit Hilfe eines dem BARRAQuERschen
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nachgebildeten Sauglöffels berichtet. Er empfiehlt, einen 10 mm langen und
3 mm breiten Sklerallappen zu umschneiden und nach hinten umzuklappen, um
dann durch einen Meridionalschnitt Ader- und Netzhaut zu eröffnen. STÖLTING
beobachtete, wie ein Cysticercus, dessen Blase, ohne daß die Entfernung ge­
lang, angestochen war, zusammenfiel, schrumpfte und schließlich anscheinend
resorbiert wurde. BARDELLI berichtete kürzlich, daß in 5 Fällen unter Leitung
des Augenspiegels mit gutem Erfolg in die Blase 2 Tropfen einer Sublimatlösung
1 : 2000 eingespritzt wurden. Der Inhalt der Blase wurde sofort milchigweiß.
die Bewegungen des Kopfes hörten auf, der weitere Verlauf ergab, daß der
Parasit abgestorben war. Doppelseitige Oysticerken sind jedenfalls äußerst
selten. KRAEMER erwähnt einen angeblich in Italien beobachteten Fall, zwei
weitere sind von HALLERMANN und ZIEMINSKI beschrieben, wohl aber sind
einwandfrei zwei, ja sogar drei Cysticerken im Glaskörper desselben Auges fest­
gestellt, zum Teil auch zufällig im enukleierten Bulbus entdeckt worden. Das
kann nieht verwundern, sind doch in einzelnen Fällen 60-100 Cysticercus­
blasen im Gehirn gefunden, neben anderen Blasen in Haut, Zunge und Auge
(ERNST). Es ist aber daran zu denken, daß die Finnen, wenn sie bedeutende
Größe erlangen, mehr als einen Scolex zu bilden vermögen, wodurch das Vor­
handensein mehrerer Exemplare vorgetäuscht werden könnte.

Dijjerentialdiagnostisch ist zu bemerken, daß gelegentlich eigenartige,
schlauchförmige fetale Überreste der Glaskörpergefäße eine gewisse Ähnlichkeit
mit einer Cysticercusblase haben können, ebenso Tumoren, organisierte Ex­
sudate und umschriebene Netzhautablösungen. Längere Beobachtung und das
Fehlen von Entzündungserscheinungen sichern die Diagnose.

Man kann auch, insbesondere bei trüben Medien, nach DE VINCENTIIS den
galvanischen oder faradischen Strom durch den Kopf des Patienten leiten ;
es sollen dann Kontraktionen beim Cysticercus entstehen, die seine Erkennung
als Entozoon erlauben. CIRINCIONE konnte durch längere intensive Beleuchtung
träge Bewegungen des Halses hervorrufen.

Einen besonders schönen pathologisch-anatomischen Befund veröffentlichte neuer­
dings STOCK. Der Patient hatte sich anscheinend als Soldat in Rußland durch den Genuß
finnigen Schweinefleisches den Bandwurm und von diesem den Cysticercus zugezogen.
Er bemerkte zunächst vor seinem linken Auge einen schwarzen beweglichen Punkt, ließ
sich aber erst untersuchen, als das Auge nach 1/2Jahr völlig erblindet war. Es wurde zu­
erst ein Fremdkörper mit "Eigenbewegung" festgestellt, bei der Aufnahme in die Jenenser
Augenklinik aber waren solche in der vor der völlig abgelösten Netzhaut liegenden Blase
nicht mehr festzustellen. Da ein Versuch, die Blase zu entfernen, mißlang, und da das
Auge unter ständigen Schmerzen schrumpfte, wurde es sehließlich enukleiert. Am Über­
gang des Ciliarkörpers zur Aderhaut war an einer Stelle offenbar der Durchbruch des Cysti­
cercus durch die Netzhaut erfolgt. Die Blase lag von der total degenerierten Netzhaut
umschlossen im Glaskörperraum, sie war von neugebildetem Bindegewebe mit Lymphe­
cyten, Plasmazellen und zahlreichen Riesenzellen umgeben. Der Kopf des Parasiten mit
Hakenkranz und Saugnäpfen hob sich gut ab (s, Abb. 26).

In älteren Fällen finden sich in der Umgebung des abgestorbenen Cysti­
cercus neugebildete Zellmembranen und bindegewebig organisierte Exsudate,
die ebenso wie der Inhalt der Blase manchmal Verkalkurigen einschließen. Der
Glaskörper kann bis auf ein Rudiment zusammengedrängt oder völlig ver­
schwunden sein. Beschreibungen von experimentell in das Auge von Kaninchen
übertragenen Cystieerken sind von DEMARIA veröffentlicht worden.

Der Echinokokkus, die eystische Finne des kleinen Hundebandwurmes, der
bekanntlich nur etwa 5 mm lang wird und aus 3--4 Proglottiden nebst Scolex
besteht, ist zwar häufig in der Orbita, aber nur außerordentlich selten im Inneren
des Auges, speziell im Glaskörper beobachtet worden. Lange Zeit war man der An­
sicht, daß er überhaupt nicht im Auge vorkomme, auch KRAEMER, der die tieri­
schen Schmarotzer des Auges in der 2. Auflage des Handbuches von GRAEFE-
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SAEMISCH abhandelte, sprach sich dahin aus, da die beiden, von GESCHEID'.r und
GRIFFITH veröffentlichten Fälle der Kritik nicht standhielten. Es ist jedoch von
WERNER bei einem 28jährigen Landarbeiter, dessen linkes Auge wegen Tumor­
verdachtes entfernt wurde, eine den ganzen Glaskörperraum ausfüllende Echino­
kokkusblase festgestellt worden, deren Innenfläche von einer Anzahl kleiner
Brutkapseln mit zahlreichen Scolices besetzt war. Bei mikroskopischer Unter­
suchung zeigte sich allerdings, daß die Cyste subretinal gewachsen war und die
Netzhaut so verdrängt hatte, daß sie in der oberen Bulbushälfte in doppelter
Lage zusammengepreßt lag. Der Glaskörper war vollkommen verschwunden.
WERNER, der die Präparate von GRIFFITH nachträglich mit den seinen verglich,
kam ferner im Gegensatz zu KRAEMER zu der Überzeugung, daß es sich

Abb. 26. Cysticercuskopf im Glaskörper. (Nach \V . STOCK.)

auch in diesem Fall um einen echten Echinokokkus gehandelt habe. Dieser
kleidete den Glaskörperraum fast völlig aus und hatte den Glaskörper selbst
zu einem geschrumpften Rudiment hinter der Linse zusammengedrückt, während
die Netzhaut überall der Aderhaut gut anlag. Es handelte sich hier um eine sog.
sterile Echinokokkusblase, bei welcher der Endocyst und die Scolices fehlten,
der Ektocyst aber in seinem typischen lamellösen Bau vorhanden war.

LEBER erkennt auch den von GESCHEIDT beschriebenen Fall als Echino­
kokkus an, ebenso einen von WOOD mitgeteilten, in denen die linsengroße Cyste
mit geschichteter Membran subretinal saß. Eine weitere klinische Beobachtung,
die einen charakteristischen ophthalmoskopischen Befund ergab, ist von SCHOLTZ
mitgeteilt. Wenn auch keine pathologisch-anatomische Bestätigung vorlag,
scheint die Diagnose Echinokokkus doch ziemlich sicher. Man sah im inneren
oberen Quadranten des Fundus eine lichte, an eine Traube erinnernde Masse
in den Glaskörpervorragen, welche aus 20-22 dicht beieinanderliegenden, cysten­
artigen Gebilden zusammengesetzt war (s. Abb.27) . Der mittlere Teil schien
aus einem solideren Gewebe zu bestehen, zeigtc cinige Blutungen und saß auf
der teilweise abgelösten Netzhaut. Eine aktive Bewegung war nie festzustellen,
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nur eine passive bei Bewegun gen des Auges. Zunehmende Glaskörper trübungen
verhinderten schließlich die weitere Beobachtung.

Es sei darauf h ingewiesen , daß zur spezifisehen Diagnostik der menschlichen
Echinokokkenerkrankungen die Komplementbindungsreaktion eingeführ t ist ,
deren positiver Ausfall in Zweifelsfällen die Diagnose Echinokokkus im Auge
stützen könnte. Allerdings würde ein negativer Ausfall nicht beweisend sein,
da noch nicht bekannt ist , ob aus dem Auge das Antigen der Hyd atidenflü ssig­
keit in den Gesamtorganismus eindr ingt. DEUTSCH empfiehlt die I ntra­
cutanimpfung mit Hyd atidenflü ssigkeit von BOTTERI als besonders zuverlässig.
Die Üb erempfindlichkeit des Echinokokkenkranken gegen Hyd atidenflüssigkeit
verursacht deutliche Lokalr eak tion. Sie würde bei Echinokokkus im Auge
erst noch zu erproben sein.

Abb. 27. Echinokokkus Im Glaskör pe r. (Nach SCHOLTZ.)

Neuerdings ist es DEVE gelungen, durch Einführen von scoliceshalt igem
Inhalt einer Echinokkokusblase in die Carotis eines Kaninchens einen intra­
okularen Echinokokkus zu erzeugen, der das ganz e Augeninnere hinter der
Lins e ausfüllte, all erdings au ch hier subretinal lag und wie in WERNERs Fall die
Netzhaut vor sich her getrieben hatte. Es sei er wähnt, daß sowohl Cysticerken
als auch Echinokokken anderer K örp erteile in den letzten Jahren wiederholt
durch intravenöse Injektion von Arsenobenzol zur Rückbildung gebracht word en
sein sollen. Es würde sich wohl empfehlen, auch bei Lokalisation der Parasit en
im Auge diese Versuche fortzu setz en, fall s Anfangsfälle es gestatten , unter
ständiger Beobachtung die Operation noch hinau szuschieben. W . UHTHOFF
berichtet allerdings, daß in einem Fall von intraokularem Cyst icercus nach­
einander Jodkali, Neosalva rsan und Benzol in gro ßen Dosen ohne jeden Erfolg
gegeben wurden .

In seltenen Fällen wurden Fadenwürmer, Filarien, im Augeninneren, gelegent­
lich auch im Glaskörper beobacht et ; hin und wieder hat aber auch hier eine Ver ­
wechslung mit flot tierenden Rest en der Arteria hyaloidea den Beschreibungen
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zugrunde gelegen, wie spätere Kontrolluntersuchungen ergaben, die nicht die
geringste Veränderung, insbesondere kein 'Wachstum feststellen konnten,
auch jegliche Reaktion des Gewebes vermissen ließen. Die erste einwandfreie
Beobachtung eines Fadenwurmes im Glaskörper verdanken wir KUHNT, der
im Jahre 1883 bei einem 31jährigen Mann das Auftreten des Entozoon in der
Fovea centralis beobachtete und seine Entwicklung und die Reaktion der intra­
okularen Gewebe durch Monate hindurch verfolgen konnte, bis zunehmende
Glaskörpertrübungen, Verfall des Sehvermögens und Schmerzen im Auge ihn
veranlaßten, den Parasiten durch die Sclera zu extrahieren, was auch, allerdings
mit Verlust des zentralen Sehvermögens, gelang. Es handelte sich um die
0,38 mm lange Larvenform eines zur Familie der Filariden oder auch Strongy­
liden gehörigen Nematoden. Einen weiteren Fall teilte NAKAIZUMI mit.

Nach A. LEBER sind auf den Inseln der Südsee filariotische Allgemeinerkran­
kungen außerordentlich häufig. Es handelt sich hier um die Filaria Bankrofti,
deren 0,24--0,32 mm lange Larven den ganzen Körper auf dem Blutwege über­
schwemmen, ausgedehnte Thrombosen der Netzhaut und der Aderhaut ver­
ursachen und auch in den Glaskörper gelangen dürften.

SPAMER beobachtete neuerdings bei einem Kriegsgefangenen, der 4 Jahre
in Sibirien war, in der vorderen Augenkammer eine Filaria, die nach 4 Tagen
in den Glaskörper gewandert war, wo sie sich noch 12 Tage lebhaft bewegte,
dann aber anscheinend abstarb. Jedenfalls wurde sie bewegungslos, senkte sich
nach unten und war schließlich nicht mehr zu sehen. Das Auge zeigte keinerlei
Reizerscheinungen. SCHNAUDIGEL äußerte die Ansicht, daß in diesem Falle viel­
leicht das ständige, zum Weithalten der Pupille eingeträufelte Atropin den
Parasiten geschädigt haben könnte. Bei Leuten, die längere Zeit in den Tropen,
insbesondere an der Westküste Afrikas gelebt haben, wird mitunter eine be­
stimmte Filaria, von den Eingeborenen "Loa" genannt, unter der Bindehaut,
aber auch im Augeninneren beobachtet. Es handelt sich um einen Wurm von
der Dicke eines mittleren Catgutfadens, der durchschnittlich 30-40 mm lang,
an dem einen Ende rund, am anderen zugespitzt ist. Das Männchen ist etwas
kürzer als das Weibchen, das bis zu 70 mm Länge erreicht. TERRIEN und PRli:LAT
erwähnen einen im Jahre 1894 von belgischen Augenärzten beobachteten Fall
intraokularer Filaria Ioa bei einer 6jährigen Kongonegerin. Der etwa 20 mm
lange Wurm bewegte sich in der vorderen Augenkammer und drang schließlich
in die Iris ein, wo er Knötchenbildung veranlaßte. Er wurde durch Operation
entfernt. ELLIOT führt in seiner tropischen Ophthalmologie zwei von FERNANDEz
beschriebene Fälle an, in denen filariaähnliche Würmer sich im Glaskörper
bewegten und Trübungen veranlaßtcn. In dem einen Fall soll der Wurm wieder
verschwunden sein und der Glaskörper sich aufgehellt haben.

Das Einwandern von FIiegenlarven (Hypoderma bovis) in das lebende Auge
gehört zu den allergrößten Seltenheiten. Es sind bisher drei Fälle von Ein­
dringen in den hinteren Augenabschnitt beschrieben worden, die, wenn auch
die Lage der Larven subretinal war, wegen der hochgradigen Glaskörperver­
änderungen erwähnt seien . Der erste wurde von C. v. HESS beobachtet. Es fand
sich in dem Auge eines 4 Jahre alten Kindes, das an schwerer chronischer Irido­
cyclitis erblindet war, eine 15 mm lange Larve der Rinderdasselfliege,
Hypoderma bovis, welche hinter der total abgelösten Netzhaut lag; der Glas­
körper war hochgradig getrübt und entartet.

Den zweiten Fall teilt v. SCHMIDT zu WELLENBURG aus der Klagenfurter
Augenklinik mit. In dem an eitriger Chorioretinitis erkrankten Auge eines
5jährigen Knaben fand sich unter der abgelösten Netzhaut ebenfalls eine Dip­
terenlarve, der Glaskörper war stark geschrumpft und eitrig imbibiert.
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Der dritte Fall ist von BEHR veröffentlicht ; auch hier erblinde te das Auge
eines 7jährigen Knaben un ter schweren iridooyclitischen Erscheinungen und
wurde wegen Verdacht auf Tuberkulose enukleiert. Es fand sich bei der mikro­
skopischen Unt ersu chung eine subre tinal gelegene Fliegenlarve, die neben
schweren entzündlichen Veränderungen zu totaler Netzhautablösung und
völliger Entartung des Glaskörpers geführt hat te.

Während dieseLar ven auf dem Blutwege in dasAuge geraten, wird nach GOLD ­

SCHMIDT eine andere Art gelegentlich direkt von außen in das Auge gebracht,
indem eine in Rußland vorkommende Fliege (Sareophila Wohlfahrtü) bei der
Berührung mit der menschlichen Hornhaut ihre Larven abstreift, die, mit kleinen
Häkchen bewaffnet, bis in das Innere des Auges dr ingen und P anophthalmie
verursachen sollen .
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Die Erkrankungen der Netzhaut.
Von

F. SCHIECK-Würzburg.

Mit 175 Abbildungen.

Vorbemerkungen.
Bei der Beurteilung der anatomischen, physiologischen und krankhaften

Zustände der Netzhaut muß vor allem die Tatsache berücksichtigt werden,
daß wir einen in das Gesichtsskelet vorgeschobenen Gehirnteil vor uns haben
und daß der Nervus opticus in Wirklichkeit eine Gehirnbahn bedeutet, die
zwei Regionen des Zentralorgans miteinander verbindet. Die Gesamtanlage
des menschlichen Auges ist darauf eingestellt, daß dieser Außenposten des
Gehirns möglichst vollkommen der Schwingungen des Lichtäthers teilhaftig
wird, daß die einfallenden Strahlen zu einem scharfen Bilde auf der Netzhaut­
mitte vereinigt werden und daß schließlich die Anforderungen, welche der
unermüdlich arbeitende nervöse Apparat an die Blutversorgung und den Stoff­
wechsel stellt, jederzeit erfüllt werden. Wir fassen demgemäß die knöcherne
Orbita, die Lider, die Bindehaut und die Bulbuskapsel als die Schutzorgane
der Netzhaut auf, während Hornhaut, Kammerwasser, Linse und Glaskörper
der optisch richtigen Zuleitung der strahlenden Energie dienen, die innere und
äußere Muskulatur des Auges die Einstellung des fixierten Objektes der Außen­
welt auf dem wichtigsten Teile der Netzhaut, dem Maculabezirke; gewährleistet
und die Gefäßhaut, wenigstens in ihrem rückwärtigen Abschnitte, die retinalen
Sinneszellen ernährt. Daneben nimmt an der Blutzufuhr auch das eigene Ge­
fäßnetz der Netzhaut, das Zentralgefäßsystem, Anteil.

Im wesentlichen steuert die Sinnesempfindung der Netzhautmitte (Macula­
bezirk) alle Bewegungen des Augenpaars; denn dadurch, daß die Macula der
Fixation derjenigen Gegenstände im Außenraum dient, die die Aufmerksamkeit
jeweils erregen, wirkt sie als Kontrollapparat für das richtige Ablaufen aller
Innervationen der Muskulatur. Sobald die Macula ihre Aufgabe nicht mehr
erfüllen kann, taucht die Neigung zu Schielstellungen auf, und die kongenitalen
Mangelbildungen der Macula sind von einer Unruhe der Augenführung (Ny­
stagmus) begleitet. Andererseits liegen in der Netzhaut die nervösen Bestand­
teile, deren Erregung auf dem Wege eines Reflexbogens das Pupillenspiel auslöst.

Anatomie. Die Einzelheiten des mikroskopischen Baues der Retina sind im
1. Band des Handbuches geschildert, und es sei hier nur das Hauptsächlichste
hervorgehoben, soweit es zum Verständnis der krankhaften Vorgänge und ihrer
klinisch-funktionellen Auswirkung unerläßlich ist.

Von großer Wichtigkeit ist die Gliederung der Net zhaut in 3 Schichten und die verschiedene
Anordnung der nervösen Elemente und ihrer Leitungsbahnen in der Flache; Die eigentlichen
Empfänger des Lichtreizes sind die Neuroepithelien, die man als Zapfen und Stäbchen
unterscheidet. Sie liegen in der äußersten Schicht noch jenseits der Limitans externa mit
ihren Leibern, diesseits derselben mit den Zellkernen. Mit den Außengliedern tauchen sie
in einen feinen Rasen von Protoplasmafortsätzen ein, die die Pigmentepithelien entsenden.
Im belichteten Auge (Zustand der Helladaptation) schieben sich die Fuscinkörnchen in
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die Protoplasmafortsätze vor, soweit die Beobachtungen bei Tieren maßgebend sind. Zwei­
fellos haben wir hier die Stelle zu suchen, an welcher die von der Choriocapillaris aus
durch die Glaslamelle der Chorioidea und das Pigmentepithel hindurchtretende Ernährungs­
flüssigkeit das Sinnesepithel umspült. Das Neuroepithel (St äbchen und Zapfen mit den
zugehörigen Zellkernen, den "äußeren Körnern") bildet das' erste Neuron der Netzhaut.
(Anatomisch gilt diese Strecke der Leitung allerdings nicht als echtes Neuron, wie
EISLER Bd, I, S. HO des Handbuchs ausführt.)

Das zweite Neuron (auch Ganglion retinae genannt) stellen die bipolaren Zellen ("inneren
Körner") dar. Sie sind in ihrer Bauart dadurch ausgezeichnet, daß sie einen den Zellkern
tragenden Leib besitzen, der einen Fortsatz nach der äußeren, einen zweiten nach der inneren
Schicht entsendet. Die unentwirrbare Fasermasse, welche von den nach innen abgehenden
Fortsätzen der äußeren Körner einesteils und den äußeren Fortsätzen der Bipolaren anderer­
seits gebildet wird, erscheint auf dem Schnitt wie ein granuliertes Band (äußere granu­
lierte, retikuläre oder plexiforme Schicht), das die äußeren von den inneren Körnern trennt.
Mit dem nach der Innenfläche der Retina zustrebenden anderen Fortsatze bekommen die
Bipolaren Anschluß an die Ganglienzellenschicht. Die Fasermasse dieser Leitungen wird
innere granulierte, retikuläre oder plexiforme Schicht genannt. Die in der darauffolgenden
Schicht liegenden Ganglienzellen und ihre Achsenzylinderjortsätze, die Nervenfasern, bilden
das dritte Neuron, das auch die Gehirnschichtder Netzhaut heißt. Das Neuron selbst erstreckt
sich allerdings weit über das Gebiet der Retina hinaus; denn die ganze Masse der im Nervus
opticus und im Tractus opticus zusammengefaßten Nervenfasern gehört dazu. Erst in den
primären Optieusganglien an der Basis des Gehirns endet das dritte Neuron.

Untersuchen wir, wie die drei Neurone in bezuq auf die Ernährung gestellt sind, so sehen
wir. vdaß die inneren Schichten, also die Ganglienzellen- und Nervenfaserschicht, die innere
granulierte Schicht, sowie die inneren Körner (Bipolarenzellkerne) ausschließlich auf das
Ausbreitungsgebiet der Zentralgefäße der Netzhaut angewiesen sind. Die am weitesten
vorgeschobenen Capillaren dieses Systems enden in der äußeren granulierten Schicht, also
ungefähr an der Grenze zwischen dem ersten und zweiten Neuron. Demgegenüber sind alle
Teile des ersten Neurons, also die Sehzellen (Stäbchen und Zapfen) mit zugehörigen äußeren
Körnern lediglich an den Säftestrom gebunden, der ihnen seitens der Aderhaut zuteil wird.
Im Hinblick auf etwaige lokale Kreislaufbehinderungen werden somit diejenigen Ernäh­
rungsstörungen, die von dem Zentralgefäßsystem ausgehen, ihre Folgeerscheinungen vor­
züglich in dem Bereiche des dritten und zweiten Neurons, diejenigen, welche an Ausfälle
der Aderhautströmung gebunden sind, im ersten Neuron setzen.

Wir wissen, daß die Zellen der ersten fetalen Netzhautanlage noch nicht differenziert
sind. Es sind sämtlich Abkömmlinge des Epithelbelags des ehemaligen Medullarrohres,
die sich erst später in nervöse Zellen, Pigmentepithelien und Gliazellen sondern. Von diesen
drei Zellarten haben wir diejenigen des gli ösen Stützgerüstes noch nicht kennen gelernt.
Die Glia tritt uns vornehmlich in Gestalt der Müllersehen Stützjasern entgegen, die - mit
Ausnahme der Maculagegend - zur Netzhautoberfläche senkrecht gestellte Pfeiler bilden
und die Membrana limitans externa mit der Limitans interna verbinden. Die innere Grenz­
haut besteht eigentlich nur aus den miteinander fest verbundenen Fußplatten dieser Pfeiler
und gehört daher auch dem Stützgerüst an. Ferner liegt um jedes Gefäß herum ein dichter
Filz von Gliagewebe, der die nervöse Substanz von dem gewissermaßen etwas Fremdes
darstellenden Bindegewebe des Gefäßrohrs abschließt. Zwischen dem Gliamantel und der
Gefäßwandung ist der perivasculäre Lymphraum zu suchen. EISLER hält es allerdings
vom anatomischen Standpunkte aus für nicht angängig, die perivasculären Spalten als
Lymphräume zu bezeichnen, weil ihnen die Endothelauskleidung fehlt (siehe Bd. I, S. 157).

Wir wenden uns nunmehr den Lehren zu, die wir aus der flächenhaften An­
ordnung der einzelnen Netzhautelemente für die Pathologie der Membran zu ziehen
haben. Wiederum sehen wir hier das Hauptgewicht auf die führende Rolle
der Netzhautmitte gelegt; denn im Gegensatz zur Peripherie, in der immer
größere Mengen von Neuroepithelien zu einer Nervenfaser gehören, haben wir
in dem Makulabezirk eine durchaus isolierte Leitung der einzelnen Sinneszelle
vor uns . Hier hat jeder Zapfen seine besondere bipolare Zelle und diese wieder
eine nur ihre Erregung aufnehmende Ganglienzelle und Nervenfaser. Der Zweck
einer solchen Differenzierung im Bau der zentralen und peripheren Gebiete der
Netzhaut wird ohne weiteres klar, wenn wir die Funktion dieser Teile prüfen.
Nur die Netzhautmitte wird von dem Bilde des fixierten Objektes des Außen­
raums bedeckt, während die Abbildung der seitlich davon befindlichen Seh­
dinge auf die Netzhautperipherie fällt. Projizieren wir die Erregungen der
Netzhautsinneszellen in ihrer Gesamtheit auf ein Gesichtsfeldschema , so
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entspricht der Fixationspunkt der Maculaerregung, die Gesichtsfeldperipherie
derjenigen der peripheren Netzhautelemente.

Die Macula vermittelt uns dank der isolierten Leitung ihrer Bahnen das scharfe zen­
trale Sehen, die Peripherie ordnet den jeweils fixierten Punkt in den Raum ein und dient
lediglich zur Orientierung. Außerdem ist sie die besonders zur Wahrnehmung sich bewegen­
der Gegenstände geschaffene Apparatur. Damit ist jedoch der Unterschied in der Leistung
der zentralen und peripheren Netzhaatbezirke noch nicht erschöpft, sondern wir müssen
noch bedenken, daß der Farbensinn vorwiegend an die mehr zentral gelegenen Partien ge­
knüpft ist, die Netzhautperipherie relativ farbenblind ist. Sie bedarf zur Vermittlung der
Farbenempfindung eine Verstärkung des Reizes. Andererseits ist das Sinnesepithel der
Macula im Zustande der Dunkelanpassung im Vergleich zu exzentrischen Netzhautteilen
gegen Lichtreize minderempfindlich. . Deshalb geht die Erregbarkeit der Maculaneuro­
epithelien mit hereinbrechender Dunkelheit zurück, und es tritt dafür der Dunkelapparat
der Netzhaut in seine Tätigkeit, der vorwiegend in die exzentrischen Netzhautbezirke ein­
gebaut ist. Wird die Netzhautperipherie atrophisch, so werden die Augen nachtblind, eine
pathologische Erscheinung, die am deutlichsten bei der Pigmententartung der Netzhaut zur
Auswirkung gelangt. Allerdings ist es noch nicht sichergestellt, ob die Anpassung an ge­
ringe Lichtstärken an die Stäbchen gebunden ist, die nach der Netzhautmitte zu rasch an
Zahl abnehmen und dafür den Zapfen Platz machen. Ein Areal von 0,5 mm (nach WOLFRUM
nur 0,25 bis 0,3 mm) Durchmesser in der Netzhautmitte besitzt ausschließlich Zapfen, die
sich außerdem durch eine hervorragend schlanke und regelmäßige Form auszeichnen.
Näheres ist im Kapitel über den Licht- und Farbensinn (Bd, II des Handbuchs) nachzulesen.

Die für die Pathologie der Macula besonders in Betracht kommenden Ein­
zelheiten ihrer Struktur sind in den einleitenden Bemerkungen zu den Erkran­
kungen der Netzhautmitte (S. 551) geschildert.

Wir sehen also, daß die Retina über eine besonders feine Gliederung ver­
fügt, die zum Teil einen Vergleich mit der Bauart der Hirnrinde erlaubt. Krank­
hafte Zustände des Zentralorgans unterliegen dank dieser Eigentümlichkeiten
gewissen Abänderungen, sobald sie in der Netzhaut sitzen. Als Beispiel
sei die amaurotische Idiotie (S. 499) angeführt, die eine Teilerscheinung der
Erkrankung aller Ganglienzellen ist, und darauf hingewiesen, daß nach den
neuesten Forschungen die Retinitis albuminurica sich als die Folge einer Arte­
riolosklerose darstellt, welche ebenso die kleinen Gehirngefäße in Abhängigkeit
von der allgemeinen Blutdrucksteigerung befällt. Daß sich im Augenspiegel­
bilde die Veränderungen ganz anders darstellen, als wir es bei der Autopsie
der Gehirnerkrankungen zu sehen gewohnt sind, ist selbstverständlich.

Allgemeine pathologische Anatomie. Die krankhaften Vorgänge an der
nervösen Substanz äußern sich im anatomischen Bilde in verschiedener Weise.
Nur ganz ausnahmsweise - abgesehen von den echten Geschwülsten der Netz ­
haut - kommt eine Vermehrung der Nervenzellen zustande ; denn mit dem
Abschluß des Fetallebens besitzt die Retina bereits alle diejenigen zelligen
Bestandteile, die während des ganzen Lebens für die Sehfunktion benötigt
werden. Nach den Untersuchungsergebnissen von L. SCHREIBER und F. WENGLER
beantworten jedoch auch die Nervenzellen des ausgebildeten Auges bestimmte
Reize (wie z. B. diejenigen bei einer durch Einbringen von Scharlachöl in die
vordere Kammer hervorgerufenen intraokularen Drucksteigerung) damit, daß
sie sich auf dem Wege der mitotischen Kernteilung vermehren. Eine weit
größere Bedeutung als die proliferativen haben die degenerativen Zustände des
nervösen Gewebes, die so eigentlich die Form des Krankheitsbildes sowohl in
klinischer, als auch in pathologisch-anatomischer Beziehung bestimmen und
bei den einzelnen Erkrankungen in ihren Besonderheiten zur Darstellung
gelangen werden. Hier gilt es nur, in großen Zügen das wesentliche zu­
sammenzufassen, damit möglichst Wiederholungen vermieden werden.

Die nervösen Netzhautbestandteile können durch Ernährungsstörungen
Schaden leiden, die von einem Versagen in den Blutgefäßen herrühren oder
darauf beruhen, daß der Austausch der Stoffwechselflüssigkeit erschwert oder
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unterbunden wird. Die eine Möglichkeit ist bei den Erkrankungen der Blut­
gefäße gegeben, die andere bei Veränderungen der Netzhau t selbst . Wie im Ge­
hirn, so ist, wie schon oben angedeutet wurde, auch in der Retina das nervöse
Gewebe durch einen Gliamantel von dem M esoderm der Gefäßwandung getrennt,
und nur die Unversehrtheit dieses abdichtenden Faserfilzes gewährleistet die
regelrechte Ernährung des nervösen Apparates. Für die Neuroepithelien üb er­
nimmt die Rolle der Abfilterung der aus der Choriocapillaris stammenden Er­
nährungsflüssigkeit die Glaslamelle samt dem ihr aufsitzenden Pigmentepithel.
Pathologische Zust ände des perivasculären Gliafilzes werden daher ebenso un­
günstig auf die nervösen Elemente der inneren und mit tleren Netzhautschichten
einwirken , wie die der Glaslam elle und des Pigm entepith els auf die Stäbchen ­
und Zapfenschicht. Auch die Zwischenlagerung eines F lüssigkeitsergusses,
der die Nervenzelle von der ernährenden Quelle abdräng t , schließt groß e Ge­
fahren in sich, die wir im Anschluß an ein Netzhautödem oder eine N etzhaut­
ablösung oft genug zu Gesicht bekommen. Ferner kennen wir Gift schädigungen
der nervösen Substanz, teils durch direkten Kontakt mit dem toxischen Stoff,
teils über den Umweg der Schädigung der Gefäßwandung. Ebenso werden die
feinen Elemente der Reizaufnahme und -leitung leicht ein Opfer einer zu
starken Einwirkung dieses adäqu aten Reizes, und wir haben dann die Folge­
zustände der Blendung vor uns. Diese ist eine Abart der die Netzhaut treffen­
den Verletzungen, die wiederum in der Retina selbst lokalisiert sein können
oder als eine fortgeleitete Schä digung eines den Sehnerven zunächst in Mit­
leidenschaft ziehenden Traumas zur Auswirkung gelangen.

F assen wir alle diese an der Netzha ut ablaufenden pathologischen Zustände
zusammen, so ergibt sich folgendes, mit mehr oder weniger Abweichungen
immer wiederkehrendes Krankheitsbild. Im Vordergr und stehen vielfach Blu­
tungen in das Netzhautgewebe , die in der Nervenfaserschicht eine strichförmige,
in den t ieferen Schichten eine mehr rundliche und unregelmäßig begrenzte Ge­
stalt haben. E benso wichtig ist das Erscheinen von N etzhauttrübungen, die je
nach dem Grad e der E ntwicklung eine schleierartige, weißgelbe oder weiß­
graue Verfärbung der Membran bedingen, die von dem R ot des übrigen
Fundus sich sehr deutlich abhebt. Hi er handelt es sich entweder um ödematöse
Zustände oder um Einlagerung von F ett oder F ibrinderivaten zwischen oder in
die Bestandteile der Netzhaut oder schließlich um Wucherungen der Glia oder
des Bindegewebes. Die dr it te ebenfalls sehr häufige Komponente des klinischen
und mikroskopischen Bildes ste llen die Netzhautpigmentierungen dar, die auf
E inwanderung von gefärbten zelligen Elementen oder von aus Zellen frei­
gewordenem F arbstoff beruhen.

Mit Ausnahme der zuletzt genannte n, von der Nachbarschaft des Pigment­
epithels und der Chromatophoren der Aderhaut abhängigen Erscheinung, zeigen
diese Veränderungen der nervösen Netzhaut in weitgehendem Maße engste
Beziehungen zu den Erkrankungen des nervösen Zentralorgans, des Gehirns, und
je weiter wir in den K enntnissen der feinsten Störungen des Baus der R etina
vordringen, desto klarer ste llt sich auch in ihren krankhaften Zuständen die
Netzhau t als ein vorgeschobener Gehirn te il dar.

Treten nun Zerstörungen in der nervösen Substanz der R etina ein, so geht die
Ausfüllung des Defektes, bzw. die N arbenbildung folgenderm aßen vor sich . Lücken
innerhalb der nervösen Substanz werden durch eine Wuc heru ng der Glia ge­
schlossen, wenn es sich um die inn eren Schichten handelt und die Limitans
externa erhalten bleibt, hingegen durch eine Proliferation der Glia und des
Pigmentepithels, wenn die Stäbche n und die Zapfen betroffen sind. Sobald
d ie Membrana limitans externa mitzerstört wird, steht den Abkömmlingen des
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Abb. 1. Einwanderung von Pi gmentepithelzell en in die at rophische Netzhaut und Aderhaut.
(K om binationsabbildung von E . KnüCIOIANN.) S cl Sclera . eh Chorioidea. L i Limitans chorioldeae,
Pi Pigmentepithelzellen. R Retina . •11e :Membra na limi t ans externa retinae . K Körn er schichten.
Ga Ganglienze llenschicht. br Brücken artig angeordnete Pigmentzellen . c Von den Epithelien ent ­
blöß te Stellen der Lim . cho r, 1 F reie F use lnkö rpere hen im su bret inalen Raum. I, Freie Fuscin ­
körpereben in der Retina . I, Vielgest al tigkeit der Fuseinkörp er ehen in den Epithelzellen . d Kon­
tinuitätst rennung der Llm. cho r . e P lgment zellen, welche der rarefizier ten Lim. ext, ret. aufliege n .
11 Neuge bildete Epitheli en . PU Pigmentkö rnchen in degen er ier enden Zell en innerhalb der Retina­
lück en . pi Stark pigmentierte und zum Teil vergrößer te Pigmentzellen . pi, Fuseinkörp erehen in den
perivaseuIären Räumen, sowie in den Endothelien der Netzhaut und Aderhautgefäße . pi, Durch
Zellwucherung entstanden e Verbindung zwischen Netzh aut und Aderhaut. p r , Vergrößerte, in der
Gestalt ve ränder te und pigmen tärmer geworden e präformierte E pithelzellen, zum Teil desquamiert.

v Verwachsungsstelle der Ad erhaut mit der Netzhaut. d, P igme ntepithelsäume um Gefäße.
Handb uc h der Ophthalmo logie . Bd. V. 25



386 F. SCHlECK : Die Erkrankungen der Netzhaut.

Pigmentepithels ebenfalls der Weg zu den inneren Schichten offen, und wir
können dann unter Umständen Herde und Schläuche des Pigmentepithels an­
treffen, die bis unmittelbar unter die innere Grenzhaut reichen (Abb. 1).
Andererseits ist die Auffassung der Glia lediglich als Stützsubstanz nicht er­
schöpfend ; denn höchstwahrscheinlich bildenazurn wenigsten die MÜLLERSchen
Radiärfasern ein feines Kanalsystem zum Flüssigkeitstransport. Bei starkem
Ödem, das von außen her in die Retina einbricht, können diese Fasern zu förm­
lichen Hohlräumen anschwellen, die mit Flüssigkeit gefüllt sind (Abb. 2).
Daher kann auch die Glia sekundär pigmentiert werden, indem sie die Fuseln­
körperchen zugrunde gegangener Pigmentepithelien und den Aderhautfarbstoff

Abb, 2. Presojodwirkung auf die Netzhaut des Kaninchenauges . Dosis 1,0 auf 1 Kilo Körpergewicht
intravenös einverleibt. Enukleation nach 48 Stunden. Das Neuroepithel ist zusammengeklumpt.
Schweres Ödem der inneren Netzhautschichten. Die Limitans interna ist durch einen Erguß von der
Retina getrennt. Die Fußplatten der :\IüLLERsehen Fasern sind kolbig und glasig aufgetrieben.

(Nach W . RIEII!\1.)

aufnimmt. Da in pathologischen Zuständen ebensowohl die Bestandteile der
Glia als auch des Pigmentepithels die Fähigkeit bekommen, gleich Wander­
zellen den Ort zu verändern, darf es uns nicht wundernehmen, daß Netzhaut­
narben zunächst die hellweiße Farbe der gewucherten Glia zeigen, später aber
grau bis schwarz aussehen können. Ein Beispiel für solche Umwandelungen
des Hintergrundbildes stellt die Entwicklung des sog. Ftrorrssohen Fleckes
(siehe Abb . 123, S. 560) bei der Netzhautatrophie am hinteren Pole hochgradig
kurzsichtiger Augen dar, der zuerst eine weißliche, später eine schwarze Färbung
annimmt und dann wieder weißliche Konturen tragen kann. Auch das zu ver­
schiedenen Zeiten veränderte Aussehen mancher Fälle von Degeneratio retinae
centralis disciformis und der Angiomatosis retinae wird durch derartige patho­
logisch-anatomische Vorgänge erklärt. Umfangreiche Wucherungen der Glia
nennen wir Gliosis (siehe Abb. 170, S. 609), während das stärkere Hervortreten
der Proliferation der Pigmentepithelien vor allem den Typus der Retinitis
pigmentosa bestimmt.
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Wenn aber eine Lücke überbrückt werden muß, die zwischen mesodermalem
Gewebe und nervösen Bestandteilen klafft, treffen wir fast ausschließlich die
Glia als Vermittlerin an , selten auch das Pigmentepithel. Nie kann das nervöse
Gewebe direkt mit dem Bindegewebe verwachsen (Abb. 3). Im besonderen
für das vielgestaltige Krankheitsbild der Chorioretinitis und der Retinitis exsu­
dativa externa (Coats) ist diese Regel von Wichtigkeit.

Die Netzhaut im Bilde des Augenspiegels. Zur Erkennung der Netzhaut­
leiden brauchen wir in den meisten Fällen die Gewinnung des Augenhinter­
grundbildes, dessen Deutung die Diagnose sichert. Wir müssen uns daher noch

G G G

Abb, 3. Fall von Chorioidi t is disseminata. An einer umschriebenen Stelle sin d Pigmentepithel,
Stäbehen-, Zapfen- und äußere Körnerschichte zugrunde gegangen; die Lamina elastica chorioideae
zeigt daselbst eine umschriebene Lücke, durch welche Gliazellen (0) in deutlich verfolgbaren Zügen
in die Chorioidea hineintreten und sich fä cherartig nach allen Seiten verbreiten, um ein dichtes,
wohl abgegrenztes Nest zu bilden . N at rophische Nervenfaserschicht mit hyperplastischem

Gliagerüst. (Nach J. M URAKAMI.)

mit denjenigen Eigentümlichkeiten des Fundusbildes vertraut machen, die sich
auf die Netzhaut beziehen.

Da die Netzhaut im gesunden Zustande abgesehen von den Gefäßen völlig
durchsichtig ist , geben sich Änderungen in diesem Verhalten dadurch kund,
daß der rote, von der Aderhaut herrührende Reflex eine entsprechende Ab­
schwächung erfährt oder aufgehoben wird . Allerdings spielt in dieser Hinsicht
auch die Dichtigkeit des Farbstoffgehaltes in den Pigmentepithelien eine ge­
wichtige Rolle. So kommt es, daß der Augenhintergrund des Indianers (Abb . 4)
einen bräunlichroten Farbton hat und der des Negers (Abb. 5) sogar braun­
schwarz aussieht. Dagegen reflektiert der Augenhintergrund des Europäers
das Licht im allgemeinen leuchtendrot, während das albinotische Auge einen
hellgelbliehen Schein liefert, von dem die Verzweigungen der größeren Ader-

25*
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hautgefäße sich deutlich abheben. J e mehr Pigment im Pigmentepithel vor­
handen ist , desto mehr wirkt dieses als Spiegelfolie, so daß dann der von der
Membrana limitans interna zurückgeworfene Reflex an Helligkeit zunimmt.
Auf der Abb. 5 kommt diese Eigentümlichkeit deutlich zum Ausdruck .

Es ist der Versueh unternommen worden, die rote Farbe des Augenhintorgrundes nieht
von dem in der Aderhaut zirkulierenden Blute, sondern von dem Pigmentepithel selbst

Abb. 4. T ypus des Allgenhintergrundes eines Asiaten (Inders und Mongolen) . Das Pigment im Pig­
mentepithe l ist so stark entwic ke lt , daß die rote F arbe des F un dus beinahe Bronzeton bekommt ,
Dieser Ton ist n icht de n Mul atten der Negerrassen eigen, aber er ist k en nzeichnend für die Voll- und
H albblutindianer Amerikas, so wie für die Japane r u nd Chinesen . Sehr ausgeprägt sind di e R eflexe
auf der Li mi t ans interna retinae. Vor a llem fällt die Maeula lu tea als ein wirklich gelber F lec k auf.

(Ortgtn alabbtldung und Text von H ARRY VAKDERBILT WÜRD~:MANN. Seat tle. W ash.)

herzuleiten. Zur Stütz e einer derartigen Auffassung führt E . MARX an, daß ein roter Reflex
aus der Pupille auch dann austrit t , wenn ein normal pigmentiertes Kaninchen gänzlich ent ­
blutet und obendrein das Gefäßsystem noch mit physiologischer Kochsalzlösung aus­
gewaschen wird. Ja, selbst nachdem die Durchspülung mit Preußischblau vorgenommen
wurde, sollte die diasclerale Durchleuchtung des Bulbus die Pupille im roten Lichte er­
scheinen lassen, wohingegen aus dem Auge eines ebenso behandelten albinot ischen Ka­
ninchens der R eflex bläuli ch zurü ckkehre. Weiterhin macht MARX geltend, daß bei der
spektroskopischen Analyse der aus der Pupille kommenden Strahlen die Absorptionsstreifen
des Oxyhämoglobins nicht festgestellt werden könnten. F . ED. KOBY gelangte jedoch bei
der Nachprüfung der MARxschen Versuche zu anderen Ergebnissen ; vor allem konnte er
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bei genügender Helligkeit der Lichtquelle die Absorptionsstreifen nachweisen. Lo CASCIO
hat mittels eines besonders konstruierten Apparates, der das Ophthalmoskop mit dem Spek­
troskop verbindet, dasselbe Ergebnis erzielt. Die Streifen waren beim albinotischen Ka­
ninchenauge sehr deutlich, bei dunkelhaarigen Tieren weniger hervortretend, beim schwarzen
Kaninchen allerdings nicht erhältlich. LEONHARD KOEPPE spektroskopicrte den mensch­
lichen Augenhintergrund im fokal beleuchteten Spaltlampenbilde und vermochte den

Abb. 5. Augenhintergrund eines Negers. Der sehr dunkle Fundus zeigt stark hervortretende Licht­
reflexe, und es entsteht die sog...setdenglänzende Retina". Die Macula ist von einem breiten Reflex­
bande umgeben, der kleine leuchtendweiße Fleck entspricht der Fovea centralis. Die ganze Maeula­
partie hat einen gelblichen Farbton. Die Gefäßwände tragen ebenfalls starke Reflexstreifen und die
Zickzackreflexe wechseln mit der Bewegung des Auges. Dergleichen Reflexe sieht man häufig bei
Brünetten und den dunkelhäutigen Rassen. Das Pigmentepithel ist so dunkel, daß die rote Farbe

der Aderhaut kaum durchleuchtet.
(OriginalabbIldung und Text von HARRY VANOBRBlLT WüRDEMANN. Seattle Wash. U .S.A.)

Absorptionsstreifen des Oxyhämoglobins selbst bei Vorhandensein einer stärkeren Pigmen­
tierung festzustellen. Zudem hat die Behauptung von MA.Rx, daß noch die Pupille des
entbluteten Tieres rotes Licht entsendet, den Nachuntersuchungen nicht standgehalten;
denn Lo CASCIO sah die Pupille eines völlig entbluteten Kaninchens den roten Reflex ent­
weder völlig verlieren oder wenigstens einen unbestimmten Orangeton annehmen, den
Fundus von Albinos aber weiß aufleuchten. Zu denselben Ergebnissen gelangte M. MARQUEZ.

Wir dürfen somit an der althergebrachten Deutung festhalten, daß die rote
Farbe, die die ungetrübte Netzhaut hindurchtreten läßt, von der Blutmasse
stammt, die in der Aderhaut zirkuliert. Damit ist ohne weiteres verständlich,
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daß krankhafte Vorgänge in der Chorioidea den roten Reflex ebenso verändern
können, wie Netzhautleiden durch Herabsetzung der Durchsichtigkeit der Retina
ihn zu beeinflussen vermögen. Sobald die Netzhaut ihre Transparenz verliert,
legt sich ein weißer Schleier auf das Fundusrot, der von der zartesten milchigen
Trübung bis zum grellen leuchtenden Weiß alle Töne durchlaufen kann.

Die rote Blutfarbe der Aderhaut verschluckt indessen alle gelblichen Töne
des Au!?e~hinter~nde~, und deswegen bedeutet die Einführung der Ophthal­
moskop-te ~m rotjreien. Lichte durch ALFRED VOGT (1913) einen .großen Fortschritt

Abb.6. Normaler gleichmäßig pigmentierter Hintergrund eines Europäers. Die kleine obere Tafel
re chts stellt einen albi not ischen , die untere einen pigmentreichen Fundus dar. Das Pigment sitzt hier

in den intervasculären Räumen der Aderhaut, doch ist auch der rote Funduston dunkler.
(Aus H. KÖLLNER: Der Augenhintergrund bei All gem einlelden.)

auf dem Gebiete der Diagnose der Netzhauterkrankungen, die allerdings in
der Veröffentlichung von HELMBOLD (1910) einen Vorläufer hatte. Sie zeitigt
die bedeutendsten Erfolge, wenn es gilt, die pathologischen Vorgänge im Macula­
bezirk in ihre Einzelheiten aufzulösen, und deswegen ist in der Einleitung zum
Kapitel über die Erkrankungen der Netzhautmitte den Beobachtungen A. VOGTS
eine ausführliche Darstellung gewidmet (S. 552). Aber auch für das Studium
der Netzhaut im allgemeinen ergeben sich aus der neuen Methode so viel Vor­
teile , daß wir bereits hier näher darauf eingeh en, um später Wiederholungen
zu vermeiden.

Eine rotfreie Lichtquelle löscht alle roten Farbtöne des Augenhintergrundes
aus (Abb.7) und gewährt in Ergänzung der Befunde bei gewöhnlichem Lichte



Die Netzhaut im Bilde des Augenspiegels. 391

folgende Einblicke. Durch das Erhaltenbleiben der gelben Eigenfarbe der
Macula wird die Orientierung in den zentralen Netzhautbezirken erleichtert
und gleichzeitig treten alle Reflexe der N etzhautinnenfliiche auf dem blaugrünen
Grunde viel deutlicher hervor, als auf dem roten. Ebenso wird jede auch noch so
geringe Trübung der Netzhaut, die sonst in dem durchstrahlenden roten Lichte
ganz verloren geht, als eine feine Wolke sichtbar, die die ebenfalls an Deutlich­
keit gewinnende Aderhautzeichnung überlagert. Ferner erkennen wir Einzel­
heiten der Nervenfaserzeichnung der Retina und können uns leichter über Un­
regelmäßigkeiten des Netzhautniveaus an der Hand der Spiegelreflexe unter­
richten. In gleicher Weise heben sich die Netzhautgefäße als bläuliche oder

Abb. 7. Normaler Augenhintergrund im rotfreien Lieht. (Naeh KOBY.)

dunkle Linien usw. schärfer von dem hellen Hintergrund ab, so daß wir Kaliber­
schwankungen, Anastomosen, Einscheidungen und Blutungen in äußerst kenn­
zeichnender Form erblicken. Allerdings ist dabei die Voraussetzung, daß wir
eine genügende Lichtintensität zur Verfügung haben und im aufrechten Bilde
spiegeln. Steigert man die Heiligkeit des rotfreien Lichtes noch mehr, so er­
scheint schließlich die Netzhaut selbst als weißliche Fläche, die das Licht sehr
stark reflektiert und die Aderhautzeichnung nicht .mehr zur Wahrnehmung
gelangen läßt. Die Wiederspiegelung der Strahlen an der Limitans interna
wird dann eine so intensive, daß die tieferen Netzhautschichten nicht deutlich
erkennbar sind.

Wichtig ist aber, daß schon unter normalen Verhältnissen die Nervenfaser­
zeichnung der Netzhaut im rotfreien Lichte zutage tritt. Da die Ausnützung
des kurzweiligen Anteils des Spektrums stark brechbare Strahlen zur Wirkung
bringt und die langweIlige Komponente fehlt, verliert die Netzhaut in diesem
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Lichte gewissermaßen an Durchsichtigkeit und entfaltet dafür ihre eigene
Struktur. Am deutlichsten ist der Nervenfaserverlauf bei Jugendlichen und
in Augen mit dunklem Hintergrund zu verfolgen. Normalerweise stellt er eine
feine Parallelstreifung dar, und nur temporal vom Maculaabschnitte laufen
die Fasern streckenweise auseinander. Die Streifung beginnt am Rande des
Gefäßtrichters, setzt sich über die Grenze der Papille in die Netzhaut fort und
folgt dort im großen und ganzen der Richtung des Gefäßverlaufs. Allerdings
schließt sie sich nicht den Gefäßbiegungen an, sondern sie zieht in sanftem Bogen,
immer schwächer werdend, zur Netzhautperipherie. Die großen Gefäßstämme

Abb.8. Faserzeichnung der Netzhaut im rotfrcien Lichte. (S ch ematisch nach ALFRED VOGT.)

liegen stets vor der Nervenfaserstreifung, während kleine Arterien und Venen­
zweige von der Faserung überdeckt werden. Im peripapillären Bezirke ist die
Faserung grobstreifiger, auf der Papille selbst im nasalen Teile dichter als im
t emporalen , und zwar oft so dicht, daß der im gewöhnlichen Lichte scharf her­
vortretende nasale Papillenrand nicht mehr hindurchscheint. Temporal von
der Sehnervenscheibe verläuft ein kleiner, aber wichtiger Teil der Fasern in
gerader Linie zur Maculamitte. Unmittelbar unter- und oberhalb dieses schmalen
Faserzuges schließen sich sanft gebogene Faserbündel an (Abb. 8), denen in
zwiebelschalenartiger Anordnung allmählich immer stärker gebogene, gleich­
zeitig immer weiter temporal ausgreifende, ebenfalls der Macula zustrebende
Faserbündel folgen. Diese biegen in einer charakteristischen Kurve sowohl
von oben als auch von unten her zur Macula ein, und zwar im temporalen Macula­
bezirk so stark, daß die Fasern hier auf eine kurze Strecke eine annähernd ver­
tikale Richtung annehmen. Anknüpfend an diese Darstellung weist VOGT
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darauf hin, daß eine Verletzung der Fasern, die nasal, oberhalb oder unterhalb
der Macula verlaufen, infolgedessen eine unmittelbare Funktionsschädigung
der Macula herbeiführen muß. An die letzten in die Macula einmündenden
Fasern schließen sich dann solche an, welche von oben und unten herkommend
einen Kreisbogen bilden und so die Macula temporal in charakteristischer Weise
begrenzen. Manchmal hatte VOGT den Eindruck einer feinen, sehr steilen Kreu­
zung dieser von oben und unten her temporal der Macula endenden Fasern.
Nach geschehener Kreuzung biegen sie in sanfter Kurve schläfenwärts ab.

Dieses normale Bild der Faserzeichnung der Netzhaut wird durch patho­
logische Vorgänge wesentlich beeinflußt, und zwar äußern sich die Verände­
rungen in folgender Weise. In erster Linie tauchen eine Anzahl weiterer
Lichtreflexe auf, die davon Zeugnis ablegen, daß die Netzhautinnenfläche nicht

Abb.9 und 10. (Gewöhnliches und rotfreies Licht.) Oberflächliche Netzhautfältelung und prä­
retinale ReflexIinien nach Contusio bulbi. 3 Tage nach dem stumpfen Trauma bei einem 10jährigen
Knaben. Zunächst waren die Reflexlinien unregelmäßig, ordneten sich aber in den folgenden Tagen
mehr und mehr radiär zur Macula. Nach der Papille zu bestehen annähernd vertikale Falten. die
sich zum Teil an die Radiärfalten anschmiegen. Die Radiärfalten teilen sich nach der Peripherie

zu vielfach dlehotomlsch. (Nach A. VOGT.)

mehr einer glatten Kugelwölbung entspricht, sondern Erhebungen oder Ein­
senkungen darbietet. So kommt es im Anschluß an entzündliche Zustände
(Retinitis acuta) vor allem bei jugendlichen Personen zu dem Auftauchen von
radiär zur Macula verlaufenden Reflexstreifen, die feinsten Faltenbildungen
entsprechen, deren Lage zwischen Netzhaut und Glaskörper anzunehmen ist;
denn sie sind regelmäßig vor den Netzhautgefäßen und Netzhautfasern sicht­
bar. Sie kommen außerdem in sehr ausgeprägter Form bei stumpfen Ver­
letzungen des Bulbus (Abb. 9 und 10), aber auch bei vielen akuten Erkran­
kungen des vorderen Bulbusabschnittes zur Entwicklung, wie die Untersuchung
im rotfreien Lichte einwandfrei lehrt (A. VOGT). Neben diesen radiären Fälte­
lungen stellen sich noch andere pathologische Reflexe ein, wenn eine Narben­
bildung oder ein schrumpfendes Exsudat einen Zug an der mit der Narbe ver­
löteten äußeren Grenzschicht des Glaskörpers ausübt. A. VOGT nennt diese
Form "Traktionsfältelungen". Sie beruhen wohl sicher auf einer auch ana­
tomisch nachweisbaren Fältelung der Netzhautoberfläche und sind manchmal
die Ursache von Klagen über Verzerrtsehen, für die auch die genaueste Unter­
suchung ohne Zuhilfenahme der rotfreien Lichtquelle wohl keine Anhaltspunkte
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aufzufinden vermag. Alle diese Folgezustände sind selbstverständlich in ver ­
sicherungste chnischer Beziehung sehr wichtig, wie A. VOGT ausdrücklich be­
tont . Einzelheiten üb er diese Zustände unter Würdigung der geschichtlichen
Entwicklung unserer K enntnisse schildert er im 3. Band der Untersuchungs­
methoden S. 951 •

Einige 'Worte sind noch über die Grenzen zu sagen, die der Wahrnehmung
pathologischer Zustiinde der Retina mit unseren heutigen Untersuchungsmethoden
gezogen sind. Gewiß rühmt man der Augenh eilkunde mit R echt na ch, daß sie
die exakteste aller medizinischen Disziplinen deswegen ist , weil die gefundenen
Werte der Funktion des Organs mit dem objektiv feststellbar en Befunde üb er ­
einstimmen müssen ; wir vergessen aber zu leicht , daß auch die pathologisch-

Abb, 11. Zusamm enklumpung der Fasern der Inneren granulierten Schichte
bcl tuberkulöser Entzündung der Retina .

anatomischen Veränderungen erst einen gewissen Gra d erreicht hab en müssen ,
bevor die Augenspiegeluntersuchung sie aufzudecken vermag. In dem Falle
der Abb. 11 haben die peripherst en Ausläufer einer tuberkulösen Erkrankung
der Retina feinste Verklumpungen und Lückenbildungen in der inneren granu­
lierten Schicht veranlaßt, die zweifellos eine Leitungsunterbrechung in dem
Fasersystem herbeigeführt haben müssen und doch nur so minimale Ausdehnung
gewonnen haben, daß selbst die stärks te Vergr ößerung im ophthalmoskopischen
Bilde die Membran hätte als intakt ersche inen lassen. Spielen sich derartige
Veränderungen in der Netzhautmitte ab, so muß die zentrale Sehschärfe ent ­
sprechend heruntergehen. Deshalb sollte man es sich zur R egel machen, ers t
dann von Simulation zu sprechen, wenn die K ontrolluntersuchungen die Halt­
losigkeit der Angaben des Patienten erwiesen haben.

Li t era tur.
Allgemeine Physiologie und Pathologie.

HELMlloLD: Di e Verwend ung von Spektrallicht zur Augenuntersuchung. Med. Klin,
1910, Nr 42.

1 Handbuch der gesamten Augenheilkund e. 3. AufI. Berlin : Julius Springer 1925.
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Markhaltige Nervenfasern der Netzhaut (Fibrae medullares). Zur Zeit
der Geburt ist die Umhüllung der Sehnervenfasern mit Markscheiden noch

.1/. .1/.
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Abb, 12. Markhaltige Nervenfasern der Papille und angrenzenden Netzhaut. Das Mark, schneidet mit
der Lamina erlbrosa scharf ab. Mt Mark der Optleusfasern. M. Mark in dicker Anhäufung, M. in
dünner Lage Innerhalb der Netzhaut. Die WEIGERTsehe Färbungsmethode schwärzt nicht allein
die Markscheiden. sondern auch die roten Blutkörperchen in den Gefäßen. (Sammlung J. v. MICHEL.)

nicht voll ausgebildet; denn die Markmäntel schieben sich vom Gehirn aus
nach dem Auge vorwärts und der Sehnerv erhält sie am spätesten von allen
Hirnnerven. Deswegen ist am Ende des Fetallebens sein peripheres Ende am
Eintritt in den Bulbus noch so gut wie markfrei. Auch die neugeborenen
Kaninchen zeigen noch keine Spur der sog. Markflügel, jener nach beiden Seiten
von der Papille aus entwickelten weißen strahligen Felder, die auf dem Augen­
hintergrund der erwachsenen Tiere stets angetroffen werden. Erst am 10. Tage
erlangt der Kaninchensehnerv seine Markreife und zur selben Zeit tauchen in
der Netzhaut die ersten Markstrahlen auf. E. v. HIPPEL hat deswegen darauf
aufmerksam gemacht, daß auch die markhaltigen Nervenfasern, die auf der
menschlichen Netzhaut in Ausnahmefällen zu finden sind, streng genommen
keine "angeborene" Anomalie sein können. In der Tat ist eine solche Bildung
beim Neugeborenen auch noch niemals beobachtet worden.

Ebenso ist die naheliegende Annahme, daß die Abnormität dadurch ent­
steht, daß die Markentwicklung über das durch die Lamina cribrosa gesetzte
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übliche Ziel hinaus in die Netzhaut fortschreitet, nicht stichhaltig. Wie die
Abb . 12 zeigt, schneiden auch in einem mit markhaltigen Netzhautfasern be­
hafteten Auge die Markscheiden an der proximalen Grenze der Lamina scharf
ab, um erst in weitem Abstande von ihr in der Netzhaut wieder zutage zu treten,
und die Verfolgung der Frage in der Tierreihe zeigt, daß das Vorhandensein
einer Lamina cribrosa überhaupt ein unüberwindliches Hindernis für das Weiter­
wachsen der Markhüllen darstellt; denn diejenigen Tierarten, welche Mark­
scheiden in der Netzhaut normalerweise aufweisen, entbehren der Siebplatte.

Abb. 13. l\Iarkhaltige Nervenfasern im Umkreise und auf der Papille.

Bei derartigen Augen setzen sich also in Wirklichkeit die Markscheiden un­
unterbrochen auf die Retina fort. Stoßen wir aber beim Menschen auf das Vor­
kommen von Mark in der Netzhaut, so kann es sich hier nur um eine abnorme
Anlage der Netehasüiasem. selbst handeln (PAOLO BORELLO).

Das ophthalmoskopieehe Bild ist ein verschiedenes, je nachdem die mark­
haItigen Nervenfasern unmittelbar auf oder an der Papille liegen oder erst
weiter abseits (Abb . 13 und Abb. 14) zur Entwicklung gelangt sind. Man
erkennt sie an ihrer durchaus charakteristischen Begrenzung gegenüber dem
roten Augenhintergrund; denn sie brechen niemals mit scharfer, glatter Kontur
ab und gehen ebenso niemals mit verwaschenen Ausläufern in die Nachbarschaft
über, sondern ihr Aufhören geschieht stets so, daß sie sich in feinste Strahlen
auflösen, die einzeln noch ein Stück weit in die Netzhaut vorwärts dringen
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und dann erlöschen. Bei den peripher gelegenen Markfasern hat der Anfang
(von der Papille aus gesprochen) das gleiche fibrillär gestreifte Aussehen. Was
die Ausdehnung der Fasergebiete anlangt, so hat SCHNAUDIGEL eine recht seltene
Beobachtung beschrieben, in der rings um die Papille herum die Nervenfasern
Mark führten. Auch das papillomakuläre Bündel hatte auf der Sehnervenscheibe
selbst noch Markscheiden, die dann aber genau am temporalen Papillenrande
aufhörten. So lag das Bündel als Aussparung mitten in den weißen Markmassen.
In einem andern Falle war die Fovea mit Markfasern überdeckt.

Abb. 14. Markhaltigc Nervenfasern im oberen temporalen Quadranten des Fundus.

Die Netzhautgefäße liegen teils auf, teils unter den Fasern,
Die Markfasern stellen keine Erkrankung dar, sondern sind zumeist nur ein

Kuriosum. Deshalb wissen die mit ihnen versehenen Personen auch nichts
davon, daß sie eine Anomalie haben. Sehen sie doch meist ebensogut wie ihre
Mitmenschen. Allerdings sind Augen mit sehr weit ausgedehnten markhaItigen
Fasergebieten häufig amblyopisch und stark myopisch. Die Funktion der Netz­
haut wird sonst lediglich dadurch beeinträchtigt, daß der blinde Fleck im Ge­
sichtsfelde vergrößert erscheint. Selbst die in die Maculagegend abschweifenden
Markfasern alterieren indessen die zentrale Sehschärfe nur verhältnismäßig
wenig. Diese Tatsache mag darin begründet sein, daß das Mark nicht alle
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Lichtstrahlen zurückwirft, sondern relativ durchsichtig ist. Wenigstens konnte
F. LANGENHAN zeigen, daß man bei Erleuchtung des hinteren Augenabschnittes
mittels des HERTzELLschen Diaphanoskop von der Mundhöhle aus an Stelle
der markhaltigen Fasern den roten Schein des Fundus nicht erlöschen sieht.
Die Fasern prägen sich im Durchleuchtungsbilde nur als eine r ötlichbraune
Streifung in der Nähe der Papille aus.

Im allgemeinen bleiben die markhaltigen Nervenfasern während des ganzen
Lebens unverändert. Wenn es jedoch zu einer Atrophie der Nervenfasern kommt,

Abb. 15. Embolie der Zentralarterie in einem
mit markhaltigenNervenfasern behaftetenAuge.

(Nach R. BACHMANN.)

Abb. 16. Derselbe Augenbintergrund wie Abb.15.
Durch die einsetzende Atrophie der Nervenfasern
infolge der Embolie der Zentralarterie sind die
markhaitigen Nervenfasern restlos geschwunden.

(Nach R. BACHMANN.)

so verschwinden sie mit. Solche Beobachtungen kennen wir z. B. nach tabischer
Sehnervenatrophie (A. WAGENMANN), nach Sehnervenatrophie infolge Tumor
cerebri (A. SACHSALBER) und nach Embolie der Zentralarterie (RUDOLF BACH·
MANN). Die Abb. 15 und Abb . 16 sind der letzten Veröffentlichung ent­
nommen.
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A. Die Anomalien des Zentralgefäßsystems der Netzhaut,
Wenn wir als normal denjenigen Befund bezeichnen, den die Netzhaut

mit ihrem Gefäßsystem in der Regel darbietet, gehören in das Gebiet der Ano­
malien alle jene angeborenen und erworbenen Zustände der Gefäßverteilung,
der Blutbewegung in den Gefäßen und der Struktur der Gefäßwandung, die
eine Besonderheit darstellen. Dabei ist die Grenze zwischen "anomal" und
"pathologisch" eine recht unscharfe, und es kann uns zur Trennung beider
Begriffe auch die Prüfung der Funktion nur geringe Dienste leisten. So er­
zeugt z. B. eine auf angeborener Anordnung beruhende anomale Versorgung
des Maculabezirkes Funktionsausfälle und braucht andererseits eine mit
dem Augenspiegel deutlich wahrnehmbare Sklerose der Wandung eines Ge­
fäßes zur Zeit der Untersuchung nicht die geringste Schädigung der Sehschärfe,
des Gesichtsfeldes usw. zu bedingen. Auch die Entscheidung, ob eine Gefäß.
anomalic kongenital oder erworben ist, kann in manchen Fällen schwer zu
treffen sein.

1. Anomale Verzweigung und Gestaltung der Netzhautgefäße.
Im vorliegenden Bande des Handbuches hat HENNING ROENNE die an­

geborenen und erworbenen Gefäßanomalien, soweit sie das Gebiet der Papilla
nervi optici betreffen, in einem besonderen Kapitel gewürdigt (S. 621). Wir
finden dort die Beschreibung der cilioretinalen Arterien und Venen, der optico­
ciliaren oder optieo-chorioidealen Arterien und Venen, der choriovaginalen
Gefäße, der Varicenbildungen auf der Papille, ebenso der dort vorkommenden
venösen Anastomosen, Gefäßschlingen und arteriovenösen Aneurysmen und
der Arteria hyaloidea persistens. Ein Teil dieser eine Unregelmäßigkeit be­
deutenden Bildungen erstreckt sich auch auf das Gebiet der Netzhaut, soll
aber deswegen nicht nochmals besprochen werden, sondern wir wollen uns auf
diejenigen Abnormitäten beschränken, die lediglich dic Retina angehen.

Das Bild, welches die Gefäße der Netzhaut aufprägen, ist ein außerordent­
lich vielgestaltiges, und es gleicht kein Augenhintergrund dem anderen. Manch­
mal fallen die Gefäße durch eine starke Schlängelung ihres Verlaufs auf, ohne
daß wie eine Äußerung krankhafter Zustände darin zu sehen haben [Tortuositas
vasorum (Abb. 17)]. In anderen Fällen wiederum ist diese Eigentümlichkeit
die Folge einer Stauung im Gefäßsystem im Anschluß an einen Herzfehler
und kombiniert sich dann mit einer Cyanose der Gesichtshaut (Cyanosis retinae).
Meist handelt es sich um angeborene Herzfehler (Pulmonalstenose, Defekte
der Ventrikelscheidewand usw.), die die sog. Blausucht (Morbus coeruleus)
bedingen.

In dem z. B. von RWHARD KRAEMER beschriebenen Falle war infolge einer offenen
Verbindung zwischen dem rechten und dem linken Herzen und hochgradiger Pulmonal­
stenose bei einem 19 jährigen Manne gleichzeitig eine dunkelblaue Verfärbung der Haut,
namentlich der Nase, der Ohren und der Lippen, sowie eine Durchsetzung der tiefroten Con­
junctiva tarsi mit schwarzen Flecken vorhanden, die sich bei Lupenvergrößerung als Knäuel
erweiterter Gefäße darstellten. Die Venen des Augenhintergrundes waren auf das ungefähr
Vierfache des Normalen verbreitert, grobwellig geschlängelt, tiefschwarz und von einem
bläulichweißen, breiten, glänzenden Reflexstreifen begleitet. Die allgemeine Farbe des
Augenhintergrundes war carminrot, die Maculagegend dunkler.
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Auch bei Polycythämie (Erythrocytose) komm en starke Füllungen und
Schlängelungen der Netzhautvenen zur Beobachtung (E. ENGELKING) , unter
Umständen in den späteren Stadien verbunden mit Stauungspapille (z. B. im
Falle von CARL BEHR). Auch treten kri senhafte Spasmen der Gefäßwandung
ein (K. MYLIUS).

Was die anomale Anordnung und Verteilung der Gefäßäste anlangt, so ist
hervorzuheben, daß unter Umständen die Gegend der Macula recht eigentüm­
liche Variationen darbiet et. Während es der R egel entsprich t, daß die Netz­
hautmitte von Gefä ßen versorgt wird, die radiär von all en Seiten auf sie

f
Ab b. 17. Mä ßig starke angeborene Schl änge la ng der Netzhautvenen (To rtuositas).

(Aus H . KÖLI_N~;R : Der Augenhintergrund be i A llgem eine rkrankungen.)

zustreben und in einem gewissen Abstand von ihr endigen, kann der gelbe Fleck
auch mitten in der Gabelung größerer Gefäße liegen und er ist dann nur im rot­
freien Licht dank seiner Färbung auffindbar .

R ein kasuistisches Interesse bieten Befunde, di e abnorme Verbindungen
des Zentralgefäßsystems mit der Aderhaut betreffen . Außer den schon erwähnten
cilioretina len und opticochorioidealen Gefäßen im Papillengebiete kommt es
gelegentlich auch vor, daß eine Vene au s einem peripheren H erd entspringt
(Abb , 18), der wie die Narbenstelle einer lokalen Chorioidit is anmutet, aber
wohl eine kongenitale Anlage sein dürfte (Lxw sox). Eine retinale Vene, die
nasal der Papille verschwindet, zeigt Abb. 19 (UHTHOFF) .

Abgesehen von den erwähnten möglichen Anastomosen mit dem Ciliar ­
gefäßkreislauf trifft man ab und zu auch Verbindungen unter einzelnen N etz-
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hautgefäßen an. Zum Teil handelt es sich dann nicht um angeborene Zustände,
sondern um die Neubildung von Anastomosen nach vorausgegangener Unweg­
samkeit eines Gefäßastes. Wir sehen derartige Erscheinungen nach Periphle­
bitis retinae tuberculosa, Embolie der Arterie, Thrombose der Vene usw. Bei
besonderer Feinheit der Verbindungen und Bildung von Maschen nennt man

Abb. 18. Anastomose der Vena t emp, Int, mit den Chorioidealgefäßen. (Fall von LAWSON.)
(Umgekehrtes Bild.) (Aus TH. LEBER: Die Krankheiten der Netzhaut.)

sie "Wundernetze". Auch die Angiomatosis retinae wird durch derartige Ana­
stomosen eingeleitet, die in diesem Falle zwischen Arterie und Vene zur Ent­
wicklung gelangen. Aus der Kommunikation zwischen einem arteriellen und
einem venösen Aste kann sich dann ein verästeltes Aneurysma entwickeln

Abb. 19. Übert rit t einer Netzhautvene zur Ad erhaut nasal der Papille. (Fall von UHTHOFF.)
(Aus Tu. I,EBER: Die Krankheiten der Netzhaut.)

(Aneurysma racemosum arteriovenosum retinae), wie es HOLGER EHLERS be­
schrieben hat (siehe auch diesen Band S. 623, Abb, 14). Andererseits sind miliare
Aneurysmen in der Regel die Begleiterscheinungen derRetinitis exsudativa externa
(COATS) und anderer proliferativer Netzhautleiden. Die Geltung als ein be­
sonderes Krankheitsbild dürften sie wohl kaum zu beanspruchen haben.

Eine andere Gestaltsänderung der Netzhautgefäße ist die Varicenbildung,
worunter man eine lokale Erweiterung und Schlängelung der Venen versteht.
Sie können mit dem Auftreten von Blutungen verknüpft sein.

H andbueh der Ophthalmologie. Bd. V. 26
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2. Anomalien des Füllungszustandes und Inhalts der Gefäße.
Der Blutdruck. Die Zirkulation des Blutes und die Druckverhältnisse inner­

halb des Zentralgefäßsystems hat P . BAILLIART mit Hilfe eines Apparates
studiert, der einen meßbaren Druck auf die Außenwandung auszuüben ge­
stattet. Verstärkt man durch Kompression den intraokularen Druck, so erreicht
man einen Moment, in dem die Arterie bei Beobachtung mit dem gewöhnlichen
Augenspiegel! zu pulsieren beginnt, und man liest dann an dem Instrument den
"Minimaldruck" (diastolischen Druck) ab. Mit der Zunahme der Kompression
wird die Pulsation stärker, bis die Arterie völlig blutleer wird . Dann ist die
Spannung imAugeninnern auf eine solche Höhe gebracht, daß sie dem systolischen
Druck in der arteriellen Blutbahn die Wage hält und kein Blut mehr ins
Zentralgefäßsystem einströmen kann (Maximaldruck oder systolischer Druck).
Dieser Antagonismus zwischen Augendruck und Blutdruck zeigt sich unter
pathologischen Verhältnissen durch eine Pulsation der Arterie, und zwar dann,
wenn der auf der Außenseite der Arterie lastende Druck den Blutdruck in der
Diastole erreicht oder eben überschreitet. Es ist dies der Fall beim Glaukom,
in der Synkope, bei schweren Anämien und bei Aorteninsuffizienz. Besteht
eine allgemeine Blutdrucksteigerung, so muß der durch das BAILLIARTsche
"Dynamometer" ausgeübte Kompressionsdruck des Bulbus stärker sein, wenn
eine Pulsation ausgelöst werden soll, als dies unter gewöhnlichen Bedingungen
der Fall ist (siehe auch S. 426) .

Will man die Höhe des in der Arterie herrschenden Druckes bestimmen,
so braucht man also 2 Grundlagen : die Druckhöhe, die angewandt werden
muß, um den Arterienpuls auf der Papille hervorzurufen und endlich die Blut­
zirkulation aufzuheben, einesteils und die Höhe des intraokularen Drucks im
Momente des Eintritts dieser Phänomene andernteils. Das geschieht so, daß
man zunächst den Druck feststellt, der mittels des Dynamometers auf die
Außenwand des Bulbus ausgeübt werden muß, um die Erscheinungen aus­
zulösen, und dann denselben Druck mit dem Apparat nochmals einwirken läßt,
indem man gleichzeitig mit dem Somörzschen Tonometer die Höhe der künst­
lich erzeugten Drucksteigerung bestimmt. Die hierdurch festgestellten Druck­
werte entsprechen in Millimeter Quecksilberhöhe ausgedrückt dem diastolischen
und systolischen Arteriendruck der Netzhaut. Für gewöhnlich genügt es, die
Marke des Dynamometers allein abzulesen.

Der Apparat beruht auf der Konstruktion des Sphygmomanometers (BLOCH­
VESELIN). Er wird mit einem kleinen konvexen Knopfe auf die Bindehaut des
Bulbus in der Höhe des Ansatzes des Musc. rectus lateralis aufgesetzt, wobei
der Apparat horizontal gehalten wird. Währenddem werden die Arterien auf
der Papille im aufrechten oder umgekehrten Bilde mit dem Augenspiegel be­
obachtet.

Meist ist der Arteriendruck in beiden Augen gleich, beim Kinde ist er etwas
geringer, beim Greise höher. Ein Unterschied zwischen aufrechter Haltung
und Rückenlage ist nicht zu finden.

Im Gegensatz zum kurzen und schnellenden Arterienpuls läuft der schon
physiologischerweise bestehende Venenpuls in langsamer Welle ab. BAILLIART
fand in 42% der Augen keine Pulsation der Vene, in 21% eine intermittierende
und in 37% eine spontane, regelmäßige Pulsation.

Wenn man durch Druck auf die Bulbuswandung stets eine arterielle Pul­
sation hervorrufen kann, so gilt dies für die Vene keinesfalls in gleicher Weise;

1 R. KÜMMELL fand mit den starken Vergrößerungen des GULLsTRANDschen Ophthal­
moskops auch unter normalen Verhältnissen fast regelmäßig ein eben sichtbares Pulsieren
-der Zentralarterie im Bereiche der Papille.
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denn in einem Drittel der F älle bleibt das Phänomen aus . Selbstverständlich
ist der Druck in der Vene niedriger als in der Arterie, so daß in einem regulären
Falle bei zun ehm ender Kompression des Bulbus zuers t die Vene sich in sich
selbst zurückzuziehen scheint , darauf zu pulsieren beginnt , dann zu pulsieren
aufhört. Erst hierauf führt die Verstärkung der Kompression zur Pulsation
der Arterie und spä ter zu deren Blutleere. Manchmal sieht man au ch an normalen
Augen, daß bei einer bestimmten Drucksteigerung die Vene und die Arterie
zusammen pulsieren und zwar die Arterie in der Systole, die Vene in der Dia stole
(Pul sus alternans, doppelter Netzhautpuls).

Sowohl der spontane als auch der künstlich erzeugte Venenpuls geben kund,
daß im Momente seines Auftretens der intravenöse und der intraokulare Druck
sich die Wage halten, und zwar liegt beim normalen Auge der Druck in der Vene
in der Nähe des intraokularen Druckes. Wird der intraokulare Druck üb er den
systolischen arteriellen Druck in die Höhe getrieben, so wird nicht allein die
Arterie blutleer, sondern es tritt in einigen Fällen auch ein Zerfall der Blut­
säule in der Vene ein. Die Blutbewegung ist nicht mehr aktiv, sie wird passiv.

Nach BAILLIART sind die Äste der Netzhautzentralgefäße vom physiolo­
gischen Standpunkte aus bereits Capillaren ; denn sie set zen durch ihr enges
Lumen dem Blutlaufe in ihrem Innern schon einen großen Widerstand entgegen .
Im allgemeinen kann man die Annahme gelten lassen , daß der Druck im Capillar­
netz der Netzhaut dem diastolischen Arteriendruck etwas nachsteht.

An der Hand seiner Untersuchungsergebnisse kommt P . BAILLIART zu dem
Schlusse, daß der intraokulare Druck im Durchschnitt gegen 24 mm Hg beträgt,
der Druck in den Hauptästen der Arterie auf der Papille 30-35 mm Hg in der
Diastole, 65-77 mm Hg in der S ystole ausmacht, der Capillardruck eine Höhe
von 30 mm Hg und der Venendruck eine solche von 24 mm Hg aufweist.

Von den eing eträufelten jWedikamenten erzeugt Atropin eine ganz leichte
Erhöhung des Venendrucks ; denn nach 1/4 Stunde trit t bei P ersonen , die vor­
her da s Phänomen nicht erkennen ließen, Venenpuls ein . Auf den Arterien ­
druck hat Atropin keinen Einfluß. Von Pilocarpin sah BAILLIART in keiner
Weise einc Veränderung. Cocain set zt jedoch die Werte des Arteriendrucks
deutlich in die Höhe ; es ist ab er dabei zu bedenken, daß dieser Stoff die intra­
okulare Spannung in gleicher Weise erniedr igt. Adrenalin wirkt eingeträufelt
nich t , in einer Menge von 0,3 ccm einer Lösung I : 1000,0 erzeugt es subcon­
junctival injizier t eine Abnahme des Arteriendrucks und Venendrucks, die mit
dem andauernden Absinken des intraokularen Drucks einhergeht, in Kon­
zentration von 1/2mg subcutan einverleibt erh öht es den Blutdruck in der Arterie ,
läßt ab er den in der Vene, sowie den intraokularen Druck unbeeinflußt. .

Die Gefäßwand und das Gefäßsystem können gesund sein und trotzdem
dadurch den Ausgangsort pathologischer Erscheinungen im Gebiete der Netz­
haut darstellen, daß sie zu stark oder zu wenig gefüllt sind. Hierdurch ergibt
sich das Krankheitsbild der Hyperämie und der I schämie der Netzhaut.

Hyperämische Zustände haben wir bereits bei der Cyanosis retinae kennen
gelernt, die ein Gegenstück zur Tortuositas vasorum abgibt. Es liegt aber auf
der Hand, daß au ch Stauungen und Entzündungen im Opticus eine Blut­
überfüllung der Netzhaut zeitigen , wenn der Hauptstamm der Vene durch
irgendwelche Prozesse zugedrückt wird. Eine Neuritis nervi optici, eine Stau­
ung spapille, ein Opticustumor werden sich durch eine sekundäre Hyperämie
der Netzhautgefäße bemerkbar machen , und ebenso steht es, wenn ein entzünd­
licher Prozeß von der Aderhaut auf die Netzhaut übergreift. Das sind Selbst­
verständlichk eiten, die einer besonderen Erklärung nicht bedürfen. Ebenso
ist es einleuchtend, daß eine gewisse Steigerung der Hyperämie der Netz­
hautgefäß e jederzeit die Möglichkeit einsch ließt, daß die strot zend gefüllten

26*
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Gefäße Blut austreten lassen. Wir werden hierauf noch bei der Besprechung
des Symptomenkomplexes der Netzhauthämorrhagien (S. 414[ zurückkommen.

Ischämische Zustände. Eine größere Bedeutung wohnt den Zuständen inne,
die wir als Ischämie der Netzhaut bezeichnen. Sie sind durch dreierlei Möglich­
keiten veranlaßt und erfordern deshalb eine Schilderung nach drei verschiedenen
Gesichtspunkten : 1. Die vis a tergo, der Blutdruck, ist nicht genügend stark, um
die Zirkulation aufrecht zu erhalten. 2. Die in den Adern fließende Blutmenge ist
zu gering oder das Blut hat zu wenig zellige Elemente. 3. Die Muskulatur der
Wandung steht unter einem Spasmus, der das Lumen der Gefäße erheblich
verengt. Eine vierte Möglichkeit ist die durch organische Veränderungen be­
dingte Ischämie, wie sie unter dem klinischen Bilde der "Embolie" auftritt und
die gesondert besprochen werden wird (siehe S. 418). TH. LEBER nennt diese
Form Ischämie durch Okklusion oder Obstruktion.

Betreffs der Zirkulationsstörung in/olge mang-elhafter Herztätigkeit ist der von ALFRED
GRAEFE beschriebene Fall zu erwähnen, der dadurch ausgezeichnet ist, daß eine ohne Herz­
feWer bestehende Herzschwäche bei einem 51/ 2 jährigen Mädchen 10 Tage lang beiderseitige
Erblindung hervorgerufen hatte und die Augenspiegeluntersuchung lediglich fadendünne
Arterien und weite Venen aufdeckte, ein Bild , das allerdings auch bei akuter retrobulbärer
Neuritis entstehen kann. Zur Anregung einer stärkeren Blutfülle der Netzhaut "ex vacuo"
wurde eine beiderseitige Iridektomie ausgeführt, die den gewünschten Erfolg zeitigte.
Daher erklärt GRAEFE den Zusammenhang so, daß "bei normalem intraokularem Druck
der Seitendruck in der Arterie ein disproportioniert geringer war". A. MARIA ROSENSTEIN
konnte bei einem 28 jährigen an Herzklappenfehler leidenden Mann, der über periodische
doppelseitige Verdunkelungen des Sehvermögens zu klagen hatte, einen Anfall beobachten.
Unter Schwindelgefühl, das sich bis zum Erbrechen steigerte, und Herzklopfen trat eine
21 Minuten anhaltende Störung des Sehens ein, während der die Pupillen weit geöffnet
und starr waren. Die Herzaktion verlangsamte sich merklich, ein mit einer Mitralinsuffizienz
zusammenhängendes systolischcs Schwirren wurde deutlicher, der Radialpuls weicher,
an Schlagzahl 64 pro Minute. Der Patient selbst hatte das Gefühl, als wenn das Herz zu
schlagen aufhöre. Dabei enthüllte der Augenspiegel ein Bild, wie es beim Verschluß der
Zentralarterie vorkommt, nur daß der kirschrote Fleck in der Macula fehlte. Alle Gefäße
waren fast blutleer, die Zentralvene war stark verengt, die Papille beiderseits blaß . Gegen
Ende des Anfalls füllten sich die Gefäße von der Papille beginnend, und damit fing der
Patient wieder an zu sehen. A. MARJA ROSENSTElN hält den Fall allerdings für ein Beispiel
eines totalen Gefäßkrampfes, der eine zentrale Ursache hatte. Ein Zusammenhang mit
dem Herzfehler ist aber möglich.

Fast bei allen in der Literatur auftauchenden Schilderungen ist die Er­
klärung des eigentümlichen Phänomens mehr oder minder subjektiv gehalten,
wie es in der Natur der Erscheinung begründet ist.

Die Sehstörungen nach Blutverlust gehören zur 2. Kategorie. Wie A. TERSON
mit Recht hervorhebt, ist bei diesen Ereignissen der Umstand unheimlich und
verhängnisvoll, daß die Sehstörung nicht sofort nach dem Blutverluste in die
Erscheinung zu treten braucht, sondern ein Zeitraum von 3-7 Tagen, ja bis
zu 3 Wochen als "Krise der Erblindung" dazwischen liegen kann. Seiner um­
fassenden Studie dienen mehr als 250 Beobachtungen aus der Literatur als
Grundlage, doch greift seine Einteilung der gesetzten Schädigungen über das
uns hier interessierende Gebiet hinaus ; denn neben den Zuständen der doppel­
seitigen oder einseitigen Erblindung, die wieder vorübergehend oder dauernd
sein kann, schließt er die Fälle von Hemeralopie und die durch corticalen Sitz
hervorgerufenen Hemianopien "ein, bei denen der Augenhintergrundsbefund
normal bleibt.

Nach TERSONs Zusammenstellung wurde der Eintritt der Sehstörung schon
während der Blutung in 8,3%, unmittelbar danach in 1l,6.%, nach 12 Stunden
in 14,2%, innerhalb 2 Tagen in 19,2%, zwischen 3 und 16 Tagen in 39,2% und
von dem 16. Tage bis zum 21. Tage (längstes Intervall) in 7,5% der Fälle be­
obachtet. Das Durchschnittsalter der Patienten war annähernd 40 Jahre,
die früheste Beobachtung betraf ein 6 jähriges Kind. Die an der Netzhaut
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eintretenden Störungen können sowohl einseitig als auch doppelseitig sein, und
zwar in zweierlei Form. In der einen Reihe der Fälle ist trotz der schweren
Sehstörung der Augenhintergrund normal oder fast normal, in einer anderen
verändert. Allerdings ist es recht selten, daß der Augenspiegel nicht die ge­
ringsten Veränderungen in der Füllung der Blutgefäße aufdeckt, und man ist
dann fast versucht, an Hysterie zu denken, zumal, wenn die Erblindung nach
einiger Zeit wieder zurückgeht. So sind folgende Fälle TERSONS bemerkenswert.

Eine Patientin wurde 8 Tage nach einem durch Abort bedingten starken Blutverlust
fast blind. Die Pupillen waren weit, träge reagierend. Trotzdem war der Augenhintergrunds­
befund durchaus regelrecht. 21/ 2 Tage hielt die Erblindung an, dann erholte sich der Visus
wieder, so daß nach 3 Wochen die ursprüngliche Sehschärfe zurückkehrte. In einem zweiten
Falle erblindete eine Zweitgebärende einen Tag nach dem starken Blutverlust. Beide Pu­
pillen waren weit, reagierten trotz der bestehenden Amaurose auf Licht. Der Augenhinter­
grund war normal. Nach 24 stündiger Blindheit erholten sich die Augen allmählich voll­
kommen. Die dritte Beobachtung betraf einen 43 jährigen Mann, der 7 Tage nach Blut­
erbrechen doppelseitig erblindete. Beide Pupillen waren weit, reagierten aber schwach auf
Belichtung. Zunächst blieb der Augenhintergrundsbefund ganz normal; aber allmählich
blaßten die Papillen ab und das Sehvermögen erholte sich nur auf 1/ 16 und 2/10'

In den anderen Fällen ist eine Verdünnung der Arterien und Venen mehr
oder weniger ausgesprochen, die Papille blaß, manchmal auch unscharf be­
grenzt und bis zum Habitus der Stauungspapille geschwollen (FRIEDRICH Pm­
aus); aber niemals erscheinen die Arterien vollständig blutleer, so daß das
Augenspiegelbild demjenigen ähnlich ist, das wir nach Chininvergiftung (hoch­
gradiger Spasmus der Gefäßmuskulatur) sehen. Hin und wieder werden auch
kleine Netzhautblutungen angetroffen. Ödeme der gesamten Retina mit Aus­
sparung eines kirschroten Flecks in der Macula sind sehr selten.

Zweifellos handelt es sich dabei um einen Folgezustand der starken Blut­
druckerniedrigung. Hierfür ist ein Bericht von MAGITOT beweisend, den TERSON
anführt.

Ein 52 jähriger Mann bekam nach Bluterbrechen Ohnmacht. Nach Wiedererwachen
schrieb er noch 2 Briefe, dann trat eine erneute Ohnmacht ein, die durch eine Darmblutung
verursacht war. Beim Aufwachen war er nicht allein blind, sondern auch taub. 3 Tage
später kehrte das Hörvermögen zurück, am 6. Tage stellte sich wieder etwas Lichtschein
ein, doch wurde eine Abblassung der Papille deutlich. Der allgemeine Blutdruck war nach
dem Beginne der Erblindung sehr niedrig. Der intraokulare Druck wurde nach Scmörz
auf nur 10 mm Hg bestimmt. Mit dem BAILLIARTschen Dynamometer gemessen wurde
bei Rückenlage des Patienten in der Zentralarterie ein Druck von 5/15 mm, bei aufrechter
Haltung von 10 mm in der Diastole, 20 mm in der Systole gefunden. Lag der Patient
auf dem Rücken, dann machte schon die leiseste Berührung der Bulbuswandung die Zentral­
vene blutleer, und bei aufrechter Körperhaltung genügte ein ganz schwacher Druck, um
die Arterie zum Pulsieren zu bring en.

Was die Lokalisation der Störung anlangt, so ist es erwiesen, daß eine Schä­
digung der Netzhaut als peripheres Organ vorliegt, doch spielen auch Beteili­
gungen zentral gelegener Gebiete mit, ja sie können sogar im Vordergrunde
der Symptome stehen. Hierfür spricht das häufige Vorkommen von heftigen
Kopfschmerzen in der Stirn und der Schläfe, sowie in der Tiefe der Augenhöhle.
Auch wurden Aphasie, Amnesie, Coma, Nystagmus, Lähmungen und intensive
Polyneuritis beobachtet. Die nach Blutverlusten öfters eintretende Taubheit
heilt leichter und schneller als die Sehstörung.

Was die Ursache der Schädigung anbelangt, so ist kaum eine Parallele des
Grades der Sehschwäche zur Menge des verlorenen Blutes ausfindig zu machen.
Allerdings ist ein starker Blutverlust gefährlicher als ein geringer, aber anderer­
seits steht fest, daß die öftere Wiederholung von an sich geringen Blutungen
viel mehr zu fürchten ist, als ein einmaliger heftiger Verlust. Zweifellos ist auch
der jeweilige Zustand des Organismus mit ausschlaggebend, und hierfür spricht
unter anderem die Beobachtung, daß ein ausgiebiger Aderlaß bei fieberhaften
Erkrankungen, wie z. B. bei Cholera , Erblindung nach sich ziehen kann.
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Hingegen wurden im Weltkriege trotz der schweren Blutverluste bei den sonst
gesunden Mannschaften keine Sehstörungen gemeldet. Meist handelt es sich
um Bluterbrechen, Darmblutung, Aborte bei schon vorher geschwächten In­
dividuen. Auch exzessive Menstrualblutungen können das Krankheitsbild aus­
lösen.

Aus den bislang vorliegenden Sektionsprotokollen ist hervorzuheben, daß
die Zentralgefäße verschmälert und frei von Wanderkrankungen gefunden
wurden. Die Veränderungen betrafen vor allem die Ganglien- und Nerven­
faserschicht mit Auftreten fettiger Entartungen der Papille unter Bevorzugung
des Niveaus der Lamina cribosa. Auch sind neuroretinitisehe Ödeme, beginnende
Atrophie der Nervenfasern und Hämorrhagien beobachtet worden (MARTIN
GOERLITZ, FRIEDRICH PINCUS).

Die Pathogenese der Veränderungen ist noch nicht genügend geklärt; denn
es ist fraglich, ob die Ischämie allein genügt und nicht außerdem noch eine
Toxämie oder Neurotoxämie mitspielt. Bei den schnell hereinbrechenden Er­
blindungen kann man vielleicht an eine Gleichgewichtskrise des Blutes, akute
Hämolyse, shockartigen Eiweißzerfall, bei den später einsetzenden Sehstörungen
an allgemeine (vielleicht auch durch die zugrunde liegende, die Blutung her­
vorrufende Krankheit bedingte) Intoxikationen oder an ähnliche Momente
wie an die Serumkrankheit denken (TERsoN). Namentlich die in das Körper­
innere erfolgenden Blutungen eröffnen ja eine ganz andere Möglichkeit der
Resorption als die offenen Blutverluste. Zweifellos ist aber die Netzhaut des­
wegen so sehr gefährdet, weil ihr Gefäßsystem das einer sehr engen Endarterie
darstellt und außerdem der intraokulare Druck auf ihm lastet (FRIEDRICH Prsous).
Daß eine schon 1/4 Stunde währende Einstellung der Zirkulation unwider­
bringliehen Schaden an den nervösen Elementen der Retina setzt, wird im
Kapitel der pathologischen Anatomie der Zirkulationsstörungen (S. 417) noch
erörtert werden.

Therapeutisch kommen neben dem Versuche, die Blutung zu stillen, Tief­
lagerung des Kopfes, heiße Kompressen auf die Augen, evtl. Parazentese der
Vorderkammer und Transfusion von Blut und Serum in Frage. TERSON emp­
fiehlt hierzu ein Serum sucre-aale (Kochsalz 7,0, Lactose 7,0 pro 1000,0) .

Eng verwandt mit den Sehstörungen nach Blutverlusten sind diejenigen
bei chronischen Anämien und Kachexie, die auf S. 506 ausführlich geschildert sind.

Es sei auch schon an dieser Stelle hervorgehoben, daß wir vielfachen Be­
rührungspunkten mit diesen Befunden bei der Beschreibung der Retinitis leuk­
aemica usw., sowie septica (RoTH) und anderen Erkrankungen begegnen werden.

3. Störungen der Blutversorgung durch Vorgänge an der
Gefäßwandung und Verschluß der Gefäße. Spasmus. Sklerose.

Embolie der Arterie. Thrombose der Vene.
Während wir im vorhergehenden nur die Gestaltsveränderungen und die

pathologischen Zustände des Gefäßinhalts kennen gelernt haben, wenden wir
uns nun dem wichtigen Kapitel der Gefäßerkrankungen zu, die sich in der
Wandung abspielen und in dem völligen Verschluß des Gefäßrohres den stärksten
Ausdruck finden.

Die Stäbchen und die Zapfen mit den zugehörigen äußeren Körnern werden
von der Aderhaut aus ernährt, während das 2. und 3. Neuron, bestehend
aus den Bipolaren und den Ganglienzellen samt Nervenfasern, auf den Stoff­
wechsel angewiesen sind, der ihnen seitens des Zentralgefäßsystems zuteil wird.
Dieses ist nach dem Typus der Endgefäße gebaut ; d . h ., es entbehrt der Mög­
lichkeit, auf der Bahn von vorhandenen Anastomosen einen Kollateralkreislauf
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auszubilden, wenn eine Behinderung der Durchströmung eines Gefäßastes ein­
tritt. Die ganz spärlichen Verbindungen des Zentralgefäßsystems mit dem
Kreislauf der Ciliargefäße im Umkreise der Papille (ZINNseher Gefäßkranz)
sind klinisch bedeutungslos. So kommt es, daß eine Unwegsamkeit eines Ge­
fäßastes im arteriellen, wie im venösen Stromgebiete von Ausfallserscheinungen
begleitet ist, die sich auf den Bezirk des Augenhintergrundes erstrecken, der
dem betreffenden Aste zugeteilt ist.

Im wesentlichen sind 5 große Versorgungsareale zu nennen. Entsprechend
dem Ausstrahlen der Gefäße von der Papille nach oben und unten und von da
nach rechts und links kommt ein rechter oberer und linker oberer, sowie ein
rechter unterer und linker unterer Quadrant zur Geltung. Außerdem zieht ein
Versorgungsbezirk vom temporalen Papillenrande in der Horizontalen hinüber
zur Netzhautmitte. Daß die im Kapitel der Sehnervenleiden (S. 621) näher be­
schriebenen cilioretinalen und opticociliaren Gefäße diesen Durchschnitts­
typus wesentlich abändern können, ist klar.

Gehen wir auf die einzelnen Möglichkeiten ein, die den Blutkreislauf im Zen­
tralgefäßsystem ungünstig beeinflussen können, so ergibt sich, daß funktionelle
und organische Veränderungen in Frage kommen. Es vermag ein Krampf der
Gefäßmuskulatur (Angiospasmus) das Kaliber bis zu schädlichen Folgen für die
Ernährung der Nervensubstanz zu drosseln, organische Wandungserkrankungen
im Sinne einer Sklerose und Atheromatose des Gefäßrohrs können den Stoff­
wechselaustausch mit dem Gewebe unmöglich machen und Wucherungen der
Intima das Lumen ganz verlegen. Endlich ist auch eine Kompression der Ge­
fäße von außen her (siehe die Versuche BAILLIARTs, S. 403), sowie eine Verlegung
durch Hineingeraten eines Pfropfs (Embolus) oder Gerinnsels (Thrombus)
denkbar.

Alle diese Zustände werden unter Umständen die Netzhaut vorübergehend
oder dauernd in Mitleidenschaft ziehen können, und es fragt sich nur, welche
Ansprüche die Retina an das Maß der Ernährung stellt. Aus den sehr umfang­
reichen und exakten Forschungen von GUSTAV GUIST wissen wir, daß wahr­
scheinlich schon ein ganz schwacher Blutstrom in den Netzhautgefäßen genügt,
um die nervösen Elemente so lebensfähig zu erhalten, daß sie sich bei Rückkehr
einer besseren Durchströmung wieder völlig erholen können, doch ist es un­
möglich, die Grenze festzulegen, die nicht unterschritten werden darf, wenn
die Funktion der Membran intakt bleiben .soll. Aus dem zahlreichen von
GUIST zusammengetragenen Material geht aber wohl die Tatsache hervor,
daß die inneren Netzhautschichten auch dann noch leitungsfähig bleiben, wenn
die Blutversorgung bereits recht stark gedrosselt ist. Andererseits kann man
aus den an Ratten angestellten Versuchen den Schluß ableiten, daß eine völlige
Absperrung des Blutkreislaufs bereits nach ungefähr einer Viertelstunde eine
Schädigung der Netzhaut setzt, die nicht mehr ausgeglichen werden kann.

Der Angiospasmus spielt als vorübergehender und dauernder Zustand in
der Pathologie der Netzhaut eine Rolle, und wir werden dieser Frage bei der
Erörterung der Pathogenese der Retinitis albuminurica wieder begegnen. Im
vorliegenden Abschnitte haben wir uns ausschließlich mit den vorübergehenden
spastischen Zuständen in der Wandungsmuskulatur zu beschäftigen.

Wie wir das sog. Flimmerskotom als eine anfallsweise auftretende Störung
in der Durchblutung der Sehsphäre des Gehirns auffassen, so lassen eine Reihe
von Beobachtungen darauf schließen, daß auch die Blutversorgung der Netz­
haut durch krisenhaft auftretende spastische Zustände der Zentralgefäße Not
leidet und eine Zeitlang die Funktion der befallenen Netzhautbezirke aus­
geschaltet wird. Man ist in letzter Zeit auf diese Möglichkeit mehr aufmerksam
geworden, ohne daß wir uns der Ansicht CH. ABADIEs anschließen können, daß
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eigentlich alle Fälle von Embolie der Zentralarterie in Wirklichkeit nur auf
einem Spasmus der Zentralarterie beruhen.

W. UHTHOFF ist der Meinung, daß den in der Literatur geschilderten Be­
obachtungen gegenüber eine gewisse Zurückhaltung zu empfehlen ist, da in
einem großen Teil der Fälle keine reinen Spasmen, sondern wirkliche anato­
mische Veränderungen der RetinaIgefäße zugrunde liegen; denn gar nicht selten
sind dergleichen Anfälle von Verdunkelungen lediglich Vorläufer einer Embolie.
Er gibt aber zu, daß echte Gefäßspasmen vorkommen, besonders bei jugend­
lichen Personen.

Auch J. KUBIK betont, daß das ganze Gebiet der periodisch auftretenden Ischämie
der Netzhaut viele Unklarheiten enthält und nicht genügend abgegrenzt ist, und nimmt
einen von ERNST KRAUPA und LEo HAHN veröffentlichten Fall zum Anlaß einer kritischen
Beurteilung der Frage. Diese hatten bei einem 6 jährigen Mädchen eine doppelseitige Er­
blindung beobachtet, die unter dem Bilde einer silberweißen ödematösen Trübung der
Netzhäute einhergegangen war, normales Kaliber der Arterien, aber sehr starke Verbreite­
rung der Venen gezeigt und auf Gaben von 0,02 Papaverin pro die sich langsam gebessert
hatte.

Auf Grund dieses Befundes und Verlaufes hatten die beiden Ärzte an­
genommen, daß die Erblindung durch eine congenital luetische Angiopathie
mit Gefäßkrise herbeigeführt worden sei. J. KUBIK bestreitet die Richtigkeit
der Diagnose und weist darauf hin, daß ein Netzhautödem der echten angio­
spastisehen Ischämie fremd sei. Nach seinen Zusammenstellungen kann man
die bislang gesammelten Erfahrungen nach folgenden Gesichtspunkten grup­
pieren. In der einen Reihe der Fälle kommt es trotz oftmals wiederholter vorüber­
gehender Erblindung in der Dauer von einigen Minuten niemals zu Verände­
rungen des Netzhautgewebes und die volle Sehschärfe bleibt erhalten. Während
des Anfalls werden 1. Arterienverengerung oder 2. eine enorme Erweiterung
der Netzhautgefäße oder 3. eine Arterienpulsation oder 4. normaler Spiegel­
befund festgestellt. Demgegenüber werden in einer zweiten Reihe von Be­
obachtungen die vorübergehenden Anfälle schließlich von einer teilweisen oder
völligen Erblindung abgelöst. Diese Fälle dürften also richtiger zu denjenigen
gerechnet werden, in denen die flüchtige Sehstörung weniger auf einem Angio­
spasmus als auf einer Sklerose der Gefäßwandung beruht, die schon so weit
das Lumen verengert hat, daß ab und zu der Blutkreislauf aufhört. Man kann
auch daran denken, daß eine länger dauernde durch Muskelkontraktion ver­
anlaßte Verengerung des Lumens eine Wucherung der Intima auslöst und
damit das ehedem funktionelle Leiden in ein organisch bedingtes übergehen
kann (A . WAGENMANN).

Demgegenüber kennen wir bei der RAYNAUDSchen Krankheit und ähn­
lichen vasomotorischen Prozessen, ebenso bei der Migräne und der Bleivergif­
tung echte spastische Kontraktionszustände der Netzhautarterien, die periodisch
und an wechselnder Stelle auftreten (K. MYLIUs) .

Der Symptomenkomplex ist gemeinhin der, daß die Patienten von einem
auf das eine Auge beschränkten unangenehmen Flimmern befallen werden
und sich eine vorübergehende Verdunkelung des ganzen Gesichtsfeldes oder
eines Gesichtsfeldteiles anschließt. Als Beispiel sei der von A. MARIA ROSEN­
STEIN beschriebene Fall angeführt, der noch dadurch ein besonderes Interesse
erweckt, daß die Menses die Anfälle auslösten.

Ein 31jährlges Mädchen litt seit dem 14. Jahre an Verdunkelungen, die während der
Menstruation mehrmals am Tage auftraten. Sie verschwanden nach Sekunden bis einigen
Minuten wieder, hatten aber bereits einmal 26 Stunden lang das linke Auge heimgesucht.
Jedesmal wurden die Zustände durch heftige Kopfschmerzen, Brechreiz und starkes Herz­
klopfen eingeleitet. Vor der Aufhellung stellte sich immer Erbrechen ein. Während des
Anfalls, der ein- und doppelseitig ausbrach, erweiterte sich die Pupille schnell, ohne auf
Licht zu reagieren, und das Auge wurde starr und unbeweglich. Der Augenhintergrund
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bekam eine blaßrosa Farbe, alle Papillen- und Netzhautgefäße waren wie bei einer kom­
pletten Zirkulationsunterbrechung blutleer und verengt, bis sich mit der Rückkehr des
Sehvermögens die Gefäße wieder füllten. Zuerst nahmen die Hauptvencn, dann die venösen
Neben äste. schließlich die Arterien die normale Parbe an, und zwar ging dies ruckweise
vor sieh und war in wenigen Sekunden beendet, Noch 15 Minuten später war eine beträcht­
liche Einschränkung des Gesichtsfeldes, am stärksten von der Nasenseite her, festzustellen.

Später kam es sogar zu einer 9 Tage lang anhaltenden Amaurose des rechten Auges .
Eine Kur mit Ovarialtabletten war erfolgreich.

Dijjerentialdiagnostisch ist die Abgrenzung gegenüber dem Flimmerskotom,
der retrobulbären Neuritis, der Hysterie und verschiedenen Vergiftungen nötig.
Wenn die Erscheinung einseitig auftritt, ist ein Flimmerskotom auszuschließen ;
denn dieses beruht auf einer zentral sitzenden Störung und äußert sich stets
an beiden Augen. Die retrobulbäre Neuritis kann auf der Höhe der Erkrankung
sehr ähnliche Symptome machen, entwickelt sich aber selbst in den akutest
auftretenden Fällen bedeutend langsamer. Die Hysterie erzeugt meist länger
dauernde einseitige Erblindung und zeigt keine Mitbeteiligung der Pupille.
Endlich ist nachzuforschen, ob nicht eine Chininamblyopie oder ähnliche
Ursachen vorliegen, doch ist das Krankheitsbild ein viel schwereres und zumeist
von Besserung nicht gefolgt.

Die Sklerose der Netzhautgefäße ist zum Teil der Folgezustand von infektiösen
Einwirkungen, zum Teil eine Alterserscheinung, wie sie auch sonst als Arterio­
sklerose die übrigen Körpergefäße befällt. Namentlich sind es luetische Pro­
zesse, die verhältnismäßig häufig die Netzhautgefäße in Mitleidenschaft ziehen.
Wir erkennen die Erkrankung an einer starken Verbreiterung des Rejlexstreijens,
der auf dem Gefäßrohr liegt, und an weißen Konturen, die die Gefäße seitlich
einrahmen. Mit dem Fortschreiten der sklerosierenden Wucherung wird die
Blutsäule im Innern des Gefäßes immer schmäler, die Einscheidung durch das
weiße Bindegewebe immer breiter, bis zuletzt das ganze Gefäß zu einer weißen
Linie geworden ist. Die Abb . 124, S. 561 zeigt uns die weißen Begleitstreifen
längs der Gefäße und die Umwandlung der bluthaltenden Gefäße in weiße Stränge.
Mit dieser Veränderung geht ein Bruchigwerden der Wandung Hand in Hand,
so daß wir sehr oft in der Nähe solcher Gefäße größere und kleinere Blutungen
sehen. Vor allem die auf syphilitischer Grundlage beruhende Gefäßsklerose
der Netzhaut ist fast regelmäßig von Hämorrhagien begleitet. Auch der Diabetes
erzeugt bei hinzutretender Hypertonie leicht den Symptomenkomplex der
Angiosklerose und Netzhautblutungen. Neben diesen deutlichen Zeichen einer
Gefäßsklerose hat man auch schon eine leichte Schlängelung der Arterien,
geringe Schwankungen ihres Kalibers und eine mäßige Verbreiterung des Reflex­
streifens als Anzeichen von Arteriosklerose auffassen wollen, doch geht die
Meinung von UHTHOFF dahin, daß derartige Veränderungen oft auch bei ge­
sunden Menschen vorkommen und rein physiologisch sein können (FRANz GElS) .

Von großer Bedeutung ist die Frage, ob es erlaubt ist, aus dem Zustande
der Netzhautgefäße einen Schluß auf das Verhalten der Gehirngejäße zu ziehen.
FRANz GElS, der das große Material UHTHOFFs bearbeitet hat, weist darauf
hin, daß nach den durch Sektionen gewonnenen Erfahrungen E. HERTELs
der Augenhintergrund auch dann vollständig normal sein kann, wenn aus­
gesprochene sklerotische Veränderungen der Hirngefäße festzustellen sind .
Alle 17 Fälle einwandfreier Arteriosklerose der Zentralarterie aber, die GElS
zur Verfügung standen, erlitten Schlaganfälle, und zwar trat in einem Zeitraum
von längstens 4 Jahren der Tod an Apoplexie ein. Wir werden daher die sklero­
sierenden Prozesse an den N etzhautgejäßen als ein sicheres Zeichen dajür an­
zusehen haben, daß die gleichen Erscheinungen an den Gehirngejäßen ablaujen .

Wenden wir uns nun dem Verschluß der Netzhautgefäße zu, so ist es üblich,
für die Störungen in der Arterie den Ausdruck "Embolie" und für die in der Vene
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"Thrombose" zu gebrauchen, ohne daß wir dabei für alle Fälle die anatomische
Ursache meinen. Vielmehr haben sich seit der Zeit, als ·ALBRECHT VON GRAEFE
1859 den ersten Fall von Verstopfung der Arterie Embolie genannt hat und
JULIUS V. MICHEL 1878 die erste Beobachtung von Thrombose beschrieb, die
Namen durchgesetzt, obgleich das Fortschreiten unserer Kenntnisse über die
Pathogenese uns darüber aufgeklärt hat, daß vielfach gar keine Pfröpfe das
Lumen ausfüllen, sondern Wucherungsprozesse der Gefäßwandung es verlegen.
Auf diese Dinge werden wir im Rahmen der pathologischen Anatomie der Zirku­
lationsstörungen (S. 417) noch zu sprechen kommen.

Die Embolie der Zentralarterie.

Symptome. Was das klinische Bild der Embolie der Zentralarterie anlangt, so
ist es dadurch charakterisiert, daß der versorgte Bezirk blutleer wird . Das ist nicht
so aufzufassen, als ob die Arterien ganz farblos würden, sondern sie enthalten
nur einen dünnen Faden Blut, und es hört in dem von der Verschlußstelle peri­
pher gelegenen Stromgebiete jede Zirkulation auf. Ab und zu zerfällt auch die
Blutsäule in einzelne Stücke, die man durch Druck auf das Auge hin- und her­
schieben kann. Der Eintritt der Embolie ist in typischen Fällen ein blitzartiger.
Es legt sich ganz plötzlich eine Wolke vor das eine Auge oder es löscht ein Teil
des Gesichtsfeldes mit einem Schlage aus . Manchmal geben die Patienten auch
an, daß sie früh beim Erwachen die in der Nacht unbemerkt eingetretene Störung
beobachtet haben. Vielfache Erfahrungen bekunden, daß dem endgültigen
Versagen der Funktion Verdunkelungsanfälle vorausgehen können, die sich
sogar wiederholen, bis eine Schädigung einsetzt, die dauernd bleibt. Im Gegen­
satz zu den auf S. 407 besprochenen Fällen von angiospastischen Krisen liegt
diesen Anfällen höchstwahrscheinlich eine im Zunehmen begriffene Wucherung
der Intima und hochgradige Verengerung des Lumens zugrunde. So schildert
B. STÖLTING folgenden Fall.

Ein an Herzfehler und Arteriosklerose leidender älterer Maun erlitt eine leichte intra­
kranielle Embolie mit vorübergehender linksseitiger Lähmung und Sensibilitätsstörungen.
Dann erkrankte das linke Auge vermutlich durch einen atheromatösen Prozeß im Nerven
an partieller Optieusatrophie und 2 Jahre später traten anfallsweise Verdunkelungen am
rechten Auge auf. Eine dieser Störungen blieb schließlich dauernd und verursachte einen
Ausfall im Gesichtsfelde. Auch am linken Auge kamen Verdunkelungen hinzu, und es ge­
lang STÖLTING, den Patienten in einem solchen Anfall zu spiegeln. Dabei stellte er fest,
daß die nach unten außen l!'bgehende Arterie in einen völlig blutleeren weißen Strang ver­
wandelt war, der sich nach Überstehen der mehrere Minuten anhaltenden Krise unter Rück­
kehr der Funktion wieder füllte. Der Umstand, daß der befallene Arterienast nicht einfach
auf dem roten Hintergrunde unsichtbar wurde, sondern eine weiße Kontur bildete, sprach
mit Sicherheit dafür, daß hier eine Sklerose der Wandung vorlag, die bereits auf dem rechten
Auge den dauernden Schaden gesetzt hatte.

In den ersten 24 Stunden nach eingetretenem Arterienverschluß bildet sich
eine auf einem Ödem vorzüglich der Nervenfaserschicht beruhende milchigweiße
Färbung des von der Ernährung ausgeschalteten Netzhautbezirks aus, die um so
intensiver ist, je dicker diese Schicht an der betreffenden Stelle angetroffen
wird (Abb. 20). Bei einer den Stamm der Arterie befallenden Lumenver­
legung leuchten daher die Umgebung der Papille und der Netzhautmitte am
stärksten weiß auf, während mehr nach der Peripherie zu bereits die rote Farbe
der Aderhaut durchzuschimmern beginnt. Die äußerste Peripherie des sicht­
baren Hintergrundes behält für gewöhnlich ihre ursprüngliche Färbung. Noch
eine zweite Stelle nimmt an der milchigen Trübung keinen Anteil: die Maoula:
Hier ist ja überhaupt keine Nervenfaserschicht vorhanden und deswegen er­
scheint in der Gegend der Netzhautmitte der sog. "kirschrote Fleck", z. T.
eine Kontrasterscheinung gegenüber dem schneeigen Weiß ihrer Umgebung



Abb.20. Typisches Bild eine r " Embolie" des Hauptstammes de r Art. centralis retinae im Stadium
der Netzhauttrübung. Die Netzhautmitte zeigt den charakteris t ische n roten Fleck inmit t en der

Trübung. (Aus H. K ÖLLNER: Der Au genhintergrund bei Allgem einkrankheiten .)

Abb . 21. Embolie der Art. retinae inferio r . Der E m bolus ist auf der Sehner venscheibe sichtbar.
Die weiße Nctzhauttrübung entspricht dem Au sb rcitungsgebi et der ver stopften Arterie . An der

Stelle der Fo vea cent ralis der kirsch rote Fleck. (Aus L. HEI!'m: Die K rankheiten des Au ges.)
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(Abb. 20). Ist nur ein Ast der Zentralarterie verstopft, dann wird nur ein
Teil des Augenhintergrunds von der weißlichen Trübung ergriffen (Abb . 21).
Hin und wieder bleibt ein Bezirk ausgespart, der von einer cilioretinalen Arterie
versorgt wird und deshalb trotz Verstopfung des Hauptstamms transparent er­
scheint. Da aber die zur Macula ziehenden Fasern von allen Seiten an die Netz­
hautmitte herantreten, ist meist die Verbindung der Maculaneuroepithelien
mit dem Sehnerven so stark alteriert, daß eine nennenswerte Funktion der
Macula nicht ermöglicht wird (Abb. 22).

Abb.22. Frlsche Embolie der Zentralarterie mit Aussparung eines Bezirks, der von dem temporalen
P apillenrande zur Netzhautmitte hinüber reicht und von einer ciliore tlnale n Arterie versorgt
wird. E s bestand nur ein ganz kl einer zwischen Fixationspunkt und blindem Fleck gelegener

Ges ichtsfe ldre st . Sehsch ärfe: Lichtsch ein temporal. 33 jähriger Mann. Mitralinsuffizienz.

Die Trübung der Netzhaut verschwindet allmählich wieder, so daß der
Augenhintergrund in ungefähr 4 Wochen die alte rote Farbe zurückgewinnt.
Doch prägt sich nunmehr eine aufsteigende Opticusatrophie aus. Die Arterien
füllen sich durch rückläufigen Strom etwas besser, bleiben aber eng. Etwa vorher
vorhanden gewesene markhaltige Nervenfasern der Netzhaut verschwinden mit
dem Zugrundegehen der inneren Schicht (siehe S. 398, Abb. 15 und 16). .

Die Sehstörung richtet sich nach dem Sitz e des Stromhindernisses. Ist der
Hauptstamm befallen, so ist die gesamte Netzhaut sofor t blind, wenn nicht
Inseln vorhanden sind, die anderen Gefäßgebieten angeschlossen sind. Je
peripherer der Verschluß liegt , desto geringer ist der Schaden. Es kommt aber
öfters vor, daß der Ausfall zunächst in einem peripheren Aste einsetzt und durch
Hinzutreten von neuen Schüben die Behinderung der Zirkulation immer weiter
zentralwärts wandert, so daß immer größere Gebiete der Netzhaut außer Funk­
tion gesetzt werden.
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Das den Verschluß abgebende Material, den "Embolus" kann man in einigen
Fällen sehen (Abb. 21). Natürlich ist mit einer solchen Feststellung noch nicht
der Beweis erbracht, daß die Absperrung des Blutkreislaufes bestimmt durch
die Einschwemmung eines Gerinnsels hervorgerufen worden und damit der
Fall als "echte Embolie" klargestellt ist ; denn nach den noch zu schildernden
anatomischen Untersuchungsergebnissen von CLEMENS HARMs ist die Möglich­
keit jederzeit gegeben, daß diese Pfropfbildung erst die Folge einer arterio­
sklerotischen Wandungserkrankung war, und damit eine lokale Ursache für die
Entstehung des Verschlusses vorliegt. Durch Massage und andere Eingriffe
gelingt es manchmal, ein solches Gerinnsel zu zerteilen und aus dem größeren
Gefäßaste in kleinere zu treiben. Alle therapeutischen Maßnahmen gelten diesem
Ziele. Man kann den Versuch machen, durch eine Paracentese der Vorder­
kammer oder durch eine Iridektomie den Augenbinnendruck plötzlich herab­
zusetzen in der Hoffnung, daß dann der Blutdruck im Gebiete der Zentral­
arterie genügt, um den Pfropf weit er zu schieben. Ein anderes Verfahren hat
E. H . OPPENHEIMER mit Erfolg ausgeübt, wofür der nachstehende Fall Zeugnis
ablegt.

Eine 39 jährige Frau bemerkte seit 4 Tagen zeitweilig Verdunkelungen vor dem rechten
Auge und hatte seit 2 Tagen einen bleibenden Rückgang des Sehvermögens auf die Wahr­
nehmung von Handbewegungen zu beklagen. Es fand sich das typische Augenspiegelbild
der Embolie. Der Fundus war vor allem zwischen Macula und Papille weiß gefärbt, in der
Fovea eentralis fand sich der kirschrote Fleck. Die sehr schmalen Arterien enthielten einen
dünnen, nicht unterbrochenen Blutfaden. . OPPENHEIMER nahm sofort eine temporäre
Resektion des Muse. rectus medialis vor, rotierte den Bulbus stark nach außen, so daß er
an den Opticuseintritt herankommen konnte und massierte das distale Sehnervenende
eine Minute lang zwischen zwei Schielhaken. Daraufhin stieg die Sehschärfe am folgenden
Tag auf Fingerzählen in 2 m, am nä chsten in 4 m Entfernung und nach 2 Wochen auf 6/10 .
Es blieb ein kleines parazentrales Skotom zurüek, doch war die Trübung der Netzhaut
noch drei Wochen lang sichtbar. Eine für diese Zwecke geeignete Massagepinzettc, nach
OPPENHEIMERS Angabe angefertigt, ist bei Wurach in Berlin zu haben.

Der eben geschilderte Fall ist noch in der Beziehung lehrreich, daß durch
die "Embolie" keine vollständige Ausschaltung, sondern nur eine erhebliche
Behinderung des Blutkreislaufs eingetreten war. Sonst hätte nicht ein Rest
von Sehvermögen (Handbewegungen) bestehen bleiben und die unterernährte
Netzhaut sich wieder erholen können.

Ätiologie. In der Literatur sind eine Anzahl Fälle bekannt, die doppelseitig
erkrankt waren, und zwar können beide Augen gleichzeitig oder auch mit einem
Zwischenraum nacheinander befallen werden. Die Erklärung für derartige seltene
Vorkommnisse kann ebensowohl.durch die Annahme eines embolisehen Prozesses,
als auch einer Erkrankung des Zentralgefäßsystems gegeben werden, und wir
kommen damit zu den klinischen Anhaltspunkten zur Feststellung der Ursache.
Wenn auch hierbei immer die Stellungnahme maßgebend sein wird , die man
den anatomischen Befunden und ihrer Deutung gegenüber einnimmt, so sind doch
manche körperlichen Befunde mit ausschlaggebend. Haben wir es mit einem
Kranken zu tun, der nachweislich an Arteriosklerose leidet, und handelt es sich
insonderheit um Patienten mit hohem Blutdrucke und vorgeschrittenem
Alter, dann wird man von vornherein geneigt sein, in der Embolie den Folge­
zustand einer Sklerose der Netzhautgefäße zu sehen. Wenn man aber jüngere
Personen vor sich hat, bei denen das Mitspielen einer Lues auszuschließen
ist, aber ein Herzfehler besteht, wird die Wahrscheinlichkeit für eine echte
Embolie sprechen (TH. LEBER, A. WAGENMANN). In manchen Fällen wird dies
zur Gewißheit, so bei Unterbindung der Carotis (A. SIEGRIST), wenn man auch
dann besser den Prozeß eine absteigende wahre Thrombose nennt. Über den
etwaigen Zusammenhang mit einem Unfall soll nach der Schilderung der Venen­
thrombose das Für und Wider erörtert werden. Übrigens kann das Bild der
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Embolie der Zentralarterie auch den Beschluß einer langsam fortschreitenden
Obliteration der Arterien darstellen. ADOLF OSWALD schildert eine Beobachtung
von doppelseitigem Verschluß der Zentralarterie infolge Kampfgasvergiftung,
der ganz allmählich zustande kam. Das sonst gewöhnliche plötzliche Eintreten
der Sehstörung fehlt dergleichen Erkrankungen. (Siehe auch IIemeralopie S. 503.)

Die Thrombose der Zentralvelle.
Symptome. Der Verschluß der Vene und ihrer Äste zeitigt als Hauptsymptom

Netzhautblutungen. Es ist das Verdienst J ULIUS V. MICHELs gewesen , daß er

Abb. 23. Thrombose de s Hauptstammes der Zentralvene. (Nach OEI,LER.)

das Krankheitsbild -aus dem Symptomenkomplex der Retinitis haenorrhagica
herausgehoben hat.

Netzhautblutungen können unter den verschiedenstenBedingungen zustande kommen, die
im folgenden übersichtlich zusammengefaßt werden. Zunächst sind 3 Möglichkeiten gegeben :

1. Das Gefäß kann gesunde Wandungen haben, aber ein pathologischer Blutdruck
den Blutaustritt herbeiführen. Im arteriellen Stromgebiet gilt dies von den Folgezuständen
der allgemeinen Blutdrucksteigerung, die uns vornehmlich bei der Pathogenese der Retinitis
albuminuriea (S. 441) beschäftigt, während im venösen Anteile alle jene Erscheinungen
maßgebend sind, die eine Stauung in dem Blutabflusse erzeugen. Hierher gehört in erster
Linie die echte Venenthrombose. dann aber auch die Stauungspapille, die Retinitis albu­
minuriea bei Ödem des Sehnervenkopfes. die Perlphlebitis retinae tuberculosa und eine
ganze Reihe lokaler Erkrankungen, die gelegentlich auf die Venen übergreifen und sie zu­
sammendrücken.

2. Die Gefäßwandung ist, ohne Zeichen einer wirklichen Wanderkrankung aufzuweisen,
nicht in der Lage, den Austritt von roten Blutkörperchen und Blutbestandteilen zu ver­
hindern, die ohne das Bestehen eines Risses im Rohr durch die erweiterten Stomata der
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Wandung hindurchschl üpfen. Dann kommt das ophthalmoskopisehe Bild zusta.nde, welches
uns die Überschüt tung des Hintergrundes mit feinen Blutungen erkennen läßt (Abb. 75,
S. 507). In diese Reihe von Netzhauthämorrhagien ist zunächst die Retinitis der Kachek­
tischen (S. 506), aber auch die Retinitis septica [RoTH (S. 541)], die Retinitis bei Anämie
(S. 509) und Chlorose, sowie eine Anzahl seltener Affektionen einzuordnen.

3. Das Gcfäßrohr ist krank und gibt den Übertritt des Blutes zur Netzhaut frei. Dieses
Moment gilt bei Arteriosklerose und Phlebosklerose und deswegen für die Mehrzahl der
Fälle von Thrombose, aber auch für eine Reihe von Netzhautblutungen bei Retinitis diabe­
tioa, albuminurica, Periphlebitis tuberculosa, syphilitischen Erkrankungen, Retinitis exsu­
dativa externa, Angiomatosis, Gliom usw.

Abb. 24. Astthrombosc der Zentralvene.
(Aus H. KÖLL);'ER: Der Augenhintergrund bei Allgemeinerkrankungen.)

Vielfach werden sich die drei geschilderten Möglichkeiten miteinander vereinen, wie
z, B. die Hypertonie mit lokaler Gefäßsklerose. die venöse Stase mit Thrombenbildung
durch Kachexie, und so lassen sich noch eine Reihe von Kombinationen denken, die von
Fall zu Fall ihre Auswirkungen setzen.

Aus allen diesen Möglichkeiten läßt sich das Krankheitsbild der Venen­
thrombose an folgendem Symptomenkomplex erkennen. Zunächst teilt sie mit
der Embolie die Plötzlichkeit ihres Eintritts, wenn sie auch wegen des meist
festzustellenden Erhaltenbleibens eines Sehschärfenrestes nicht so eindringlich
dem Patienten zum Bewußtsein kommt. Ferner liegen die Folgen (hier also
die venösen Blutungen) stets im Versorgungsgebiete des befallenen Gefäß­
abschnittes. Wir werden also bei Verlegung des Hauptstammes den ganzen
Fundus mit Blutungen überschüttet finden (Abb. 23), während bei Sitz in
einem Aste nur ein Quadrant oder ein noch kleinerer Netzhautbezirk die Hämor­
rhagien beherbergt (Abb. 24). Die Blutungen selbst können radiär gestellt
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sein und sich im allgemeinen dem Verlaufe der Nervenfasern anschließen, oder
es kommt zur Bildung größerer unregelmäßig er Blutlachen , die unter Umständen
auch als "prä re tina le" Blu tungen (siehe S. 420) vor den Gefäßen zwischen Netz­
haut und Glaskörper zur Entwicklung gelangen . Sehr bald nach dem Eintrit t
t hrom botische r Häm orrhagien gesellt sich die Bildung weißer Entartungsherde
der Netzhaut hinzu .

Die Sehstörung richtet sich wie bei der Arterienembolie nach dem Sitze des
Verschlusses und wird dann am empfindlichsten den Patienten treffen , wenn
das Hindernis im Hauptstamme der Vene sitzt oder so liegt , daß die Macula­
versorgung durch Stockung des Blutabflusses aus dem Gebiete der Netzhau t­
mitte unterbunden ist. Im allgemeinen komm t es jedoch im Gegensatz zur
Embolie nicht zu einem vollständigen Verlust des Sehvermögens des befallenen
Netzhautgebietes, sondern es wird auch bei Thromb ose des Hauptstammes ein
Rest in H öhe von F ingerzählen in einigen Metern gerettet. Vielleicht aber
neigt die Thrombose mehr wie die Embolie zum E intrit t von Nachschüben,
eine Tatsache, die durch den Umstand ihre Erklärung find et, daß das Strom­
gebiet abwärts der verschlossenen Stelle zweifellos nicht unter dem normalen
Druck steht, den sonst die Blutsäul e auf die Wandung ausübt und demgemäß
die Gelegenh eit gegeben ist , daß die Gerinnselbildung sich weiter proximal­
wärts fortsetzt.

Im Anschluß an thromb otische Vorgänge im Retinagefäß system entwickeln
sich in einer gewissen Anzahl der F älle glau kornatöse Zustände, die zum Ein­
greifen zwingen . W . UHTHOFF errechnet für sein Material von 103 Fällen einen
Satz von 13%: das Intervall betrug 2 Wochen bis 14 Jahre; Am häufigsten
ist das nachfolgende Glaukom in einer Zeitspann e von 2-7 Mona ten nach E in­
trit t der Thrombose zu erwar ten, wobei die Gefahr dr ohender bei Verschluß
des Hauptstamms (12%) gegenüber dem eines Astes (nur 1%) ist. Na ch
UHTHOFFs Erfahrungen bedeutet das Auftauchen glauk omatöser Erschei­
nungen eine erhebliche Verschlech teru ng der Prognose. Nur vereinzelt gelang
es ihm durch Ausführen einer Iridektomie die Schmerzen zu beseitigen, doch
konnte in der R egel die Enuclea tio bulbi nicht verm ieden werden . Ich habe in
einer Reihe von Fällen von einer Iridektomie soweit Besserung gesehen , daß
die Augen wenigstens keine weiteren Schmerzen verursachten, und möch te ,
wenn nicht Gegenanzeigen (wie Blutungen in die Vorderkammer) vorliegen ,
zu einem solchen Eingriffe ra ten , wenn Drucksteigerung hinzugetreten ist.
Auch Cyclodialyse, Röntgenbestrahlung und Alkoholinjektion in den Glas­
körp er können versucht werden .

17 mal wurden gleichzeitig Anh altspunkte für das Vorhandensein von sklero­
tischen Erkrankungen der Zentralvene festgestellt (siehe S. 418), doch bestreitet
UHTHOFF, daß diese Mitb ete iligung die ausschlaggebende Bedeutung hat, die
CLEMENS HARMs und GEORGE COATS ihr auf Grund der anatomischen Unter­
suchungen beigelegt haben. In 10% der Fälle war die Venenthrombose wohl
eine F olge von syphilitischen Veränderungen ; 23% zeigten vorangegangene
oder nachfolgende Komplikationen seitens des Gehirns.

Auch die Venenthrombose kommt in seltenen F ällen (in UHTHOFFs Statistik
6%) doppelseitig vor.

Eine lokale Behandlung ist so gut wie aussich ts los. Man gibt Jodkalium
oder bei positiver Wasserm annscher Reaktion Salvarsan. Auch die Diathermie
und subcon junct iva le K ochsalzinjektionen können herangezogen werden in
der H offnung, daß damit die Resorption der Blutungen erleich tert wird .
Manchmal kommen spontan Besserungen zustande.

Spätstadien einer Thrombose zeigen mehr oder weniger deutliche Abblassung
der Papill e mit Blu tresten in der Netzhau t. Auch die fettigen Entartungen
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der nervösen Substanz bleiben lange sichtbar. Die hin und wieder zur Ent­
wicklung gelangenden Verbindungen des ausgeschalteten Venenabschnitts
mit anderen Gefäßgebieten durch Schaffung von Anastomosen vermag an
dem Endergebnis wenig zu ändern.

Was nun den möglichen Zusammenhang der Embolien und Thrombosen mit
Unfällen anlangt, so ist nicht zu leugnen, daß eine starke körperliche Anstren­
gung, die das gewöhnliche Maß übersteigt, einen Gefäßverschluß zu vollenden
vermag. Die an ein schon durch sklerotische Prozesse verengtes Lumen ge­
stellten Anforderungen können durch den Blutandrang zum Kopfe wohl die
schon lange drohend gewesene Gefahr zur Wirklichkeit werden lassen. Es ist
aber dann der Nachweis zu fordern, daß die Sehstörung sofort nach der Kraft­
anwendung eintrat. Auch sind Fälle bekannt, in denen nach Orbitalphleg­
monen, Zahnerkrankungen des Oberkiefers, Bienenstich ins Lid usw . die
Erkrankungen ausgelöst worden sind, wobei die Entscheidung sehr schwer zu
treffen ist, ob es sich nicht bloß um ein zufälliges Zusammentreffen handelt.

Die pathologische Anatomie der Zirkulationsstörungen der Netzhautgefäße
bezieht sich im wesentlichen auf die Frage, ob die markantesten Veränderungen,
das klinische Bild der Arterienembolie und Venenthrombose. auf einer primären
lokalen Wandungserkrankung beruhen oder ob der Verschluß durch Einschwem­
mung eines Pfropfes (Embolie), bzw. durch Entstehung eines Gerinnsels in
der Blutbahn (Thrombose) bei vorher intakter Wandung zustande kommt.
Hauptsächlich spielt die Nachforschung nach der Sklerose der Gefäße als vor­
bereitendes Moment eine Rolle. Wir verstehen darunter eine auf chronisch inter­
stitiell-entzündlichen Vorgängen beruhende Wucherung vorzüglich der Intima
die das Gefäß mehr und mehr verengt und schließlich unwegsam macht. Als
Ursache kommt neben der Syphilis vor allem die Abnutzung der Gefäße in
Betracht, die in den bekannten Zuständen der präsenilen und senilen Arterio­
sklerose wie an den Gehirngefäßen, so auch den Netzhautarterien und -venen
ihre Veränderungen setzt. E. HERTEL glaubte nachweisen zu können, daß
innerhalb einer gewissen Gesetzmäßigkeit die Wandungen der Netzhautgefäße
mit dem zunehmenden Lebensalter dicker und spröder werden, doch hat RICHARD
SCHEERER durch Messungen an einem großen Material von Augen aller Alters­
klassen diese Annahme erschüttert. Es handelt sich daher stets um ein patho­
logisches Vorkommnis, um einen außergewöhnlichen Zustand. Wir treffen
ihn an bei vielen Fällen von Retinitis albuminurica und diabetica, bei der prä­
retinalen Blutung, bei den verschiedenen Maculavcränderungen, sekundär auch
bei Retinitis pigmentosa und noch einer ganzen Anzahl anderer Augenaffek­
tionen. Der anatomische Ausdruck ist die Hyalinisierung und Homogenisierung
der Intima, das Wuchern der Intima, das Ineinanderfließen der unter normalen
Verhältnissen scharf gegenseitig abgesetzten Wandungslagen und schließlich
das Auftreten von Kalk und Fett in der Wandung. Auch gibt sich eine Ab­
nahme der elastischen Elemente zugunsten einer vermehrten Anbildung von
Bindegewebe kund.

Ursprünglich glaubte man der Deutung des klinischen Bildes der Embolie
(ALBRECHT v. GRAEFE) und Thrombose (JULIUS v . MICHEL) angesichts der
Plötzlichkeit seiner Entwicklung am besten gerecht werden zu können, wenn
man die Verlegung der Arterie durch das Festsetzen eines Embolus und die
der Vene durch eine Gerinnselbildung erklärte. Aber bald wurde man durch
Untersuchung von Augen, die an Abschluß der Zirkulation in den Netzhaut­
gefäßen erblindet waren und wegen hinzutretenden sekundären Glaukoms
entfernt werden mußten, anderer Ansicht; denn es fanden sich deutliche An ­
zeichen einer lokalen Wanderkrankung, die zu einer völligen Obliteration des
Lumens geführt hatten. MAx REIMAR sprach direkt von einer "sogenannten"
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Embolie, die in Wirklichk eit eine Endarteriitis obliterans darstellte. Der eigent­
liche Begründer der Lehre von dem Zustandekommen der Embolie und Throm­
bose auf der Grundlage von lokalen Erkrankungen der Gefä ßwand ist jedoch
CLEMENS HARMS (1905), der zeigte, daß nur die Pl at tenrekonstruktion von
Serienschnit t en ein richtiges Bild der anatomischen Tatsachen zu geben ver ­
mag. Allerdings war er ebenso wie die anderen an das zu Gebote ste hende
Mat erial insofern gebunden , als es a ußerordentlich selten gelingt, die Bulbi kurz
nach dem Eintritt der Sehs törung zur Untersu chung zu bekommen , und man
fast immer die K omplika tionen mit in K auf nehmen muß, die das sekundäre
Glaukom mit sich br ingt. Werden doch die Augen nicht wegen der Embolie
und Thrombose, sondern wegen der Schmerzen im Gefolge der herbeigeführten
Drucksteigerung herausgenommen . Zwischen beiden Ere ignissen liegen ab er
Monate, oft Jahre, so daß das ursprüngliche Bild leicht verwischt wird. Zu­
nächst geht au s den Präp araten von HARMs herv or , daß die Entstehung eines
Gefä ßverschlusses wahrscheinli ch durch Widerstände begünstigt wird, die der
Blutkreislauf an vereinzelten Stellen zu überwinden hat. Befanden sich doch
unter den 12 F ällen des Materials allein 3, die einen stark unregelmäßigen Verlauf
derZentralgefäße aufwiesen. Zweimal wurde eine Schleifenbildung in den Optieus­
scheiden , einmal ein eigentümlich kurzer Verlauf der Vene im Opticusstamm
anget roffen . In gleicher Weise hatte J ULIUS v. MICHEL die Beobachtung ge­
macht, daß sich Venenthromb osen mit Vorli ebe an den Umbiegungsstellen
der Gefä ße zeigen, und ebenso ist die Erfahrung von JACQUES ALLAIRE be­
merkenswert , daß die Thrombosen mit einer gewissen R egelmäßigkeit bestimmte
Äste der Zentralvene bevorzugen , insofern unter 16 Fällen 11 mal die Vena
t emporalis superior befallen war.

Eine große Rolle spielt nach RWHARD SCHEERER die Lamina cribrosa . Hier
kommen schon an und für sich die allerverschiedensten anatomischen Lage­
beziehungen der Ar terie und Vene zueinander vor, und er meint, daß der Sieb­
plat t e ernährende Eigenschaften innewohnen , die an ein feines Gefäß system
ihrer Bindegewebszüge geknüpft sind . Komme es hier zu sklerosierenden Pro­
zessen, so greife die Veränderung auch auf den zentralen Gefäßstrang der Arterie
und Vene über .

Im wesentlichen unterscheidet HARMs 2 F ormen des Zustandekommens
der "Embolie", die beide nichts mit dem Hineinschwemmen eines in der Blut­
bahn tre ibenden Pfropfes zu tun haben . In der einen R eihe der F älle erliegt
das Arterienlumen einer immer weitere F ortschrit te machenden Endarlerütis
obliterans, in der anderen einer an Ort und Stelle ents te henden Gerinnsel.
bildung (autochthonen Thrombose). Die letztere Möglichkeit ist durch drei
Ur sachen gegeben . Sie kann sich ers tens ohne vorausgehende Wanderkran­
kung in dem frei durchgängigen Lumen entwickeln, zweit ens durch eine Strom­
verlangsamung bedingt sein, die durch eine das Lumen verengende Wanderkran­
kung erzeugt wird, und drittens dadurch hervorgerufen werden , daß die Arterie
durch einen auf ihre Wand von außen her ausgeübten Druck zusammengepreß t
wird. Es können au ch abste igende Thrombosen der Zentralarterie ausgelöst
werden , wenn sieh Gerinnungsvorgänge im Verlaufe der Carotis communis
geltend machen. Diese wiederum sind teils Folge örtlicher Störung, wie z. B.
einer Ligatur der Halsschlagader (A . SIEGRIST), oder marantischer Herkunft
bei Blutdrucksenkung oderpathologischer Blutbeschaffenh eit. Die Endarteriitis
obliterans wiederum vermag ebens owohl all ein das Gefä ß zu verlegen , als auch
vereint mit einer Gerinnselbildung an der am stärksten vereng ten Stelle die
Blutzirkulation aufzuheben . Ganz ähnliche Schlü sse zieht HARMs für die Venen­
thrombose, insofern endophlebitische Wucherungen den Ausgangspunkt bilden
oder an der Int ima zustande gekommene Rauhigkeiten eine örtliche Gelegenheit
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zur Blutgerinnung abgeben oder Stauungszustände im abführenden Gefäß­
teil, sowie Kompressionen von außen her die Thrombosierung in die Wege
leiten.

Für das Verständnis des klinischen Bildes ist jedoch besonders die Tatsache
wertvoll, daß innerhalb des fibrösen Ringes der Lamina eine Wandungserkran­
kung der Arterie, bzw. der Vene das andere Gefäß leicht in Mitleidenschaft zieht,
so daß es schließlich dem Zufall anheimgestellt ist, ob die Arterie oder die Vene
zuerst unwegsam wird (CLEMENS HARMs, RICHARD SCHEERER).

Selbstverständlich ist man nicht so weit gegangen, eine echte Embolie und
Thrombose für unmöglich zu erklären, aber die Tübinger Schule erklärt,
daß bislang der Nachweis für ein solches Vorkommnis anatomisch noch nicht
erbracht sei. TH. LEBER und A. WAGENMANN haben sich allerdings einer solchen
einseitigen Auffassung gegenüber ablehnend ausgesprochen. Auch muß es zum
mindesten auffallen, daß die wenigen Beobachtungen von ganz frisch zur patho­
logisch-anatomischen Auswertung gekommenen Fällen (W. FRÜCHTE, J. RUBERT,
WALTER MEINSHAUSEN, MANFRED KARBE, WALTER ENGELBRECHT) keine An­
haltspunkte für das Bestehen einer Wandungserkrankung am Orte der Ver­
stopfung ergeben haben, wennschon auch der strikte Nachweis des Vorliegens
einer wirklichen Embolie nicht zu erbringen war. Für den Venenverschluß
hat ferner GEORGE COATS ausdrücklich den Standpunkt eingenommen, daß
beinahe alle Fälle durch eine echte Thrombose veranlaßt sind, die erst sekundär
eine Proliferation des Intimaendothels und bindegewebige Wucherungen nach
sich zieht. Er hat sich aber nicht der Einsicht verschlossen, daß endarteriitisehe
und sklerotische Prozesse der Arterie für die Vene insofern bedrohlich werden
können, als sie durch Verlangsamung des Blutkreislaufs im venösen Strom­
gebiete die Thrombenbildung begünstigen.

Die bei Embolie in der ersten Zeit sichtbare Netzhauttrübung beruht auf
einem Ödem, an dem vor allem die inneren Schichten teilnehmen. Hierin ist
eine gewisse Ähnlichkeit mit den Zuständen des Gehirns in der Nachbarschaft
eines Gefäßverschlusses zu sehen.
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4. Die präretinale Blutung.
(Blutung zwischen Netzhaut und Glaskörper ; prävasculäre, subhyaloide Blutun g.)

LIEBREICH hat als erster eine präretinale Blutung abgebildet (At las Tafel 8,
Abb . 2), aber insofern falsch gedeutet, als er sie zwischen Netzhaut und Ader­
haut verlegte. Nachdem bereits TH. LEBER in der ersten Auflage des großen
Handbuchs (Bd , 5, S. 553) die Erkrankung als eine schalenartig zwischen Netz­
haut und Glaskörper erfolgte Blutung beschri eben hatte, hat dann O. HAAB
in einer ausführlichen Arbeit 6 eigene Beobachtungen geschildert und das Krank­
heitsbild genauer festgelegt. Aber schon in dieser ersten das Thema wirklich
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eingehend erfassenden Veröffentlichung stoßen wir auf die große Schwierig­
keit, daß die Anatomie der Grenzgegend zwischen Netzhaut und Glaskörper
nicht genügend feststeht. So spielt die Frage von Anbeginn eine große Rolle,
ob der Glaskörper eine eigene Grenzmembran (Meinbrana hyaloidea) besitzt
oder ob die Limitans interna gleichzeitig die Grenzhaut für Netzhaut und Glas­
körper darstellt. Man kann auch bei Erörterung dieses Problems die entwick­
lungsgeschichtliche Kontroverse nicht ausschalten, die sich um die mesodermale
oder (die Retina mitbetreffende) ektodermale Herkunft des Glaskörpergerüstes
dreht und uns in gleicher Weise bei den Theorien über die vitrale Pathogenese
der Netzhautablösung beschäftigt. Mit Recht macht HAAB geltend, daß im
normalen Auge zwischen Retina und Glaskörperaußenfläche ein so inniger
Kontakt vorhanden sein müsse, daß bei Blutungen an die Netzhautinnenfläche
sich der Erguß nur eine Strecke weit ausbreiten kann und daß man den Ein­
druck gewinnt, als wenn sich das Blut nur mit Mühe hier einen Platz zu schaffen
vermag. Andererseits ist wohl zu beachten, daß das einmal ergossene Blut
auffallend lange flüssig bleibt und bei Kopfneigungen an seinen Grenzen Lage­
veränderungen eingeht, eine Erscheinung, die doch nur möglich ist, wenn es
in einer Tasche liegt, die vorn und hinten durch einen membranartigen Ab­
schluß sowohl von der Netzhaut als auch vom Glaskörper getrennt ist '. Ledig­
lich diese Erwägungen haben HAAB dazu veranlaßt, anzunehmen, daß die Blu­
tung zwischen die problematische Membrana hyaloidea und die Limitans in­
terna retinae (SCHWALBEs Margo limitans) ergossen wird. Das Blut selbst
kann nur größeren Gefäßästen entstammen, da nur diese in der innersten Netz­
hautschichte verlaufen.

Die in der Folgezeit möglich gewordenen pathologisch-anatomischen Unter­
suchungen haben ebenfalls nicht zu einer einheitlichen Deutung geführt, wenn
auch die Mehrzahl der Untersucher zu der Überzeugung gekommen ist, daß
der Erguß gar nicht vor, sondern innerhalb der Netzhaut liegt. So fand JULIUS
v, BENEDEK die Blutung nach dem Glaskörperraum zu von der Limitans in­
terna begrenzt der Art, daß die MÜLLERschen Stützfasern abgerissen waren
und ihre fußförmigen Endigungen nur noch in Resten an der Membran hingen.
Zu denselben Feststellungen gelangte auf Grund der Untersuchung von 13 Fällen
ERWIN KLAUBER, während auf der anderen Seite die Angaben von CL. HARMS
gebührende Würdigung verdienen, der unter 9 anatomisch untersuchten Fällen
der Tübinger Klinik 7 mal die Blutmasse zwischen Limitans interna und
der Außenfläche des zusammengedrückten Glaskörpers liegend antraf. In den
übrigen 2 Fällen war allerdings die Blutung ebenfalls hinter der Limitans ge­
legen . HARMS nennt die Affektion in der anatomischen Lagerung hinter der
Limitans "intraretinale Blutung präretinalen Charakters", ELSCHNIG kurz
"marginale Blutung" . Einen davon abweichenden Standpunkt nimmt ROBERT
HESSE ein, der auf der anatomischen Darstellung von WOLFRUM fußt, daß
zwischen Netzhaut und Glaskörper nur eine Membran, die Limitans interna,
die Grenze bildet, die nach außen mit den MÜLLERsehen Stützfasern der Retina,
nach innen mit den Fasern des Glaskörpergerüstes in innigem Zusammenhange
steht. Er meint, daß es angesichts dieser anatomischen Verhältnisse lediglich
Ansichtssache sei, ob man die vordere Grenzmembran der Blutung zum Glas­
körper oder zur Netzhaut rechne. Übrigens wird die Deutung der histologischen
Einzelheiten nach längerem Bestehen der Blutung dadurch recht erschwert,
daß sich bald vor ihr auf reaktivem Wege ein neugebildetes Gewebe einstellt,
wie wir es z. B. bei der Periphlebitis retinae tuberculosa (siehe S. 523) oft genug
als weißliche Membran sehen.

1 Die Lageveränderung der horizontalen Oberfläche eines Blutergusses der Netzhaut
beobachten wir auch bei Blutungen in die "Bienenwabenmacula" (siehe S. 567/568).
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Die Ursache der Blutung ist eine mannigfache. Nach der Zusammenstellun g
von HAAB können ebensowohl Menstruationsstörungen als Anämi en, Vergü­
tungen mit K ohlenoxyd und selbstverständlich vor allem die Arteriosklerose
mit oder ohne Lues die H ämorrhagie auslösen , während er die von manchen
Seiten angeschuldigte Üb erblendung der Netzhau t als nicht erwiesen ablehnt.
Daneben kommen F älle zur Beobachtung, die Blutdrucksteigerung, Nieren­
leiden oder eine Septikopyämi e mit Beteiligung der Papille im Sinne einer
Stauungspapille aufweisen. Nicht zu vergessen ist , daß auch Traumen, wie

Abb. 25. P räretinale H äm or rh agie in der Gegend der l\Iacul a. Man sieht angedeu tet die ehemalige
Kreisform, doch sc hneidet zur Zeit die Blutung obe n mit wagerechter Gre nze ab .

z. B. Sturz auf den Hinterkopf (A . OBERMEIER, CL. HARMs) oder auch per­
forierende Verletzungen die unmittelbare Ursache sein können.

Symptome. Das typische ophthalmoskopieehe B ild zeigt eine Blutlache vor der
Netzhaut und ihren Gefäßen , manchmal auch die K ennzeichen eines dünnen Blu t­
sacks , der zwischen Netzhaut und Glaskörper eingezwängt ist. Zumeist hat das
E xtravasat in den abhängigen Teilen eine dunkelrote Färbung, deren Sättigung
nach oben zu abnimmt, und besonders charakteristisch ist in vielen F ällen die
horizontale gerade Lini e, mit der das Blut oben begrenzt ist . Sie ändert oft bei
Kopfneigung ihre Lage wie ein Wasserspiegel. Sieht man in solchen F ällen
näh er zu, dann find et man , daß die Blutung zunächst kreisförmigeAußenkonturen
hatte und daß die horizontale Beschaffenheit einer Senkung oder t eilweisen
Resorp t ion ihr Dasein verdankt; denn über der Linie ist der Fundus leicht
hämorrhagisch verfärbt (siehe Abb. 25). Die Linie kommt wohl auch erst im
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Laufe mehrerer Tage zur Entwicklung und wird bei ganz frischen Fällen ver­
mißt. Die übrigen Grenzen der Blutung sind fast ausnahmslos buchtig bis kreis­
förmig , vielfach gelappt. Am Rande taucht hier und da eine glänzende Reflex­
linie auf, die mit der abgehobenen Grenzmembran in Zusammenhang stehen
dürfte. CL. HARMS, der eine präretinale Blutung von einer intraretinalen prä­
retinalen Charakters trennt, glaubte schon klinisch die beiden Formen daran
erkennen zu können, daß die letztere eine etwas unscharfe Grenze hat. Ab
und zu werden an der Vorderfläche der Blutung weißliche Flecken sichtbar,

Abb. 26. Präretinale Blutung in gelappt er Form die Papille umschließend.

die ebenso wie braune und gelbliche glänzende Punkte Derivate des in Zer­
setzung begriffenen Blutes sein dürften.

Weitaus die Mehrzahl der Blutungen kommt am hinteren Pole zustande,
und v. BENEDEK hat die Vorliebe für diese Partie damit zu erklären versucht,
daß die Limitans hier weniger fest an den MÜLLERSehen Fasern haften soll.
E. KLAUBER wiederum schuldigt die Gefäßlosigkeit der Macula an, weil hier­
durch die an anderen Stellen vorhandene Verwachsung der Limitans mit den
Gefäßwandungen fehlt. Im Gegensatz dazu schildert A. VOGT eine präretinale
Blutung, die zwischen der Macula und der Papille zur Entwicklung gekommen
und um die Sehnervenscheibe herumgelagert war, indem die Netzhautmitte
wie ausgespart intakt gefunden wurde. Er knüpft hieran die Bemerkung, daß
die Limitans in der Netzhautmitte besser als in der Peripherie fixiert sei. Hierfür
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schien ihm au ch eine im rotfreien Lichte bemerkbare radiär zur Maoula ge­
stellte präretinale F ältelun g zu sprechen .

Eine Reihe von F ällen zeigt aber au ch die Blu tung durchau s n ich t zentral ,
sondern an anderen Stellen des Fundus gelegen . So schildert Abb. 26 eine die
ganze P apille umg ebend e lappig begrenzte Häm orrhagie. Dabei kann die Pa­
pille mit überdeckt oder ganz oder te ilweise ausgespar t sein. Auch ist beobachtet
worden , daß die anfänglich sichtbar gewesene Papille sieh mit der Zeit un ter
das sich senkende Blu t versteckte (Duroun und GONIN).

Ü berhaup t kommen die verschiedens ten Variante n vor . Sie betreffen die
Form, die Ausdehnung, das multiple Auf treten und den Sitz des Ergusses.
Auß erdem ist der weit ere Verla uf recht vielgestal tig. Neue Blutungen können
alte üb erlagern (was wohl nur möglich ist , wenn man eine Neubildung von prä.
retin alen Membran en annimmt), einzelne Blutungen könn en zusammenfli eßen
oder es liegen Blutungen als Spritzer in der Netzhaut selbst und gesellen sich
lachenförmige präretinale Extravasate hinzu (siehe Abb. 25) ' oder es können
Blutungen durch R esorption verschwinden, während andere neu entstehen .
Eine nicht selten zu beobachtend e Wandlung des Augenhintergrundsb ildes
ist durch den Einbruch einer zunächst präretinal gelegenen Blutung in
den Glaskörper gegeben. Dann wird mit einem Male die Möglichkeit, ein
klares Bild der Vorgänge zu gewinnen , zun ichte, und man erblickt vor der
betreffend en St elle eine diffus dunkelrötliche Wolke im Glaskörper , ab und zu
mit fetzigen Glaskörp ertrübungen . CL. HARMS hat eine ganze Anzahl solcher
" atypischer" Fälle veröffentlicht.

J e nach dem Sitze und der Ausdehnung der Häm orrhagie schwanken die
Funktionsstörungen . Im Falle OBERMEIERs (doppelseitige Blutung in der
Maculagegend nach Sturz auf den Hinterkopf) bestand beiderseits ein zentrales
Sko tom und Sehschärf e rechts' 3/50 link s 1/ 60, I ch greife dieses Beispiel des­
wegen herau s, weil hier reine, nicht durch andere Leiden komplizier te prä­
retinale Blu tungen vorlagen . In anderen Fällen ist vielfach das Bild durch
Thromb osen d er Zentralvene, Obliteration von Netzhau tgefäß en , Degenerati ons.
herdc usw. verwisch t. Die präretinale Häm orrhagie an sich gib t zumeist eine
gute Prognose. H AAB konn te zusammenfassend berichten , daß , wenn au ch
langsam , so doch eine vollständige Wiederh erstellun g die Norm ist. In einem
Falle war nach Jahresfrist am Augenhintergrunde nich t die gerings te Spur eines
Folgezustandes zu erkennen, und er betont, daß die sonst so vulnerable F ovea­
gegend ihre völlig normaleBeschaffenh eit wieder gewinnen kann. Die übrigen
Autoren bestätigen diese gu te Prognose ebenfalls. Auch in dem oben an geführten
Falle von OBERMEIER war die Sehschärfe na ch 3/4 J ahren wieder normal.

Allerdings gibt es eine, wenn auch wohl nur recht selten eintretende Ge­
fah r, und diese liegt in dem Hinzutreten einer Netzhautablösung. Das Zustande­
kommen einer solchen wird begreiflich, wenn man bedenkt, daß sekundäre
Schrumpfungsvorgänge im Glaskörper wohl einsetz en können. E. KLAUBER
sah außerdem au ch subre tinale Blutungen und v, BENEDEK beobachtete histo­
logisch zirkuläre Netzhautfalten an der Begrenzung des Blutungshohlraumes,
die teilweise durch neugebildetes Gewebe fix ier t waren .

Eine ganz seltene Beoba chtung stellt der von v. BENEDEK zitierte Fall
SIEGRISTs dar, insofern sich die Blutung wohl infolge schwart iger Narben­
bildung allm ählich in eine weiße Sche ibe verwande lte .

Lit era tur.
Priiretinale Blutung.

v. BENEDEK. J ULIU S: E in Beitrag zur Anatomie der präretinalen Hämorrhagie. Graefes
Arch. 63, 418 (1906) und 70, 274 (1909).
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B. Die Netzhauterkrankungen bei Nierenleiden und bei
Blutdrucksteigerung.

Seit den Zeiten von TRAUBE spielen die Beziehungen zwischen pathologi­
schen Zuständen der Nieren und des Gefäßsystems in den Erörterungen eine
beherrschende Rolle. Wir wissen jetzt, daß die " Retinitis albuminurica
oder nephritica" nur richtig eingeschätzt werden kann, wenn wir die am all­
gemeinen Blutkreislauf sich äußernden krankhaften Erscheinungen mit in
Betracht ziehen. Es hat sich außerdem mit dem Fortschreiten unserer Kennt­
nisse gezeigt, daß schon die Blutdrucksteigerung, die mit einer großen Zahl
von Nierenerkrankungen eng verknüpft ist, allein genügt, um im Gebiete der
Netzhaut Störungen zu setzen, die im Krankheitsbilde der Retinitis albumi­
nurica wiederkehren, und es ist deshalb nicht angängig, beide Netzhautverände­
rungen, die pathogenetisch zusammengehören, willkürlich zu trennen.

Daß bei Nierenkranken Herabsetzung der Sehkraft vorkommt, wußte schon
BRIGHT (1836), der Schöpfer der Lehre von den Nierenleiden, und TÜRcK er­
kannte 1850 aus dem Nachweis fetthaltiger Herde, daß die Ursache in einer
Retinitis zu suchen sei. Diese Vermutung wurde zur Gewißheit, als ALBRECHT
v: GRAEFE 1855 das ophthalmoskopische Bild der Erkrankung festlegte und
die "Retinitis albuminurica" von der "urämischen Amaurose" trennte. Später
wies er noch der "Retinitis albuminurica gravidarum" und der "eklamptischen
Sehstörung" eine Sonderstellung zu.

Mit der Zeit mehrten sich aber die Beobachtungen, daß die "Spritzfigur in
der Maculagegend" auch ohne jedes klinische Zeichen eines Nierenleidens an­
getroffen werden kann, wodurch die diagnostische Beweiskraft dieses Augen­
hintergrundsbefundes schwer erschüttert wurde, den man bislang als den typi­
schen Ausdruck einer Retinitis albuminurica angesprochen hatte. Nunmehr
ergab sich die Notwendigkeit, den Begriff der Retinitis pseudo-albuminurica
(Retinitis stellata, TH. LEBER) in den Sprachgebrauch der Augenheilkunde ein­
zuführen, eine Bezeichnung, die wir solange beizubehalten haben, bis wir in
die eigentliche Ursache der Affektion einen Einblick gewinnen können.

Wie die folgende Schilderung ergeben wird, ist für die Entwicklung der Reti­
nitis albuminurica der im Gefäßsystem herrschende Hochdruck die Grundbedingung.
Deshalb halte ich es für zweckmäßig, zunächst den Einfluß dieser krankhaften
Erscheinung auf das Auge für sich allein zu betrachten.

1. Die Veränderungen der Netzhaut bei essentieller Hypertonie.
Der Blutdruck kann pathologische Höhen durch Reizzustände der Vaso­

constrictoren erreichen, ohne daß im Ablauf der Nierenfunktion eine Anomalie
klinisch nachweisbar ist (essentielle Hypertonie), und wahrscheinlich kommen
für die Entstehung einer Netzhautschädigung nur diejenigen Formen der Hyper­
tonie in Betracht, die zentralen Ursprungs sind, d. h. die durch die Erregung
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eines im Gehirn gelegenen Zentrums ausgelöst werden (H . K AHLER und L. SALL­
MANN). Man unterscheidet einen "roten" H ochdruck, der durch eine Rötung
der Haut des Gesichts usw. ausgezeichne t ist , von einem " blassen ", den die
weiße oder weißgelbe Gesichtsfarbe begleitet , und wahrscheinlich verm ag
nur die letztere Art die Netzhaut zu schäd igen (V. K OLLERT). Die Beteiligung
der Netzhautarterien an der Hypertonie konnte P . BAILLIART mittels seines

Ab b. 27. Retinitis hyper to ni ca. 33 jähriger Mann. Blutdruck 250/130. Herzhypertrophie. Kopf­
schme rzen und Matti gk eit. t ein halbes J ahr später an Schlaganfall , nachdcm dic Anzeichen einer
m alignen Nephrosklero se sich hinzugesellt hatten . Der Au genhintergrund zeigt die a ußerorde ntliche
K ontraktion der Ar terien, die t eil weise zu Sllbe rdrahtarterien" gewo rde n sind, und die verhältni s­
m ä ßig starke Füllung der Vene. Nirgends sind Anz eichen eines Ödem s vo rhanden. I n der Nähe
der Papille temporalwärt s liegen vereinzelte weiße Entartungsh erde. (Beobachtung vo n F . VOLIIARD.)

Dynamometers erweisen und er nimmt einen solchen Zustand an, wenn der
diastolische Druck in der Zentralarterie 40 mm , der systolische 80 mm Hg üb er­
schreitet (siehe S. 402).

Untersucht man ein genügend großes Krankenmaterial von Hyp ertonikern
systematisch hinsichtli ch der möglichen Einwirkung des Leidens auf die Netz ­
haut und spiegelt man dab ei im aufrechten Bild e unter Verwendung der ro t­
freien Lichtquelle (siehe S. 390), die besonders zum Stud ium der Netzhau t­
gefäße, kleiner Blutungen usw. geeignet ist , so sieht man fast bei allen P ati enten
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mit zentral bedingter essentieller Blutdrucksteigerung anomale Zustände. In
der einen Reihe der Fälle handelt es sich lediglich um Gefäßveränderungen,
die sich teils in ausgeprägten Kaliberschwankungen, teils in Drosselungen des
Lumens auf größere Strecken des Verlaufs äußern. Extreme derartige, auf einem
Spasmus der Gefäßmuskulatur beruhende Verengerungen führen zu einem
eigentümlichen hellen Reflexstreifen auf der Mitte der Wandung [Silberdraht­
arterien (GUNN, Abb. 27)]. Hin und wieder kann die funktionelle Verände­
rung wohl auch in eine organische übergehen, indem eine sekundäre Obliteration
des Lumens nachfolgt. Dann erscheint ein solches Gefäß durch eine grellweiße
Linie fortgesetzt, in deren Nachbarschaft nicht selten kleine Blutungen und
weiße Herdehen auftauchen. Ganz ähnliche Bilder bringt die senile Sklerose
der Zentralgefäße hervor (siehe Abb . 124, S. 561). Im Verlaufe einer über Jahre
sich hinziehenden Hypertonie können derartige kleine Hämorrhagien kommen
und gehen und Herdehen aufschießen und wieder verschwinden, ohne daß die
meßbaren Schwankungen des Blutdrucks einen Hinweis abgäben, der diese
Perioden erklären könnte (KAHLER und SALLMANN) . Ebensowenig scheint es
erlaubt zu sein, aus den Veränderungen eine Prognose in bezug auf eine drohende
Apoplexia cerebri abzuleiten. In einer zweiten Reihe von Fällen treten im Ge­
folge einer reinen essentiellen Hypertonie größere Blutungen und förmliche
Thrombosen auf, indem auch das venöse Stromgebiet in Mitleidenschaft ge­
zogen wird und dadurch eine Stauung in den Ästen der Zentralvene zustande
kommt. Mit solchen Zuständen verbinden sich leicht ödematöse Schwellungen
des Netzhautgewebes, die sich durch eine mehr oder weniger ausgesprochene
Unschärfe der Papillengrenzen und eine zarte streifige Trübung der Netzhaut
in dem hinteren Abschnitte kundgeben. Die weißen Herde nehmen dabei unter
Umständen eine größere Ausdehnung an. Es ist jedoch zu betonen, daß, wie die
Blutungen und die Herde, so auch die weißen Flecke einen durchaus flüchtigen
Charakter bewahren können.

Von größter Bedeutung für die Lehre vom Zustandekommen einer wirk­
lichen Retinitis nephritica sind aber jene seltenen Beobachtungen, in denen
trotz Fehlens irgendeines Symptomes seitens der Niere, also, soweit unsere
heutigen Untersuchungsmethoden diesen Schluß zulassen, lediglich im Ge­
folge einer essentiellen Hypertonie eine typische "Neuroretinitis albuminurica"
im Augenspiegelbilde zur Entwicklung gelangt. KAHLER und SALLMANN be­
richten über 9 derartige Fälle, die lange genug kontrolliert werden konnten,
um ein verkapptes Nierenleiden auszuschließen. Während der ganzen Be­
handlungsdauer waren weder Eiweißausscheidungen noch sonstige Kenn­
zeichen einer Störung der Nierenfunktion auffindbar. Auch hier zeigte sich
eine deutliche Heilbarkeit der auf dem Augenhintergrund sichtbar gewordenen
Veränderungen, ohne daß Schwankungen im Allgemeinbefinden dazu in Be­
ziehung gebracht werden konnten. Diese Erfahrungen legen jedenfalls die Ver­
mutung nahe, daß so manche in der Literatur veröffentlichte Beobachtung von
"Retinitis pseudoalbuminurica" in Wirklichkeit eine "Retinitis hypertonica"
gewesen ist. Wir werden auf diese Möglichkeit noch gelegentlich der Bespre­
chung der Pathogenese der nephritischen Netzhauterkrankung zurückkommen.

Selbstverständlich kann die essentielle Hypertonie der einleitende Sym­
ptomenkomplex für eine Schädigung des Gesamtorganismus sein, die in eine
Nierenerkrankung ausklingt. Damit ist die Tatsache verknüpft, daß eine zu­
nächst als hypertonische Retinitis diagnostizierte Netzhautveränderung mit
der Zeit als nephritisehe angesprochen werden muß. Als Beispiel sei folgender
Fall aus der von KAHLER und SALLMANN veröffentlichten Reihe angeführt.

Eine 32 jährige Patientin litt 7 Jahre an Hypertonie mit leichtem Kopfschmerz und
Schwindelgefühl. Dann kam es zu Sehstörungen, die auf der Entwicklung einer rasch
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fortschreitenden typischen Neuroretinitis mit Sternfigur in der Netzhautmitte und vielen
Entartungsherden beruhten. Trotzdem blieb der Urinbefund völlig normal, und es ergab in­
sonderheit der Konzentrationsversuch gute Werte, Erst ein halbes Jahr später tauchten
die ersten nachweisbaren Eiweißspuren auf, und bald enthüllte sich mehr und mehr das
Krankheitsbild der juvenilen Nierensklerose, an der die Patientin innerhalb weniger Wochen
unter urämischen Symptomen starb.

Einem solchen Falle gegenüber ist wohl die Einstellung berechtigt, daß die
Hypertonie die Grundlage ebensowohl der Netzhautaffektion, als auch der
Nierenerkrankung gewesen ist, wenn man nicht annehmen will, daß die Reti­
nitis als Frühsymptom einer mangelhaften Nierentätigkeit offenbar wurde,
bevor es mit unseren heutigen Hilfsmitteln gelang, diese Funktionsstörung selbst
klinisch zu erweisen.

Außer einer Retinitis hypertoniea kann die Blutdrucksteigerung auch eine
Neuritis nervi optici und Stauungspapille erzeugen.

2. Die Netzhautveränderungen bei Nierenleiden.
Art der Nierenleiden. Nicht alle Nierenerkrankungen führen zu Retinitis. Von

dem im wesentlichen an den Harnkanälchen (Tubuli) sich abspielenden Ver ände.
rungen (Nephrosen) sind es nur ganz vereinzelte Fälle, in deren Verlauf wir eine
Netzhautstörung zur Beobachtung bekommen, während die in den Gefäßknäueln
sitzende Glomerulonephritis das eigentliche Feld für die Augenkomplikation dar­
stellt. In dieser Gruppe lösen die herdförmigen, meist auf Infektionen beruhenden
Glomeruloncphritiden ebenfalls nur selten eine Retinitis aus. Sie veranlassen
im allgemeinen keine Störung der Durchblutung des Ausscheidungsorgans, die
jedoch vorhanden ist, wenn die Nieren mit ihren Glomerulusapparat diffus er­
kranken. FRANz VOLHARD rechnet zu dieser Form die eigentliche diffuse Glo­
merulonephritis und mit ihr die sog. Kriegsnephritis, sowie die Scharlach-,
Angina- , Erkältungs- und Bleinephritis. Auch die Schwangerschaftsniere ist
einzubeziehen. Diese Erkrankungen sind in der akuten Phase heilbar. Wenn
sich aber eine sekundäre Nephrosklerose (Schrumpfniere) anschließt oder das
Leiden von Anfang an den Symptomenkomplex dieser Form der Nephritis
(primäre Nephrosklerose) aufweist, steigt die Gefahr der Retinitis.

Die Retinaerkrankung ist übrigens nicht die einzige Begleiterscheinung von
Nierenleiden am Auge; denn man muß auch auf ödematöse Erscheinungen an
den Lidern und an der Bindehaut achten. So hat W. GILBERT auf das Vor­
kommen einer nephrogenen Iritis aufmerksam gemacht, die er als Ausdruck
einer im Uvealtraktus ablaufenden Vasosklerose (Iridosklerose) betrachtet.
Vielleicht infolge agonaler Vorgänge findet sich ab und zu auch eine deutliche
Auseinanderdrängung der Irisfasern und eine ringförmige Spaltbildung um die
Irisgefäße, die an Präparaten von Augen mit schwerer Retinitis albuminurica
anzutreffen ist (F. SCHlECK) .

Symptome. Was das Augenhintergrundsbild anlangt, so haben wir mehrere
Kennzeichen schon bei der Retinitis infolge Blutdrucksteigerung besprochen,
und man kann im allgemeinen sagen, daß sich die Veränderungen im Gefolge
einer Nephritis nur durch den Grad ihrer Entwicklung und vor allem durch das
Hinzutreten von ausgesprochenen Ödemen 1 unterscheiden. Da wir uns auf den
Standpunkt stellen müssen, daß bei einer Retinitis albuminurica stets der
Einfluß der Hypertonie mitspielt, ist es gewissermaßen gleichgültig, welche
Folgezustände in der Retina man auf die Nephritis und welche man auf die

1 Man spricht von einer Neuroretinitis albuminurica, wenn man auch auf der Papille
Veränderungen sieht. Diese sind jedoch lediglich Folgezustände der Blutungen, der Gefäß­
veränderungen, der Entartung der Nervenfasern und des Ödems, somit eine Parallele zur
Retinitis.
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Blutdrucksteigerung beziehen will . Die Grenze ist jedenfalls eine durchaus
fließende, ausgenommen gewisse kreidigweiße Herde, die mit einer Hyper­
cholesterinämie zusammenhängen (siehe S. 441) .

Aus der Fülle der auf dem Augenhintergrunde Nierenkranker sichtbaren
Veränderungen lassen sich drei verschiedene Bilder herausschälen, die sämtlich
höchstwahrscheinlich auf spastischen Zuständen in der Gefäßmuskulatur und

Abb .28. R etinitis albuminurica . 16j ähriges M ädchen. Rechtes Auge. In Nephrosklerose über­
gehende diffuse Glomerulonephritis. Blutdruck : no mm H g. Die Retina ist in großer Ausdehnung

um die P apille herum ödem at ös. Zwei fe ine st richförmige Blutungen in der ödematösen Zone.
Sprit zfigur in der Ma culagegend,

einer pathologischen Durchlässigkeit der Wandungen der kleineren Arterien
beruhen. Es sind dies : 1. Vorgänge an den Gefäßen ohne und mit Blutungen,
2. weiße Herde in der Netzhaut und 3. Ödeme der Netzhaut im Umkreise der
Papille und am hinteren Pole (Abb. 28).

Vergebens habe ich mich auf Grund der Erfahrungen an einem größeren
Material bemüht, in das vereinzelte oder gemischte Vorkommen dieser drei
Komponenten ein System zu bringen, das irgendwie mit den verschiedenen
Formen der Nierenleiden oder der Besonderheit einer Störung der Nierenfunktion
in Einklang stände. Vielmehr bietet sich meiner Überzeugung nach im wesentlichen
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uns ein Zufallsbild dar, wobei in dem einen Falle Blutungen, im anderen
weiße Herde, im dritten Ödeme das Aussehen des Fundus bestimmen. Eine
jede dieser Veränderungen kann für sich allein oder mit anderen vergesellschaftet
angetroffen werden. Wie wir bei der Schilderung der Pathogenese noch zu er­
örtern haben, spielen auch hier mehr oder weniger zufällige Abarten in dem
Allgemeinstatus der Nephritiker mit; so kann z. B. eine Erhöhung des Chole­
sterinspiegels des Blutes zur Bildung kreidigweißer Herde Anlaß geben, eine
starke Hypertonie Blutungen begünstigen und eine ausgesprochene Ödem­
bereitschaft der Netzhaut ihren Stempel aufdrücken. Dies alles läuft aber
ohne jede Gesetzmäßigkeit ab, wodurch ein Augenhintergrundsbild entsteht,
das an Mannigfaltigkeit und Abwechselung reich ist und sich auch im ein­
zelnen Falle mit der Zeit wesentlich ändern kann, ohne für bestimmte Formen
der Nierenleiden differentialdiagnostische Merkmale an die Hand zu geben.
Deswegen halte ich die Unterscheidung einer "hämorrhagischen Form" (Reti­
nitis apoplectica albuminurica, H. MAGNUS) oder einer " leichten atypischen
Retinitis", wie sie ELSCHNIG in Fällen mit wenigen Blutungen, spärlichen kleinen
Entartungsherden ohne Spritzfigur, fehlender venöser Stase und geringem oder
mangelndem Ödem in 7,5% seiner Beobachtungen von Nierenleiden fand, nicht
für irgendwie grundsätzlich maßgebend, sondern nur für eine Kennzeichnung
von Extremen, die auf die Natur des Allgemeinleidens und seines Stadiums
keine Schlüsse zulassen. Ebensowenig ist die "einfach degenerative Form" mit
Vorhandensein sehr zahlreicher kleiner, zum Teil in Sternform an der Macula
angeordneter weißer Stippehen eine wirkliche Abart, noch haben diejenigen
Veränderungen, die mit schwereren Ödemen einhergehen und zum Bilde der
Papilloretinitis, Neuritis nervi optici und der Stauungspapille Anlaß geben,
eine andere als mehr oder weniger zufällige Bedeutung. Eine Tatsache verdient
aber besondere Beachtung. Entgegen der vielfach verbreiteten Meinung, daß
zur Retinitis albuminurica die "Spritzfigur" in der Netzhautmitte gehört,
müssen Fälle mit dieser allerdings sehr eigenartigen Anordnung der weißen
Herde für eine relative Seltenheit erklärt werden. Vielleicht steigt die Häufig­
keit der Figur, sowie die Vervollkommnung des "Sterns" mit der Dauer der
Retinitis, doch wäre es grundfalsch, wenn man zur Diagnose einer nephritisehen
Netzhauterkrankung stets dieses Symptom verlangen wollte. Fast wäre man
versucht zu sagen, daß man die am reinsten ausgeprägten Bilder der Sternfigur
gar nicht bei der Retinitis albuminurica, sondern in seltenen Fällen von
Periphlebitis retinae tuberculosa (siehe S. 449, Abb. 40) und anderen Netz­
hautleiden vorfindet.

Gehen wir die einzelnen Typen der Veränderungen des Augenhintergrundes
durch, so sind seitens des Zentralgefäßsystems ganz analog dem Befunde bei
Retinitis hypertonica Kaliberschwankungen der Gefäße (Arterien wie Venen),
Drosselungen des arteriellen Gefäßlumens, Stauung in den Venen und das Auf­
treten kleiner strichförmiger oder punktförmiger Blutungen von hellroter oder
dunkelvenöser Farbe beachtenswert (Abb. 29). Hin und wieder kommen wohl auch
Embolien der Zentralarterie im Hauptstamm oder in einem Aste, sowie Throm­
bosen im venösen Gebiete, mehr flächenhafte Blutungen oder auch präretinale
Hämorrhagien zur Beobachtung. Diese schweren Erscheinungen seitens der
Blutzirkulation haben indessen mit der Retinitis albuminurica wohl nur in­
direkt etwas zu tun. Entweder sind sie sekundäre Ereignisse, indem die lange
bestehende Verengerung des Gefäßrohrs schließlich zur organischen Unweg­
samkeit durch Intimawucherungen führt, oder wir haben Teilerscheinungen
einer Gefäßsklerose vor uns , auf deren Boden sich bekanntermaßen eine Nephritis,
vorzüglich eine Nephrosklerose leicht entwickelt. TERRIEN hat die Meinung
geäußert, daß die für die Retinitis albuminurica in Betracht kommenden Ver-
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änderungen nur an eine Zone des H intergrund es gebunden sind, die einen Durch­
messer von 5-8, selten von 15 mm hat. Die Ansicht st immt, wenn man die
Ödeme und die weißen H erde in Betracht zieht, muß ab er hin sichtlich der Ge­
fäßveränderungen und Blutungen dahin ergänzt werd en , daß man manchmal
den hinteren Netzhautabschnitt unversehrt antrifft und bei gena uem Absuchen
der P eripherie, vor allem im rotfreien Lichte, trotzdem feine Blutungen findet.
Wie für die R etinitis hyp ertonica , die ledigl ich Ausdruck einer essent iellen
Blutdrucksteigerung ohne Nephriti s sein kann, so ist au ch für die Netzhaut­
erkrankung bei Nephritis die Kaliberschwankung oder d ie Verdünnung der

Abb.29. Retini t is al buminurlca. Ar te rien verengt. Ven en gesta ut. Kalibe rschwankungen . Blutunge n.
W enige weiße Herde. Leichte Unschärfe der Papillengren zen (Ö dem).

Arterien und Anschwellung der Venen manchm al das einzige Symptom (viel­
leicht dann au ch nur auf die mitbestehende Hypertonie zu beziehen) .

Die Verdünnung und Streckung, sowie das auffallend e Glänz en der Arterien
und dementsprechend die Erweiterung der Venen ist eine Begleit erscheinung
der R etinit is albuminurica, die so häufig anzutreffen ist, daß FRANZ VOLHARD
die Erkrankung als " Ret init is an giospasti ca" aufgefaßt hat. In jahrelanger Zu­
sammenarbeit mit ihm hab e ich seine Beobachtung en bestä tigen können, wenn
au ch Fälle vorkomm en , in denen man (wahrscheinlich zeitweise) dieses Sym­
ptom vergeblich sucht. F reilich hat Lo CASCIO genaue Messungen der Kaliber­
stärke an einem bestimmten von der Papille abgehenden arteriellen Gefä ß bei
Gesunden , Nierenkranken und Patienten mit R etinitis albuminurica ausgefüh rt
und festgestellt , daß in der üb erwieg end en Mehrzahl der R etinitisfälle sich die
gefundenen Werte nicht von dem errechnete n Durchschnitt unterscheiden ;
ab er diese Methode geht von der falschen Voraussetzung aus, daß der
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Angiospasmus alle Äste der Zentralarterie gleichmäßig befällt. Ein und dieselbe
Arterie braucht durchaus nicht bei allen Beobachtungen gedrosselt zu sein ,
abgesehen davon, daß die Gefäßverteilung auf dem Augenhintergrunde so viele
Verschiedenheiten bei den einzelnen Individuen aufweist, daß es meines Er­
messens überhaupt gewagt erscheint, von Durchschnittswerten des Kalibers
zu sprechen. Außerdem ist der Angiospasmus seiner ganzen Entwicklung nach
kein stets gleichbleibender Dauerzustand, sondern in seinem jeweiligen Aus­
maße sehr schwankend und zum Teil auch von dem Stadium abhängig, in
dem die Nephritis und Retinitis sich befindet. Ich stimme daher V. KOLLERT

Ab b . 30 . R etinitis albuminurica. W eiße H erde in der Netzhaut. Einige Blutungen.
Geringes Netzhautöd em in der Umgebung der P apille .

vollkommen zu, der schreibt: "Mein Gesamteindruck geht dahin, daß bei ent­
stehender oder fortschreitender Retinitis die Arterien verengt sind, während man
bei stationären oder rückgängigen Prozessen eher normales Kaliber findet. Die
Verengerung kann bald alle sichtbaren Arterien der Netzhaut betreffen, bald
die Hauptstämme freilassen und nur die feinen Arterien ergreifen." Die maß­
gebende Rolle der Hypertonie ist auch durch die Dynamometermessungen
P . BAILLIARTs erwiesen , der bei der Retinitis albuminurica die höchsten Druck­
werte antraf, welche überhaupt vorkommen, und zwar war dieses Symptom
in allen Phasen des Leidens festzustellen. Gegen den normalen systolischen
Druck von 65-70 mm fand er einen solchen bis zu 120 mm Hg in der Zentral­
arterie. Bislang gab es jedoch im mikroskopischen Präparat kein sicheres An­
zeichen dafür, daß der Hochdruck die Arterien geschädigt hat, weswegen die
noch später zu schildernde Feststellung von B. O. DE LA FONTAINE VERWEY um
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so wichtiger ist, daß eine Arteriolosklerose der Netzhaut bei bestimmten Formen
von Nierenleiden durch Einlagerung von Lipoid in die Wandung nachweisbar ist.

Die weißen Herde sind bei Retinitis albuminurica ungemein häufig und
geben dem Augenhintergrundsbilde das eigentliche Gepräge. Teils treten sie
in Gestalt feiner , weißer oder weißgelber Pünktchen auf, die vor allem die Nähe

Abb.31. Retinitis a lbuminur ica bei maligner Nephrosklerose und hohem Blutdruck (250 /130).
45 jährige Frau. 1m April 1925 plötzlich Schstörung rechts. Kopfschmerzen. Erst durch das Augen­
leiden wurde das Nierenletden entdeckt. t im Mai 1926. Der Augenhintergrund ist im Juli 1925
gemalt und zeigt eine außerordentlichc Verdünnung der Artcricn mit deutllchcn Kaliberschwan­
kungen (z, B . an der nach links oben ziehenden Arterie), während die Venen leicht erweitert sind.
Über der ödematösen und geröteten Papille liegen Blutungen. Die im Entstehen begriffene Spritz­
figur der MacuIa läßt den Verlauf der einzelnen Nervenfasern, die zur Netzhautmitte ziehen,

hervortreten. (Beobachtung von FRANZ VOUIARD.)

von Blutungen bevorzugen, teils sehen wir grelle kreidigweiße Flecken von
gröbererBeschaffenheit (Abb. 30) . Die Netzhautgefäße liegen den Herden entweder
auf oder sie sind von ihnen bedeckt, und zwar sind es zumeist kleinere Äste, die in
sie untertauchen. Im Gegensatze zu den Blutungen und den Kaliberschwan­
kungen der Gefäße treffen wir die weißen Flecke nur in der Gegend des Augen­
hintergrundes an, die der Papille benachbart ist und die weitere Umgebung
der Macula einschließt (siehe S. 443). Während im übrigen Teil der hinteren

Handbuch der Ophthalmologie. Bd, V. 28
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Netzhaut die Herdehen eine zufällige Anordnung als Aussaat zeigen, hat die
Netzhautmitte die Eigentümlichkeit, ihnen eine radiäre Lagerung anzuweisen,
so daß eine Sterntigur ( Spritztigur) entsteht, deren Zentrum die Macula ist.
Oft finden wir nur And eutungen davon, dann mit Vorliebe nasal der Macula,
und nur selt en den weißen Strahlenkranz in Vollendung. Bei Anwendung von
stärkeren Vergrößerungen erkennt man, daß die einzelnen Speichen der F igur
aus einer großen Zahl kleiner Fleckchen gebildet werden, die teilweise zusammen­
fließen. Nicht selten stellen wir an der Anordnung der weißen Spritz er den
Verlauf der einzelnen Nervenfasern fest (Abb . 31). .

Abb. 32. R etinitis albuminuriea. Arterien ganz dünn. Ödematöse Trübung und R ötung der Papille.
Im Umkreis um die P a pille herum Kranz we i ße r H erde. Die Herde ordnen sich nasal der Ma eula
zu eine m stern . (Abbildung vo n RÖNNE.) (Vgl. die Abb, 146, 147 von R etinitis ei rcl nata S. 579, 580.)

Die Maculagegend zeigt nicht nur bei Retinitis albuminurica und der schon
obenerwähnten Retinitis pseudoalbuminurica (stellata) die Neigung, radiär
gestellte Linien in die Ers cheinung treten zu lassen, sondern wir begegnen dem­
selben Anblick, wenn auch in abgeänderter Form, in Gestalt von pathologischen
Reflexen infolge von Contusio bulbi und gewissen Blutungen in die oberflä ch­
lichen Netzhautschichten (siehe Abb . 118 und Abb. 119 auf S. 558). Eine
solche Übereinstimmung kann natürlich nur in der anatomischen Bauart der
Netzhautmitte begründet sein, indem hier die Nervenfasern von allen Seiten
her in die Fovea centralis einbiegen. Die ti efste Stelle der Grube bleibt gemein­
hin von weißen Herden frei.

In einigen Fällen erscheinen die weißen H erde zu einer Guirlande angeordnet ,
die in einem größeren Abstande die Netzhautmit te umzieht, und die Verände­
rungen haben dann viel Ähnlichkeit mit R etinitis circinata (Abb. 32). Auch
diese Abart dürfte rein zufälligen Umständen ihre Entstehung verdanken, wenn
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wir nicht eine Arteriosklerose der perimakulären Gefäße annehmen (W. GILBERT)
oder in Gefäßkrämpfen die Ursache sehen (V. KOLLERT).

Bei der Dünnheit der Netzhaut ist es ohne Zuhilfenahme der stereoskopischen
Untersuchung mit dem GULLSTRANDschen großen Augenspiegel sehr schwer
zu sagen, ob die weißen Herde in den vordersten oder mittleren Schichten der
Membran liegen. Anatomisch kommen die noch zu beschreibenden fetthaitigen
Herde und varikösen Hypertrophien der Fasern in der innersten Schicht und die
Fibrinabscheidungen und Faserkörbe in den mittleren Lagen in Betracht.

Abb, 33. Retinitis albuminurica. Arteri en fadendünn, kaum sichtbar. Ödem der Papille und um­
gebenden Netzhaut. Beginn einer Sternfigur in der Macula; dort auch unregelmäßige Pigmentierung.

Hin und wieder dürften ausg ebreitete flächenhafte Weißfärbungen auch durch
ein eiweißreiches subretinales Exsudat bedingt sein .

Von großer Wichtigkeit ist die oft zu beobachtende Feststellung, daß alle
weißen Herde wieder verschwinden können und daß die Funktion der Netzhaut
trotz Vorhandenseins zahlreicher Flecke, selbst in der Maculagegend, oft auf­
fallend gering geschädigt ist. Solche klinischen Befunde sprechen dafür, daß die
anatomische Grundlage in einer reparationsfähigen Veränderung der Netzhaut
zu suchen sein muß.

Die {}deme endlich erhalten ihre früheste und stärkste Entwicklung im Um­
kreis der Papille und am hinteren Pole. Sie veranlassen eine Verwaschenheit
der Papillengrenzen (Abb. 33) und eine feinstreifige Trübung der Netzhaut. In
Abb .28, S. 429 und Abb . 34 breitet sich ein Ödem von der Papille nach allen Seiten
aus. Auch für das Erkennen dieser Veränderungen gewährt die Benutzung

28*
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einer rotfreien Lichtquelle große Vorteile. Die Durchtränkung des Sehnerven­
kopfes mit Flüssigkeit kann solche Ausmaße annehmen, daß die Papille sowohl
in den Glaskörper vorgetrieben als auch der Fläche nach verbreitert erscheint.
Damit sind also die Kennzeichen der Stauungspapille gegeben. Sicherlich
kommt in solchen Fällen eine Hirndrucksteigerung durch ödematöse Zustände
im Zentralnervensystem mit in Frage. Die von mir als pathognomonisch für
die Entwicklung der Stauungspapille angesprochene Erweiterung der peri­
vasculären Lymphscheiden der Zentralgefäße im Axialstrange (siehe Beitrag
RÖ.NNE in diesem Bande S.652) habe ich jedenfalls in Präparaten von Retinitis
albuminurica angetroffen.

Abb.34. Retinitis albuminuriea. Schweres Ödem der Netzhaut in der Umgebung der Papille.
Weiße Herde. Blutungen.

Für die ödematösen Auswirkungen im Gebiete der Macula sind kreisförmige
Reflexe, vertikale Linien zwischen Papille und Fovea, sowie eine moireeartige
Zeichnung des Gewebes charakteristisch.

Die subjektiven Symptome der, bei ehedem normaler Funktion der Augen
(siehe S. 443), ausnahmslos doppelseitig auftretenden Netzhauterkrankung
bieten wenig Besonderheiten dar. Die Sehstörungen ergeben sich im allgemeinen
aus der Lage und Ausdehnung der Blutungen und weißen Herde und stehen,
wie schon erwähnt, nicht immer im Verhältnis zur Schwere der Hintergrunds­
veränderungen. Ebensowenig leidet das Gesichtsfeld in irgendwie typischer
Form. Kommen plötzliche Verschlechterungen vor, so beruhen diese auf der
Entwicklung größerer Hämorrhagien, von embolisehen und thrombotischen
Prozessen, hinzugetretener Netzhautablösung, Glaskörperblutungen usw. Wenn
jedoch eine rasch um sich greifende doppelseitige Umnebelung des Gesichts-



R etinitis albuminurica : Pathologische Anatomie. 437

feldes oder sogar Amaurose eintritt, ohne daß die Augenspiegelunte rsuchung
eine entsprechende Zunahme der Veränderu ngen aufzudecken vermag, ist an
die Mitwirkung urämischer Störungen zu denken , die im Zentralorgan ihren
Sitz haben. Die Weite und R eaktionslosigkeit der Pupillen ist dabei auffallend.

Als Komplikationen, die mit den F olgezuständen der Hyp ertonie zusammen­
hängen, hab en wir bereits die Möglichkeit von embolisehen und thromb otischen
Vorgängen im Gebiete des Zentralgefäßs ystems erwähnt, sowie das Vorkommen
von präretinalen und Glaskörperblutungen gestreift. Bei weitem die wichtigst e
Komplikation ist jedoch die Netzhautablösung, die uns bei Retinitis albuminurica

n

Ab b . 35. Amotio retinae bei Retinitis albuminuriea . Die von einem gro ßen eyst isehe n Hohlraum
durchsetzte R etina (R) ist durch ein Transsudat (T) von der Chorioi dea (C h ) abgehobe n .

in Gestalt einer durch ein eiweißreiches Transsudat aus der Aderhaut bedingten
Emporhebung entgegentrit t (Abb . 35). TERRIEN err echnet aus seinem Material
eine Häufigkeit von 7%, in denen sich diese Erkrankung anschließt. Wenn wir
auch die Retinitis albuminurica gravidarum noch einer besonderen Besprechung
würdigen werden , so sei doch schon hier darauf hingewiesen, daß vorzugsweise
diese Art des nephrit ischen Netzhautleidens zum Eintrit t einer Amotio retinae
neigt. Gerade in so gelagerten F ällen sehen wir aber recht oft mit dem Auf­
hören der Gravidität die Netzhautablösung sich wieder anlegen und den Ge­
sichtsfeldausfall sich wieder ausgleichen. Auch die Sehschärfe kann sich in er ­
staunlichem Maße selbst dann erholen, wenn sie vorher du rch Mitbeteiligung
der Netzhautmitte an der Ablösung stark gesunken war.

Die Tatsache, daß die Zwischenschaltung eines Flüssigkeitsergusses zwischen
Netzhaut und Aderh au t (siehe Abb. 35) die Amotio retinae bedingt , macht
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es verständlich, daß hin und wieder unter Umständen sekundäre Drucksteige­
rungen unterlaufen können. Andererseits darf nicht übersehen werden, daß
in vielen Fällen von Retinitis albuminurica das lokale Gefäßsystem sich im
Zustande einer Arteriosklerose befindet. So hat J. v. MICHEL darauf auf­
merksam gemacht, daß in einer Reihe von Fällen, die glaukomatöse Symptome
gezeigt hatten, die mikroskopische Untersuchung hyaline Veränderungen der
Gefäßwandungen in der Retina und Uvea, sowie profuse Blutergüsse aufdeckte.

Die Vorgänge in der Aderhaut bedürfen noch einiger Worte. Nicht selten
bieten ihre Gefäße die Kennzeichen sklerotischer Wanderkrankungen dar, wo­
durch ELSCHNIG veranlaßt wurde, eine besondere Chorioretinitis albuminurica
als Krankheitsbild aufzustellen. Nach seinen Erfahrungen gibt diese Abart

F.II . S .

Abb.36. Varikös hypertrophierte Nervenfasern (V. h. N.) bei Retinitis albuminurica.
Ödem der Ganglienzellen- und Nervenfaserschichte.

eine auffallend schlechte Prognose, und es ist zuzugeben, daß wir ihr Vor.
kommen als ein Anzeichen einer allgemeinen Degeneration des Gefäßsystems
anzusprechen haben, sowie daß eine Nephritis oder Nephrosklerose in einem der­
art schwer erkrankten Organismus eine das Leben bedrohende Komplikation
darstellt. V. KOLLERT ist der Ansicht, daß es eine Chorioiditis nephritica gibt,
d. h. daß unter denselben Bedingungen, die eine Retinitis erzeugen, auch eine
Aderhauterkrankung vorkommt, die pathogenetisch mit einem Nierenleiden
zusammenhängt. Die von ihm kurz geschilderten Fälle haben aber meines Er­
messens wenig Beweiskraft für eine solche Annahme. Hingegen halte ich es
für ganz abwegig, wollte man, wie Y. KOYANAGI es versucht hat, die Netz­
hauterkrankung im wesentlichen auf das Versagen der Aderhaut beziehen;
denn die Komplikationen, welche eine Sklerose der Aderhautgefäße an der
Netzhaut auslöst, sind klinisch und anatomisch wohl bekannt und haben mit
der Retinitis nephritica keine Ähnlichkeit. Sie gleichen vielmehr der Pigment­
entartung (S. 483).

Pathologische Anatomie. Wir kommen damit zu der für das Verständnis
der Entstehung des Leidens sehr wichtigen Frage der pathologischen Ana­
tomie der Retinitis albuminurica, die lange Zeit ein sehr umstrittenes Gebiet
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Abb. 37. Fettig degenerierter Herd (F. H.) in
der Oangltenzelleu- und Nervenfascrschicbte
bei Retinitis albuminurica. In der inneren
granniierten Schichte Faserkörbe (F. K.).
Osmiumpräparat. (Fett schwarz.) (Aus der

Sammlung J. v. MICHEL.)
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darstellte, aber langsam einer befriedigenden Beantwortung entgegenreift.
Man kann sagen, daß vor allem zwei Richtungen um die Anerkennung gerungen
haben, von denen die eine in der Retinitis den Folgezustand des Versagens des
Gefäßsystems, die andere die Auswirkung einer toxischen Noxe mit entzündlichen
Reaktionen des Gewebes sieht.

Die ersten Bestrebungen, den Zusammenhang zwischen Allgemeinleiden
und Retinitis aufzudecken, standen unter dem Eindrucke, daß der Augenspiegel
und das Mikroskop relativ häufig degenerative Gefäßveränderungen aufdecken,
Es lag daher nahe, alle Folgezustände im Gebiete der Retina auf eine durch die
Gefäßerkrankung bedingte Ernährungsstörung zu beziehen (HERZOG CARL IN

BAYERN, J. v. MICHEL). Mit der Zeit wurden aber Fälle schwerster Netzhaut­
veränderungen bekannt, deren mikroskopische Überprüfung nicht die geringsten
Anzeichen einer Gefäßsklerose im Gebiet der Netzhaut aufdeckte, soweit man
mit den seinerzeit bekannten Verfahren
die Untersuchung ausführen konnte
(F. SCHlECK, TH. LEBER, OPIN und
ROCHON-DuVIGNEAUD). Auch in klini­
scher Hinsicht konnte die Theorie von
der primären Rolle sklerosierender und
obliterierender Prozesse an den Zentral­
gefäßen nicht befriedigen, weil damit die r. « .
Möglichkeit eines Rückgangs oder sogar
einer Heilung der Retinitis nicht zu
erklären war. In jüngster Zeit ist nun
aber durch B. C. DELA FONTAINE VERWEY
gezeigt worden, daß die Gefäßwandung
doch höchstwahrscheinlich die Trägerin
der ersten pathologisch, anatomischen
Veränderungen insofern ist, als unter
dem Einflusse des arteriellen Hochdrucks
die Wandung der kleinsten N etzhaut­
arterien (Arteriolen) in sehr charakteri­
stischer Weise leidet. Behandelt man die Präparate nach dem Gelatine­
Gefrierschnittverfahren und läßt die Färbung mit Hämatoxylin-Sudan nach­
folgen, so tauchen in den leicht verdickten Wänden der Arteriolen kleine
rötliche Pünktchen auf, die eine diffuse feinkörnige Lipoideinlagerung anzeigen,
wie sie in ausgesprochenen Fällen von Blutdrucksteigerung bei Schrumpfniere
in der eigentlichen Hirnsubstanz angetroffen wird. Wir müssen daher den
Schluß ziehen, daß eine pathologische Durchlässigkeit der Arteriolenwandung
durch den arteriellen Hochdruck in die Wege geleitet wird.

Die Blutungen stellen in pathologisch-anatomischer Hinsicht keine Be­
sonderheit dar, wohl aber sind die Grundlagen für die weißen Herde von einer
Form, die in gewissen Beziehungen nur die Retinitis albuminurica zeigt. Wahr­
scheinlich sind die Flecke durch zwei verschiedene Veränderungen hervor­
gerufen, von denen die Bildung von varikös hypertrophierten Nervenfasern in
der innersten Schichte, diejenigen der homogenen Einlagerungen und .Faser­
körbe" in der Höhe der Bipolaren und äußeren Körner zur Entwicklung ge­
langt.

Die varikös hypertrophierten (gangliformen) Nervenfasern sind in Abb. 36
und Abb. 37 dargestellt und gewähren den Eindruck, als wenn mitten in dem
Faserverlauf Gruppen von Ganglienzellen eingestreut wären. Quergetroffen
bilden die Fasern eine unregelmäßige Scheibe, die einen oder mehrere dunkler färb­
bare Flecken ähnlich Zellkernen in sich schließt, während auf den Längsschnitten
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ihre wirkliche Gestalt als eine spindeIförmige Anschwellung der einzelnen
Fasern zutage tritt. Sie sind nicht nur bei Retinitis albuminurica sichtbar,
sondern kommen auch bei anderen, mit Ödem und Exsudation einher­
gehenden Netzhautleiden vor. Dabei spielen aber wohl auch degenerative Er­
scheinungen eine mitbestimmende Rolle ; denn, wenn man sich zwar vorstellen
kann, daß eine durch Flüssigkeitsaufnahme geblähte Faser wieder abschwillt,
so ist doch die Tatsache beachtenswert, daß nach längerer Dauer sich in den
hypertrophierten Gebilden Fetteinlagerungen (Abb. 37) kenntlich machen,
die auf einen Abbau der nervösen Substanz hindeuten. Schließlich fließen die
benachbarten Fasern zu homogenen Klumpen mit relativ hohem Fettgehalt
zusammen, und es dürfte in diesem Stadium wohl ein völliger Rückgang der
Veränderungen, ohne Schaden zu hinterlassen, unmöglich sein . In schweren
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Abb. 38. Fa.serlge Entartung der ä ußeren Zwischenkör'nerschichf bei Retinitis albuminurica.
Die Llmitans Interna (L. i.) Ist mit dem inneren Teil der Nervenfaserschichte durch ein Ödem von

den Bipolaren (B) getrennt. .LIe. K. äußere Körner.

Fällen stellen sich diese Fettinfiltrationen noch in anderen Netzhautschichten
ein, so daß osmierte Schnitte durch die reiche Durchsetzung mit schwarzen
Klumpen auffallen.

Die homoqenen. Einlagerungen in die tieferen Schichten in Gestalt von glasigen
Schollen, von faserigen Gespinnsten (Faserkörben) und schließlich auch in Form
von leeren cystoiden Räumen verleihen der Retinitis albuminurica das eigent­
liche Gepräge (Abb. 38). Dabei erwecken sie den Eindruck, als wenn eine
fremde Masse sich zwischen die nervösen Bestandteile zwängt, bzw. als wenn
sich im Gefüge der Fasern und Kerne des zweiten Neurons Spalten öffnen,
in die eine später gerinnende Masse sich hinein ergießt. Am meisten ist die
äußere plexiforme Schicht beteiligt. Zwischen den einzelnen Herden heben
sich teilweise die MÜLLERschen Stützfasern ab . Deshalb glaubt man, daß die
radiäre Anordnung des Gliagerüstes die Ergüsse in der Maculagegend zu einer
anatomischen Lagerung veranlaßt, die im Augenhintergrundsbilde die "Stern­
figur" hervorruft. Der Inhalt der Hohlräume nimmt zum Teil eine blasse Fibrin-
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färbung an und wird au ch hin und wieder durch ergossenes Blut gebildet. Os­
mierte Schnitte zeigen die Anwesenheit von Lipoid in größeren Massen, und
zwar entweder in F orm freier Klumpen oder als Zelleinschluß. Nach LEBER
und KOYANAGI sollen die " Fettkörnchenze llen" Abkömmlinge des Pigment­
epit hels sein, die als große glasige Gebilde in die Netzhaut einwandern, doch
find et sich das F ett nach den Feststellungen von HANS LAUBER und VALENTIN
ADAl\IÜCK, sowie von S. GINSBERG sicher auch innerhalb der nervösen und
gliösen El emente. S. GINSBERG sieht in der Anwesenheit der lipoiden Substanz
eine Schädigung des Zellstoffwechsels, die wieder ausgeglichen werden kann,
und Lo CASCIO meint , daß die nervösen Bestandteile nur dann zugrunde gehen,
wenn der zwischen sie erfolgte Erguß ihre Ernährung behindert. Viel Wahr­
sche inlichkeit hat jedoch die Erklärung, daß die lipoiden Elemente aus dem Er­
guß selbst stammen, sekundär von den gliösen Fasern und Zellen aufgenommen
werden, und daß diese Gerüstzellen wie im Zentralnervensystem so auch in der
R etina sich aus dem Verbande des Gliareticulums lösen und mit Fett beladen
zu Gliawanderzellen werden (DE LA FONTAINE VERWEY) .

Das Ödem der Netzhaut biet et bei Retinitis albuminurica keine Besonder ­
heiten dar.

Pathogenese. Nachdem wir nunmehr die einzelnen Ergebnisse der patho­
logisch-anatomischen Forschung üb erblicken können , gewinnt die Erörterung
üb er die Entstehung des nephritischen Netzhautleidens eine sichere Grundlage.
Da die zunächst angenommene Erklärung, daß eine Nekrobiose der Netzhaut
infolge von Ernährungsstörungen eint rit t, die von obliterierend en Vorgängen
an den Gefäßen abhängig sind , durch den Nachweis ausgeschaltet war, daß
Intimawucherungen ganz fehlen können , schien nur noch die Auslegung möglich ,
daß man toxische Stoffe für die Zerstörung des Nervengewebes ans chuldigte,
zumal die chemische Analyse die Belastung des Blutes Nierenkranker mit Stoff­
wechselschlacken ergeben hatte. Indessen ist bislang jeder Versu ch , die Anreiehe ­
rung des Blutes mit irgendeiner gift igen Substanz in Beziehung zum Auftreten
der Re tinit is albuminurica zu bringen , an den klinischen Tatsachen gescheitert.
Auf keinen Fall ist die Eiweißausscheidung selbst das auslösende Moment ;
denn sons t müßten die mit starker Albuminurie verbundenen Erkrankungen
der Harnkan älchen, die Nephrosen, leicht zur Netzhau tkomplikation führen ,
eine Voraussetzung, von der gerade das Gegenteil zutrifft. Nie sehen wir eine
Parall ele zwischen der Menge des Eiweißes und dem Verlaufe der R etinitis.
Der Name R etinitis albuminurica ist daher seinem Sinne nach unbedingt falsch
und nur im Hinblicke auf die geschichtliche Entwicklung un serer K enntnisse bei­
behalten. Nicht anders steht cs mit der von seiten französischer Forscher (WIDAL,
MORAX und A. WEILL, R ocHON-DuVIGNEAUD u . a .) in den Vordergrund ge­
schobenen Höhe des R eststickstoffspiegels im Blute. Da man nicht die geringste
R egelmäßigkeit der Beziehungen zwischen dem RN-Wert des Blutes und der
Retinitis festzustellen vermag , ist der in der französischen Literatur eingeführte
Ausdruck " Re t init is azotaemica" abzulehnen (F. VOLHARD, H . KAHLER und
L . SALLl\IANN u. a .). Auch die von CHAUFFARD angeschuldigte Hypercholesterin­
ämie (Retinitis hyp ercholesterinaemica) kann auf das Zustandekommen der
Netzhauterkrankung nicht von Einfluß sein, da ausgedehnte klinische Beobach­
tungen keine Übereinstimmung in dem Blut- und Netzhautbilde ergeben (F.YOL­
HARD, PIERRE GAUDISSART). Allerdings vermag sich wahrscheinli ch ein Uber ­
schuß von Cholesterin an der ausgebrochenen R etinit is dadurch bemerkbar zu
machen, daß die weißen Netzhautherde ein besonderes kreidiges Aussehen ge­
winnen (KAHLER und SALLl\IANN, V. KOLLERT) . Der au f experimentellem Wege
von 1\1. ZURNEDDEN geführte Nachweis, daß ein nephrotoxisches Immunserum,
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in die Vene des Kaninchens eingebracht, schwere Netzhautveränderungen her­
vorruft, brachte für die Erklärung des menschlichen Leidens keinen Aufschluß.

Man muß daher nach unseren heutigen Kenntnissen dazu übergehen, ein
"unbekanntes" Gift in die Theorie einzustellen, wenn man an einer toxischen
Ursache festhält, und es ist eine reine Auffassungssache, wenn R. HANSSEN
und A. V. KNACK, sowie Lo CASCIO aus hier und da in Präparaten deutlich
werdenden entzündlichen Rundzellenanhäufungen eine Giftwirkung herauslesen.
Mit demselben Rechte kann man behaupten, daß die in den späteren Stadien
der Stauungspapille sichtbaren Entzündungsvorgänge auf der Anwesenheit
einer bestimmten toxischen Substanz beruhen, während die Erklärung näher
liegt, daß die abgesetzte Transsudation mit der Zeit das Gewebe reizt.

Eine ganz andere Seite bekommt die Frage, wenn wir dem Einflusse des
hohen Blutdrucks nachgehen, den F . VOLHARD als die eigentliche treibende
Kraft hinstellt. Schon die klinische Erfahrung, daß nur die mit Hypertonie
regelmäßig oder gelegentlich geeinten Nierenleiden mit Retinitis verbunden
sind, ist sehr beachtenswert ; denn gegenüber der an Zahl erdrückenden Beweis­
kraft der hierfür sprechenden Fälle können die wenigen Ausnahmen kein ent­
scheidendes Gewicht haben. Bleibt doch die Hypertonie in ihren Werten selten
konstant, und es ist gut möglich, daß die Retinitis nur anzeigt, daß eine Zeit
erhöhten Blutdrucks vorausgegangen ist . Ferner kann der Druck zur Zeit der
Messung nur scheinbar ein normaler sein, da eine schwere kardiale Dekompen­
sation hinzugetreten ist. Erst die weitere Beobachtung derartiger Fälle mit
niederen Druckwerten kann Aufklärung bringen. So gibt es wohl zu denken,
daß KOLLERT unter 11 (von 85) Retinitiskranken mit normalem Druckbefund 5
sah, deren Leiden ausheilte. Zusammenfassend sagt er: "Findet man bei einem
Nierenkranken mit Retinitis nephritica entweder dauernd einen normalen
Druck oder sinkt ein ursprünglich bestehender Hochdruck im Laufe der Be­
obachtung zu normalen Werten, so ist die Prognose dieses Falles nicht so ernst
wie bei Fällen mit Retinitis und dauerndem Hochdruck; auch kann eine Heilung
des Augenleidens erwartet werden. Dies gilt sowohl für akute, subakute als auch
chronische Fälle; aus einem normalen Druck dürfen aber nur dann Anhalts­
punkte für die Prognose abgeleitet werden, wenn keine Zeichen schwerer kar­
dialer Dekompensation bestehen. Auch bei den schließlich ausheilenden Fällen
dürfte zur Zeit der Entstehung des Augenleidens stets ein erhöhter Blutdruck
vorhanden sein." Mit diesen klinischen Erfahrungen stimmen die neuerdings
von B. C. DE LA FONTAINE VERWEY gefundenen Vorgänge an der Netzhaut­
arteriolen gut überein, wenn sie allerdings vorerst nur für die Fälle von Schrumpf­
niere Geltung haben, da andere Retinitisbeobachtungen bislang daraufhin
nicht geprüft werden konnten. Im Lichte dieser Forschungen ist die Verenge­
rung der Retinalarterien, die F. VOLHARD zu der Annahme der "Retinitis angio­
spastica" führte, nicht an und für sich die Ursache der Retinitis, sondern nur
ein klinisches Zeichen dafür, daß der Hochdruck die Netzhautgefäße in Mit­
leidenschaft gezogen hat. Die eigentlich wirksame Schädigung setzt die Hyper­
tonie an den Arteriolen in Gestalt einer Lipoidinfiltration und Verbreiterung
der Wandung (Retinitis arteriolosclerotica), wie dieselben Veränderungen unter
den gleichen Bedingungen auch an den Arteriolen des Gehirns zustande kommen.
Damit wird die Retinitis nephritica zu einer Teilerscheinung der am gesamten
Zentralnervensystem unter dem Einflusse der Hypertonie ablaufenden charakte­
ristischen Schädigung der Arteriolen. Wie im Gehirne kleine Erweichungsherde
sich an diese Zustände anschließen, so preßt auch in der Netzhaut der hohe Blut­
druck durch die durchlässig gewordene Wandung der kleinsten Arterien Blut­
bestandteile hindurch. Es bilden sich außerhalb der Gefäße teils Blutungen,
teils mehr oder minder diffuse Ödeme, teils Hohlräume, die eine eiweißreiche,
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fibrinöse Masse einschließen. Das in ihnen auftauchende Fett stammt zum größten
Teile aus dem Blutplasma. Wie Lo CASCIO, so nimmt daher auch DE LA FON­
TArNE VERWEY an , daß die für die Retinitis albuminurica charakteristische
Hauptveränderung, die Bildung der Hohlräume vorzüglich in der äußeren
plexiformen Schicht, zunächst nur eine Kompression, aber keine Zerstörung der
nervösen Elemente bedingt, und er erklärt damit die weitgehende Möglichkeit
der Ausheilung. Die Ergebnisse von DE LA FONTAINE VERWEY bilden so
den Schlußstein, der bislang der Annahme F. VOLHARDs und der anderen
mangelte.

Allerdings bleibt noch die Beantwortung der Frage-offen, warum die weißen
Herde und die ödematösen Veränderungen nur in der Umgebung der Macula
und der Papille angetroffen werden, trotzdem die Blutdrucksteigerung die Netz­
hautarteriolen in ihrer Gesamtheit, also auch diejenigen der peripheren Gebiete
in Mitleidenschaft zieht. KOYANAGI hat auf diese Schwierigkeit in der Dar­
stellung VERWEYs hingewiesen, und ich habe sie durch die folgende Überlegung
aus dem Wege zu bringen versucht. Da die Netzhautmitte und die in Rede
stehenden zentralen Netzhautabschnitte keine stärkere Verzweigung des Ge­
fäßsystems zeigen als die Peripherie, aber trotzdem viel intensiver arbeiten
müssen, darf angenommen werden, daß schon unter physiologischen Verhält­
nissen die Wandungen der dort liegenden Arteriolen darauf eingestellt sind,
durch vermehrte Durchlässigkeit den gesteigerten Ansprüchen an den Stoff­
wechselaustausch gerecht zu werden. Sobald sich die Druckverhältnisse zwischen
dem Inhalte des Gefäßrohres und der Umgebung im Sinne der Hypertonie ver­
schieben, wird daher an diesen zumeist für das scharfe Sehen in Betracht kom­
menden Partien vor allem eine vermehrte Exsudation ins Gewebe Platz greifen.
Diese gelegentlich der Hamburger Naturforscherversammlung (c) von mir ge­
äußerte Möglichkeit hat dadurch sehr an Wahrscheinlichkeit gewonnen (d), daß
mir Herr Kollege BARTELs zwei Fälle mitteilte, in denen eine nur einseitige Reti­
nitis albuminurica, und zwar beide Male nur in dem wirklich zum Sehen ge­
brauchten Auge eingetreten war, während das andere durch eine Verletzung
aphakisch gewordene keine Veränderungen der Netzhaut zeigte. Ebenso wert­
voll war mir der Bericht des Herrn Kollegen E. GRAFE über eine Beobachtung,
in der eine bereits ausgebrochene Retinitis albuminurica durch hinzugetretene
glaukomatöse Drucksteigerung wieder verschwand. Man wird künftighin diesen
besonders gelagerten Bedingungen eine erhöhte Aufmerksamkeit schenken
müssen.

Therapie und Prognose. Haben wir aber die Hypertonie als die eigentliche
Ursache der Retinitis albuminurica erkannt, so ergibt sieh aus diesem Zusammen­
hang auch alles, was bezüglich der Behandlung zu sagen ist, soweit der Augen­
arzt ein Wort mitzureden hat. Kommt es doch darauf an , daß eine Senkung
des Blutdrucks erreicht werden kann. In vielen Fällen, und hierzu gehört das
ganze Kontingent der Schrumpfnierenkranken, ist die Lösung dieser Aufgabe mit
unseren heutigen Hilfsmitteln unerreichbar, und deswegen bedeutet die Reti­
nitis unter solchen Bedingungen eine durchaus ungünstige Wendung, die uns
anzeigt, daß die Gehirnsubstanz durch den nicht zu senkenden Blutdruck in
schwere Gefahr gekommen ist. Andererseits entkleidet die Lehre von der Patho­
genese des Leidens in der oben vorgetragenen Form die Retinitis der in früheren
Zeiten allgemein angenommenen durchaus schlechten Prognose und gibt uns den
Mut, mit allen zur Verfügung stehenden Mitteln den Versuch zu machen, die
Senkung des Blutdrucks und damit die Heilung des Netzhautleidens zu er­
zwingen. Dieses Ziel zu erreichen, ist die Domäne des inneren Mediziners, dem
der Ophthalmologe nur durch die Kontrolle des Augenbefundes beratend zur
Seite steht.
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Die Retinitis albuminurica gravidarum.

Die Nierenstörung während der Schwangerschaft nimmt unter den patho­
logischen Prozessen des Stoffwechsels eine Sonderstellung ein, und ebenso ge­
staltet sich die Retinitis albuminurica gravidarum in ihrem Verlaufe und in
ihrer prognostischen Bedeutung anders als die gewöhnliche Form des Leidens.

Zunächst bedarf es einer Verständigung über den zugrunde liegenden Krank­
heitsbegrüf; denn nicht jede Nephritis während der Gravidität darf in den
Symptomenkomplex der "Schwangerschaftsniere" einbezogen werden. Einmal
kann eine schon früher an einer Nierenaffektion erkrankt gewesene Frau
schwanger und die Nephritis durch den Gestationsprozeß verschlimmert werden,
ohne daß wir deswegen von einer Schwangerschaftsniere sprechen dürfen,
und zum anderen ist überhaupt gegen den Endtermin der Gravidität eine Ei­
weißausscheidung oft genug festzustellen, und diese wird erst bei Überschrei­
tung von 1 pro Mille zu einem krankhaften Symptom.

F. VOLHARD stellt die Schwangerschaftsniere, d. h. die ohne jede andere
nachweisbare Ursache in den späteren Schwangerschaftsmonaten ab und zu
auftretende Nierenschädigung, auf eine Zwischenstufe der epithelialen Nephrose
und der diffusen Glomerulonephritis, und weist darauf hin, daß sie leicht mit
einer Erhöhung des Blutdrucks einhergeht. R . WISSMANN fand denn auch in
allen Fällen von Neuroretinitis der Schwangeren einen Blutdruckwert über
180 mm Hg (in 60% über 200 mm Hg). Andere Autoren wiederum suchen die
Schwangerschaftsniere durch die Besonderheiten des Stoffwechsels während
der Gestationszeit zu erklären und nehmen eine toxische Einwirkung an . So
glaubt J . H. FISCHER Z. B., daß die Abbauprodukte der Placentasyncytien
(Syncytotoxine) für Niere und Netzhaut giftig sind, und W. ZANGEMEISTER hat
die Lehre begründet, daß die Schwangerschaftsniere mit den praeeklamptischen
und eklamptischen Zuständen eine Einheit darstellt, indem eine abnorme Flüs­
sigkeitsbindung in verschiedenen Organen (Gehirn, Netzhaut, Niere) statthat.
Nach seinen Erfahrungen sind nicht weniger als 8% der Fälle von Nephritis
gravidarum von Eklampsie gefolgt.

KARL FINK ist derselben Ansicht und nennt die Retinitis albuminurica ein
Symptom des Hydrops gravidarum bzw. eine nephropathische Teilerscheinung
am Augenhintergrunde. Er meint auch, daß die Retinitis gravidaruin bei sicher
schon nephritisch gewesenen Frauen nicht als ein Ausdruck der Verschlimme­
rung der Nephritis aufzufassen sei. Vielmehr spreche der Umstand, daß bei
solchen Patientinnen zahlenmäßig und relativ häufig die Netzhauterkrankung
bereits in den ersten Schwangerschaftsmonaten auftritt, während sie bei bis­
her gesunden Frauen sich erst gegen Ende der Gravidität einzustellen pflegt,
dafür, daß hier dieselben Vorgänge vorliegen und daß das Krankheitsbild bei
nephritischen und nichtnephritischen Schwangeren gleich zu bewerten sei.

Statistiken ergeben, daß in ungefähr 2% der Fälle von Gravidität eine
Nierenkomplikation zu finden ist und daß die Mitbeteiligung der Netzhaut
eine große Seltenheit darstellt. Die genaueste Statistik verdanken wir INGOLF
SCHIÖTZ. Von 8400 Schwangeren der Frauenklinik in Oslo hatten 680 Schwanger­
schaftstoxikosen und pathologische Albuminurie. Unter diesen zeigten 35 Ver­
änderungen des Augenhintergrundes und von diesen waren 2 mit doppelseitiger,
1 mit einseitiger Netzhautablösung kompliziert. Auch aus der Darstellung von
SCHIÖTZ geht die nahe Beziehung der Retinitis albuminurica zur Eklampsie
hervor ; denn jede 6. Eklamptische hatte Retinitis.

Das klinische Bild der Retinitis albuminurica gravidarum steht unter dem
Einflusse der hohen Ödembereitschatt, welche die Schwangerschaftsniere aus­
zeichnet. Infolgedessen haben wir neben den sonstigen bei der gewöhnlichen
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Retinitis albuminurica vorkommenden Veränderungen zumeist eine starke
Schwellung des Sehnervenkopfes, eine deutliche Streüung und Trübung der
umgebenden Netzhaut und vielfache Reflexe auf der Limitans interna vor uns.
Eine Folge der ödematösen Gewebsdurchtränkung ist ferner die relative Häufig­
keit der Netzhautablösung, die außerdem auch ohne Komplikation mit den
Kennzeichen der Retinitis angetroffen werden kann. Die Natur der Verände­
rungen als Teilerscheinung einer Flüssigkeitsbindung des Gewebes macht es

Abb. 39 . Retinitis albuminurica gravidarum im Stadium der Rückbildung der Herde, die leichte
Pigmentanomalien hinterlassen. (Aus RocHON-DuVIGNEAUDS Rapport.)

verständlich, daß gerade die Retinitis albuminurica und die Amotio retinae
gravidarum in hohem Maße rückbildungsfähig sind. Selbst ausgedehnte Ab­
lösungen können durch Aufsaugung des Transsudates zwischen Retina und
Chorioidea wieder verschwinden und ebenso die weißen Herde entweder voll­
ständig zurückgehen oder in vereinzelte kleine gelbliche, scharf begrenzte Fleck­
chen umgewandelt werden (Abb. 39). Manchmal sieht man als letzten Rest der
Veränderungen eine unregelmäßige Pigmentierung am hinteren Augenpol oder
auch feinste, verzweigte, grauweißliche Strängchen (KARL FINK) .

In Ansehung dieser, an das Aufhören der Schwangerschaft gebundenen gün­
stigen Erfahrungen tritt an uns natürlich die Frage heran, ob es dann erlanbt
ist, die Patientinnen mit Retinitis albuminurica gravidarum das spontane
Ende der Gravidität abwarten zu lassen. SILEX rät, in jedem Falle einzugreifen,
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doch macht TH. AXENFELD seinen Entschluß davon abhängig, wie lange noch
die Frist ist, bis ein lebendes Kind erwartet werden kann. INGOLF SCHIÖTZ
tritt sogar dafür ein, bei Bestehen einer chronischen Nephritis und Retinitis
gravidarum die Gravidität nicht allein zu unterbrechen, sondern auch eine
Sterilisation nachfolgen zu lassen. Ähnlich hat sich C. ADAM geäußert. In­
dessen befürwortet KARL FINK zwar bei einer Amotio gravidarum die sofortige
Beendigung der Schwangerschaft und empfiehlt denselben Eingriff auch wohl
bei Vorliegen einer wirklich erwiesenen .spezifischen Retinitis nephritica, doch
will er bei Vorhandensein einer reinen Retinitis gravidarum als Ausdruck der
zur Gruppe des Hydrops gravidarum gehörigen Schwangerschaftsnieren (gute
Wasserausscheidung der Nieren, geringer Reststickstoff!) das Handeln ledig­
lich von dem Augenhintergrundsbefund abhängig machen. Gehen die Ver­
änderungen hier nicht bald zurück und breiten sie sich sogar noch aus , so er­
achtet er die Sehschärfe für dauernd gefährdet und unterbricht die Schwanger­
schaft. Andernfalls wartet er ab. Eine Sterilisation hält er jedoch für nicht
notwendig. Alles im allem sieht sich der beratende Augenarzt vor eine schwere
Frage gestellt; denn er muß unter Umständen auch auf außerhalb der Wissen­
schaft liegende Gründe Rücksicht nehmen, wobei religiöse Momente, der Wunsch
nach einem lebenden Kinde und andere Einflüsse mitspielen. Gibt er nach und
entscheidet er sich für Abwarten, so nimmt er die große Verantwortung auf
sich, daß die Mutter den Entschluß mit dem Verluste eines beträchtlichen
Teils des Sehvermögens büßt, wobei außerdem in Anbetracht der Häufigkeit
des spontanen Aborts bei nierenkranken Schwangeren gar keine Sicherheit
besteht, daß das Opfer sich lohnt. Maßgebend für die Entscheidung muß auch
stets die Frage sein, ob der Augenarzt das weitere Schicksal des Augenhinter­
grundes unter dauernder Aufsicht behalten kann oder nicht.

Die Retinitis eclamptica.
Wir haben schon gesehen, daß ein nicht geringer Prozentsatz der Patien­

tinnen mit Retinitis albuminurica gravidarum am Ende der Schwangerschaft
Eklampsie bekommen, und daß W. ZANGEMEISTER die Nephropathie der Schwan­
geren und die Eklampsie als zusammengehörige Erkrankungen ansieht. Tritt
zu der Retinitis die Eklampsie hinzu, dann bleibt selbstverständlich die Augen­
hintergrundsveränderung die gleiche wie vordem, nur unterliegt der Allgemein­
zustand den Folgeerscheinungen der Eklampsie. Gibt es aber auch eine ledig­
lich von der Eklampsie abhängige Netzhauterkrankung ~

Im allgemeinen neigte man früher der Ansicht zu, daß die eklamptischen
Symptome ihren Sitz im Gehirn haben und daß die schweren Sehstörungen,
wie die urämischen, durch zentrale Veränderungen bedingt seien . Auf Grund
seiner Erfahrungen an dem Material der Frauenklinik in Aarhus widerspricht
indessen E. LINDGREN dieser üblichen Anschauung; denn er fand bei 134 Eklam­
ptischen, die keine Zeichen einer chronischen Nephritis darboten, 14mal Augen­
hintergrundsveränderungen. Bevorzugt ist die Gegend der Papille, und hier
kommen alle Übergänge von venöser Hyperämie bis zu schwerster Stauungs­
papille vor. Die Retina zeigt an einigen Stellen eine deutliche ödematöse Durch­
tränkung und Schwellung und in der Nachbarschaft der Sehnervenscheibe weiß­
liche Herde, die zum Teil die Gefäße bedecken und überhaupt innige Beziehungen
zu den Gefäßen haben. Mit Abklingen der Eklampsie gehen die Netzhaut­
und Papillenveränderungen rasch zurück. Auch anfänglich noch sichtbar
bleibende Pigmentanomalien verlieren sich mit der Zeit, und die Patienten er­
langen sämtlich das frühere Sehvermögen wieder, während in der Periode der
Eklampsie Flimmern und Nebelsehen sich bemerkbar machen. Nur eine einzige
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Patientin, bei der die sonst bei Eklampsieausbruch eingeleitete Unterbrechung
der Gravidität nicht vorgenommen worden war, zeigte später Atrophia nervi
optici und nur halbe Sehschärfe.

Auf diese Beobachtungen hin stellt LINDGREN in Abrede, daß die eklamp­
tischen Sehstörungen zentral bedingt seien, wenigstens bestehe nicht in allen
Fällen ein solcher Zusammenhang; denn die zugrunde liegende Intoxikation
führe in einem Teil der Fälle zu Neuroretinitis.

INGOLF Somörz berichtet über 132 ausgebrochene und 26 drohende Eklamp­
sien. Unter diesen fanden sich 10, unter jenen 11 Patientinnen mit Retinitis,
bzw. Papilloretinitis. Eine Eklamptica hatte Netzhautblutungen. 7 mal wurde
Netzhautablösung angetroffen (4 mal verbunden mit Retinitis, 3 mal ohne
Retinitis, jedoch 1 mal mit schwerer Papillitis). Auch ScmÖTZ fiel das über­
wiegen der ödematösen Kennzeichen auf; denn die Gegend des hinteren Pols
war verschleiert und bot viele Lichtreflexe dar.

Die vielgestaltigen Vorgänge an der Retina bei Eklampsie finden eine teil­
weise Erklärung, wenn man die Allgemeinerkrankung in verschiedene Gruppen
gliedert, wie es K . Mvt.nrs im Rahmen seiner Untersuchungen über die funk­
tionellen Veränderungen am Netzhautgefäßsystem getan hat ; denn die Fälle
liegen durchaus nicht gleich . In die erste Kategorie reiht er diejenigen Be­
obachtungen ein, in denen sich der Symptomenkomplex der Eklampsie plötz­
lich aus voller Gesundheit heraus entwickelt, und ferner jene, in denen sich das
ganze Bild an eine bereits bestehende Schwangerschaftsnephritis anschließt.
Beiden Erscheinungsweisen der Eklampsie ist das Merkmal gemeinsam, daß
vor Eintritt der Schwangerschaft der Körper normal war und nach Beendigung
der Gestation eine schnelle Heilung eintreten kann. Deshalb fehlen auf dem
Augenhintergrunde bei Ausbruch der Eklampsie auch alle Anzeichen organi­
scher Gefäßveränderungen, und es liegen lediglich funktionelle Störungen vor,
die sich in Kontraktionszuständen an den Arterien äußern. Sie wechseln ständig
ihren Sitz und laufen in Gestalt tonischer Krämpfe der Wandungsmuskulatur
rasch ab. "Die Gefäßäste sind bald hier, bald dort, an umschriebener Stelle
oder auf längere Strecken hin mehr oder weniger hochgradig verengt und lassen
kurze Zeit darauf die soeben befallen gewesenen Gefäßabschnitte wieder gut
gefüllt hervortreten." Unter der Einwirkung dieser Vorgänge bilden sich im
Netzhautgewebe kleine glasig durchsichtige gelblichweiße Herde, die Papillen
werden blaß und langsam kommt eine Fleckung dcs Fundus durch solche
undeutliche Herde und partielle Ödeme zum Vorschein. Im Höhestadium der
Eklampsie kann es zu einem leicht perlschnurartigen Aussehen einzelner Arterien­
zweige, ja sogar zu spindeligen Einkerbungen im Hauptstamm der Arterie
kommen, während die Herdehen dem Fundus ein scheckiges Aussehen ver­
leihen und eine ausgesprochene ödematöse Schwellung der Maculagegend hin­
zutritt. Entsprechend diesen schweren Veränderungen sinkt das Sehvermögen
rasch ab bis zu Fingerzählen in kurzer Entfernung. Nach Beendigung der
Gravidität ändert sich jedoch das Bild ziemlich rasch, obgleich die Spasmen
der Gefäßwandungen noch einige Tage fortdauern, um allmählich abzuklingen
und bald ganz zu verschwinden. Damit kehrt die volle Sehschärfe zurück,
und es bleibt höchstens eine ausgesprochene Chagrinierung der Netzhaut­
mitte zurück. Zur zweiten Gruppe rechnet MYLIUS diejenigen Eklampsien,
die sich an ein schon vor der Schwangerschaft vorhandenes oder überstandenes
Nierenleiden anschließen. Ein solcher Zusammenhang kann die Bedingungen
schaffen, daß organische Veränderungen an den Gefäßen, die sich bereits vor
der Konzeption entwickelt hatten, von funktionellen Störungen der Wandungs­
muskulatur überlagert werden. Namentlich sind die in solchen Fällen fest­
stellbaren Einscheidungen der Gefäße auf frühere Erkrankungen zu beziehen.
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Mit dem Eintritt der Geburt bilden sich dann die Einschnürungen der Arterien
zurück, während die Begleit streifen bleiben. Schließlich muß noch eine dritte
(seltene) Gruppe von Eklampsieformen erwähnt werden, bei der keinerlei Stö­
rungen der Nierenfunktion nachweisbar sind , aber die Leber schw er erkrankt .
Ob bei dieser Kategorie üb erh aup t eine Beteiligung der R et ina zustande kommt ,
ist n icht bekannt.

Die urämische Amaurose.
Die urämische (auch die echte eklamptische) Amaurose ist dadurch ge­

kennzeichnet, daß bei dieser Art der Sehstörung der Augenhintergrund normal
gefunden wird. Der Sitz der Affektion ist in das Zentralorgan zu verlegen,
wofür schon die Beobachtung spricht, daß auch homonyme Hemianopsien
unterlaufen. Selbstverst ändlich findet man in vielen Fällen von Urämie auch
Netzhautveränderungen, doch sind diese Teilerscheinungen einer R etinitis
albuminurica, die der Urämi e vorausgegangen sind.

C. Die Retinitis pseudoalbuminurica. Retinitis stellata
(TH. LEBER).

In der Einleitung des Abschnitts üb er die Netzhautveränderung bei Blut­
drucksteigerung und Nierenleiden (S. 425) wurde betont, daß alle Symptome
ebensowohl bei dem reinen zentralen Bluthochdruck als auch bei den mit Blut­
drucksteigerung verbundenen Nierenerkrankungen vork ommen können . J a
man kann sagen, je vollkommener eine Sternfigur in der Macula ausgeprägt
ist , desto vorsichtiger muß man sein, wenn man lediglich auf Grund eines solchen
Bildes eine Retinitis albuminur ica diagnostizi eren will ; denn gerade die am
schönsten gezeichneten Sternfiguren treffen wir in Fällen , bei denen wir ver ­
geblich nach dem Bestehen eines Nierenleidens forschen (Abb . 40).

Als Ursache dieser R etinitis pseudoalbuminurica sind in erster Linie schwere
Ernährungsstörungen des Allgemeinorganismus angeschuldigt worden. So fand
PICK das Bild der typischen Retinitis albuminurica mit Blutungen , weißen
H erden und der Spritzfigur in der Netzhau tmit te bei Anämi e infolge von Gar­
cinomkachexie. AUGSTErN sah dieselbe Affektion bei einem an Chlorose leiden­
den jungen Mädchen , das während des Bestehens der Retinit is immer fast volle
Sehschärfe hatte und bei dem nur ein R ingskotom als Funktionsstörung nach­
gewiesen werden konnte. Nach 2 J ahren war alles wieder in Ordnung. Bei
einer Tuberkulose des Sehnervenstammes traf SIDLER-HuGUENIN die Erschei­
nung an, und die Abb. 68, S. 526 und 92, S. 530 ents tammen eigenen Beobach­
tungen von Fällen, die eine teils einseitige, teils dopp elseitig e Angiopathia retinae
aufwiesen . Desgleichen hält NEUBNER sie für den Folgezustand einer ein ­
fach en Zirkulationsstörung ohne Vorliegen entzündlicher Komplikationen. Im
Falle von DANCO hatte sich die doppelseitige Sternfigur an eine abklingende
Neuritis nervi optici nach Grippe-Meningitis angeschlossen , während F . SCHlECK
eine einseit ige Sternfigur (mit Stauungspapille) bei einem Patienten sah, der
an K onssxozsscher Krankheit litt. Bei diesem Kranken war ein Jahr später
der Hintergrund und die Sehschärfe normal.

In allen den oben angeführten Fällen ist auf den Blutdruck nicht geachtet
worden, und es bleibt daher die Möglichkeit offen, daß es sich um eine R etinitis
infolge essent ieller zentraler Hypertension gehandelt hat. Auch der Blutbefund
(Hypercholesterinämie) ist kü nftighin aufzunehmen.

Möglicherweise bringen die jüngst veröffentlichten Befunde von B. C. DE LA
F ONTAlNE VERWEY aber auch in die Retinitis pseudoalbuminur ica Licht,
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insofern für die nephritisehe Retinitis der Schluß abgeleitet werden konnte, daß
infolge des Hochdrucks die Wandungen der Netzhautarteriolen durchlässig
werden. Jedenfalls wäre es verständlich, wenn unter dem Einflusse einer
Kachexie, Anämie oder Periphlebitis tuberculosa ebenfalls die Wandungen der
kleinen Gefäße versagten und damit die Sternfigur in der Maculagegend ent­
stünde.

Abb.40 . Sehr zierliche Sternfigur in einem F alle von Periphiebitis retinae tuberculosa
ohne Ni crenleiden.
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D. Die Retinitis diabetica.
Es ist bezweifelt worden, ob es eine Retinitis diabetica in dem Sinne gibt,

daß der Diabetes allein eine Netzhauterkrankung hervorrufen könnte. Viel­
mehr präge er nur den im Anschlusse an Nephritis und Hyp ertonie vorkom­
menden Veränderungen eine besondere Note auf.
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Unter 700 Fällen von Zuckerkrankheit sah EDuARD GRAFE 90 mal eine
Retinitis, und diese Zahl entspricht ungefähr dem auch sonst in der Literatur
wiederkehrenden Satz von 8%. Zweifellos ist dieses Vorkommen außerdem
an das reife und höhere Alter gebunden, während im Gegensatz dazu die
Cataracta diabetica eine Erkrankung gerade der jugendlichen Diabetiker ist.
GRAFEs jüngster Patient war 39 Jahre alt, und im allgemeinen gilt die Regel,
daß die Netzhautkomplikation erst dann eintritt, wenn die Zuckerkrankheit
bereits mindestens 10 Jahre bestanden hat.

Mustert man die über die Retinitis diabetica veröffentlichten Arbeiten durch,
so sind die zu dem Krankheitsbilde gezählten Veränderungen allerdings nicht
einheitlich. So ist z, B. in der Zusammenstellung von DONATo LO Russo,
die 26 Beobachtungen umfaßt, auch je ein Fall von Retinitis proliferans, Venen­
thrombose und Arterienembolie verzeichnet. Das weist schon darauf hin, daß
der Diabetes auf dem Umwege über Schädigungen des Gefäßsystems die Netz­
haut in Mitleidenschaft zieht. Wie bei der Retinitis albuminurica, so steht
allerdings auch bei der Retinitis diabetica ein Allgemeinsymptom im Vorder­
grund: die Blutdrucksteigerung. Sie ist nach dem Urteil von GRAFE und F. VOL­
HARD die Grundbedingung für das Zustandekommen des Netzhautleidens.
Tatsächlich sehen wir in einer Reihe der Fälle auch neben den Symptomen
der Zuckerausscheidung diejenigen einer Nierenläsion. Im Materiale von Lo
Russo werden unter den 26 Fällen nicht weniger als 8 unter der Diagnose Reti­
nitis diabetica et albuminurica geführt. BEAuVIEux und PAUL PESME rechnen
alle Beobachtungen, die bei Diabetes weiße Entartungsherde aufweisen, zur
Retinitis nephritica und führen folgenden Fall als beweisend an:

Ein Diabetiker, der 300 g Zucker pro Tag ausschied, bot zunächst nur das Bild ver­
einzelter Netzhautblutungen dar. Dann traten eine Hypertonie und Anzeichen für ein
Nierenleiden hinzu, und erst von diesem Zeitpunkte an wurden auch weiße Netzhautherde
sichtbar. "Der Diabetiker wurde ein Nierenkranker, und das Auftauchen der Retinal­
exsudate war die Folge dieser hinzugekommenen Komplikation."

MARTIN COHN leugnet, daß der Diabetes an und für sich überhaupt imstande
sei, die Netzhaut in Mitleidenschaft zu ziehen, und führt alle Veränderungen
auf eine die Hauptrolle führende Gefäßerkrankung zurück, die von der Zucker­
krankheit beeinflußt sei. Auch R. HANssEN und A. V. KNACK betrachten eine
reine Retinitis diabetica als eine große Seltenheit.

Man könnte deshalb geneigt sein , das Krankheitsbild aus der Reihe der
selbständigen Netzhautleiden zu streichen und in das Kapitel der Gefäß­
erkrankungen, der Retinitis hypertonica und albuminurica (evtL auch circi­
nata) zu verteilen, wenn einem solchen Beginnen nicht schwerwiegende Gründe
entgegenständen. Sie haben ihre hauptsächliche Beweiskraft in der Beobach­
tung, daß der Retinitis diabetica, die rein auftritt, der Symptomenkomplex der
ödematösen Durchtränkung fehlt, der vielen Fällen von nephritiseher Retinitis
eigen ist.

Bereits JULIUS HmSCHBERG hat dies ausgesprochen und gegenüber der
Retinitis albuminurica folgende differentialdiagnostischen Merkmale hervor­
gehoben: 1. Die Papille ist normal; Anzeichen von Hyperämie fehlen. 2. Die
weißen Herde sind klein und scharf begrenzt, sie liegen mit Vorliebe in der
Gegend des hinteren Poles . 3. An Stelle der Spritzfigur der Maculagegend
kommen gezähnelte weiße Streifen vor. TH. LEBEU hat sich dieser Stellung­
nahme angeschlossen, und auch EDuARD GRAFE weist auf die saubere Zeichnung
der weißen Herdehen, die scharfe Kontur der Blutungen, die normale Beschaffen­
heit der Papille und das Fehlen exsudativer Prozesse hin. Als Ursache dieser
Besonderheiten schuldigt er eine Erhöhung des Blutzuckerspiegels (im Durch­
schnitt 0,24% gegen 0,12 % 'des physiologischen Wertes) und das Vorhandensein

29*
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von Aceton und Zucker im Harn an. Wir müssen daher daran festhalten , daß
trotz aller nahen Beziehungen zur Retinitis hypertonica und albuminuriea die
Retinitis diabetica ein einheitliches Krankheitsbild darstellt, bei dem eine chemische
Ursache mitwirkt. Es ist jedoch fraglich, ob wir mit DONATO LO Russo soweit
gehen dürfen, daß wir annehmen , die Erkrankung sei von irgendwelcher Störung
der Nieren- und Herz-Gefäßfunktion unabhängig. Lo R usso erkennt freilich

Abb.41. Retinitis diabetica. (Aus OELLERB Atlas der Ophthalmoskopie.)

an, daß die Zuckerausscheidung allein die Schwere der Erkrankung nicht be­
stimmt und andere Stoffe als auslösendes Moment in Frage kommen müssen.

Symptome. ImAugenhintergrundsbilde sind Blutungen das Hauptkennzeichen,
die in allen möglichen Gestalten und Ausdehnungen angetroffen werden. Neben
fein en punkt-und strichförmigen Hämorrhagien kommen lachenartige Extra­
vasate, präretinale Blutungen und Glaskörperblutungen vor. Bevorzugt ist
die Gegend des hinteren Poles, doch finden sich die Erscheinungen auch in der
Peripherie (Abb. 41). Embolien und Thrombosen hängen mit den sklerotischen Ge­
fäßveränderungen zusammen , die den Diabetes sehr oft begleiten. Die weißen
Herde, die au ch fehlen können, liegen hauptsächlich in dem Bezirke des Aug en-
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hintergrundes, der von den Bögen der Art. temporalis sup. und inf. begrenzt
wird (Lo Russo) und nur ganz selten in der Peripherie. Vielfach sind enge Be­
ziehungen der Flecke zu den Blutungen deutlich. Jedoch sind die Herde genau
so flüchtig, wie dies von denselben Befunden bei der Retinitis albuminurica
gilt (S. 435). Bei der echten Retinitis diabetica ordnen sich die scharf umschrie­
benen weißen Herde aber niemals zu einer Spritzjigur in der Macula an. Wird
eine solche kenntlich, dann ist sicher ein Nierenleiden mit im Spiele.

Die pathologische Anatomie des Leidens ist noch nicht einwandfrei klar­
gestellt; denn bislang liegt meines Wissens noch kein Obduktionsbefund einer
Retinitis diabetica vor, die nicht mit Hypertension oder Retinitis albuminurica
kompliziert gewesen wäre. BEAuVIEux und PAUL PESME konnten einen Fall
im mikroskopischen Präparat studieren, der am rechten Auge weiße Herdehen
in der Maculagegend ohne Sternfigurzeichnung erkennen ließ. Das linke mußte
wegen Seclusio und Occlusio pupillae enukleiert werden. War das Augenhinter­
grundsbild auch auf dem anderen Auge " typisch" für Retinitis diabetica, so
bestand doch zur Zeit der Operation bereits Hypertonie und Albuminurie. Die
Autoren fanden scharf umgrenzte Blutungen in der Schicht der äußeren Körner
und überall diffuse Ergüsse von Blut. Die Hämorrhagien waren dadurch aus­
gezeichnet, daß sie sich nur aus Anhäufungen von Erythrocyten zusammen­
setzten, Fibrin und Serum aber fehlte. Die Venen zeigten starke sklerotische
Veränderung und Hyalinisierung der Wand. Eine große Anzahl von Capillaren
war völlig obliteriert. Demgegenüber wurde als Grundlage der weißen Herdehen
das Vorkommen von Fibrinablagerungen um die Gefäße, von Fettkörnchen­
zellenhaufen innerhalb der nervösen Substanz und von varikös hypertrophierten
Nervenfasern angetroffen. Wie schon erwähnt wurde, sind BEAUVIEUX und
PESME der Ansicht, daß die weißen Herde durch die gleichzeitig bestehende
Nephritis verursacht waren. Lo Russo untersuchte 8 Bulbi von Diabetikern
anatomisch. Von dem Materiale hatten 6 keine Anzeichen von Retinitis auf­
gewiesen, während 2 von einem Patienten stammten, der kein Alburnen, 15%
Zucker im Urin, aber eine Hypertension (185 mm Hg) gehabt hatte. Hier wurde
ebenfalls schwerste Sklerose der Gefäße mit viel Blutungen, sowie eine Ent­
artung der Ganglienzellen und Nervenfasern vorgefunden. In der Schicht der
Neuroepithelien fanden sich cystische Lücken. Färbung auf Lipoid ist in dem
Bericht nicht erwähnt.

Angesichts dieser Ergebnisse ist eine nicht zu leugnende Ähnlichkeit der
mikroskopischen Bilder mit denen bei Retinitis albuminurica deutlich zu er­
weisen, wenn auch die Veränderung an den Blutgefäßen im Vordergrunde steht.

Die Prognose der Retinitis diabetica ist jedoch entschieden günstiger als
diejenige bei der Retinitis albuminurica. Das Auftreten von Netzhautherden
beim Diabetes bedeutet an sich noch kein Zeichen dafür, daß eine ernste Wen­
dung bevorsteht. MARTIN CORN drückt sich dahin aus, daß die Prognose besser
als bei Retinitis albuminurica, aber schlechter als bei rein arteriosklero­
tischen Fundusveränderungen zu beurteilen ist. RENE ONFRAY glaubt, daß
die Prognose um so ungünstiger ist, je hämorrhagischer sich das Aussehen der
Veränderungen gestaltet. H. P. WAGENER und R. M. WILDER, die der Ansicht
sind, daß der Diabetes im unkomplizierten Zustande gar keine Augenhinter­
grundsveränderungen setzt, sehen in den Gefäßveränderungen ebenfalls das
Primäre und beurteilen die Retinitis von diesem Gesichtspunkte aus. In ihrem
Material, das fast ausschließlich eine Mitbeteiligung des Gefäßsystems und der
Nieren offenbart, spielt daher der Diabetes selbst nicht die Hauptrolle.

Für die Stellung der Prognose sind jedenfalls die Nebenumstände mit zu
beachten. So fanden R. HANSSEN und A. V. KNACK in allen Fällen von Reti­
nitis diabetica Komplikationen vor, die eine besondere Beurteilung erfordern.
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In einem Fall, in dem eine Netzhautblutung bestand, war der Diabetes mit
Lungentuberkulose verbunden, in einem anderen, bei welchem eine Stauungs­
papille vorlag, fanden sich eine benigne Nierensklerose und Gehirnverände­
rungen, in fünf weiteren Fällen, in denen das Bild einer Retinitis albuminurica
bei Diabetes beobachtet wurde, war einmal eine erhebliche Pyelonephritis,
einmal eine eiterige Nephritis infolge von Staphylokokkensepsis, dreimal eine
maligne Nierensklerose festzustellen.

Abb.42. Lipaemia retinalis . Die Netzhautgefäße sind in weiße Stränge verwandelt. der Unter­
schied zwischen Venen und Arterien ist nicht mehr zu erkennen . Im Gegensatz dazu ist die Papille
bräunlich verfärbt und auch der übrige Hintergrund eher dunkler als heller. (Gehalt des Blutes

an lipoiden Substanzen in diesem Falle 26 % !)
(Aus H. KÖI.LN~;R: Der Augenhintergrund bei Allgemeinerkrankungen.)

Ebenso ist auf die Höhe und die Nebenerscheinungen der Hypertonie Rück­
sicht zu nehmen; denn EDuARD GRAFE dürfte die Beziehungen zu ihr richtig
dahin zusammengefaßt haben, daß sie "die gemeinsame Basis für die Retinitis
hypertonica, diabetica und albuminurica schafft". Daran ändert dic Tatsache
nichts, daß die Retinitis diabetica, wie sich GRAFE ausdrückt, ihr "besonderes
Kolorit" hat.

Die Therapie des Leidens muß natürlich in der Bekämpfung der Grund­
ursache, des Diabetes, bestehen und vor allem in eine Regelung der Diät ein­
lenken. Vom Insulin darf man für die Netzhauterkrankung nicht viel erwarten;
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denn gegenüber den drei Komponenten der Retinitis, den Gefäßveränderungen
dem arteriellen Hochdruck und den Nierenkomplikationen muß das Mittel
versagen. Sein Wert liegt mehr in der Möglichkeit, den Diabetes gar nicht so­
weit in der Entwicklung voranschreiten zu lassen, daß eine Retinitis ausbrechen
kann.

Hingegen leistet das Insulin vorzügliche Dienste, wenn es gilt, ein anderes
durch den Diabetes ausgelöstes Augenhintergrundsbild, die Lipaemia retinae,
zu beeinflussen. Diese Veränderung hat mit der Retinitis diabetica nichts gemein.
Sie ist nicht der Ausdruck einer krankhaften Beschaffenheit der Kreislaufs­
organe oder des nervösen Netzhautgewebes, sondern lediglich der Blutzusammen­
setzung. Das Bild ist insofern typisch, als eine Erweiterung und Angleichung
des Aussehens der venösen und arteriellen Gefäße dadurch eintritt, daß die
Blutsäule die charakteristische milchigweiße Farbe hat, ohne daß an der Papille
oder der Retina Veränderungen erkennbar sind (Abb. 42). Es kann deshalb
die Funktion der Netzhaut völlig normal bleiben. Der Zustand der Lipaemia
retinae ist nur eine Teilerscheinung der allgemeinen Lipämie und Acidose. Er
zeigt die Gefahr an , daß ein diabetisches Coma ausbrechen kann, und, da In­
sulin bei einer derartigen Indikation vorzügliche Hilfe bringt, kann der Zu­
stand medikamentös günstig beeinflußt werden.
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E. Die Netzhautablösung (Amotio, Solutio, Ablatio retinae).
Anatomisch-physiologische Vorbemerkungen. Die Möglichkeit, daß die

Netzhaut aus ihrer normalen Lage auf der Schicht des Pigmentepithels
gebracht werden kann, hängt mit den anatomischen Beziehungen zu ihren
Nachbarorganen zusammen. Ist die Membran doch nur an der Stelle ihres
Übergangs in die Sehnervenpapille und an der Ora serrata festgewachsen,
während sie auf der ganzen Strecke ihres nervösen Abschnittes zwischen
dem Corpus ciliare und Sehnerven nur lose mit dem Pigmentepithel in
Berührung steht. Dieses ist mit der Glaslamelle und dadurch mit der Ader­
haut in fester Verbindung und stellt sicher einen Apparat dar, welcher den
Säftestrom aus der Choriocapillaris zu den Neuroepithelien überleitet. Wie
dies geschieht, wissen wir nicht. Doch können wir ahnen, daß die Fortsätze der
Pigmentepithelien, die zwischen die Außenglieder der Stäbchen und Zapfen
sich einschieben, dabei beteiligt sind; denn die gegenseitige Stellung der in­
einandergreifenden feinsten Organe der Neuroepithelien und der Pigmentzellen



456 F. SCHlECK : Die Erkrankungen der Netzhaut.

ändert sich mit der Belichtung. Nur wenn dieser Mechanismus normal
arbeitet, werden die äußeren Netzhautschichten der ihnen von der Aderhaut
dargebrachten ernährenden Flüssigkeit teilhaftig. Untersuchen wir, welche
Kräfte diese notwendige Berührung (nicht Verwachsung!) der Netzhaut mit
dem Pigmentepithel gewährleisten, so kommt in erster Hinsicht der Druck in
Frage, den der Glaskörper auf die Innenfläche der Retina ausübt. Wir können
uns wohl vorstellen, daß die Gallerte des Glaskörpers solange die Netzhaut an
das Pigmentepithel und die Aderhaut anpreßt, als die intraokulare Spannung
sich innerhalb der normalen Grenzen hält. Nach dem im Organismus vielfach
durchgeführten Grundsatz der doppelten Sicherung spielt aber in zweiter Hin­
sicht auch die capillare Attraktion eine Rolle, welche die Außenfläche der Netz­
haut an der Innenfläche des Pigmentepithels festhält; denn überall dort, wo
capillare Spalten mit Flüssigkeit angefüllt sind, werden die Wandungen des
Zwischenraums aneinander gehalten.

Wir haben es hier jedoch nicht mit rein physikalischen Fragestellungen unter
dauernd gleichen Voraussetzungen zu tun, sondern müssen annehmen, daß der
Gewebsdruck (die innerhalb der einzelnen Gewebe herrschende Flüssigkeits­
spannung) nach Maßgabe biologischer Einwirkungen schwankt und daß damit
in den physikalischen Bedingungen, die die Netzhaut in ihrer normalen Lage
halten, ebenfalls kleine Änderungen eintreten können. Als solche Ursachen
sind der Blutdruck, der Einfluß der Körperlage, die Gefäßinnervation und
vielleicht auch die variable Viscosität des Blutes zu erwähnen. Daß grobe Ände­
rungen in der Gewebs:struktur der angrenzenden Organe, wie solche z. B. durch
Verletzungen, aber auch durch Infektionen usw. bedingt sind, einen großen
Einfluß auf die Lage der Netzhaut ausüben müssen, braucht kaum erwähnt zu
werden. Alles in allem stehen wir einem physikalisch-biologischen Problem
gegenüber, das so kompliziert ist, daß eine ganze Reihe von gelegentlichen
oder dauernden Störungen die Netzhaut aus ihrer natürlichen Lage bringen
und in den Glaskörperraum vorwölben kann, womit der klinische Begriff der
Netzhautablösung gegeben ist . Gleichgewichtsänderungen zwischen dem auf
der Innen- und Außenfläche wirksamen Druck vermögen jedenfalls ein Druck­
gefälle (KÜMMELL) zu erzeugen, das auf das Haften der Netzhaut an dem Pig­
mentepithel von maßgebendem Einfluß sein dürfte.

Eine andere Quelle von Gefahren ist in dem Umstande begründet, daß die
Netzhaut die Gestalt einer kugelrunden Blase hat, so daß Kräfte, die in ihr selbst
frei werden, die Kugelfläche zu ändern vermögen. Hier ist insonderheit an die
mit Vernarbungen verbundenen Schrumpfungsvorgänge zu denken, die be­
strebt sind, die Wölbung der Membran abzuflachen und sie damit des Kon­
taktes mit den ihre Kugelform bewahrenden äußeren Augenhäuten zu be­
rauben.

Eine weitere Frage darf ebenfalls nicht übergangen werden. Es ist die noch
immer heiß umstrittene Kontroverse, ob die Netzhaut aus den Zeiten der embryo­
nalen Entwicklung her mit dem Glaskörpergerüst zusammenhängt oder nicht,
d. h. ob die Glaskörperfibrillen im vollentwickelten Bulbus als mesodermale
oder ektodermale Gebilde zu gelten haben. Würde z. B. feststehen, daß das
Glaskörpergerüst in einem entwicklungsgeschichtlich begründeten und auch
später nachweisbaren festen Zusammenhang mit den MÜLLERSchen Stützfasern
der Retina stände, so wäre manches in der Pathologie der Amotio retinae leichter
verständlich. Nach unseren heutigen Kenntnissen lassen sich aber nur in der
Nähe der Ora serrata Glaskörperfibrillen nachweisen, die in die dort rudimentäre
Netzhaut übergehen.

Wir begegnen hier nebenbei gesagt den gleichen Schwierigkeiten, die hin­
sichtlich der Möglichkeit einer "präretinalen Blutung" vorhanden sind und die
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im wesentlichen sich dort in der Stellung äußern, die wir der Existenz einer
Membrana hyaloidea gegenüber einnehmen, soweit wir darunter eine eigene
Grenzhaut des Glaskörpers verstehen, die der Membrana limitans interna retinae
aufliegt. Die Pathogenese des Leidens wird noch weiter unten (S. 472) aus­
führlich geschildert werden.

Einteilung. Angesichts dieser anatomisch-physiologischen Probleme ist
L. HEINE beizustimmen, der in der Netzhautablösung keine einheitliche Er­
krankung sieht, sondern sie als ein Symptom auffaßt, das durch die ver­
schiedensten krankmachenden Ursachen ausgelöst wird .

Gemeinhin unterscheidet man eine primäre "idiopathische" von einer sekun­
dären Ablösung, womit ausgedrückt werden soll , daß sich die Netzhautabhebung
in der einen Reihe an Augen einstellt, die ehedem keine besonderen Krank­
heitszeichen darboten, während in der anderen das Leiden die deutliche Folge
von vorausgegangenen pathologischen Veränderungen ist.

1. Die primäre, idiopathische Netzhautablösung.
Die Benennung idiopathisch paßt eigentlich nur für diejenigen Fälle, in

denen die Ursachen für die Ablösung in einer Erkrankung der Netzhaut selbst
zu suchen sind, ohne daß seitens der Aderhaut oder des Glaskörpers Symptome
vorliegen, die für den Eintritt des Leidens angeschuldigt werden könnten.
Das ist wohl nur ganz selten der Fall, und es kann angenommen werden, daß
mit der Verfeinerung der Untersuchungsmethoden das Gebiet dieser Erkran­
kungsform wesentliche Einschränkung zugunsten derjenigen der sekundären
Amotio erfahren wird . (Siehe die Theorie von A. VOGT S.474.)

Ätiologie. Schon die Tatsache, daß man zu den idiopathischen Ablösungen die
im Gefolge derhöherenKurzsichtigkeit auftretendenrechnet, beweist,daß die Grenzen
für die Namensgebung recht weit gesteckt sind. Wenn man auch vorsichtiger­
weise nur von einer Disposition der hohen Myopie zur Amotio retinae spricht,
so müssen doch krankhafte anatomische Bedingungen vorliegen, die das Netz­
hautleiden nach sich ziehen, das dann im Grunde genommen nur ein Folge­
zustand ist. W. UHTHOFF errechnet 61% aller Fälle von Netzhautablösung als
durch die höheren Grade der Kurzsichtigkeit veranlaßt, E. HERTEL gibt 69,6%,
TH. LEBER 63% an. Auf der anderen Seite stellt HORSTMANN in 2,6% der myopi­
schen Augen das Vorhandensein einer Ablösung fest und A. v. HIPPEL bei Be­
rücksichtigung der Myopien ausschließlich über 10 Dioptrien 6,7%. Es ist auch
eine nicht zu leugnende Tatsache, daß die Gefahr der Amotio mit der Höhe der
Myopie steigt. Ein exzessiv myopes Auge ist aber sicher ein krankes, wenn­
schon über die Pathogenese der Ablösung in diesen Fällen noch keine Einigung
der Meinungen erzielt werden konnte.

Ähnlich steht es mit den Beziehungen zur schleichenden Uveitis, deren Er­
kennung die Einführung der Spaltlampenapparatur wesentlich gefördert hat.
Viele Bulbi, die früher als durchaus normal angesehen worden wären, gelten
jetzt als zweüellos von einer leichten Uveitis befallen, und es kann ebensowenig
in Abrede gestellt werden, daß mit dem Nachweis feinster Beimengungen zum
Kammerwasser, Abbau von Irisgewebe usw. immerhin doch recht grobe Ver­
änderungen der Erkenntnis erschlossen werden, während wohl sicher so ver­
steckte Formen von Iritis, IridocycIitis und Chorioiditis vorkommen, daß wir
vorläufig noch keine Möglichkeit haben, ihre Anwesenheit klinisch zu erweisen.
Deswegen verstehen wir, daß L. DaR der Tuberkulose eine wichtige Rolle bei der
Entstehung der Ablösung beilegt und L. HEINE in fast allen Fällen (auch im
Zusammenhange mit Myopie) die Koonsche Tuberkulinprobe positiv fand.
Nicht weniger bemerkenswert sind die Erfahrungen L. SCHREIBERs, der bei
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seinen Na chforschungen auf deutliche K ennzeichen rheumatischer Schädlichkei ten
stieß und das Krankheitsbild der " rheumatischen" Netzhautablö sung aufstellte.
Alle diese Einflüsse müssen doch auf dem Wege einer verkappten Uveitis zur
Geltung kommen, die wir mehr ahnen, als festlegen können. Eine R eihe von
Ablösun gen bei alten Leuten hängt wohl auch mit regressiven Veränderungen zu­
sammen, die sich in der Netzhau tperipherie einste llen [ALFREDV OGT (siehe S.474)[.

Abb. 43. Frische, durchsch ein ende Netzhautablösung. Die Papille ist ni ch t scharf eingestellt, weil
Glaskörpertrübungen sie ve rdec ke n und sie in einer anderen Ebe ne liegt al s die abge lös te

Netzhautpartie. (Aus O ELLE RS At las .)

Nehmen wir noch die Möglichkeit seröser E xsudationen hinzu, wie sie in
früheren Zeit en vor allem als Chorioidit is serosa eine gewisse Rolle spielten,
so betret en wir ein Gebiet , das für das Zustandekomm en einer Netzhautablösung
von der größten Bedeutung sein kann, ab er einer exakten klinischen Beob­
achtung ebensowenig zugänglich ist , wie es im mikroskopischen Präparate sicher
erkannt werd en kann. Bei der Besprechung der verschiedenen Theorien, die
üb er die Pathogenese der Netzhautablösung aufgestellt worden sind, werden
wir uns mit diesen Problemen noch ausführlicher beschäftigen (siehe S. 472).

Symptome. Das klinische Bild einer Amo tio ist in vollentwickelte r Form verhä lt­
nismäßig einfach zu deuten ; denn wir sehen mit dem Augenspiegel dieNetzhaut mi t
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ihren Gefäßen von der Aderhaut abgehoben und in den Glaskörper vorspringend.
Viel schwieriger ist die Diagnose der ersten Anfänge. Wie oft erlebt man es doch,
daß höher kurzsichtige Personen, die in der ständigen Angst vor der Netzhaut­
ablösung leben, mit ganz bestimmten Angaben, wie Flimmern, Funkensehen
im unteren Teile des Gesichtsfeldes oder an irgendeiner anderen Stelle zum
Augenarzte kommen, ohne daß es einwandfrei gelingt, die Entscheidung zu
treffen, ob eine Amotio in der Entwicklung begriffen ist oder nicht. Gerade die
äußerste Netzhautperipherie, die mit dem Augenspiegel nicht erreicht werden

Abb. 44. Ältere Netzhautablösung. Einige Falten sind noch durchsichtig, andere schon weiß getrübt.

kann und in ihrer Funktion so außerordentlich schwer zu prüfen ist, gibt in
der Mehrzahl der Fälle den Sitz für die Entstehung des Leidens ab. Nament­
lich ist dabei die obere Randpartie der nervösen Netzhaut beteiligt. Trotz aller
Vorsichtsmaßregeln, wie Aufnahme des Gesichtsfeldes bei herabgesetzter Be­
leuchtung und Spiegeln bei erweiterter Pupille, kommen wir nicht an die Unter­
suchung dieser Netzhautbezirke heran und müssen zumeist die Diagnose in
suspenso lassen, bis die Ablösung solche Fortschritte gemacht hat, daß die
Veränderungen grob genug geworden sind, um aufgefunden zu werden. Dieser
Moment ist erreicht, wenn die ersten Anfänge einer Einschränkung der Ge­
sichtsfeldperipherie oder Ausfälle der zentralen Partien feststellbar werden
und die Änderung in der Lage und im Verlaufe der Netzhautgefäße ankündigt,
daß die Netzhaut von der Aderhaut abgerückt ist. Wir achten dabei auf feine
Niveauunterschiede der Ebene, in der die Gefäße sichtbar sind gegenüber der
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Aderhautzeichnung, auf das Auftreten kleiner Fälte lungen und einer zar ten
Trübung der betroffenen R etinapartie. Die Zuhilfenahme der Ophthalmoskopie
im rotfreien Lichte erleichtert uns diese Diagnose, weil sie die von der Netzhaut­
oberfläche zurückgeworfenen Lichtreflexe verstärkt. In der Regel bewahrt die
abgelöst e Netzhautstrecke im Anfang noch ihre Transparenz, wenn sich auch
eine eben wahrnehmbare Verschleierung auszubilden pflegt, die namentlich
dann schwer festzustellen ist, wenn eine Wolke von Glaskörpertrübungen davor
liegt , wie dies sehr oft der Fall ist. Wölbt sich die Netzhaut stärker vor, dann
nehmen ihre Gefäß e einen eigentümlich geschlängelten, oft leicht geknickten

Abb. 45. Ältere Netzhautab lösung, die das Li ch t g rauwei ß zurückwirft.
(Nach ei ner Beobachtung vo n K . W ES SELY.)

Verlauf an und gleichzeitig ändert sich ihre Färbung, indem sie nicht mehr
hellrot, sondern dunkel, fast schwarz erscheinen. Das liegt daran, daß das von
der Aderhaut zurückkehrende Spiegellicht die in einem Abstand von ihr be­
findlichen Gefäß e von der Rückfläche beleuchtet, die sich dann als Schatten
von dem Fundusrot abheben (Abb . 43). Mit der Zeit bekommt die abgelöste
Partie mehr und mehr eine graue bis weißliche Farbe, da die nervösen Bestand­
teile zugrunde gehen und sich eine Wucherung der Stützsubstanz einste llt,
die die Netzhaut in eine undurchsichtige Schicht verwandelt , die nun selbst das
Licht zurückwirft. Sie erscheint dann als weißer faltiger Vorhang, der vor dem
roten Augenh intergrunde liegt (Abb. 44 und Abb. 45, siehe au ch S. 463).

Entsteht die Amotio am hinteren Augenpole, so ist die Diagnose in den ersten
Stadien ebenfalls rech t schwierig, weil in der Maculagegend die Gefäße fehlen,
die uns durch ihr Verhalten üb er den Ort und die Lage der Netzhaut unter-



Netzhautrisse bei Ablösung. 461

richten. Das Absinken der zentralen Sehschärfe und das Auftauchen eines
zentralen Skotoms vermag uns zur Feststellung wenig zu helfen ; denn eine be­
ginnende retrobulbäre Neuritis, eine in Entwicklung begriffene Chorioiditis
centralis oder eine Maculaaffektion selbst geht mit denselben Symptomen
einher. Hier leistet die Untersuchung im rotfreien Lichte die besten Dienste,
weil sie uns leichte Fältelungen der Limitans interna enthüllt. Die Bedeutung
dieser Veränderungen für die verschiedenen Erkrankungsformen der Macula­
gegend ist S. 556 eingehend gewürdigt.

Die Netzhautrisse bilden nicht nur zufällige Komplikationen, sondern ge­
hören vielleicht zum Wesen der Erkrankung. Wenigstens stehen TH. LEBER.
J. GONIN, ALFRED VOGT und R . HANSSEN auf diesem Standpunkte, wie bei der
Besprechung der Pathogenese des Leidens noch erörtert werden wird (S. 474).

Abb.46. Retinalriß bei Amotio retinae. (Aus A. SIEGRlST, Refraktion und Akkommodation.)

LEBER hat in 73%, GONIN in 60% aller Fälle das Vorhandensein eines Risses
feststellen können, und beide glauben, daß dieser Prozentsatz noch kein richtiges
Bild von der Wirklichkeit gibt, weil eben viele Risse trotz Untersuchung bei
atropinisierter Pupille wegen ihrer versteckten Lage nicht auffindbar sind.
Freilich bestreiten K. WESSELY und K. KÜMMELL, daß die von LEBER und
GONIN angeführten Zahlen verallgemeinert werden dürfen, und K. UHTHOFF
konnte auf Grund einer lückenlosen Reihe von Serienschnitten den anatomischen
Beweis erbringen, daß es Netzhautablösungen ohne Rißbildung gibt.

Die Feststellung eines Netzhautrisses mit dem Augenspiegel ist in der Tat
oft recht schwer. Namentlich, wenn der Defekt sich innerhalb eines Bezirks
findet, in dem die Membran nur ganz flach abgelöst ist und ihre normale Durch­
sichtigkeit fast bewahrt hat, ist man oft im Zweifel, ob ein Riß vorliegt oder
nicht. Das einzige Kennzeichen besteht dann darin, daß an einer umschriebenen
Stelle das Rot des Augenhintergrundes intensiver aufleuchtet und die Aderhaut­
zeichnung auffallend deutlich zutage tritt. Die Ränder des Risses selbst sind
jedoch unter derartigen Bedingungen nicht zu sehen. Im Gegensatz dazu ist
eine Defektbildung auf der Höhe einer weißgetrübten Falte ohne weiteres zu
diagnostizieren; denn sie hebt sich dann als ein hellroter Fleck von dem weißen
Grunde scharf ab , so daß man sich unschwer davon überzeugen kann, welche
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Form und Ausdehnung das Loch hat (Abb . 46). GONIN unterscheidet drei
Typen. Die ganz "peripher gelegenen" stellen eine einfache Lostrennung der
nervösen Retina von der Ora serrata dar, die "klappenförmigen" sind Löcher, die
nicht völlig offen stehen, sondern mit seinem zungenförmigen Deckel teilweise ver­
schlossen sind, und die .Jocheisenf örmigen" entstehen durch Abreißen dieser
Klappe, die dann hin und wieder als abgetrennter Netzhautfetzen auf der Außen­
fläche des verdichteten Glaskörpers angeheftet ist und mit diesem sich zurück­
zieht.

Zumeist ist nur ein Riß vorhanden, doch sind sie auch in Mehrzahl beobachtet
worden. Mit Vorliebe sitzen sie in der Netzhautperipherie und hier wieder
gern in dem oberen Bezirke.

Komplikation mit Uveitis. Wenn eine Netzhautablösung längere Zeit besteht,
so fängt die hinter den Falten befindliche Flüssigkeit an, giftige Eigen­
schaften an den Tag zu legen, weil sie sich zersetzt und die in ihr
enthaltenen Zelltrümmer zerfallen und Abbauprodukte von Eiweißkörpern
frei werden lassen. Deshalb beobachten wir in späten Stadien einer Amotio
retinae nicht selten eine sekundäre Reizung des Uvealtractus, vor allem des Corpus
ciliare und der Iris, die sich in zelligen Beimengungen zum Kammerwasaer,
Beschlägen an der Hornhauthinterfläche, sowie in Synechienbildungen äußert.
Eine solche schleichende Iridocyclitis kann dann die Ursache für eine sekundäre
Drucksteigerung abgeben [E. FUCHS (a)], und in der Tat sind es fast ausschließ­
lich die Symptome dieses Glaukoms, welche die Enucleatio bulbi unvermeidlich
machen.

Intraokularer Druck. Wir kommen damit zu der wichtigen Frage, wie sich der
Augenbinnendruck bei Amotio retinae gestaltet. TH. LEBER ist der Ansicht, daß im
Beginne des Leidens die ursprüngliche Augenspannung gleich bleibt, in kurzer
Frist aber absinkt. Der Zeitpunkt in der Änderung des Drucks soll mit der schon
oben besprochenen Entstehung eines Netzhautrisses zusammenfallen, der der
Glaskörperflüssigkeit den Übertritt in den Spalt zwischen Retina und Chorioidea
ermöglicht, wodurch die Aderhaut in die Lage versetzt wird, die Flüssigkeit
rasch aufzusaugen. Damit soll dann die Druckerniedrigung zusammenhängen.
KÜMMELL hat dagegen eingewandt, daß die Spannung um so niedriger ist, je
frischer die Ablösung zur Behandlung kommt. Unter 52 erkrankten Augen war
45 mal der Druck niedriger als in den gesund gebliebenen, und in dem Materiale
sind 16 Beobachtungen enthalten, in denen die Ablösung höchstens 14 Tage alt
war . Bei 6 ganz frischen, nicht länger als 4 Tage bestehenden Erkrankungen
war ausnahmslos eine Druckerniedrigung anzutreffen, und in einem Falle, der fast
unmittelbar nach Eintritt derAblösung mittels der Tonometrie untersucht wurde,
war der Bulbus so weich, daß der Wert an der Skala nicht abgelesen werden
konnte. Diese letztere Beobachtung gehört zu jener Gruppe, die ein so starkes
Absinken der Augenspannung zeigt, daß eine auffallende Vertiefung der vor­
deren Kammer und eine stufenförmige Abknickung der Iris nach rückwärts die
Folge bildet. Manchmal kommt es dabei zu einer ausgesprochenen spontanen
Schmerzempfindung im Corpus ciliare. HANS LAUBER gibt für die Erniedrigung
des Drucks eine andere Erklärung. Er setzt eine schleichende Iridocyclitis voraus,
die zunächst eine Glaskörpertrübung schafft, indem eine Verdichtung des Glas­
körpergerüstes eintritt. Hierdurch soll ein Verlust großer Mengen Glaskörper­
flüssigkeit bedingt sein, der wieder eine Hypotonie auslöst und die Netzhaut
von der Aderhaut abzieht. Hinter die Netzhaut ergöße sich dann ein Trans­
sudat der ebenfalls entzündlich gereizten Chorioidea. Im allgemeinen läßt sich
also die Regel aufstellen, daß eine "idiopathische" Netzhautablösung anfänglich
von einer Hypotonie begleitet ist.
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Der weitere Verlauf ist, von seltenen Fällen abgesehen, der, daß die Ab­
lösung allmählich nach abwärts wandert, auch wenn sie oben oder seitlich zu­
erst in die Erscheinung getreten war. Dieses Verhalten erklärt sich aus der
Senkung der hinter der abgelösten Partie stehenden Flüssigkeit, die ihrer eigenen
Schwere folgt, wenn sie ein spezifisch höheres Gewicht als die präretinal ange­
sammelte Glaskörperflüssigkeit hat. Wir sehen daher in der Regel eine Netz­
hautpartie des oberen Umfanges, die zunächst eine Faltenbildung erkennen
ließ, sich wieder anlegen und dafür eine weiter abwärts liegende vorgetrieben
werden, bis endlich die subretinale Flüssigkeit unten angelangt ist (Abb.47 u. 48).
Daher hat man es zumeist in der Hand, eine Ablösung dahin zu dirigieren, wohin
man sie haben will; d. h. man kann dadurch, daß man einen Patienten möglichst
viel aufrecht sitzen läßt, die Wanderung der Amotio nach abwärts beschleunigen
und je nach dem Wunsche durch eine Lagerung des Kopfes auf die Seite auch

o
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Abb, 47 . Abb. 4 .

Abb. 47 und 48. Das Wandern einer Ablösung von oben nach unten. Abb. 47 ist am 29. Juli 1927
aufgenommen und zeigt einen Gesichtsfeldausfall mit Erhaltung eines Netzhautbezirks nach oben
zu. Dem gegenüber zeigt die Abb. 48 (aufgenommen am 18. Nov. 1927) die Lage des sehtüchtigen
Bezirks im wesentlichen nach unten. Somit ist jetzt die Ablösung der Netzhaut auf dem Fundus·

unten angelangt.

eine andere Richtung der Flüssigkeitssenkung erzwingen. Es sei schon hier
darauf hingewiesen, daß diese immer wiederkehrende Beobachtung alle jenen
Theorien über die Pathogenese des Leidens Schwierigkeiten bereitet, die eine
Zugwirkung des Glaskörpergerüstes an der Innenfläche der Netzhaut an­
nehmen; denn es ist dann die Wiederanlegung einer z.B.zuerst oben eingetretenen
Falte schwer zu erklären.

Daß mit dem längeren Bestehen einer Ablösung die Durchsichtigkeit ab­
nimmt und infolge der Wucherung der Stützsubstanz schließlich die Netzhaut­
partie eine weiße faltige Wand bildet, wurde schon oben bemerkt. Man darf
sich aber auf diese Beobachtung nicht zu sehr verlassen; denn so manche be­
reits jahrelang vorhandene Ablösung bleibt transparent und in anderen F ällen
kann schon eine frische weiß aussehen. Diese Tatsache ist in Hinsicht auf
die Beurteilung des Zusammenhangs einer Amotio mit einer Verletzung nicht
unwichtig.

Ebenso steht es mit dem Fortschreiten des Prozesses. Wenn es auch gemein­
hin die Regel darstellt, daß eine Netzhautablösung die Neigung hat, mit der
Zeit an Ausdehnung zuzunehmen, bis sie schließlich total geworden ist und
im anatomischen Bilde die Retina einen zusammengefalteten Trichter darstellt,
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der mit der Spitze an der Papille, festsitzt so ist doch in einer ganz erheb­
lichen Anzahl von Fällen das Leiden in bezug auf die Ausbreitung entschieden
stationär, ohne daß wir einen ersichtlichen Grund dafür ausfindig machen
können.

In einem leider nur recht kleinen Prozenteatz der Netzhautablösungen
kommt es zu einer spontanen Wiederanlegung, und es ist dann sehr schwer zu

Abb.49. Amotio retinae sanata. (Nach einer Beobachtung von L. REINE.)

sagen, ob wirklich eine idiopathische oder eine sekundär bedingte Form des
Leidens vorgelegen hat. Abgesehen davon, daß die Grenze zwischen den beiden
Arten eine recht verwaschene ist, möchte ich der Ansicht zuneigen, daß in den­
jenigen Fällen, die eine solche Besserung oder Ausheilung erkennen lassen,
wahrscheinlich chorioiditische Prozesse die führende Rolle spielen. Ein Bei­
spiel für diese Möglichkeit bildet die Amotio bei Retinitis albuminurica, die
sicher auf der Transsudation einer von der Aderhaut gelieferten eiweißreichen
Flüssigkeit beruht und wieder aufgesaugt werden kann. Die Heilungsfähigkeit
dieser Form der Ablösung ist, vor allem bei der Netzhauterkrankung der Schwan­
geren nach Beendigung des Gestationsprozesses, eine manchmal erstaunliche.
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Abb. 51. Netzhautablösung des rechten Auges
außen unten. Der Defekt liegt im Gesichtsfelde

oben Inn en.

180

Abb. 50. Netzhautablösung des rechten Auges
in der temporalen Peripheri e.

Der Gesichtsfelddefekt liegt nas al.

Selbst große, weit vorspringende Falten können binnen kurzem vollständig
verschwinden. Allerdings ist damit noch nicht gesagt, daß die Funktion der
Netzhaut zur ursprünglichen Höhe wiederkehrt ; denn die zarten Sinnesepi­
thelien ge?en, wie wir au s pathologisch-anatomischen Untersuchungen wissen,
nur zu leicht zugrunde. Auß erdem bleibt es eine noch offene Frage, wie es

o

Abb. 52. Von der l\1aculagegend aus ers t reckt sich eine fla che Netzhautablösung temporal.
Im Gesichtsfeld erscheint ein Ausfall nasal des FIxationspunktes.

möglich ist, daß die Außenglieder der Neuroepithelien wieder den notwendigen
Anschluß an die Fortsätze des Pigmentepithels erlangen; denn hier findet sich
ja normalerweise eine förmli che Verzahnung [E. F UCHS (bj], Ob in den zur
spontanen Wiederanlegung neigenden "idiopathischen" Ablösungen eine ähn­
liche Voraussetzung, vielleicht im Sinne einer "Chor ioidit is serosa" sich findet,
steht dahin. Vom Standpunkt GONINs könnte man auch annehmen, daß ein
chor ioretinitischer Prozeß den Verschluß des Netzhautrisses und damit die
Wiederanlegung der Membran herbeüühren kann.

Die Stellen, die ehedem abg elöst waren , bleiben manchmal dadurch für
immer gekennzeichnet, daß an der Grenze des Bezirks oder mitten durch ihn

Handbuch. der Ophthalmologie. Bd, V. 30
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hindurch weiße, von Pigment unregelmäßig eingesäumte Striche und Linien sicht­
bar sind. Solche Veränderungen werden vielfach "Retinitis striata" genannt, ob­
gleich eine Entzündung der Netzhaut kaum vorliegt. In anderen Fällen erkennt
man die abgelöst gewesenen Partien an schwarzen diffusen Pigmentablagerungen,
die teilweise von grauen Linien begleitet sind, und an strichweisenAderhautatro­
phien (Abb . 49). Die Abb. 115 S. 555 zeigt die Veränderung im rotfreien Lichte.

Abb. 53. Amotio chorioideae et retinae nach ELLIOTscher Trep anation bei Glaukom.

Die subjektiven Beschwerden äußern sich je nach dem Sitze und der Aus­
dehnung des abgelösten Areales. Sie sind um so störender je näher die Ab­
lösung an die Netzhautmitte heranrückt und in den einzelnen Phasen des
Prozesses verschieden. Ganz zu Anfang werden die Patienten lediglich durch
das Auftauchen von hellen feurigen Linien und Punkten oder durch ein lästiges
Flimmern beunruhigt. Dann wird eine dunkle Wolke gesehen, die von der einen
Seite ins Gesichtsfeld hineinragt oder sich vor den Fixationspunkt legt, wenn
die Ablösung in der Gegend des hinteren Poles einsetzt. Damit verbinden sich
Wahrnehmungen über eine Verkrümmung gerader Linien und ebener Flächen,
die wellenförmig gesehen werden (Metamorphopsien). Auch treten subjektive
Farbenempjindungen auf. Die Patienten klagen über einen blauen oder grünen
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Schein, der vor dem Auge schwebt, oder über feurige Zacken, die bei Bewe­
gungen des Auges auftreten. Selbst bei geschlossenen Lidern halten diese sehr
lästigen Reizerscheinungen der nervösen Bestandteile oft an.

Wenn sich die Netzhautmitte nur eine Wenigkeit von der Aderhaut entfernt,
so kann sich dies anfänglich dadurch kundgeben, daß die Refraktion sich im
Sinne derHypermetropie ändert. Liegt doch die Netzhaut dann näher dem brechen­
den System.

Bei der Aufnahme des Gesichtsfeldes ist es empfehlenswert, neben der Prüfung
im hellen Lichte die Untersuchung bei herabgesetzter Beleuchtung vorzunehmen ;
denn die abgelösten Bezirke werden oft noch durch hellbeleuchtete Objekte
gereizt, während sie bei minder starker Lichtintensität bereits versagen (Abb,
50, 51 u. 52). Man macht in der Regel die Erfahrung, daß die Empfindung des
Blau vor allem leidet, und zwar auffallenderweise selbst im Zentrum, trotzdem
dieses frei ist (KöLLNER, Farbensinn).

Als Komplikation haben wir schon die Möglichkeit einer sekundären Irido­
cyclitis und eines sekundären Glaukoms (S. 462) kennen gelernt. Es kann aber
auch eine Linsentrübung (Cataracta complicata) hinzutreten, die sich aus der
allgemeinen Ernährungsstörung erklärt, der mit der Zeit ein Auge anheimfällt,
das mit Netzhautablösung behaftet ist.

In Fällen, die infolge Fistelns einer Operationswunde (nach Staroperationen,
ELLIOTschen Trepanationen usw.) eine längere Zeit Hypotonie des Augapfels
zeigen, beobachtet man nicht selten eine Ablösung der Netzhaut samt darunter­
liegender Aderhaut von der Sclera. Das Bild eines solchen Zustandes unter­
scheidet sich von dem einer Amotio der Netzhaut allein dadurch, daß die vor­
springende Netzhautpartie bräunlichrot aussieht, weil sie ja der pigmentführen­
den Aderhaut nach wie vor aufliegt (Abb. 53).

2. Die sekundäre Netzhautablösung.
Bevor wir uns der Besprechung der Pathogenese und der mit dieser Frage

aufs engste verknüpften Wahl der Behandlungsmethode zuwenden, müssen
wir uns noch mit der sekundären Amotio beschäftigen ; denn gerade grob wahr­
nehmbare Augenerkrankungen, die eine Netzhautablösung nach sich ziehen
können, sind geeignet, uns den Einblick in den Mechanismus der Erscheinung
zu erleichtern.

Ein jeder Fall von Amotio retinae schließt das Erfordernis in sich, daß der
Augenarzt sorgsamst alle Möglichkeiten erwägt, die das Leiden verursacht
haben könnten; denn nur die Erkenntnis der Ursache läßt einen folgerichtig
aufgebauten Behandlungsplan zu. Wir wollen die einzelnen Formen der sekun­
dären Ablösung systematisch durchgehen.

a) Ein Aderhauttumor ist die Veranlassung . Dieser Zusammenhang muß
angesichts der Bösartigkeit der Melanosarkome bei jedem Fall erwogen und
ausgeschlossen werden, wenn der Arzt sich nicht einer Fahrlässigkeit schuldig
machen will. Im allgemeinen teilen wir die Entwicklung einer intraokularen
Geschwulst in 4 Stadien ein, die dem klinischen Bilde das jeweilige Gepräge
geben. Zuerst wächst die Neubildung, ohne andere Symptome als eine Seh­
störung zu verursachen, die bei sehr peripherem Sitze auch fehlen kann. Hierauf
kommt es zur Drucksteigerung (Stadium des sekundären Glaukoms). Nach
einiger Zeit bricht der Tumor durch die Augenhüllen durch und erzeugt Tochter­
knoten in der Orbita oder entlang dem Sehnerven (Stadium der Perforation),
oder es kommt zur Verschleppung von Keimen auf der Blutbahn in andere
Organe (Stadium der Metastasierung). Uns interessiert vor allem das 1. Stadium ;

30*
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denn in diesem vermag der Tumor eine einfache Netzhautablösung vorzutäu­
schen . Um eine Fehldiagnose auszuschließen, achtet man auf folgende Merk­
male. Während eine lediglich von einem subretina len Erguß getragene Ab­
lösung bei Bewegungen des Auges leicht erzittert, ist eine auf einem Tumor
liegend e un beweglich . Sie wird auch nicht , wie eine gewöhnl iche Amoti o, mit
der Zeit wandern können. Durch eine idiopathische Ablösung hindurch er ­
hält man , solange sie durchsichtig ist , einen leicht verm inderten rötlichen Reflex

Abb. 54. Netzhautab lösung durch ein Melanosarkom der Ad erhaut.

von der Aderhaut, beim Tumor jedoch einen mehr weißgelbliehen. ja grauen
Sche in (Abb . 54 und Abb . 40 S. 136 im Beitrage GILBERT).

St ellt man sich durch Vorsetzen von K onvexlinsen vor den Augenspiegel im aufrechten
Bilde auf die suspekte Partie ein, so gewahrt man hinter der Netzhaut eine Masse, deren
Oberfläche etwas höckerig ist, ein eigenes Gefäßsystem erkennen läßt und ab und zu eine
deutliche schwarzgraue Felderung aufweist. Hervorragende Dienste leistet zur Enthüllung
dieses Befundes die Betrachtung des Augenhintergrundes mit der binokularen Apparatur
des großen GULLsTRANDschen Augenspiegels. Sein Bild ist reflexlos, in die Tiefe dringend
und auß erdem stereoskopisch, so da ß auc h minimale Tiefenunterschiede wahrnehm bar
werden. F erner ist eine durch einen Tumor hervorgerufene Amotio retina e meistens
steiler . Sie erhebt sich mehr unvermittelt aus der normalen F läche in die Höhe und
macht den Eindruck einer prall gespannten Blase und nicht einer schlaffen in Falten
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liegenden Haut. Die Abb. 54 schildert eine Beobachtung, in der die Diagnose verhältnis­
mäßig leicht war; denn hier erblicken wir ein Melanosarkom der Aderha ut , das die Netz­
haut so vor sich her vorw ärtstreibt. daß unmit telbar unter ihr die Tumoroberfläche liegt
(Amot io bei Gliom siehe S. 591). Meist spring t die Neubildung nicht so in die
Augen , daß sie kaum übersehen werden kann. Sie ist oft hinter Net zhautfalten
verborgen, die man erst dur chleuchten und absuchen muß. Hin und wieder ge­
wahr t man auch in der Tiefe hinter der abgelösten Netzhaut nur einen unbest immten
gelblichen Schein, den man trotz aller Bemühungen nicht scharf einstellen kann, weil
entweder Glaskörpertrübungen vor ihm schweben oder die Flüssigkeit zwischen der
abgelösten Netzhaut und dem Gebilde nich t genügend durchsicht ig ist oder die fragliche
Stelle so weit in der P eripherie liegt, daß sie nicht in ihren Einzelheiten erkannt werden
kann . In derar tigen Fällen verläßt man sich am besten auf das Ergebnis der diasoleralen
Durchleuchtung, die mit einem Kunstgriff selbst zur Diagnose von Tumoren Anwendung
findet , die am hinteren Pole liegen. Das Prinzip, auf die Bulbuswand von auß en her eine
helle Lichtquelle aufzusetzen und zu beobachten, ob die Pupille rot aufleuchtet oder nicht ,
läßt sich nach den Erfahrungen von ERGGELETauch auf den hinter en Augenpol übertragen .
sofern man den sehr schlanken gebogenen und auskochbaren Glaskegel als Ansatz der
LANGEschen Lamp e benutzt, den die Firma O. Zeiss neuerdings anfer tigt . Seine Spitze
wird an die hintere Bulbuswand, unter Umständen nach einem Einschnitte in die Con ­
junctiva fornicis, herangeschoben. HERTEL hat gelegent lich skeletfreie Röntgenaufnahm en
nach VOGT mit Erfol g zur Diagnose von intraokularen Geschwülsten herangezogen. Auch
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Abb. 55. F lache Ab hebung der Netzhaut durch einen Erguß a us der Aderhaut.

R R et ina. e h Chorioidea . E Erguß. (Aus de r Sammlung J. v . MICHEL.)

kann der Versuch gemacht werden, mit Hilf e der KOEPPEschen Kontak tschale die Stelle
im fokalen Büschel der Spalt lampe abzuleuchte n. Schließlich bleibt noch die Möglichkeit ,
das in den Mund eingeführte HERTzELLsche Diaphanoskop zur Diagnose heranzuziehen.
Dann heben sich Tumoren dunkel von dem rot aufleuchte nden Augenhintergrund ab.

D ie Prüfung d es T onus mit d em Tonometer is t ebenfalls nicht zu unter­
lassen ; denn jede Sp an n ungszunah me eines an Amotio er krankten Auges gegen­
über d em am anderen Auge gefundenen W erte erregt den Argwohn, daß hinter
d er N etzhaut eine N eubildung ver borgen ist.

b) Eine E xsudation treibt die N etzhaut vor sich her, die als eiweißreiche F lÜ8sig­
keit aus der Uvea oder der Retina stammt. GONIN (b) macht auf den Unterschied
aufmerksam, der zwischen einer durch Exsudation aus der Aderhaut en tst an ­
d enen und einer gew öhnlichen Amotio beobachtet werden kann. Hier h at die
Ablösung d en Charakter einer Blase, dort d en von F altenbildungen (Abb. 55).
In F ällen von Retinitis exsudativa ext erna (COATS) breiten sich unter d er ab­
gelösten N etzhaut weiße " massive" E xsudationen aus, die wi e ein h ell er Tumor
wirken können. Zur Differentialdiagnose sind die Sch ilderungen zu beachten,
die S. 600 nachzulesen sin d.

c) E ine T uberkulose der A derhaut in F orm eines Konglomerattuberkels
wölbt die R etina vor, so d aß man hint er der Ablösung eine gelbliche
tumorarti ge Masse findet (A bb. 56) . Die Tuberkulinreaktion und unter Um­
ständen di e günstige Wirkung d er Tuberkulin therapie (Abb. 57) sichern d ie
D iagnose .
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d) Ein subretinaler Cysticercus (Abb . 58) hat sich als eine .d~rchs~heinende

Blase entwickelt, die in ein schwieliges Gewebe der Aderhaut seitlich emgebettet

Abb.56/57. Amotio retinae infolge eines Konglomerattuberkels der Aderhaut, vor und nach der
TuberkulinbehandIung. Der Tuberkel ist ausgeheilt, die Aderhaut trägt eine Narbe, die Netzhaut

liegt wieder glatt an. (Nach CLARKE und WRIGHT: Trans. of the Ophth. Soc. 28.)

ist. Die Form des Gebildes , womöglich noch Bewegungen des Cysticercus­
kopfes sind hier ausschlaggebend. Durch einen scleralen Einschnitt, unter Um­
ständen mit temporärer Ablösung eines geraden Augenmuskels, läßt sich die
Blase entfernen.
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e) Die Periphlebitis retinae tuberculosa gibt zu Amotio dadurch Anlaß, daß
die Schwarten und Glaskörpertrübungen an der Netzhautinnenfläche (Retinitis
proliferans interna) einen Zug auf die Retina ausüben. Einzelheiten sind auf
S. 528 geschildert.

f) Jeder hinter der Amotio oder in ihrer Nähe feststellbare chorioiditische
Herd legt uns den Gedanken nahe, daß die Aderhautentzündung eine seröse

Abb.58. Netzhauta.blösung durch eine subretinale Cystieereusblase.

Ausschwitzung bedingt hat. Tuberkulinprobe, Anstellung der Wassermann­
sehen Reaktion usw., sowie der Erfolg einer spezifischen Therapie stützen in
solchen Fällen die Diagnose.

g) Schließlich kann eine Blutung aus der Aderhaut die Retina abheben, und
es entsteht dann ein Bild, wie es die Abb. 59 schildert. Derartige Fälle haben
Anlaß zur falschen Diagnose auf einen Tumor der Aderhaut gegeben (z. B. im
Falle RUDoLF STANKAS).

h) Eine wichtige Gruppe sind ferner die traumatischen Netzhautablösungen,
die ebensowohl durch perforierende als auch durch stumpfe Traumen ausgelöst
werden. Wenn eine schwere Erschütterung des Kopfes oder des Auges vorher­
gegangen ist, wird man die entstandene Amotio mit dem Unfall in Verbindung



472 F. SCffiECK: Die Erkrankungen der Netzhaut.

bringen müssen, sofern der Zeitpunkt der beiden Ereignisse eng zusammen­
fällt. Zwar wird man bei hoher Myopie, die erwiesenermaßen (S. 457) relativ
oft von spontaner Amotio gefolgt wird, besondere Vorsicht in der Beurteilung
des Zusammenhanges obwalten lassen müssen. Man wird aber nicht leugnen
dürfen, daß auch stumpfe Traumen Netzhautablösungen zu erzeugen vermögen.
Bei perforierenden Verletzungen ist die Unfallsfolge durch schrumpfende Glas­
körperexsudate, Glaskörperverlust usw. klar ersichtlich . (Näheres siehe S. 475.)

Abb. 59. Amotio retinae durch einen Bluterguß zwischen Aderhaut und Retina in der Augenhinter­
grundsmitte. 33jä hrige r Mann. S '1.e- Zentrales Skotom; sp äter auf "l« gebessert.

(Beobachtung von L . REINE-Kiel.)

Die pathologische Anatomie und Pathogenese der Amotio sind trotz zahlreicher
Untersuchungen von bewährtester Seite auch heute noch ein viel umstrittenes
Gebiet. Der Grund für die immer noch bestehenden Kontroversen ist in dem
schon eingangs erwähnten Umstand zu suchen, daß die Augen nicht im Stadium
des Beginnes einer Netzhautablösung zur Obduktion kommen, sondern daß
sekundäre Veränderungen, wie Iridocyclitis, Glaukom, Phthisis bulbi dolorosa
ihre Entfernung benötigen. Durch diese hinzugetretenen Erkrankungen wird
aber nicht nur das klinische, sondern auch das mikroskopische Bild beherrscht,
so daß es unmöglich wird, die Entstehung der Ablösung selbst aus den Einzel­
heiten der Veränderungen zu rekonstruieren. Es dürfte meiner Ansicht nach
überhaupt kaum gelingen, die feineren Zusammenhänge mit dem Mikroskope
aufzudecken, die einer Amotio als vorbereitende Momente vorausgehen; denn,
wenn Schwankungen in dem Gewebsdruck der Aderhaut und des Glaskörpers
mit ausschlaggebend sind, wird uns das Präparat hierüber keinen Aufschluß
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geben können. Alle die grobsinnlich wahrnehmbaren Veränderungen sind höchst­
wahrscheinlich die Folgen oder Begleiterscheinungen, aber nicht die Ursachen des
Leidens. Desgleichen schaffen die experimentellen Eingriffe in die Struktur des
Auges, die auf eine Klärung der Frage abzielen, stets Bedingungen, die für die
sekundäre Form der Ablösung maßgebend sind, aber auf die Entstehung der
idiopathischen Amotio nur mit größter Vorsicht übertragen werden dürfen.
Wenn durch Absaugung von Glaskörper (A. BIRCH-HIRSCHFELD), Einbringen
von Fremdkörpern in den Glaskörper (TH. LEBER) oder Erzeugung eines chorio­
idealen Transsudates durch Anwendung von Glühhitze an der Scleraoberfläche
(K. WESSELY, L. WEEKERS) eine Ablösung hervorgerufen wird, so können wir
aus den Ergebnissen wohl wichtige Schlüsse auf das Verhältnis der Netzhaut
zum Glaskörper und zur Aderhaut ziehen, weitergehende Folgerungen aber
nicht ableiten.

Gcnau wie wir im Tierversuche eine Amotio retinae durch Zug von iunen oder Druck
von außen zu erzeugen vermögen, ist seinerzeit der hämorrhagische oder entzündliche Er­
guß aus der Aderhaut der Anlaß zur Aufstellung der " S ekretionstheorie" , das schrumpfende
Glaskörperexsudat zu derjenigen von der "Retraktionstheorie" geworden. Die Sekretions­
lehre ist 1854 von A. v. GRAEFE und von ARLT begründet worden, indem sie ein nicht auf
entzündlicher Basis entstandenes Transsudat aus der Aderhaut als Ursache hinstellten.
Ihre Auffassung suchte man allerdings durch den Einwand zu entkräften, daß daun der
intraokulare Druek anstatt abzusinken in die Höhe gehen müßte, doch hat SCHMIDT-RIMPLER
diese Bedenken dadurch zerstreut, daß "die regulierende Wirkung der elastischen Augen­
kapsel und ihr Einfluß auf die Abflußwege vollkommen hinreichend sei, um schnell wieder
einen Ausgleich zu schaffen". Eine solche Möglichkeit ist durch die Experimente K . WES­
SELYB erwiesen worden; denn die im Anschluß an eine Hitzeeinwirkung auftretenden Aus­
schwitzungen zwischen der Aderhaut und Netzhaut setzen die Tonometerwerte nicht
hinauf.

Die Retraktionstheorie geht auf HEINRICH MÜLLER (1858) zurück, dem Entdecker der
radiären Stützfasern der Netzhaut. Angesichts der Fälle von Netzhautablösungen nach
schrumpfenden Glaskörperexsudaten glaubte er, daß die Fibrillen der äußersten Begren­
zung des Glaskörpergerüstes organisch mit der Limitans interna verbunden seien, so daß
gewissermaßen die Glaskörperfasern die Fortsetzung der Netzhautstützfasern bedeuteten.
Wir sehen daher, daß in der Theorie von der Pathogenese der Amotio retinae die anatomische
Natur des Glaskörpergerüstes und seine Beziehung zur Netzhaut eine bedeutsame Rolle
gespielt hat. Man weiß aber jetzt, daß die r ückwärtigen Abschnitte des Glaskörpers keine Ver­
ankerung an der inneren Grenzhaut der Retina haben und daß nur vorn in der Gegend der
Pars plana des Corpus eiliare das dort verdichtete Netz der Glaskörperfasern mit Aus­
läufern in die Epithelzellen übergeht, die entwicklungsgeschichtlich zur Netzhaut gehören
(Pars coeca retinae) , In der ursprünglichen Form ist die Retraktionstheorie auch deswegen
unmöglich, weil gerade bei den höher myopischen Augen, die vor allem zu dem Leiden
disponiert sind, das Glaskörpergerüst sich nach der Linse zu zurückzieht und zwischen
seinen Resten und der Netzhautinnenfläche eine dünne Flüssigkeit steht (IWANOFF). Dieser
Tatsache haben TH. LEBER und seinen Mitarbeiter E. NORDENSON (1887) veranlaßt, die
Theorie von HEINRICH MÜLLER ganz umzugestalten, doch hat sie auch in der neuen Aus­
legung später noch manche Wandlung erfahren. Sie erklärten zunächst die von IWANOFF
gefundene Ablösung des Glaskörpers von der Netzhaut als den lfolgezustand einer schlei­
chenden Aderhautentz ündung. Weiter nach vorwärts blieben die Glaskörperfibrillen mit
der Netzhautinnenfläche im Zusammenhang und gerade in den vordersten Abschnitten
der Retina komme daher eine Zugwirkung des schrumpfenden Glaskörpers zustande, in­
dem die Fibrillen an der Netzhaut zerrten. Schließlich reiße die Membran hier ein, damit
dringe die vordem "präretinal" angesammelte, aus dem Glaskörpergerüst ausgepreßte seröse
Flüssigkeit hinter die Netzhaut und hebe fortan als "subretinaleI''' Erguß die Netzhaut
von der Aderhaut ab. Schließlich hat aber TH. LEBER auf die aktive Rolle der Glaskörper­
schrumpfung überhaupt verzichtet und die anzutreffende Verdichtung seines Fasersystems
als einen passiven Vorgang hingestellt. In der letzten veröffentlichten Fassung (2. Auflage
des Handbuchs von GRAEFE-SAEMISCH-HESS) lautet die Theorie daher folgendermaßen : Aus­
gehend von den Epithelzellen des Corpus eiliare kommt es zu einer zelligen Wucherung an
der Netzhautinnenfläche. Diese häutige Neubildung ("Präretinitis") kriecht an der Limi­
tans interna weiter nach rückwärts und überzieht, ähnlich der pathologischen Auskleidung
der Wandungen der vorderen Kammer mit einer Glashaut, die Netzhaut an ihrer dem Glas­
körper zugewandten Oberfläche. Obgleich sie zu derben Bildungen auswachsen kann, ver­
mag sie auch die sorgfältigste Augenspiegeluntersuchung nicht aufzufinden, weil dergleichen
"Cuticularbildungen" vollkommen durchsichtig sind. Sobald diese dann die Neigung an
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den Tag legen, zu schrumpfen, zieht sich die Netzhaut langsam in Falten zusammen, bis
der dadurch bedingte Netzhautriß die eigentliche Abhebung bewirkt.

Wenn diese Auffassung richtig wäre, müßte man bei anatomischer Untersuchung von
myopischen Augen gelegentl ich auf Befunde stoßen, die eine derartige "Präretinitis" zeigen,
obgleich noch keine Netzhautablösung eingetreten ist. A. VOGT hat sich in dieser Richtung
bem üht, Material zu sammeln, ohne je etwas Ähnliches in den Präparaten gesehen
zu hab en, und er hält deswegen die von LEBER abgebildeten , von F altenkuppe zu Kuppe
ziehenden Stränge für Bildungen, die erst nach zustande gekommener Ablösung eintreten
und auf der entzündungserregenden Wirkung des subret ina len Transsudats genau so be­
ruhen, wie die so häufige sekundä re Iridocyclitis.

Daß auch eine Uveitis der Amotio vorausgehen und in solchen Fällen die Schrumpfung
einer Glaskörpertrübung wiederum eine Amotio nach sich ziehen kann, beweisen die Unter­
suchungsergebnisse von GONIN und E. v . HIPPEL; denn sie fanden einzelne Teile der Netz­
haut so fest mit dem Pigmentepithel verwachsen, daß sie nach einget retener Netzhaut­
ablösung auf der Aderhaut sitzen geblieben waren und die abgehob ene Partie entsprechende
Defekte zeigte. Genau derselbe Mechanismus ist na türlich denkbar, wenn man eine Exsu­
dation aus der entzündlich gereizten Aderhaut annimmt. Für die Entscheidung der Frage,
ob Zug- oder Druckwirkung vorliegt, besagen solche Befunde wenig .

Einer kurzen Erwähnung bedarf noch die von RAEHLMANN verteidigte "Diffusions­
theorie", weil sie in gewisser Beziehung die Vorläuferin von Erklärungsversuchen ist, die
neuerdings von R . KÜMMELL und anderen veröffentlicht wurden. RAEHLMANN legt seinen
Betrachtungen die Hypothese zugrunde, daß ein physiologischer Fl üseigkeiteaustausch
von der Aderhaut zum Glaskörp er durch die Netzhaut hindurch statthat, und stellt sich
vor, daß jede auch noch so geringe Behinderung dies er Strömung eine Ansammlung an­
gestauter Flüssigkeit zwischen Aderhaut und Netzhaut zur Folge haben muß, womit der
erste Beginn einer Amotio verbunden ist. Auch R. K ÜMMELL schuldigt eine Störung in
der Ernährung des Glask örp ers an , sieht ab er ihre Ursache in chronischen krankhaften
Zuständen der ganzen Uv ea . Als Fol ge dieser Vorgän ge käme es einesteils zu einer Zer­
störung des Glaskörpergerüste s und damit zur Spannungsabnahme im Glaskörperraume,
andererseits zu einem ü bergewicht im Gewebsdrucke der Aderhaut üb er denj enigen im
Glaskörp er. Damit entwickele sich ab er ein "Druckgefäll e" zwischen Aderhaut und Glas­
körper , und die Uvea strebe durch Absonderung von Flüssigkeit einen Wiederausgleich zu
schaffen. Die Folge sei eine Transsudation unter die Netzhaut und ihre Abdrängung
vom Pigmentepithel. Eingangs haben wir schon besprochen, daß HANS LAUBER ähn­
lichen Vorstellun gen Ausdruck verli ehen hat, und ARNOLD LÖWENSTEINS Ansi chten be­
wegen sich in denselben Kreisen. Schon die Tatsache , daß das subretinale Transsudat
hochprozentig eiweißhaltig, die Glaskörperf lüssigkeit ab er fast eiweißfrei ist, beweise, daß
die LEBJ<;Rsche Annahme, daß die Glaskörperflüssigkeit durch einen Netzhautriß hinter
die Netzhaut gedr ungen sei, für unhaltbar erklärt werden müsse. Vielmehr sei die B'I üssig ­
keit ein Produkt der Aderhaut, die durch alle möglichen Ursachen, nicht zuletzt durch
tuberkulöse Einflüsse, gereizt werde.

Während sich die vorstehenden Erklärungsversuche im wesentlichen auf entzündliche
Veränderungen bezieh en, hat A. VOGT jüngst di e Theorie aufgestellt, daß die Ursache in
Entartungserscheinung en des Netzhautgewebes selbst zu suchen ist, wie sie an myopischen
(HANssEN) und senil en Augen bei der mikroskopischen Untersuchung zutage treten. Die
Hinfälligkeit und Zerreißli chkeit der Retina solcher Bulbi gehe aus der Tatsache hervor,
daß sich in der Netzhautperipherie ausgedehnte Atrophien finden, di e bis zu völligem
Schwund und Lochbildung führen können, und andererseit s eine cystoide Aufquellung
und ein Zerfall des Gewebes eins etzt. Als "BLEssIGsche Hohlräume", "IwANoFFsches Ödem"
sind solche Zustände schon früheren Autoren bekannt gewesen . Die ophthalmoskopisch
sichtbaren Veränderungen der Fundusperipherie in myopen und senilen Augen hat VOGTS
Schüler KARL REHSTEINER geschildert. Sie stellen sieh in bunter Abwechslung als hell ­
gelbe atrophische, zum Teil auch pigmentierte H erde dar, di e gruppenweise zusammen­
liegen, Aderhaut und Netzhaut in Mitl eidenschaft ziehen und wohl mit hereditären Ein­
flüssen zusammenhängen, jedenfalls ni cht entzündlichen Ursprungs sind. Aus di esen ana­
tomischen und klinischen Befunden ergibt sich ein Parallelismus zwischen achsenmyoper
und seniler Netzhautdegeneration. Nach den Erfahrungen von VOGT ergre ift ab er nun
di e Amotio vorwiegend die Augen äl terer achsenmyoper Personen, und es soll im höheren
Alter nicht einmal di e Achsenmyopie Bedingung für di e spontan e Ablösung sein , sondern
es bekämen alte Leute auch bei normaler und hyperoper Refrakti on derartige Erkrankungen.
Vielleicht hat man früher hierauf nicht genügend geachtet; jedenfall s ford ern di e Beobach ­
tungen VOGTS zu einer Nachprüfung auf.

Unter Ablehnung der Präretinitis LEBERS als einleitender Veränderu ng (sie findet sich
nie an myopen Augen ohne Amoti o!) erklärt VOGT die Genese der Netzhautablösung darauf­
hin folgend ermaßen. Die präformierten Lückenbildungen in der Netzhautperipherie werden
dann zum Verhängnis, wenn irgendein kleines, an sich belangloses Ereignis, wie eine leichte
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Erschütterung des Kopfes durch Stoß oder Schlag, einen Sturz usw. den Anlaß bietet,
daß die pr äretinal angesammelte Glaskörperflüssigkeit durch die Öffnung den Weg unter
die Retina findet . Er sah mehrfach, daß eine traumatische Ablösung durch ein Loch ver­
ursacht wurde, welches auf der Kuppe einer Netzhautblase saß, und ist der Ansicht, daß
auch die "spontanen" Ablösungen eine solche mechanische Ursache haben; denn ganz
analog zeigen sie im frischen Zustande recht häufig einen Riß auf einer emporgehobenen
Falte. Meist liegt ein solcher Riß peripher, wohl deswegen, weil dort die Netzhaut am
dünnsten ist und die Nervenfaserschicht, die ihr sonst einen Halt gibt, in dieser Zone mehr
oder weniger fehlt. Sobald die Glaskörperflüssigkeit durch einen derartigen Defekt hin­
durchsickert, wird die Netzhaut von ihrer Unterlage, dem Pigmentepithel, abgedrängt,
und im Laufe von Tagen und Wochen bewirkt das weitere Nachfließen ein Umsichgreifen
der Amotio, bis sie schließlich total werden kann.

Als Gelegenheitsursachen führt VOGT eine Anzahl Erfahrungen an, die er gesammelt
hat. So trat die Amotio unmittelbar nach einem Ruck in aufrechter Stellung im Eisenbahn­
wagen auf, ebenso nach Wiederaufrichten des Körpers von gebückter Haltung, nach turne­
rischen Kopf- und Armübungen, nach einer von einem Naturarzt ausgeführten Augen­
massagekur und nach längerer Fahrt in der Bahn oder im Auto auf holperigem Wege, in­
dem sich die Wirkung multipler kleiner Erschütterungen des Kopfes summierte.

Eine wesentliche Stütze erfährt die VOGTsehe Theorie durch die Erfolge der Ignipunktur
des Netzhautrisses nach GONINS Methode (siehe S. 481).

Überschauen wir die im vorstehenden kurz geschilderten hauptsächlichsten
Erklärungen zur Pathogenese des Leidens, so darf man, wie HEINE es hervor­
gehoben hat, darüber nicht im Zweifel sein, daß die Amotio ein Symptom,
kein einheitliches Krankheitsbild ist. Deswegen ist es ausgeschlossen, daß alle
Netzhautablösungen auf dieselbe Ursache zurückgeführt werden können. Im
allgemeinen muß jedoch zugegeben werden, daß die Theorien, welche einer
Zugwirkung seitens des schrumpfenden Glaskörpers oder eine entzündliche
Wucherung an der Innenfläche der Netzhaut (Präretinitis) anschuldigen, stark
an Beweiskraft verloren haben. Sie mögen bei bestimmten Vorgängen, wie
z. B. bei Exsudatbildung im Glaskörper, zu Recht bestehen, setzen aber dann
voraus, daß zunächst eine entzündliche Vcrwachsung der Glaskörperperipherie,
bzw. des Exsudats mit der Retina vorangeht; denn ohne eine solche kann der
Glaskörper keinen Zug auf die Netzhaut ausüben (GONIN) . Auf der anderen
Seite wird man trotz der einleuchtenden Begründung der Voorschen Rißtheorie
nicht außer acht lassen dürfen, daß auch Schwankungcn in dem Spannungs­
druck der an die Netzhaut angrenzenden Gewebe und Flüssigkeiten, vor allem
das von KÜMMELL in den Vordergrund geschobene "Druckgefälle" von großem
Einfluß sein können; denn das Zustandekommen dieses Gefälles wird aus einer
präexistenten Dehiscenz genau so einen Riß zu machen vermögen, wie eine Er­
schütterung des Kopfes. Die für die Heilung der Ablösung verhängnisvolle
Rolle eines Risses soll deswegen nicht geleugnet werden.

Die Netzhautablösung als Unfallsfolge. So klar der Zusammenhang der
Genese einer Amotio mit einem Trauma dann ist, wenn eine perforierende oder
stumpfe Verletzung des Auges dem Eintritte der Sehstörung vorausgeht, so
umstritten ist die Frage, ob wir auch dann das Leiden als Unfallsfolge auf­
fassen müssen, wenn lediglich eine übermäßige Kraftanstrengung des Gesamt­
körpers usw. als auslösende Ursache angeschuldigt wird. Versicherungstechnisch
kann nämlich ein das gewöhnliche Maß übersteigender Aufwand an Kraft
(Heben eines sehr schweren Gegenstandes usw.) dann als Unfall angesehen
werden, wenn unmittelbar danach eine Körperschädigung zutage tritt, eine
Behauptung, die recht oft in der Begründung der Rentenansprüche der Pa­
tienten wiederkehrt.

In den Entscheidungen der Gerichte spielt dabei ab und zu ein Obergutachten
TH. LEBERs die maßgebende Rolle, das im Sinne der Lehre von der Präretinitis
jeden Zusammenhang leugnet. Auch PFALZ hat diese Anschauung vertreten.
Hingegen vermag sich A. BIRCII-HIRSCHFl<iLD einem solchen völlig ablehnenden
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Urteil nicht anzuschließen, und SANDMANN hat für bestimmte Fälle eine Un­
fallsfolge anerkannt. Ferner erklärt R. K ÜMMELL, daß man einer Theorie zu­
liebe nicht von vornherein in Abrede stellen dürfe, daß eine übermäßige Kraft­
anspannung mit dem Eintritt einer Netzhautablösung etwas zu tun haben
könnte, und er betont ausdrücklich die Möglichkeit, daß infolge B ückens oder
einer stärkeren Kraftleistung der Druck in der Aderhaut ansteigt, so daß das
Druckgefälle zum Glaskörper größer wird und so die Ablösung eintritt. Wenn­
schon nicht zu verkennen ist, daß eine höhere Myopie selbst bei ängstlicher Ver­
meidung aller körperlichen Anstrengungen spontan zum Ausbruch einer Netz­
hautablösung führen kann, deren Entstehung wahrscheinlich schon längere
Zeit vorbereitet war, so darf dies doch meines Ermessens kein Grund sein, um
ein für allemal den Eintritt der Erkrankung als ein unabwendbares Schick­
sal anzusehen. Andererseits muß man aber in Betracht ziehen, daß alle Patienten
dazu neigen, für die Entstehung ihres Leidens eine Ursache ausfindig zu machen,
noch dazu, wenn die Erlangung einer Rente damit zusammenhängt, und daß
ein einfaches Bücken und das Heben einer Last kein Unfall im Sinne des Gesetzes
ist. Erst wenn tatsächlich Leistungen verlangt werden, die erheblich über das
gewohnte Maß hinausgehen, und unmittelbar im Anschluß an die Kraftaufwen­
dung die Verschleierung des Gesichtsfeldes bemerkt wird, sind - bei Fehlen
anderer klinisch nachweisbarer Ursachen - die Bedingungen gegeben, die den
Gutachter dazu veranlassen können, die Gewährung einer Unfallentschädigung
zu befürworten. Ein solcher Standpunkt entspricht auch der VOGTsehen Theorie,
insofern harmlose Ereignisse, auch wenn sie an einem disponierten Auge zur
Amotio führen, keinesfalls in den Begriff des Unfalls einbezogen werden können.

Therapie. Die Wahl der Behandlungsmethode ist von der Erkenntnis
abhängig, die wir uns von Fall zu Fall von der Ursache und den Zusammenhängen
einer Amotio mit anderen Symptomen bilden. Viele auf den ersten Blick als
"idiopathisch" anmutende Ablösungen sind bei näherem Zusehen sekundäre Vor­
gänge. In erster Linie iet danach zu forschen, ob Anhaltspunkte dafür gewonnen
werden können, daß eine, wenn auch noch so leichte Chorioiditis die Flüssig­
keit geliefert hat, die die Netzhaut abdrängt. Daß trotz dieser Transsudation
der intraokulare Druck normal oder sogar niedriger sein kann, wurde schon er­
wähnt. Namentlich ist stets an eine schleichende tuberkulöse Uveitis zu denken,
auch wenn eine vorliegende höhere Myopie das Zustandekommen der Netzhaut­
abhebung genügend zu erklären scheint. L. DOR, L. HEINE, E. v. HIPPEL,
ARNOLD LÖWENSTEIN und andere haben sich für einen solchen Zusammenhang
ausgesprochen und die konsequente Durchführung einer Tuberkulinkur emp­
fohlen. Ferner scheint es, als wenn auch rheumat ische Einflüsse mit im Spiele
sein können ; denn L. SCHREIBER bucht unter 163 Fällen von Netzhautablösung
12 = 7,5% Dauerheilungen (6,3% bei Myopie) und rühmt den sichtlichen Er­
folg der Darreichung von Salicylsäurepräparaten. Nimmt er alle Fälle zu­
sammen, die einen Anhaltspunkt für eine zugrundeliegende Chorioiditis er ­
kennen ließen, so steigt der Prozentsatz der Heilungen sogar auf 29,4%.

Wenden wir uns nun denjenigen Behandlungsmethoden zu, die weniger
ätiologischen als symptomatischen Indikationen gerecht werden, so teilt man
diese in "friedliche", d . h . ohne Operation vorgehende und "operat ive" Heil­
verfahren ein, obwohl die Grenze zwischen beiden fließend ist.

Zu den friedlichen llIethoden gehört die Liegekur, die seinerzeit von L. DOR
warm empfohlen worden ist. Sie fesselt den Kranken wochen- und monate­
lang in völliger Rückenlage ans Bett und stellt dadurch an die Geduld des Pa­
tienten, aber auch des Arztes die größten Ansprüche. VOGT führt einen Fall
an, in dem ein 62 jähriger Herr die heroische Energie aufbrachte, mehr als ein
Jahr lang fast völlig ruhig im Bett zu liegen, und es dadurch erreichte, daß
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die Ablösung nicht fortschritt und die Rißränder sich sogar nach Jahr und
Tag wieder anlegten, so daß 5 Jahre später wieder volle Sehschärfe bestand.
Im allgemeinen wird sich indessen eine solche Behandlung nicht durchführen
lassen, zumal der Erfolg ein . äußerst unsicherer ist .

Anders steht es mit den subconjunctivalen Kochsalzeinspritzungen, die in
2-3-4% iger Konzentration (zweckmäßig unter Acoinzusatz bei höheren
Prozentsätzen) in der Dosierung von je 1 ccm täglich oder jeden zweiten Tag
zur Anwendung gelangen. Vor allem bei Verdacht auf eine schleichende Chorioi­
ditis beabsichtigen sie die Anregung zur Aufsaugung des entstandenen Ader­
hauttranssudates. Ähnliche Vorstellungen haben E. MARx bewogen, den Ver­
such mit einer salzfreien Kost zu empfehlen; denn bei mangelnder Salzzufuhr
stellt der Gesamtorganismus durch Wasserabgabe das Chlorgleichgewicht
wieder her. Bei Ascites und Pleuraexsudat sollen diese Voraussetzungen in
der Tat eintreffen, doch ist über die Wirksamkeit bei Amotio nichts Näheres
bekannt geworden.

Ausgehend von der Vorstellung, daß namentlich bei der Myopie ein Miß­
verhältnis zwischen Glaskörperdruck und Bulbusumfang besteht, hat man sich
bemüht, durch Anwendung von Druckverbänden den Bulbus zu komprimieren
und durch Verkleinerung der Augenhülle die Aderhaut der abgelösten Netzhaut
gewissermaßen wieder näher zu bringen (0. FEHR). Indessen macht man oft
die Beobachtung, daß gerade höher kurzsichtige Augen eine solche Einwirkung
nicht vertragen und mit dem Auftreten von Erosionen des Hornhautepithels
beantworten. ARNoLD LÖWENSTEIN wendet gegen die Maßnahme ein, daß sie
geeignet ist, den intraokularen Druck zu erniedrigen, an Stelle ihn heraufzu­
setzen.

Wenden wir uns nun den operativen lllaßnahmen zu, so ist zunächst der Vor­
schlag von LAGRANGE zu nennen, durch rings um den Limbus herum ausgeführte
Incisionen (Calfeutrage) und Kauterisationen (Colmaiage) der Bindehaut
und Episclera die vorderen Abflußwege der Augenflüssigkeiten zu veröden und
dadurch den Augenbinnendruck zu heben. Neuerdings wird der Erfolg dieser
Methode gerühmt (J. A. VAN HEUVEN und andere).

Die übrigen Methoden bedingen eine Eröffnung der Bulbuskapsel und sind
zum Teil von den Theorien beeinflußt, die über die Pathogenese der Netzhaut­
ablösung aufgestellt worden sind. Es fragt sich nur, ob man sich zu dem Ein­
griffe schon frühzeitig entschließen oder erst den Erfolg der friedlichen Be­
handlung abwarten soll.

Wie wir oben gesehen haben, liegt bei längerem Bestehen einer Ablösung
die Gefahr vor, daß eine Häutchenbildung (Präretinitis) an der Innenfläche
der Falten die Netzhautablösung festhält und die Wiederanlegung dann ana­
tomisch unmöglich macht. Außerdem vertragen die Neuroepithelien auf die
Dauer die räumliche Trennung von der ChoriocapiIlaris nicht und werden wohl
auch bald durch das toxisch wirkende subretinale Exsudat geschädigt. Des­
halb empfiehlt es sich, wenn nicht ganz flache Ablösungen vorliegen, wenigstens
das Ablassen des subretinalen Ergusses in die Wege zu leiten, wenn 1-2 Wochen
friedlicher Therapie keinen Einfluß auf das Verhalten einer frisch zur Behand­
lung gekommenen Amotio erkennen lassen.

Die in Frage kommenden operativen Maßnahmen können wir nach 3 Gesichts­
punkten ordnen ; denn es handelt sich um Eingriffe, die 1. den Abfluß der zwischen
Retina und Aderhaut stehenden Flüssigkeit bezwecken, 2. der in der Retrak­
tionstheorie eine Rolle spielenden Zugwirkung an der Netzhautinnenfläche ent­
gegenarbeiten sollen, 3. eine Verkleinerung des Umfangs der Bulbuskapsel
anstreben und 4. den narbigen Verschluß der Netzhautrisse zum Ziel haben.
Es ist einleuchtend, daß der Arzt demjenigen Verfahren vor allem den Vorzug
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geben wird , das seiner Stellungnahme zum Problem der Entstehung der Netz­
hautablösung entspricht. Auß erdem werden ihn aber auch die näh eren Um­
stände, die den einzelnen Fall begleiten , in seinem E ntschlusse wesentlich
beeinflu ssen.

I. l\Iethoden zur Entleerung der subretinalen Flüssigkeit. A. v. GRAEFE
führte 1857 als Punctio retinae die Durchstoßung der Netzha ut auf der
höchsten Erh ebung der Ablösung von der Glaskörperseite her aus, indem er
eine Diszissionsnadel an der gegenüberliegenden Stelle durch die Sclera hin­
durchstach und die Amotio an der Innenseite eröffnete, so daß die sub­
retinale Flüssigkeit in den Glaskörperraum üb ertreten konnte. Wir wissen jetzt
unter anderem aus den Experimenten von A. BrncH-HrnscHFELD, daß die
hinter der Ablösung stehende Flüssigkeit sehr eiweißreich und entzündungs ­
erregend sein kann, und der Erfolg war dementsprechend kein ermutigender ,
so daß SICHEL 1859 zur Punctio sclerae üb erging, die mit mannigfachen Abände­
rungen auch heute noeh vielfach geübt wird.

Vor der Operation empfehlen manche, die Patienten eine Zeitlang im Lehn­
stuhl sitzen zu lassen, damit die subretinale Flüssigkeit Gelegenheit bekommt,
sich nach abwärts zu senken, doch wird dies nur dann eintreten, wenn das Trans­
sudat spezifisch schwerer als die Glaskörperflüssigkeit ist. Daraus ergibt sich,
daß ein längeres Zuwarten manchmal den Erfolg nicht bringt und man sich ent ­
schließen muß, auch an Ste llen zu punktieren , die unbequ emer sind . J eden­
falls empfiehlt es sich, ein Linearmesser zu verwenden und dieses na ch Abheben
der Bindehaut so durchzustechen , daß Bindehaut- und Lederhautwunde sich
nicht decken , dami t nach vollendetem Eingriff die Bindehau t ' die Sclerawunde
üb erzieht. Der Vorschr ift nach wird meridional inzidiert (je nach Lage der Ab­
lösung weiter vorn oder hinten, mit und ohne temporäre Resektion eines Augen­
muskels) und durch Drehen des Messerblattes die Öffnung zum Klaffen ge­
bracht , damit die Flüssigkeit ausfließen kann. Die Messerspitze soll nur die
Sclera und Aderhau t , nicht auc h die Netzhau t durchdringen . Ein leichter Druck
mit der Fixierp inzette kann das Abfließen der Flüssigkeit un terstützen. Natür ­
lich wird man in denjenigen Fällen , in denen die weit rückwär tige Lage der Ab­
lösung die Tenotomie eines geraden Augenmuskels bedingt, ohne Bildung eines
Conjunc tivallappens nicht auskommen.

Ist die Wiederanlegung der Netzhautabl ösung erre icht, so gilt es, den Be­
stand des Erfolges zu sichern, wozu verschiedene Vorschläge gemacht worden
sind. Man hat die Bepinselunq der A ußenfläche der Sclera mi t Jod empfohlen,
ja SCHOELER hat sogar , um feste Verwachsungen der Aderhaut mit der Netz­
haut zu erzielen, Jod zwischen Retina und A derhaut gespritz t, doch sind im An­
schluß daran schwere Glaskörperexsudate und Entzündungen der Uvea zu ver ­
zeichnen gewesen , so daß dieser Weg verlassen werden mußte. Stichelung der
Sclera und Nachschicken einer ausgiebigen Kauterisation an der Außenfläche
sind unter anderen von W. UHTHOFF empfohlen word en , und ich operiere
auch gern nach diesem Verfahren . STARGARDT sah nach mehrmaliger Vor ­
nahme des Eingriffs jeweils an der äußersten Grenze der frischen Ablösung in
einem höher myopischen Auge vollen Erfolg. Die von einigen Seiten gepriesene
direkte Perforation der Sclera mi t der K auterspitze ist meines Ermessens nicht
so unschädli ch. WERNICKE konnte zwar im Tierversuch zeigen, daß bereits
eine nicht perforierende Verschorfung der Lederhau t zu festen Verwachsungen
der Aderhaut mit der Netzhaut führt . Andererseits ist ab er eine vorherige Er ­
öffnung der Sclera mit dem Messer nötig; denn die Flüssigkeit muß Abfluß
nach außen haben, weil die Experimente von WESSELY ergaben, daß Anwendung
der H itze an der Lederhaut förmliche Brandblasen an der Innenfläche setzt,
so daß diese Methode benutzt worden ist , um kü nstlich Amotio zu erzeugen .
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FEHR legt nach geschehener Scleralpunlction einen energischen Druckverband
an, indem Cl' den Orbitaleingang mit Watte dick auspolstert. Hierdurch soll
eine Abplattung des punktierten Auges von vorn nach hinten erzwungen werden,
die eine Verkleinerung des Bulbusinhalts bedingt und die Retina unter Glätten
der Falten gleichmäßig und dauernd gegen die Lederhaut andrückt, sowie den
Rest der subretinalen Flüssigkeit herauspreßt. Unter 33 Fällen von Ablösungen
(darunter 20 exzessive Myopien) sah O. FEHR auf diese Weise lOmal Heilung ein­
treten, von denen 5 noch nach 1 und mehreren Jahren bestehen blieben (darunter
2 exzessiv, 5 geringer myopische Augen) . Die Bedenken gegen dieses Verfahren
wurden schon oben (S. 477) erwähnt.

Andere Methoden gipfeln in dem Wunsche, daß an Stelle der sich rasch
schließenden Punktionsnarbe in der Sclera Dauerfisteln geschaffen werden.
Hier kommen vor allem die Verfahren in Betracht, welche eine Trepanation der
Lederhaut ohne und mit Eröffnung der Aderhaut zum Ziele haben. L. SCHREIBER
empfiehlt den Bulbus möglichst stark nach oben zu rollen und nach
Bildung eines Bindehautlappens die Sclera samt Chorioidea soweit rückwärts
mit dem ELLIOTschen Trepan zu durchbohren, als dies technisch angeht. Die
Öffnung soll nicht unter die Bindehaut, sondern in das Orbitalgewebe münden.
Die gleiche Absicht hat das Verfahrcn OHMs, welches sich nur dadurch von dem
genannten unterscheidet, daß zum Schutze der Retina die Aderhaut nicht be­
rührt wird. Auch, wenn sich die Ablösung nicht nach unten gesenkt hat, könne
man die Operation unten ausführen und einen zufriedenstellenden Erfolg buchen.
Die Trepanatio sclerae praeaequatorialis von HOLTH gestaltet sich ganz ähnlich.
Bei extrem nach oben innen gedrehter Hornhaut wird die Bindehaut zwischen
dem Rectus lateralis und inferior meridional gespalten, die Sclera an der tem­
poralen Begrenzung des letzteren Muskels trepaniert und zunächst die Ader­
haut geschont. Nach geschehener Herauspräparierung des vom Trepan um­
schriebenen Lederhautscheibchens wird zum Schlusse die Aderhaut einfach
punktiert. :Mit dieser Methode sucht HOLTH gleichzeitig gegen das Fortschreiten
der Myopie anzukämpfen, doch wird dieses Ziel nach den Erfahrungen GRÖN­
HOLMs nicht erreicht. Die von RÖMER empfohlene Modifikation der Methode
verlegt die Trepanationsstelle unmittelbar unter den Muskelbauch des Rectus
inferior, der temporär tenotomiert wird.

n. lUethoden zur Behebung der vom Glaskörper ausgehenden Wirkungen.
Die hier in Frage kommenden Verfahren sind eng mit den Vorstellungen
der Retraktionstheorie verknüpft und von LEBERs Schüler DEUTSCHMANN
in erster Linie ausgearbeitet worden. Anfänglich (1895) empfahl er, mit einem
doppelschneidigen Linearmesser durch die Bulbuswandungen und die Retina
hindurchzustoßen, bis die Messerspitze die gegenüberliegende Wandung fast
berührt, dann das Instrument zurückzuziehen und mit Hebelbewegungen im
Glaskörperraum vorsichtig Schnitte auszuführen, wodurch die krankhaft ver­
änderten Glaskörperfibrillen durchtrennt und ihre Zugwirkung an der Netz­
hautinnenfläche aufgehoben werden sollten (Glaskörperdurohsohneidung). In
einer späteren Veröffentlichung hat DEUTSCHMANN dann die Vorschrift inso­
fern abgeändert, als er die gegenüberliegende Seite der Bulbuswandung kontra­
punktiert, bis die Messerspitze unter der Bindehaut wieder sichtbar wird, und
nun beim Zurückziehen lediglich eine fiedelbogenförmige Bewegung im Glas­
körperraum anschließt. Auch dieser Rest einer Glaskörperdurchschneidung
ist später aufgegeben worden. Die Stelle der Punktion und Kontrapunktion
soll möglichst so gewählt werden, daß die Kuppe der Ablösung mehrmals durch­
stoßen wird und die subretinale Flüssigkeit somit an mehreren Stellen mit
dem Glaskörper communiciert. Zur Erleichterung einer solchen tangentialen
Schnittführung hat DEUTSCHMANN ein schmales doppelschneidiges Messer
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mit bajonettförmig gestaltete m Heft ang egeben . Es ist besonders zur Aus­
führung der Opera tion in der un teren Bulbushälfte gee ignet, daDEuTscHMANN
gern so lange wartet, bis der Erguß sich gesenkt hat, was er durch Aufrecht­
sitzen und Umhergehen zu beschleunigen sucht. Natürlich kann dieses Durch­
schneiden der Netzhaut an mehreren Stellen von Blu tungen aus Netzhau t­
gefäßen begleitet sein, und ich hab e gelegentli ch rech t un angenehme Zufälle der
Art erlebt, daß unmittelbar nach der Operation der Glaskörperraum voll
blu tete und sich nicht wieder aufhellen wollte. In denj enigen Fällen , die eine
starke Spannungsverminderung des Bulbus zeigen , sucht nun DEuTscHMANN
des weiteren die Wiederanlegung der Membran dadurch zu einer dau ernden
zu gestalten, daß er zur H ebung des Drucks GlaskörperjlÜ8sigkeit vom Menschen
oder K aninchen, die nach Absetzen der Gallerte durch Kochen sterilisier t wird,
einspritzt , und er hat durch K onstruktion des " Kanülenmessers" , eines als
Spritzenansatz gearbeiteten kleinen zweischneidigen Messerchens, die Mög­
lichk eit gegeben , beide Eingriffe in einem zu vollziehen . Der Glaskörper wird
allerdings zunächst trübe, hellt sich dann ab er wieder auf, womit ein Wieder­
sinken des Drucks einhergeht .

Die Dsurscmtsxxsohen Versuche sind von den Fachgenossen mit dem
R esultate nachgeprüft worden , daß ihnen keine sichere Wirkung innewohnt
und die Methode anderen nicht üb erlegen ist.

Auch A. BIRCH-HIRSCHFELD geht von den in seinen E xperimenten fest­
gelegten Erfahrungen au s, daß diejenig en Netzhautablösungen , bei denen eine
Verdichtung und Strangbildung des Glaskörp ergerüstes, sowie Verklebung der
Falten miteinander eintritt, sich von selbst nich t wieder anlegen. Er arbeitet
deswegen der Wirkung dieser Hindernisse dadurch entgegen , daß er die Kanüle
einer PRAvAzschen Spritze ganz tangent ial zwischen Aderhaut und abgelöster
Netzhaut einschiebt und un ter Leitung des von einem Assistente n bedienten
Augenspiegels zunächst die unter der Amotio stehende Flüssigkeit absa ugt.
Hierauf wird die Spritzenkanüle senkre cht zur Bulbuswan dung durch die Netz ­
haut hindurchgestoßen und der Glaskörperraum mit 0,8% iger Kochsalzlösung
gefüllt. Die anfän glich verwende te subretina le F lüssigkeit selbst war zu stark
entzündungserregend ; sie kann höchstens verd ünnt gebra ucht werden. Ein
Netzhautriß macht das Verfahren nach des Au tors eigenen Angab en unwirk­
sam. E LSCHNIG häl t die Methode nach seinen Resultaten für brau chbar, wenn
man auch nicht erwarten kann, daß völlige Heilungen erzielt werden (un ter
22 Fällen 7 dau ernde Besserungen , 5 mal Status idem, lOm al Fortschreiten
der Verschlechterung).

III. Methoden, die eine Verkleinerung des Bulbusumfanges an streben.
Schon die obenerwähnte Trepanatio sclerae praeaequatorialis von H OLTH
schließt neben der Absicht, die subretinale Flüssigkeit durch eine Fistel zu ent ­
leeren, eine gewollte Einwirkung auf die Form des Bulbus zur Verhinderung
der Progredienz des Längenwachstums ein. Sie ist allerdings durch die Er­
folge nicht bestätigt worden. Mit diesem Plane folgte HOLTH gewissermaßen
dem Gedankengange LEoPoLD MÜLLERs, der bereits 1903 ein Verfahren au s­
gearbeitet hatte, das durch eine äquatoriale Scleralexcision der übermäßigen
Dehnung des höher myopischen Bulbus eine Grenze setzen und Netzhaut­
ablösungen günstig beeinflussen wollte. Die Methode ist ziemli ch eingreifend
und nur in t iefer Narkose möglich ; sie bedingt die ausgiebige Spaltung der
äußeren Lidcommissur, breite Durchschneidung der Bindehau t temporal bei maxi­
mal nach oben einwärts gerolltem Bulbus und temporäre R esekti on des R ectu s
lateralis. Wenn die laterale Bulbusfläche auf diese Art nicht genügend frei­
zulegen ist , muß un ter Umständen auch der R ectus inferior und R ectus superior
zeitweise teno tomiert werden. Der Hauptakt der Operati on besteht dann in
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der Ausschneidung eines 15-20 mm langen , vertikal gestellten Sclerallappens,
der von 2 bogenförmigen Schnitten begrenzt wird. Vor Vollendung der Schnitte
durch die ganze Dicke der Lederhaut werden eine Anz ahl Suturen durch die
ste henbleibenden Wundränder der Sclera vor dem Operationsfeld durchgeführt
und zunächst, um die Operation nicht zu hindern, schlingenförmig lose nach
oben gezogen. Die Vollendung des Herauspräparierens des Lederhautlappens
geschieht an der unteren Spi tze der Wunde, und ein Assistent schließt dann
die jeweils klaffende Strecke des entstehenden Spalts durch Zuzieh en der Su­
turen. Etwa prolabierende Uvea wird inzidiert, damit eine Zwischenlagerung
vermieden wird. Wiederannähen der Muskeln, Naht der Bindehaut und äußeren
Haut beenden den Eingriff, der, wenn ni cht unangenehme Zufäll e, wie Bersten
der Aderhaut, Glaskörperverlust und Glaskörpertrübung eint re t en , t rotz seiner
Schwere re lativ ungefährlich sein soll. ELSCHNIG sah unter II F ällen (lOmal
exz essive Myopie) 7 Besserungen des Zust andes durch Wiederanlegung, davon
3 dauernd.

IV. Ignipunktur des Netzhautrisses. Gelegentlich der Schilderung de r übel'
die Pathogenese der Amotio aufgeste llten Theorien wurde darauf hi ngewiesen,
daß die E rfolge der I gnipunktur J . GONINS die bedeutsame Rolle der Netzhaut­
ri sse in den Vordergrund geschoben un d A. VOGT veranlaßt haben , eine recht
ein leuchtende Erklärung der durch eine solch e Lochbildung geschaffen en Be ­
dingungen und damit des Zustandekommens der Ab lösung zu geben (siehe
S.474) . Freilich ist es noch eine st rit t ige Frage, ob in allen F ällen von spon ­
taner (und traumatisch er) Amotio ein Netzhautriß vorhanden ist . Wie dem
a uch sei, so ist es das unbestrittene Verdienst J. GONINS, eine Methode a ls
Erster angewandt zu haben, die folgerich t ig den operativen Verschluß der Risse
bezweckt. Sie besteht darin, daß man den Ort des Risses genau bestimmt,
nach Bildung eines Bindehautlappens mit dem GRAEFEsch en Messer an der
ents prechenden Stelle die Sclera meridional spaltet und nach Ab lassen der
subre t inalen Flüssigkeit einen Galvanokauter einfüh r t und die Rißpartie der
Netzhaut verschorft. Das Verfahren gipfelt in der Absicht, eine feste chorio­
retinitisehe Narbe herbeizuführen und damit den Riß aus der Welt zu schaffen.
Die von GONIN gemeldeten güns t igen Erfolge sind von A. VOGT jüngst bestätigt
worden , und es muß nunmehr eine ausgiebige Nachprüfung der Methode an­
heben , um ih re Leistungen an eine r großen Zahl von Fällen zu erproben 1.

In dem Schlußband des Handbuchs, der die Operationslehre bringt, wird
voraussichtlich Gelegenheit gegeben sein, die bald zu erwartenden Veröffent­
lichungen über die Resultate kritisch zusammenzufassen.
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F. Die progressive Netzhautatrophie.
Unter dem Sammelnamen "progressive Netzhautatrophie" fasse ich eine

Gruppe von Erkrankungen zusammen, die wahrscheinlich infolge einer heredi­
tären Anlage sich ohne erkennbare Ursache entwickeln, eine mehr oder weniger
deutliche Neigung zum Fortschreiten zeigen und anatomisch durch eine nicht­
entzündliche Entartung des nervösen Gewebes ausgezeichnet sind. (Siehe Bd. I,
Vererbung.) Unter diesen in der Regel doppelseitig vorkommenden Leiden
ist die typischste Form die Pigmentdegeneration der Netzhaut. Neben ihr
ist zu nennen die Retinitis pigmentosa eine pigmento, die Retinitis punctata
albescens, die Atrophia (gyrata) chorioideae et retinae, sowie die amaurotische
Idiotie in ihren verschiedenen Spielarten. Gewiß unterscheiden sich diese
Erkrankungen recht sehr voneinander durch die Augenhintergrundsverände­
rungen, die sie setzen; aber trotz der außerordentlichen Verschiedenheit
des Aussehens beruhen sie ausnahmslos auf einer primären Schädigung
der nervösen Substanz. Einzig die Form, in der die entstandenen Lücken
geschlossen werden, prägt den einzelnen Krankheitsbildern den besonderen
Stempel auf. Haben wir doch schon im Eingange unseres Abschnittes kennen
gelernt, daß Defekte in den verschiedenen Netzhautschichten ebensogut durch
Wucherungen der Glia als auch des Pigmentepithels ausgeglichen werden
können, so daß wir die entstehenden Narben alle Schattierungen vom Weiß
zum Schwarz durchlaufen sehen. Damit erklärt sich die Vielheit der oph.
thalmoskopischen Veränderungen von selbst. Wir verstehen aber auch, daß ganz
ähnliche Vorgänge sich sekundär entwickeln können, wenn wichtige Teile des
Augapfels erkranken und ein Zugrundegehen der nervösen Bestandteile der Netz­
haut nach sich ziehen . So deckt die mikroskopische Untersuchung nicht selten
gleiche Zustände in Augen auf, die an Glaukom usw. erblindet sind. Ferner
stoßen wir auf dieselben Folgen nach Einwirkung von infektiösen Schädlich­
keiten auf die Netzhaut, z. B. bei Chorioretinitis syphilitiea und bei Ernährungs­
störungen im Anschluß an Unterbindung der hinteren Ciliargefäße, Vergiftungen
(mit Arsenderivaten, Optochin, Septojod), sowie an experimentelle Hyper­
cholesterinämie. Schon die bei den einzelnen Individuen in beträchtlichen
Grenzen schwankende Menge des im Pigmentepithel (und in den Chromato­
phoren der Aderhaut) enthaltenen Farbstoffs muß dann eine verschiedene
Anreicherung des Augenhintergrundes an braunschwarzen und schwarzen
Herdehen bedingen und damit die Vielgestaltigkeit des Bildes erhöhen.

1. Die Pigmentdegeneration der Netzhaut.
Retinitis pigmentosa.

Die Pigmententartung ist in typischen Fällen durch folgende Merkmale
ausgezeichnet: 1. Familiäres und hereditäres Auftreten. 2. Erbliche Veranlagung,
bzw. Beginn in den Jugendjahren. 3. Doppelseitigkeit. 4. Langsames, aber
unaufhörliches Fortschreiten. 5. Nachtblindheit. 6. Gesichtsfeldschädigung

31*



484 F. ScmECK: Die Erkrankungen der Netzhaut.

zunächst in Form eines peripher gelegenen Ringskotoms. dann in Form konzen­
trischer Einschränkung. 7. Allmähliches Sinken der zentralen Sehschärfe.
8. Pigmentierung der Netzhaut, die gürtelförmig von der Peripherie aus zur
Mitte fortschreitet. 9. Wachsbleiche Verfärbung der Papille. 10. Auffallende
Schmalheit der Äste der Zentralarterie und -vene. 11. Begleitende Sklerose der
Aderhautgefäße in der Nachbarschaft der Papille.

Allerdings treffen wir dieses Vollbild der Erkrankung nicht immer an , son­
dern es können auch Symptome von maßgebender Bedeutung, wie z. B. die
Hemeralopie, in einigen Fällen vermißt werden (siehe S. 492) .

Ätiologie. Wenn auch die Frage nach den letzten Ursachen der Erkrankung in
völliges Dunkel gehüllt ist, zeigt sich gerade bei der Pigmentdegeneration sehr
deutlich der Einfluß kongenitaler Anomalien. Hierfür spricht schon die Tatsache,
daß das Augenleiden häufig von Ausfallserscheinungen seitens anderer Sinnes­
organe begleitet wird . So spielt vor allem eine Art Taubstummheit, die in einer
mangelhaften Entwicklung des Conrrschen Organs, sowie in einer Entartung
des Nervus cochlearis ihren Grund hat, bei den Patienten mit. LIEBREICH
fand bei 241 Taubstummen in 5,8% gleichzeitig eine Pigmententartung der
Netzhaut.

Zweifellos ist der Blutverwandtschaft der Eltern eine große Bedeutung bei­
zumessen. (Über den Modus der Vererbung siehe Bd. I.) Nach TH. LEBER
ist diese Ursache in 27,3% aller Fälle festzustellen und in weiteren 20,5% liegt
eine erbliche Belastung vor. Etwa die Hälfte der Patienten tragen also das
Leiden als eine von den Eltern übernommene fehlerhafte Anlage. Infektiöse
Schädlichkeiten, insonderheit die Lues congenita sind ätiologisch bestimmt
auszuschließen ; denn die in der Literatur aufgetauchten Hinweise auf die letzt­
genannten Zusammenhänge beziehen sich entweder auf ein zufälliges Zusammen­
treffen oder nehmen darauf zu wenig Rücksicht, daß die Ohorioretinitis luetica
congenita täuschend ähnliche, aber in ihrer Pathogenese ganz anders zu beurteilende
Bilder schafft (siehe Abb . 96, S. 536).

Der Streit der Ansichten über den primären Sitz der Erkrankung dürfte dahin
entschieden sein, daß wir eine echte in der Netzhaut beginnende Entartung vor uns
haben. Zwar hatte früher E. FUCHS die Ursache des Prozesses in dem Versagen
der Ernährung seitens der Aderhaut gesucht und A. WAGENMANN, sowie BÜRSTEN­
BINDER und GONIN, zum Teil auf den Ergebnissen der Durchschneidung der
hinteren Ciliararterien fußend, eine primäre Degeneration der Choriocapillaris
als Grundbedingung angesprochen; doch ist diese Annahme nach den patho­
logisch-anatomischen Feststellungen von W . STOCK, S. GINSBERG und SUGA­
NUMA nicht mehr haltbar, weil das Vorkommen selbst schwerster Zerstörungen
in der Netzhaut trotz normaler Beschaffenheit der Choriocapillaris nunmehr
als erwiesen gelten muß. Höchstens kann man von einem Nebeneinander der
Vorgänge in der Netzhaut und Aderhaut reden.

Symptome. Betrachten wir zunächst die Veränderungen des Augenhinter­
grundes, so finden wir fast ausnahmslos die Netzhaut beider Augen in dem­
selben Grade ergriffen.

Das erste mit dem Spiegel wahrnehmbare Symptom ist die Pigmentansamm­
lung in der Peripherie. Schon frühzeitig macht sich hier eine unregelmäßige
Pigmentierung geltend, die man treffend mit dem Anblick eines Gemisches
von Pfeffer und Salz verglichen hat. Sie ist jedoch, worauf schon hingewiesen
wurde, keineswegs pathognomonisch für die ersten Stadien der Pigmentent­
artung allein, sondern wird auch oft bei kongenitaler Lues (siehe S. 535) gesehen.
Der Eintritt der wirklichen Netzhautpigmentierung ist zeitlich verschieden,
wie überhaupt ihr Grad großen Schwankungen unterworfen ist. Manchmal
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entdeckt man schon bei Kindern am Ende des ersten Dezenniums bei erweiterter
Pupille hie und da feine schwarze Pünktchen, die zarte Ecken und Aus­
läufer erkennen lassen, und zwar liegen diese nicht in der äußersten Peripherie,
sondern in einer Zone, die noch einen Saum normalen Spiegelbefundes jenseits
der Aquatorgegend freigibt . Allm ählich gesellen sich immer mehr solche Fleck­
chen hinzu, und die ergriffene Partie dehnt sich nach der Augenhintergrunds­
mitte zu aus; aber auch die ehedem frei gewesene äußere Gürtelzone nimmt nun
nach und nach Pigment auf (Abb. 60). Die Netzhautmitte selbst wird fast nie

Abb. 60. Retinitis pigmentosa. Ein Gürtel von fein en, netzartig miteinander verbundenen schwarzen
Flecken t rennt die äu ßerst e Peripherie des Augenhintergrundes von der Gegen d der Macula und
P apille. Die Papille ist wachsbleich ; ihre Gefäße sin d ganz eng . Temporal de r Papille sc hließt sich

eine unregelm äßige Pigmentierung der Aderhaut an.

in den Prozeß ophthalmoskopisch sichtbar einbezogen, sondern es macht die Pig­
menteinlagerung ein Stück entfernt von ihr Halt. Ob dieMaculagegend ihre Gefäß­
losigkeit vor der Farbstoffdurchsetzung bewahrt, ist noch nicht erklärt. Freilich
ist auch im Augenspiegelbilde eine gewisse Vorliebe der Farbstoffpartikelchen,
sich entlang der Gefäße anzulagern, unverkennbar. Ebenso wie das Freibleiben
der Netzhautmitte ist die Form der Farbstofflecke typisch. Im Gegensatz
zur chorioiditischen Pigmentierung, die größere, unregelmäßig gestaltete und
zum Teil ringförmige schwarzbraune Herde zeitigt, bleibt auch in vorgeschrittenen
Fällen die Netzhautpigmentierung an eine feine Zeichnung gebunden, die man
mit den Konturen der Knochenkörperehen verglichen hat, insofern von einem
intensiv schwarzen Zentrum aus kleine Vorsprünge und Ausläufer ausgehen,
die sich gegenseitig näher kommen und teilweise miteinander verschmelzen
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(Abb, 62). So hat man den Eindruck, als wenn ein feines Lückensystem in
der Netzhaut mit Farbstoff ausgegossen wäre. Die Anzahl und Dichte dieser
Pigmentierungen wechselt bei den einzelnen Patienten; auch an demselben Auge
ist häufig die Verteilung des Farbstoffs in den verschiedenen Quadranten eine
recht unregelmäßige, in der Hauptsache aber rechts und links durchschnittlich
gleich . Es gibt Fälle, die eine so starke Durchsetzung der Retina mit Farbstoff
aufweisen, daß die Diagnose sofort zu stellen ist, und andere, bei denen trotz
schwerer subjektiver Symptome die Pigmentfleckchen kaum auffindbar sind,
bis zu jenen Fällen, die man unter dem Namen Retinitis pigmentosa sine pig­
mento zusammengefaßt hat (siehe S. 492).

Abb. 61. Atypische Retinitis pigment osa . Die Atrophie der P apille ist stark ausgeprägt, ebe ns o
die Verdünnung der Gefäße. Die Pigmentierung ist jedoch In.der Peripherie sp ärlich , mit helleren
Fl eckchen vermischt. Die Gegend der Netzhantmitte ist von "e inem dunklen Herd einge nommen

(seltene Komplikation) . (Nach einem Originale von H. RÖNNE.)

Wie andere Netzhautentartungen kann auch die Retinitis pigmentosa zu
einer sekundären Lochbildung und anschließenden Gliose und Pigmentierung
der Netzhautmitte führen. Dieser Vorgang ist indessen ganz anders als die
typische Farbstoffeinlagerung bei der Erkrankung aufzufassen. So erklärt
sich der braunschwarze zentrale Herd auf Abb . 61.

Zum typischen Bilde gehört ferner die Verengerung aller N etzhautarterien
und -venen, ohne daß wirkliche Obliterationen oder Einscheidungen sichtbar
wären. Die Gefäße verlaufen zumeist über den Pigmentfleckchen hinweg oder
sind von ihnen ein Stück weit umgeben ; nur selten gelangt die Farbstoffeinlage­
rung so weit nach vorn, daß die verengerten Gefäße unter ihnen liegen. Mit der
Lumenverkleinerung der Gefäße geht die ebenfalls für die Pigmententartung
charakte rist ische wachsbleiche Verfärbung der Papille Hand in Hand. Diese
sieht nämlich nicht wie bei der gewöhnlichen Atrophie weiß, sondern gelblich
aus und erweckt den Eindruck einer mäßigen Durchsichtigkeit. Die Grenzen
sind leicht unscharf, die Siebplatte ist gemeinhin nicht sichtbar.
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In manchen F ällen - aber durchaus nicht immer - ist die Papille um­
geben von einer Zone obliterierter A derhautgefäß.:, so daß sich an die Scheibe ein
Feld gelblich er anastomosierender Linien anschließt (Abb. 62).

Oft gehört zu dem Bilde eine punkt- oder schalenförmige Trübung am hin­
teren L insenpole, die ebenfalls dann doppelseitig entwickelt vorkommt. Zweifel­
los haben wir diese Veränderu ng als den Ausdruck der Tatsache zu werten,

Abb.62. Weit vorgeschrit tene Pigmententartung der Netzhaut . 51jähriger Mann.
Von der wachsbleiohen Papille gehen . sehr dünne Gefäß e ab. In der Naehbarsehaft der P apill e
sind einige Aderhautgefäße in folge W audungssklerose gelblich gefä rbt. Die Peripherie des Fundus
ist von dicht aneinandergereihten Pigment inse lehen besetzt. die viele Au släufer entsenden .
Die Farbstoffeinlagerung erreicht tellwe ise scho n die unmittelbare Umgebung der Sehnervensc hefbe ,

doc h ist die Netzhautmit te frei.

daß ein an Pigmentdegeneration leidendes Auge einer allgemeinen Störung im
Bereiche des hinteren Bulbusabs chnittes un terliegt . J edoch greüt die Verän­
derung im Pigment epithel niemals auf das retinale Pigment an der Irisrückfläche
üb er , so daß der vordere Augenteil ganz normal bleibt.

Die subjektiven Symptome äußern sich zuerst in der Abnahme des Sehver­
mögens bei eintretender Dunkellieit (Hemeralopie) ; wenigstens fällt die Nacht­
blindheit am ersten auf, da bei einbrechender Dämmerung die Patienten hilf ­
los werden, weil die Peripherie und damit die Zone der Netzhaut degeneriert,
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welche in ausgebildetstem Maße die Fähigkeit der Dunkelanpassung besitzt
(siehe S. 383).

Mit dies er E igentümlichkeit der Erkrankung steht auch der von der Peri­
pherie her fortschreitende Verfall des Gesichtsfeldes in Verbindung, der schließlich
zu einer so starken konz entrischen Einengung führen kann, daß nur noch mi t
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Abb, 63 a , b , Gesichtsfelder mit Ringskotom bei R etinitis pigmento sa , 30jähr . P atient.
Anfge nom m en bel he ller Beleu chtung.
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Abb. 63 o, d . Dieselben Gesichtsfeld er, a ufgenom men bel herabgesetzter Be leuc htung.

Das bei hellem Lichte nur hufeisenförmige Skotom des linken Auges ist nun geschlossen .
Außerdem sin d die Sko t ome breiter gewor den. [Nach GONIN: Annales d 'O cuI. 128 (190 2)].

der Netzhautmitte gesehen wird und ein ganz kleines Gesichtsfeld um den
Fixationspunkt herum ausgespart bleibt. Einen solchen Zustand des Gesichts­
feldes hat man treffend mit dem Eindruck verglichen , den man erhält, wenn
man die Außenwelt durch eine Röhre betrachtet, und es ist einleuchte nd, daß
die Patienten die größte Schwierigkeit haben, sich im Raume zurechtzufinden .
Indessen kann in dem kleinen verbliebenen Gesichtsfeldrest manchmal noch
lange Zeit die gute Sehschärfe und das Farbenempfindungsvermögen der Netz­
hautmitte zur Auswirkung gelangen . Meist beginnt aber in diesem Stadium
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bereits die Opticusatrophie sich geltend zu machen, indem die Farben­
empfindung erlischt und auch die zentrale Sehschärfe sinkt.

GONIN hat nachgewiesen, daß in den ersten Anfängen der Gesichtsfeld­
ausfall die Gestalt eines in der Peripherie liegenden Ringskotoms (Abb . 63/64)
hat, das unter Umständen nicht vollentwickclt ist und nur Bruchteile eines
Rings darstellt. Entsprechend der eingangs geschilderten Tatsache, daß die
ersten Netzhautveränderungen in einer ringförmigen Zone zwischen äußerster
Peripherie und den zentralen Netzhautteilen sich finden (siehe Abb. 60), kommt
auch im Gesichtsfeld zunächst ein ringförmiger Ausfall zustande, der allmäh­
lich wie die fortschreitende Pigmentierung zentral und peripher an Ausdehnung
gewinnt, bis die noch funktionierende äußerste Zone ebenfalls erlischt und ledig­
lich die konzentrische Einschränkung übrig bleibt. Nach den Untersuchungs­
ergebnissen von H. KOELLNER lassen sich auch bei hochgradig vorgeschrittenen
Fällen Reste eines peripheren Gesichtsfeldes noch nachweisen (Abb. 64).

Abb, 64. Gesichtsfelder von Retinitis pigmentosa mit peripheren inseIförmigen Resten.
41 Jahre alter Patient. (Nach H. KÖLLNER : Z. Augenheilk. 16, 128.)

Daß infolge der Nachtblindheit die Außengrenzen des Gesichtsfeldes auch
mit von dem Grade der,Helligkeit der Beleuchtung abhängen, ist selbstverständ­
lich. Bei erschwerter Diagnose in den Anfangstadien wird man daher das Ge­
sichtsfeld im Dämmerlichte aufnehmen. (Siehe Abb. 63 a und b, sowie c und d.)

Mit dem weiteren Vorrücken des Leidens von der Peripherie nach der Augen­
hintergrundsmittc zu wird, wie schon erwähnt wurde, auch die zentrale Seh­
schärfe mehr und mehr gefährdet. Hierin variieren die Fälle. Manchmal leidet
bereits die Funktion der Macula bei noch weitem Abstande der pigmentierten
Zone und relativ großem Gesichtsfelde, und in anderen Fällen wieder erfreuen sich
die Patienten trotz Kleinheit des Gesichtsfeldes noch einer brauchbaren zen ­
tralen Sehschärfe. Dieser Unterschied erklärt sich aus den anatomischen Varia­
tionen. Wie STOCK nachweisen konnte, bekommen auch die Zapfen in der Netz­
hautmitte mit der Zeit Lücken, und A. VOGT bildet eine bienenwabenähnliche
Zerstörung der Macula bei Retinitis pigmentosa ab (siehe S. 567) . GINSBERG
beobachtete direkt eine Lochbildung in der Macula in seinen Präparaten, und
die Abb. 61 zeigt als Besonderheit einen dunklen Fleck in der Maculagegend.

Der Verlauf des Leidens ergibt sich aus dem Gesagten von selbst. Wenn
auch Perioden der Verlangsamung der Progredienz gewiß vorkommen und in
besonders günstigen Fällen ein definitiver Stillstand sich auszubilden scheint,
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so gehört es doch zu den K enn zeichen der Erkrankung, daß gemeinh in der wei­
tere Verfall der Funktion sowohl hinsich tli ch der Sehschärfe als au ch des Ge­
sichtsfeldes nicht aufzuh alten ist .

Gelegentlich gestaltet sich der Verla uf so, daß ein R ingskotom bis ins hohe
Alter bestehen bleibt . E inen derartigen Fall schildert W. KRAUSS.

E in 67 jähriger Arbeiter lit t seit über 40 J ahren an H emeralopie, Mit 30 J ahren wurde
ein beiderseitiges Ringskot om deutlich. Eine Untersuchung im Alter von 38 J ahren ergab
Sehschärfe rech ts 5/ 12, link s 5/ 1S un d für P igmentenartung typischen ophthalmoskopischen
Befund . Bei der letzten Untersuchung, die der Veröffen tlichung zugrunde liegt, war di e
Sehsc härfe rechts auf F ingerzählen in 1 m, links in 2 m gesunken. Die Gesichtsfelder wurden,
wie in Abb, 65 angegeben, d . h. unt er Verwe ndung einer Marke von 10 mm Durchmesser
ware n die peripheren Grenze n für Weiß, Blau, Rot normal und es bestand ein ringförmiges,
konzentrisches abso lutes Skotom. Bei Abschwächung der Be leuchtung nahm das zentrale
Sehen rasch , das periphere lan gsamer ab. Mit dem Augenspiegel wurde d ie P eripherie
völlig fre i von Pigmentherden gefunden , während eine gürtelförmige Zone zwischen der
Peripherie und dem Zentrum dicht mit Pigmentklümpchen vollgestopf t war. Vereinz elt
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Abb . 65 . R in gf örmiges Skotom bei der Augen in einem Falle vo n Retini tis pi gmen t osa
bei einem 67j ährigen :Manne. (Beobachtung vo n W . KRAUSS . )

reichten die H erde bis zur Mac ula . Es bestand außerde m oine peripapilläre Atrophie der
Aderhaut und ziemli ch vorgeschrittene Sklerose der Aderha utgefäße, sowie wachsbl eich e
At rophie der P apillen.

Das Tempo des Fortschreitens ist ein recht verschiedenes. Wie einige
Patienten die ersten Sympt ome ihres Leidens schon in frühester Jugend, andere
erst im vorgeschritteneren Alter zu spüren bekommen, so ist auch die Zunahme
der Netzhautentartung individuell nicht gleichmäßig. Einige Patienten sind
schon in dem 3. bis 4. Dezennium völlig blind, andere hab en noch im hoh en
Alter so viel Sehvermögen, daß es zum Schreiben und Lesen notdürftig langt.

Prognose. J edenfall s ist es unmöglich, üb er den Ausgang Genaueres aus­
zusagen. Im allgemeinen , vor allem in Anbetracht des völligen Versagens jeder
Behan dlung, ist er ungünstig.

Den Beschreibungen ein.seitiger Fälle von R et ini tis pigmentosa gegenüber
ist eine gewisse Vorsicht geboten. GÜNTHER hat nachgewiesen , daß von 19
bis zum J ahre 1913 veröffent lichten Beobachtungen nur 5 der Kritik stand­
halt en ; denn in den anderen handelte es sich um eine Chorioret ini t is mit starker
Pigmentierung der Netzhau t . Er selbst schildert einen einwandsfreie n Fall.
Hier war auch die Hemeralopie einseitig vorhanden. Auch kommen t äuschend
ähnliche Bilder nach Verlet zungen des Auges (DE LAPERSONNE und VASSAUX),
sowie nach Läsion der hinteren Ciliararterien (A. WAGENI\1ANN) zustande. Die
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Literatur der einseitigen Retinitis pigmentosa findet sich in der Arb eit von
DOMENICO Rossr.

Die pathologische Anatomie der Retinitis pigmentosa werden wir im Zu­
sammenhange mit derjenigen der übrigen Leiden dieser Gruppe besprechen
(siehe S. 498).

Die Therapie kann sich nur darauf erstrecken, durch hygienische Maß.
nahmen den ungünstigen Endausgang zu verzögern . Ausgehend von der

Abb .66. R etinitis pigmentosa sine plgmen t o im gewöhnlich en Li eb te. Es findet sich nur eine ganz
spärlic he Pigmenteinlagerung in der Peripberie ob en . (Aus L . H EI N.:: Die K rank heite n des Auges. )

Überlegung, daß es sich vielleicht um eine Aufbrauchserkrankung bestimmter
unvollkommen entwickelter Teile des Zentralnervensystems handelt, ist der Rat,
die Augen möglichst zu schonen, verständlich. So schlagen AXENFELD und
STOCK vor, durch geeignete Schutzgläser zu starke Lichtmengen und vor allem
die kurzweiligen Strahlen fernzuhalten . Als Ult imum refugium hat man ferner
Stryc hnineinsprit zungen in die Haut der Schläfe angewandt (3 Teilstriche
einer 10f0 igen Lösung) ; aber auch die hiermit ab und zu beobachteten Besse­
rungen halt en nicht an, so da ß man das Strychnin mit einer Peitsche für das
Nervensystem verglichen hat, die nach kurzer Wirkung nur um so mehr Er­
schlaffung herbeiführt. Neuerd ings werden Versuche mit Ernährung durch
Leberpräparate gernacht.
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Ob eine Retinitis pigmentosa sine pigmento wirklich als besondere Abart
des Leidens geführt werden darf, ist zweifelhaft ; denn wir haben schon bei der
Schilderung der typischen Fälle gesehen, daß in manchen Fällen die Schwere
der subjektiv wahrnehmbaren Störungen in gar keinem Verhältnis zu der ge ­
ring entwickelten Farbstoffdurchsetzung steht. Es ist zum mindesten auffallend,
daß nach den Zusam menst ellungen von GEBB die in der Literatur bekannt
gewordenen Beobachtungen nur Kinder und jugend liche Personen betreffen.

Abb. 67. Retinitis pigm entosa sine pigmento, Derselb e F all wie Abb, 66 im grünen Lichte.
Hell e Fl eckchen tauc hen auf . (Aus L . H EINE: Die K rankheiten des Auges.)

Infolgedessen gewinnt P ELTESOHNS Annahme an Wahrscheinlichkeit , daß die
Retinitis pigmentosa sine pigmento nur ein frühes Stadium des gewöhnlichen
Leidens ist. In einigen Fällen trat später doch die Pigmentierung in den
Anfängen auf. Hinzukommt die schon eingangs erwähnte Tatsache, daß der
Grad der Pigmentierung üb erhaupt von dem jeweiligen Pigmentreichtum des
F undus abhängig ist (Abb. 66 u. 67).

Pigmentdegeneration der Netzhaut ohne Hemeralopie .

AXENFELD hat zwei Beobachtungen beschrieben, die t rotz sonst deutli ch
entwickelter objektiver und subjekt iver Sympt ome das eigent lich als maß-
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gebend geltende Merkmal der Hemeralopie vermissen ließen. In dem einen Falle
handelt e es sich um einen Offizier, der auch bei Nac htdienstübungen nie eine
Störung seines Lichtsinns bemerkt hatte. Die gemessene Adaptat ionsbreite
ergab normale Werte.

Derselbe Aut or beobachtete sogar Fälle von typischer Pigmententartung, d ie
eine Überempfindlichkeit der Augen gegen Licht aufwiesen, so daß die Patienten
abends besser a ls am Tage sehen konnten . Hierauf bas iert sein schon oben
erwähnter Vorschlag, die Augen in F ällen von Pigment atrophie vor greller
Lichteinwirkung zu schützen. Mit dieser Erfahrung führt AXENFELD auch die
sog. Retinitis piqmentoea senilie (NETTLESHIP) auf ihre wirkliche Bedeutung
insofern zurück, als es sich hier um P ersonen handelt, die keine Störung der
Lichtempfindung trotz langen Best ehens der sonstigen Symptome des Leidens
bemerkt hab en und bei denen deswegen die Erkrankung erst relativ spät
entdeckt worden ist.

2. Die Retinitis punctata albescens,
Im Gegensatz zu den eben geschilderten Formen der chronischen progres­

siven Netzhautentartung, die unschwer a ls Abarten der Pigmentdegeneration
aufgefaßt werden können , ist die Retinitis punctata albescens doch ein so eigen­
tümliches Leiden, daß man sie nicht ohne weiteres zur Retinit is pigmentosa
zuzählen darf.

Die recht seltene Erkrankung erhielt 1882 ihren Nam en von MOOREN, welcher
a ls Kennzeichen die Anwesenheit von kleinen weißen Fleckchen in der Netzhaut
hervorhob , die stationär bleiben. Enger abgegrenzt wurde das Leiden aber
erst durch E. FuCHS in einem Vortrage in H eidelb erg 1893, und zwar in dem
Sinne, daß er einesteils die Symptome heraushob, welche es mit der Pigment­
entartung gemeinsam hat , und dann diejenigen , die es von ihr unterscheiden .
FuCHS gliedert auch die Retinitis punctata a lbescens in die große Gruppe der
chronischen Netzhautdegenerationen ein; denn sie hat wie die R etiniti s pig­
ment osa die Eigentümlichkeit , daß sie bei deutlichem Einf luß der Vererbung
und der Blutsverwandtschaft der El tern bereits in den Jugendjahren nach­
weisbar wird, gesetzmäßig doppelseitig auftritt, den Lichtsinn und die Seh ­
schärfe herab setz t und Stö rungen im Gesichtsfelde verursacht. Allerdings sind
Ringskoto me und konzentrische Einengurig nicht mit der Regelmäßigkeit
anzutreffen wie bei der P igmententartung. So sind z. B. Einschränkungen der
Außengrenzen nur von einer Seit e her beobacht et (QURIN). Es ist ferner noch
fraglich, ob der Erkrankung der progredient e Charakter innewohnt, der bei
der R . pigmentosa unverkennbar ist . Bei der außerordent lichen Seltenheit
des Leidens ist es eben schwer, den Verlauf genau zu verfolgen. Auch fehlen
noch pathologisch-anatomische Untersuchungen.

Was die Erkrankung aber entschieden von der P igmententart ung t renn t ,
ist der Augenhintergrundsb efund. An Stelle der schwarzen gezackten und
verästelten Pigmentpunkte sehen wir nämlich hier weiße runde Fleckchen, die
auch nicht wie bei der R. pigmentosa von einer gürtelförmigen Zone in der
Peripherie aus allmählich nach der Netzhautmit te zu an Zahl abnehmen,
sondern gera de im Gegenteil in dicht esten Schwärmen in der Nachbarschaft
der Papill e und in der Umgebung der Maculagegend sit zen : Diese enthält
manchmal ebenfalls solche . Bei einzelnen Fällen ist allerdings außer diesen
Fleckchen das Vorhandensein ganz spärlicher schwarzer Pigment einlagerungen
in der Peripherie beschrieben worden, womit eine gewisse Analogie zur Pig­
mentdegeneration gegeben ist. Am meist en ähneln die weißen Fleckchen nach
Form und Farbe den Drusen der Glaslamelle, doch sind sie in der R egel kleiner .
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Vielleicht haben wir trotzdem etwas Ähnliches vor uns ; denn die wenigen
Autoren, welche derartige Veränderungen beobachten konnten, verlegen den Sitz
der weißen Fleckchen in die tiefsten Netzhautschichten oder direkt in das Pig­
mentepithel. Die nahen Beziehungen der Drusen zu dem wuchernden Pigment­
epithel sind klar genug erwiesen, um sagen zu können, daß die weißgelben Ge­
bilde wohl nur einen anderen Ausdruck der Proliferation des Pigmentepithels
darstellen.

Ferner fehlt der Retinitis punctata albescens die bei der Pigmententartung
typische wachsbleiche Verfärbung der Sehnervenscheibe und die Verengerung

Abb, 68. Retinitis punctata albescens. (Nach einer Abbildung von VAN DUYSE.)

aller Äste des Netzhautgefäßsystems. Hingegen ist wieder auffallend die von
manchen Beobachtern hervorgehobene Durchsichtigkeit des Pigmentepithels,
welche das Aderhautgefäßsystem in ungewohnter Deutlichkeit klarlegt (siehe
Abb.68). Die Chorioidea ist entweder ganz normal oder trägt Anzeichen sklero­
tischer Erkrankung.

3. Die Pigmententartung der Netzhaut mit ausgedehnter
Aderhautatrophie.

LEBER hat unter diesem Namen eine Reihe von Veränderungen vereinigt,
die zum Teil angeboren, zum Teil erworben sind. In der einen Reihe der Fälle
handelt es sich um eine Mißbildung, insofern die Aderhaut ganz oder teilweise
fehlt (Chorioideremie), in den anderen um ein Leiden, das zwar ebenfalls in der
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frühest en Jugend schon diagnostiziert werden kann, aber im weiteren Verlaufe
noch Fortschritte macht, bis der Zustand der Chorioideremie erreicht ist. Beide
Formen stehen in engen Beziehungen zur eigentlichen Pigmententartung. Das
geht schon daraus herv or, daß in einer und derselben Familie typische Retiniti s
pigmentosa, Retinitis punctata albescens und Ret initis mit Aderhau tschwund

Abb. 69. P igmententartung der Netzha ut mit Schwund der Aderh aut. (Nach B ERNHARD Z ORN.)

beobachtet wurde. Auch in den subjektiven Symptomen besteht insofern
Übereinstimmung des Leidens mit der Pigmentdegeneration, als Nachtblind­
heit , Gesichtsfeldeinengungen und Herabsetzung der Sehschärfe, und zwar
auf beiden Augen in ungefähr gleicher Weise zu verzeichnen sind. Nach der
Beschreibung von E. FUCHS tritt in den Fällen, die nicht schon angeboren die
Störung zeigen, bereits im frühen Kindesalt er ein Schwund der Aderhaut auf,
wodurch sich das Leiden wesentlich von der gewöhnlichen Art der Pigment­
entartung unterscheidet. Zuerst bilden sich in der Aderhaut runde, scharf
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umschriebene helle F lecken, die immer mehr an Größe zunehmen, so daß die
Lederhaut bloßliegt. Die Lücken konfluieren miteinander, bleiben aber oft noch
als vergrößerte Inseln dadurch kennt lich, daß die letzt en Rest e der Aderhaut
durch Ausläufer miteinander in Verbindung stehen (Atrophia gyraw, retinae
et chorioideae. E. F UCHS). Schließlich gehen auch diese verloren und der ganze
Fundus ist dann ent färbt mit Ausnahme einer kleinen zentralen Zone. In der
Peripherie liegen an Größe und Zahl zunehmende schwarze Flecken, die grö ßer
und plumper sind als die bei Retinitis pigment osa. FUCHS registriert seitens
der Papille und der Netzhautgefäße im übrigen ein Verha lten, welches dem­
jenigen bei der Pigmententartung gleicht, a lso wachsb leiche Atrophie mit ganz
engen Netzhautgefäßen. Indessen scheinen hier Abweichungen vorzuk ommen,
wie aus Abb . 69 hervorgeht , die einer Arbeit von BERNHARD ZORN ent lehnt
ist ; denn in diesem Falle wie auch in anderen , die geschilder t werden , waren die
Papille und die Gefäße durchaus normal. Die Sehschärfe betrug fast 515, doch
st immten deutliche Hemeralopie und starke Gesichtsfeldeinengung mit den
Symptomen der Retiniti s pigmentosa üb erein. In der Familie fand sich bei
zwei Mitgliedern Hemeralopie mit normalem Fundus, bei einem Hemeralopie
mit geringer Entwicklung des Pigmentepithels, bei einem desgleichen mit peri­
pheren chorioiditischen Veränderungen und bei zwei Angehörigen totale Ader­
bautatrophie. Man sieht aus dieser Zusammenst ellung, wie außerordentlich
mannigfaltig sich der Augenhintergrundsbefund bei atypischer Retinitis pig­
mentosa gesta lte n kann. Trotz der auffallenden Unterschiede im ophtha lmo­
skop ischen Verhalten zähl en FUCHS und LEBER diese Formen zur Gruppe der
Retinit is pigmentosa ; denn sie verha lten sich klinisch so vollkommen anders
als primäre Leiden der Aderhaut, daß an dem Bestehen eines Netzhautleidens
nicht zu zweifeln ist. Mikroskopische Befunde liegen nicht vor .

4. Die Netzhautdegeneration bei familiärer amaurotischer Idiotie.
Unter amaurotischer I diot ie ve rstehen wir ein Krankheit sbild, das zwar

klinisch in einzelnen Formen eine Ähnlichkeit mit der Pigmententartung ha t ,
aber im Verlauf und in der anatomischen Grundlage so verschiedene Züge er ­
kennen läßt, daß wir eine besondere Netzhauterkrankung als Teilerscheinung
eines pathologischen Zustandes des Zentralnervensyst ems üb erhaupt vor uns
haben. Zwei Hauptgruppen werden beobachtet : der Typus nach TAy-SACHS
und na ch SPIELMEYER-STOCK, beide recessiv erblich (siehe Bd . I , Beitrag
FRANCESCHETTI).

a) Die TAY-SACHSsche Form. (Infantile Fnrm.]

Die neurologischen Äußerungen des Leidens, welches auch "infantile Form"
genannt wird, wurden 1887 von SACHS, die ophthalmoskopischen Befunde
1881 von WAREN TAY beschri eben. Die Ursache ist völlig unbekannt. Lues
scheidet aus. Schon 3-6 Monate na ch der Geburt entwicke lt sich die Erkran­
kung bei bis dahin ganz gesunden Kindern, an denen eine bis zur völligen
Reaktionslosigkeit sich steigernde Teilnahmslosigkeit auffällt . Betroffen werden
meist mehrere Kinder einer Familie, und es ist beobachtet, daß vor allem Juden
heimgesucht werden (nach HARBITZ unter 86 zusammengest ellten F ällen 61
jüdische Kinder). Die kleinen Patient en werden schlaff und hinfällig ; oft werden
klonische und tonische Krämpfe ausgelöst, und gleichzeitig sinkt das Seh­
vermögen rasch bis zur Erb lindung .

Der Augenhintergrundsbefund ist dabei ganz eigenartig und typisch . Während
die Papille beider Augen unt er Beibehaltung ihrer normal scharfen Grenzen
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und des Gefäßkalibers atrophisch weiß wird, umzieht ein grauer oder weiß­
glänzender Hof die Netzhautmitte, die selbst transparent bleibt, so daß die
Aderhaut hier als kirschroter Fleck wie bei der Embolie der Zentralarterie
(siehe S. 410) hindurchlcuchtet. Indessen ist das Bild von der Embolie dadurch
grundsätzlich verschieden, daß eben die Weißfärbung sich lediglich auf die
nächste Umgebung der Fovea beschränkt (Abb. 70). Auch ändert sie sich

Abb. 70. Familiäre amauroti sche Idiotie. Infantile Form (TAY-SACHS) . Am hinteren Augenpol
bläulich-weißer Fleck von üb er P apillengröße, aus dem sich die Fovea oentralls mit lebhaft roter

Farbe abhebt. (Aus H. KÖLI,NER : Der Augenhintergrund bel Allgemeinerkrankungen.)

nicht, während sie bei der Embolie mit der Zeit wieder verschwindet. Unter
Abmagerung und zunehmendem Verfall endigt die Erkrankung mit dem 2. bis
3. Lebensjahre tödlich.

b) Die SPIELMEYER-S'l'OCKSche Form. (Juvenile Form.)
Die neurologischen Symptome der " juvenilen Form" wurden von SPIEL­

MEYER und H. VOGT, ihre Äußerungen am Auge klinisch und pathologisch­
anatomisch von W. STOCK zuerst beschrieben. Ebenfalls als ausgesprochen
recessiv erbliches Familienleiden auftretend befällt die Erkrankung die Kinder
mit dem 4. bis 15. Jahre. Sie setzt langsam ein und geht schleichend vorwärts,
indem sie zunehmende motorische Schwächezustände bis zu völliger Lähmung
(familiäre cerebrale Diplegie) hervorruft. Oft setzen epileptiforme Krämpfe
ein, und unter Erblindung und Verblödung tritt spätestens am Ende des zweiten
Dezenniums der Tod ein .

Im Gegensatze zur infantilen Form zeigt der Augenhintergrund ein Ver­
halten, welches demjenigen bei Pigmententartung der Netzhaut recht ähnlich
ist. Die Papille wird beiderseits atrophisch, in der Peripherie entwickelt sich
unregelmäßige Pigmentierung nach Art des "Pfeffer- und Salz-Typus" und es
entstehen auch Bilder, die bezüglich der Farbstoffeinlagerung genau denjenigen
bei Retinitis pigmentosa gleichen. Indessen verhalten sich die Äste der Zentral­
gefäße anders ; denn sie sind in den Hauptstämmen vollständig normal und werden
crst in der Peripherie pathologisch eng, zum Teil auch in Obliteration angetroffen.
Wiederum mit der Pigmententartung nicht identisch ist die Funktionsstörung,

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. V. 32
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Abb. 71. F lachschnitt der Netzhaut bei
Pigmentdegeneration. )Ian erken nt deutlich

die netzförmige An ordnung der
F arbstoffm assen im Gewebe.

(Sam m lung .T. v . ;\fICII EI••)

insofern im Beginn keine Ringskotome oder konzentrische Einengungen. son­
dern zentrale und parazentrale Skot ome festzustellen sind . Auch Hemeralopie
wird demzufolge nicht beobachtet.

Die pathologische Anatomie der chronisch-progressiven
Netzhautatrophie und der verwandten Zustände.

Zunächst mü ssen wir die Veränderungen der Netzhaut betrachten, welche
sich bei sekundärer Entartung ihres Gewebes einste llen; d. h. diejenigen Ver­
änderungen , die wir bei absolutem Glaukom und nach Verletzungen und
ähn lichen Ereignissen vorf inden. An solchen Präp araten lernen wir , daß
gemeinhin das zugrunde gehende Pigmentepithel in die Lücken der degene­

rierenden R et ina eindr ingt, diese anfüllt
und namentlich gern den Gefäß en entlang
wandert. DE LAPERsoNNE und VASSAUX
haben an Flachschnitteil eines Falles von
traumatischer R etinitis pigmentosa den
Beweis erbrac ht, daß unter diesen Um­
ständen das aus den zerfallenden und
ausbleichenden Pigmentepithelien frei­
werdende Fuscin den in Obliteration be­
findlichen Netzhautgefäß en bis in die
feinsten Ausläufer folgt und sogar in die
Wandungen derselben eindringt. So kann
es zu Ansammlungen großer scholliger
Pigmentklumpen kommen. Deswegen darf
die Pigmentierung als solche zweifellos
nicht als etwas für die Pigmententartung
allein Typisches angesehen werden; sie ist
auch durchaus nicht das Primäre im
ganzen Prozesse, sondern nur ein sekun ­
därer Vorga ng, gena u wie die Gliawuehe­

rung bei Zugrundegehen von Nervensubstanz. Solange die Glaslamelle noch
intakt und den .abst erbenden Pigmentepithelien der U ber trit t in die Aderha ut
verwehrt ist, können sie sich als Zellen oder Zellderivate nur in der Netzhaut
zerstreuen und füll en dort präexistente Kanäle oder neu gescha ffene Lü cken
aus. Ferner offenb art sich auch hier die R olle der Gliazellen und -fasern
a ls fortleit ender Apparate dadurch , daß sie ebenfa lls te ilweise mit Farbstoff
beladen werden (Abb . 71).

Was die nervösen El emente der Netzhaut anlangt, so begegnen wir bei der
sog. sekundären R etinitis pigmentosa einer fast gleichm äßig en oder nur an
ZufäIligkeiten gebundenen Atrophie aller Schichten , während bei der typischen
primären Pigmentdegeneration und der famili ären amaurotischen I diotie gewisse
Gesetzmäßigkeiten unverkennbar sind.

Nach den Untersuchungen von STOCK, die von SUGANUMA vollst ändig be­
st ät igt worden sind , kann es nämlich nicht zweifelhaft sein, daß bei der echten
Pigmententartung die Neuroepithelien in den ergriffenen peripheren Gebieten
zunächst zugrunde gehen, und zwar scheinen es hier die Auß englieder zu sein ,
die durch ihr Abst erben das Pigmentepithel in Unordnung und Auflösung
bringen . :Mit dem Schwinden des Sinnesepithe ls geht ein rascher Abbau auch
der anderen Netzhautschicht en Hand in Hand. Demgegenüber zeigt die Netz­
hautmit t e selbst in vorgeschrittenen Fällen noch eine annähernd regelmäß ige
Anordnung der Zapfen, wenn auch hie und da Lücken vorhanden sind und die
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anderen Schichten teilweise cystische Degeneration (IwANoFFsches Ödem)
aufweisen. Über die Bedeutung der Pigmenteinwanderung ist nichts Besonderes
zu sagen; denn sie entspricht vollkommen derjenigen bei der oben geschilderten
sog. sekundären Retinitis pigmentosa. Wohl aber ist der Befund an den Ge­
fäßen bemerkenswert. Zunächst decken sich die Beobachtungen (STOCK, GINS­
BERG, SUGANUMA) auch in der Hinsicht vollkommen, daß selbst unter den
Stellen der stärksten Pigmententartung die Glaslamelle und die Choriocapillaris
ganz intakt gefunden werden können. Das spricht natürlich gegen die z. B. von
E. FUCHS, A. WAGENMANN und anderen geäußerte Ansicht, daß die eigentliche
Ursache des Leidens in einer Erkrankung der Aderhaut zu suchen sei. Die Netz­
hautgefäße sind jedoch nicht normal. Namentlich die peripheren Ästchen
sind größtenteils obliteriert, während die größeren Gefäße zwar Blut führen,
aber ebenfalls Verdickungen der Wandung aufweisen (Abb.72). So ergibt sich
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Abb, 72. Pigmentdegeneration der Netzhaut. Oben ist die vor allem in den äußeren Schichten ganz
atrophische Netzhaut sichtbar. Sie führt bereits unter der Limitans interna Pigment. Im übrigen
liegt freies Pigment in cystoiden Hohlräumen (c) und in Zellen (P) um Gefäße (0) herumgruppiert,

die hochgradig verdickte \Vandungen haben. (Sammlung J. v. MICHEL.)

eine Parallele der Entartung der Retina zum Verhalten ihrer Gefäße. Wiederum
ist wie im klinischen Bilde, so auch im pathologisch-anatomischen die Frage
noch ungeklärt, ob wir eine primäre Hypoplasie des Gefäßsystems oder eine
mangelhafte Anlage der nervösen Netzhaut vor uns haben. STOCK und GINS­
BERG entscheiden sich für diese, SUGANUMA für jene Möglichkeit.

Die familiäre amaurotische Idiotie unterscheidet sich von diesen Befunden
wesentlich, wenigstens soweit die infantile Form ('L'Ay-SACHS) in Frage kommt.
Hier sitzt die Erkrankung primär nicht im Sinnesepithel, sondern in den inneren
Netzhautschichten, insonderheit in den Ganglienzellen. Diese sind es, die auch
im Gehirn überall Zeichen des Zerfalls erkennen lassen, so daß wir einen gene­
rellen pathologischen Zustand vor uns haben. Eine weitgehende Atrophie des
Opticus schließt sich an. Der helle Hof um die Macula, der den 'L'AY-SACHS­
sehen 'Iypus auszeichnet, stellt sich als eine ödematöse Aufquellung der Retina
heraus (PAUL SCHUSTER), indem die äußeren Körner hier unter scheinbarer
Vermehrung übereinander geschichtet liegen und die Ganglienzellen aufgebläht
sind. Die Nervenfaserschichte ist dabei aufs äußerste verschmälert. Dieselbe
blasige Vergrößerung der Ganglienzellen findet sich auch bei der infantilen
Form im Gehirn (FRANCIS HARBITZ), jedoch lautet der Bericht von STOCK

32*
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über den Augenbefund bei der juvenilen Form anders, der Pigmententartung
viel ähnlicher. Die Stäbchen- und Zapfenschichte ist vollständig zerstört,
so daß die Retina mit der Limitans externa aufhört. Auch die äuß ere Körner­
schichte ist durch gewucherte Glia ersetzt, dagegen die innere Körnerschichte
gut erhalten. Die Ganglienzellen sind in spärlicherer Anzahl als normalerweise
vorhanden und ihr Protoplasma ist zum Teil rarefiziert, vakuolenhaltig. Auch
im Gehirn zeigte sich im Srooxschen Falle nur eine Schädigung, kein Zugrunde­
gehen der Ganglienzellen. HENNING RÖNNE fand bei normaler Mächtigkeit
der Ganglienzellenschichte in den Zellen selbst Chromatolyse, die schwersten
Veränderungen aber in dem Neuroepithel und in den äuß eren Körnern. Be­
merkenswert sind bei der infantilen Form die pigmentierten Stellen, welche
im ophthalmoskopischen Bilde die Erkrankung der Pigmentdegeneration nahe
stellen. Da zeigt es sich , daß die zugrunde liegende anat omische Veränderung
doch anders ist als bei dieser ; denn hier finden sich förmliche pigmentführende
Zapfen, die Verzweigungen in der Netzhaut zeigen . Wahrscheinlich handelt
es sich dabei um von Pigment ausgegossene Capillaren , die in der innerengranu­
lierten und Körnerschichte verlaufen.
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G. Die Hemeralopie (Nachtblindheit).
Als eines der auffallendsten Symptome der Pigmententartung und der mit

ihr verwandten Erkrankungen haben wir die Hemeralopie kennen gelernt.
Die ihr zugrunde liegende Störung der Dunkeladaptation kommt aber auch
im Gefolge anderer Augen- und Allgemeinleiden und anscheinend auch als eine
Krankheit sui generis vor. Namentlich sind in dieser Beziehung die Erfahrungen
im Weltkriege der Anlaß geworden, sich mit den Leistungen der Netzhaut bei
herabgesetzter Beleuchtung eingehender zu beschäftigen, und es hat sich außer­
dem gezeigt, daß es auch eine epidemisch auftretende Hemeralopie gibt. Über
die funktionellen Störungen und das Wesen der Hemeralopie bringt das Kapitel
Lichtsinn (Bd. II) nähere Angaben.

Die Ursachen des Leidens können in einer Ernährungsstörung des Gesamt­
organismus, in nervösen Erschöpfungszuständen und in einer lokalen Erkran­
kung des Auges begründet sein.

1. Die Hemeralopie infoJge allgemeiner Ernährungsstörungen.

Wie für die Hornhaut, so spielt auch für die Netzhaut der Mangel bestimmter
Nahrungsbestandteile eine hervorragende Rolle, und wir sehen, daß sich mit
der Keratomalacie (Bd . IV) leicht die H emeralopie vergesellschaftet. Das Gesamt­
krankheitsbild trägt den Namen Xerophthalmie oder.Xerosis hemeralopica und ist
durch das Fehlen des Vitamins A in der Nahrung bedingt. L . S. FRIDERICIA
und EJLER HOLM haben die Frage im Tierversuche studiert und benutzten
dazu albinotische Ratten, die mit A-vitaminfreiem Futter ernährt wurden.
Es stellte sich heraus, daß bei normal beköstigten Tieren ein zweistündiger
Dunkelaufenthalt genügt, um den durch grelle Belichtung vorher völlig aus­
gebleichten Sehpurpur wieder zu ersetzen, während die vitaminfrei gefütterten
Tiere eine langsamere Regeneration des Sehpurpurs erkennen ließen. Ähnliche
Ergebnisse erhielt S. YOSHINE an Hunden. Somit darf man den Schluß ziehen,
daß die mangelhafte Anbildung des Sehpurpurs nach geschehenem Aufbrauch
durch Belichtung die Ursache für die "idiopathische" Hemeralopie ist, und
zwar ist die Nachtblindheit ein Frühsymptom für A-Vitaminmangel, dem die
Xerose der Hornhaut nachfolgt.

eHR. MERZ-WEIGANDT sah während der Hungerjahre 1920, 1921 und 1922
im Egerlande die Xerosis hemeralopica epidemisch auftreten. Wie die Xerosis
corneae im Frühjahre durch die Besonderheiten der menschlichen Nahrung
sich häuft, indem dann die lange Stallfütterung des Milch- und Schlachtviehs
zur Auswirkung kommt, so steigt auch die Anzahl der Hemeralopiefälle in der­
selben periodischen Regelmäßigkeit. Ähnliche Beobachtungen machte BEN
ADAMANTIADIS bei 4-10 Jahre alten Kindern in einem Athener Waisenhause,
bei denen zuerst die Hemeralopie und dann erst die Bindehaut- und Hornhaut­
xerose deutlich wurde, und im Frühjahr 1912 kamen in Mitteldeutschland ge­
häufte Fälle von Hemeralopie mit Xerose vor, die E. v. HIPPEL zusammen­
gestellt hat. Unter seinen 82 Beobachtungen war das männliche Geschlecht viel
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zahlreicher als das weibliche vertreten (68 : 14), eine Tatsache, die auch in
anderen Statistiken wiederkehrt. Über die Hälfte entfiel auf das jugendliche
Alter bis zu 20 Jahren, doch erstreckten sich die Fälle auch auf Personen im
Greisenalter. Die Schuld lag an einer sehr schlecht ausgefallenen Rübenernte
des Vorjahrs und damit an dem Futtermangel für das Vieh. E. v . HIPPEL glaubt,
daß daneben auch die Blendung beim Beginn der Frühjahrsarbeit mitgespielt
hat. Unter der Verordnung von Schutzbrillen, sowie besserer Ernährung, vor
allem von Lebertran gingen die Erscheinungen schnell und restlos zurück.

Nach den Versuchsergebnissen Y. SUGITAS gelingt es auch durch Verfütte­
rung einer einseitig fettreichen Nahrung und die damit herbeigeführte Ab­
lagerung von Cholesterinester im Organismus (Cholesteatose) Hemeralopie
bei Ratten hervorzurufen, als deren anatomische Grundlage eine völlige Aus­
füllung der Pigmentepithelien mit lipoiden Substanzen festgestellt wird. Wahr­
scheinlich leidet durch diesen Zustand die Produktion des Sehpurpurs. Hier­
mit steht die Tatsache in Zusammenhang, daß auch andere aufreibende All­
gemeinerkrankungen, wie vor allem Leberleiden und im besonderen die Leber­
cirrhose mit Hemeralopie einhergehen können; denn Y. KOYANAGI sah in einem
Falle von Ernährungsstörung infolge Lebercirrhose bei einem lOjährigen Mäd­
chen einen Pigmentschwund in den Pigmentepithelien und an Stelle des Farb­
stoffs eine Durchsetzung der Zellen mit Lipoidkörnern. Es muß sich aber dabei
um einen komplizierten, nicht nur auf Ikterus beruhenden Prozeß handeln,
wie BERNHARD GLÜH im Tierexperiment nachweisen konnte. Eine Vermin­
derung des Pigments in den Epithelien, allerdings wahrscheinlich sekundär
entstanden durch eine Aderhautatrophie, sah BAAS in einem Falle von Leber­
leiden, und es sei darauf hingewiesen, daß Y. SUGITA in den Präparaten von
Retinitis pigmentosa sowohl in den auf der Glaslamelle festhaftenden, als auch
in den in die Netzhaut eingewanderten Pigmentepithelien eine Übersättigung
mit Lipoid nachweisen konnte. Somit erweckt es den Anschein, als wenn dem
Pigmentepithel bei der Produktion des Sehpurpurs eine führende Rolle zu­
kommt und pathologische Zustände in dieser Funktion die Hemeralopie aus­
lösen .

2. Die Hemeralopie als Ausdruck nervöser Störungen.
Wie W. LÖHI~EIN und K. WESSELY hervorgehoben haben, handelt es sich

bei einem großen Teil der sog. Nachtblinden gar nicht um eine Adaptations­
störung, sondern es täuschen nur die verschiedensten Ursachen dieses Bild vor.
Es können sich nämlich die Beschwerden auf dem Boden nervöser und psychi­
scher Erschöpfungszustände entwickeln, bei denen Arteriosklerose, Migräne,
Nicotinvergiftung , Alkoholabusus und neurasthenische Veranlagung, einzeln
oder gepaart, die entscheidende Rolle spielen. Die Klagen bestehen dann in
Ermüden bei längerem Nachtdienst, Flimmern vor den Augen, Funken- und
Farbensehen. Verdunkelungen, Druckgefühl in den Augen, Schwindel, Kopf­
schmerzen usw., alles Erfahrungen, die an Soldaten im Felde gemacht wurden,
die wegen "Nachtblindheit" zur Untersuchung kamen. Nach den Kriegs­
beobachtungen von BRAUNSCHWEIG liegt in vielen Fällen ein Erschöpfungs­
zustand vor, der sich bei unbekannter Disposition dann entwickelt, wenn von
Augen mit unregelmäßigem Bau oder äußeren Erkrankungen hohe Leistungen
beim Sehen in der Dunkelheit gefordert werden. A. JESS, der im allgemeinen
die körperliche Erschöpfung nur bedingt gelten läßt und eine angeborene Minder­
wertigkeit der Augen annimmt, fand, daß im Gesichtsfelde derartiger Nacht­
blinder die Grenze für Gelb enger ist als diejenige für Rot. Zweifellos gibt
es auch eine erbliche Hemeralopie (F . BEST), die ohne jede Kennzeichen einer
Retinitis pigmentosa sich weniger in einem völligen Versagen des Dämmerungs-
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sehens, als in einer Herabsetzung der Sehfähigkeit der Augen im Dunkeln
äußert. A. BIRCH-HIRSCHFELD hält einschließlich der durch Hintergrunds­
veränderungen bedingten Fälle in 42,3% sämtlicher Beobachtungen hereditäre
Einflüsse für gegeben 1.

:J. Die Hemeralopie infolge lokaler Erkrankung des Auges.

Unter Hinweis auf die Nachtblindheit, die an die Pigmententartung der
Netzhaut und deren verwandte Leiden gebunden ist und im Kapitel von der
progressiven Netzhautatrophie ausführlich geschildert wurde, sei hier der­
jenigen Augenerkrankungen Erwähnung getan, die nicht regelmäßig, aber doch
ab und zu eine Hemeralopie herbeizuführen vermögen.

Es scheint bestimmte Giftstoffe zu geben, die vorzüglich die äußeren Netz­
hautschichten schädigen und damit Nachtblindheit erzeugen. A. JESS hat
4 Fälle von Hemeralopie nach Kampfgaserkrankung beschrieben, die sich an eine
durch die Intoxikation bedingte Retinitis angeschlossen hatte. In der Peri­
pherie fanden sich grau bis schwarz pigmentierte Zonen, zum Teil auch auf­
fallend chagriniert gezeichnete Gebiete, Einscheidungen der Netzhautgefäße,
venöse Hyperämie und leichte Verschleierung des Gewebes. In einem Falle
bemerkte ein Soldat 10 Tage nach der Gaseinwirkung eine Abnahme seines
Sehvermögens, die auf einer Neuroretinitis beruhte und allmählich zunahm.
Schließlich stellte sich eine retinitisehe Sehnervenatrophie ein. In den anderen
Fällen war die Tagessehschärfe entweder gar nicht oder nur unbedeutend an­
gegriffen. Unter Umständen sind diese Formen der Hemeralopie auf Schädi­
gungen der Gefäßwände, Blutungen und Transsudationen der Choriocapillaris
oder Gefäße der Retina zurückzuführen. (Siehe auch Embolie S. 414.)

Ferner befinden sich unter den Hemeralopen auffallend viel Myope. W. LOH­
MANN konnte feststellen, daß die Myopie an und für sich nicht eine Adaptations­
störung in sich schließt, sondern daß es lediglich die bei Myopie sich findenden
Augenhintergrundserkrankungen sind, die die Hemeralopie erzeugen. Als solche
kommen die mit einer Schädigung des Pigment- und Sinnesepithels einher­
gehenden Chorioidealatrophien, sowie die unregelmäßigen Pigmentierungen
am hinteren Pole in Betracht. Es ergab sich ferner, daß die Nachtblindheit
der Kurzsichtigen zum Teil mit Besserung der Augenhintergrundsveränderungen
zurückgehen kann und wohl hauptsächlich auf einer Ernährungsstörung seitens
der Aderhaut beruht. Nach den Feststellungen von HANs VARELMANN ver­
erbt sich die Hemeralopie mit Myopie nach dem recessiv geschlechtsgebundenen
Erbgang.

Wahrscheinlich hängen mit ähnlichen, ebenfalls wieder ausgleichbaren
Zuständen die hemeralopischen Beschwerden bei Nicotin- und Alkoholabusus,
sowie bei Glaukom zusammen. Bei der Netzhautablösung ist innerhalb des be­
fallenen Gebietes die Adaptation nur ungemein verlangsamt, ohne ganz zu
fehlen (LOHMANN). Daß wir bei Chorioiditis und vor allem bei der Chorio­
retinitis mit ihren der Pigmententartung ähnlichen Folgezuständen oft eine
Hemeralopie antreffen, ist nach dem Gesagten selbstverständlich. In dieser
Hinsicht sind die Feststellungen von C. AUGSTEIN bemerkenswert, daß bei Ab­
suchen der Peripherie des Augenhintergrundes der Hemeralopen unter maxi­
maler Pupillenerweiterung chorioiditische Veränderungen in bisher noch nicht
bekanntem Umfange aufgedeckt werden.

Eine größere Zusammenstellung über die Nachtblindheit, an der Hand von
vorzüglich im Kriegsdienst zutage getretenen Fällen, verdanken wir A. BIRCH­
HIRSCHFELD (a). In 77,8% der Fälle waren diehemeralopischen Störungen schon

1 Näheres im Kapitel FRANCESCHETTI, Vererbung, (Bd. I dieses Handbuches).



504 F. S OJUECK : Die Erkrankungen der Netzhaut.

vor dem Eintritt ins H eer vorhanden gewesen, in 12,8% war das Leiden
angeblich durch die Anstrengungen im Felde verschlimmert worden und in
22,2% war die Nachtblindheit im Laufe einiger Wochen durch besondere
Schädli chkeiten (Verwundungen, Darmleiden, vere inzelt auch durch Blen­
dungen) während des Krieges entstanden. In 52,1% war der Augenspiegel­
befund ein norm aler, in 10,3% fand sich eine stärkere Lichtung, bzw. Pigment­
armut besonders am hinteren Pole (siehe auch S. 551) und in 39,3% wurden
abnorme Pigmentierungen nachgewiesen. Die große Mehrzahl der Betroffenen
hatte blaue und grüne Iris (81,2%) , nur 18,8% braune Augen. 46,3% hatten
Myopie.

Es sei hier auch die E inte ilung erwähnt , die BIRCH·HIRSCHFELD für die
H emeralopien hinsichtlich der Funktion des Lichtsinns, also unabhäng ig von
der zugrunde liegenden Ursache vorgeschlagen hat.
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Die Abb . 73 zeigt die Adaptationskurven der 3 Typen. Verglichen mit
derjenigen des Normalen handelt es sich beim Typus I um eine starke H erab­
setzung der Lichtempfindlichkeit der Netzhaut, d. h. es liegt sowohl der An­
fangs- als au ch der Endwert der Adaptation wesentlich niedriger . Beim
Typus rr wird der Charakter der Kurve durch eine sehr deutliche Verminde­
rung der Empfindlichkeit szunahme bestimmt, obwohl der Anfangswert an­
näh ernd dem Durchschnitte entspricht , und beim Typus Irr ist ebensowohl
die Reizschwelle erhöht, als auch die Empfindlichkeitszunahme verringert.
K . WESSELY stellte nur 2 Typ en auf, indem er fand, daß in der einen Reihe der
Fälle Anfang und Ende der Kurve dem normalen Zustand gleichen und nur eine
Differenz in der Schnelligkeit der Erreichung des Endwertes zu verzeichnen
ist, während in der zweit en R eihe die prozentuale Differenz auf der ganzen
Kurve gleich bleibt.

4. Die Hemeralopie mit diffuser, weißgrauer Verfärbung des Augenhintergrundes.
(OGUCHI sehe Erkrankung.)

CH. Ootrom hat eine eigentümliche Form der idiopathischen Hemeralopie
beschrieben, die durch eine diffuse, weißgrauliche Verfärbung des Augenhinter­
grundes gekennzeichnet wird, während andere degenerative Veränderungen
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wie Pigmententwicklung, sklerotisch atrophische Veränderung der Chorioidea,
Gefäßverdünnung usw. vollkommen fehlen . Abb. 74 zeigt das von 0GUCHI
veröffentlichte Augenhintergrundsbild. Nach längerem Dunkelaufenthalt ver­
schwindet die weißgraue Verfärbung (MIZUOS Phänomen). Anscheinend handelt
es sich um eine kongenitale Anlage; denn die Kranken waren familiär stark
belastet (Blutsverwandtschaft der Eltern, Auftreten bei Brüdern). Die Hemeral­
opie ist bei diesem Leiden stark ausgeprägt, aber stationär bleibend, die zen­
trale Sehschärfe und das Gesichtsfeld bieten bei Tageslicht keine Besonder­
heiten dar. Bemerkenswert ist, daß in einem Falle xerotische Flecken neben
dem Limbus an der Scleralbindehaut sichtbar waren. Als anatomische Grund­
lage nahm 0GUCHI an, daß vielleicht eine dünne bindegewebige Schichte zwischen

Abb.74. H emeralopie (Ooucmsehe Krankheit) .
Nach einer Abbildung von OOUCH!.

Netzhaut und Aderhaut läge . In der Tat enthüllte die mikroskopische Unter­
suchung eines Falles neben einer kongenital abnormen Generationsform der
Sehzellen und einer außergewöhnlich lebhaften Pigmentbewegung eine eigen­
tümliche Schicht zwischen dem Pigmentepithel und den Außengliedern des
Neuroepithels.

Die Erkrankung ist in Japan beobachtet worden, doch schildert C. AUG­
STEIN unter seinen Fällen von Kriegshemeralopie ähnliche Bilder. Jüngst hat
RICHARD SCHEERER einen 18jährigen, mit der Erkrankung behafteten Patienten
in Deutschland gesehen.

Literatur.
Hemeralopie (NMhtblindheit) .

AUGSTEIN, C. : Kriegserfahrungen über Hemeralopie und Augenhintergrund. Klin.
Mb!. Augenheilk. 55, 474 (1915).

BAAS: Über eine Ophthalmia hepatica usw. Graefes Arch. 40, H. 5, 212 (1894). ­
BEN ADAMANTIADIS: Hemeralopie epidemique idiopathique et keratomalaeia, Ann. d'Ocul.



506 F . ScmECK: Die Erkrankungen der Netzhaut.

162, 449 (1925). - BIRCH-HIRSCHFELD, A. : (a) Über Nachtblindheit im Kriege. Graefes
Arch, 92, 273 (1916). (b) Weit ere Untersuchungen über Nachtblindheit im Kriege. Z.
Augenheilk. 38, 57 (1917). - BRAuNSCHWEIG : Kurze Mitteilung über die epidemische
Hemeralopie im Felde. Münch, med. Wschr. 1910, 308.

FRIDERICIA, L. S. und ElLER HOLM : Über das Auftreten von Nachtblindheit zusammen
mit Xerophthalmie und den Einfluß des A-Vitaminmangels auf die Erneuerung des Seh­
purpurs. BibI. Laeg. (dän.) 110, 441 (1923). Ref. ZbI. Ophthalm . 12, 126 (1924).

GLÜH, BERNHARD: Experimentelle Untersuchungen über Sehpurpurbildung bei Ikterus
am Kaninchen. Z. Augenheilk. 64, 69 (1928).

v. HIPPEL, E. : Kurzer Bericht über das Ergebnis einer Umfrage betreffend das gehäufte
Vorkommen von Hemeralopie mit Xerose im Frühjahr 1912. Kl in, MbI. Augenheilk. 01,
I, 603 (1913).

JESS, A. : (a) Die Untersu chung über Nachtblindheit an der Front. Ber. 40. Verslg.
Ophthalm. Ges. Heidelberg 1916, 210. (b) Na ehtblindheit nach Gaserkrankung. Klin,
:MbI. Augenh eilk . 62, 400 (1919).

KOYANAGI, Y.: Üb er die pathologisch-anatomische Veränderung des retinalen Pigment­
epithels bei Cirrhosis hepatis mit Ikterus und Hemeralopie. Klin. :MbI. Augenheilk. 64,
836 (1920).

LÖHLEIN, W.: Beobaehtungen über Na chtblindheit im Felde. Ber. opht ha lm. Ges.
Heidelberg 1916, 205. - LOHMANN, W.: Untersuchungen über Adaptation und ihre Be­
deutung für Erkrankungen des Augenhintergrundes. Graefes Arch. 60, 365 (1907).

:MERz-WEIGANDT CHR. : Über epidemisches Auftret en der idiop athischen Hemeralopie.
K lin. :MbI. Augenh eilk. 71, 362 (1923).

Ootronr, CH.: (a) Über die eigenartige Hemeralopie mit diffuser weißgraulicher Ver­
färbung des Augenhintergrundes. Graefes Arch . 81, 109 (1912). (b) Zur Anatomie der
Octromschen Krankheit. Graefes Arch. 110, 260 (1925).

SCHEERER, RICHARD: Der erste sichere Fall von Ootrcnrscher Krankheit mit Mrztro­
schem Phänomen außerhalb Japan. Klin, MbI. Augenh eilk. 78, 811 (1927). - SUGITA, Y. :
Studien über die physiologische und pathologische Verteilung der lipoiden Substanzen
im Auge, speziell in der Netzhaut. Graefes Arch. 110, 260 (1925).

VARELMANN, HANS: Die Vererbung der Hemeralopie mit Myopie. Arch, Augenh eilk.
96, 385 (1925).

WESSELY, K.: Über die Störungen der Adaptation. Arch. Augenheilk. 81, Erg.-H. (1916).
Yosmxa, S.: Über das Verhalten des Sehpurpurs bei avitaminö sen Tieren. Arch .

Augenheilk. 90, 140 (1925).

H. Die MitbeteUigung der Retina bei allgemeiner Dyskrasie
und bei Erkrankungen des Blutes sowie bei der

hämorrhagischen Diathese.
In dem Abschnitte über die an das Zentralgefäßsystem gebundenen Stö­

rungen (S. 415) ist schon erwähnt worden, daß eine allgem eine körperliche Er­
schöpfung (Dyskrasie), wie sie im Laufe von längerdauernden und lebens­
bedrohenden Erkrankungen eintritt, auf dem Augenhintergrunde Netzhaut­
blutungen und Entartungsherde hervorrufen kann. Diese Retinitis eaehectl­
corum steht in einer gewissen Beziehung zur Retinitis septica (RoTH) (S. 541)
wenigstens, wenn die zuerst aufgestellte, später aber angezweifelte Theorie
richtig ist, daß die Ursache dieser Affektion in der Auswirkung einer toxi­
schen Schädlichkeit unter dem Einflusse der Septicämie zu suchen ist. Man
hat ja gerade einen Gegensatz zwischen den durch die metastatische An­
siedlung der Eitererreger in der Netzhaut bedingten und den nur durch eine
allgemeine Vergiftung des Organismus mit Bakterientoxinen herbeigeführten
Formen der Retinitis septica konstruiert.

Wenn wir daher z. B. von einer Retinitis cachectica e carcinoma ventriculi
reden, so meinen wir damit nicht das Zustandekommen einer Metastase des
Magenkrebses im Bereiche der Netzhaut, sondern diejen igen Veränderungen,
welche die Membran im Zusammenhang mit der körperlichen Entkräftung be­
fallen . Sie sind die Folgezustände der Resorption der abgebauten und toxisch
wirkenden Körpersubstanzen einerseits und der chronischen Anämie andererseits.
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L. PICK hat an dem Materiale der Königsberger Medizinischen Klinik durch
systematische Untersuchung von Patienten, die an Tumoren usw . litten, über
die Mitbeteiligung der Netzhaut Erfahrungen gesammelt und teilt die zugrunde­
liegenden Allgemeinleiden ein in chronische Anämien infolge von Tumoren ,
von Blutverlust, von Intestinalerkrankungen , Tuberkulose und einer Gruppe

Abb.75. Retinitis eachecticormn. 47jährigc Frau. Rechtes Auge . Vor einem J ahrc H ypernephrom­
operation. Dabei starker Blutverlust. Im Anschluß an die Operation langsam zunehmender Verfall
der Kräfte und Abnahme des Sehvermögens. Zur Zeit reehts Amaurose, links unsicherer Lichtschein.
De r Augenhintergrund ist gelbIiehblaß ; die Papille ist weiß, die Gefäße sind dünn. Die Netzhaut
zeigt im Um kreis der P apille und in der Peripherie oben klumpige Blu te x t ravas ate, sons t eine Unmenge

kleiner rötlieher Blutfleck en .

anderer seltener Affektionen. In allen Offenbarungen der Dyskrasie, soweit
sie die Netzhaut angehen, kehren die beiden Symptome der Hämorrhagien
und retinitischenEntartungsherde wieder. Entsprechend der Ursache finden wir die
Kennzeichen sowohl am rechten als auch am linken Auge in gleicher Form.

Die Blutungen sind zumeist klein und strichförmig, teils rundlich und
eckig. Vereinzelt werden auch solche mit einem kleinen weißen Zentrum sicht­
bar, die uns noch später (S. 511) beschäftigen werden. Sie können unter Um­
ständen das Augenhintergrundsbild vollständig beherrschen, wie die Abb. 75



508 F. S C1llECK : Die Erkrankungen der Netzhaut.

erweist, und fallen dann dadurch besonders auf, daß der von der Aderhaut
zurückgeworfene Lichtschein nicht intensiv rot, sondern entsprechend der
Anämie gelblich ist. L . PICK sah gelegentlich auch Glaskörperblutungen.

Die weißen Herde bieten keine besonderen Kennzeichen dar. Sie kommen
regellos verstreut vor und haben teils deutliche Beziehungen zu den Ästen der
Zentralgefäß e, teils liegen sie frei im Gewebe. In einem von PICK kurz vor
dem Tod e gespiegelten Falle von Carcinoma ventriculi bestand ein Bild, wie es
durch das Zustandekommen einer Sternfigur in der Netzhautmitte und schwere
Ödeme der Papille und Netzhaut für Retinitis albuminurica typisch ist (siehe
Ret. stellata, S. 448).

Hin und wieder handelt es sich nicht um eigent liche weiße Netzhautherde,
sondern um einen diffusen Schleier , der die Retina , wohl durch eine ödematöse
Durchtränkung des Gewebes bedingt, bedeckt. Diese hydropischen Erschei­
nungen können sich bis zur Bildung einer cystoiden Entartung ste igern , wie
die Autopsie lehrt.

NAKAIZUMI hatte Gelegenheit, in einem Falle an atomisch festzustellen ,
daß die im Anschluß an eine Kachexie infolge Magenkrebs aufgetauchten Netz­
hautherde ausschließlich in der Nervenfaserschicht lagen und varikös hyper­
trophierten Fasern ihr Dasein verdankten. Auffallend war die starke Durch­
setzung des Gewebes mit lipoiden Substanzen (Cholesterinestern, Phospha­
tiden, Cholesteringemischen).

In die Gruppe der dyskrasischen Netzhautleiden gehören ferner die Schä ­
digungen hinein, welche der Netzhaut seitens der Leukämie, perniziösen Anämie
und der anderen Bluterkrankungen drohen. Auch sie äußern sich durch das
Auftreten von Blutungen und Entartungsherden.

Die leukämischen Netzhautveränderungen (Retinitis leucaemica) kommen im
Anschluß an die 4 verschiedenen Leukämieformen vor, die unter dem Krank­
heitsbegriffe der chronischen und akuten Leukämie, der Pseudoleukämie und
des Lymphosarkoms klinisch von einander getrennt werden. Die chronische
und akute Leukäm ie hat wieder die lymphoide und die myeloide Spielart, je
nachdem die Lymphocyten oder die Knochenmarkselemente im Blute ver­
mehrt sind. Demgegenüber ist die Lymphosarkomatose durch die Überschwem ­
mung des Blutes mit massenhaften unreifen Leukoeyten gekennzeichnet. Bei
der akuten L eukämie kennen wir außerdem einen oft mit starken Temp eratur­
erhöhungen verbundenen Verlauf, der leicht zur Verwechslung mit einer krypto­
genet isehen Sepsis Anlaß geben kann. Die Pseudoleukämie hat denselben klini­
schen Habitus wie die Leukämie, nur bietet der Blutbefund selbst kaum eine
Anomalie dar , wenns chon kurz vor dem Tod e ebenfalls ein typisches leukämi­
sches Blutbild offenkundig wird, welches einige Autoren veranlaßt, die Ps eudo­
leukämie grundsätzlich der chronischen Leukäm ie gleichzustellen. Die Krank­
heitssymptome des Lymphosarkoms wiederum sind von denj enigen der Pseudo­
leukämie dadurch unterschieden, daß sie nicht nur in der Bildung von scharf
umschriebenen Knoten bestehen, sondern daß die Tumoren ein malignes, infil­
tratives Wachstum an den Tag legen. Klinisch ist die Tr ennung beid er Krank­
heiten nicht leicht durchführbar.

Die erste Schilderung der Retinitis leucaemica stammt von R. LIEBREICH.
Infolge der Leukocytose des Blutes und der durch die Klebrigkeit der Leuko­
cyten bedingten Verlangsamung des Blutstroms (MURAKAMI) kommt eine über­
mäßige Ausd ehnung und Schlängelung der Netzhautvenen zustande, die auch
zum Auftauchen von Vari cositäten führen kann. Die Anfüllung dieser Aus­
stülpungen der Gefäßbahnen mit Leukocyten gibt wiederum Anlaß zum Auf­
treten weißer Flecken, Möglicherweise wirkt hier auch eine lokale Vermehrung
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der weißen Blutzellen mit. Der Austritt von weißen und roten Blutkörperchen
aus den strotzend gefüllten Venen vervollständigt das Bild.

Na ch den Beobachtungen von W . STOCK muß jedoch die Angabe von LAZARUS

Abb. 76. Augenhintergrund bei lien aler Leukämie, Papillengrenzen hochgr adig verwaschen , Ven en
stark geschlängelt und verbreitert. Auge nhinterg rund hell verfärbt. Einzelne Blutungen mit hellem
Zentrum. (Nach HAAB . Aus H . K ÖI ,LXER : Der Allgenhinterg rund bei Allgemeinerkrankungen .)

bezweifelt werden , daß die Augenspiegeluntersu chung die lymphoide und die
myeloische Form voneinander trennen kann.

In manchen Fällen von Leukämi e wird außerdem eine eigentümliche H ell­
färbung des gesamten Augenhintergrunds (Abb. 76) ang etroffen, die mit der
Abnahme des Hämoglobingehalts des Blutes in Zusammenhang stehen soll
(SCHMIDT-RIMPLER, J. MELLER). W. STOCK weist ind essen darauf hin, daß eine
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Parallele zwischen der Sättigung des Augenhintergrundsrots und dem Hämo­
globintiter nicht ersichtlich ist. Vielmehr spricht das Ergebnis der mikroskopi­
schen Untersuchungen dafür, daß' eine diffuse Infiltration der Aderhaut mit
weißen Blutzellen die wahrscheinlichste Ursache des Phänomens ist.

In allen Fällen von Abnahme des Hämoglobingehaltes des Blutes kann das
sog. Urnomrsehe Phänomen auftreten, indem die Gefäße auf der Papille sich

Abb. 77. Augenhintergrund bei waur.aosscner Krankheit. Zahlreiche Netzhautblutungen, sowie
große Aderhautblutungen, die durch das sie bedeckende Gewebe bläulich hindurchschlmmern. An
einigen Stellen sind die Blutungen nach innen durchgebrochen (dunkelrotes Zentrum). Ausgang

in Heilung und Resorption der Blutungen. (Aus H . KÖLL~ER : Der Augenhintergrund bei
Allgemeinerkrankungen. )

von dem durchschimmernden weißgelben Gewebe kaum abheben und erst auf
dem roten Fundusabschnitte erkennbar werden.

Die akute Leukämie (meist lymphoider Form) hat bislang nur selten Ver­
änderungen des Hintergrundes zur Beobachtung gelangen lassen. ELSCHNIG
sah eine sehr starke Schlängelung und Verbreiterung der Venen, Verdickung
der Arterien, Blutungen und eine schleierartige Netzhauttrübung. Im Falle
W. STOCKS fanden sich neben den gewöhnlichen Hämorrhagien große präretinale
Blutlachen, die eigentümlich weißgelb umrandet waren, während die Autopsie
eine schwere herdförmige Zerstörung der Netzhautelemente, subretinale eiweiß­
reiche Exsudate und präretinale Blutansammlungen offenbarte, die von eben­
solchen umrahmt waren. Gleichzeitig fiel auf, daß in den Extravasaten eine
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vollständige Scheidung der weißen und roten Blutzellen eingetreten war. Wenn
ein Gefäß durch Wucherung des Endothels und Vollpfropfung mit Leuko­
cyten verstopft wird, dann entwickelt sich das typische Bild eines tumorartigen
Leukocytenherdes, in dem die ehemalige Blutgefäßwandung ganz verschwinden
kann (J. MURAKAMI) . Das Chlorom, eine biologische Abart der Leukämie mit
grün gefärbten Wucherungen, verursacht in der Netzhaut Blutungen und graue
Herde, die einen Stich ins Grünliche aufweisen (SIDLER-HuGUENIN).

Die perniziöse Anämie erzeugt neben einer auffallenden Blässe der Sehnerven­
scheibe eine hochgradige Füllung und Schlängelung der Venen bei annähernd
normaler Beschaffenheit der Arterien. In dem Vordergrund der Symptome
stehen ebenfalls die Blutungen, oft in sehr zahlreicher Entwicklung und in enger
Beziehung zu den gestauten Venen (HORNER, MANz). Wahrscheinlich treten die
Hämorrhagien schubweise auf. Anfänglich sehen sie gleichmäßig rotbraun aus ,
während sie später einen hellen graugelben Innenbezirk bekommen. ANTONINO
FILETI konnte nachweisen, daß diese für perniziöse Anämie typische Verände­
rung mit einer eigenartigen Degeneration der ergossenen roten Blutkörperchen
zusammenhängt. Während die jungen Extravasate nur aus gut erhaltenen
Erythroeyten bestehen, bildet sieh mit der Zeit in den inneren Bezirken des
Ergusses eine glasige Umwandlung der Blutkörperchen aus , so daß die rote
Farbe verschwindet und die einzelnen Zellen ihre Abgrenzung einbüßen. Das
Endergebnis ist eine hyaliniforme Masse im Innern der Blutung. Daneben
macht sieh ein Ödem der Netzhaut bemerkbar, das vor allem in der Nachbar­
schaft der Sehnervenscheibe entwickelt ist und manchmal mit einer Stauungs­
papille verbunden vorkommt, die anatomisch erweisbar ist.

Das Augenhintergrundsbild der Polycythämie ist S. 400 geschildert.
In die Gruppe der dyskrasischen Netzhautleiden gehört auch die Beteiligung

der Netzhaut an dem Symptomenkomplex der sog. hämorrhagischen Diathesen
hinein. Mit diesem Namen faßt man den Skorbut, die Banr.owsohe Krankheit,
die Purpura rheumatica und die WERLHoFscheKrankheit (Abb. 77) zusammen,
die sicherlich ganz verschiedene Ursachen haben; aber das gemeinsame Binde­
glied ist die Bereitschaft zu Hämorrhagien, die in allen möglichen Formen und
Ausdehnungen dem Bilde das Gepräge geben. WERNER KYRIELEIS hat auf die
Schwierigkeiten hingewiesen, die in bezug auf den Augenhintergrundsbefund
bestehen, wenn es gilt, aus ihm eine Diagnose zu stellen; denn es spielen in man­
chen Fällen auch Beziehungen zu septischen Prozessen und Avitaminosen mit
hinein.
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J. Die Commotio retinae (BERLINsche Netzhauttrübung).
In früheren Zeiten pflegte man alle Sehstörungen im Gefolge von stumpfen

Traumen des Augapfels und des Schädels als Commotio retinae zu bezeichnen,
bis 1873 R. BERLIN den Nachweis erbrachte, daß unter dieser Benennung eine
ganze Reihe von Fällen geschildert worden waren, die in Wirklichkeit auf eine
Sehnervenschädigung im Anschluß an eine Schädelbasisfraktur usw. zurück­
geführt werden mußten. Auch konnte er zeigen, daß es eine eigentliche Com­
motio retinae als Analogon zur Commotio cerebri gar nicht gibt, sondern wirk­
liche Netzhauttrübungen durch Kontusionen des Bulbus hervorgerufen werden.

Symptome. Diese "BERLIN8chen Trübungen" tauchen ungefähr eine Stunde
nach der geschehenen Verletzung auf und bilden anfänglich herdförmige wolkige
Inseln von mattgrauer Farbe, die zunächst noch hie und da das Rot des Augen­
hintergrundes durchschimmern lassen. Später fließen sie zu einer größeren Fläche
von gleichmäßig weißer Farbe zusammen, auf der die Netzhautgefäße un­
verschleiert und ohne Kaliberschwankungen hinweglaufen. Nur selten erblickt
man vereinzelte kleine Blutungen, dann wohl immer im Zusammenhange mit
einer schwereren Gewalteinwirkung. Die getrübten Netzhautpartien zeigen
keine wesentliche Erhabenheit und sind vielfach an zwei gegenüberliegenden
Stellen des Hintergrundes zu find en, an dem Ort, wo das Trauma die Bulbus­
wandung getroffen hat, und an der direkt entgegengesetzten Seite. War der
Schlag auf das Auge in der Richtung von vorn her erfolgt, so liegt die Trübung
in der Gegend des hinteren Poles (siehe Abb. 116, S. 556). Je nach der
Kraft des Traumas entwickelt sich die Trübung langsamer oder rascher, und
auch die Dauer ihres Bestehens ist davon abhängig. Im allgemeinen erreicht
sie nach 24-36 Stunden ihren Höhepunkt und dann blaßt die ' Erscheinung
allmählich ab , ohne bleibende Veränderungen zu setzen.

Die Sehstörung tritt unmittelbar nach der Verletzung ein und kann noch
zunehmen, während die Netzhauttrübung bereits im Rückgang begriffen ist.
Auch ist ein Unterschied nicht festzustellen, der von dem Orte der Trübung
abhängig wäre ; d. h. auch bei peripherem Sitze derselben ist die Sehstörung
erheblich. Ebensowenig ist die Ausdehnung und die Dichtigkeit der Trübung
maßgebend. Hand in Hand mit den Fundusveränderungen geht eine Neigung
der Pupille, eng zu bleiben. Selbst Atropin vermag sie nicht besonders zu
erweitern (Sphincterkrampf 1). Alle diese Erscheinungen verschwinden jedoch
in wenigen Tagen vollkommen, so daß die Commotio retinae ein flüchtiges und
in der Regel zu ernsten Folgezuständen keinen Anlaß gebendes Leiden darstellt.

Selbstverständlich kann sich jedoch die Commotio mit allen möglichen
schwereren Unfallsfolgen verbinden, z. B. .mit Sphincterrissen, Iridodialyse,
Linsenverschiebung, Aderhautruptur, Glaskörperblutung, Netzhautablösung
(siehe S. 475) und vor allem bleibenden Veränderungen der Netzhautmitte
(siehe S. 556), die sich aus dem Ödem entwickeln können.

Pathogenese. Die Entstehung der eigentümlichen Affektion hat man durch
Tierexperimente zu ergründen versucht, weil keine Aussicht besteht, die Kasuistik
für pathologisch-anatomische Zwecke auszunützen. BERLIN sah nach einem
Schlage auf das Kaninchenauge eine sofort eintretende starke Verengerung der
Zentralgefäße und dann das Auftauchen der Trübung. Da ausnahmslos unter dem
getrübten Bezirke eine schalenförmige Hämorrhagie zwischen Aderhaut und
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Abb. 78. LOHl\lANNS
Schema zur Erklärung
des Zustandekommens
einer Commotio retinae
arn gegenüberliegenden

Netzhautabschnitte.

Lederhaut lag, und beim Albino unter der Trübung dieser Bluterguß deutlich
durchschimmerte, sprach er die Erscheinung als ein akutes Netzhautödem an,
das von dem Erguß fortgeleitet war. Indessen war diese Erklärung falsch;
denn die Hämorrhagie tritt nur dann auf, wenn der Schlag zu stark ausgeübt
wird. RUDOLl!' DENIG und später S. BÄCK konnten zeigen, daß die Trübung
in ausgesprochener Form erzeugt werden kann, ohne daß irgcndwo eine Blu­
tung aus der Aderhaut erfolgt. Doch waren die Erklärungsversuche beider
Autoren verschieden. DENIG fand buckelförmige Vorwölbungen der Mem­
brana limitans interna und schollige Einlagerungen zwischen die Neuroepithelien
und glaubte, daß Glaskörperflüssigkeit in die Netzhaut hineingepreßt werde,
während S. BÄCK und nach ihm W. LOHMANN diese Erscheinungen für Kunst­
produkte infolge der Härtung hielten und dafür als regelmäßiges Vorkommen
ein ganz dünnes Transsudat zwischen Retina und Pigmentepithel feststellten.
Wenn man will, kann man also von den ersten Anfängen einer Netzhautablösung
reden, und deswegen bedürfen solche Fälle unbedingt
aufmerksamer Pflege, damit sich nicht eine wirkliche
Amotio daraus entwickelt.

Die Tatsache, daß die Sehstörung ihrem Grade nach
nicht mit der Lage und der Intensität der BERLINschen
Trübung in Parallele gesetzt werden kann, ist verschieden
gedeutet worden. BERLIN nahm einen unregelmäßigen
Astigmatismus an, der durch die Linse infolge von
Blutungen zwischen Corpus ciliare und Sclera hervor­
gerufen sein sollte. Indessen konnte H. SCHMIDT-RIMPLER
mit Hilfe der objektiven Refraktionsbestimmung im um­
gekehrten Bilde sich von dem Vorhandensein eines solchen
nicht überzeugen. Er schuldigte deswegen eine nicht
deutlich erkennbare Schädigung der Macula an. NAGEL
und seine Schüler H. SCHLIEPHAKE und A. HEIMANN
machten die durch das Trauma bedingte Hypotonie des Bulbus und die damit
verbundenen angeblichen Lymphextravasate in der Vorderkammer verantwort­
lich . Seitdem aber O. HAAR die Lehre von den Maculaschädigungen begründet
hat, ist man mehr und mehr der Ansicht geworden, daß tatsächlich die Netz­
hautmitte bei den Traumen besonders in Mitleidenschaft gezogen wird, und
daß dies auch in den Fällen zutreffend ist, die mit dem Augenspiegel keine
Maculatrübung erkennen lassen. Einzelheiten hierüber bringt der Abschnitt
von den Erkrankungen der Netzhautmitte (S. 556).

Einige Worte sind noch über das Zustandekommen der "indirekten", d. h.
der dem Ort der Verletzung gegenüberliegenden Netzhauttrübung zu sagen.
BERLIN sucht diesen Effekt der Verletzung dadurch verständlich zu machen,
daß der Bulbus im ganzen mit einer großen Heftigkeit nach rückwärts gepreßt
würde, womit ein Anschlagen gegen den Orbitalinhalt verbunden sei, und zwar
sollte die Kraft, mit der der Augapfel gegen die Widerstände angedrückt wird,
nur um ein weniges geringer sein, als diejenige am Ort des Aufprallens des ver­
letzenden Gegenstandes selbst. DENIG stellt den Hergang so dar, daß der Glas­
körper in seiner Gesamtmasse in der Richtung des Stoßes vorwärts geschleudert
wird , an der gegenüberliegenden Bulbuswandung anschlägt und dann zum
Orte der Läsion zurückgeworfen wird. Hingegen sieht W. LOHMANN in der
indirekten Netzhauttrübung die Wirkung einer meridionalen Zerrung der
Netzhautelemente (Discessus retinae) . Wie Abb. 78 zeigt, löst die in der
Richtung des Pfeils auftreffende Gewalt eine Eindcllung der Bulbushülle
aus, wodurch die benachbarten Teile unter eine Zugwirkung geraten, die
der Läsionastelle zustrebt. Am entgegengesetzten Pole (zwischen 7 und 8)
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streben diese Kräfte aber auseinander und schädigen so die gegenüberliegende
Stelle.

Differentialdiagnose. Es kommt vor allem die PURTscHERSche Fernschädi­
gung der Netzhaut (siehe unten) in Betracht. Bei dieser ist der Bulbus selbst
nicht von der Gewalt getroffen, vielmehr greift diese am Schädel oder Rumpf
an. Die entstehenden weißen Flecke sind im Gegensatz zur Commotio mehr
oder weniger an den Verlauf der Gefäße gebunden und decken teilweise die
Gefäßkontur zu.

Die Therapie ist eine rein abwartende. Wenn auch im allgemeinen die
Commotio retinae dank ihres flüchtigen Charakters keinen bleibenden Schaden
am Auge hinterläßt, so ist doch der Zustand sorgsam zu überwachen. Wir
haben ja gesehen, daß die anatomische Grundlage der BERLINschen Trübung
ein feiner Erguß zwischen Netzhaut und Pigmentepithel darstellt, und müssen
durch Verordnung völliger Ruhe verhindern, daß dieses Transsudat die Ur­
sache für eine Netzhautablösung wird. Auch im Hinblick auf die leichte L ädier­
barkeit der Macula (siehe S. 556) ist es geboten, die Commotio retinae als das
zu behandeln, was sie ist: eine Störung im Stoffwechselaustausch zwischen
Aderhaut und Netzhaut, die leicht ernstere Folgezustände nach sich ziehen
kann, wenn das Auge nicht völlig geschont wird.
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K. Schädigungen der Netzhaut durch Körpererschütterung.
Netzhautblutung als Fernschädigung.

Angiopathia retinae traumatica (PURTSCHER).

Symptome. Bei Thoraxkompressionen und schweren Körpererschütterungen
werden Netzhautblutungen (A. WAGENMANN) und an die Gefäße angeschmiegte
weiße milchige Netzhauttrübungen (Angiopathia retinae traumatica) beobachtet.

Die Blutungen bieten nichts Besonderes dar und sind meist nur Teilerschei­
nungen von auch auf andere KörpersteIlen verteilten multiplen Blutungen
in die Haut (Bindehaut usw .). Hierher gehören auch die oft recht ausgeprägten
Netzhauthämorrhagien, die bei Neugeborenen gefunden werden und mit den
venösen Stauungen der Kopfgefäße während der Geburt zusammenhängen.
Alle diese Erscheinungen bilden sich bald ohne Hinterlassung von Augen­
hintergrundsveränderungen und Sehstörungen wieder zurück, doch liegt die
Möglichkeit vor, daß einseitige oder doppelseitige kongenitale Amblyopien ihren
Grund in den Blutungen während der Geburt haben.
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Einen besonderen Befund hat ind essen 1910 P URTSCHER als Angiopathia
retinae traumatica beschrieben, der dadurch charakte risiert ist , daß im unmittel ­
baren Anschluß an Kopf- und Rumpfverletzungen in der innersten Netzhaut­
schichte hellweiß glänzende Flecken in der Nachbarschaft der Venen auftreten.
Ihre Größe schwankt zwischen 1/5bis 1 Papillendurchm esser , ihr e Zahl wechselt,

Abb . 79. Ang iopat hia retinae traumatica (P URT SCH E R ) . 24 Stunden nach K om pression des Rumpfes
durch Verschüttung im Bergwerk.

doch sind sie mit einer gewissen Regelmäß igkeit an die Gegend in der Nachbar ­
schaft des Sehnerveneintrit ts gebunden. Ab und zu werden auch retinale lind
präretinale Blutungen in der Nähe der Flecken ange troffen, ohne daß diese zum
Typus der Erkrankung gehören. Die Papille ist gewöhnlich ganz normal , jeden­
falls sind Stauungssymptome an dieser Stelle selten. Die Flecken sind unscharf

Abb .80. Angiopathia retinae t raumat ica (PURTSC HER) . Vergr ößer un g eines Teiles der Abb. 79.

begrenzt und liegen teilweise wie helle Reflexe auf den Netzhautgefäßen . So er ­
innern sie in gewisser Beziehung an das Bild markhaltiger Nervenfasern ab­
seits der Papille. E ine irgendwie erns te Bedeutung scheint na ch den bish erigen
Erfahrungen ihn en ebensowenig wie den bereits geschilderten Netzhauthämor­
rhagien zuzukommen ; denn sie verschwinden im Laufe einiger Wochen spurlos
ohne Funktionsschädigung der Netzhaut.

Pathogenese. P URTSCHER erklärt die Entstehung der Fl ecken durch die im
Momente des Unfalls (Sturz auf den K opf, schwere Körp ererschütterung,

33*
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Kompression des Leibes) zustande kommende intrakranielle Drucksteigerung,
welche den Liquor in die Opticusscheide hineinpreßt und von den Gefäß­
scheiden der Netzhau tvenen ausgehende Lymphextravasate herbeiführt, die zu
einer leichten Netzhauttrübung Anlaß geben. Mit der Resorption dieser
Lymphorrhagien verschwinden die Flecke wieder , ebenso die begleitenden
Blu tungen, die auf leichten Einrissen der Gefäßwan dung beruhen.

In der Folgezeit hat sich herausgestellt, daß diese Vorgänge in der innersten
Netzhautschichte recht häufig bei den genannten Unfällen angetroffen werden,

Abb . 81. Angfopathia retinae. (Beob ac htung von A. VOGT.)

wenn man sich nur die Mühe nimmt, die Augen der Verletzten zu untersuchen.
So hat mir der verstorbene Kollege BUNGE in Halle aus dem Schatze seiner
groß en Erfahrung üb er die Folgezustände von Verschüttungen und Körper­
qu ets chungen im Bergwerksbetrieb mitgeteilt, daß man die Netzhautflecken
fast regelmäßig zu sehen bekommt. Die beigegebenen Abbildungen ents tammen
seinem Krankenmaterial (Abb. 79 und 80).

A. VOGT, O. K NÜSEL und R. SCHNEIDER hab en ebenfalls eine R eihe von
Beobachtungen veröffentli cht und weitere Erfahrungen aus der Literatur zu­
sammengeste llt (Abb. 81). In betreff der Pathogenese schließen sie sich der von
P URTSCHER gegebenen E rkläru ng an . Es sind aber auch andere Ansichten lau t
geworden . So hat UHTHOFF im Anschlusse an einen Vortrag von A. TIETZE die
Vermutung geäußert , daß bei Rumpfkompressionen vielleicht Blutungen in die
Bauchh öhle durch eine allgemeine Anä mie die Netzha ut schädigen und daß die
Flecke leichte Entartungsprozesse ankündigen . Dem widerspricht aber das so­
fortige Auftret en nach geschehenem Unfalle. Eine andere Erklärung geben
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J . STÄHLI, F . BEST und O. MARCHESANI, die einen durchgreifenden Unterschied
zwischen der Commotio retinae (siehe S. 512) und der PURTScHERSchen Trübung
leugnen. Nach F . BEST handelt es sich um den Austritt von Gewebsflüssigkeit und
Serum in falsche Bahnen durch Vermittlung feiner Einrisse in der Netzhaut und
in den Gefäßwänden. Somit liege eine Art Commotio durch Fernwirkung vor;
denn es sei physikalisch unmöglich, daß bei plötzlichem Anstieg des Liquor­
drucks eine nennenswerte Menge Cerebrospinalflüssigkeit in den Zwischen­
scheidenraum und die capillaren perivasculären Lymphspalten hineingepreßt
werden könnte. Außerdem müßten sich dann auch öfters Stauungserscheinungen
an der Papille ausprägen. Der Umstand, daß das Verschwinden der Herde
längere Zeit beanspruche, als dies seitens der Commotiotrübung der Fall sei,
erkläre sich aus der Komplikation mit den schwer resorbierbaren Blutungen.

Die Tatsache, daß mehrfach die in Resorption begriffenen weißen Herde
den Blick auf eine darunterliegende Blutung freigeben und daß Fälle bekannt
geworden sind, in denen die weißen Flecken ähnlich einer Commotio retinae
große Abschnitte des Augenhintergrundes einnehmen, spricht für die letztere
Annahme.
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L. Die Retinitis exsudativa (GEORGE COATS).

(Retinitis haemorrhagiea externa.)
GEORGE COATS war durch die pathologisch-anatomische Untersuchung ver­

schiedener Augen, die klinisch weiße, feste Massen hinter der Netzhaut auf­
gewiesen hatten, darauf aufmerksam geworden, daß hier die Bildung "massiver
Exsudate" zwischen Netzhaut und Aderhaut eine Hauptrolle spielt, und war
dadurch zur Aufstellung des Krankheitsbildes der Retinitis exsudativa gelangt.
Da er annahm, daß eine Blutung an der Außenfläche der Netzhaut dies Leiden
veranlasse, nannte er es auch Retinitis haemorrhagica externa. Später suchte
er den Nachweis zu führen, daß eine Reihe von Beobachtungen, die als "aty­
pische Retinitis circinata", "Tuberkulose der Retina", "exsudative Chorioiditis"
beschrieben waren, in den Rahmen der exsudativen Retinitis hineingehörten.
Indessen hat sich mehr und mehr gezeigt, daß die Bildung massiver subretinaler
Exsudate nicht ausschließlich die Äußerung einer besonderen Erkrankung sein
kann, sondern daß es auch gelegentlich bei anderen wohl bekannten und scharf
umrissenen Netzhautleiden zu der Entstehung solcher Ausschwitzungen kommt.
Vor allem die Forschungen der letzten Jahre haben diese Erkenntnis befestigt,
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insofern z. B. bei seni len Maculaprozessen (siehe S. 571) eine Retinitis exsudativa
das klinische und pathologisch-anatomische Bild zu beherrschen vermag, wie
TH. AXENFELD, H. COPPEZ und M. DANIs, M. F EINGOLD und E. WÖLFFLIN fest­
stellten . Auch die angioide Streifenbildung kann in ausgesprochenen Fällen zur
buckelförmigen Auftreibung der Netzhautmitte durc h ein schwartig entartendes
subretinales Exsudat führen (G. WILDI), und H. COPPEZ und M. DANIs, sowie
M. FEINGOLD sprechen direkt von einer "angioiden Stre ifenbildung mit Retinit is
exsudativa der Macula" (siehe S. 583). Nicht minder geht in oiner Reihe von Fällen
der "zentrale Fleck" bei der Retinit is circinata in eine exsudative Retinitis üb er ,
und dieser Umstand ist ja gerade die Ursache, warum PAUL J UNIUSund H. K UHNT
die Retinitis circinata in die Gruppe der "scheibenförmigen Entartung der Netz­
hautmitte" einbezogen hab en ; denn auch diese wird durch ein subre tinales
Exsudat veranlaßt (siehe S. 571). In Gestalt der P eriphlebitis retinae kann
ferner die Tuberkulose subre t inale massive Exsudate setzen , und wenn wir
noch bedenken, daß die Abgrenzung der Retinitis exsudativa gegenüber der
Angiomatosis ret inae (E. v. HIPPEL) gewisse Schwierigkeiten bereitet (siehe
S. 603), so erkennen wir , daß wahrscheinlich diese Exsudation nur ein Symptom
ist, das die verschiedensten Netzhautleiden zu begleiten vermag. Andererseits
läßt sich nicht in Abrede ste llen, daß es eine Anzahl von F ällen gibt, die in keines
der eben ang eführten Krankheit sbilder eingegliedert werden können und bei
denen die massiven Ausschwitzungen im Vord ergrunde der Veränderungen
stehen . Solange wir über die Ursac he und Entwicklung dieser Zustände noch
völlig im unklaren sind, wird daher die Retinitis exsudativa (COATS) ein nicht
zu entbehrender Begriff bleiben, und es ist am besten, wenn wir den Sym­
ptomenkomplex in klini scher und pathologisch ana to mischer Hinsicht so be­
trachten , wie COATS ihn ursprünglich festgelegt hat.

Symptome. In den Vordergrund der Gesamterscheinungenstellt COATS das
massive subret inale E xsudat , das auf dem Augenhintergrunde in der einen Reihe
der Fälle eine weiße Sprenkelung, in der anderen grö ßere weiße mehr oder weniger
erhabene Flecken erzeugt. In vorgeschrittenen Stadien werden so geschwulst­
ähnliche weiße Gebilde geschaffen , d ie sich weit in den Glaskörperraum vor­
wölben und sogar die entartende Netzhaut bis zur Linsenrückfläche vorschieben
können. Damit ist selbstverständlich die Möglichkeit gegeben, daß fälschlicher ­
weise eine maligne Neubildung diagnostizier t wird, und in der Tat sind die sog .
" Pseudogliome" (siebe S. 600) vielfach nichts anderes als der Folgezustand
einer schweren Retinitis exsudativa. Das ophthalm oskopische Bild wird noch
mannigfaltiger durch eine häufig erkennbare pathologische Beschaffenheit der
Netzhautgefäß e und durch das Hinzutreten von Häm orrhagien (Abb . 82). Wie
bei der Retinitis circina ta und der scheibenförmigen Entar tung der Netzhaut­
mitte ist es jedoch durchaus nicht notwendig, daß Erscheinungen seitens des
Gefäßsystems nachweisbar sind, soweit das Augensp iegelbild maßgebend ist.
COATS schildert die Erkrankungen der Gefäß e folgendermaßen :

1. Es kommen Verengerungen des Lumens ohne wahrnehmbare Wand­
verdickungen vor. 2. Ein weißer Überzug läuft den Gefäßen entlang. 3. Die
Gefäße zeigen spindelförmige und rundliche Auftreibungen, manchmal in P erl­
schnurform angeordnet. Oft sit zen an den Gefäßen kugelige beerenartige Aus ­
stülpungen, die seitlich des Gefäßverlaufs vorspringen (multiple miliare Aneu­
rysmen). 4. Die Gefäße sind in abnorme Windungen gelegt, und es können förm ­
liche Schlingen - und Knotenbildungen entstehen , die zum Teil an die Auf­
teilung der Gefäße im Glomerulus der Niere erinnern. 5. Es bilden sich zwischen
einzelnen Gefä ßästen Anastomosen aus, die sich zu "Wundernetzen" entwickeln
können. Die Blutungen liegen entweder auf den Exsudatmassen , bzw. der davor
befindlichen Netzhaut oder sie sind in Augenhint ergrundsgebiete erfolgt, die
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von der Exsudation noch frei sind. Hie und da werden glitzernde Oholesterin­
krystalle mit abgesetzt.

Die Anordnung der Herde auf dem Fundus ist eine ganz zufällige, obgleich
die Gegend des hinteren Pols wohl nur recht selten völlig frei bleibt. In
dieser Regellosigkeit der Gruppierung der Herde liegt ein wichtiger Unterschied
gegenüber den anderen mit exsudativen Prozessen einhergehenden Netzhaut­
leiden ; denn bei der senilen Form und der scheibenförmigen Entartung der
Netzhautmitte ist die Maculagegend fast ausschließlich befallen, und auch bei
der Retinitis circinata ist die Veränderung mehr oder weniger zwangsläufig an
diese Stelle gebunden. Andererseits hat die Angiomatosis retinae (siehe S. 603)

Abb.82. Retinitis exsudativa. (Von F. SCHlECK als Cborioiditis exsudativa plastica bescbrieben.)
Auf dem Herde unten links Gefäße mit wandständigen Aneurysmen.

die Zufälligkeit des lokalen Auftretens mit der Retinitis exsudativa (OOATS)
gemeinsam. Die Farbe der Herde ist in der Regel rein weiß, manchmal gelblich,
später grau. Am Rande der Ausschwitzungen macht sich leicht eine unregel­
mäßige Pigmentierung des Fundus geltend. Auch tritt im weiteren Verlaufe
der Retinitis zu der Emporhebung der Netzhaut durch Exsudate oft noch eine
sekundäre Amotio hinzu, die keinen unmittelbaren Zusammenhang mit den
Herden erkennen läßt.

Andere Unterschiede gegenüber der Retinitis circinata usw. beziehen sich
auf das Alter und Geschlecht der Patienten, sowie auf die Einseitigkeit bzw.
Doppelseitigkeit des Leidens. Nach den Zusammenstellungen von TH. LEBER
tritt die Erkrankung in 80% der Fälle bei Jugendlichen unter 25 Jahren auf.
ANDREAS RADos hat eine Beobachtung bei einem Fjzjährigen, FREDERIK BERG
bei einem 2jährigen Kinde beschrieben. Diesen stehen die Fälle seniler exsu­
dativer Retinitis der Maculagegend gegenüber, wie sie von E. v. HIPPEL,
TH. AXENFELD, E. WÖLFFLIN, sowie von H. OOPPEZ und M. DANIS geschildert
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word en sind; sie haben jedoch nähere Beziehungen zur scheibenförmigen Ent­
ar tung der Netzhautmitte und sind nach meinem Dafürhalten nicht zu den­
jenigen F ormen zu rechnen , die COATS gemeint hat. Deswegen habe ich die
senile Form der Retinit is exsudat iva im Kapitel von den Erkrankungen der
Netzhautmit te (S. 571) näher beschrieben. Sonderbarerweise überwiegt das
männliche Geschlecht bedeutend (26 : 13), und in dieser Hinsicht ergibt sich
eine Parallele zur P eriphlebitis retinae tuberculosa. Hingegen ist die R etinitis
exsudativa weitaus in der Mehrzahl der F älle ein Leiden, das nur einseit ig an ­
getroffen wird, und hierin ist wieder ein wichtiger Unterschied gegenüber den
anderen mit E xsudation einhergehender Netzhau tl eiden zu erblicken .

Abb . 83. F rühstadium der Retinitis exs udat.iva, (N a ch ANDREAS R ADDS.)

Der ganze Verlauj der Retinitis ist ungemein schleppend. Die frühest en
Erscheinungen konnte ANDREAS RADOS klinisch beobachten und mikroskopisch
untersuchen . Wie die Abb. 83 zeigt, waren 3 isolierte H erde in der Netzhaut
vorhanden , die anfänglich eine markig-weiße, späte r eine bläulich-gelbe Farbe
hatten und eine flachhöckerige Oberfläch e besaßen. Allmählich vergrößerten
sich die einzelnen Exsudatmassen und die Herde konfluierten miteinander ,
ohne daß eine Netzhautabhebung oder Blutungen hinzugetret en wär en. Schließ­
lich wurden die Wucherungen so groß und kompakt, daß der Bulbus wegen
Gliomve rdachts enuk leiert wurde. Alle Beobachter melden , daß die einmal
in Gang gekommene subretinale Exsudation die Neigung zum allmählichen
Fortschreiten hat und in den Endstadien zu Komplikationen mit Iritis und
Druckst eigerungen führt . So gelangen die befallenen Augen wohl sämtlich zur
Enukleation, sei es, daß die falsche Diagnose auf Gliom oder Schmerzen und
Reizzustände sie veranlassen. Infolgedessen liegt bereits ein ziemlich umfang­
reiches Material pathologisch-anatomischer Befund e vor .

Pathologische Anatomie. Wie ich schon eingangs betonte, stützt sich die
Beweisführung von COATS, daß hier ein abgegrenztes Krankh eitsbild vorliegt,
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vor allem auf die Übereinstimmung des anatomischen Bildes; denn selbstver­
ständlich war es auch COATS nicht entgangen, daß die klinischen Verlaufs­
formen sehr variieren und wohl auch auf verschiedene ursächliche Momente
zurückzuführen sind. Das Kennzeichen sieht er in einer Masse von Bindegewebe
zwischen Retina und Chorioidea, das im Frühstadium verhältnismäßig locker und
zellreich, später aber dicht und arm an Gefäßen und Zellen ist (siehe Abb. 84).
Vielfach liegen innerhalb der bindegewebigen Schwarten Hohlräume, die zu­
nächst mit roten und weißen Blutkörperchen, später mit pigmentierten Trümmern,
Cholesterinkrystallen, Kalkeinlagerungen und dergL angefüllt sind.

Abb.84. Retinitis ex sudativa externa. 8jähr. Knahe. Augenhintergrundsbefund des linken Auges :
Ausgedehnte gelbweiße Massen hinter den Retinalgefäßen in der Ausdehnung einer Retinitis ciroi­
nata, Viele kleine, weiße Flecken und Blutungen, eine größere Blase in der Maeulagegend mit
Hämorrhagien. Enukleation durch glaukomatöse Zustände bedingt. Mikroskopisches Bild : Ein
Ring, der im wesentlichen aus Bindegewebe besteht, umkreist die Papille, indem er die Netzhaut
von den Pigmentepithelien abdrängt. Die Masse ist arm an Blutgefäßen, schließt Detritusmassen ein,

in denen Riesenzellen und Cholesterinkrystalle liegen. (Naeh G. TEN DOESSCIIAETE.)

Die Herkunft des Exsudates leitet COATS nur aus der Retina ab und begründet
damit den Namen Retinitis exsudativa. Er stellt fest, daß "die Hauptverbin­
dung des massigen Exsudates mit den äußeren Schichten der Netzhaut besteht,
die manchmal seine Peripherie ganz einhüllt, während eine Verbindung mit
der Aderhaut im Frühstadium nicht vorhanden ist". Auch geschieht im An­
fang die Blutversorgung der Schwarten ausschließlich durch die Netzhaut­
gefäße. Ebenso tauchen die ersten und hauptsächlichsten Veränderungen
innerhalb der Netzhaut auf, und zwar sind es ihre äußeren Schichten, deren
Elemente schwer entartet, von Cysten durchsetzt und von WanderzelIen in­
filtriert vorgefunden werden. Später kommt es allerdings auch zu sekundären
leichten Infiltrationen der Aderhaut und zu Verwachsungen zwischen ihr und dem
schwartig degenerierenden Exsudat; doch wird an den meisten Stellen noch
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lange die Aderhaut durch die Glaslamelle scharf von den Massen abgesetzt,
während diese sich tief in den äußeren Netzhautschichten verankern.

Als Grundlage der Exsudationen sieht OOATS "zweifellos eine zerfallende
Hämorrhagie in den äußeren Schichten der Netzhaut und im subretinalen Raume"
an und er ergänzt daher den Begriff der Retinitis exsudativa durch die nähere
Bezeichnung "haemorrhagica externa" . Allerdings vermag er die letzte Ur­
sache der Blutungen nicht aufzudecken, setzt aber voraus, daß sie nicht in allen
Fällen einheitlich sein dürfte. Vielleicht geben schon während der Geburt er­
folgende Hämorrhagien die Grundlage ab (siehe S. 514); in anderen Fällen aber
kann es sich um eine pathologische Beschaffenheit des Blutes oder um die Folgen
lokaler Erkrankungen der Netzhautgefäße handeln. Da die Blutungen zuerst
in die von den Oapillaren gespeisten Netzhautschichten erfolgen, ist möglicher­
weise die Erkrankung vorzüglich an die Oapillaren gebunden. In den Einzel­
heiten werden von OOATS Parallelen zu den Blutergüssen im Gehirn gezogen,
die ebenfalls nach erfolgter Abkapselung zu Fibrinausscheidungen und schwie­
ligen Gewebsneubildungen führen. Wie die Gehirnblutungen, so üben auch die
Netzhautblutungen Fernwirkungen auf die Nachbarschaft in Gestalt von Ödem
und dergleichen aus.

Die Befunde von OOATS sind durch spätere Untersucher im wesentlichen
bestätigt worden. RADos, der die Erkrankung in einem recht frühen Stadium
mikroskopisch erforschen konnte, traf zwischen Netzhaut und Aderhaut eine
eiweißreiche. in vivo wohl flüssig gewesene Masse an, die sich nach VAN GIESON
rötlich färbte. Sie war völlig strukturlos in die äußeren Netzhautschichten ein­
gelagert und füllte in gleicher Weise den Raum zwischen Netzhaut und Ader­
haut an. Abgesehen von minimalen Hämorrhagien in der Ganglienzellen­
schicht konnten keine Blutergüsse festgestellt werden. Ebensowenig war von
irgendwelchen entzündlichen Zuständen in der Netzhaut oder Aderhaut die
Rede. Hingegen waren schwere Veränderungen an den kleineren Netzhaut­
gefäßen vorhanden, die zum Teil hyalinisierte Wandungen und Obliterationen
zeigten. In diesen Zuständen sieht RADos das Primäre, in der Exsudation,
der Gewebsnekrose und in den Blutungen das Sekundäre. Zu ähnlichen Fest­
stellungen hinsichtlich der Gefäße gelangte FREDERIK BERG. In seinen Prä­
paraten fielen vor allem miliare Aneurysmen auf. In einem anderen Falle
(2jähriges Kind) fanden sich große, bluthaltige, nur von Endothel ausgekleidete
Höhlen. Auf diese Aneurysmenbildungen hatte bereits Tu. LEBER hingewiesen,
der eine "besonders durch miliare Aneurysmen charakterisierte Retinaldegene­
ration" beschrieben hatte. Von ihr unterschied er 2 Formen : eine juvenile,
die mit der Retinitis exsudativa (OOATS) identisch sei, und eine senile als
unmittelbare Folge von Altersveränderungen des Gefäßsystems. Wir dürfen
wohl annehmen, daß es sich hierbei um die gleichen Affektionen handelt, wie
sie E. v. HIPPEL, Tu. AXENFELD, E. WÖLFFLIN sowie H. OOPPEZ und M. DANIS
beschrieben haben und die wir besser zur "scheibenförmigen Entartung der
Netzhautmitte" rechnen.

Wenn die erwähnten groben Veränderungen auch den Gedanken an eine
eigenartige Gefäßerkrankung nahelegen, so darf doch nicht übersehen werden,
daß OOATS ausdrücklich feststellen konnte, daß in einer Reihe der Fälle die
anatomische Untersuchung an keiner Stelle eine Anomalie seitens des Gefäß ­
systems aufzudecken vermochte. BERG sucht diese Tatsache durch die Er­
klärung in ihrer Beweiskraft abzuschwächen, daß die primär erkrankt gewesenen
Gefäße dann eben mitsamt der entartenden Netzhaut zugrunde gegangen seien ;
aber R. HANSSEN hält eine solche Möglichkeit für ausgeschlossen.

Einen grundsätzlich verschiedenen Standpunkt zur Erklärung der Patho­
genese der Retinitis exsudativa nimmt Tu. LEBER ein, indem er die von OOATS
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geäußerte Ansicht, daß Folgezustände von Blutungen vorlägen, bestreitet.
Diesen sei nur die Rolle von Komplikationen beizulegen, und das Wesen des
Leidens sei in einem tiefgreifenden Entzündungs-und Nekrotisierungsprozeß
zu erblicken. Damit schließt sich TH. LEBER der schon von E. v. HIPPEL ver­
fochtenen Annahme an, daß eine echt entzündliche Erkrankung, und zwar
eine Chorioretinitis exsudativa den Anlaß zu den Ablagerungen zwischen Retina
und Chorioidea abgebe. Kämen doch Fälle zur Beobachtung, in denen die
zellige Infiltration der Aderhaut so hervortrete, daß sich schwer entscheiden
lasse, welche von beiden Membranen mehr beteiligt sei. R. HANSSEN hält eben­
falls eine infektiös-toxische Grundlage der Erkrankung für möglich.

Auch aus dieser Kontroverse ergibt sich der Schluß, daß massive Exsudate
zwischen Netzhaut und Aderhaut wahrscheinlich den allerverschiedensten
Entstehungsweisen ihr Dasein verdanken, und daß die Retinitis exsudativa,
selbst nach der Definition von COATS, nicht so scharf abgegrenzt werden kann,
wie es für ein besonders aufgestelltes Krankheitsbild wohl erwünscht wäre.
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M. Die Netzhautveränderungen infektiösen Ursprungs.
1. Periphlebitis retinae tuberculosa.

Juvenile Netzhaut- und Glaskörperblutung.
Ätiologie. Die klinischen Beobachtungen von TH. AXENFELD und W. STOCK

haben den Beweis erbracht, daß die scheinbar spontan bei jugendlichen Personen
vorkommenden Netzhaut- und Glaskörperblutungen zumeist auf einer in den
Venenscheiden der Retina sitzenden Tuberkulose beruhen. BRUNO FLEISCHER
konnte für diese Annahme die pathologisch-anatomische Begründung liefern ;
denn die anzutreffenden Veränderungen haben alle Kennzeichen einer schleichen­
den tuberkulösen Entzündung an sich, obgleich es nicht möglich war, Tuberkel­
bacillen in ihnen zu finden 1.

I In der Literatur finden sich Äußerungen, daß die Perlphlebitis auch durch endokrine
Störungen, Zahnwurzelaffektionen usw. hervorgerufen werden kann. Bislang liegen hierfür
noch keine wirklich stichhaltigen Beweise vor. Ich unterlasse es daher, auf diese Vermutungen
einzugehen, wenn ich auch nicht in Abrede stellen will, daß eine Periphlebitis unter Um­
ständen auch auf anderen Ursachen als auf Tuberkulose beruht.
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Wir begegnen also innerhalb der Netzhaut einem gleichen Vorgange, den
wir durch die Obduktionsergebn isse RANKES seitens der tuberkulösen Infektion
der Lunge kennen , insofern die Lymphgefäße die von dem Orte der primär en
Ansiedlung des Prozesses in der Alveolenwandung (Primäraffekt) zur Hilus­
drüse führende Straße bilden. Nach der RANKEschen Einteilung fällt die
tuberkulöse Periphlebitis der Netzhaut in das zweite Stadiu m; d. h. es gelangen
in einem bereits gegen Tuberkulose teilweise oder sogar in üb erempfindlicher
Weise immunisierten Organi smus Bacillen in die Blu tbahn, die sich dann irgend­
wo im K örp er ansiedeln und eine tuberkulöse Veränderung setzen können ,
die mehr als Entzündung und weniger als Knötchenbildung zutage tritt. Wir
entnehmen dieser Darstellung, daß es sich keinesfalls um einen primär im Auge
ents tehenden, sondern ste ts um einen sekundär von irgendwelchem im K örp er
verborgenen Herd eingeschleppten Prozeß handelt.

J. MELLER hat der Ansicht Ausdruck verliehen, daß die Tuberkulose den
Weg in die Lymphscheiden der Netzhautvenen von dem vorderen Abschnit t
der Uvea aus findet. Zuerst soll eine tuberkulöse Iridocyclitis Platz greifen,
die unter Umständen schon ausgeheilt sein kann, wenn der Prozeß sich an­
schickt, weiter nach rückwärts zu wandern und in die periphersten Netzhaut­
bezirke einzubrechen. Mehrere pathologisch -anatomisch untersuchte Fälle,
die einen Zusammenhang von Knötchen im Corpus ciliar e und der vorderen
Aderhaut mit tuberkulösen Infiltraten der Netzhaut aufwiesen, dienten ihm
als Beweis für diese Auffassung. STEPHAN FRANK hat an der Hand seiner
Präparate die Stellungnahme J . MELLERs bestätigt. Indessen konnte SADAO
SUGANUMA sich nicht von der Stichhaltigkeit der Schlüsse, soweit sie eine Ver­
allgemeinerung erfahren haben, üb erzeugen, und TH. AXENFELD erklä rt neuer­
dings (b), daß in der Mehrzahl der F älle von Periphlebitis juvenilis die Uvea an­
fangs fr ei ist . Gegen ein übergreifen von dieser Seite aus spräche auch die
Tatsache, daß die periphlebitischen Herde oft gleichzeitig in den verschiedensten
Teilen der Retina auftreten. Da jeder Venenast des Endgefäßsystems der Netz­
haut sein eigenes Quellgebiet hat , müßte geradezu eine zirkulär e primäre Uveal­
infektion vorangehen, wenn eine solche den Prozeß einleiten sollte .

Auß erdem ist es expenimentell gelungen , durch Einbringen von Tuberkel­
bacillen in die Arteria car otis communis eine Periphlebi tis retinae hervorzurufen
(Iro, WILLIAM C. FINOFF) . Selbstverständlich kommt dann gleichzeitig eine
Uv eitis tuberculosa zustande, doch beweisen die Versu chsergebnisse, daß in
die Arteria ophthalmica gelangende Bacillen in den Venensche iden zur An­
siedlung kommen können.

Symptome. Die Erkrankung tritt recht häufig doppelseitig auf und bevorzugt
merkwürdigerweise junge Männer . Vielleicht entlastet die Periode die Blutbahn
bei dem weiblichen Geschlecht so sehr, daß die Venen vor der Perivasculitis
geschützt sind. J edenfalls ist bemerkenswert, daß in einer der seltenen ein
Mädchen betreffenden Beobachtungen , die ich erheben konnte, eine Hyp oplasie
des Uterus vorlag und eine nur ganz geringe Menstruati on zustande kam.

Das Charakteristische der Periphlebitis tuberculosa ist die durch mikro­
skopische Befunde bestätig te Tatsache, daß es dabei nicht zu einer wirklichen
Netzhauttuberkulose in Gestalt von tumorartigen Bildungen : kommt, sondern
daß nur die K ennz eichen einer schwelenden Entzündung sich auswirken , die
zu Einscheidungen der Venen , Schwartenbildungen in , auf und unter der
Netzhaut und Blutungen Anlaß gibt (Abb . 85). Entsprechend dem Orte der
Periphlebitis ändert sich natürlich das ophtha lmoskop ische Bild ; denn ein ganz
peripher sitzender Herd muß andere Symptome zeigen als ein in der Umgebung
des Hauptstammes gelegener , insofern in dem einen Falle nur ein periph erer
Quellbezirk der Vene in Mitleidenschaft gezogen, d . h . vor allem gestaut wird ,
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während in dem anderen die Retina in ihrer ganzen Ausdehnung eine venöse
Hyperämie aufweist. R. CORDS hat die Beobachtung gemacht, daß eine im
distalen Optious lokalisierte Periphlebitis eine Papillenschwellung zu erzeugen
vermag, die den Eindruck einer Stauungspapille erweckt (Abb. 86 und Abb. 87),
und so mancher Fall, der zunächst wie eine unvollkommene Thrombose der

Abb.8.5 . Übersichtsbild einer Periphlebitis retinae tubereulosa. In der äußersten Fundusperipherie
oben liegen weiße, schwartige Stränge auf der Netzhautinnenfläehe. Sie decken die Gefäße größten­
teils zu . Von dieser Stelle zieht ein Strang die Netzhautgefäße überkreuzend schräg nach rechts
und unten. Dieser Bindegewebsstreifen enthält ein neugebildetes Gefäß, das sieh auf dem Bilde
temporal der Macula in ein Gefäßbüsehel auflöst. Aueh hier sind präretinale Stützsubstanzwuehe­
rungen siehtbar. Oberhalb der Papllla nervi optiei hat eine Vene elgcntümltohe anastomosierende
Xste gebildet (siehe Abb. 89). Der größere Venenast taucht in der Peripherie in eine sohleierartige

präretinale 'Trübung unten.

Zentralvene aussieht, offenbart sich bei genauerer Untersuchung als eine in
oder hinter der Papille zur Entwicklung gelangte Periphlebitis.

Im einzelnen sind die Einscheidungen der Venen manchmal so zart, daß
man sie nur mit Mühe auffindet, und in anderen Beobachtungen wieder so massiv
entwickelt, daß die Differentialdiagnose gegenüber einer Retinitis exsudativa
haemorrhagica externa (S. 517) ernstliche Schwierigkeiten bereiten kann. Es
dürfte auch die Grenze zwischen den beiden Affektionen eine recht unscharfe
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sein. R. CORDS rechnet die eine wie die andere Erkrankung zur "Angio­
pathia retinae juvenilis". über den längs der Venen gebildeten Infiltrationen

Abb.86. Periphlebitis retinae tuberculosa. Der Herd sitzt an der Zentralvene innerbalb des peri·
pheren Sehnerventeils. Die Papille ist nach Art der Stauungspapille geschwollen. Die nach unten
und außen gehende Vene ist fast tumorartig eingescheidet. In der Netzhautmitte hat sich eine

unvollständige Sternfigur (Retinitis stellata) gebildet. Kein Nierenleiden!

Abb.87. Derselbe Fall wie Abb.86; 2 Monate später. Eine Tuberkulinkur und Bestrahlung mit
KOEPPES Blaulichtlampe wurde durchgeführt. Die Papille bekommt ihre normale Kontur wieder.
Die Einscheidung der Vene ist zurückgegangen. Die Sternfigur der Netzhautmitte zerfällt in

Tüpfelchen.

liegt sehr oft eine feine wolkige Glaskörpertrübung. Die Venen erscheinen
im Bereiche der Einscheidungenverschmälert, davon stromaufwärts meist
gestaut und geschlängelt.
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Vielfach gehen die im Bereiche der Venenscheide entwickelten Neubildungen
von Bindegewebe in förmliche Stränge über, die auf der Netzhautinnen- oder
-außenfläche entlang ziehen, und dann entsteht das Augenhintergrundsbild der
Retinitis prolijerans (interna oder externa) (Abb, 88). Dieser Befund ist in weit­
aus der Mehrzahl der Fälle auf eine Periphlebitis zurückzuführen, doch wäre
es falsch, die Retinitis proliferans mit der Periphlebitis zu einem Begriff ver­
schmelzen zu wollen; denn nach den Feststellungen von EzIO CERVELLATI

Abb. 88. Retinitis proliferans (l\Ll.NZ) entstanden aus einer Perlphlebltfs retinae tuberculosa.

entbehrt die Retinitis proliferans der einheitlichen Ätiologie, insofern alle Er­
krankungen, die zu endokularen Blutungen Anlaß geben können, pathogene­
tisch in Betracht kommen.

Die Hämorrhagien liegen teils in den weiß verfärbten Gebieten, teils sind
sie die Polgen der venösen Stauung in dem rückwärtigen Stromgebiete. Bei der
oberflächlichen Lage der bedrohten Gefäße ist es leicht verständlich, daß öfters
auch Blutungen in den Glaskörper erfolgen können. In frischem Zustand ver­
nichtet diese Komplikation zumeist die Möglichkeit, den Augenhintergrund
mit dem Augenspiegel zu untersuchen, weil die diffuse Durchtränkung des Glas­
körpers mit Blut nur einen undeutlichen dunkelroten, manchmal auch schwarzen
Reflex liefert. Erst nach einiger Zeit ballen sich die Blutmassen zusammen,
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so daß sie bei Bewegungen des Auges in Klumpen durcheinander wirb eln , bis
sie sich endlich zu Boden senken und den Einblick auf den Fundus wieder frei­
geben. Die Netzhautblutungen sind ganz unregelmäßig gestaltet. Teils er­
scheinen sie als feine Pünktchen und Spritzer , te ils als Blutlachen . Sie haben
eine groß e Neigung, rü ckfällig zu werden, doch saugen sie sich in der R egel un­
schwer auf.

Eine Eigentümlichkeit der Periphlebitis drückt sich in der Bildung von
venösen Ana stomosen und förmlichen Wundernetzen aus (Abb. 89). Auch

Abb. 89. Die ob erhalb der Papille in Abb . 85 gel egen e m erkw ürdige Neu bildung eines ve nösen
Gefä ßes. Zahlreich e feine Gefä ße he n bilden Sc hlingen und Anastom osen .

sieht man hin und wieder, daß ein dünnerer oder dickerer Glaskörperstrang
einen Zug auf eine Vene derart ausübt, daß sie, ohne von einer Netzhautablösung
begleitet zu sein , schleifenartig in den Glaskörperraum vorspringt (Abb . 90).

Die Gefahr, daß sich im Anschluß an eine Periphlebitis durch Schrumpfen
der prär etinalen Bindegewebszüge eine Amotio retinae entwickelt, ist stets
drohend (STOEWER, E. SCHALL). E. v . HIPPEL konnte durch Entspannung der
Zugwirkung einer derar tigen bindegewebigen Bildung eine schon eingetreten
gewesene Netzhautablösung wieder zur Anlegung bringen , indem er den Strang
mit dem Schmalmesser unter Leitung des Augenspiegels durchtrennte. Meine
eigene Erfahrung mit demselben Pati enten hat jedoch ergeben, daß nach einigen
J ahren erneut Ablösung eintrat, die zur Vernichtung des Restes des Sehvermögens
führte. In recht seltenen Fällen erblinden die Augen an einem hinz utretenden
Sekundärglaukom (KARL SAFAR).
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Eine besondere Würdigung verdienen noch diejenigen Fälle, in denen die
Periphlebitis am Hauptstamme der Vene zur Entwicklung gelangt; denn hier­
durch kann auf der einen Seite der Symptomenkomplex der Stauungspapille
(Abb. 86, S. 526 und Abb. 91), auf der anderen das Bild einer unvollständigen
Venenthrombose vorgetäuscht werden, insofern der Fundus in der gesamten
Ausdehnung mit venösen Blutungen durchsetzt wird, die zumeist radiär liegen.
Der positive Ausfall uer Tuberkulinprobe und die durch eine Tuberkulinkur
herbeigeführte Besserung sichern die Diagnose.

Nicht weniger sonderbar ist der gerade bei Periphlebitis retinae tuberculosa
relativ häufig wiederkehrende Befund, daß im Verlaufe der Erkrankung sich
eine zierliche, mehr oder weniger vollständige Spritzfigur in der Maculagegend

Abb. 90. Periphlebitds tuberculosa, Eine vor der Netzhaut liegende weiße strangförmige Glas­
körpertrübung steht mit einern fadenförmigen Ausläufer mit einer Vene in Verbindung. Durch
den Zug dieses Fortsatzes erbebt sich die Vene in scharfem Bogen aus der Netzhautebene ein Stück

weit in das Gebiet des Glaskörpers hinein und kehrt dann wieder in die Netzhaut zurück.

einstellt, ohne daß eine Nierenschädigung zu erweisen ist . Die Abb. 92 und 93
zeigen die Entwicklung und das Verschwinden einer solchen "Retinitis stellata"
(siehe S. 530). Vielleicht spielt hier die durch toxische Einflüsse veranlaßte
Durchlässigkeit der Gefäßwände dieselbe Rolle wie die Arteriolosklerose bei der
Retinitis albuminurica (S. 442).

Der Verlauf ist ein ungemein schleppender, da immer und immer wieder
neue Herde an den Venen auftauchen und frische Blutungen hinzukommen.
Vor allem ist es aber die Gefahr der sekundären Netzhautablösung, die ständig
Sorge bereitet. Gelingt es, die Patienten durch das jugendliche Alter hindurch­
zubringen, ohne daß die Netzhaut zu schwer leidet, so steigt mit den Jahren
die Hoffnung, daß die Rückfälle aufhören und ein brauchbares Sehvermögen
gerettet wird.

Nie darf man unterlassen, bei weiter Pupille den Hintergrund des zweiten
Auges genau abzusuchen, weil nur zu oft auch dieses die Anfänge der Erkran­
kung darbietet.

Handbuch der Ophthalmologie. Bd, V. 34



Ab b. 91. Pe riphlebitis retinae tuberculosa in der N ähe der P apille.

Abb.92. Derselbe F an wie Abb. 91. Unt er Tuberkulinther apie und Bestrahlung heilt der
periphlebit isehe Herd an der P apille aus; doch erscheint eine Sternfigur in der Maculagegend,

(K ein Nierenleiden.)



Periphlebitis retinae tubereulosa. Juvenile Netzhaut- und Glaskörperblutung. 531

Pathologische Anatomie. Nach den übereinstimmenden Ergebnissen der
Untersuchungen sind die Venenscheiden der Sitz einer schleichenden Entzün­
dung, die die Kennzeichen der tuberkulösen Infektion an sich trägt (B. FLEI­
SCHER, TH. AXENFELD, HANS WOLF, W. GILBERT, J . MELLER). Als erste An­
fänge der ophthalmoskopisch sichtbaren Anastomosenbildungen traf HANS
WOLF blutführende Spalten in der Netzhaut zwecks Ersatz der unwegsam ge­
wordenen Venenstücke an, die nur von einem Endothelhäutchen ausgekleidet
waren. Ganz analoge Vorgänge fand W. GILBERT an den Irisvenen in einem Falle
von Periphlebitis, und wahrscheinlich spielen sich an den Gehirnvenen ähnliche

Abb.93. Derselbe Fall wie Abb. 91 und Abb. 92. Die Periphlebitis ist bis auf einen kleinen we ißen
Bezirk an der Papillengrenze au sge he il t . Di e Sternfigur an der Macula ist Im Erlöschen.

Prozesse ab , ohne hier Symptome hervorzurufen (TH. AXENFELD). Die prä­
retinalen Häutchen erscheinen auf dem Durchschnitte als kompakte, von Zellen
durchsetzte Bälkchen (Abb . 94) oder als zarte, eben färbbare Verdichtungen
im Glaskörper.

Die Therapie muß der Grundursache gerecht werden. Vielfach deckt nur
der positive Ausfall der Koonschen Tuberkulinprobe die Zusammenhänge
auf, während die Untersuchung der Lungen usw. nichts grob wahrnehmbar
Krankhaftes zutage fördert. Von einer außerordentlich vorsichtig, mit ganz
kleinen Dosen beginnenden und langsam steigenden Tuberkulinkur habe ich
nie Schaden, wohl aber vielfach Nutzen gesehen. Rückfälle müssen allerdings
mit in Kauf genommen werden; denn die Kur wird ja nie verhüten können,
daß eine neue Bacilleneinschwemmung stattfindet, wohl aber die Vernarbung
der einmal gesetzten Herde fördern. Ausdrücklich muß man aber davor warnen,

34*
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durch eine zu hohe Dosierung lokale Reaktionen auf dem Augenhintergrunde
herbeizuführen, die dann allerdings die Ursache für schwere Blutungen in die
Netzhaut und den Glaskörper werden können. Recht empfehlenswert sind
Höhenkuren.

Eine Glaskörperabsaugung oder eine Punktion des Glaskörpers mit dem
Schmalmesser ist von manchen Seiten empfohlen worden, wenn sich eine Blu­
tung in dem Glaskörper zu langsam aufsaugt. Auch eine Unterbindung der
Carotis ist zu erwägen (siehe Beitrag JESS S. 359 dieses Bandes).

Wucherun g ....

Abb.94. Präretinale Wucherung bei Retinitis proliferans. Vor der Netzhaut liegt ein auf dem
Durchschnitt rundlicher Strang, der sich aus einer Zellproliferation bildet.

In der Nervenfaserschichte der Retina cystoide Räume. (Aus der Sammlung J. v . MICHEL.)

Mit Vorliebe wende ich außerdem die Bestrahlung des Augenhintergrundes
mit dem gefilterten Blaulicht der KOEPPEschen Lampe an, indem ich davon
ausgehe, daß bei der Tuberkulose die Einwirkung der strahlenden Energie
auszunützen ist.
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2. Die 'I'uberkulose der Netzhaut.
In dem Abschnit te üb er die Periphlebitis retinae tuberculosa (S. 523) sind

d ie Fo lgezustände der Ansiedlung von Tuberkelbacillen in den Venenscheiden
erör tert. Hi er soll die Rede von der Entstehung tuberkulöser Ne ubildungen
in der Retina sein.

Wir wissen, daß der Uvealtraktus eine große Neigung zu tuberkulösen Er­
krankungen hat und daß ebensowohl von dem Corp us ciliare als auch von der
Chorioidea aus derar tige Prozesse unt er Umständen auf die Retina üb ergehen
können. Nur recht selten befällt die Tuberkulose aber das nervöse Gewebe der
Netzhaut, ohne daß Anzeichen einer vorausgegangenen oder gleichzeitig be­
stehenden Infektion der Uvea vorliegen. Eine solche Beobachtung haben z. B.
E. VELTER und J EAN BLUM veröffentlicht.

Ein an Pleuritis serofibrinosa und Lungenspitzenaffektion leidender 36 jähriger Mann
bemerkte seit 2 Monaten einen zunehmenden Nebel vor dem linken Ah ge. Der vordere
Bulbusabschnitt war normal , der Glaskörper klar. Zwischen dem t emporalen Gefäßbogen
der Netzhaut lagen ein von der Papille bis zur Macula reichend er weißgrauer-Herd und den
t emporalen .Gefäßen folgend noch eine Gruppe verstreuter kleinerer Flecken. Nirgends
war eine pathologische P igment ierung sichtbar . S: F ingerzä hlen in ' 30 cm. Gesichtsfeld:
Großer Einsprung von oben her , der den Fixationspunkt weit umgreift. Nach\3 Monaten
trat eine schwere E ntzündung des Auges hinzu mit starker Schwellung der Iris. Die~chmerzen
in dem erblindete n Auge bedangen die Enukleation, und die mikroskopische Un tersuchung
zeigte, daß der hintere Bulbusabschnitt völlig in einen verkäsenden tuberkulösen Herd
aufgegangen war , der bis zur Hinterfläche der Linse reicht e. Die Netzhaut wa~ bis zum
Corp us cilia re zerst ör t ; hingegen die gesamte Uvea frei von spezifischen Veränderungen.
Es fa nd sich hier nur eine heftige entzündliche Reaktion. Bacillen war en nicht nachweisbar.

War es in diesem Falle zur Bildung eines ausgedehnten K onglomerattuberkels
gekommen, so gibt es auch Äußerungen der tuberkulösen Infektion der Netz ­
hau t , die mehr die exsudative Seite der toxischen Wirkung der Bacillen zeigen.
Zweifellos können dergleichen Zustände ohne scharfe Grenze in die R etinitis
exsudativa externa (COATS) übergehen (siehe S. 517), ohne daß damit gesagt
werden soll, daß diese Form der Retinaerkrankung stets etwas mit Tuberkulose
zu tun hat. J edenfalls sind die Veränderungen auch rückbildungsfähig, wie die
nachstehende Beobachtung von ARNOLD K NAPP erweist.

Eine 22 J ahre alte, sonst gesunde Pat ient in bemerkte seit einer Woche eine Sehstörung
des rechten Auges. Als Ursache fa nd sich ein aus rundl ichen F lecken bestehendes weißes
Exsudat, welches eine Maculavcne umgab und zwei kleine Blutungen t ru g. Auf 3 mg Tuber­
kulin, subcutan appliziert, trat eine fieberhafte Temp eratursteigerung ein, und es wurde
eine Tu berkulinkur angeordnet. Zunächst breit et e sich das E xsudat best än dig weiter aus,
und zwar durch Bildung von rundlichen, über das Niveau der umgebenden Netzhaut her­
vorragenden Herden , mit Vorlie be entlang der Veräst elung der Blut gefäß e (Abb . 95).
Von Tag zu Tag nahm der Prozeß im Gebiet der Vena temp , sup. und inf. weiter
zu. Stets lagen die r undlichen Exsudate unter den Gefä ßen. Die Netzh aut war in ihrer
Umgebung so geschwollen, daß wohl eine Amotio mit im Spiele war. An den Venen selbst
konnte nichts Besonderes fest gestellt werden. Schließlich resorbierten sich die Exsudate
unter Hinterlassung von bindegewebigen Veränderungen in der Netzhaut und einer De­
pigmentieru ng der Aderha ut. Es blieb eine starke Schäd igung der zentralen Sehschärfe
(S = 18/ 200) und ein zentrales Skoto m zur ück.

Man könnte versucht sein, den ganzen Prozeß wegen seiner engen Beziehung
zu den Venen in das Krankheitsbild der Periphlebitis tuberculosa einzuordnen,
doch ist der ophthalmoskopische Befund ein so verschiedener, daß dies nicht
angeht. Es soll aber keineswegs geleugnet werden, daß Übergänge von der P eri­
phlebitis zur echten Netzhauttuberkulose wohl vorkommen können .

Im Falle von ARTHUR EpPENSTEIN war die Tu berkulose, die wohl zunächst
in den Gefäßsche iden ihre Entwicklung genommen hat te, weiter aufwärts ge­
krochen und hat te eine Aussaat von Herden am blinden Ende des Zwischen­
scheidenraums des Sehnerven hervorgerufen . Wir ziehen daraus den Schluß ,
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daß eine zu wirklichen tuberkulösen Knoten Anlaß gebende Retinitis unter Um­
ständen die Meningen bedroht. Da die Lymphbahnen der Netzhaut in den Nervus
opticus münden, wird der Sehnerv und seine Umgebung leicht zu einer Prä­
dilektionsstelle für tuberkulöse Erkrankungen , wie SIDLER-HuGUENIN aus
5 mikroskopisch untersuchten einschlägigen Fällen schließt.

Die Differentialdiagnose ist gegenü ber Netzhaut tumoren , insonderh eit
der Angiomatosis , doch auch gegenüber der Retinitis exsudat iva exte rna

Abb. 95. Retinitis cxsu da t lva tubercul osa . (Nach ARNOLD KNAPP.)

abzugrenzen. Maßgebend ist der positive Ausfall der Tuberkulinprobe bei
Ausschluß anderer Ursachen.

Ebenso kommt als Behandlungsmethode vor allem die Tuberkulinkur in
Betracht , die manchmal ganz hervorragende Ergebni sse zeitigt. So sei folgende
Beobachtung WILHELM SCHEUERMANNs angeführt:

Eine 36 jährige, an Spitzenaffektion leidende Patientin bot eine Stichelung der Horn­
haut bei leichter parenchymat öser Trübung, Präcipitaten und iritiseher Reizung dar. S =
5/18, Als die Trübung sich so weit aufhellte, daß der Hintergrund zu spiegeln war, zeigte
es sich, daß die Zentralgefäße aus einer un scharf begrenzten Papill e frei wurden und daß
ein gra uweißer prominent er Herd vorhanden war, der 2 P D von der oberen P apill engrenze
entfern t lag. Vereinzelt auch Netzhautblutungen. Da die Tu berkulinreaktion positiv aus ­
fiel, wurde eine Kur mit Tuberkulin Bacillen-Emulsion eingeleite t, und es gelang, den Prozeß
zum Ausheilen zu bringen, indem die Sehschärfe wieder auf 5/5 anstieg. Der Netzhaut-
herd hinterli eß eine weißliche Narb e. .
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3. Die syphilitischen Netzhauterkrankungen.
Die Syphilis kann direkte Gewebsschädigungen der Netzhaut setzen (Reti­

nitis syphilitica) oder durch Herbeiführung einer Gefäßerkrankung indirekt
Störungen verursachen (A ngiopathia retinae syphilitica). Beide Typen sind oft
genug miteinander vereint, wie überhaupt eine rein auf die Retina beschränkt
bleibende syphilitische Affektion recht selten ist. Haben wir es doch gewöhn­
lich mit einer Infektion von der Blutbahn aus zu tun, so daß die in die
Arteria ophthalmica gelangten Spirochäten ebensogut den Weg in die Arteria
centralis retinae als auch in die Arteriae ciliares finden, die die Aderhaut ver­
sorgen. Bei der engen nachbarlichen und physiologischen Beziehung des Pig­
mentepithels, resp. des Neuroepithels zur Choriocapillaris wird man auch kaum
entscheiden können, in welcher Membran nun eigentlich die Schädigung primär
Fuß gefaßt hat, und man spricht deshalb in der Regel von einer Chorioretinitis
luetica, die man zweckmäßigerweise wieder in eine Chorioretinitis e lue congenita
und acquisita einteilt.

a] Die Chorioretinitis infolge angeborener Lues (Lues congenita et tarda) 1.

Symptome. Wie J . HIRSCHBERG, SIDLER-HuGUENIN und JOSEF IGERSHEIMER
beobachten konnten, kommen schon im frühen Kindesalter chorioretinitische
Augenhintergrundsveränderungen vor, die allerdings zu ihrer Entwicklung eine
gewisse Zeit beanspruchen. Bei Neugeborenen sind meines Wissens solche
Prozesse bislang nicht gefunden worden. Charakteristiseh sind folgende Kranken­
geschichten IGERSHEIMERs:

Ein congenital luetisches Mädchen wurde im Alter von 6 und 8 Monaten ophthalmo­
skopiert, und es erwies sich auch bei weiter Pupille der Fundus normal. Als das Kind 11/ 4 Jahr
alt war, zeigten sich in der äußersten Peripherie herdweise zusammengelagerte weißgelbe
Fleckchen. Mit 2 Jahren waren nun schon Herde, die Pigment enthielten, nicht nur in der
Peripherie, sondern bereits in der Nähe der Papille festzustellen, die langsam an Größe
und Menge zunahmen.

Im zweiten Falle bestand bei einem an Nystagmus leidenden 10 Monate alten Kinde
beiderseits eine Abblassung der Papille, deren Ränder unscharf waren, und eine den ganzen
Fundus überziehende Chorioretinitis mit massenhaften gelbweißen Herdchen. In der Gegend
der Macula fand sich eine feine Netzhautblutung. Später entwickelte sich ein ausgesprochener
"Pfeffer- und Salz"-Habitus der Fundusperipherie.

Die Mitbeteiligung der Papille kann mit der Zeit mehr hervortreten und dann
eine der Retinitis pigmentosa ähnliche Atrophieform zeigen. So fand M. ITo
bei einem 21/ 2 jährigen Kinde eine wachsgelbe Verfärbung der Sehnerven­
scheibe mit einer recht auffallenden Verengerung der Zentralgefäße und schwerer
Chorioretinitis. Übrigens stellte sich bei der Sektion die Gefäßverengerung als

1 Siehe auch Beitrag GILBERT S. 125 dieses Bandes.
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die Folge einer Endarteriitis und Perivasculitis heraus, die augenscheinlich mit
einer hochgradigen syphilitischen Erkrankung der Gefäße an der Hirnbasis
zusammenhing. Diese letztere Veränderung ist aber durchaus nicht ein regel­
mäßiger Sektionsbefund bei den Kindern mit Chorioretinitis congenita.

Bei der außerordentlich mannigfachen Offenbarungsweise der Lues congenita
im Gebiete der Retina-Chorioidea und der Tatsache, daß im vorgeschrit­
teneren Alter ebenfalls die Auswirkungen der kongenitalen Infektion in Gestalt
einer Chorioretinitia verschiedenster Form angetroffen werden, hat SIDLER­
HUGUENIN vier Hauptgruppen aufgestellt. ' Zum 1. Typus zählt er die feinfleckige
Sprenkelung mit zarter Pigmenteinstreuung, wie sie vor allem frühzeitig in

Abb. 96. Kongenital-syphilitische Netzhaut- und PapiIIenatrophie.
(Nach einem Original von H. RÖNNE.)

der Fundusperipherie auftaucht. Man kann dann von einem "Pfeffer- und
Salztypus", auch wohl von einem marmorierten Fundus sprechen. L. HEINE
nennt diese Form Chorioretinitis peripherica atrophieans. Als II. Typus be­
zeichnet SIDLER-HuGUENIN die grobfleckige Funduserkrankung, und zwar mit
Überwiegen großer pigmentierter Herde über die wenigen vorhandenen helleren.
Der II!. Typus schließt im Gegensatz dazu diejenigen Fälle ein, bei denen die
groben schwarzen Herde an Zahl gegenüber den groben hellen zurückstehen,
und in die Kategorie des IV. Typus gehören diejenigen Veränderungen, welche
der Retinitis pigmentosa täuschend ähnlich aussehen können (Abb. 96). Ab­
gesehen davon konnte IGERSHEIMER nachweisen, daß eine echte Pigment­
degeneration der Netzhaut sich mit einer spezifisch luetischen Retinitis
kombinieren kann, und außerdem die von manchen Seiten geäußerte
Behauptung, daß das bei echter Retinitis pigmentosa vorkommende Ring­
skotom bei der luetischen Form fehlen soll, nicht zu Recht besteht. Auch
L. HEINE hat bei der Chorioretinitis syphilitica Ringskotome in den Fällen
beobachtet, die besonders in der Äquatorgegend eine gürtelförmige Pigmen­
tierung aufwiesen.
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Die beigegebenen Abb . 97, 98, 99 veranschaulichen die verschiedenen
Fundusbilder.

Was die Funktion anbelangt, so kommt es natürlich ganz darauf an,
an welcher Stelle des Augenhintergrundes dic Veränderungen auftreten.

Ab b . 97. Kongenital-luetiseh e Choriore t initis. In der Peripheri e des Fundus sind kleine helle
Aderhautherdehen mi t feinen Pigmentanomalien sicht bar .

(Au s H . KÖLLXF.R. Der Augenhintergrund bei Allgem elnerkraukungen.)

Abb.98. Chorioret ini t is Iuctica eonge nita. Feinfleckige pigm en tierte F orm (Typus I von SIDI.ER
H UGUENIN). Glei chzeitig retinitlsehe Sehne rvenat rophie mit Sklero se der Nctzhautgefäßc.

(Aus H . KÖLLX~;R: Der Augenhintergrund bei All gem ein erkrankungen.)

Verhältnismäßig oft leidet die zentrale Sehschärfe, ind em sich ganz allmählich,
manchmal erst im Zeitalter der Pubertät (Chorioretinitis syphilitica congenita
tarda) , ein Schleier vor die Augen legt. J e nach der Lage des Falles sind dann
auch die sonst bei Pigmententartung zu find enden Symptome (Ringskotom,
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konzentrische Einengung des Gesichtsfeldes, Herabsetzung des Lichtsinns)
mehr oder weniger vorhanden. Daß auch Pupillenstörungen, Nystagmus,
Iritis, Muskellähmungen und Opticusleiden bei den Patienten mit kongenitaler
Chorioretinitis luetica zur Beobachtung gelangen können, ist selbstverständlich.

Die pathologische Anatomie der Affektionen wird gemeinsam mit der­
jenigen der Veränderungen bei akquirierter Lues besprochen werden.

Hinsichtlich der Therapie sind vor allem die Erfolge IGERSHEIMERs er ­
munternd, der von einer unter genügenden Vorsichtsmaßregeln bereits im
frühen Kindesalter durchgeführten Salvarsankur recht gute Besserungen sah.

Abb. 99. Chorioretinitis luetiea oongenita. Typus 11 von SIDLER-HuGUENIN. Die Netzhaut ist
bleigrau verfärbt, ihre Gefäße sind eng. Das eingewanderte Pigment deekt zum Teil die Gefäße zu.
(Naeh SIDLER-HuGUENIN.) (Aus H. KÖLLNER: Der Augenhtntergrund bei Allgemeinerkrankungen.)

b) Die Retinitis (Chorioretinitis) e lue acquisita.

Die akquirierte Syphilis kann im sekundären Stadium die Retina in Mit­
leidenschaft ziehen, wennschon nicht so häufig wie die congenitale. Allerdings
kamen in der Zeit der Einführung der Salvarsantherapie Häufungen von syphi­
litischen Papillen- und Netzhautleiden vor, die bald als Neurorezidive erkannt
wurden und auf nicht genügender Dosierung des Mittels beruhten. Diese Neuro­
rezidive sind an einer Netzhauttrübung unter Mitbeteiligung der Papille und
an Blutungen kenntlich und gehören in das Gebiet der noch zu beschreibenden
diffusen Retinitis und Angiopathia retinae hinein. Sie dürften jetzt nur noch
ganz selten zur Beobachtung gelangen 1.

Gegenüber der angeborenen Syphilis hat die akquirierte Form des Leidens
die Eigentümlichkeit, daß sie vor.allem die Netzhautgebiete des hinteren Augen­
pols, also die unmittelbare Umgebung der Papille, sowie die Maculagegend
heimsucht, während die Peripherie zumeist verschont wird.

Symptome. Man unterscheidet eine dillU8~ Retinitis, eine Angiopathia retinae
syphilitica und eine zentrale (rezidivierende) Retinitis.

I Siehe auch RÖNNE, Erkrankungen des Opticus in diesem Bande S.691.
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Die diffuse luetische Netzhauterkrankung ist zuerst von JULIUS JACOBSON

beschrieben und später als Chorioretinitis von R. FÖRSTER ausführlich studiert
worden. Da sie zweifellos in der Ganglienzellen- und Nervenfaserschicht die
schwersten Veränderungen setzt , nennt L. REINE sie "Retinitis der inneren
Schichten". Mit großer Wahrscheinlichkeit beruht diese Erkrankungsform
auf einer Infektion, die durch die Zentralgefäße in die Netzhaut hineingetragen
wird ; denn man sieht recht häufig dabei die Anzeichen schwerer Veränderungen

Abb.100. Starke Beteiligung der inneren Ne tzhautsehiehten bei Papilloretinitis speeifiea. Ödematöse
Netzhauttrübung. (Nach OELLER.)

der Gefäße, insofern Kaliberschwankungen, Einscheidungen, Obliterationen
und Blutungen zutage treten. Schon hierin gibt sich kund, daß eine völlige
Trennung der diffusen Retinitis von der Angiopathia syphilitica nicht durch­
führbar und daß es dem Zufall anheimgegeben ist, ob die Erkrankung des Netz­
hautgewebes oder der Gefäße mehr in dem Vordergrund steht.

Kennzeichnend für die diffuse Retinitis ist die weißliche Trübung der inneren
Netzhautschichten, die am stärksten in der unmittelbaren Umgebung der Seh­
nervenscheibe ausgesprochen ist. Die letztere zeigt dabei immer verwaschene
Grenzen und Rötung des Gewebes und kann bis zur voll entwickelten Stauungs­
papille anschwellen (Abb. 100). Andererseits kann aber die Trübung der inneren
Schichten auch so sehr auf das Gebiet der Papille übergreifen, daß diese mit
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ihren Gefäßen völlig hinter der weißlichen Wand verschwindet. In besonders
schweren Fällen erlischt der rote Augenhintergrundsreflex ganz, und man
erblickt nur eine weiße Fläche, auf der sich Einzelheiten nicht mehr abheben
(P. STOEWER). Die Beziehungen der Mfektion zu den Gefäßen der Netzhaut
sind ab und zu dadurch klar, daß beim Zurückgehen der Trübung die sichtbar
werdenden Arterien und Venen deutliche Erkrankung ihrer Wandungen zeigen
(L. HEINE) oder daß sich die Trübung überhaupt entlang den Gefäßen in die
Netzhaut ausbreitet (A. v. GRAEFE).

Der Verlauf der diffusen Retinitis läßt zumeist ein Stadium der Entwick­
lung, des Höhepunkts und des Abklingens erkennen.

Wenn die Retinitis einsetzt, ist das Rot des Augenhintergrundes nicht nur
durch die milchige Netzhauttrübung, sondern auch durch eine staubjörmige
Glaskörpertrübung, die den hintersten Glaskörperschichten angehört, gedämpft.
In der Zeit vor der Einführung der Wassermannschen Reaktion hat man diesem
Phänomen einen besonderen diagnostischen Wert beigelegt, und es läßt sich
nicht leugnen, daß dieser zarte Schleier, dem man manchmal nur mit Mühe
feststellen kann, eine besondere Eigenart besitzt. Manchmal setzt die Retinitis
allerdings mit einer so starken Glaskörpertrübung ein, daß man zunächst über­
haupt kein Bild des Augenhintergrundes erhält. Was das weitere Schicksal
der befallenen Augen anlangt, so ist das völlige Verschwinden der Netzhaut­
trübung nach einiger Zeit die Regel ; doch kommen auch Ausnahmen vor . So
beobachtete P. STOEWER nach 4 Monaten eine Erblindung durch sekundäres
hämorrhagisches Glaukom, und in einem anderen Falle hatte sich zwar die
ehemals diffuse weiße Fläche größtenteils aufgelöst, aber es waren noch nach
6 Monaten in der Gegend der Papille unregelmäßige größere weiße Flecken
sichtbar. Die Gefäße waren dünn und zeigten in einigen Ästen eine perlschnur­
artige Beschaffenheit der Blutsäule, während in der Peripherie zahlreiche feinste
weiße Pünktchen in der Netzhaut lagen.

Die diffuse Retinitis ist öfters mit einer Iritis oder einer Chorioiditis luetica
kombiniert. Auch sind leichte Formen von Keratitis beobachtet worden.

Von einer Angiopatkia retinae sypkilitica kann man dann sprechen, wenn
man lediglich an den Gefäßen krankhafte Erscheinungen wahrnimmt. So be­
ruht eine gewisse Anzahl der Fälle von Embolie und Thrombose des Zentral­
gefäßsystems sicher auf Lues. Auch präretinale Blutungen sind beobachtet
worden. Im allgemeinen sind die reinen Angiopathien auf luetischer Grundlage
in ihrem Krankheitsbilde kaum von den gewöhnlichen Formen der Gefäß­
erkrankungen verschieden.

Die zentrale rezidivierende Retinitis ist von den vorstehend geschilderten
Äußerungen der akquirierten Syphilis grundverschieden. Allerdings scheint
sie in der Form, wie A. v. GRAEFE sie 1866 geschildert hat, recht selten zu sein.
Er fand in seinen Fällen die Maculagegend zumeist doppelseitig erkrankt, und
zwar tritt die Störung, die durch das Auftauchen eines im Zentrum des Ge­
sichtsfeldes gelegenen dunklen Flecks (positiven zentralen Skotoms) gekenn­
zeichnet ist, plötzlich ein, hält wenige Tage an und verschwindet dann von
selbst wieder, um nach einiger Zeit (2 Wochen bis 3 Monaten) wiederzukehren.
v. GRAEFE hat bei einem Patienten 80 solcher Rezidive gezählt. Kurze Zeit
nach Entstehung des Skotoms stellt sich eine feine grauweißliche Trübung im
Bereiche der Macula lutea ein und gleichzeitig erscheint die Netzhaut am tem­
poralen Papillenumfang zart weiß gestreift. In den anfallsfreien Zwischen­
räumen ist weder subjektiv noch objektiv etwas Krankhaftes festzustellen,
doch kommt es nach Überstehen mehrfacher Rückfälle allmählich zu einer un­
regelmäßigen Pigmentierung der Augenhintergrundsmitte, womit eine bleibende
Schädigung der zentralen Sehschärfe verbunden ist. Vielleicht liegt die heutige
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Seltenhe it dieser Affektion an der von A. v. GRAEFE hervorgehobenen Tat­
sache, daß sie zu den spätesten Offenbarungen der Lues gehört und eine kon­
sequent durchgeführte Schmierkur schließlich Heilung bringt , während zur Zeit
wohl die meist en Fälle von luetischer Infekt ion schon behandelt werden , so­
lange sie noch frisch sind .

Selbstverständlich kann auch die diffu se Form der Chorioretinitis hin und
wieder lediglich die Netzhau tmitte heimsuchen, wodurch eine Art der Chorio ­
retinitis centralis syphilitica entsteht .

Die pathologische Anatomie der Retinitis syphilit ica (congenita und acqui­
sita) zeigt in weitgehendem Maß e Ankläng e an die Befunde bei Retinitis pigmen­
tosa, d. h. wir haben ein Zugrundegehen des Neuroepithels und eine Wucherung
des Pigmentepithels vor uns, das in den Anfäng en das Augenhintergrundsbild
des " Pfeffer - und Salz"-Fundus, später der chorioretinit ischen Pigmentierung
hervorruft. Der Zusammenhang kann jedoch auch der Art sein, daß zun ächst
eine Chorioidit is luetica vorhanden ist, die sekundär zur Zerst örung der Pigment­
epithelien und der Neuroepithelien führt. Die Folge ist dann die Einwande­
rung von Pigment in die Netzhaut.

Therapie. Sowohl für die ang eborene als auch für die akquirierte Form der
Retinitis luetica kommt eine Salvarsan- oder Schmierkur in Betracht. Für
die Angiopathien, vor allem der jugendlichen Patienten , empfiehlt L . HEINE
schnell gereichte große J oddosen, um der drohenden Gehirnapoplexie vorzu­
beugen.
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4. Die Netzhauterkrankungen infolge von eit r igen Prozessen im
Gesamtorganismus.

}{etastatische septische Ophthalmie und "einfache" Retinitis septica (RoTH.)
Es ist selbstverständlich, daß eine Eiterung an irgendeiner Körperstelle

neben anderen Metastasen auch im Auge F olgezustände setzen kann. Man
würde solchen Vorgäng en keine weitere Bedeutung beilegen , sondern sie als
zufällig e Geschehnisse auffassen, wenn nicht gerade die Netzhaut besonders
für das Vorkommen solcher Veränderungen disponiert wäre. Namentlich septische
Prozesse, die sich an Puerp eralfieber anschließen, neigen dazu , in der Netz­
haut K omplikati onen zu erzeugen . Auch in einer zweiten Hinsicht gewinnt die
Mitbeteiligung der Netzhau t an Bedeutung ; denn sie gibt durch die Ver­
schiedenheit ihres Verlaufs Anhalts punkte für die Prognose der zugrunde liegen­
den Erkrankung.

Wir unterscheiden eine sog. metastatische (septische) Ophthalmie mit bevor­
zugter Beteiligung der N etzhaut und eine " einfache" Retinitis septica (RoTH).
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Wie TH. AXENFELD in einer größeren Statistik nachgewiesen hat, liegt un­
gefähr einem Drittel der Fälle der metastatischen eitrigen Retinitis (auch em­
bolssehe eitrige Retinitis genannt) eine Endocarditis ulcerosa zugrunde, die natür­
lich Folgeerscheinung einer septischen Allgemeinerkrankung ist. Da diese
Endocarditis besonders häufig bei Puerperalfieber auftritt, erklärt es sich,
warum diese Erkrankung in einem relativ großen Prozentsatz die Ursache
abgibt. Neben dieser Affektion kommt noch die kryptogene Sepsis in Be­
tracht, sowie gelegentlich auch eine Eiterung, die sich an einen chirurgischen
Eingriff usw. anschließt. AXENFELD begründet außerdem die an sich auf­
fallende Tatsache, daß gerade die Netzhaut für die Embolisierung mit eitrigem
Infektionsmaterial so bevorzugt ist, damit, daß es sich hier um eine capillare
Embolie handelt. Während gröbere abgeschwemmte Partikel nicht so leicht in
die engen Gefäße des Auges gelangen, sondern vorher stecken bleiben, bietet
gerade das Zentralgefäßsystem der Netzhaut die Möglichkeit, daß sich hier ganz
feinverteilte pathologische Blutbeimengungen fangen, wie sie beim Kreisen
von Eitererregern im Blute durch die Mikroorganismen selbst gegeben sind. Es
ist auch zu beachten, daß das Netzhautgefäßsystem ein Endgefäßsystem ist
und infolgedessen hier eintretende Verstopfungen in den Capillaren nicht durch
einen Kollateralkreislauf umgangen werden können. Daher kommt es, daß,
trotzdem die eingeschwemmten Bakterien ebenso in der Carotis und in der
Arteria ophthalmica kreisen, vor allem die Netzhaut erkrankt und die orbito­
facialen Ausbreitungsgebiete derselben Gefäßstämme fast regelmäßig ver­
schont bleiben.

Im allgemeinen führt die metastatische eitrige Retinitis so schnell zu einer
Glaskörpertrübung und dann zu einer Mitbeteiligung des vorderen Bulbus­
abschnittes, daß die Panophthalmie da ist, bevor der Augenarzt Gelegenheit
hat, die Vorgänge im Augeninneren mit dem Spiegel zu kontrollieren. Wir
wissen jedoch, daß Blutungen in der Netzhaut und Unschärfe der Papillen­
grenzen den Prozeß einleiten. Als Beispiel möchte ich hier eine besonders kenn­
zeichnende Beobachtung von J. HERRNHEISER anführen:

Eine Frau bekam nach der Entbindung Schüttelfrost. Bereits am 6. Tage konnten
Streptokokken im Blute nachgewiesen werden; doeh blieb zunächst der Augenspiegel­
befund beiderseits normal. Am 7. Tage wurde am rechten Auge eine entzündliche Rötung
und Unsehärfe der Papille bemerkbar, und es stellten sieh floekige und membranöse Glas­
körpertrübungen ein . Links war neben einer deutliehen Neuritis nervi optiei in der Um­
gebung der Papille die Netzhaut' gelblieh getrübt und in der Maeulagegend ein weißlieher
Herd sichtbar, der etwas gequollen war. In den getrübten Netzhautgebieten lagen zahl­
reiche punkt- und striehförmige Blutungen. Auch hier waren feine Glaskörpertrübungen
vorhanden. Das Sehvermögen war rechts auf Fingerzählen in 2 m herabgesetzt, links nur
noch Lichtschein vorhanden. Am 8. Tage verboten die zunehmenden Glaskörpertrübungen
die weitere Kontrolle -des rechten Augenhintergrundes, während man links eine starke
Zunahme der weißgelben Herde und flächenförmige Blutaustritte feststellen konnte. Horn­
hauttrübungen und eitrige Ausschwitzung in das Kammerwasser verhinderten nunmehr
die weitere Beobachtung der Vorgänge im hinteren Bulbusabschnitt. 16 Tage nach der
Entbindung erlag die Patientin der septischen Allgemeininfektion. Aus dem Glaskörper
des linken Auges wurde der Streptocoecus pyogenes in Reinkultur gezüchtet und in Schnitt­
präparaten in der Maculagegend ein nekrotischer Herd gefunden, in dem große Mengen
desselben Erregers enthalten waren.

Ähnliche Befunde sind in der Arbeit von AXENFELD niedergelegt. Selbst­
verständlich variiert die Länge der Zeit, innerhalb derer ein Einblick in das
Augeninnere möglich ist, bei den einzelnen Fällen. Im allgemeinen aber ist
es das Kennzeichen dieser Art der Mitbeteiligung des Sehorgans, daß die totale
Vereiterung des Auges rasch Platz greift. Die in Frage kommenden Erreger sind
nach den Untersuchungen von AXENFELD bei den puerperalen Erkrankungen
vor allem die Streptokokken, bei den chirurgischen Fällen auch Staphylokokken.
Ferner kommen Metastasen von Pneumokokken und von Erregern der epidemi-
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sehen Cerebrospinalmeningitis in Betracht, doch sind die Erkrankungen durch
die beiden letzteren Arten in bezug auf die Prognose günstiger gestellt und
führen auch manchmal nicht zur Panophthalmie, sondern nur zur Phthisis bulbi.

Die Bedeutung der metastatischen eitrigen Retinitis für die Einschätzung der
Schwere der zugrunde liegenden Erkrankung ist nach den Untersuchungen von
AXENFELD wie folgt zu bemessen. Im allgemeinen stellen diese Augenkompli­
kationen mit Ausnahme derjenigen, die sich an eine Pneumonie oder epidemische
Meningitis anschließen, eine ernste Mahnung dar, daß Lebensgefahr vorliegt.
Dies gilt vor allem für die Fälle von Endocarditis ulcerosa und Puerperalfieber.
Die doppelseitig zur Entwicklung gelangenden Ophthalmien bieten eine ganz
trübe Prognose und bedeuten für das Puerperalfieber so gut wie stets die Ein­
leitung tödlicher Komplikationen. Bei den einseitigen Fällen ist die Prognose
etwas günstiger, und ganz besonders gilt dies für diejenigen Fälle, die auf krypto­
gene Sepsis zurückzuführen sind.

Der naheliegende Gedanke, daß eine metastatische eitrige Retinitis auch
durch den Optious und seine Scheiden auf das Auge vom Gehirn aus kontinuier­
lich fortgeleitet werden könnte, findet durch die klinischen Anhaltspunkte kaum
Bestätigung. So weist AXENFELD darauf hin, daß z. B. bei der epidemischen
Cerebrospinalmeningitis die Erreger die Scheidenräume des Sehnerven bis un­
mittelbar an die Lederhaut füllen können, ohne daß das Auge in Mitleiden­
schaft gezogen wird.

Es liegt auf der Hand, daß therapeutisch in den genannten Fällen nichts zu
erreichen ist. Die schon oben erwähnte ungünstige Beschaffenheit des Netz­
hautgefäßsystems als Endgefäßsystem bringt es mit sich, daß der Prozeß nicht
isoliert werden kann, sondern rasch nach allen Seiten sich ausbreitet. Der
Augenarzt muß sich deshalb auf die Diagnose und prognostische Beurteilung
des Falles beschränken.

Die "einfache" Retinitis septica (RoTH) stellt klinisch der geschilderten
Netzhauterkrankung gegenüber eine wohl unterscheidbare Komplikation der
allgemeinen Sepsis dar. Zwar kann sie wie jene auch ein- oder doppel­
seitig auftreten, aber sie verläuft lange nicht so stürmisch und erlaubt während
der ganzen Dauer ihres Bestehens die Kontrolle des Augenhintergrundes. M. ROTH
hat das Wesen der Retinitis septica dahin zusammengefaßt, daß die Erkran­
kung viel häufiger als die metastatische eitrige Ophthalmie bei septischen Pro­
zessen vorkommt und daß sie durch eine relative Gutartigkeit ausgezeichnet ist.
Kennzeichen sind kleine, weiße, scharfbegrenzte Netzhautherde, die nicht die
Neigung haben, sich auf die Nachbarschaft auszubreiten, und Netzhautblu­
tungen. Beide beruhen nach der Ansicht ROTHs nicht auf einer Embolie von Eiter­
erregern in die Netzhaut, sondern auf einer durch Sepsis bedingten chemischen
Veränderung des Blutes. In den von ROTH beobachteten Fällen wurden Ver ­
stopfungen der Gefäße nicht gefunden, und es zeigten sich innerhalb der weißen
Flecken nur fettige Entartungen der Capillarwandungen, aber kein pathologi­
scher Inhalt in den Gefäßen. Am schärfsten hat J . HERRNHEISER den Unter­
schied zwischen beiden Affektionen gefaßt, indem er sagt, daß die Retinitis
septica auf dieselbe Stufe zu setzen sei, wie die Veränderung der Netzhaut bei
Leukämie, Nephritis und perniziöser Anämie, bei denen eine Ernährungs­
störung des Netzhautgewebes durch toxische Einflüsse anzunehmen sei. Bei ihr
gäbe es keine Verbreitung des Prozesses durch die Schichten der Netzhaut
hindurch, sondern sie bleibe vorwiegend auf die inneren Netzhautschichten
beschränkt. Die Ernährungsstörung greife auch die Gefäßwände an, woraus
das Auftreten der Blutungen ohne weiteres zu erklären sei. Die Gutartigkeit
dieser septischen Retinitis geht nach HERRNHEISER auch daraus hervor, daß
von 18 Patienten (unter 27 Fällen von Sepsis) nur 2 starben, 10 genasen, während
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6 in ihrem weiteren Geschick nicht verfolgt werden konnten. HERRNHEISER
betont ferner, daß die Retinitis septica ausheilen kann, ohne die geringsten Schä­
digungen an der Netzhaut zu hinterlassen.

Es hat jedoch nicht an Stimmen gefehlt, die einen grundsätzlichen Unter­
schied zwischen den beiden Formen geleugnet haben. TH. LEBER, M. LITTEN,
sowie KAHLER haben schon bald nach dem Bekanntwerden der ersten Ver­
öffentlichungen den Standpunkt vertreten, daß die Netzhautblutungen bei der
Retinitis septica wie die weißen Flecken ebenfalls durch die Embolie von Mikro­
organismen verursacht seien, und nach dem unter der Leitung von AXENFELD
durch KENJUROH GOH bearbeiteten Fall, der in einem solchen Herd die An­
wesenheit von Eitererregern darbot, hat die Auffassung von ROTH und HERRN­
HEISER in der Tat, wenigstens in ihrer strikten Auslegung, einen empfindlichen
Stoß erlitten. Zum mindesten geht aus diesen Erfahrungen, denen sich eine
Beobachtung von K. GRUNERT anschließt, die unleugbare Tatsache hervor,
daß das klinische Bild des Augenhintergrundes an und für sich keinen Schluß
darüber erlaubt, ob rein toxische Ursachen oder wirkliche Mikroorganismen­
infektionen die Grundlage bilden. In seiner letzten Meinungsäußerung hat
TH. LEBER sich auch von neuem zu dem Standpunkt bekannt, daß die Reti­
nitis septica nur eine Infektion mit abgeschwächten Erregern bedeute und grund­
sätzlich nicht verschieden sei von der schweren metastatisch-eitrigen Form.
Ähnlich lautet das Urteil von E. KRÜCKMANN, der die Retinitis septica auf
minimale Bakterienhäufchen oder einzelne Kokken zurückführt, die während
des HerumwirbeIns in der Blutbahn zerflattern (Streptococcus viridans).

Wenn man die Ansichten, die von verschiedenen Seiten ausgesprochen
worden sind, zusammenfassend beurteilt, so kann man doch nicht über die
Tatsache hinwegkommen, daß es genau beobachtete Fälle gibt, in denen sich
alle Veränderungen an der Netzhaut wieder völlig zurückbildeten, so daß
man mit dem Augenspiegel später nichts Krankhaftes mehr zu Gesicht be­
kam. Zugegeben auch, daß es sich dann nur um ganz leichte Erkrankungen
handelt, so bleibt doch der große klinische Unterschied bestehen, daß in der
einen Reihe der Fälle das Auge sehr rasch der Vereiterung entgegengeht, während
in einer anderen nicht nur der Augenhintergrund infolge Fehlens jeglicher
Glaskörpertrübungen während der ganzen Dauer der Erkrankung klar sichtbar
bleibt, sondern auch eine Rückbildung und Ausheilung möglich ist. Selbst­
verständlich werden wir zwischen diesen beiden Extremen genug der Über­
gangsformen begegnen, und es ist gut denkbar, daß die Erkrankung in den
einzelnen Phasen ganz verschiedene Beurteilung erfahren muß. Im Grunde
genommen ist es ja nur ein Streit um Worte, wenn man von Toxinen oder
aufgelösten, nicht mehr lebensfähigen Bakterien spricht, und, wenn man bei
der Sepsis einen Gehalt des Blutes an Keimen annehmen muß, so ist es durch­
aus möglich, daß in dem einen Falle nur toxische Produkte, in dem anderen
lebensfähige Erreger in die Netzhautgefäße eingeschwemmt werden. So können
auch Perioden, die nur toxisches Material in das Auge gelangen lassen, mit
solchen abwechseln, bei denen eine wirkliche Bakteriämie im Vordergrunde
steht. Schließlich spielen die jeweiligen Immunitätsverhältnisse des Gesamt­
körpers und des Organs auch hier die Hauptrolle, und Schwankungen in diesen
grundlegenden Bedingungen werden ein außerordentlich vielgestaltiges Krank­
heitsbild erzeugen müssen.

Im allgemeinen werden wir bei dem Ausbleiben von dichten Glaskörper­
trübungen auch nach längerer Beobachtung wohl annehmen dürfen, daß die
Virulenz der eingedrungenen Bakterien recht gering ist oder daß nur Toxine
im Gefäßsystem kreisen. In der Literatur kommen aber eine Reihe von Be­
obachtungen vor, welche beweisen, daß wir auch bei längerem Bestand des
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Bildes der einfachen Retinitis septica (RoTH) ans nicht in die Sicherheit wiegen
dürfen, daß die Erkrankung günstig ausgeht; denn der Zustand kann jeder­
zeit in die septisch-metastatische F orm umschlagen. Hi erfür ist die Beobach­
tung von K. GRUNERT recht kennz eichnend, insofern in diesem F alle von krypto­
genetischer Sepsis die Erkrankung üb er drei Monate schleichend verlief, bis
schließlich die Allgemeinerscheinungen bedrohlich zun ahmen und der Tod
eintrat. I m Endstadium war das rechte Auge durch eine schwere Irido öyelitis
mit Ablösung der eitr ig zerfallenen Netzhaut und durch ein Glaskörperexsudat
erblindet, während sich am linken Auge erst 2 Tage vor dem Tode K ennz eichen
einer R etinitis septica bei klarem Glaskörper einstellten . Auch diese beruhte
ihrem ganzen Verhalten nach wohl auf der Anwesenheit von Erregern.

Sicher steht die Retinit is septica in vieler Hinsicht pr ognostisch günstiger
da, als die metastatisch eitrige Form. Ein doppelseitiges Auftret en braucht
noch nicht, wie bei der letz tgenannten Art , das Schlimmste befürchten zu
lassen; denn es sind auch doppelseitig aufg etretene Fälle völlig ausgeheilt .

Die pathologische Anatomie läßt uns entsprechend den eben auseinander ­
gesetzten klinischen Befunden ganz verschiedene Bilder erkennen . In den
schweren metastatisch eitrigen Ophthalmien ist das Vorkommen von Mikro­
organismenkolonien in den Netzhautgefäß en nachgewiesen worden . Wenn
auch die Möglichkeit, daß nach dem Tode noch eine Verm ehrung der Bakterien
stat tgefunden hat, für viele Fälle zugegeben werden muß, so sind doch genug
Befunde so eindeut ig, daß man von einer förmlichen Verstopfung von Ästen
oder des Hauptstammes der Zentralarterie durch Massen von Mikroorganismen
sprechen darf. Von diesen angeschwemmten Erregern aus kann die ganze Netz­
haut zu ra scher Einschm elzung gebracht werden . Dann sieht man eine diffu se
Infiltration mit Ei terkörp erehen und in dem Gewebe liegend e größere Blu t­
ergüsse . In den leichten Fällen der R etiniti s septica (RoTH) sind Befunde er ­
hoben worden, die nur eine ödema töse Aufquellun g der Ganglienzellen und
Nerve nfasern der inn eren Schicht und seitens des Gefäßsys tems lediglich eine
Verfettung der Endothelien der Capillaren bei normalem Inhalt der Gefäße
aufweisen . Dann sind wieder, wie z. B. von GOH Übergangsformen beschrieben
worden, bei denen eine knötchenförmige, entzündliche Rundzelleninfiltration
der inneren Schicht vorliegt und in ihnen eingeschlossen kleine Mengen von
Bakterien gefunden werd en. Hi er stehen wir also gegenüber dem ebengenann ten
Vorkommen rein toxisch-ödematöser Degeneration Übergängen zur Entzün­
dung gegenüber , und man muß GRUNERT recht geben, wenn er sagt, daß die
HERRNIIEISERSche These, bei der Ophthalmie liege stets eine Entzündung,
bei der Retinitis septica keine Entzündung vor, nicht mehr aufrecht erhalten
werden kann. Zum mindesten erlaubt uns die rein klinische Beobachtung des
Augenhintergrundbildes nicht Schlüsse zu ziehen, ob anatomisch nur eine De­
generation oder eine Entzündung Platz gegriffen hat.

Wie bei der metastatischen Ophthalmie liegt auch bei der R etinitis septica
die Behandlung in der Hand des Chirurgen oder des Internen ; denn es gilt die
Grundursache zu treffen und die Widerstandskraft des Gesamtorgani smus
zu heben.
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5. Die Veränderungen der Retina bei Flecktyphus.
Beim Flecktyphus geht die Schädigung der Netzhaut von den Gefäßen

aus, und es finden sich neben Gefäßverstopfungen deswegen vor allem Blutungen.
Als Ursache können im wesentlichen folgende Momente in Frage kommen.
In erster Hinsicht ist eine spezifische entzündliche Veränderung der Gefäß­
wandung erwiesen. Sie nimmt ihren Ausgangspunkt im Endothel und greift
in Gestalt einer zelligen Infiltration auf die anderen Häute des Gefäßrohrs
über (ADoLF GUTMANN) . Hierdurch kann es selbstverständlich zu Verstopfungen
des Gefäßlumens kommen (JENDRALSKI, E. P . BRAUNSTEIN). Aber es ist auch
eine Thrombose im Gebiete der Zentralvene angetroffen worden, die auf die
Bildung eines zellig-körnig-feinfädigen Materials mit zurückzuführen ist, ohne
daß eine Wanderkrankung festzustellen war (NAUWERCK) . Vielleicht hängen
diese Zustände mit dem starken Absinken des Blutdrucks zusammen, das auf
der Höhe des Leidens zu verzeichnen ist. Eine dritte Möglichkeit ist in der
Wirkung toxischer Stoffe zu sehen, die dann eine gewisse Parallele zur Retinitis
septica (ROTH) eröffnet.

Li tera tur.
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6. Die Retinochorioiditis.
[Retinochorioiditis juxtapapillaris (EDI\IUND JENSEN). ]

Die Abhängigkeit der Neuroepithelien der Netzhaut von der Chorioidea,
vor allem der Choriocapillaris als der Ernährungsbasis, wirkt sich dann aus,
wenn die Aderhaut erkrankt. Umgekehrt ziehen Störungen in den äußeren
Netzhautschichten und dem Pigmentepithel leicht sekundäre Veränderungen
in der Aderhaut nach sich, und es ist auch möglich, daß ein und dieselbe Schäd­
lichkeit Netzhaut und Aderhaut gleichzeitig primär befällt. Die kongenital
luetischen Erkrankungen des Augenhintergrundes (siehe S. 535) sind hierfür
charakteristisch.

E. FUCHS hat diesen Zuständen eine besondere Untersuchung gewidmet
und betont, daß die ophthalmoskopischen Befunde uns nur zu leicht zu falschen
Schlüssen verleiten; denn wir können mit dem Augenspiegel zwar relativ un­
bedeutende Unregelmäßigkeiten im Pigmentepithel frühzeitig feststellen, aber
bestimmte Formen schwerer Läsionen der Außenglieder der Neuroepithelien
und der nervösen Netzhautsubstanz überhaupt erst dann erkennen, wenn
sekundäre Prozesse, wie Einwanderung von Pigment oder Infiltration mit Fett
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eingesetzt haben. Oft genug verbirgt sich andererseits ein akuter Aderhaut­
herd hinter einer sekundären ödematösen Trübung der davorliegenden

Abb. 101. Retinochorioiditis [uxtapaplllaris (EDMUND JENSEN). 20jähriger Mann. R. A. Seit
3 Tagen Schatten vor dem rechten Auge. Im Glaskörper eine schleierförmige Trübung. Papille
leicht unscharf. An ihrem oberen Rande liegt ein..weißes baumwollenartiges Infiltrat, das in der
Mitte leicht erhaben ist. Derobere Rand derPapille geht ohne Grenze in dasInfiltrat über. S = ' / ••

Zugehöriges Gesichtsfeld siehe Abb, 102. (Nach EDMUND JENSEN.)

Netzhautpartie und wird in seinen
Ausmaßen erst sichtbar, wenndie an
und für sich weniger beteiligte Netz­
haut wieder durchsichtig geworden ist.
Diese vorübergehenden, weißlichen,
unscharf begrenzten und mehr oder
weniger glasigen Netzhauttrübungen
sind in der Literatur als "baumwoll-
flockenartigeTrübungen" bekannt und 100 - 10C

spielen vorzüglich bei derjenigen Form
der Chorioretinitis eine erhebliche
Rolle, die EDMUND JENSEN 1908 als
Retinochorioiditis juxtapapillaris be­
schrieben hat. Er glaubte damit eine
besondere Erkrankung des Augen- t80

hintergrunds aufgedeckt zu haben, Abb. 102. Das zu Abb. 101 gehörende Gesichts­
doch sind wir durch die von JENSEN feld. Ein sektorenförmiger Ausfall zieht vomblinden Fleck nach unten und nasal.
angeregte weitere Beschäftigung mit (Nach EDMUND JENS~]N.)

der Frage des von chorioretinitischen
Prozessen verursachten Funktionsausfalls darüber aufgeklärt worden, daß die
Lage der Herde in unmittelbarer Nähe der Papille [juxtapapillaris (Abb. 101

35*
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und 102]) zwar die F olgezustände für das Gesichtsfeld in hervorragend
typischer Weise aufzeigt, ab er grundsätzlich dieselben Erscheinungen auch

Abb . l03.
Retlnoeh orloldi tl s (JENSEI') .

29jährigeP at ient in .Son stges und.
L . A. Vor 9 J ahren Ne be lsehen
vor demselbe n Auge, die im Laufe
einigerMonate wiedersc hwanden .
Zur Zei t der der Abbildung zu­
grunde liegenden E rkranku ng,
die kurz zuvor wieder als R ück­
fall eingeset zt hatte, sa h man am
obe ren und temporalen Rande
der P apille eine a lte retdno­
choriolde ale Ver änderung (leichte
Atrophie der Aderhaut und un-

regelmäßige Pigmentierung).
Oberha lb und temporal von der
früher ergr iffen gewesenen Stell e
lag der neue Herd in Gestalt eines
versc hleierten weiß en Flecks, de r
leicht erhabe n und von feinen
retlnalen Blutun gen bed eckt war.
Die hindurchgehende Ar terie ist
Im Ber eiche des Herdes ve r -

sc hleiert und ve rdünnt .
S ='/, -'/,.

Gesichtsfeld siehe Abb. 104.
(Nach GROES-PETERSEN.)

o

80

IOl)

180

Abb . 104. Das zu der In Abb . 103 gezeigten
Retlnochorloidltls geh örende Gesichtsfeld. Da der
He rd oben temporal si tzt, blockiert er ein F ase r­
bündel, welches im Bogen um den oberen Rand
des Fovealgebietes zieht und entsprechend fäll t
im Gesichtsfelde eine vom blin den F leck bis zu r
Horizontalen temporal laufen de halbrIngförmige

Zone unten aus. (Nach GROES·Pt:TERSEK.)

vorg efunden werden, wenn man b ei
peripherer Lokalisation des Prozesses
die Gesichtsfeldperipherie mit ge­
nügender Sorgfalt untersucht.

Symptome. Es ist das Verdienst .
EDMUND JENSEN8, als Erster nach­
gewiesen zu haben, daß ein bis zu
der Lage der Nervenfaserschichte vor­
dringender Netzhautherd die sämt­
lichen Sinneszellen ausschalten kann,
deren Leitungen durch die Stelle hin­
durchlaufen. Da alle Bahnen der
Netzhaut in den Sehnerven einmün­
den, müssen natürlich diejenigen Er­
krankungen den größten Ausfall her­
beiführen, die unmittelbar neben der
Papille zur Entwicklung gelangen,
während die.naehgeschalteten Sinnes­
elemente anZahlund Bedeutung immer
geringer werden, je weiter peripher die
Leitungsun terbrechung erfolgt. Ent-
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sprechend der anatomischen Anordnung der Nervenfasern in annähernd radi­
ärem Verlauf zur Papille einesteils und Macula andernteils (siehe Abb. 8, S. 392)

Abb.105. Im Ablaufe begriffene Rctinochorioiditls (JENSEN). 23jähr. Patientin. Nebelsehen und
leichteSchmerzen links. Ganz leichtediffuse Hornhauttrübung. Geringe 'I'enslonserhöhung. 7 Monate
nach Beginn derseinerZeiteinewolkige Netzhauttrübungdarstellenden Affektion zeigtdie befallene
Stelle aufwärts von der Papille einen ziemlich großen, gegen die Peripherie ganz scbarf begrenzten
BezirkeinerAtrophie desPigmentepithels, so daß dieAderhautstrukturdeutlich wird. Diehindurch­
ziehende Netzhautarterieist etwasdünnerund blasseralsnormal.S = 'I•. Gesichtsfeld sieheAbb. 106.

(Nach GROES-PETERSEN.)

Abb, 106. Das zu der in Abb. 105 gezeigten
Retinochorioiditis gehörende Gesichtsfeld. Ent­
sprechend der Lage des Herdes oberhalb der

Papille fehlt ein Sektor nach unten.
(Nach GROES-PETERSEN.)
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müssen die Gesichtsfelddefekte sekto­
renförmige Anordnung zeigen, die in
dem einen Falle von dem blinden Fleck
ausgehen, in dem andern skotomartig
dem Fixationspunkte zustreben. Die
Skotome können anfänglich nur relativ
sein, um in absolute überzugehen, doch
ist innerhalb der ausgeschalteten Bah­
nen zumeist die Leitung ganz unter­
bunden.

In dem von EDMUND JENSEN be­
schriebenen Schulbilde des Leidens
handelt es sich um das Auftreten eines
baumwollflockenartigen weißen Flek­
kens neben der Papille innerhalb der
innersten Netzhautlagen. (Abb. 101,
S. 547.) Er hat unscharfe Grenzen,
deckt gleich markhaltigen Nerven­
fasern hin und wieder die Netzhaut.
gefäße zu und zeigt eine leichte
Prominenz. Vor ihm liegt oft eine diffuse Glaskörpertrübung, die rasch
wieder verschwindet, aber zum Symptomenkomplex nicht unbedingt gehört.
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Ein ganz nahe an die Papille geschmiegter Herd kann wohl auch das Bild der
Neuritis nervi optici hervorrufen. Maßgebend für die Diagnose ist der Nachweis
des sektorenförmigen vom blinden Fleck ausgehenden Gesichtsfeldausfalls, der
eine irreparable Schädigung zu bedeuten pflegt. Der Netzhautherd pflegt
rasch zu verschwinden, und dann wird der darunterliegende chorioiditische
Herd sichtbar (Abb. 103 und zugehöriges Gesichtsfeld Abb. 104).

In der Folgezeit hat sich herausgestellt, daß auch mehrere solcher Herde
gleichzeitig vorhanden sein können, sowie daß sie ebenso in der Peripherie
(Abb. 105 und zugehöriges Gesichtsfeld Abb. 106) oder überhaupt an einer
beliebigen Stelle des Augenhintergrundes anzutreffen sind, und man hat des­
halb den Zusatz "juxtapapillaris" fallen lassen und spricht jetzt besser kurz
von einer Retino-Chorioiditis JENSEN, womit man die mit sektorenförmigen
Gesichtsfelddefekten einhergehenden retino-chorioiditischen Herde irgendeiner
Stelle des Fundus meint.

Die Entwicklungsart auf dem Grunde einer primären Schädigung der Ader­
haut, bzw. des Uvealtraktus macht es erklärlich, daß man ab und zu auch die
Kennzeichen einer Uveitis findet. So ist eine leichte ciliare Injektion, sowie eine
Iritis serosa mit Präcipitaten an der Dnscsxnrschen Haut und Neigung zu
Drucksteigerung beobachtet worden. Ferner sind in einigen Fällen Beziehungen
zum Verlaufe der Netzhautgefäße mehr oder weniger deutlich. Auch kann
man in denjenigen Fällen, in denen die Trübung eine Arterie zudeckt, manch­
mal nachweisen, daß das Gefäß peripherwärts verschmälert zutage tritt. Blu­
tungen kommen vor, doch sind direkt sklerotische Gefäßveränderungen nicht
bekannt.

Die subjektiven Symptome sind dieselben wie beim Auftreten eines chorio­
iditischen Herdes, eben mit der Besonderheit, daß im Gesichtsfelde die an die
Stelle des Herdes sich anschließenden peripheren (in der Maculagegend zentralen)
Gebiete ausfallen. Die zentrale Sehschärfe kann bei peripherem Sitze der Herde
normal sein, bei Blockade eines Teiles des papillomakulären Bündels aber auch
entsprechend absinken.

Die Pathogenese des Leidens wurde von E. JENSEN zunächst so erklärt,
daß er an die Kompression eines Netzhautgefäßes durch einen Entzündungs­
herd glaubte, ähnlich, wie die Zusperrung einer Netzhautarterie die von
dem ganzen Stromgebiet versorgten Netzhautelemente ausschaltet. Da aber
GROES-PETERSEN, J. VAN DER HOEVE und HENNING RÖNNE Fälle antrafen,
in denen trotz bestehendem sektorenförmigen Ausfall der Herd gar keine Be­
ziehung zu einem Netzhautgefäß aufwies, mußte diese Annahme hinfällig werden.
Diese Autoren suchen daher den Grund in einer Neurojibrillitis retinae, in dem
eine von dem Herde in der Aderhaut ausgehende zellige Infiltration mit Ödem
die Nervenfasern schädigt. Allerdings hat B. FLEISCHER die ursprüngliche An­
sicht von EDMUND JENSEN durch weitere Beobachtungen zu stützen versucht,
doch wird die andere Erklärung viel mehr den klinischen Tatsachen gerecht.

Da eine primäre Erkrankung der Uvea wohl stets vorliegt, können alle ätio­
logischen Momente, die eine akute Chorioiditis hervorzurufen imstande sind,
auch die Retino-Chorioiditis JENSEN erzeugen. Neben Lues wird Grippe
(W. KÖHNE), Tuberkulose (G. SCHERTLIN, ARNOLD LÖWENSTEIN), ja sogar
multiple Sklerose (FLEISCHER) als Ursache genannt. C. V. LoJ)lJERG sah in
seinem Falle neben den Veränderungen der Retino-Chorioiditis JENSEN auch
eine Spritzfigur in der Netzhautmitte, ohne daß ein Nierenleiden vorhanden
war (siehe Retinitis stellata S. 448).

Für den weiteren Verlauf ist zu beachten, daß die Erkrankung gern an der­
selben Stelle rezidiviert, wie wir dies auch bezüglich der Chorioiditis kennen. Die
Behandlung ist die einer Chorioiditis (siehe Beitrag GILBERT; dieser Band S. HO).
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N. Die Erkrankungsfermen der Netzhautmitte.
Anatomische Vorbemerkungen. Die temporal von der Papilla nervi optici

gelegene Mitte der Netzhaut ist anatomisch dadurch gekennzeichnet, daß hier
die Membran eine grubenförmige Einsenkung (Fovea centralis) aufweist, in der
ein Bezirk vorhanden ist, der durch seine Gelbfärbung auffällt (Macula lutea) .
Man darf also nicht, wie es so oft geschieht, die Bezeichnungen Fovea und
Macula willkürlich miteinander vertauschen, sondern muß daran festhalten, daß
unter Fovea die ganze Netzhautpartie zu verstehen ist, welche von dem
ovalen, ungefähr papillengroßen "Wallreflex" umrahmt ist, während die Macula
nur einen relativ kleinen Teil der Fovea einnimmt.

Wahrscheinlich hängt mit der besonders feingegliederten Bauart der Netz­
haut in der Maculagegend die Erfahrungstatsache zusammen, daß keine Stelle
des Augenhintergrundes so leicht verletzbar ist, wie diese, und wir werden die
Erkrankungsbereitschaft des Bezirks um so mehr verstehen, wenn wir daran
denken, daß nach der EDINGERschen Aufbrauchtheorie diejenigen Bahnen des
Zentralnervensystems am ehesten versagen, welche am meisten beansprucht
werden. Da die Macula und das mit ihr gekoppelte papillomakuläre Bündel
des Sehnerven dem scharfen Sehen und der Fixation der Objekte dient, gilt
diese Annahme sicher für die Netzhautmitte. Für die an die Netzhautmitte ge­
bundenen exsudativen Vorgänge kommt außerdem möglicherweise eine beson­
dere Ödembereitschaft des Gewebes in Frage, die von der gesteigerten Durch­
lässigkeit der hier liegenden Gefäßwandungen abhängt. Ich habe diesen Er­
klärungsversuch im Kapitel von der Pathogenese der Retinitis albuminurica
(S. 443) eingehender geschildert.

Der anatomische Bau an und für sich ist wohl sicher geeignet, gerade
an dieser wichtigsten Stelle des Augenhintergrundes Erkrankungen entstehen
zu lassen, und zwar aus folgenden Gründen. Vielleicht ist die für das Zustande­
kommen unverschleierter Seheindrücke nötige Gefäßlosigkeit der Macula­
gegend die Hauptursache. Doch wirken auch andere Faktoren mit, insofern
die Zapfen der Macula außerordentlich schlank sind und nicht, wie die Sinnes­
epithelien der peripheren Gebiete der Netzhaut, unmittelbaren Anschluß an
die zugehörigen Zellkerne (die Zapfenkörner) gewinnen ; denn trotz der un­
geheuren Anzahl der in der Maculagegend dicht gedrängt liegenden Zapfen
sehen wir nur wenige äußere Körner in dem Boden der Fovea centralis, während
ihre Hauptmasse seitlich der Netzhautmitte angeordnet ist. Die inneren Körner
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(Bipolaren) fehlen in der eigentlichen Macula lutea ganz und trotzdem muß
jeder Zapfen mit seinem K orn wegen der hier isoliert durchgeführten Leitung
(siehe S. 382) je eine eigene Bipolare versorgen. So kommt es, daß eine ge­
waltige Zahl sehr dünner Fasern Anschluß an die seit lich gelegenen Zellkerne
sucht und daß diese Fasern nicht wie sonst in der Retina senkrecht zu der Ober­
fläche der , Membran ver laufen, sondern mehr oder weniger schräg oder sogar
parallel derselben aufeinander geschichtet sind . Damit hängt das Zustand e­
kommen der "HENLEschen Faserschicht" an dieser Netzhau tst eIle zusammen.
Auch die MÜLLERSchen Stützfasern, die in der Peripherie die Membrana limitans
interna auf dem kürzesten Wege mit der M. limitans externa verbinden, folgen
diesem schrägen Verlaufe, und hierdurch wird zweifellos eine Lockerung in dem
Gefüge der Netzhaut viel leichter als in anderen Gebieten möglich. Anatomisch
sind entsprechend diesen besonderen Bedingungen dah er nicht so sehr ent­
zündliche Vorgänge als vielmehr ödematöse Zustände, Ergüsse, Nekrosen,
sowie Cysten- und Lochbildungen nachweisbar .

Die Macula im Bilde des Augenspiegels. Die einleitenden Veränderungen
zu diesen schweren Zuständen entziehen sich leicht der Beobachtung, und
erst die von ALFRED VOGT in die Technik eingeführte Spiegeluntersuchung im
rotfreien L icht hat hier Wandel geschaffen; denn sowohl die Lichtreflexe auf
der Maculagegend, die uns ein Bild von deren Oberfläche vermitteln, als auch
die Gelbfärbung der Partie lassen sich nur hinreichend deutli ch erkennen, wenn
man eine kurzweIlige Lichtquelle anwendet und die Methode des Spiegelns im
aufrechten Bilde wählt (siehe S. 390). In der nachstehenden Schilderung folge
ich im wesentlichen dem Referat e A. VOGTS über seine Erfahrungen, die er
im besonderen betreffs der Netzhautmitte mit seiner Technik gesammelt hat .

Beschäftigen wir uns zunächst mit den R eflexen, die im Spiegelbilde in der
Maculagegend unter gesunden und krankhaften Bedingungen zu sehen sind,
so ist der die Fovea umziehende " Wallreflex" von dem kleinen in der Macula
selbst zur Entwicklung gelangenden " Macula reflex" wohl zu trennen.

Der Maculare/lex stammt von dem Lichte, das von der t iefsten Stelle der
Fovea , der "Foveola" zurückgeworfen wird , und ents teh t physikalisch durch
die Spiegelung auf der Innenfläche der Membrana limitans interna. Da nach
den Spiegelgesetzen der von einer konkaven F läche reflekti erte Strahl in ent ­
gegengesetzter Richtung wandert, wenn die Lichtquelle sich außerhalb der
Brennweit e des Konkavspiegels befindet und ihren Ort verändert, so bewegt
sich der Reflex bei seitl icher Verschiebung (nicht Drehung) des Augenspiegels
nach der gegenüberliegenden Seit e. Wird also der Boden der Fovea durch eine
in oder unter der Netzhaut liegende Masse gehoben, so muß sich dies dadurch
kundgeben, daß der Maculareflex erlisch t oder aus einem Konkav- zu einem
K onvexreflex wird, so daß er dann mit der Spiegelbewegung gleichsinnig wandert.
VOGT macht insofern noch einen weitergehenden Unterschied, als ihm die Fest­
ste llung gelang, daß auße r dem an der Innenfläche der Limitans interna ent ­
stehenden "weißen Maculareflex" noch ein "gelber" ab und zu anzutreffen ist,
der von einer tieferliegenden spiegelnden Fläche (vielleicht der Limitans ex­
terna) geliefert wird. So veran schaulicht die Abb. 107 einen gleichsinnig be­
weglichen weißen Reflex (Konvexspiegelreflex) der Macula infolge cystoider
Entartung des Netzhau tgewebes an dieser Stelle und die Abb . 108 neben einem
gelben gleichsinn ig beweglichen Reflex einen weißen, der durch das gegensätz­
liche Wandern als K onkavreflex gedeutet werden mußte, während die Abb. 109
lediglich einen gelben Konvexreflex bei vorübergehender Protrusio bulbi zeigt.

Auch kommen infolge unregelmäßiger Oberflächenveränderungen der Macula
walzenförmige Reflexe zur Beobachtung. Wenn Narbenbildungen an dieser



Die Lichtreflexe der Netzhautmitte. 553

Stelle vorliegen, so kann die Zug wirkung an der Limitans interna kleine (Trak­
tions- )Fältchen erzeugen, die dann einen linear verzogenen, ja schlitzförmigen
Reflex hervorrufen (Abb. HO).

Im Gegensatz zu dem Maculareflex ist der "Wallreilex" am Rande der
Fovea besser im umgekehrten Bilde zu beobachten. Er kommt dort zustande,

Abb. 107. Gelber Konvexspiegelreflex derMacula
im rotfreien Lichte. (Nach A. VOGT.)

Abb.109. Gelber Konvexreflex der Macula bel
Protrusio bulbi (3'/,jährlges Kind).

(Nach A. VOGT.)

Abb. 108 . Gclber Konvex- und weißer Konkav­
spiegelreflex In einem Falle von lridocyclitis.

(Nach A. VOGT.)

Abb.110. Schlitzförmiger langgezogenerMacula­
reflex bel Narbenbildung. Langgestrecktc F älte­

lung der LImitans Interna retinae.
(Nach A. VOGT.)

Abb. 111. Konzentrischer Licht­
reflex an Stelle des Wal1rcflexes
der Fovea als Zeicben einer
Atrophie. (Nach A . VOGT.)

Abb, 112 u. 113. Veraltete Chorioretinitis speeifiea der Macula­
gegend bei Lues congentta, 40jährige Patientln. Die Im gewöhn­
lichen Lichte (Abb.112) ganz unsichtbare Macula tritt Im rotfreien
Licht (Abb. 113) als lcuchtend gelber Fleck zutage. Die Macula
ist reflexlos (Zeichen einer Atrophie des Gebietes.) (Nach A. VOGT.)

wo die Limitans interna umbiegt, um am Rande der Fovea sich in die Tiefe zu
senken. Die ihn reflektierende Fläche ist also eine konvexe und deshalb wandert
der Wallreflex gleichsinnig. Gerade hier ist oft die Nervenfaserzeichnung (siehe
S. 391) der Netzhaut besonders deutlich ausgesprochen. Kommt es zu
atrophischen Zuständen im Gebiete der Macula und des papillomakulären
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Nervenfaserbündels, wie z. B. bei den Folgezuständen der retrobulbären Neuritis,
oder auch zu einer allgemeinen Atrophie der Netzhaut, dann treten an Stelle
des Wallreflexes unregelmäßige konzentrische Lichtreflexe am Rande der Fovea
und seiner Umgebung auf, die VOGT als den Ausdruck einer nicht gleichmäßigen
Niveauabflachung im Bereiche des fovealen Walles ansieht (Abb. Ill).

Die Frage, ob die Macula auch im Leben den gelben Farbton aufweist, der im
Leichenauge deutlich erkennbar ist, ist durch die Untersuchungen von A. VOGT,
A. AFFOLTER und LEONHARD KOEPPE in dem Sinne gelöst worden, daß es sich
nicht um eine kadaveröse Erscheinung handelt, und es ist gerade die Beobach­
tung der Gelbfärbung der Netzhautmitte im rotfreien Lichte ein wichtiges Hilfs­
mittel geworden, um Erkrankungen der Macula sicherzustellen (Abb. 112, 113).

Abb. 114. Embolie der Zentralarterie. Fokal beleuchtetes Spaltlampenbild der Netzhautmitte.
In der unmittelbaren Umgebung des .. kirschroten Flecks" ist di e Netzhaut goldgelb gefärbt.

(Nach L~;ONIIARD KOEPPE.)

A. AFFOLTER erklärt die Tatsache, daß man beim Spiegeln mit den gewöhn­
lichen Lichtquellen den gelben Farbton nicht sieht, damit, daß eine gelbe durch­
sichtige Lackfarbe auf roten Grund gelegt lediglich das Rot eine Nuance dunkler
stimmt, aber als Gelb verschwindet. Auch im ungefilterten Lichte der Glüh­
lampe kann man das Gelb der Macula dann gut beobachten, wenn die Trübung
der Netzhaut bei frischer Embolie der Zentralarterie das Rot des Augenhinter­
grundes zudeckt (LEONHARD KOEPPE, siehe Abb. 114). Im rotfreien Lichte
zeigt die Macula jedenfalls im gesunden Zustande eine zur Farbe des übrigen
Fundus, besonders auch der Papille, im schroffen Gegensatze stehende Gelb­
färbung. Bei nicht genügender Helligkeit der Lichtquelle sieht sie br äunlich­
gelb aus und wird bei starker Belichtung hellgelb bis citronengelb. Nach den
Erfahrungen von A. VOGT ist die Ausdehnung der gelben Partie bei allen Men­
schen ungefähr gleichgroß. Die Farbe ist in unmittelbarer Nähe des zentralsten
Reflexes am stärksten ausgesprochen und wird nach dem Wallreflex zu rasch
schwächer. Am deutlichsten prägt sich die gelbe Farbe bei jugendlichen Per­
sonen aus. Sie ist nur im aufrechten Bilde wahrnehmbar. Wenn im Alter
die Linse eine gelbliche Färbung annimmt, so wird die gelbe Maculafarbe aus­
gelöscht, kehrt aber nach der Linsenextraktion wieder, und im allgemeinen
läßt sich sagen, daß die Macula um so leuchtender gelb erscheint, je dunkler
der Fundus pigmentiert ist.
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Unter pathologischen Bedingungen (z. B. Chorioiditis disseminata mit
Maculabeteiligung, bei frischer Chorioiditis centralis, myopischen Verände­
rungen der Netzhautmitte) erscheint der gelbe Bezirk verzerrt oder eingeengt
(manchmal auch verbreitert) und in einzelne Abschnitte zerteilt. Wenn dann
im weiteren Verlaufe "",Cf-
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rücksichtigt werden, und es sei hier nur besonders auf die S. 393 geschilderten
Radiär- und Traktionsfalten der Maculagegend aufmerksam gemacht.

ltiologie. Als Ursachen für die Schädigung der Netzhautmitte kommen viel­
fach stumpfe Traumen des Auges (siehe Abb. 118 u. 119, S. 558), ferner die Ein­
wirkung des elektrischen Stromes, sowie die Anwesenheit eines Fremdkörpers im
vorderen oder hinteren Augenabschnitte in Betracht. Daneben sind dergleichen
Veränderungen auch als mehr oder weniger zufällig festgestellte Nebenbefunde
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klinisch oder pathologisch-anatomisch angetroffen worden, wenn z. B. der Bulbus
durch einen Tumor oder eine Orbitalphlegmone vorgedrängt wurde oder im ganzen
(bei Staphyloma corneae) eine Entartung aufwies (sieheAbb. 121, S. 559). In allen
diesen Fällen muß man die Maculaerkrankung als eine indirekt verursachte insofern
ansehen, als die Netzhautmitte nicht unmittelbar durch einen Unfall usw. betroffen
wird, sondern aller Wahrscheinlichkeit nach nur deswegen erkrankt, weil sie bei
Schädigungen des Gesamtbulbus eben den empfindlichsten Netzhautbezirk dar­
stellt. In einer zweiten Gruppe von Maculaaffektionen spielt vielleicht ihre
Abnutzung, d. h . ihre Aufgabe als Trägerin des schärfsten Sehens eine Rolle.
Diese wird zur Gewißheit bei den Maculaentartungen im Anschluß an Beobach­
tungen von Sonnenfinsternissen und an Blendungen, während wohl auch die
sog. Heredodegenerationen der Macula, die Retinitis centralis disciformis und
andere in der Netzhautmitte, vor allem im vorgeschrittenem Alter zur Ent­
stehung gelangenden Veränderungen auf ein Versagen dieses äußerst angestrengt
tätigen Netzhautbezirks zurückgeführt werden können. Hinzu kommt die
schon erwähnte Möglichkeit einer gesteigerten Durchlässigkeit der zu ihr
strebenden Gefäße (S. 443).

Wir teilen daher die Erkrankungen der Netzhautmitte zweckmäßig in "Ma­
culaschäden bei Verletzungen und Entartungen des Bulbus" und "Isolierte
Maculaerkrankungen" ein.

1. Die Maculaschäden bei Verletzungen und Entartungen des Bulbus.
Bei stumpfen Traumen sehen wir ab und zu die sonst über größere Netz­

hautgebiete sich ausdehnende Commotio retinae (BERLINsche Trübung) lediglich

Abb. 116. Traumatisches Ödem der Macula. Schneeballverletzung.
Im wesentlichen liegt eine auf die Macula beschränkte BERLINsehe Trübung vor. Völlige Heilung.

(Originalbild von HARRY VANDERBILT WÜRDEMANN.)

im Bereiche der Netzhautmitte zustande kommen. Mit dieser Schädigung
ist nicht die S. 513 beschriebene fast regelmäßig bei Commotio retinae vor­
handene funktionelle Störung der Macula gemeint, sondern der Zustand, daß
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man mit dem Augenspiegel einen aussehließlieh um die rot durchscheinend
bleibende Macula herumreichenden milchigweißen Hof erblickt. Wie Abb. 116 1

zeigt, kann es sich dabei um einen nicht vollständig geschlossenen weißen Ring
handeln, dessen helle Farbe sich nach der Peripherie zu bald verliert und der
aus einer Unzahl kleinster Stippehen zusammengesetzt ist. Abb. 117 läßt eine
andere Variation erkennen. Hier sind deutliche Pigmentunregelmäßigkeiten
am Boden der Fovea entstanden, die von der BERLINschen Trübung umgeben
werden und auch nach deren Verschwinden bleiben. Mit der Commotio der
Netzhautmitte können Blutungen verbunden sein, die hier mit Vorliebe radiär
gestellt angetroffen werden. Sie kommen auch ohne die Kennzeichen einer
Commotio im Anschlusse an ein stumpfes Trauma vor und können von sich aus

Abb, 117. Traumatisches Ödem der Maeula, 3 Tage nach stumpfem Schlag auf das Auge.
3 Wochen sp äter war die Veränderung gänzlich verschwunden.
Völllge Heilung. Nur einige Pigmentfleckchen blleben zurück.

(Originalbild von HARRY VANDERBILT WÜRDEMANN.)

während der Zeit der Resorption zur Bildung kleiner weißer Fleckchen inner­
halb der Macula Anlaß geben (Abb. 118). Die radiär gestellten feinen Hämor­
rhagien, welche die Abb. 119 deutlich macht, sind Blutergüsse unter die S. 555
bereits erwähnten Falten der Limitans interna (Radiärfalten der Maculagegend).
Schwerere Erschütterungen des Auges vermögen Zustände zu erzeugen, die
zunächst nur als ein Kranz kleiner radiärer Blutungen erscheinen, bald aber
einer irreparablen Veränderung Platz machen, die wir als Lochbildung der Macula
bezeichnen (Abb. 120).

Ein Blick auf die anatomischen Grundlagen dieser Folgezustände lehrt uns
ihre Entstehung leicht verstehen. Zunächst handelt es sich um eine ödematöse
Durchtränkung der Netzhaut, dann kommen förmliche Cystenbildungen zu­
stande, die von einer Flüssigkeit angefüllt sind (Abb. 121 und Abb. 122), und

1 HeIT Kollege HARRY VANDERBILT WÜRDEMANN in Washington hatte die große Liebens­
würdigkeit, mir eine Serie seiner vorzüglichen Originalabbildungen zu überlassen, wofür
ich ihm auch an dieser Stelle den herzlichsten Dank sage. F. SCffiECK.



Abb.118. 15 Tage a lte l\Iaculaveränderung, die durch einen Sc hlag a u f das Auge entstanden ist.
Die Netzhaut ist ödematös und trägt feine punktförmige H ämorrhagi en . Die weißen Flecke hängen
mit der R esorption des Blutes zu sammen. Die Funktion der l\Iacula k ehrte zurück , doch blieb eine

unregelmäßige Anordnung des Pigments in der Netzhautmitte.
(Orlginalbild vo n HARRY VANDERBII,T WÜRDE~IANN.)

Abb. 119. Schwere l\Ia cul avcranderung durch st umpfe Verletzung (Sc hneeball) . BERLINseh e
Trübung mi t Blutungen . Einen l\Ionat später war eine förmlich e Lochbildung der l\lacula zu se he n ,

die ein zentrales Skotom ve ra nla ute. (Origiualbild v on H ARRY VANDERBILT 'VÜRDE~IANN.)
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schließlich wird daraus eine Lü cke in der Membran. Da die cystoide
Maculadegeneration mit anschließender Lochbildung auch bei den spontan

Abb.120. 3 J a hre a lte )Iacul averänderung im Anschluß an ein st umpfes Trauma des Auges.
Vollkommene LochbIldung der Netzhaut und Ad erhaut.

(Origina la bbildun g von HARRY VANDERBILT \VÜRDE&IANN.)
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Abb. 121. Cyst oide Entartung der Maeul a Iutea a ls zuf älliger Befund in einem Auge mit Staphyloma
corneae. (Präparat von E . Y. HI PPEL.)

auftretenden "iso lierten Maeulaerkrankungen" eine große Rolle spi elt, verweise
ich auf die weiter unten gegebene ausführl iche Schilderung ihres klinischen
Verhaltens.
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Jedenfalls müssen wir aus der Tatsache, daß nach stumpfen Verletzungen
die Macula außerordentlich leicht Schädigungen davonträgt, die Lehre ziehen,
daß wir bei Begutachtung derartiger Fälle uns nicht damit begnügen dürfen,
den Augenhintergrund im gewöhnlichen Lichte auf sichtbare Folgezustände

Abb.122. Eine cystoide Schädigung der ~Iacula, die eine Lochbildung vorbereitet.
(Nach einem Präparat von E . v , HIPPEL.)

Abb.123. Der sog. Fucassehe Fleck bei hoher Myopie. (Pigmentierung der Maeulagegend.)
(Aus A. SIEGRIST: Refraktion und Akkommodation.)

abzusuchen, sondern vor allem die Netzhautmitte im aufrechten Bilde bei
rotfreiem Lichte genau untersuchen müssen. Manchmal führt auch die Prü­
fung der Funktion der Macula mit Hilfe der Harrzachen Punktproben im Stereo­
skop die Aufklärung über das zugrunde liegende Leiden herbei. Ebenso wichtig
sind die Angaben der Patienten, daß sie unbeschadet einer brauchbaren Seh­
schärfe gerade Linien verzerrt sehen.
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Wie oben schon erwähnt wurde, finden wir Maculaentartungen in Gestalt
von Cysten- und Lochbildungen gelegentlich in Augen , die wegen Staphyloma
corneae, Iridocyclitis traumatica, Tumoren usw. zur Enukleation gelangen .
Dann erfolgt die Feststellung zum eist nur im mikroskopischen Präparate
und entbehr t des klinischen Interesses, weil die anderen Vorgänge im Vorder­
grunde des Krankheitsbildes stehen . Trotzdem sind diese Beobachtungen von

Abb.12·1. Schwarzbraune se kundäre Pigmentierung der Macul agegend nach Optleusatrophle
infolgo von Endarteriitis obliter ans retinae.

dem Gesichtspunkte aus wertvoll, als sie recht klar erweisen, wie anfällig und
gegenüber den widerstandsfähigen peripheren Netzhautbezirken leicht ver­
letzbar die Maculagegend ist. Wir verstehen dann, daß bei schweren Schädi­
gungen der Gesamtnetzhaut allmählich die Macula eine andere Färbung an­
nehmen kann, die der Ausdruck für den Schwund der nervösen Substanz ist,
an deren Stelle Gliawucherungen treten, die später Pigment aus den zugrunde
gehenden Pigmentepithelien aufnehmen. Auf diese Weise kommt der sog.
F tronsscäe Fl eck bei hoher Myopie (Abb. 123) zustande. Auch sehen wir z. B.
in Abb . 124 eine ganz ähnliche Erscheinung im Anschluß an Netzhautatrophi e
infolge Sklerose der Zentralgefäße entwickelt.

H andbuch der Ophthalmologie. Bd. V. 36
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Ebenfalls zu den traumatischen Einwirkungen auf die Netzhautmitte ge ­
hören die Folgen der Blendung durch zu intensives Licht . Sie kommen in den
Verbrennungen der Netzhau tmitte gelegentlich der Beobachtung einer Sonnen­
finsternis am stärks ten zum Ausdruck.

Aus den Untersuchungen von A. BmcH-HIRScHFELD wissen wir, daß eine
übermäßige Einwirkung der strahlenden Energie den physiologischen Vorgang,
der sich bei Belichtung der Netzhaut ab spielt, ins Krankhafte ste igert. Be­
kanntlich wird im Stadium der Ruhe (Dunkeladap tation) die chromatische
Substanz in den Nervenzellen der Netzhau t aufgespeichert und während der

Abb. 125. Chorioretlnitls cen tralls . In der Gegend des hint eren Poles li egt eine Gruppe von ge lb ­
lic he n chorioidi t ise he n Herden . die eine Pi gmentansammlung in der Netzhaut zur F olge gehabt
bat. Diese hat ihren Mit telpunkt in der Maculagegend, die alle rdings vom F arbstoff freigeblIeb en ist;

doch is t eine ra diäre Anordnung des P igments deutlic h.

Belichtung an Menge wieder verringert . Die Nrssn-Substanz der Gangli en ­
zellen ist in der ruhenden Netzhaut scharf begrenzt, während sie im helladap­
ti erten Auge diffus er angeordnet ist und den Eindruck der Verflüssigung her­
vorruft. Diese Chromatinabnahme und Auflösung der Nrsst-Substanz erreich t
bei Blendungsversuchen ein solches Ausmaß, daß eine Rückbildung nicht mehr
möglich ist und die Zelle entarte t . Zunächst tritt eine Aufquellung der Zellen
und ihrer K erne ein, und auf diese folgt eine Schrumpfung der Bestandteile.
Die zugrunde gehende Nervensubstanz wird schließlich durch eine Gliawuche­
rung und Pigmenteinwanderung ersetzt .

Wir sehen daher im Anschluß an eine Blendung anfänglich eine Auf ­
treibun g des Maculabezirks, die dann späte r durch ganz ähnliche Vorgänge ab­
gelöst wird, wie wir sie bei den Folgezuständen der stumpfen Traumen kennen
gelern t haben, mit dem Unterschiede, daß es sich hier nicht um eine mechanische
Erschütterung, sondern um die ins Schädliche getriebene Steigerung der
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Einwirkung des adäquaten Reizes, des Lichtes, handelt. Diese Erscheinungen
leiten zur 2. Gruppe der Maculaerkrankungen über, die.in gewisser Hinsicht als
Aufbrauchsleiden angesehen werden können.

2. Die isolierten spontanen Erkrankungen der Macula.
In diesem Rahmen möchte ich alle jene Veränderungen zusammenfassen,

die ohne nachweisbare Ursache im Auge einzig und allein die empfindliche Stelle
der Netzhaut, die Macula, treffen. Ist es doch gewiß kein Zufall, daß eine große
Zahl von Augenleiden anderer Art, wie die Retinitis albuminurica und diabetica,

Abb. 126 . Frische Blutung der Maeula unter die Limitans in t erna . 60 jährige Frau. Blutdruck
180/112. Ein Jahr vorher bestanden mehrfach Netzhautblutungen im anderen Auge.

Die Blutung sieht wie ein Bluttropfen aus und bestand erst wenige Stunden.
(Originalbild von HARRY VANDERBILT WÜRDEMANN.)

sowie die Chorioretinitis (Abb. 125) mit Vorliebe die Maculagegend in Mitleiden­
schaft zieht. Ebenso fördern arteriosklerotische Zustände bei älteren Personen
gerade in der Netzhautmitte Blutungen zutage, wie sie Abb. 126 auf den Fovea­
bezirk beschränkt veranschaulicht. In solchen Fällen bietet uns das Ergebnis
der allgemeinen Körperuntersuchung den Anhaltspunkt zum Verstehen des
klinischen Bildes, doch kommen im Gegensatz dazu genug Beobachtungen
vor, die Veränderungen der Macula aufweisen, ohne daß sich eine Ursache
dafür ausfindig machen läßt. In erster Linie gilt dies für das vielfältige Bild der

a) Heredodegcneration der Macula.
CARL BEHR hat den Beweis geführt, daß viele der spontan auftretenden,

zumeist doppelseitigen Maculaveränderungen, die sich anatomisch als reine
Degenerationszustände offenbaren, als vererbte Leiden zu betrachten sind
und für diese Affektionen den Namen "Heredodegenerat ion der Macula " ge­
prägt. Schon vor ihm hatten F. BEST, STARGARDT, EDWARD ÜATMANN und

36*
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andere einschlägige Beobachtungen beschrieben ; aber BEHR hat als Erster
den Standpunkt vertre ten , daß die bei Kindern, Erwachsenen und Greisen
vorkommenden Maculaerkrankungen dieser Art zusa mmengehören . Für ihn
ist die kongenitale, infan til e, virile, präsenile und senil e Form nur Äußerung
einer und derselben krankhaf ten Veranlagung. Maßgebend ist allein die
minderwertige embryonale En twicklung der nervösen Bestandteile der Ne tz­
hautmiue, die die besonders fein geba uten El emente dieser Gegend der starken
Beanspruchung auf die Dau er nicht gewachsen erscheinen läßt. Wann dies
Versagen sich geltend macht , ist mehr oder weniger ein zufälliges Ereignis.

Es läßt sich nicht leugnen , daß eine solche Zusammenfassung von großem
Werte für die Lehre von der Pathologie der Macula ist , wenn auch die letzten
Gründe dieser vererbten Mind erwertigkeit noch völlig unbekannt sind . Anderer­
seits darf man ab er nicht zu schemat isch an dem von CARL BEHR entworfenen
Krankheitsbilde festhalten ; denn noch ist es uns unmöglich , rein klinisch und
wohl auch anatomisch die Entscheidung zu treffen , ob ein zu un serer Beobach­
tung kommender Fall , der in bezug auf die Familienanamnese keine Anhalts­
punkte für ein vererbtes Leiden bietet, nun in die Gruppe der Heredodegene­
ration hineingehört oder nicht. Die Diagnose ist dann gewissermaßen in das
Belieben des Arztes gestellt. Er kann ebensogut annehmen, daß die Heredo­
degeneration in einem vorliegenden Falle nur vereinzelt in die Erscheinung
tritt, als auch die Auffassung gewinnen, daß eine Zufälligkeit im Spiele und
ein Leiden ents tanden ist , das zwar eine vollständige Übereinstimmung mit
den Formen der Heredodegeneration zeigt, ohne ihr jedoch wirklich zuzu­
gehören . Wissen wir ja auch für die Entstehung der anderen Maculaerkran­
kungen , wie z. B. der scheibenförmigen Entartung usw., keine Gründe auf­
zufinden. Es gibt eben von der " Heredodegeneration" zu tumorar tigen De­
generati onen der Netzhau tmitte a lle Übergänge.

Aus Gründen der besseren Ü bersicht lichkeit üb er diese außerordentlich
komplizier te n Vorgänge empfiehlt es sich jedoch, an der E inteilung von CARL
BEHR festzuhalten und die nach dem Lebensalter un terschiedenen Abarten
der Heredodegeneration gesonder t zu besprechen . Dab ei werden wir mi t Vor ­
teil einen Blick auf die feineren Veränderungen der entartenden Macula werfen,
wie sie von A. VOGT gesch ildert worden sind.

Die angeborene Heredodegeneration. F. BEST konnte bei 8 Mitgl iedern
einer 59 Köpfe zählenden Familie neben zahlreichen sonst igen vererbten
Augenfehlern (Strabismus, Pupillarmembran, Störungen des Farbensinns )
eine angeborene Anomalie der Netzhautmitte nachweisen , di e 6mal doppel­
seitig, 2mal einseit ig ange troffen wurde. Er nannte sie kurz "hereditäre
Maculaaffektion". Das Augenhintergrundsbild zeigte mannigfaltige Verände­
rungen und machte es wahrscheinlich, daß ein und dieselbe fehlerhafte An­
lage durch zufällig mit zur Auswirkung kommende Nebenumstände ein durchaus
verschiedenes Gepräge annehmen kann. Während es sich in der einen R eihe
von Fälle um einen zentralen gelbrötlichen gegen den übrigen Fundus scharf
abgesetzten Herd handelte, der teilweise am Rande oder in der Mitte eine feine
Pigmentierung aufwies, waren bei anderen Patienten grellweiße, au sgezackte
Flecke in der Maculagegend sichtbar, die durch eine eigentümliche , an die Grenz­
gebiet e markhaltiger Nervenfasern erinnern de radiäre Stre ifung der umgeben­
den -Netzhaut auffielen. Nie gelang es, eine Niveaudiffere nz in F orm einer
grubenförmigen Einsenkung der Stellen nachzuweisen, womit die Diff erential­
diagnose gegenüber den sog: Maculakolobomen festgelegt werden konnte. I n­
dessen kommen hier wohl Überg änge vor; denn K URT SCHOTT beschreibt eine
ähnliche familiäre Entartu ng bei 3 Geschwistern, die in der Netzhautmit te
große, scharf begren zte gelbrötliche und mit Pigment beladene Herde darboten ;
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doch bestand dabei "eine geringe, nur an einer mäßigen parallaktischen
Verschiebung erkennbare Ausbuchtung des Grundes" .

In gewissem Sinne gehören in die Gruppe der angeborenen Maculaleiden
auch diejenigen Fälle hinein, die durch ein Fehlen der lUacula gekennzeichnet
sind. Da diese Augen der Voraussetzung entbehren, die die Aufnahme des
scharfen zentralen Teiles des entworfenen Netzhautbildes und damit die Fixation
der Objekte im Außenraume gewährleistet (siehe S. 373), haben die Patienten
eine unstete Bewegung der Augen (Nystagmus, zumeist horizontalis). Ein­
gehende Untersuchungen über die Aplasie der Macula verdanken wir A. VOGT,
der bei der systematischen Durchmusterung von normalen und pathologischen

Abb. 127 . Netzhautmitte einer Person mit komplettem Totalalbinismus. (Nach A. VOGT.)

Augen wichtige Zusammenhänge zwischen der Maculadifferenzierung und der
Augenpigmententwicklung aufdeckte. Es stellte sich nämlich heraus, daß die
gelbe 1l1aculafarbe und überhaupt die 1l1aculadifferenzierung an die Anlage des
retinalen Pigmentblattes erblich geknüpft sind, und zwar kann die Differenzierung
der Macula entweder ausbleiben oder aber mehr oder weniger beeinträchtigt
sein . VOGT traf folgende Möglichkeiten an :

Die gelbe 1l1aculafarbe ebenso wie der Maculareilez fehlt bei universellem Albi­
nismus vollkommen, ja es kann sogar an die Stelle der Grube eine flache Promi­
nenz treten. Geht man der Familienanamnese nach, so zeigt es sich häufig,
daß auch andere Glieder der Familie denselben Mangel aufweisen und daß eine
rezessive Heredität vorliegt, die vorzüglich durch eine Blutsverwandtenehe
verursacht ist. Alle hierhergehörigen Patienten haben Nystagmus und eine
verminderte zentrale Sehschärfe.

Bei unvollständigem universellen Albinismus kann trotz der Unmöglichkeit,
die Gelbfärbung der Macula und den Maculareflex aufzufinden, der Nystagmus
fehlen. Abb. 127 zeigt eine solche Netzhautmitte, und es ist darauf zu achten,
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daß der leicht gelbliche Ton der Foveagegend nicht von der Netzhaut, sondern
von der Choriocapillaris herrührt; denn Blut erscheint in dünner Schicht im
rotfreien Licht gelb, nur in dicker Schicht dunkel bis schwarz.

In denjenigen Fällen, in denen der Albinismus auf den Augapfel beschränkt
ist (Albinismus solum bulbi nach A. VOGT) fehlt ebenfalls sowohl die gelbe Farbe,
als auch die Maculagrube. Außerdem kommt noch eine vierte Art des Albinis­
mus vor, die bei sonst normal entwickelter Pigmentierung des Körpers und des
vorderen Uvealtraktus lediglich durch einen Farbstoffmangel des Augenhinter­
grundes (Albinismus solum fundi nach A. VOGT) gekennzeichnet ist (Abb. 128).
Diese offenbar hereditär bedingte Anomalie läßt gleichfalls die gelbe Zone der
Netzhautmitte vermissen, weist unter Umständen eine mäßige Pigmentierung
der Maculagegend auf, während der übrige Fundus albinotisch ist, oder kann

Abb, 128 . Fehlen von Fovea und ~Iacula bei isoliertem Albinismus solum fundi.
Die Chorioidealgefäße sind weggelassen. (Nach A. VOGT.)

sogar eine leichte Täfelung des Augenhintergrundes zeigen. Je nach der Ent­
wicklung des Pigmentes ist die zentrale Sehschärfe besser oder schlechter.

Bemerkenswert ist die Tatsache, daß diese Form des auf den Augenhinter­
grund beschränkten Albinismus mit Myopie höheren Grades gekoppelt vor­
kommt. Ferner sah A. VOGT bei verschiedenen Mitgliedern einer Familie mit
Albinismus solum fundi einen Hornhaut-Astigmatismus nach der Regel, bei den
Erwachsenen stets hypermetrop. Es stellte sich heraus, daß die Mangelbildung
geschlechtsgebunden (nur bei Männern dieser Familie vertreten) war und daß
die als Konduktoren in Betracht kommenden Frauen normale Augen hatten.
Auch Männer können die Anomalie übertragen.

Ferner ist die kongenitale Aniridie regelmäßig von Maculalosigkeit begleitet.
Bei angeborener totaler Farbenblindheit, die meist auch mit Nystagmus, leichter
Lichtscheu und Herabsetzung der zentralen Sehschärfe einhergeht, konnte
VOGT teils das Vorhandensein eines normalen Maculagelb und Maculareflexes,
teils eine Verkleinerung oder nur Andeutung der gelben Zone feststellen.

Die infantile Heredodegeneration setzt die ersten Störungen zwischen dem
8. und dem 14. Lebensjahre, und zwar kommt es vor, daß die Abnahme der
zentralen Sehschärfe beträchtliche Zeit den ophthalmoskopisch wahrnehm-
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baren Veränderungen vorausgeht (STARGARDT). Andererseits ist auch beob­
achtet worden, daß in der Maculagegend auftauchende Pigmentierungen usw.
eine Zeitlang bestehen können, ohne daß vorerst die Sehschärfe leidet. Diese
vor Einf ührung der Methode der Untersuchung im rotfreien Lichte gemachten

Abb.129. BicnenwabenmacuIa von Halbmond­
form im rotfreien Lichte. 14jähriger Imbeziller.
10 Dioptrien Hypermetropie. Nystagmus horl­
zontalis. Fundus mit weißen Flecken ähnlich
denen bei Retinltis punctata albeseens übersät.
Die Affektion bestcht auf bei den Augen. Dar­
gestellt ist die rechte Netzhautmitte. Die gelbe
Zone hat Halbmondform und ist in 4 ungleiche
Wabenfächer eingeteilt. Nur in dcn Seiten­
wänden der Fächer ist die Gelbfärbung aus­
gesprochen. In den letzten 3 Jahren hat sich
den ursprünglich vorhanden gewesenen 3 " Taben

eine 4. angeschlossen. (Nach A. VOGT.)

Abb, 130. Bienenwabenmacula bei Pigment­
entartung. 32jähigcr Mann. Typische J<Jrkran­
kung mit Pigmentherden in der Peripherie,
Ringskotom und Hcmeralopie. (Nach A.VOGT.)

Erfahrungen werden wohl sicher eine Korrektur erfahren, wenn erst genügend
Fälle mit der neuen Technik studiert sind.

Deshalb sei zunächst das Ergebnis der Ophthalmoskopie im rotfreien Lichte
vorweggenommen, wie es sich nach der Untersuchung VOGTS an einem großen, frei­
lich nicht nur die hereditär degenerativen Zustände umfassenden Material darstellt.

Abb. 131. Lochbildung der MacuIa als spätere
Folgc der Bienenwabenform bei Retinitis

pigmentosa. (Nach A. VOGT.)

Abb. 132. Cystische Macnladegeneration bei
Retinltis centralls diffusa. (Nach A. VOGT.)

Gemeinhin dürfte es sich wohl bei der spontan einsetzenden Degeneration
der Netzhautmitte um cystoide Bildungen in dem nervösen Gewebe handeln,
wie wir sie schon hinsichtlich der sekundären Maculaaffektionen (nach Traumen,
Iridocyclitis usw.) kennen gelernt haben. Ein Vorläufer ist die sog. Bienen­
wabenmacula, bei der die gelbe Zone (manchmal auch die angrenzenden fovealen
und perifovealen Bezirke) in rundliche bis polygonale, wabenähnliche Fächer
eingeteilt erscheinen, deren Wände weißliche, im Bereiche der gelben Zone
gelbliche, zierliche Linien darstellen (A. VOGT). Sie gelangt ebensowohl als
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isolier te krankhafte Erscheinung, als au ch als Teilveränderung bei R etinitis
punctata albescens (Abb . 129), Retinitis pigmentosa (Abb . 130), sowie bei
anderen Augenleiden zur Beobachtung. Aus den Bienenwaben kann sich eine
förmliche Lochbildung der Macula entwickeln (Abb. 131).

Abb, 133 (gewöhnlich es Li ch t ) und Abb. 134 (ro tfre ies Li ch t ). Cys t ische Degen er ation der Macula
m it bogenförmiger, t emporal und oben di e Macula umfas sen der Blutung , di e im ro tfreien Lichte
sc hwarz ers chein t . DIe cystisc he Entartung ist nur im r ot frei en Lichte sicht bar , in dem die

W aben wä n de gelb hervor t reten . 64jährige r Mann. (Naeh A. VOGT.)

Werden die Wab en größer , so spricht man von einer cystischen Macula­
entartung. Eine solche kann ebenfalls ohne andere Netzhauterkrankungen oder
im Anschluß an eine R etinitis der verschiedensten Form auftreten. So ist in
Abb. 132 eine solche als obj ektives Symptom einer R etinitis diffusa centra lis
mit Glaskörpertrübungen dargestellt.

A bb . 135 und Ab b . 136. 67jähriger Mann. Blutungen in di e Um geb ung der Maoul a und In die
Oysten de r Bien enwaben . Ab b , 135 stell t di e L ag e der Blutungen bei aufree ht er K ör perhal tung,

Abb. 136 einige Minuten na ch Li egen a uf der Seite dar. (Nac h A. VOGT.)

Nicht minder wichtig ist die Verbindung der cystischen Macu laentartung mi t
Blutungen, die vor allem bei gleichzeitiger Arteriosklerose 'vorkommen und des­
halb eigentlich ers t bei den senilen Maculaerkrankungen beschrieben werden
sollten (Abb. 133 und Abb. 134). VOGT konnte feststellen , daß das ergossene
Blut au ch in die cystischen Hohlräume der entar tenden Macula gelangen kann
und dort mit einem horizontalen Spiegel abschneidet, der ähnlich, wie wir es
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von der präretinalen Blutung kennen, bei Lageveränderungen des Körpers
mitgeht (Abb. 135 und Abb. 136).

Bei der infantilen Heredodegeneration scheint nun insofern eine gewisse
Gesetzmäßigkeit vorzuliegen, als die Affektion beide Augen gleichzeitig befällt
und auch beiderseits in durchaus symmetrischer Weise verläuft. Dabei geschieht
die Entwicklung ganz allmählich, aber unaufhaltsam, bis nach Jahren die völlige
Zerstörung der Netzhautmitte und der Verlust des zentralen Sehens den End­
ausgang bildet. STARGARDT, der bei 2 Familien (mit 4 bzw. 5 Kindern) 7mal die
Erkrankung während der Entstehung untersuchen konnte, spricht daher von einer
"familiären progressiven Degeneration der Maculagegend". Indessen gibt es

Abb.137. Hercdodegeneration der Maeula. Verschiedene Typen. (Nach BEIIR.)

auch Fälle, in denen die in der Jugend einsetzende Heredodegeneration mit ihren
Folgeerscheinungen stationär wird, ohne das Endstadium zu erreichen (BEHR).

Die ophthalmoskopische Untersuchung deckt im Beginne nur eine geringe
Unregelmäßigkeit in der Pigmentierung der Netzhautmitte auf. Dann bilden
sich zarte lichtgraue Flecke, die langsam an Deutlichkeit zunehmen und mit
der Zeit einen orange- oder schmutziggelben Farbton bekommen. Allmählich
vergrößern sie sich, fließen ineinander, und schließlich entsteht als Endresultat
ein scharf begrenzter großer schmutziggraugelber Herd, der die Netzhautmitte als
ein liegendes Oval mit einer horizontalen Ausdehnung von ungefähr 2 Papillen­
durchmessern bedeckt. Die Farbe schwankt mit dem Grade der Pigmentierung,
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die mit den Jahren zuzunehmen pflegt [Abh. 137). Manchmal schimmern
auf dem Grunde des Herdes einige gelbliche Aderhautgefäße durch und in weit
vorgeschrittenen Fällen umgeben weißliche wolkige Flecken den großen Herd.
Später kommt es auch entsprechend der Schädigung der papillomakulären
Nervenfasern zu einer Abblassung der temporalen Papillenhälfte, selten zum
Bilde der totalen Opticusatrophie. Dabei bleiben die Gefäße der Netzhaut
und die peripheren Fundusgebiete durchaus normal. Der Funktionsausfall
gestaltet sich verschieden. Neben Rückgang der zentralen Sehschärfe werden
Störungen des Farbensinns, sowie der Adaptation beobachtet, und in einigen
Fällen (LUTZ, STARGARDT) war in bezug auf den subjektiven Befund ein Sym­
ptomenkomplex vorhanden, der die Umkehrung desjenigen bei Retinitis
pigmentosa darstellt. STARGARDT spricht direkt von einem Negativ zu ge­
wissen Stadien und Formen der Retinitis pigmentosa und meint, daß es
sich möglicherweise um denselben Prozeß handelt, der nur verschieden lokali­
siert ist.

Ferner ist die juvenile Heredodegeneration der Macula ab und zu mit einer
mehr oder weniger deutlichen Demenz verbunden. BATTEN benennt die von
ihm geschilderten Fälle daher "cerebrale Degeneration mit symmetrischen
Maculaveränderungen" und EDWARD L. OATMAN "familiäre maculocerebrale
Degeneration". STARGARDT macht in dieser Hinsicht darauf aufmerksam,
daß er in den einzelnen Familien entweder nur den Typus mit Demenz oder den­
jenigen ohne Demenz vorgefunden hat, glaubt jedoch, daß der Prozeß eine
einheitliche Beurteilung erfahren muß. Hingegen bestehen keine Übergänge
zur familiären amaurotischen Idiotie in ihren verschiedenen Erscheinungsformen
(siehe S. 496).

Die virile Form der Heredodegeneration. Wie die gewaltige Umstimmung
des Organismus in dem Zeitabschnitt zwischen der zweiten Dentition und der
Pubertät eine erhöhte Bereitschaft der Macula zum Ausbruch der Heredo­
degeneration in sich schließt, so ist auch die Zeit nach Abschluß der Körper­
entwicklung von einer gewissen Bedeutung. BEHR unterscheidet daher auch
eine virile Form der Erkrankung. Für diese führt er die Krankengeschichte
eines Geschwisterpaares an, das ungefähr mit dem Beginne des dritten Dezen­
niums die ersten Sehstörungen, und zwar beiderseits, bemerkte. Ophthalmo­
skopisch wurde eine Chorioretinitis centralis festgestellt, die während drei -Iahren
der Beobachtung unverändert blieb.

Die präsenile und senile Heredodegeneration. BEHR teilt die Kranken­
geschichte von 2 Brüdern und deren Mutter mit, die Mitte der vierziger und
Anfang der fünfziger Jahre das Leiden bekamen. Im allgemeinen besteht
eine Ubereinstimmung mit den schon geschilderten Vorgängen bei der juvenilen
und virilen Erkrankung. Die anatomische Grundlage der Veränderungen wurde
durch die Untersuchung des Auges eines 67jährigen Patienten gewonnen, der
den typischen ophthalmoskopischen Befund beiderseits dargeboten hatte und
an Carcinoma vesicae starb. Die hereditäre Form des Leidens war hier beson­
ders ausgeprägt; denn sein Vater und Großvater hatten denselben Symptomen­
komplex dargeboten. Als Ursache der Maculaherde stellte sich eine reine, auf
das Gebiet der Fovea centralis beschränkte Degeneration der nervösen Substanz
heraus, die man am treffendsten als einfachen Gewebsschwund kennzeichnet.
Infolgedessen war eine Lückenbildung in der Netzhaut entstanden, wie sie auch
sonst als cystoide Entartung unter pathologischen Verhältnissen angetroffen
wird. Das Neuroepithel hatte am schwersten gelitten. Seine Elemente wurden
um so kürzer, je mehr man sich der Netzhautmitte näherte. Sehr auffällig ist,
daß in diesem Falle nicht die geringste reaktive Wucherung der Stützsubstanz
zu erkennen war.
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Überschauen wir die bislang besprochenen Erkrankungen der Netzhaut­
mitte, so werden wir inne, daß schon die einfache Atrophie der Macula auf dem
Wege der Bienenwabenform oder der Cysten- oder Lochbildung je nach Hin­
zutritt von Blutungen, Wucherungen des Pigmentes usw. ein außerordentlich
verschiedenes Aussehen entstehen läßt. Das Bild wird aber noch um Vieles
merkwürdiger und vielgestaltiger, wenn eine Wueherung der Stützsubstanz,
und Aussehwitzungen ins Gewebe hinzutreten. Dann können ophthalmoskopische
Veränderungen hervorgerufen werden, die sogar einem Tumor gegenüber schwer
abgrenzbar sind. Sie sind aueh in ihrem Ausmaße nicht an die relativ kleine
Maculapartie gebunden, sondern nehmen größere Gebiete ein . Zweifellos stehen
diese Prozesse aber mit denjenigen in Beziehung, die wir bei dem Maculaleiden
kennen gelernt haben, und ich schließe sie demzufolge hier an.

b) Die scheibenförmige Entartung der Netzhautmitte.
(Degeneratio disciformis maculae Iuteae.)

PAUL JUNIUS und HERMANN KUHNT haben aus der großen Zahl der Macula­
veränderungen eine besondere Gruppe herausgehoben, die ebensowohl durch
die Form des Verlaufs als auch durch das ophthalmoskopische Bild eine Sonder­
stellung einnimmt. Inwiefern unter dieser Erscheinungsform auch Heredo­
degenerationen der Macula verlaufen können, wird die Zukunft noch zeigen.
Auf alle Fälle ist es jedoch das Verdienst der beiden Forscher, neben der
Abgrenzung des Krankheitsbegriffs auf die Tatsache hingewiesen zu haben,
daß wahrscheinlich auch die Retinitis circinata mit ihrem Maculafleck in diese
Gruppe einbezogen werden muß. Neuerdings hat man noch durch die Ver­
öffentlichung von WILDI erfahren, daß bei der sog. angioiden Pigmentstreifen­
bildung der Netzhaut die Hauptveränderung wahrscheinlich in einer Erkran­
kung der Netzhautmitte zu suchen ist, deren Wesen in vieler Hinsicht dem­
jenigen der scheibenförmigen Degeneration des Typus JUNIUS-KuHNT gleicht.
Wir würden so einem Krankheitsbilde gegenüberstehen, welches in der Ent­
stehung schwerer degenerativer Prozesse der Macula ihren hauptsächlichsten
Ausdruck findet, während das Hinzutreten von Girlanden weißer Herde in
der Nachbarschaft (R. circinata) einesteils und das Auftauchen von angioiden
Pigmentstreifen andernteils nur einen, weiteren Folgezustand einer die Netz­
haut befallenden Entartung bedeuten würde.

Die Kenntnis der "scheibenförmigen Entartung der Netzhautmitte" ist
aber vor allem deswegen von großer Wichtigkeit, weil hier unter Umständen
Veränderungen entstehen, die eine falsche Diagnose auf einen in der Macula­
gegend sich entwickelnden malignen Tumor nur zu leicht begünstigen und die
Enukleation von Augen veranlaßt haben, die zwar durch Zerstörung der Netz­
hautmitte hochgradig amblyopisch geworden, aber den Patienten doch durch
das periphere Sehen von Nutzen waren.

Aus der Literatur haben JUNIUS und KUHNT eine ganze Reihe von Be­
obachtungen zusammengestellt, die unter den verschiedensten Namen ver­
öffentlicht worden sind und zusammengehören. Es sind dies die "Chorioretinitis
centralis mit arteriovenöser Anastomose" (J. ÜELLER), die "Degeneratio maculae
luteae disciformis" desselben Autors, eine Bezeichnung, die sie wegen der nichts
vorwegnehmenden und doch zutreffenden Bedeutung adoptiert haben, das
"von der Lamina elastica ausgehende Fibrom bzw. Fibrochondrom"
(J. v. MICHEL), die "Retinitis exsudativa externa mit Knochenbildung in der
Macula" (TH. AXENFELD, E. WÖLFFLIN), die "tumorähnliche Gewebswucherung
in der Macula" (A. ELSCHNIG), die "senile Maculaveränderung bei Arterio­
sklerose" (POSSEK) und andere mehr.
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Auch bei dieser Veränderung handelt es sich wohl sicher um eine reine De­
generation ohn e das Mitspielen entzündlicher Einflüsse, doch unterscheidet
sich die Form der Maculaerkrankung von der geschild erten Heredodegene­
ration dadurch sehr wesentlich, daß eine reaktive Gewebsneubildung nachfolgt.
Erst durch diese wird der Anschein einer Tumorbildung hervorgerufen. Teil­
weise dürfte die zu beobachtend e Prominenz der Netzhautmitte auch auf einer

Abb.1 38. Degeneratio di scif ormis m aculae luteae. Zarter Schleie r üb er der Augenhintergrundsmitte.
(Naeh PAUL J UNIUS und HERMANN K UlINT .)

durch einen subretinalen Flüssigkeitserguß bedingten flachen, aber den Ein­
druck einer kompakten Masse gewährenden Netzhautablösung beruhen.

Vorwiegend befällt das Leiden Patienten im höheren Alter, und genau,
wie bei der Heredodegeneration, kann die Sehstörung in Gestalt eines relativen
oder absoluten, manchmal auch von den Patienten spontan beobachteten
(positiven) zentralen Skotoms den sichtbaren Veränderungen der Macula vor­
angehen oder na chfolgen . Als erste Phase des Prozesses ist ein zarter grauweißer
Schleier anzusehen , der sich auf die Netzhautmitte legt (Abb. 138). Manchmal
bilden in der Maculagegend auftretende gelbliche Punkte die Einleitung des
Leidens. Zweifellos liegen diese Veränderungen in den inn ersten Netzhaut­
sch ichten, und die Tatsache, daß es gelegentlich zu einer wirklichen Loch­
bildung der Maoula kommen kann, spricht für die rein degenerative Art der
pathologischen Vorgänge. Die nächste (oft schon im Beginne sichtbare)
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Entwicklungsphase ist eine deutliche Verdickung der Netzhautmit te und zumeist
das Auf treten von Blu tungen (Abb. 139 und Abb. 140). J UNIUS und K UHNT
fassen dieses Phänomen als eine Begleiterscheinung auf, die auf eine Erkran­
ku ng der die zentrale Netzhautpartie ernährenden Gefä ße schließen läßt .
Die verdickte Zone bietet eine grauwei ße oder gelbliche scheibenförmige

.Ab b. 139. Degeneratio disciformis m acul ae lut eae. Verdickung der Netzhaut in der Maeul agegend
und Blutungen . (Nach PAUL J U NIUS und HER~IANN KUHNT. )

Erhabenheit dar (Abb. 141, 142, 143 und 144). Man chmal ist die Begrenzung auch
eine eckige oder gelappte. In einigen Fällen bildet sich die Scheibe wieder zurück
oder sie verkleinert sich wenigstens, und dann kann man feststellen, daß die
Aderhaut hinter dem Netzhautherde entweder intakt geblieben ist oder mit
einer Sklerosierung ihrer Gefäße an dem Prozeß Anteil genomm en hat. Wichtig

Ab b, 140. Degenerat io disciformis m aculae Iut eae , Verdickung der Netzhautmit te und Blutungen.
(Nach PAUL J UN I U S und H ERM A N N KUlINT.)

ist die Tatsache, daß mit der Zeit eine direkte Anastomose des Netzhautgefäß ­
sys tems mit demj enigen der Aderhaut ophthalmoskopisch sichtbar wird . All­
mählich kommt es dann zu Gefä ßwanderkrankungen und Kaliberschwan­
kungen der benachb arten größeren Netzhautgefäß e, denen, wie schon..oben an ­
gedeutet , eine Erkrankung der kleinsten, zur Macula abzweigenden Aste wohl
vorausgehen dürfte. Als Ursache der eigent ümlichen Affektion werden Ar terio­
sklerose, Lu es und Störungen im vaso moto rischen Nervensystem angenommen .
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Die zentralen Veränderungen (den Maculafleck) bei Retinitis circinata
halten die Verfasser für einen identischen Vorgang, hingegen glauben sie, daß
keine Beziehungen zum vesiculären Macula ödem des Typus NUj.::L bestehen.

Abb. 141. Weitere Entwicklung der scheibenförm igen Erhabenheit . Im Umkreis liegt ein Gürtel von
Blutungen und temporal eine Gruppe weißer Stippchen. (Nach PAUL J UNIUS und HERMANN KUHNT.)

Ab b. 142 . De generatio disciformis maculae luteae. In der Netzhautmitte liegt eine weiße verdiokte
Partie. Im Umkreise sind einzelne weiße Herdchen sichtbar.

(Nach PAUL JUNIUS und HERMANN KUUNT.)

Hingegen dürfte es keinem Zweifel unterliegen, daß die von H. COPPEZ

und M. DANIS beschriebene Retinitis exsudativa macularis senilis mit der Reti­
nitis disciformis identisch ist, zumal auch diese Beobachtungen die engsten
Beziehungen zur Retinitis circinata zeigen.
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Die Retinitis centralis atrophieans (KUHNT). Unter diesem Titel hat
H. KUHNT 1900 4 Beobachtungen veröffentlicht, die teils Fälle mit vorange­
gangenem Trauma, teils solche ohne jede nachweisbare Ursache umfassen und
durch die Entwicklung eines scharf begrenzten 1/2_2/3 Größe der Papille

Abb.143. Vollbild der Degen er atio disciformis m aculae luteae. Die Netzhautmitte trägt eine
scheibenförmige gelbc Auftreibung. (Nach PAUL JUNIUS und HERMANN KUHNT.)

Abb.I44. Spätform der Degeneratio disciformis maculae luteae. Die scheibenförmig entartete
Partie ist gcsohrumpft, faltig, zum Tell pigmentiert. Die Aderhaut dahinter ist intakt.

(Na oh PAUL JUNIUS und HEß.'IANN KUHNT.)

einnehmenden, kreisförmigen roten Flecks in der Macula gekennzeichnet sind.
Er sprach die Affektion als eine eigenartige Retinitis des hinteren Pols mit
zentraler Gewebsatrophie an. WILHELM REIS sah die gleiche Mfektion bei
Neuroretinitis albuminurica und erklärte, daß die Retinitis centralis atro­
phicans (KUHNT), sowie die Lochbildung der Macula (HAAB) von einem lokalen
Hydrops der Netzhautmitte abzuleiten sei, während KÜSEL, zu dessen Fall die
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Abb. 145 gehört, für die Herkunft durch Sklerose der kleinen Maculagefäße
im Zusammenhange mit einer Neuritis optica nach Diphtherie eintrat. Hier
fanden sich außer der Lochbildung bindegewebige Streifen auf der Netzhaut
des hinteren Poles. Neuerdings hat jedoch W. MEISNER den K üssr.sohen Fall
als eine abgelaufene Periphlebitis retinae tuberculosa hingestellt, und tat­
sächlich zeigt der Augenhintergrund auch die Merkmale einer Retinitis pro­
liferans. Somit verbergen sich unter dem Symptomenkomplex der von KUHNT

Abb. 145. Retinitis centralis a t rophieans (Ktmxr). (Nach KttSEL.) .

geschilderten Retinitis centralis atrophieans die allerverschiedensten Erkran­
kungen, und es kann sich nicht um ein in sich geschlossenes Krankheitsbild
handeln.

Das vesiculäre Ödem der Macula (NUEL). Eine besondere Form der Macula­
erkrankungen hat J. P. NUEL beschrieben, insofern es sich bei diesen Beobach­
tungen um das gruppenweise Auftauchen kleiner rundlicher Fleckchen ver­
schiedener Größe in der Gegend der Netzhautmitte handelt, zwischen denen
ab und zu kleine Blutungen sichtbar sind. Die Flecke haben verwaschene
Grenzen, hellgelbe Farbe und sind lediglich in der Netzhaut lokalisiert; denn
das Pigmentepithel und die Aderhaut sind stets normal. NUEL glaubt, daß
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hier eine kleincystische vesiculäre Entartung der innersten Netzhautschichten
vorliegt, wie er sie gelegentlich in einem durch einen Fremdkörper verletzten
Auge anatomisch antraf. Nur Patienten im vorgeschrittenen Alter zeigen die
Veränderung, und NUEL spricht daher von einem Ödem der Netzhautmitte als
Ausdruck einer einsetzenden Gefäßsklerose der Netzhaut. Trotzdem ist die
Erkrankung rückbildungsfähig und die bereits stark gesunkene zentrale Seh­
schärfe kann bis zur früheren Höhe wieder ansteigen. Ganz die gleichen kleinen
gelben Bläschen hat NUEL bei einer beginnenden Retinitis albuminurica
beobachtet, doch verschwand das Phänomen nach 2 Tagen, um der typischen
Retinitis mit Maculastern zu weichen.

Schlußbetrachtungen.

Übersehen wir die große Mannigfaltigkeit der ophthalmoskopischen Bilder
und die Vielgestaltigkeit der Begleitumstände, unter denen die Macula­
erkrankungen vorkommen, so können wir uns nur schwer des Eindrucks er­
wehren, daß man immer und immer wieder versucht hat, für die einzelnen Er­
scheinungsformen Namen und kennzeichnende Merkmale zu finden, obschon
alle geschilderten Arten voneinander nicht scharf genug abgrenzbar sind, um
die Aufstellung besonderer Krankheiten zu rechtfertigen. Wohl begegnen wir
vereinzelten typischen Fällen, doch leiten Übergänge zu den anderen Formen
über. Als einziges gemeinsames Merkmal bleibt die leichte Lädierbarkeit und
Ödembereit schaff der Macula mit ihren für die Funktion verheerenden Folge­
zuständen bestehen, sei es, daß ein Trauma, eine sklerosierende Gefäßerkran­
kung, eine Retinitis albuminurica, Periphlebitis, eine schwere Gesamtschädigung
des Bulbus (Staphyloma corneae mit Folgezuständen usw .) oder hereditäre
Anlagen den Anstoß zum Zustandekommen der Affektion geben. Als besonders
fein organisierter und physiologisch wertvollster Teil der Netzhaut ist eben die
Macula auch mehr wie die anderen Netzhautgebiete der Gefahr zu erkranken
ausgesetzt. In diesem Zusammenhange sei auf die Beobachtung von J . VAN

DER HOEvE aufmerksam gemacht, der bei allen mit seniler Maculadegene­
ration behafteten Patienten nur ganz geringfügige Linsentrübungen antraf,
während die Starpatienten niemals das Leiden aufwiesen. Nach seiner Ansicht
schützt also die undurchsichtig werdende Linse die Netzhautmitte vor seniler
Entartung. Indessen dürfte diese Meinung kaum allgemeine Geltung bean­
spruchen (siehe Beitrag JESS, Erkrankungen der Linse; S. 225 dieses Bandes).
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3. Die Retinitis circinata.
(Degeneratio retinae circinata.)

Die D ermatologie kennt eine Hauterkrankung, die den Namen " Herpes
circinatus" trägt und dadurch gekennzeich net ist, daß ein zentraler H erd von
eine m Fleck engürtel umkreist wird . Lediglich wegen dieser Übereinstimmung
hat E. F UCHS 1893 eine N etzhauterkrankung " Ret in it is circ ina ta" genannt,
und es bezieht sich somit di e Bezeichnung in erster Linie au f das Ausseh en
der Veränderung, wenn F UCHS a uch der Ansicht war, daß hier eine besondere
Krankheit vorläge . In der Ta t h a t sofor t L. DE WECKER eingeworfen, daß di e
bloße Anordnung der Veränderungen kein genügender Grund sei, eine R etinit is
circ inata aus d em K r ankheitsbilde d er mit Netzhautblutungen einhergehenden
Leiden herauszuheben, und neu erdings begegnen wir "a bermals dem Bestreb en ,
di e R etiniti s circinata ihres se lbständ igen Charakters zu entkleiden und sie in
di e größere Gruppe der sch eibenförmigen Entartung der N etzhautmitte (De­
gen eratio maculae luteae disciformis nach J UNIUS-KuHNT) einzur eihen oder sie
d er R etinitis macularis ex sudativa senilis (H. COPPEZ und M. DANIS) zuzu­
zählen , was auf dasselbe hinausläuft. Auch, sei darauf hingewiesen , daß G. WILDI
bei d er angioiden Streifenbildung d er N etzhaut ebenfalls einen in der Netzhaut­
mit te sit zende n Entartungsherd nachgewiesen hat, so daß di e R etinitis circina t a
wahrsch einlich nich t als eine besondere N etzhauterkrankung, sondern als eine
eigen tümliche F ähigkeit und Art der Netzhaut des hinteren Poles , auf Blutungen
und dergl, zu antworten, anzuseh en sein dürfte.

Zweifellos ist di e Affektion ungemein selten, und es ist d eswegen erklär ­
lich , daß E. F UCHS bei den wenigen F ällen, di e er seiner Schilderung zugrunde
legen konnte, auf di e falsche Vermutung kam, daß di e Erkrankung fast aus­
schließlich das weiblich e Geschlecht und das h öh ere Alter befiele. Wir müssen
d emgegenüber h eute feststellen, daß ebens ogut Männer und Jugendliche von
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ihr heimgesucht werden, betraf doch unter anderen die Beobachtung von
O. H EINRICY und CL. HARMS einen 24 jährigen Mann. Mit der fortschreitenden
Kenntnis der Veränderungen hat sich auch gezeigt, daß neben Schulbildern
des Leidens eine Reihe von Abarten vorkommen, die dann te ilweise die Ab ­
grenzung gegenüb er der Retinitis exsudativa (COATS) erschweren.

Wir wollen uns zunächst mit den typischen Brscheinunqstormen. des Leidens
beschäftigen , die in zwei Hauptmerkmalen gipfeln: einer Veränderung der Macula
(Maculafleck) und einer mehr oder weniger ringförmigen Zone von weißen
Flecken, die den zentral sitzenden Herd in einiger Entfernung umkreisen
(Fleckengürtel) .

Der zentrale Fleck besteht aus einer bald zarteren, bald stärkeren Netzhau t­
trü bung von grauer bis gelber Farbe, die in den t iefen Schichten zur Entwicklung

A bb. 14 6. Retin itis ci rc inata. (Nach E. FUCHS.)

gelangt, da die Ausläufer der zur Macula stre benden Gefäße von ihr nicht üb er­
deckt werden. Manchmal scheint die R etina im Bereiche der zentral gelegenen
Affektion deutlich gedunsen, und je na ch der Farbe des Gesamtfundus kon­
trasti ert die befallene Stelle auf blondem Hintergrund grau weiß , auf brünetten
graubraun (L. DE WECKER). Später pflegt sich der Maculafleck mit schwarz em
Pigment zu bedecken , ohne daß seine Grenzen dab ei die charakte rist ische Un­
schä rfe aufgeben. Ob er dem Fleckengürtel in der Entwicklung zeitlich voran­
geht, ist noch unentschieden.

Das eigent liche Kennz eichen der Affek tion bildet indesse n der Fl ecken­
gürtel. Anfangs erblickt man von ihm nur Bruchstücke, die sich allmählich zu
einem mehr oder weniger geschlossenen Ringe vereinen. Dieser ist nicht kreis­
rund, sondern elliptisch und hat in dem größeren wagerech ten Durchmesser
3-5 Papillendurchmesser lichte Weite. In weniger typischen Fällen zeigt sich
der Gürtel auch in unregelmä ßiger Girlandenform . Seine nasale Begrenzung
kann entweder zwischen dem te mpora len P apillenrande und der Maeula hin­
durchgehen oder die Papille derart in sich aufnehmen , daß diese den Gür tel

37*
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unterbricht. Niemals ist beobachtet worden, daß -dann etwa die weißen Herde
sich auf die Papille selbst fortsetzen, was wiederum dafür spricht, daß die Ver­
änderungen den tiefsten Netzhautschichten angehören müssen. Manchmal
ist eine innigere Beziehung zum Verlaufe der Netzhautzentralgefäße allerdings
unverkennbar; denn, wenn diese zufällig in etwas flachem Bogen nach der
Peripherie ziehen und dadurch den Fleckengürtel berühren, folgen die weißen
Herde gern dem Gefäßverlaufe weiter. In anderen Fällen indessen, wenn die
Gefäße die Macula in weiterer Entfernung umziehen, liegt der Fleckengürtel
ganz isoliert in der Netzhaut, ohne irgendwelche Beziehungen zu den Gefäßen
erkennen zu lassen.

Einzelheiten des Fleckengürtels studieren wir am besten an nicht voll­
entwickelten Ringen. Als ersteAnfänge sehen wir dann Gruppen feinster Fleckchen

Abb.147. Retinitis circinata. (Nach E. FUCHS.)

von milchweißer Farbe auftauchen, die matt glänzen und sich sehr scharf
und zierlich von dem Rot des Fundus abheben. Allmählich fließen die Pünktchen
zu fein gelappten Figuren zusammen (siehe Abb. 146 u. 147), die ihrer Begrenzung
nach eine gewisse Ähnlichkeit mit den Schnittkonturen des Arbor vitae des
Cerebellum aufweisen. So entstehen nach und nach Bruchstücke des späteren
geschlossenen Gürtels, indem zunächst noch durch die Randpartien der weißen
Bezirke der Fundus in roten Inselchen durchschimmert. Erst mit dem Ver­
schwinden dieser Lücken wird der Fundus im Bereiche des Fleckengürtels
gleichmäßig weiß, wenn auch immer noch der äußerste Rand ein zerrissenes
Aussehen gewährt. Zumeist bleiben ihm einige losgelöste weiße Herdehen vor­
gelagert. Genau wie der zentrale Fleek liegen die Veränderungen tiefer als die
Schichte, in der die Zentralgefäße sich verzweigen.

Zweifellos begegnet man recht häufig kleinen Blutaustritten in den befallenen
Netzhautgebieten, entweder in unmittelbarer Nachbarschaft der Fleckchen
und sogar auf den weißen Herden oder auch in größerer' Entfernung von ihnen.
Bei jugendlichen Personen und in frischen Fällen sind sie in der Regel punkt-
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förmig, bei älteren Patienten und in späteren Stadien können sie größere Aus­
dehnung gewinnen. Indessen ist nicht zu leugnen, daß selbst bei vollentwickeltem
Krankheitsbilde Blutungen fehlen können, ein Befund, der selbstverständlich
nicht den Schluß zuläßt, daß solche während der Entwicklungsphasen des
Leidens nie vorhanden waren. Gewinnt man doch allgemein den Eindruck,
daß eine primäre Erkrankung der Netzhautgefäße die Ursache bildet (G. COATS,
O. HEINRICY und CL. HARMS). Für diejenigen Fälle von Retinitis circinata,
die gleichzeitig die Kennzeichen einer Nierensklerose darbieten, hält W. GILBEn:T
eine Sklerose der perimakulären Arteriolen für die auslösende Ursache und
V. KOLLERT weist darauf hin, daß es sich vielleicht um Kranke handelt, die an
Anfällen von Gefäßkrämpfen leiden. E. FUCHS selbst steht auf dem Standpunkte,
daß wir ergossenes Fibrin vor une haben, womit die Bildung scholliger Massen
und eine fettige Entartung des nervösen Gewebes verbunden sei. Analog dem
von IWANOFF seinerzeit beschriebenen Netzhautödem sollen die zwischen dem
Flüssigkeitserguß stehenbleibenden MÜLLERSehen Fasern das Exsudat in ein­
zelnen Räumen einschnüren und dadurch das gelappte Aussehen erzeugen.

Allerdings sind dies lediglich Vermutungen, und auch heute liegt noch kein
einwandfreier pathologisch-anatomischer Befund vor, da die von E. AMMANN
gegebene Schilderung berechtigte Zweifel aufkommen läßt, ob es sich wirklich
nur um eine Retinitis circinata gehandelt hat und die Mitteilung R. SEEFELDRRs
einen Fall betrifft, der Übergänge zur scheibenförmigen Entartung der Netz­
hautmitte zeigte . Hier wurde der Fleckengürtel im wesentlichen von Fett­
körnchenzellen gebildet, während die Maculapartie eine cystoide Degeneration
und zwischen dem Pigmentepithel und der Glaslamelle eine bindegewebige
Schwarte zeigte.

Was nun die atypisch gestalteten Fälle anlangt, so wird deren Abgrenzung
gegenüber der Retinitis exsudatioa (COATS) schwierig. Zunächst kommen sicher
Fälle vor, in denen die ganze Mfektion nicht zentral liegt, sondern der zentrale
Herd samt Fleckengürtel mehr in der Peripherie zur Entwicklung gelangt. Die
Retinitis circinata ist also nicht gesetzmäßig an die Netzhautmitte gebunden,
und hierin ist doch ein erhebliches differentialdiagnostisches Merkmal gegenüber
der Retinitis disciformis zu erblicken. Ferner können sich an den einen Gürtel,
der dann zumeist in der Maculagegend liegt, noch eine Reihe anderer anschließen,
die sich gegenseitig berühren oder überschneiden. O. HEINRICY und CL. HARMS
haben solche Beobachtungen geschildert. Abb. 148 entstammt ihrer Veröffent­
lichung.

So gewinnt es den Anschein, als wenn der zentrale Herd und der Flecken­
gürtel in einer bestimmten wechselseitigen Beziehung stehen und irgendwelche
chemischen Ausscheidungen, die von dem zentral gelegenen Herde ausgehen,
in einer gewissen Entfernung zu Ansammlung der weißen Massen führen. Es
sei auch bemerkt, daß gewisse Formen der Retinitis albuminurica eine sehr auf­
fallende Ähnlichkeit mit einer Retinitis circinata annehmen können (s. Abb. 32,
S. 434).

Der weitere Verlauj ist nach den Erfahrungen L. DE WECKERS ausnahmslos
durch eine Neigung zum Fortschreiten der Herde ausgezeichnet ; denn er fand,
wie seine Skizzen ergaben, nach Jahren stets eine Verbreiterung des Flecken­
gürtels oder eine Zunahme der Herdchen. Hiermit steht die Angabe von E. FUCHS
im Gegensatz, daß es Fälle gibt, die nach längerer Zeit eine Rückbildung so­
wohl des zentralen Flecks als auch des Fleckengürtels erkennen lassen. Anderer­
seits beobachtete er an Stelle der verschwundenen weißen Massen bedeutende
Ansammlungen von Pigment aus dem Pigmentepithel und ein Zutagetreten
der Aderhautzeichnung. Es sind dies Erscheinungen, die mit denen bei der
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scheibenförmigen Entartung der Netzhautmitte (siehe S. 571) übereinstimmen.
Noch deutlicher wird der Zusammenhang, wenn die Fälle im späteren Ver­
laufe eine gewaltige Verdickung der Netzhaut und unregelmäßige grauweiße
Massen in der Maculagegend erkennen lassen. Man hat deswegen von Über­
gängen zur Retinitis exsudativa gesprochen, doch dürfte nach dem Bekannt­
werden des Krankheitsbildes der scheibenförmigen Entartung der Netzhaut­
mitte dieser die führende Rolle beizulegen sein.

Die Funktionsstörung ist selbstverständlich von der Lage und Ausdehnung
der degenerativen Prozesse in der Netzhaut abhängig. Zumeist buchen wir bei

Abb, 148. Atypisohe Retinitis oiroinata. Es haben sioh mehrere peripher gelegene Fleckengürtel
gebildet, die sioh überschneiden. (Nach HEINRICHY und HARlIIS.)

der Bevorzugung der Netzhautmitte eine empfindliche Herabsetzung der zen­
tralen Sehschärfe mit und ohne Bestehen eines zentralen Skotoms. Anderer­
seits kenne ich einen sicher hierhergehörigen Fall mit feinen Veränderungen der
Macula, bei dem noch fast volle Sehschärfe besteht.

In einigen Fällen ist eine Komplikation mit Iritis, Glaukom und Katarakt
beschrieben worden; indessen möchte ich diesen Befunden nur eine zufällige
Bedeutung beilegen.

Da wir die Ursache und das Wesen der Retinitis circinata nicht kennen,
ist eine kausale Therapie unmöglich. Gern gibt man Jod, weil der Gedanke
nahe liegt, daß arteriosklerotische Zustände mit im Spiele sein können ; doch
bleibt die Prognose ernst, zum mindesten zweifelhaft, zumal das Leiden relativ
häufig beiderseits zur Entwicklung gelangt. Nicht selten finden sich auch
cerebrale Komplikationen.
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4. Die angioiden Netzhautstreifen.
(Gefäßähnliche Netzhautstreifen. Pigmentstreifenbildung der Netzhaut.

KNAPPs Angioid streaks.)
Dunkel gefärbte Streifen, die regellos über den Augenhintergrund hinweg­

laufen, kommen unter verschiedenen Bedingungen vor . So kann die Farbstoff­
einwanderung in die Netzhaut bei der Pigmententartung auf größ eren Strecken
einem Netzhautgefäße folgen, die Wiederanlegung einer Amotio retinae mit
schwarzen Streifenbildungen einhergehen (R etinitis striata) oder gelegentlich
auch einmal eine Chorioiditis schwarz e Linien erzeugen . Während in diesen
Fällen die klinisch en und pathologisch-anatomischen Verhältnisse klar liegen,
ist man bislang noch nicht imstande, eine besondere Erkrankung des Augen­
hintergrundes hinreichend zu üb erschauen, die KNAPP 1892 unter dem Namen
,Angioid streake" beschrieben hat.

Das klinische Bild hat nach den Beobachtungen von G. WILDIwahrscheinlich
3 Stadi en, deren erstes nur die Pigmentstreifenbildung zeigt und die zentrale
Sehschärfe wenig angreift, deren zweit es durch das Hinzutreten einer akuten,
mit subretin aler Exsudation einhergehenden Erkrankung der Maculagegend
gekennzeichnet ist und deren drittes an der Stelle der zerstörten Netzhautmitte
einen weißen, vielleicht bindegewebigen Fleck bei schwer geschädigter Seh­
schärfe aufweist .

Das Leiden ist fast ausnahmslos dopp elseitig , und die Berichte von einseit igem
Bestehen sind mit Vorsicht aufzun ehmen, da andere Erkrankungsformen leicht
ähnliche Bilder liefern. G. WILDI und K . LINDNER sahen die Affektion bei
2 Brüdern , und man wird deshalb bei künftigen Beobachtungen auf die Erb­
lichkeitsverhältnisse achten müssen. Die das ausgeprägte Krankheitsbild
zeigenden Patienten sind zum eist Männer im vorgeschrittenen Alt er.

Die Pigmentstreifen stellen sich als graue und bräunliche Linien dar, die
mit Hilf e der binokularen Beobachtung am GULLSTRANDschen Ophthalmoskop
ungefähr dorthin verleg t werden können, wo das Pigmentepithel an die Auß en­
fläche der Netzh aut grenzt (G. WILDI). Sie entstehen also ste ts in einem tieferen
Niveau als d ie Netzhautgefäß e und kreuzen diese in einer anderen Schicht
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(Abb. 149). Ihr Verlauf ist zum Teil konzentrisch mit dem Papillenumfang,
zum Teil ausgesprochen radiär, und ihre Dicke pflegt dann nach der Peripherie
zu allmählich abzunehmen, so daß ihre Breite von feinsten Linien bis zum
2-3fachen des Kalibers der großen Venen schwankt. Manchmal nehmen die
Streifen ihren Ursprung von einem bräunlichen, weiß eingefaßten Ringe, der
den Pigmentsaum der Papille umkreist. Vielfach vereinigen zahlreiche Ana­
stomosen die Streifen zu einem förmlichen Netzwerke. Treffend hat man das

Abb; 149. Pigmentstreifen der Netzhaut mit Entartung der Maculagegend. (Nach G. WILDI.)

Gesamtbild der Liniensysteme in ihrer eigentümlich eckigen Erscheinungsform
mit den Sprüngen in einer Eierschale oder im Eis (KoFLER) verglichen
(Abb, 150). Einige der Streifen sind streckenweise von einer feinen weißen
Kontur begleitet, hin und wieder zeigen sie auch an Stelle der grauen eine r öt­
liehe Farbe. Besonders deutlich heben sie sich im rotfreien Lichte ab, sie er­
scheinen dann homogen grau, ihre Begleitstreifen intensiv weiß. Neben diesen
Streifen fällt auf dem Fundus eine mehr oder weniger große Anzahl von hell­
gelben Pünktchen auf, die an die Drusen der Glashaut erinnern. Schon früh­
zeitig verleiht eine flockenförmige Trübung der ganzen zentralen Funduspartie
eine schiefrig graue Färbung (G. WILDI) , doch bleibt in diesem Stadium die
zentrale Sehschärfe unberührt.

Das ändert sich zumeist plötzlich, wenn die eigentliche Erkrankung der
Macula einsetzt, die unter dem Symptomenkomplex einer subretinalen
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Ausschwitzung mit Blutungen verläuft. OELLER sah in einem Falle, wohl als Ein­
leitung der Mitbeteiligung der Macula eine zentrale Blutung, doch erscheint
die Netzhautmitte zumeist durch einen weißlich durchschimmernden Erguß
emporgehoben (Abb. 150), und es tritt allmählich eine völlige Zerstörung der
Maculagegend ein, die schließlich von derben weißen Schwarten eingenommen
wird. Natürlich ist damit die zentrale Sehschärfe unwiederbringlich verloren
und ein großes zentrales Skotom die Folge. H. COPPEZ und lV1. DANIS sprechen

Abb, 150. PIgmentstreifenbildung der Netzhaut mit Entartung der Maculagegend und weißen
Flecken in der Netzhaut. (Nach G. \VILDI.)

von angioiden Streifen mit Retinitis exsudativa in der Maculagegend und halten
die Netzhautmitte für den Ausgangspunkt der ganzen Affektion.

Der Verlauf ist ein chronischer. W. KÖHNE konnte einen Fall nochmals
untersuchen, den HERMANN E. PAGENSTECHER bereits 22 Jahre früher gesehen
hatte. Hier war zuerst nur die Streifenbildung vorhanden und die Macula
lediglich unregelmäßig pigmentiert gewesen, dann waren die hellen Herdehen
und Flächen hinzugetreten, die mit der Zeit heller und heller wurden, und schließ­
lich zeigte die Maculagegend die Schwartenbildungen.

Über die anatomische Grundlage liegen nur Vermutungen vor; denn die
mikroskopischen Untersuchungen von W. T. LISTER und A. MAGITOT sind
wegen verschiedener Momente (Einwandern des Pigments in die vordersten
Netzhautschichten, Komplikation mit Retinitis haemorrhagica und Erweichungs­
zuständen im Gehirn) nicht einwandfrei. ROBERT W. DOYNE spricht die Streifen
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a ls den Folgezustand von R issen im Pigmentepithel im Anschlusse an eine
dopp elseitig e traumatische Aderhautblutung an, und auch O. PLANGE glaubt ,
daß die Linien durch das Aneinanderr eihen von Blu tungen zust andekommen.
Da auch weiße Stränge wie bei R etinitis proliferans beobacht et wurden, ent­
scheidet sich W. A. HOLDEN gleichfalls für eine Entstehung aus H ämorrhagien .
H ERMANN E. PAGENSTECHER wiederum möchte die Streifen von neugebildeten
Gefäßen ableiten , die einer Entzündung der Netzhau t-Aderhaut ihr Dasein ver ­
danken. Dem gegenüber behaupten H. COPPEZ und M. DANIS, daß ähnlich wie
bei der pericornealen Injektion im Gefolge einer entzündlichen Erkrankung
in den ti efen Netzhautschichten ein Gefäßs ystem durch vermehrte Füllung sich t ­
bar wird, das man sons t nicht nachweisen kann. In ähnlicher Weise erklärt
OELLER die Linien für eine Pigm entierung der kleinen Netzhautvenen und
erweiter ten Capillaren durch Blutfarbstoff, während TH. LEBEReine Neubildung
von Aderhautgefäß en für wahrscheinlich hält, die bei chronischer Chorioretinitis
von außen her in die Netzhaut hineinwuchern sollen. Indessen zeigen die von
K. LINDNER beigegebenen Skizzen des Streifenverlaufs solche Schwankungen
in der Breite und so eckiges Verhalten, daß Gefäß e wohl nicht gut in Frage
kommen können . Mehr Wahrscheinlichkeit hätte vielleicht die Ansicht von
B. FLEISCHER, daß unbekannte mit Pigment gefällte Lymphbahnen der Netz­
haut die Grundlage abgeben. K. LINDNER selbst hält die Bildungen für den
Ausdruck capillärer Blutungen in den tiefen Netzhautlagen im Umkreis der
Papille, die sich von hier aus der Gegend des geringst en Widerstandes zustrebend
in radiärer Ri chtung zwischen Pigmentepithel und Re tina vorwär ts schieben.

Alle diese Erklärungen fuß en aber auf zufälligen Vorkommnissen und werd en
der Tatsache zu wenig gerecht , daß das Leiden ein dopp elseitig es ist. Daher
sind TH. AXENFELD und H EINRICH BAYER geneigt , in den angioiden Streifen
das Symptom einer besonderen Erkrankung der Netzhaut, vielleicht einer Art
Retinitis exsudativa externa zu sehen . Ähnliche Meinu ngsäußerungen liegen
von W. K ÖRNE vor, der d ie Bezeichnung "Retinitis proliferans mit angioiden
Pigmentstreifenbildung" vorschlägt.

E ine besondere Beachtung verdienen jedoch d ie Erklärungsversuche , die
physikal ische Moment e voranstellen und die Ursac he der Ersche inung auf
E inrisse in die Glaslamelle zurückführen (B. WALSER, ALFoNsK OFLER, G. WILDI).
Nac h dem letzt en Autor würde die Pathogenese sich folgenderm aß en gestalten.
Vielleicht tritt infolge degenerativer Prozesse ein Elastizitätsschwund der Glas­
membran ein und kommt es allmählich in dieser zu Rißbildungen . Besondere
Spannungsverhältnisse machen hierfür die Umgegend der Papille zu einem
Prädilektionsort. Nunmehr werden die Verbindungen der Netzhaut mit ihrer
Unterlage mit der Zeit gelockert, wird die Maculagegend abg ehob en und durch
eine subretinale Exsudation vorg etrieben. Den Schluß bildet die Vernarbung
und die Entstehung von Schwarten .
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Die Retinitis striata.
Unter Retinitis striata werden ganz verschiedene Zustände in der Literatur

gebucht. Wie aus der Zusammenstellung der Arbeiten über angioide Netzhaut­
streifen (siehe S.583) ersichtlich ist, nennt z. B. W. A. HOLDEN diese Affektion
ebenfalls Retinitis striata. Auch der Ausdruck selbst erscheint mir unglücklich
gewählt, wenn er nur für diejenigen Fälle Geltung haben soll, in denen nach
einer Netzhaut- oder Aderhautablösung der Heilungsprozeß unter dem Auf­
treten von Streifen unter der Netzhaut abläuft; denn unter Retinitis versteht
man eigentlich einen in der Netzhaut sich abspielenden entzündlichen Vorgang.

Von einem solchen kann hier keine Rede sein, höchstens könnte man von
den Folgezuständen einer abgelaufenen Entzündung reden, die wiederum zum
größten Teil wohl ihren Sitz in der Aderhaut haben dürfte.

Eine scharfe Grenze zwischen den angioiden Netzhautstreifen und der Retinitis
striata existiert nicht. E. FUCHS hat zwar als Richtlinien aufgestellt, daß die
Streifenbildung nach Ablösungen durch ihre sichere Ätiologie, durch die Rasch­
heit ihres Entstehens und insofern durch ihr von den Pigmentstreifen abweichen­
desAussehen zu unterscheiden sei, als hier die denSehnerveneintritt umkreisenden
pigmentierten Linien fehlen, die Streifen nicht radiär, sondern unregelmäßig,
ja sogar senkrecht zur meridionalen Richtung angeordnet angetroffen werden,
und daß die angioiden Streifen im Gegensatz zu den bei der Retinitis striata
streckenweise rot wie blutführende Gefäße aussähen und häufig von lichten
Streifen eingefaßt seien . Doch kommen auch bei den wirklichen angioiden
Streifen genug Fälle vor, die keine die Papille umkreisenden Linien aufweisen,
die senkrecht zum Gefäßverlauf gerichtete schwarze Konturen erkennen lassen
und die nirgends eine Unterbrechung der Linien durch eine blutrote Strecke
zeigen . Es ist auch gar nicht ausgeschlossen, daß für die angioiden Streifen
und die Retinitis striata anatomisch gleiche oder ähnliche Grundlagen gegeben
sind .

Wie bei den angioiden Streifen, so sehen auch die bei der Retinitis striata
teilweise braunschwarz, teilweise aber auch grauweiß aus . Oft sind die Streifen
von weißer Farbe und von pigmentierten Säumen eingefaßt. Eine solche Form
zeigt die Abb. 115 S.555. Ihre anatomische Grundlage konnte HENNING ROENNE
darlegen. Er fand eine bindegewebige Schwarte zwischen Netzhaut und Ader­
haut, in welcher die Pigmentepithelien zu Nestern angehäuft waren.

Auch nach Aderhautablösungen, wie solche nach fistelnden Hornhaut­
perforationen und nach der ELLIOTschen Glaukomoperation gelegentlich und
vorübergehend vorkommen, sind pigmentierte Streifen in den tiefsten Schichten
der Netzhaut beobachtet worden, und zwar geschieht ihre Entstehung zum Teil
noch während des Stadiums der Ablösung, also in ganz kurzer Zeit, zum Teil
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werden sie erst nach geraumen Intervallen gefunden. Solche Fälle schildern
E. FUCHS, SCHUR, K. LINDNER und RICHARD PLOCHER.

Wir werden diese Bildungen als Falten im Pigmentepithel oder als schwartige
Einlagerungen zwischen Netzhaut und Aderhaut aufzufassen haben.
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O. Die gruppierte Pigmentierung der Netzhaut..
(Nävoide Pigmentierung. ~Ielanosis retinae.)

EDUARD JAEGER hatte in seinem ophthalmoskopischen Atlas (Wien 1869)
bereits von der Retinitis pigmentosa (,,2. Form der t ypischen Pigmentneu­
bildung") eine ,,1. Form der typischen Pigmentneubildung" abgetrennt, die
dadurch gekennzeichnet ist, daß "auf einem begrenzten T eil des Augengrundes
beschränkt kleine P igmentflecke abgelagert sind". Nach ihm haben ADAMS FROST,
SYDNEY STEPHENSON, HENRY J ULER und SEGALOWITZ (letzterer unter dem
Namen " P igmentnävus der Chorioidea" ) ähnliche Beobachtungen beschrieben.
Schließlich ging NIELS HÖEG dazu über, alle diese ophthalmoskopischen Selten­
heiten unter dem Sammelbegriff der "gruppierten Pigmentierung des Aug en­
fundus" zu vereinigen. An eigene m Material standen ihm 4 F älle zur Verfügung.

Zweifellos ist das Vorkommen dieser Anomalie recht selten . SIDNEY STEPHEN­
SON sah unter 2400 daraufhin untersuchten Patienten die Affektion nur 3mal,
NIELS H ÖEG an der Klinik von J. BJERRUM in K openhagen in 6 Jahren nur
4 F älle.

Wi e schon oben kurz erwähnt ist, stellen Gruppen von kleinen Pigment­
flecken das Kennzeichen dar, und zwar bedecken sie bald ein großes, bald ein
kleines Gebiet der Netzhaut (Abb. 151). Stets aber bleibt der Eindruck, daß die
Flecke zu einer Gruppe zusammengelagert sind. Manchmal is.t diese Anordnung
in einem mehr oder weniger schmalen Sektor des Fundus anzutreffen, und dann
mag es wohl auf den ersten Blick so aussehen, als wenn der Gefäßverlauf für
die Lage der Herde bestimmend wäre, was tatsächlich nicht der Fall ist. Weiter
nach der Peripherie verwischt sich dieser Eindruck von selbst ; denn hier finden
sich Gruppen ganz abseits der Gefäßverzweigungen . Niemals wurde bislang
eine Ansammlung solcher H erde in der Macula lutea und ihrer Nachbarschaft
beobachtet.

Die Flecke selbst sind immer scharf begrenzt, vielgestaltig, grau, grauschwarz
oder schwarz; ihre Größe schwankt von Kleinpunktform bis zur Papillengröße
und darüber. Am häufigsten sind 4-10 zusammengelagerte Fleck e zu finden,
doch sind auch nur 2 und 30 gezählt worden. Da die Gefäße der Netzhaut ununter­
bro chen über sie hinwegziehen, muß ihre Lage in die ti efen , ja tiefsten Netzhaut­
schichten, vielleicht in das Niveau des Pigmentepithels verlegt werden. Zwischen
den einzelnen H erden ersche int der Fundus kaum verändert , manchmal etwas
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unregelmäßig gefärbt; aber Zeichen von Funduserkrankungen fehlen in den
typischen Fällen.

Damit und mit dem Freibleiben des makularen Bezirkes hängt es auch
zusammen, daß die Funktion der Augen normal gefunden wird, wenn nicht
Refraktionsanomalien usw . dies hindern. In dem einen Fall von NIELS HÖEG
bestand allerdings eine Einengung des Gesichtsfeldes.

Naeh Ansicht von NIELS HÖEG handelt es sich um eine Anomalie, nicht um
eine Erkrankung. Wahrscheinlich ist ihre Entstehung in die frühen Stadien
der Entwicklung des Auges zu verlegen, und zwar scheint eine Unregelmäßigkeit
der Bildung und Anordnung des Pigmentepithels vorzuliegen.

Abb, 151. Gruppierte Pigmentierung der Netzhaut. 9 Jahre alter Knabe. S = ' I•.
Gleiebzeitig besteht Conus inferior. (Nach NmI.B HÖEG.)

TH. LEBER hat für dieselbe Anomalie die Benennung "nävoide Pigmentierung
der Netzhaut", ERNST KRAUPA "Melanosis retinae., vorgeschlagen. Da man
aber unter einem Nävus und einer Melanosis Veränderungen versteht, die mit
einem bestimmten pathologisch-anatomischen Begriffe verbunden sind, dürfte
-es sich empfehlen, die nichts vorwegnehmende Bezeichnung "gruppierte Pigmen­
tierung", wie sie NIELS HÖEG eingeführt hat, beizubehalten. Wenn erst einmal
die anatomische Grundlage der Erscheinung feststeht, ist es immer noch Zeit
den Namen zu ändern.
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P. Die Geschwülste der Netzhaut.

1. Das Glioma retinae.
(lUarkschwamm, Neuroepitheliom, Neuroblastom.)

Vorkommen. Das Gliom ist eine Geschwulst, die aus dem ektodermalen Gewebe
der Netzhaut entsteht und wahrscheinlich auf einer K eimverlagerung oder einer
in der Entwicklung der Membran begründeten Unregelmäßigkeit beruht. Hi erfür
spricht, daß die Neubildung schon bei der Geburt ang etroffen werden kann
und daß das Leiden an die frühe Kindheit gebunden ist. Nach der Zusammen­
stellung von HUGO WINTERSTEINER betreffen zwei Drittel aller Beobachtungen
Kinder , die das dritte Leb ensjahr noch nicht vollendet haben, und es sprechen
viele Anzeichen dafür, daß nur der Zufall die kleinen Patienten früher oder
spä t er zum Arzt e führt, weil eine verschieden lange Zeit verstreicht, bis für den
Laien die Krankheit offenkundig wird.WINTERSTEINER scheut sich auf Grund
seiner umfangreichen Statist ik daher nicht zu erklären, daß " das Gliom immer
eine angeborene Krankheit ist, wenn auch die Anlage dafür zur Zeit der Geburt
häufig noch so gering sein mag, daß sie selbst der Untersuchung mit dem Augen.
spiegel sich entzieht" . Auf der anderen Seite muß als erwiesen gelten, daß in
Ausnahmefällen auch erst im 2. J ahrzehnt die Geschwulstbildung bemerkt
word en ist. So schilder t z. B. ELFRIEDE SCHEEL ein durch die mikrosk opische
Untersuchung sicher gestelltes Gliom bei einem 121/ 2j ährigen Mädchen. Man
muß sich ab er vor Augen halten, daß erst in der letzten Zeit die genaue Ab­
grenzung des Krankheitsbildes gegenüber der Angiomatosis retinae (v. HIPPELsche
Krankheit; S. 603) möglich geword en ist und so mancher als Gliom des späteren
Alters beschriebene Tumor in Wirklichkeit wohl zu dieser Geschwulstart ge.
rechnet werden muß.

Von großer Bedeutung ist die Frage, wie hoch die H äufigkeit des doppel­
seitigen Vorkommens einzuschä tzen ist, da wir natürlich der Aufgabe, ein ein ­
seitiges Gliom zu behandeln , mit einer ganz anderen Einstellung gegenübertreten,
als wenn beide Augen die K ennzeichen der Geschwulstentwicklung darbieten.
WINTERSTEINER errechne t einen Prozentsatz von 19,10f0 ; doch dürfte diese
Zahl zu hoch gegriffen sein , weil vor allen Dingen diejenigen Beobachtungen,
die eine Besonderheit in sich schließen , in die Literatur gelang en, und die doppel­
seitigen Gliome schon im Hinblick auf die Versu che mit der Strahlentherapie
zu diesen gehören.

Ein familiäres Auftreten ist, wenn auch selten, beschrieben word en (z. B. von
O. P URTSCHER) ; aber gerade in solchen Fällen muß man sich wiederum vor
einer Verwechslung mit der Angiomatosis hüten.

Symptome. Das klinische Bild ist ein ganz verschiedenes, je nachdem ein
Anfangsstadium oder eine vorgeschrit tene Geschwulstbildung in Betracht kommt,
und wird außerdem noch durch den Umstand wesentlich beeinflußt, daß neben
Wu cherungsvorgängen oft sehr stark ausgeprägte Einschmelzungen des Tumors
einhergehen . Eine Anzahl Fälle gewinnt durch die Beteiligung der Iris und der
Vorderkammer ein besonderes Aussehen. Dabei ist es selbstvers tändlich , daß
das Gliom dem Symptomenkomplex folgt , der den Verlauf der übrigen intra­
okularen Geschwülste kennzeichnet. Wir unterscheiden das Stadium des
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Abb.152. " Am aurot isches K atz enauge" .
hervorgerufen durch ein Gliom a ret inae.
Die vorderen Clliargefä ße sind infolge
Sek un därg laukoms gestaut. Au s der Ti efe
der P u pill e schimm ert bereits bei Tagesllc ht
die Geschwulstmasse mit einem gelb lich en

Tone hervor .

entzündungsfreien Wachstu ms, der sekundären Drucksteigerung, des extrabul­
bären Weiterwucherns innerhalb der Augenhöhle und schließlich der Bildung
von Tochterknoten in anderen K örperorganen auf metastatis chem Wege.

Die ersten Anfänge einer gliomatösen Netzhau tentartung werden zumeist
dann gefunden , wenn man bei einem K inde, das an offenkundig gewordenem
Gliom des einen Auges leidet , das andere spiegelt un d dab ei zufällig auf eine
sich eben entwickelnde junge Geschwulst des gleichen Typus stößt. TH. AXEN­
FELD rät mit R echt dazu , daß man grundsätzli ch alle Patienten mit Netzhaut­
gliom sorgfält igst auch in bezug auf das zweite Auge untersuchen soll, und zwar
un ter Pupillenerweiterung und in Narkose, weil sonst die Kinder nicht ruhig
halten. Man sieht dann ab und zu auf dem Augenh intergrund einen oder mehrere
hellweiße Flecke, die zum Teil die Netzhau tgefäß e verdecken oder unter ihnen
liegen. Gemeinhin bezeichnet man einen Geschwulstk noten, der in den äußeren
Netzhautschichten sitzt und daher vor -
wiegend die Netzhau t von der Aderhaut
abdräng t, als Glioma exophytum, während
man unter einem Glioma endophytum ein
solches versteht, das nach dem Glaskörper
zu von den inneren Schichten aus zur
Entwicklung gelangt. Diese ersten Tumor­
anlagen können , wie erwähnt, schon in
mehreren Herden zu Gesicht kommen,
doeh ist zu bedenk en , daß dem Gliom wie
wohl keiner anderen intraokularen Ge­
schw ulstart die Eigentümlichkeit inne
wohnt, daß sie durch abgeschwemmte
P ar tikelehen sich im Innern des Auges
aussät (intrao ku lare Metaatasierung). Es
ist deswegen fraglich , ob wir eine echte
primäre Multiplizität der Geschwulstent­
wicklung vor uns haben, wie sie z. B. bei
der Angiomatosis erwiesen ist. Schon die
jungen H erde lassen eine leich te Niveau-
differenz , manchmal auch bereits eine von kleinen Buckelehen besetzte
Oberfläche erkennen, die die größeren Geschwülste in der Regel kennzeichnet.
Diese Besonderh eit des makroskopischen Gliombau s kommt dadurch zu­
stande, daß immer ein Gefäß das Skelet für die Zellwucherung ab gibt und
der Typus der Entwicklung von " Zellmänteln" um Gefäßlumina herum vor ­
herrscht. Hin und wieder wird dadurch der Eindruck hervorgerufen, als wenn
die Geschwulstoberfläche von kleinen Träubchen besetz t sei. Doch ist es ebenso
dem Zufall anheimgegeben , ob ein Gliom mehr in die Fläche als in die Dicke
wächst oder ob es in den Glaskörper oder in den subret inalen Raum einwucher t .
Wenn die grauweiße Oberfläch e der Geschwulst weit er in den Glaskörperraum
hinein vorspringt, entsteht das Bild des .a maurotieehen. Katzenauges" (Abb. 152).
Die Pupille ist dann nicht mehr schwarz, sondern sie leuchtet bei gewissen Blick­
richtungen hell auf, so daß die Angehörigen der Kinder zum eist erst durch dieses
auffallende Verh alten darauf aufmerksam werd en, daß ein kr ankhafter Zustand
vorhanden ist. Optisch hat der helle Schein aus dem Augen innern darin seinen
Gru nd , daß das einfallende Tageslicht von einer F läche zurückgeworfen wird,
die weit vor der Hauptbrennebene des brechenden Systems liegt , wodurch die aus
der Pupille in die Außenwelt zurückkehrenden Strahlen einen stark divergenten
Verlauf nehm en. J e weiter nach vorn die Geschwulstoberfläche vorgeschoben
wird, desto leichter wird sie erkennbar . Sie kann beim Erreichen des vorderen
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Abb, 15:~ . Glioma retinae mit der gelappten
Oberfläche so weit nach vorn gewuchert, daß
sie unmittelbar hinter der Linse in der Pupille
sichtbar ist. Zahlreiche neugebildete Gefäße
sind auf der Geschwulstmasse zu erkennen.

Auch die 'I'räubehenblldungen sind
von Gefäßen umsponnen.

Abb. 154. Gliommetastasen in der Iris. Außer einigen er­
weiterten Gefäßen zeigt das Stroma der Iris keine Ver­
änderungen, insonderheit fehlen Symptome einer entzünd·
lichen Reaktion. Am Boden der Vorderkammer liegt als

grauweiße krümelige Masse das "Pseudohypopyon".
(Nach C. BF:HR.)

Glaskörperabschnitts dann auch mittels fokaler Beleuchtung und am Horn­
hautmikroskop, bzw. an der Spaltlampe genauer untersucht werden (Abb. 153).

Es kommen aber auch Beobachtungen
vor, bei denen eine diffuse Glaskörper­
trübung den Einblick auf den Tumor ganz
verdeckt oder eine bald eintretende Linsen­
trübung, bezugsweise Occlusio pupillae
jede Untersuchungsmöglichkeit des Augen­
hintergrundes ausschließt. In der Literatur
sind Fälle bekannt, in denen man zunächst
eine angeborene oder in der frühesten
Lebenszeit erworbene Katarakt angenom­
men hat und erst nach vollzogener Star­
operation inne wurde, daß ein Gliom die
eigentliche Erkrankung war (z. B. be­
schrieben von T . W. SIJPKENS) .

Eine andere Komplikation ist die A us­
stuü der Geeduouletbestamdteile im Bereiche
der vorderen Kammer in Gestalt des
"Pseudohypopyons" , der Präcipitate an
der Hornhanuriickiiäche und der I r.isknätchen
(Abb. 154). Durch diese Veränderungen
werden Bilder hervorgerufen, die einer

eitrigen oder "serösen" Iritis, sowie einer Iristuberkulose täuschend ähnlich
sind. Im allgemeinen wird die Mitbeteiligung des vorderen Bulbusabschnittes

erst in dem Stadium zu er­
warten sein, in dem die Wuche­
rung im hinteren Augenteile zu
dem Symptomenkomplex des
sekundären Glaukoms geführt
hat ; denn nach der Zusammen­
stellung von K. VELHAGEN jr.
war unter 29 Fällen mit Aus ­
saat im vorderen Bulbus­
abschnitte 26 mal eine Er­
höhung des Augenbinnendrucks
zu finden gewesen. Wir dürfen
aber dieser Veränderung nur
eine begünstigende Rolle zu­
erkennen, und in seltenen Fällen
kann die Aussaat der Ge­
schwulstkeime in der vorderen
Uvea auch ohne Sekundär­
glaukom zustandekommen. Die
Wege, die die Gliomteilchen
zum Einbruch in die vordere
Kammer benutzen, sind ver­
schiedene. In einer Reihe der
Fälle kann es sich um eine
Durchwanderung der Keime
durch die Iriswurzel, bzw. das

Corpus ciliare handeln. MAR'l'IN HANDMAN:l\ hat beobachtet, daß als Früh­
symptom einer Geschwulstbildung im hinteren Augenabschnitte partielle
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Atrophien des Irisgewebes feststellbar sind, die man daran erkennt , daß
bei diascleraler Durchleuchtung gewisse Stellen durchscheinend werden . Man
kann sich also vorste llen , daß auf diese Art feine Öffnungen in dem Iris­
diaphragma zustandekomm en , die den in der Augenflüssigkeit suspendier ten
Geschwulst bestandte ilen den Zutritt zur Vorderkammer gewähren. Eine zweite
Möglichkeit ist dann gegeben , wenn ein Gliom mit seinen primären oder sekun ­
dären Knoten das Corpus ciliare durchsetz t und in die vordere Kammer durch­
bricht . Endlich ist der Weg durch die Pupille hindurch dann offen, wenn die
K eime die Linsenzonula durchwander t hab en und eine Ansiedlung in der hinteren
Kammer stattgefunden hat .

Was das klinische Bild der in dem vorderen Bulbusabschnitt sich ab spielend en
Veränderungen anlangt, so ist fast regelmäßig das Fehlen en tzündlicher Begleit­
erscheinungen auffallend. Das Pseudohypopyon bildet einen grauweißen (bei
Blu tb eimengung auch bräunlichen) Bodensatz in den abhängigen Teilen der
Kammer, der sich von dem echte n H ypopyon , der Eiteransammlung, dadurch
unterscheidet, daß es leicht beweglich ist . Die Zellen sind eben nur aufeinander
geschichtet und entbehr en der gegenseit igen Verlötung durch gleichzeitig aus­
geschwitztes Fibrin, wie dies bei den verschiedenen Formen der Iritis purulenta
der Fall zu sein pflegt. Infolgedessen ähnelt das Pseudohypopyon einem feinst­
geronnenen Niederschlag, der bei seit licher Kopfneigung mit seiner horizontalen
Oberfläche mitgeht . An der Spaltlampe leuchten eine Unmasse von grauweißen
K örp erehen im Kammerwasser auf, die bei den Bewegungen des Auges durch­
einander wirbeln. Punktier t man die Vord erkammer , so ent leert sich die Zellen­
ansa mmlung restlos. Das gewonnene Unte rsuchungsmaterial ist jedoch nur
selten zur Stellung der Diagnose brau chbar ; denn es besteht zum größten Teile
aus abgestorbenen schlecht färbbaren Zellen. Hin und wieder erinnern K et ten
und Kreise solcher Gebilde an die " Gliomrosetten", die un s noch bei der Schi l­
derung des histologischen Verh altens beschäf tigen werden. Die Beschläge an
der Hornhauthinterfläche st immen ebenfalls nich t ganz mit dem Verhalten üb erein ,
welches die Präcipi ta te an der DESCElIIETschen Mem bra n sonst darbiet en . Sie
hab en schon bei schwacher Vergrößerung mehr das Aussehen von kleinen grauen
Zellhäufchen als von homogenen Fleckchen und entbehren vielfach der glasigen
Beschaffenheit. Eine besond ere Würdigung verdient jedoch die Aussaat der
Gliomknoten auf und in der Iris ; denn sie verleite t recht leicht zu der falschen
Diagnose einer Iristuberkulose. Abgesehen von der schon er wähnte n auffallenden
Reizlosigkeit des Bulbus, dem F ehlen einer intensiveren ciliaren Injektion,
dem Mangel der eine Iristuberkulose sons t fast regelmäßig begleitend en speckigen
Beschläge an der Hornhautrückfläche verdient hier die zutreffende Bemerkung
W. MEISNERs gebührend e Beachtung, " da ß bei Kindern im Gliomalter (unter
10-12 Jahren) die Uvealtuberkulose noch nicht in Knötchenform auftritt"
und somit alle Fälle von ausgesprochener Knötcheniritis des frühen Kindesalter
sofort den Verdacht wachrufen müssen, daß ein Glioma retinae dahinter steckt.
Auch die Form der Knoten läß t sie bei näherem Zusehen von Tuberkeln wohl
un terscheiden. Sie sind nicht von einem Kranze erweiter ter Gefäß e umsponnen ,
sondern liegen in einem ganz reaktionslosen Gewebe. Ferner ist ihre Farbe
mehr grau als gelb. C. BEHR hebt hervor, daß man neben durchscheinend en
Knötchen auch mehr kompakte antrifft. Das soll damit zusa mmenhängen ,
daß in der einen R eihe die H erde nur aus einer Auflagerung gliomatöser Wu che­
rungen auf die Irisoberfläche bestehen , während die anderen in dem Gewebe
selbst zur Entst ehung gelangen . Außer in der Form ausgesäter Knötchen kommt
die Gliomerkrankung der vor deren Uvea auch in Gestalt große r dicker Wülste vor .
L . WEEKERS hat eine derartige Beobachtung als " Glioma iridis" beschrieben .
Hier fand sich im Präparat ein in die Iris von hinten her eingewucher ter
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Geschwulstknoten, der unmittelbar bis zur Hornhauthinterfläche reichte und
zum Teil Kalkeinlagerungen und sogar eine Knochenneubildung einschloß.

Das Stadium der glaukomatösen Symptome tritt nach einem recht verschieden
langen Bestehen der Geschwulst ein und kann selbst bei umfangreichen, den
größten Teil des Glaskörperraumes einnehmenden Gliomen überhaupt vermißt
werden, weil manchmal die Zerfallserscheinungen und Erweichungen innerhalb
der Tumormassen solche Ausmaße annehmen, daß sogar eine Druckerniedrigung
die Folge ist. Da die Wandungen des kindlichen Auges noch nachgiebig sind,
tritt das sekundäre Glaukom leicht unter dem Bilde der Vergrößerung des Bulbus
auf und erzeugt so den Symptomenkomplex des Hydrophthalmus.

Mit Vorliebe suchen die Gliome auf der Bahn des Sehnerven den Weg ins
Freie, und man stößt dann bei der Enukleation auf eine Auftreibung des Opticus
oder auf eine grauweiße, inselförmige Verfärbung seines Durchschnitts. In

Abb, 155. Aus der Lidspalte vorwuchcrndes Glioma retinae, das die ganze r, Augenhöhle ausfüllt.
Am linken Auge schimmern Gliommassen hinter der Pupille durch.

seltenen Fällen macht sich die Geschwulst auch an jeder anderen beliebigen
Stelle der Bulbuswandung Luft. Man erkennt den vollzogenen Durchbruch
an dem manchmal plötzlichen Absinken des vorher erhöht gewesenen intra­
okularen Druckes, das zum Kollaps des Bulbus führen kann. Schon bald nach
dem Eintritt der Geschwulstmassen in die Orbita setzt eine Ausfüllung des
Orbitalgewebes durch die nun unbeschränkt wuchernden Tumormassen ein.
Das Auge wird vorgetrieben und schmilzt ein, weil die Lider es nicht mehr
ordentlich zu schützen vermögen. Kommt es nicht zum Exitus an Erschöpfung
oder an Metastasierung, so bildet das Gliom mit der Zeit eine aus der Lidspalte
vorquellende weiche, leicht blutende Masse, die sich mit Geschwüren bedeckt
und jauchig zerfällt (Abb . 155).

Über das Endstadium der Metastasicrung in anderen Körperteilen ist kaum
eine Schilderung nötig. Man hat in fast allen Organen gelegentlich Tochter­
knoten gefunden, doch sind diese vor allem im Gehirn und Rückenmark anzu­
treffen. Der Tod tritt, wenn nicht eine allgemeine Kachexie oder Vergütung
durch die resorbierten nekrotischen Massen die letzte Ursache ist, an den Folgen
ein, die die Metastasen in lebenswichtigen Organen setzen.

Zweifellos müssen wir die Gliome zu den bösartigsten Geschwülsten rechnen,
die wir kennen, und doch sind in der Literatur eine Anzahl von Beobachtungen



Das Glioma retinae. 595

enthalten, die die Möglichkeit einer Spontanheilung beweisen. Allerdings kann
von einem Erhaltenbleiben oder Rückkehr der Funktion keine Rede sein, sondern
es endet die Krankheit mit einer Phthisis bulbi unter Schonung des Lebens.
Aus den Schilderungen sei die von CLARA KNIEPER herausgegriffen, die sich
auf einen Knaben bezieht, welcher im Alter von 10 Wochen ein doppelseitiges,
durch die Enukleation des einen Auges pathologisch-anatomisch sicher ge­
stelltes Gliom aufgewiesen hatte und nach 11 Jahren als Insasse einer Blinden­
anstalt mit einem phthisischen Bulbus wieder aufgefunden wurde. Nach den

T,

o

Abb. 156. Glioma retinae. L Linse. IW Die infolge glaukomatöser Zustände an die Hornhautrück­
fläche augepreßte Iriswurzel. Ringförmig angeordnete Metastasen (M) des Glioms rückwärts vom
Corpus ciliare. Die Hauptmasse der Geschwulst, welche die Netzhaut zu einem strange verwandelt
abgelöst hat, gruppiert si ch um Gefäße (G). In ihr liegen braune hämatogene Pigmentinseln.

Der Opticus (0) ist durch eingewucherte Gliommassen aufgetrieben.
(Sammlung von J . VON MICHEL.) .

Angaben der Eltern hatte das Kind eine Zeit lang sehr starke Schmerzen gehabt,
dann war plötzlich das Auge geplatzt und nach Austritt einer eiterigen Masse
in sich zusammen gesunken.

Die pathologische Anatomie des Glioms ist deswegen lange Zeit ein umstrittenes
Feld gewesen , weil die Frage zur Beantwortung stand, ob die Geschwulat­
bestandteile der nervösen oder der gliösen Substanz der Netzhaut entstammen.
RUDOLF VIRCHOW hat 1873 den Namen "Gliom" für die Neubildung geprägt,
indem er einfach die Bezeichnung der im Zentralnervensystem vorkommenden
Geschwulstart wegen ihrer großen Ähnlichkeit mit den Netzhauttumoren über­
nahm. Betreffs der mikroskopischen Beschaffenheit rechnete er sie jedoch zu den
Sarkomen (Abb. 156). Als dann S. FLExNER in den Präparaten eigentümliche
Zellanordnungen antraf, die als "Gliomrosetten" eine gewisse Rolle in dem

38*
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histologischen Bilde spielen , deutete H UGO WINTERSTEINER die Geschwülste als
Abkömmlinge des Neuroepithels, indem er annahm, daß die Rosetten ein von
den R esten der Membran a limitans externa begrenztes Lumen hätten und die

Detritus

Abb.157. GlIoma reti nae. Zellmäntel , die aus gut färb baren Bestandt eilen zusammengesetzt sin d,
umgeben Gefä ßhunina, die t eil s län gs, t eil s quergetroffen sind . Dazw ischen liegt ein schlecht färb­
ba rer Detritus zerfa llener, unterernäh rt er Gesc hwulstzelle n . (Sammlung von J. VON MICHEL.)

Ab b. 158. Randzone eines Netzhautgliom s dar­
gestellt mit dem Silberlmprägnierungsverfa hren.
Die Zell en wuchern noch frei. ANormale K erne.
B K erne mit Chrom atinfäden. a Mitosen.
Vergrößerung 1000fach. (Nach :\[UNOZ U RR.\. )

Abb. 159. :Mittlere Zone eines Netzhautgliom s.
Silberim prägnierun g. A GlIocyt mit lan gem
Füßchen. B Gliocyt mit kurzem , eine r CapllIare

anliege ndem Füßchen. (Vcrgr. 1000fach.)
(Nach :MUNoz U RRA. )

im Kranz e darum herumgelager ten Zellen gewucherte Neuroepithelien .seien.
Mit dem WEIGERTschen Verfahren zur Gliafärbung hat jedoch RICHARD GREEFF
innerhalb der Gliome Zellen mit weitreichenden Ausläufern festgestellt, die nur
als Gliabestandteile gedeute t werden k önnen, und er schlug deswegen den
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Namen "Neurogliom" vor . Die neueren Untersuchungen von F. ~luNoz URRA
mit Hilfe der Tanninsilb erm ethode hab en diese Annahme sehr wahrscheinlich
gemacht, während B. F ISCHER einer Grundlage aus den primitiven Zellen der
Ret ina, die ebenso wohl zu nervösen als auch zu gliösen Bestandteilen auswac hsen
können, das Wort redet (Neuroblastom).

Die typi sche Bauart des Glioms ist das Auf treten von einer in Schlau chform
um ein Gefäß angeordneten Zellbrut , die nur in unmittelbarer Nachb arschaft
dieser Ernährungsquelle gut erhalten und färbbar ist und die in etwas weiterem
Abstande davon in einen nekrotischen Brei verwandelt wird (Abb. 157). Die

Abb . 160. Netzhau t zlt om. Mitt lere Zone .
Silbe r imprägnierung. A Glioeyt oh nc F ib rillen .

H Oliocyt mit W EIGERTSeh en Fibrillen.
(Vcrg. SOOfac h.) (Nach :\IUNOZ URRA.)

Abb. 161. Zentra le Zone eines Nct zh autgli oms
(10OOfache Vergrößerung). SlIbcrimprägnlcrlUlg.
A Astrocyt mit la ngem F ü ßche n. B Astrocyt
m it kräfti gem F ü ßc hen. 0 Astrocyt mit seh r
d icke m F üßc hen und per iva scul ären F üßch en .
D Pertvasc nlär er Astrocvt. (Nach ll1uNoz URRA.)

Darstellung der Geschwulstentwicklung, wie sie F. MUNOZ URRA gegeben hat,
nimmt auf diesen Befund Bezug . Zunächst haben wir ein freiwucherndes nur
aus Zellen bestehendes Gewebe vor uns, indem die Zellproliferation in Gruppen
geschieht (Abb . 158). Die schon oben erwähnte Aussaat kleiner Kolonien in
den Glaskörp er und in die vordere Kammer erfolgt nach diesem Typus. Aber
bald suchen die Zellen die Nähe der reichlich sprießenden Gefä ße auf, bzw. sie
vermögen nur im Anschluß an sie lebensfähig zu bleiben. Damit häng t wohl
zusammen, daß die das Pseudohypopyon bildend en Geschwulst teilchen im
allgemeinen schlecht färbbar sind. J edenfalls vollzieht sich ausschließlich dort
eine Weiterentwicklung der Zellbrut , wo die Neubildung von Gefä ßen versorgt
wird. Die jungen Tumorelemente verwandeln sich aus Zellen mit wenig Cyto ­
plasma und großem K ern in solche von birnförmiger Gestalt, d ie eine granulier te
Grundsubstanz besitzen . Sie entwickeln einen kräf tigen Zellfor tsatz , der in
ein Füßchen endet und mit dem sie an der Außenfläche des Gefä ßes sich
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verankern. Auf diese Weise kommt in die ehedem regellose Gruppierung der
Zellbrut von embryonalem Typus eine regelmäßige Anordnung um die Gefäße

z
Abb, 162. Grenzpartie eines Glioms nach dem Glaskörper zu. In der soliden Geschwulstmasse sind
zahlreiche Rosetten (R) . Die freiwuchernde Zellaussaat im Glaskörper geschieht in Zellbändern (Z).

Abb. 163. Einige Ketten der jungen Zellbrut des Glioms bei stärkerer Vergrößerung.
lIIan sieht, wie bereits unter den jüngeren Elementen zahlreiche Trümmer vorhanden sind

Die Anordnung in Ketten (ähnlich einer Streptokokkenreinkultur) Ist deutlich.

herum, indem sich zierliche Reihen bilden (Abb . 159). Von dem Blutstrom
ernährt schreiten die Zellen in der Entwicklung dann weiter vorwärts, und
nunmehr werden mit der Silberimprägnierung viele Sternzellen sichtbar, die
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Abb. 164. Die Zellsäule eines
freiwuehernden Geschwulst­
bezirks legt sich in Win­
dungen. (Naeh ERlen Zfasil.)

mit einem Fuße an der Gefäßwandung haften und nach allen Seiten ihre
Fortsätze ausstrecken (Abb . 160). Die übrigen Elemente, die den Anschluß an
ein Gefäßbäumchen nicht gewinnen, gehen bald wieder zugrunde, so daß schon
bei schwacher Vergrößerung auf dem Durchschnitte solide Geschwulstteile in
einen weichen Brei eingebettet erscheinen. In dem Detritus kann sich später
Kalk absetzen und Knochen bilden. Was die Entstehung der Gliomrosetten
anlangt, so hat ERICH ZEISS nachgewiesen, daß diese Figuren ihren Ur­
sprung von einer rapiden Zellteilung im Stadium des embryonalen Gepräges
nehmen, die immer in einer Richtung erfolgt und die jungen Abkömmlinge
in Ketten und Windungen anordnet. Schon auf der Abb. 162 wird diese Eigen­
tümlichkeit namentlich an dem frei im Glaskörper ausgesäten Zellmaterial
deutlich, und Abb. 163 zeigt einen Ausschnitt bei stärkerer Vergrößerung. Denkt
man sich die Ketten in gedrehte Bänder verwandelt, so haben wir neben unvoll­
ständigen auch vollständige Kränze als Grundlage
der "Gliomrosetten" vor uns (Abb. 164).

Die Therapie darf bei der anerkannten Bösartig­
keit des Glioms nur darauf gerichtet sein, den das
Leben bedrohenden Krankheitsherd möglichst rasch
und vollkommen aus dem Körper zu entfernen. Des­
wegen ist die frühzeitige Enukleation das Sicherste,
und zwar soll ein möglichst langes Stück des Nerven
mit entfernt werden, dessen Querschnitt mikrosko­
pisch kontrolliert werden muß. Bevor man sich
dazu entschließt, von den Angehörigen die Einwilli­
gung zu verlangen, daß das Auge des Kindes ent­
fernt wird, vergewissere man sich aber durch genaues
Absuchen des Hintergrundes des anderen Auges (in
Narkose und unter Atropin) davon, daß das zweite
auch wirklich gesund ist. Wenn eine Doppelseitig­
keit des Leidens vorliegt, wird man sich kaum dazu
verstehen können, beide Augäpfel herauszunehmen,
und es ist - nur in einem solchen Falle - wohl
erlaubt, den Versuch zu machen, ob man nicht durch Strahlentherapie
einen Stillstand oder Rückgang der Geschwulstbildung erzwingen kann.
R. KÜMMELL empfiehlt die Anwendung von harten Röntgenstrahlen, die imstande
sind, ohne allzustarke Schädigung der Haut die in der Tiefe liegenden Nester
der bösartigen Zellen zu zerstören. Nach dem Vorgehen von WINTZ benutzte
er die für Uterussarkome ausgeprobte Dosierung, d. h . 60% der Hauteinheits­
dosis (H .E.D.). Indessen darf man keine zu große Hoffnungen auf den Erfolg
setzen, und TH. AXENFELD weist darauf hin, daß offenbar sehr verschiedene
Bösartigkeitsgrade des Glioms vorkommen, die eine hinreichend genaue Beur­
teilung des Einflusses der Strahlenbehandlung recht erschweren. So zweifel­
los eine rückbildende Wirkung auf die Gliommassen ausgeübt wird, so ist doch
damit eine völlige Abtötung der Geschwulst noch lange nicht erreicht, und
AXENFELD schildert einen Fall, der noch spät nach der Bestrahlung eine große
perforierende, durch die Strahlen gesetzte Hornhautulceration mit Irisprolaps
aufwies und trotzdem im Augeninnern ein Gliomrezidiv barg.

Es bleibt demnach bei einseitigem Gliom die Enukleation der einzig ver­
tretbare Behandlungsgrundsatz, während bei festgestelltem Durchbruch durch
die Bulbuswandung nur die Exenteratio orbitae das Schlimmste abzuwenden
vermag. Auch dann ist aber ein lokales Rezidiv häufig.
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Das Pseudogliorn.
Unter dem Namen Pseudogliom faßt man alle diejenigen Erkrankungen

des kindlichen Alters zusammen, die zu einer falschen Diagnose auf Glioma
retinae Anlaß geben können. Di e Verwechslung ist im allgemeinen wohl keine
klinisch bedeutungsvolle; denn die wegen "Glioma retinae" herausgenommenen
Augen, deren mikroskopische Untersuchung nachträglich ein anderes Leiden
aufdeckt, sind fast ausnahmslos blind und dazu verurteilt, sp äter der Phthisis
bulbi anheimzufallen. Trotzdem schafft eine falsche Beurteilung des klinischen
Bildes stets eine peinliche Lage für den Augenarzt. Nach der Zusammenstellung
von A. HAMMA, die 87 Fälle von Gliom zur Grundlage hat, ergibt sich der immer­
hin große Prozentsatz von 21% Fehldiagnosen, und eine solche Tatsache erklärt
wohl di e Berechtigung, di e "Pseudogliome" in ein em besonderen Abschnitt zu
besprechen.

J. JACOBY ordnet die einschlägigen F älle nach dem Gesichtspunkte der
anatomischen Grundlage und teilt sie ein in:

1. Folgezustände einer infantilen metastatischen Ophthalmie,
2. tuberkulöse und luetische Granulationsgeschwülste des Ciliarkörpers,
3. R etinitis exsudativa (Coats),
4 . fetales Gewebe an der hinteren Linsenkapsel.
Die metastatische Ophthalmie des Kindesalters ist vor allem eme Teiler­

scheinung der epidemischen Cerebrospinalmeningitis, die eine eitrige Irido­
cyclitis mit Glaskörpertrübungen oder mit Glaskörperabsceß nach sich ziehen
kann (siehe Retinitis septica S.541) . Dieselben Erscheinungen sind nach Influenza,
Angina, K euchhusten und auch ohne bekannte Ursache beobachtet worden.
Andererseits ist die Möglichkeit einer milde verlaufenden Retinitis septica zwar
nicht auszuschließen, aber wegen ihrer Seltenheit, vorzüglich im Kindesalter
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unwahrscheinlich. Bei allen diesen Erkrankungen vermögen bis zur Hinterfläche
der Linse vorgetriebene Netzhautablösungen , verbunden mit einer bindege­
webigen Schrumpfung und Schwar tenbildung, den täuschenden Eindruck eines
Glioms hervorzurufen , der dann noch mehr verstärkt wird, wenn auch hinter
der atrophischen und undurchsichtig gewordenen Netzh au t Schwarten aus alten
subret ina len Exsudaten oder eingedickte Ausschwitzungen und Blutergüsse liegen .
Auf diese Zwischenlagerungen antwor tet die Netzhaut mit einer reaktiven
entzündlichen Wu cherung ihrer bindegewebigen und gliösen Bestandteile, so daß
dann sogar pathologisch-anatomische Schwierigkeiten entstehen, ob eine r eine
Proliferation oder ein beginnendes Gliom vorhanden ist (A. HAMMA) .

Um einer Verwechslung zu entgehen, empfiehlt es sich in so gelagerten Fällen,
die Angehörigen darüber auszuforschen, ob das Kind eine Zeitlang gefiebert
ha t , ob Krämpfe vorhanden waren, ob eine Herabsetzung des Bewußtseins aus
dem Verhalten des Kindes wahrscheinlich gewesen ist usw. War vorher eine
Epidemie von Cerebrospinalmeningit is vorhanden , so ist doppelte Vorsicht
geboten. Nicht weniger trügerisch sind die Veränderungen, die ein in den Glas­
körp er abgesetztes Exsudat dann hervorbringt, wenn üb er ihm eine von Binde­
gewebe gebildete Schwarte die Grenze nach dem erhalten gebliebenen Glas­
körperraum darstellt, noch dazu, wenn in der Decke Gefäße vorhanden sind,
die als Reste des Zentralgefäßsystems gedeutet werden können. Auch ein Gliom
kann zufällig eine glat te Oberfläche haben , und der gelblich weiße Schein ist
genau der gleiche. In allen Fällen , die neben dem Symptomenkomplex des
amaurotischen Katzenauges eine ciliare Injekt ion zeigen oder Folgezustände
einer vorangegang enen Iridocyclitis in Gestalt von hinteren Synechien, Exsudat ­
resten auf der Linsenkapsel, starker Entfärbung der Iris usw. aufweisen, muß
man an ein Pseudogliom auf Grund einer Iridocyclitis denken . Die Entwicklung
eines wirklichen Glioms unter der Scheinbildung einer Iri tis tuberculosa oder
purulenta andererseits wurde schon oben (S. 592) ausführlich besprochen .

E ine tuberkulöse oder luetische Granulationsqescluoulst ist im frühen Kindes­
a lter eine große Seltenh eit . Sie wird deswegen viel weniger Anlaß zu Ver­
wechslungen mit Gliom geben, weil die entzündlichen Begleitumstände, die bei
d ieser Art von Erkrankungen nie fehlen, darauf aufmerksam machen, daß eine
chronische Infektion und kein Tumor die Ursache der Veränderungen ist . Es
darf aber nicht verschwiegen werden, daß in einer Reihe von F ällen die Erkran­
kung der hinteren Uvea, die ein subre t inales oder Glaskörpe rexsudat liefer t ,
ohne jede Mitb et eiligung des vord eren Augenab schnitts verlaufen kann, und
daß dann die Differentialdi agn ose zwischen Gliom und Pseudogliom ungemein
schwierig, ja unmöglich wird. Sind dazu Glaskörp er- oder Linsentrübungen
vorhanden, so wird die Aufgabe für den Augenarzt fast unlösbar. Hi er läßt
auch die Untersuchung mit der LANGEsehen oder Saonsschen Lampe im Stich ;
denn erstens gelingt die diasclerale Durchleuchtung auch bei einem Gliom ,
das teilweise zerfallen ist, gar nicht selten, und zweitens sind oft genug die
subre tinalen Schwarten oder die Ergüsse so wenig lichtdurchlässig, daß der
Reflex erlischt.

Ebensowenig ist die Prüfung des Augendruckes in allen F ällen maßgebend.
Haben wir doch schon gehört (S.594), daß bei einem Gliom die intraokulare
Spannung sogar vermindert sein kann. Ebenso ist die Retinitis exsudativa [hae­
morrhagica externa (Coats)] wohl geeignet, auch dem sorgfältigsten Untersucher
und erfahrensten Kliniker große Schwierigkeiten in der Abgrenzung gegenüber
dem Gliom zu bereit en . Wie in dem Abschnitte, der von diesem Leiden handelt,
(S. 517) betont wird, sind es ja gerade die weißen " massiven" E xsudate, welche
die Netzhaut tumorar tig emporheben . Hier begegnen wir neben weiten glat ten
Flächen auch Stellen , die Prominenzen ähnlich der Gliomoberfläche zeigen.



Ab b, 165. 4jäb riges K ind . Bu lbus wege n eines a ngeb lichen Glioma retinae enuklelert.
In WIrkliebkel t handelte es sieb lUD eine Retinitis exs uda tiva Coats. :Man siebt die Gegend des
Optieuseintritts (der Optlcu s ist in der Abbildung oben au ßerbalb der Sclera sicbtbar ). Die Ne tzhaut

ist st ark verdickt un d durch ein der bes, In F asern organisier tes Exsud ab .nbgeho be n ,
(Nach R . H AXSSE X. )

Abb. 166. Eine andere Stelle des Bulbus, dem Abb, 165 ent liehen Ist.
Die Netzbaut Ist bier in Ihrern vorderen Abschnitte getroffen. Sie springt Info lge Ablösu ng weit

In den Glas körperra um vor , Ist höckerig, verdickt und liegt auf einem dlcbten E xsudat.
(Nach R . HANSS E N . )
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Außerdem sind die Massen meist diascleral nicht zu durchleuchten und ver­
ursachen kaum Veränderungen im vorderen Bulbusabschnitte. Namentlich die
mit einer Ringschwiele in der Höhe des Corpus ciliare komplizierten Fälle ahmen
täuschend den Befund nach, welchen das Gliom im Stadium des amaurotischen
Katzenauges liefert, und in dieser Beziehung ist vor allem die eine der von
R. HANssEN geschilderten Beobachtungen sehr beweisend. Das Auge des 4 Jahre
alten Kindes wurde nicht nur deswegen enukleiert, weil eine höckerige Masse
die Netzhaut weit vordrängte, sondern auch, weil die glaukomatösen Erschei­
nungen dazu zwangen. Hier hatte also jeglicher klinischer Anhaltspunkt zur
Gewinnung der richtigen Diagnose versagt. Man versteht den Irrtum ohne
weiteres, wenn man die Abb. 165 und 166 betrachtet; denn die dort sicht­
baren Schwarten zwischen Retina und Chorioidea an der Ora serrata und die
Verdickung der äußeren Netzhautschichten über der weit vorspringenden Ab­
lösung machen sogar im anatomischen Bilde den Eindruck eines Tumors.

Die letalen Geioebsauilaqerunqen. an der Linsenhinterfläche schließlich dürften
wegen ihrer außerordentlichen Seltenheit kaum die Gelegenheit zu Verwechs­
lungen mit Gliom geben und auch dann bei aufmerksamer Untersuchung
wohl die richtige Diagnose gestatten.

Auf die Möglichkeit, daß auch eine Angiomatosis retinae (siehe unten) bereits
in den frühen Kinderjahren zu intraokularer Tumorbildung Anlaß geben kann,
sei nur kurz hingewiesen.

Vielleicht kann in besonders gelagerten Fällen die von IRMA GUGGENHEIM
und A. FRANCESCHETTI gefundene Tatsache die Differentialdiagnose erleichtern,
daß mit der refraktometrischen Untersuchungsmethode der Brechungsindex
des Glaskörpers bei Vorliegen eines Glioms sehr stark erhöht vorgefunden wird.
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2. Die Angiomatosis retinae (v, HIPPELsche Erkrankung).
Nach den Feststellungen ARVID LINDAUS ist die Angiomatosis retinae nicht

eine auf das Auge allein beschränkte Erkrankung, sondern "eine systematische,
mesenchymale Fehlbildung" , die sich in einer Angiomatosis des Zentralnerven­
systems (und der Netzhaut) kundgibt und mit multiplen Tumoren und Miß­
bildungen auch in anderen Organen verbunden ist. Dabei handelt es sich nicht
um eine Metastasierung, die von einem primären Tumor ausgeht, sondern wahr­
scheinlich um eine primäre Multiplizität, die damit zusammenhängt, daß während
der embryonalen Entwicklung das mesodermale Gewebe gewissermaßen als
fremdes Element in das Nervengewebe hineinwächst und dadurch zu patho­
logischen Wucherungsvorgängen neigen kann.

Diese von E. v, HIPPEL anerkannte Auffassung LINDAUS muß man vor
Augen haben, wenn man das Krankheitsbild in klinischer und anatomischer
Hinsicht, sowie die vielfachen daran geknüpften Erklärungsversuche richtig
verstehen will.
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Nachdem schon vorher hie und da Schilderungen in der Literatur aufgetaucht
waren, die wohl sicher in den Rahmen der Erkrankung gehören, hat E. v. HIPPEL
1903 zuerst eine genauere Beschreibung gegeben und die Veränderung "Angio­
matosis retinae" genannt, ein Name, der durch die späteren anatomischen Unter­
suchungen vollkommen gerechtfertigt worden ist.

Abb . 167. Beobachtung von AUGUST FRANK. 1. Stadium der Anglomatosis retinae,

Das Leiden wird ein- und doppelseitig beobachtet und äußert seine Bös­
artigkeit am Auge dadurch, daß in allen Fällen, über den Umweg einer Irido­
cyclitis oder durch die Tumoren selbst bedingt, Amotio retinae sowie Sekundär­
glaukom hinzutritt und Erblindung als Enderfolg in Aussicht steht. Nach der
Zusammenstellung von RUDoLF BRANDT waren bis Ende 192040 Fälle bekannt
geworden, darunter ungefähr in der Hälfte doppelseitige mit gleicher Verteilung
auf das männliche und weibliche Geschlecht. Dem Alter nach handelt es sich
um Patienten zwischen dem 6. bis 45. Lebensjahr unter Bevorzugung des zweiten
und dritten Jahrzehnts.

Anfänglich dachte E. v. HIPPEL an die Auswirkung irgendeiner infektiösen
Schädlichkeit und zwar in erster Hinsicht an eine chronisch verlaufende Netz-
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hauttuberkulose, doch hat er diese Vermutung später zugunsten der Annahme
einer wirklichen Tumorentwicklung aufgegeben . Zun ächst verläuft die Erkran­
kung ohne jede äußerlich erkennbare Reiz erscheinung, so daß sie sich lediglich
durch die Sehstörung bemerkbar macht oder zufällig entdeckt wird. Soweit
die ersten Veränderungen uns bekannt sind , dürfte eine tächertörmige Anastomose

Abb . 168. Beobachtung von A U GUST F R A N K . II . St adium der Anglomatosis retinae.

zwischen einem Aste der Zentmlarterie und der Zentralvene als Grundlage oder
wenigstens als Beginn der Geschwu lstbildung anzunehm en sein (G. DITHOI).
Aus diesem "Wunderne tz" entsteht dann eine beerenartige rötliche Geschwulst,
die sich scharf gegen die Umgebung ab setzt und stets von einer zuführenden
Arterie und einer abführenden Vene versorgt wird . In sehr charakterist ischer
Weise schwellen diese beiden Gefä ße zu dicken wurmartigen Strängen an, die
dunkles Blut führen, so daß man bald nicht mehr unterscheiden kann, welches
die Arterie und welches die Vene ist. Das 1. Bild (Abb. 167) des von AUGUST
FRANK veröffentlichten Falles, welches ich samt den beiden anderen Herrn
Koll egen K . WESSELY verdanke, zeigt das Stadium sehr deutlich . Die Kranken­
geschichte enthält gekürzt folgende Angaben :
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18. V. 1915. 20jähriger Mann. Familienanamnese belanglos.
Rechtes Auge: S : Finger in 1 m. Auge reizlos, äußerlich normal. 0: (Umgekehrtes

Bild ). Papilla nervi opt ici normal. Von der Papille aus ziehen 2 auf das 3--4fache verdi ckte
Gefäß e in Windungen nach un ten zu einer peripher gelegenen, erha benen roten Kugel von
etwa 21

/ 2 P .D . Die Farbe beider Gefä ße ist gleichmä ßig dunkelrot, so daß eine Unter ­
scheidung zwischen Vene und Arterie nicht möglich ist; jedoch sieht man an der Teilungs­
stelle am Hilus, daß das tempora le die Vene ist. In der Kugel lassen sich die zwei Endäste

Abb, 169. Beobach tung von A UGUST FRANK. Ur. Stadium der Angiomat osis retinae .

eine Strecke weit verfolgen . Ein Nebenast, den die Arterie im peripheren Drittel abgibt
und der ebenfalls in die Kugel einmündet, teilt sich deutlich in ihr. Die Vene tritt ohn e
Verästelung aus der Kugel aus. Arterie und Vene geben an der Grenze zwischen erstem
und mittlerem Drittel je einen Ast a b, der normale Größe und Schlä.ngelung zeigt ; von
dem arteriellen Gefä ß läuft ein Nebena st in die Kugel. Auch die übrigen Gefäß e haben
normales Aussehen . Die Netzh au t ist rings um die Geschwulst et was abgehoben und zeigt
hier einen leicht getrübten Farbton. In der Gegend der Macula sieht man ma ssenhaf t
kleinste kalkspritzera rtige F leckchen, die in der Mit te der Netzha ut konfluiert sind . Der
ganze Herd sieht sternfö rmig aus. Ein kleiner, ähnlicher Herd find et sich an der tem­
poralen Seite der Papille, ein größerer nasalwärts der geschlängelten Arterie. Kleinere
F leckchengr uppen liegen im weit eren Ver lauf der Arterie und der Vene . Die Gefä ße ziehen
über die H erde frei hinweg.

L.A.: normal.
K örperlicher Befund: o. B.
Nac h 4 Monaten (30. IX. 1915) ist eine Netzhautablösung hinz ugetreten, die halb ­

kugelig in den Glaskörperraum vorspringt (Abb. 168). Die abgelöste Netzhautpartie ist
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prall gespannt und erscheint durchsichtig. Die rote Kugel liegt innerhalb der abgehobenen
Fläche und ist etwas größer geworden. Die Gefäße verästeln sich noch mehr in der Ge­
schwulst und sind weit in sie hinein zu verfolgen. Die weißen Herde sind größer und massiver
geworden und haben ihre Farbe etwas ins Gelblichweiße geändert . Dadurch, daß die schon
vorhanden gewesenen Flecke sich vergrößert haben, zieht nunmehr cin zusammenhängender
breiter, aus Spritzern und konfluierten Partien gebildeter Streifen von der Maculagegend
schräg nach unten nasalwärts bis zur Peripherie. Der Maculaherd selbst ist kleiner geworden.
Entlang der Vene liegt in ihrer peripheren VerlauIshälfte ein ganz weißer konfluierter Herd.
Die Gefäße werden durch die weißen Massen teilweise verdeckt . An der Papille macht sich
bei Bewahrung der scharfen Begrenzung eine leicht atrophische Verfärbung geltend. S: Hand­
bewegungen.

Befund am 24. V. 1917 (11
/ 2 Jahre später): Die Netzhautablösung ist ausgedehnt

und erstreckt sich jetzt über die ganze untere Hälfte, indem sie weit in den Glaskörper
vorspringt. Die rote kugelige Geschwulst hat auf das F /2fache zugenommen und eine mehr
eckige Gestalt gewonnen. Sie ist soweit nach vorn gerückt, daß sie schon bei fokaler Be­
leuchtung sichtbar wird. Unter Vorsetzen eines Konvexglases von 8,0 Dioptrien erkennt
man im aufrechten Bilde ihre höckerige, graurötlich gefärbte Oberfläche. Das zu- und
abführende Gefäß liegt in vielen Windungen. Innerhalb der nicht abgehobenen Netzhaut­
partie befinden sich überall glitzernde gelblichweiße Herdchen, die zum Teil zusammen­
geflossen sind (Abb, 169). Amaurose.

Über das weitere Schicksal des Patienten ließ sich nichts in Erfahrung bringen.
Das oben geschilderte Krankheitsbild kann in seinem Verlaufe als typisch

gelten und bedarf nur noch ein iger Ergänzungen. Zunächst ist beachtenswer t ,
daß di e Gefäßtumoren relativ oft en tweder von Anfang an multipel auftreten
ode r nach und nach in der Mehrzahl sich ent wickeln können , so daß man neb en
großen Knoten noch eine Anzahl kleinerer, in der Ausbildung begriffener vor ­
findet. Daß bei der strot zende n Blutfülle der in Mitl eidenschaft gezogenen
Gefä ße größere oder kl einere Blutungen in di e Netzhaut od er in den Glaskörper
möglich sind, bedarf keiner Erklärung.

Die im ]i~RANKschen Fall von vornhere in vorhanden gewesene Entartung
der von der N eubildung selbst verschont gebliebenen N etzhautteile geh ört zum
Symptom enkomplex des Leidens und stellt kein e zufällige Komplikation dar.
Manchmal drängen sich diese degenerativen Erscheinungen des R etinalgewebes
dermaßen in den Vordergrund, daß die Gefäßgeschwülste als rote Gebilde auf
eine m weiß en Untergrund liegen , von dem sie sich dann sehr deutlich abheben.
Schließli ch kann die Tumorbildung sogar gänzlich in dem weißg elb en Gewebe
untergehen. Diese (wohl im wesen tli chen auf einer Gliawucherung beruhende) Ent­
artung der Netzhaut kann flächenhaft oder kleinherdförmig zustande kommen ,
und es werden im letzter en Falle Augenhintergrundsveränderungen her vor ­
gerufen , di e an das Bild einer R etiniti s circinata (S.578), bei Entwicklung in
der Netzhautmitte a uch einer R etinitis albuminurica (S.428) erinnern. Wahr­
sche in lich ist jedo ch diese Ähnlichkeit nur eine äußerliche; denn zum Unter­
schiede von dies en Netzhautaffektionen stößt man bei Betrachtung der weiß en
Inseln und Flächen im aufrechten Bilde manchmal auf Stellen , di e eine mehr
od er wenig er starke Prominenz zeigen. Es ist also mit di eser Art der Netzhaut­
degeneration leicht eine Verdickung und Emporhebung der Membran verbunden,
di e der Retinitis circinata und albuminurica fr emd sind . Mehrfach sind di e
H erde von dunklem F arbstoff eingerahmt od er durchs etzt , was sich au s der
Tatsache ableiten läßt , daß di e wu chernde Glia zur Aufnahme von Farbstoff
zugrundegegangener pigmentierter Elemente befähigt ist (siehe S. 386). Das
sch ließt natürlich nicht au s, daß einige der weiß en H erde einfac hen fettigen
Entartungen ihr Dasein verdanke n und damit den pathologischen Veränderungen
bei R etinitis albuminurica gleichen.

Auch die N etzhautablösung fehlt in vorgeschrittenen F ällen ni e. Sie en twickelt
sich zumeist von der Augenhintergrundsperipherie aus und kann in Form einer
großen oder mehrerer kleinerer, von einander getrennter Vorwölbungen auf­
treten. Zum Unter schiede von den gewöhnlich en Bildern gewinnt man in Fällen
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von Angiomatosis den Eindruck, daß eine geronnene oder wenigstens dick­
flüssige Masse hinter der Netzhaut eingelagert ist, und es kann die Starrheit
und Undurchsichtigkeit der Ablösung so weit gehen, daß sie den Anschein einer
soliden weißgelben Tumorbildung erweckt. Die Netzhaut liegt dann in hügeligen
starren Falten; als wenn Geschwulstknoten in sie eingelagert wären oder sie
von rückwärts vortrieben.

So bildet sich allmählich ein außerordentlich vielgestaltiges Aussehen des
Augenhintergrundes aus, insofern neben mehr oder weniger großen unversehrten
Gebieten helle, scharf abgegrenzte oder kleininselförmige Felder sichtbar sind,
die wiederum entweder im Niveau der Netzhaut liegen oder mit welligen Erhaben­
heiten oder knolligen Auftreibungen hervorragen. Dabei dienen die beiden
regelmäßig vorhandenen dick angeschwollenen Gefäße zur Orientierung, um
die Gefäßtumoren aufzusuchen, in die sie einmünden. Die Angiome selbst
bewahren nur anfänglich ihre rote kugelige Gestalt und werden mit der Zeit
zu Geschwülsten, die einzelne Buckel vorwärtstreiben oder flach weiter wuchern.
Die Netzhautablösung, welche oft so aussieht, als wenn sie auf geronnener Milch
läge oder von solcher durchsetzt wäre, vervollständigt in den späteren Stadien
das Bild. Schließlich verhindert eine hinzutretende Iridocyclitis mit Sekundär­
glaukom, eventuell auch eine Linsentrübung die weitere Einsicht auf die Vor­
gänge im hinteren Bulbusabschnitte. TREACHER COLLINS hat den Durchbruch
der Knoten durch die Hornhaut und E. v. HIPPEL einen solchen in die Aderhaut
beobachtet.

Die wahre Natur des Leidens wird aber erst offenbar, wenn man aus der
Zusammenstellung von RUDOLlf BRANDT erfährt, daß die Patienten, welche
an Angiomatosis retinae leiden, auffallend häufig) wenn auch spät, an den Er­
scheinungen von Hirntumor zugrunde gehen, und wir verdanken ARVID LINDAU
die Erkenntnis, daß es gerade die als "Kleinhirncysten" auftretenden Häman­
giome des Zentralnervensystems sind, welche hier in Frage kommen. Bei der
großen Rolle, die die Tumoren des Cerebellums für die Genese der Stauungs­
papille spielen, ist es daher begreiflich, daß' gleichzeitig mit dem Hämangiom
der Netzhaut die genannte Schwellung des Sehnervenkopfs gefunden werden
kann (TH. LEBER, O. Aus'!' und andere). Da es sich nicht um eine Metasta­
sierung, sondern um eine primäre Multiplizität handelt, fällt die Notwendigkeit,
die Enucleatio bulbi als lebensrettende Operation auszuführen, weg. Es sind
auch Beobachtungen bekannt geworden, daß in ein und derselben Familie
Angiomatosis retinae und Kleinhirnangiom vorkommen können. So ist der
Bericht von G. FR. ROCHAT bemerkenswert, der bei einem Patienten einseitige
Angiomatosis retinae mit Erblindung dieses Auges, bei dessen Bruder Tumor
cerebri mit doppelseitiger Erblindung an Stauungspapille, bei dem dritten Bruder
Angiomatosis retinae des einen Auges mit Stauungspapille und zum Exitus
führender großer Kleinhirncyste feststellen konnte, während ein Neffe dieser
Patienten doppelseitige Angiomatosis retinae darbot.

Pathologische Anatomie. Bis zur grundlegenden Arbeit von ARVID LINDAU
rangen im wesentlichen drei Auffassungen um die Anerkennung, indem die
Veränderungen als Folgezustand einer blastornatösen Wucherung der Capil­
laren (Haemangioma retinae), der Gefäßzellen (Endothelioma retinae) und der
Glia (Gliosis, Angiogliosis retinae) angesprochen wurden.

Die erste mikroskopische Untersuchung stammt von CZERMAK, der als Grund­
lage der tumorartigen Herde Angiomknoten mit üppiger Neubildung von Gefäßen
und bedeutender Zunahme des adventitiellen Bindegewebes feststellte, die von
einer sekundären Wucherung der Glia begleitet ist. Auch E. v . HIPPEL sieht
in den Gefäßgeschwülsten die eigentlich maßgebende Veränderung, in der Glia -
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Abb. 170. Stellen von Gllosis retinae in einem Präparate
von Angiomatosis retinae. In die aufgefaserte Wandung
eines Gefäßes, sowie in unregelmäßige Hohlräume ist (gelb ­
gefärbtes) Fibrin eingelagert. Andere Hohlräume sind leer.
Das ganze Gewebe wird dureh eine Gllawueherung gebildet.

(Na eh einem Präparat von E . v, HIPPEL.)
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proliferation nur die reaktive Erscheinung. Abb. 170 zeigt einen Ausschnitt
aus einem Präparat von E. v. HIPPEL, und zwar eine sekundäre Gliaproliferation
mit Bildung von Hohlräumen, die von einer eigentümlichen, anscheinend zähen
Masse angefüllt sind. Diese Wucherungen der nervösen Stützsubstanz können
solche Auswirkungen annehmen, daß sie das ganze mikroskopische Bild be­
herrschen, und auf Grund derartiger Fälle hatten MELLER und E. GUZMANN
die Erkrankung als eine Netzhautgliose angesprochen. Sehr interessant ist auch
die Beobachtung von W. BERBLINGER und L. HEINE deswegen, weil sich hier
die Kleinhirngeschwulst (Abb. 171) als Hämangiom und die Augenveränderung
dermaßen unter Betonung der
Gliaproliferation vollzogen
hatte, daß die Autoren sich
bewogen fühlten, beide Äuße­
rungen einer pathologischen
Proliferation mit dem Namen
"Angiogliosis" zusammenzu­
fassen. Nicht anders steht es
mit der "massiven" Exsuda­
tion, die man oftmals hinter
der abgelösten Netzhaut an­
trifft und die das klinische
Bild der kompakten tumor­
artigen Amotio hervorruft.
Man hat solche Beobach­
tungen benutzt, um eine Ver­
wandtschaft zwischen der
Angiomatosis retinae und der
Retinitis exsudativa externa
(Coats) (siehe S. 517) abzu­
leiten. Indessen handelt es
sich hier um zwei grundver­
schiedeneAffektionen, dienur
in ihren Begleiterscheinungen
sich berühren. Schon RUDoLF
BRANDT, der die Tumoren
als Endotheliome, also als Abkömmlinge von Gefäßwandzellen auffaßte
(Abb. 172), hatte diese Ausschwitzungen als Produkt des Tumors selbst hin­
gestellt, und ARVID LINDAU hebt hervor, daß die Endothelien in den
capillaren Angiomen oft zu großen gequollenen Zellen mit blasigem chromatin­
armen Kern und wenig färbbarem Protoplasma umgewandelt werden, die dann
das Lumen der Capillaren so völlig ausfüllen, daß der Tumor einer soliden
Neubildung und besonders einem Hämangioendotheliom ähnlich wird. Auf
diese Art und Weise bilden an manchen Stellen die zwischen den Capillaren
liegenden Zellen einen großen Teil der Geschwulst und es entsteht, durch den
Umstand begünstigt, daß diese Elemente ausnahmsweise deutliche Zellgrenzen
haben, der Eindruck eines netzähnlichen Syncytiums (Abb . 173). Dabei ist den
capillaren Hämangiomen die Besonderheit eigen, daß sie regelmäßig kleine
cystöse Hohlräume einschließen, die mit konglutinierten roten Blutkörperchen
oder Blutplasma angefüllt sind . Auch außerhalb der Gefäßlumina wird Transsu­
dat frei im Tumorgewebe liegend angetroffen. Man kann sich daher recht gut
vorstellen, daß die vom Tumor selbst gelieferte flüssige Ausschwitzung leicht
den Weg unter die Netzhaut findet und diese dann als "massives" Exsudat
emporhebt. Im Gehirn äußert sich die Flüssigkeit produzierende Eigenschaft
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der capillaren Hämangiome darin, daß große Cysten entstehen, in derenWandung
das Geschwulstgewebe nur mit einer gewissen Schwierigkeit festzustellen ist .
Im Vergleiche zu der Lokalisation im Gehirn, die durch fortwährende Ver­
größerung des Cystenraums in der Regel baldunter den Symptomen des Gehirn­
tumors den Tod bringt, kann die Affektion im Auge lange bestehen und ganz
allmählich wachsen.

Die Differentialdiagnose erfordert zunächst eine Abgrenzung der Angiomatosis
gegenüber der Retinitis exsudativa externa (Goats) . Sie dürfte sich nur in den
frühen Stadien leicht durchführen lassen, solange die rote kugelige Geschwulst
mit ihren beiden erweiterten Gefäßen noch gut sichtbar ist. Später, wenn die

ni It

"
Abb, 171. Capill äres H ämangiom der Medulla oblongata.

Scharfe bogenförmige Begrenzung des H ämangioms (h) gegen die nervöse Substanz (n) , Zwischen
den beiden Fortsätzen des H ämangioms ein Streifen nervöser Su bs tanz (ni). (Nach 'V. BERBLINGER.)

Netzhautablösung mit ihren weißen subretinalen Massen das Bild übertönt,
wird die Trennung schwieriger. Oft steht ja die Größe des eigentlichen Tumors
in gar keinem Verhältnis zu der Ausdehnung der geschaffenen Exsudation.
In dieser Hinsicht ist die Beobachtung von Frau GOURFEIN-WELT bemerkens­
wert, die bei einem 18jährigen Manne rechts ein ganz kleines Angiom der Macula­
gegend, links aber einen großen weißen aufgetriebenen Herd in der Retina
antraf, der ganz den Eindruck einer Retinitis exsudativa externa machte. Es
handelte sich hier um das Spätstadium einer Angiomatosis ; nur war der Tumor
durch die Exsudatmassen und die Netzhautentartung so überlagert, daß er
unsichtbar geworden war . Die anatomische Untersuchung des später an Irido­
cyclitis erblindeten Auges stellte den wahren Sachverhalt klar. Ebenso ist
die Beobachtung von ERGGELET lehrreich. In diesem Falle war am linken Auge
klinisch das Vollbild der Angiomatosis zu sehen, während rechts eine exsudative
Retinitis vorlag.
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Bei Kindern kann es wohl auch vorkommen, daß ein in exsudative Massen
eingehülltes Angiom fälschlich für ein Gliom gehalten wird. So lautete in dem
Falle von eARL EMANUEL die Diagnose bei einem zweijährigen Kinde auf Gliom,

•

A b b , 172. Angiomatosis retinae. Ne ben einigen norm alen Ca pill aren liegen solide Endothelröh rch en,
die sich im Schnitt als kompakte Schei ben und St ränge darstellen . Zwischen ihnen Bindegewebe.

(V AN Gncsoxsche F ärbung.) (Nacb R. BRANnT.)

Abb. 173. Nctzä hnl icbes Sy ncytium gebildet aus geq uollene n gew ucberten Endothellen
in eine m Angiomatosisknoten. (Na ch eine m Präparat von E . VON H IPPEI••)

und doch ergab die mikroskopische Nachp rüfung das Vorha ndensein eines
Angioms.

Da jedoch neben der Angiomatosis retinae nur Zustände different ialdia­
gnost isch in Frage kommen, die zur Erblindung führen oder schon geführt hab en,

39*
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ist eine irrtümliche Krankheitsbenennung in klinischer Hinsicht kein großer
Schaden.

Die Therapie ist machtlos. Röntgenbestrahlung ist ohne Erfolg versucht
worden (ERGGELET). Rein symptomatisch zwingt bei einem noch erhaltenen
Rest von Sehvermögen die unter Umständen einsetzende Drucksteigerung zur
Vornahme einer Iridektomie. Vor allem im Hinblick auf die primäre Multi­
plizität, die sich neben Angiomen des Kleinhirns (Kleinhirncysten) in Pankreas­
cysten, Hautangiomen usw. äußert, ist die Prognose, nicht nur in bezug auf
das Auge, ernst.

L'ftera t ur...
Die Angiomatosis retinae (v. HIPPELSche Erkrankung).
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3. Augengeschwülste bei tuberöser Hirnsklerose.
Bei den Retinatumoren, die im Laufe der tuberösen Hirnsklerose vorkommen,

handelt es sich um äußerst seltene Bildungen ektodermaler (nervöser)
Abkunft. In dem einen Falle von J. VAN DER HOEVE bestand die
klinische Eigentümlichkeit, daß man mit dem Augenspiegel beobachten
konnte, wie Stücke der Geschwulst sich ablösten und in den Glaskörper
fielen und daß cystisch entartete Tumorstellen ihre Flüssigkeit in den
Glaskörper entleerten. Der Autor fand bei 6 an tuberöser Hirnsklerose
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Abb. 174. Net zbau tgeschwülste bel tuberöser Hirnsklero se.
17 J. alte P atientin. Seit einem J ahre Abnahme der Seh­
schärfe re chts. Die eine Geschwulst bedeckt die Papille .
Temporal von der Mac ula liegt ein flacher Knoten ,
me hrere an dere befinden sich in der Peripheri e nasal.

(Nach J. VAN DER H OEVE. )

leidenden Patienten in allen Augen flache Netzhautgeschwülste (Abb. 174),
in 2 Augen Papillentumoren . Ein Bulbus kam zur Enukleation, und die Un ter­
suchung ergab das Vorhandensein einer Papillen- und einer Netzhautg eschwulst.
Die erstere bestand aus F asern, die mit der Nervenfaserschichte zusammen­
hingen, und aus Zellen mit sehr umfangreichem Protoplasma , das stellenweise
mit dem der benachbarten Zelle
verschmolzen war. VAN DER
H OEvE hält die Zellen für em­
bryonale Retinaelemente , die
sich noch nicht in Glia- oder
Nervenzellen differenzierthaben .
Außerdem enthielt der Tumor
Hohlräume ohne besondere Wan­
dung, die mit Serum und Blut­
körp erchen angefüllt waren .
Auch die umgebende Netzhaut
zeigte eine cystische Entartung.
Was die multipel anzutreffen­
den kleinen oder größeren Netz­
hauttumoren anlangt, so waren
diese von der annähernd gleichen
Struktur wie die Papillenge­
schwulst. In der Hauptsache
wurzelten die Tumoren in der
Nervenfaserschichte, nur einige
Male zeigte sich ein Ei nbruch
in die innere Körnerschichte.
Auch die kleinst en Knoten ent­
hielten Hohlräume, einige ziem­
lich große Blu tgefäß e.

Im Gefolge der N euro­
[ibromatosie, die der tub erösen
Hirnsklerose nahe steht, kom­
men ebenfalls Netzhauttumoren
zur Entwicklung . J. VAN DER
H OEvE hat einen derartigen
Fall beobacht et , dem die
Abb. 175 des Augenhinter ­
grundes entstammt.

4. Seltene primäre Netzbautgeschwülste.
Auß erdem Glioma retinae und der Angiomatosis retinae mit den zugehörigen

Geschwülsten bei tuberöser Hirnsklerose und wohl auch Neufibromatosis sind
in der Literatur noch einige andere Arten von Netzhauttumoren beschrieben
worden.

So hat F . SCIDECK eine von der Sehnervenpapille auf die Retina übergreifende
zellreiche Geschwulst als "Peritheliom der Netzhau tgefäß e" geschildert, eine
Diagnose, die von W. BERBLINGER bestritten worden ist. Vielleicht gehört die
Bildung in das Gebiet der Angiomatosis mit hinein . Von ELSCHNIG rührt die
Beschreibung eines Tumors der Maculagegend bei einer 22jährigen Patientin
her , den er als Sarkom der Netzhaut , ausgehend von dem Bindegewebe der
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Zentralgefäße anatomisch bestimmte, und die Untersuchung einer ringförmigen
Geschwulst der Ora serrata eines 13jährigen Knaben, die er als N eurocytorn
oder N eurinom angesprochen hat.

Es ist ja auch durchaus möglich, daß die bindegewebigen und nervös-gliösen
Bestandteile der Netzhaut zufällig der Ausgangspunkt von Geschwülsten werden.

Abb. 175. Kleine Netzhauttumoren bel Neuroflbromatosls . 33jähr. i\Iann, der an doppelseitigen
Acustlcustumoren und einigen Ncuroflbromen an dem Rücken und in der Ellbogenbeuge litt. Die
Paplllc Ist um 5,0 Dioptrien geschwollen. In der Macula liegt ein gelblic her und darunter ein grau­
weißer H erd (begfnnender Tumor f ), Temporal der Papille sieht man eine n in das Ödem der Stauungs­
p apille eingebet teten grauen Geschwulstknoten und nas al ob en zwischen zwei Gcfäßen einen a nd ere n .

S = 'l« . (Nach J . VAK DER HOEVE.)

Hingegen dürften primäre Garcinome auszuschließen sein, da die Retina
kein wirk liches Epithel hat. Jedenfalls litt der Patient, dessen eines Auge
nach ARISAWA an einem "echten Carcinom" der Retina erkrankt gewesen sein
soll, an einem malignen Abdominaltumor, so daß der Gedanke einer Metastase
nahe liegt.

L i t e r a t u r .
S eltene primäre N etzhautgeschwülste.
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Die Erkrankungen der Papille und des Opticus
bis zum Chiasma.

Von

HENNING RÖNNE.Kopenhagcu.

Mit 103 Abbildungen.

1. Die Erkrankungen der Papille.

A. Das ophthalmoskopische Bild der Papille.
1. Die Begrenzung des Sehnerveneintritts.

Für die nicht pathologischen ringförmigen und sichelförmigen Grenzlinien
der Papille folgen wir der Nomenklatur ELSCHNIGS, dem wir die Hauptarbeiten
über die Parallele zwischen dem ophthalmoskopischen und anatomischen Be­
funde verdanken.

Wie schon KUHNT hervorgehoben hat, ist die schwarze Linie, welche als
" Pigmentring" die Sehnervenscheibe in der Regel sichelförmig umzieht, der
Ausdruck einer Pigmentanhäufung in den Pigmentepithelzellen, vielleicht auch
ihrer vielschichtigen Anlagerung, aber nicht einer Vermehrung des Aderhaut­
pigmentes. Unter Superposition des Pigmentepithels verstehen wir dagegen
eine schmale sichelförmige Zone am Papillenrande, die sich durch eine andere
und zwar meist dunklere Farbe von dem übrigen Fundus abhebt. Ihr äußerer
Rand kann im Halbschatten des Lichtkegels des Augenspiegels transparent
erscheinen (ELSCHNIG).

Die Ophthalmoskopie im Halbschatten des Lichtkegels ist für die Untersuchung der Seh­
nervenscheibe recht empfehlenswert. Läßt man im aufrechten Bilde das Zentrum des
Lichtkegels auf den einen Papillenrand fallen, so wird die entgegengesetzte Papillenhälfte
von dem erhellten Abschnitte durch zerstreutes Licht beleuchtet. Sie liegt im Halbschatten,
wodurch die tieferliegenden Gewebsteile verhältnismäßig stärker beleuchtet werden als
die Oberfläche und so leichter sichtbar sind. Auf diese Weise gelingt es, Gefäßstämme
usw. zu sehen, die sonst bei direkter Beleuchtung der Wahrnehmung entgehen.

Die anatomische Grundlage der Superposition ist nach ELSCHNIG dadurch
gegeben, daß der Rand des Pigmentepithels samt Glaslamelle über die normal
entwickelte Aderhaut hinausreicht. Das Pigmentepithel liegt dann nicht mehr
der Aderhaut, sondern dem bindegewebigen " Grenzgewebe" auf, welches sich
zwischen den Rand der Chorioidea und den Sehnerven schiebt.

Hingegen entsteht der Bindegewebs- oder Scleralring, wenn dieses Grenz­
gewebe bloß liegt, weil das Pigmentepithel durch entwicklungsgeschichtliche
Eigentümlichkeit oder Atrophie über ihm fehlt. Im Augenspiegelbilde erscheint
dann ein heller ganz geschlossener oder halbkreisförmiger Ring zwischen Papillen­
grenze und pigmentiertem Fundus (Abb. 1). Die sehr feine weiße Linie, welche
die Papille vom roten Fundus trennt, wird von manchen Autoren (E. KRÜCK­
MANN) als Gliaring ausgesprochen.
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Vom Bindegewebsring unt erscheidet sich der Konus nur graduell, nicht
prinzipiell , denn er ste llt ebenfalls eine helle sichel- oder ringförmige Zone am
Rande der Sehnervenscheibe dar, die vom roten Augenhintergrund scharf ab­
gesetzt und von ihm häufig noch durch einen Pigmentring getrennt ist. Der
Doppelkonus ist aus einer inneren hellen Sichel und aus einer äußeren , mehr oder
weniger dunkelgrauen gefleckten Sichel zusammengesetzt. Diese letztere Zone
besteht aus Resten der Aderhaut.

Abb . 1. F undus normalis. Sc leralr ing. Doppelkonus . (Original vo n N . HÖEG.)

Zwischen den angeborenen und erworbenen temporalen Konusbildungen ist
ein grundsätzlicher Unterschied ebenfalls kaum anzunehmen ; hingegen wohl
zwischen dem temporalen und dem abwärts gerichteten Konus ; denn der "Konus
nach unten" steht in Beziehungen zu den Sehnervenkolobomen (E. F UCHS).

Das Pathologische einer solchen Bildung ergibt sich aus der sogenannten "ver­
kehrten Gefäßanordnung" , die sich allerdings auch allein ohne die Konusbildung
nach unten vorfinden kann. Sie besteht darin, daß der Gefäßursprung und der
Gefäßtrichter anstat t nach der temporalen Seite, na ch der nasalen oder nach
unten gerichtet ist, wodurch die ganze Papille ein charakterist isches Aussehen
bekommt (Abb. 2).

Der eigentlicheConU8 inferior (Abb. 3) der am häufigsten gerade nach unten oder
nach unten temporal liegt, seltener nach unten na sal, hat in der R egel eine Breite
von 1/5_1/3der Papille, kann ab er auch größ er als die Papille selbst sein. Sein
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Vorhandensein beeinflußt die Form der Sehnervenscheibe in charakteristischer
Weise, indem der dem Konus zugekehrte Rand abgeflacht ist, wodurch die Pa­
pille horizontal oval wird. Bei einem breiteren Konus kann diese Abflachung
so bedeutend werden, daß die Papille samt dem Konus eine kreisrunde Scheibe
von der gewöhnlichen Papillengröße darstellt, die vom Anfänger für die Papille
selbst gehalten wird, während diese nur den oberen Teil der Scheibe einnimmt.

Abb.2. Inversio p apillae.
(R.Ange, aufrechtes Bild.)
(Original von N. HÖEG.)

Abb.3. Conus inferior. Abb.4. Conusinferiormit
(Original von N. HÖEG.) versenkterVenenschlinge.

(Original von N. H ötco .)

Der Conus inferior ist eine sehr häufige Anomalie, die sich besonders in einem
großen Prozentsatz a8tigmatischer Augen findet. Meist ist mit seiner Aus­
bildung eine geringe Herabsetzung der Sehschärfe verbunden (6/9_6/18), Wie
v. SZILY schreibt, verhalten sich die Patienten an den Leseproben genau so wie
Astigmatiker, insofern auf den kleinen
Buchstabenreihen noch einige Typen ent­
ziffert werden, während unter den größeren
Proben bereits einige Fehler unterlaufen.
Er erklärt dieses Phänomen damit, daß die
Fovea in diesen Fällen schräg zur Ge­
sichtslinie steht.

Besonders der nach unten und nach
unten nasal gerichtete Konus ist häufig
von einer Ausbuchtung des dem Konus
vorgelagerten Teiles der Sclera begleitet
(ektopische Staphylombildung nach v . SZILY).
In einem solchen Fall habe ich bei emme­
tropischer Lage der Fovea in dem nasal
von der Papille gelegenen Staphylom­
abschnitt in Verbindung mit einem nasalen Ahb. 5. Conus inferior mit Seleralektasie.
Konus eine Myopie von 10-11 dptr ge- (Original von RÖNNE.)

funden. Diese ektopischen Staphylome
werden von v, SZILY für progressiv gehalten, wie bei exzessiver Myopie. Dann
und wann erscheint auch der vor einem Conus inferior liegende Sektor des
Augenhintergrundes "albinotisch", pigmentarm mit sichtbaren Aderhautgefäßen
in einer Ausdehnung, die einem gewöhnlichen Aderhautkolobom entspricht.

Als eine weitere Entwicklung des nach unten gerichteten Konus sind einige
Fälle von Schlingenbildung an den über den Konus verlaufenden Venen aufzufassen
(v. SZILY, COATS, HÖEo) (AbbA) . Man sieht dann die Venensubretinal vorwärts
verlaufen, nach dem Papillenrand zurückkehren und alsdann dem normalen



Abb.6. Ooloboma nervi optici. (Original von N. HÖEG.)

Abb.7. Staphyloma verum perlpapillare. (Original von N. HÖEG.)
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Abb. 8. Grubenbildung aur der Papille.
(Original von X . HÖEG.)

Verlaufe der Netzhautvenen folgen, also in einer Weise, als ob eine subretinale
Netzhauttasche unter dem Konus läge . Die Existenz dieser Konusbildung mit
Retinaduplikatur ist anatomisch von SALZMANN nachgewiesen worden.

Gewöhnlich liegt der Konus annähernd in der Ebene des sonstigen Augen­
hintergrundes ; doch läßt sich bei sehr großen Koni ab und zu eine deutliche
Gefäßknickung am Konusrande feststellen, was für eine Exkavation der Konus­
partie spricht. Solche Formen sind als Conus inferior mit Scleralektasie bald
zu den Konusbildungen (E. FUCHS) , bald zu den Kolobomen gerechnet worden
(ASK, A. ELSCHNIG) (Abb. 5). Diejenigen Koni, welche tiefe Gruben in derScIera
neben der Papille aufweisen, stehen wohl sicher den eigentlichenKolobomen nahe.
Denkt man sich den Aderhautfedekt und die Lederhautausbuchtung nach unten
fortgesetzt, so geht der Typus direkt in das Aderhautkolobom über, an dessen
oberer Grenze die Papille wie ein kleiner Halbmond sitzt, und, wenn man sich die
Papille nach unten in die ScIeral­
ektasie einbezogen denkt, haben wir
ein eigentliches Sehnervenkolobom
vor uns.

Soweit die Kolobombildungen am
Sehnerveneintritt klinisches Interesse
und nicht nur entwicklungsgeschicht­
liche Bedeutung haben, sind 2 ver­
schiedene Formen zu unterscheiden.
Bei dem gewöhnlichen Typus fin­
det sich an der Stelle der Papille
eine bis zu 15 dptr tiefe Grube,
deren Durchmesser den der nor­
malen Papille um ein Mehrfaches
übertrifft und deren größte Tiefe
nach unten liegt, während sich die
aufgespaltene Papille oft nur als ein
fast unkcnnbarer Rest und Ur­
sprungsort eines unregelmäßigen Ge­
fäßnetzes an der meist schräg ab­
fallenden oberen Wand der Grube
vorfindet. Mitunter ist die in Größe und Tiefe sehr variable Scleralektasie
durch Leisten am Boden der Grube in mehrere Buchten aufgeteilt (v. DUYSE,
VAN DER HOEVE). Als Ursache der Mißbildung ist mit Wahrscheinlichkeit eine
Störung im Schlusse der Augenblasenspalte anzunehmen (Abb. 6).

Der zweite Typus dürfte eine andere Erklärung beanspruchen. Er ist dadurch
gekennzeichnet, daß in ausgeprägten F ällen eine normale Papille am Boden einer
zylindrischen regelmäßigen und tiefen Grube liegt. W . STOCK und A. v. SZILY
hegen Zweifel , ob diese Bildungen trotz der damit oft verbundenen Unregelmäßig­
keit der Papillenform und des Gefäßverlaufes zu den Kolobomen gehören, und
nennen sie peripapilläres Staphyloma verum. Hierhergehörige Beobachtungen
haben CASPAR, MOHR, KAYSER, BLESSIG, ZADE, HANOOOK, VERDERAME, STADT­
FELDT, E. KRAUPA und YOUNG beschrieben. Abb. 7 gibt den Befund bei
STADTFELDS Fall 1 wieder, bei dem sich am Boden einer 9 dptr tiefen Grube
die Papille eben noch erkennen ließ. Der Gefäßursprung ist hier, wie zumeist,
nicht ganz regelmäßig, die Wandung der Grube zeigt einen ringförmigen Terrassen­
typus. Die Sehschärfe war 1/2,

Die Funktion der Augen mit Sehnervenkolobom ist sehr verschieden ; schwankt
sie doch von Amaurose bis zur normalen Sehschärfe. Das Gleiche gilt vom
Gesichtsfelde, das ganz normal oder defekt sein kann (VAN DER HOEvE). Bei der
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Beurteilung des Zusammenhanges mit einem eventuellen Unglücksfall ist es,
wie VAN DER H OEVE und ZADE hervorheben , nicht ohne Wichtigkeit zu wissen,
daß die Funktion eines solchen Auges trotz der schweren ophthalmoskopisehen
Veränderungen ganz normal sein kann.

Die partielle Grubenbildung auf der Papille (Abb . 8), von der WILH. REIS20 F älle
gesammelt hat, gewährt einen sehr charakteris tischen Befund, insofern sich am
unteren oder temporal unteren Papillenrande eine Lochbildung von1/3_1/sPapillen­
durchmesser graulicher bis olivgrüner Färbung find et . Die parallaktische Verschie­
bung zeigt deutlich, daß es sich nicht um eine Pigmentierung handelt. Regelmäßig
tritt ein Gefäßehen aus dem Loch heraus oder in das Loch hinein , in den Fällen
von WESSELY und KRAUPA sogar ein ganz groß er Venenstamm. LAuBER konnte
einen Fall mikroskopisch untersuchen und sah , daß das Loch 3,5 mm in die
Tiefe führte und in die Piascheide hinein zu verfolgen war. Die Sehschärfe
ist in diesen F ällen kaum alteriert, doch sind zentrale und parazentrale Skotome
und periphere Gesichtsfelddefekte festgestellt worden. Nach LAUBERs und SEE­
FELDERs Ansicht sind die Lochbildungen rudimentäre Kolobome.

Weitere Einzelheiten üb er den Konus nach unten und die kongenitalen Ab­
normitäten des Sehnerveneintritts sind im Kapitel üb er die Mißbildungen
(SEEFELDER, Bd. I , S. 539) nachzulesen.

Li t eratur.
Die Begrenzung des Sehnerveneintritts.
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LAuBER : Klinische und .anatomische Unters uchungen über lochförmige partielle Kol o­
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REIS: Eine wenig bekannte typische Mißbildung arn Sehnerveneint ritt. (Umschriebene

Grubenbildung auf der Pap, n. opt.) Z. Augenheilk. 19, 505 (1908). - R ÖNNE, HENNING:
Konusb ildung und exzessive Myopie nasal zur Papille. Kli n. MbI. Augenhe ilk . 61, 512 (1916).

SALZIllANN : Zur Anatomie der angeborenen Sichel nach innen unten. Graefes Arch.
39, 4, 141 (1893). - SAlllES : Craterlikc hole on the disc etc. Ophthalm. R ev. 1913, 38.­
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schriebenen Gru benbildungcn am Sehnerve neintritt. Graefes Arch. 90, 129 (1915). -
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Abb, 9. Arteria cilioretinalis.
(Original von N. HöEG.)

STADFELDT: To Tilfaelde af Coloboma nervi optici. Hosp.tid. (dän.) 1908, 1435. - STOCK
und v. SZILY: Eine noch nicht beschriebene kongenitale Anomalie des Augenhintergrundes.
Klin.l\'I.bl.Augenheilk. 44,1,48 (1906).- v . SZII,Y, A .: (a) Der Konus nach unten. Zbl. prakt.
Augenheilk. Dez. 1883. (b) l\'I.orphographic des Sehnerveneintrittes Wiesbaden 1901,
Taf. XIX. (c) Über den Konus in heterotypischer Richtung usw. Graefes Arch. 110,
183 (1922). - v. SZILY, A. (sen.): Über ektopische hinterseifige Staphylome. Heidelberg.
Ber. 1913.

TERTscH: Der Konus in atypischer Richtung. Graefcs Arch. 84, 530 (1913).
VERDERAME: Über einen Fall von tiefer Ektasie in der Gegend des Sehnerveneintritts.

Arch . Augenheilk. 08, 1 (1907).
WESSELY : Stehen die angeborenen umschriebenen Grubenbildungen in der Papille

usw.? Arch. Augenheilk. 60, 98 (1910).
YOUNG, G. : Peri-papillary ectasia, Trans. ophthalm, Soc. U. Kingd. 45, 267 (1925).
ZADE: Zwei. eigenartige Fälle von kongenitaler Anomalie des Sehnerven. KIin. Mbl.

Augenheilk. 2, 435 (1907).

2. Angeborene und erworbene Gefäßanomalien auf der Papille.
Gerade in bezug auf die außerordentlicheMannigfaltigkeit der Gefäßanordnung

auf der Sehnervenscheibe ist die Grenze zwischen normal und pathologisch,
angeboren und erworben, schwer zu ziehen, wenn nicht Kennzeichen einer über­
standenen Krankheit erkennbar sind. Es seien nur
folgende Typen der Varietäten hervorgehoben.

Die cilioretinalen Arterien trifft man in etwa
10% aller normalen Augen, und sie dürften da­
her in ihren geringen Entwicklungsgraden nichts
Besonderes bedeuten (Abb . 9). Sie gehen fast
immer vom temporalen Rande der Papille aus und
verlaufen in der Netzhaut als kleine makulare
Arterien. Nur selten finden sich größere cilio­
retinale Arterien, die einen Quadranten oder sogar
eine Hälfte der Retina versorgen, und noch be­
deutend seltener wird die ganze Netzhaut von
Ciliararterien ernährt. Nach den Feststellungen
von ELSCHNIG und FUCHS entstammen sie am
häufigsten dem Circulus arteriosus n. optici (ZINN­
scher Gefäßkranz) und verlaufen bald direkt zu
dem Papillenrande, bald passieren sie erst die Chorioidea, der sie Zweige ab­
geben oder aus der sie Anastomosen erhalten können. Da uns der Einblick
in die rückwärtige Strecke des Gefäßverlaufes unmöglich ist, können wir
mit dem Augenspiegel nicht sicher entscheiden, ob wir wirklich eine cilio­
retinale Arterie oder einen abirrenden Ast der Zentralarterie vor uns haben.
Nur wenn das Gefäß am Papillenrande eine Schlinge bildet, die sich über
einen Konus hinweg in die Aderhaut verfolgen läßt oder die genau auf der
Grenze zwischen der Papille und einem Konus in die Tiefe geht, handelt es
sich mit großer Wahrscheinlichkeit um eine cilioretinale Arterie. Bei etwaiger
Embolie der Zentralarterie spielen solche Gefäße dann infolge Verschont­
bleibens des von ihnen versorgten Netzhautgebietes eine klinisch wichtige
Rolle (siehe Erkrankungen der Netzhaut S. 412).

Natürlich sind die cilioretinalen Arterien in der großen Mehrzahl der Fälle
angeboren, können aber auch z. B. nach Astembolien als Träger eines Kollateral­
kreislaufes neu gebildet werden.

Da für das venöse System eine Analogie zum Circulus arteriosus n. optici
fehlt (Leber), sind cilioretinale Venen große Seltenheiten. Bei der Diagnose kann
eine Verwechslung mit venenartig aussehenden Arterien unterlaufen. So halte
ich z. B. die Ansicht von JACKSON nicht für berechtigt, daß jedes Gefäß, welches
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außerhalb der Papille eine Arterie kreuzt, eine Vene sein muß (siehe z. B. LEVY).
Die cilioretinalen Venen können so groß werden, daß sämtliches RetinaIblut
sich durch sie ergießt (Abb . 10). Sie können dann mit KRAUPA Opticusrandvenen
genannt werden.

Optico-ciliare Venen (ELSCHNIG) oder optico-chorioideale Venen (KRAUPA)
sind solche, welche Blut aus der Vena centralis nach der Chorioidea abführen.

Abb.l0. Optlcusrandvene, (Original von RÖNNE.)

Abb. 12. Korkzieherartige Gefäßschleifcn
nach Venenthrombose. (Original von RÖNNE.)

Abb.ll. OpticociliareVcne. (Nach N. HÖEG.)

Abb.13. Gefiißscblinge auf der P apille.
(Nach I,EBER.)

Auch diese gehören bei normalem Fundus zu den Seltenheiten (siehe Abb. 11
nach N. HÖEG). Erworben kommen solche Bildungen ab und zu nach Stauungs­
papille oder Glaukom zur Beobachtung. Eine optico-ciliare Arterie ist nur
dreimal beschrieben worden (OELLER, KRAUPA).

Bei Mangel an Retinapigment, so z. B. bei exzessiver Myopie, werden manch­
mal Chorioidealgefäßstämme am Rande der Papille sichtbar, die hier plötzlich
verschwinden. Sie tragen den Namen chorio-vaginale Gefäße und sind kaum
zu den Abnormitäten der Papillengefäße zu rechnen. (Die Literatur hat ATTIAS
zusammengestellt. )
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Venöse Anastomosen sind auf der Papille kein seltener Befund (STEPHEN­
SON, KRAuPA). Unter pathologischen Verhältnissen werden neben solchen
auch arterielle und sogar arterio-venöse Anastomosen beobachtet (COATS).
Sie erscheinen oft in der Form von korkzieherartig gewundenen Gefäßschleifen
und sind aus erweiterten Capillaren hervorgegangen. Häufig entstehen sie im

Abb.14. Aneurysma arteriovenosum racemosum, (Original von RÖNNE.)

Anschluß an die Thrombosierung einer Vene und sind dann ein prognostisch
günstiges Zeichen (AXENFELD). (Siehe Abb. 12 und das Kapitel über Venen­
thrombose S. 414). Aneurysmen- und Varizenbildungen auf der Sehnervenscheibe
gehören zu den größten Seltenheiten. Ein recht typisches Bild geben die
immer rechtsgedrehten (HöEG) präpapillaren gewundenen Arterienschlingen
(Abb. 13) (etwa 20 Fälle in der Literatur). Eine ganz charakteristische papillo­
retinale Gefäßanomalie ist das Aneurysma racemosum arteriovenosum, die
H. EHLERS 8 mal beschrieben gefunden hat (Abb. 14). Im übrigen muß auf
die Zusammenstellungen aller Abnormitäten im Gefäßgebiete der Papille ver­
wiesen werden, die LEBER in der zweiten Auflage des Handbuches von GRAEFE­
SAEMISCH-HESS ausführlich bearbeitet hat.
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3. Die Pulsation der Gefäße auf der Papille.
Während der Venenpuls ein physiologischer Zustand ist, unterscheiden wir

zwei verschiedene Formen des Arterienpulses, die beide pathologisch sind.
1. Der Druckpuls kommt bei glaukomatösen Zuständen vor und kann durch

Druck auf das Auge leicht ausgelöst werden. Er ist ein intermittierender Kaliber­
puls im Gegensatz zu dem

2. Lokomotionspuls, der andeutungsweise schon im normalen Auge sichtbar
ist, und bei vielen Fällen von Aorteninsuffizienz pathologisch verstärkt wird. Er
ist durch eine Formveränderung des Gefäßes charakterisiert, das sich während
der Pulswelle zu verlängern strebt. Deswegen kann man ihn am deutlichsten
an denjenigen Stellen beobachten, wo die Gefäße einen gekrümmten oder winkel­
förmigen Verlauf nehmen. Auch beim Aortenaneurysma und beim Morbus
Basedowii sowie bei anämischen Zuständen treffen wir ihn an. [Ausführliche
Abhandlungen über die Pulsverhältnisse bringen LEBER (a) und R. H . ELLIOT in
seiner Monographie "The retinal pulse" 1921.)

4. Anomale Bildungen.
a) Pigmentflecke auf der Papille.

Einzelne Pigmentflecke stellen einen Befund ohne praktische Bedeutung dar.
Dann und wann nehmen aber diese Pigmentierungen einen großen Umfang an,
so daß die Papille teilweise oder ganz (HIRSCRBERG) schwarz pigmentiert sein
kann. In der einen Reihe der Fälle handelt es sich um angeborene Abnormitäten,
in einer anderen um Folgezustände von Blutungen. Dies ergeben die Kranken­
geschichten und die anatomischen Untersuchungen, die eisenhaItigen Farbstoff
feststellten (OGAWA, WILBRAND und SAENGER, FERR, LATTORF, BouRQuIN,
KRAuPA).
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b) ~Iarkhaltige Nervenfasern.

Im allgemeinen geh ören die markhaltig en Nervenfasern zwar dem Gebiete
der R etina an (siehe S. 395), doch sollen sie, da sie dem Aussehen der Papille
ein sehr eigentümliches Gepräge geben, hier miterwähnt werden. Nicht selten
erstrecken sieh die markhaitigen Fasern auch auf die Papille selbst und treten
hier in F lecken (PALICH SZANTO, KRAUPA) oder als eine die ganze Sehnerven ­
scheibe gewissermaßen bedeckende Schichte auf (BLASCHEK, KRAUPA). Unter
Umständen kann der ganz e Gefä ßhilus vollkommen unsich t bar sein (GILBERT) .
Erreichen sie eine derartige E nt­
wicklung, daß sie die R etina in
weiter Ausdehnung um die Papille
herum bedecken , so bekommt die
Papille ein eigentümlieh dunkles
Aussehen , das man als eine
Pigmentierung angesprochen hat
(PICK,FEJER), ab er doch wohl nur
durch die Kontrastwirkung zu den
umg ebenden schneeweißen Flä­
chen zustande kommt (KRAUPA).
Einzelheiten und Abbildungen
sind S. 396 zu finden.

Von der Bedeckung durch
markhaltige Nervenfasern ist die
llembrana epipapillaris scharf zu
trennen; denn hier handelt es
sieh um eine mehr oder weniger
ausgedehnteflache schleierförm ige
Bindegewebsneubildung, die häu­
fig so dü nn ist, daß die Papillen.
gefäße unt er ihr erkennbar blei- Abbv Lä, :\Iembranaepipaplllaris. (Original von RÖNNE. )
ben. Die Ausdehnung sehwankt
von kleineren Bindegewebsfleeken auf dem Gefäßhilus oder Strichen üb er den
Gefäßstämmen bis zu Bildungen recht bedeutenden Umfangs (BOTTERI,
"MAYEDA, DOEsscHATE, K RAUPA). Abb. 15 ste llt eine von mir erhobene Be­
obachtung dar.

c) Arteria hyaloidea persistens, Canalis Cloqueti persisten s.

Die Arteria hyaloidea persistens ist bereits in der Abhandlung üb er die Miß­
bildungen des Auges von SEEFELDER (siehe Bd. I , S. 582) eingehend geschilder t
worden, und wir find en die umfangreiche Literatur in der Arb eit von ÜTTO. Hier
sei nur das ophthalmoskopische Bild geschildert . Meist handelt es sich um mehr
oder weniger regelmäßige Bindegewebsbildungen vor der Papille, die in den
Glaskörper hineinragen und oft ganz nach vorn bis zur Linsenhinterfläche
reichen . In einigen Fällen zeigt sich ein ab gegrenzter Bindegewebsstrang, der
hin und her pend elt, in anderen ein Bindegewebsstrich , der im allgemeinen
dem Verlaufe des Canalis Cloqueti entspricht (Canalis Cloqueti persistens ;
EVERSBUSCH). In seltenen Fällen scheint sich die Inser tion an der Papille zu
einer cystenartigen, fast t umorähnlichen Bildung vor der Papille zu erwe itern
(RISLEY, K OLLER, PATON, DURST). Allerdings ist bei diesen Bildern, die in
auffallend üb ereinstimmender F orm geschildert werden, der Zusammenh ang
mit der Ar teria hyaloidea persistens noch nicht sicher gestellt.
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d) Drusen der Papille.

In ihrem ersten Beginn e tret en die Drusen als kleine helle, vereinzelt liegende
Flecke im Papillengewebe auf und sind dann schwer zu diagnostizieren (.KÖHLER) .
In der Mehrzahl der Fälle erscheinen sie aber als zu Gruppen und Konglomeraten
aneinandergelagerte stark liehtbrechende weiße Kügelchen, die mit Vorliebe
an den Randte ilen der Sehnervenscheibe sitz en . Nimmt d ie Drusenbildung
größere Dim ensionen an, so kann die ganze Papille davon ausgefüllt sein , und
es entsteht eine stauungspapillenartige Schwellung mit unregelmäßigen Pro­
minenzen (PURTSCHER). Ja es kann zu einem Einbruch in den Glaskörper­
raum kommen, so daß traubenförmige Excrescenzen von der Papillenoberfläche
in den Glaskörper hineinragen (Abb . 16). Solche Befunde sahen NIEDEN,
H ÖEG, VERRIJP U . a . Trotz der Verschiedenh eit des ophthalmoskopischen Bildes
bleibt das Aussehen der einzelnen Druse ab er dasselbe, wenn au ch nicht in
bezug auf die Größ e, die zwischen 1-2 Venenbreiten im Durchmesser schwankt.
Sie erscheinen als stark lichtbrechende, halbdurchsichtige Gebilde, deren
Farbe HÖEG mit der von bläulichem Milchglas vergleicht. Ihre Randzone
leuchtet meist etwas stärker. Die ti eferliegenden Drusen werden mit Hilfe von
ELSCHNIGSindirekter Ophthalmoskopie im Halbschatten besser sichtbar (s. S. 615).

In der üb erwiegenden Mehrzahl der F älle handelt es sich um einen doppel­
seitigen Befund bei jüngeren Individuen mit atrophischen Sehnerven . So sind
sie wied erholt bei typischer Retinitis pigmentosa und verwandten Formen,



Abb. 16. Drusen der Papille. (Nach N. HÖEG.)
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sowie bei Stauungspapille, Neuritis nervi optici, Sehnervenatrophie, glauko­
matöser Atrophie, Schädelbasisbrüchen und ähnlichen Zuständen angetroffen
worden. Wenn sie in diesen Fällen unzweifelhaft mit den Degenerationserschei­
nungen im Sehnerven zusammenhängen, so fand HÖEG sie doch auch in einem
Drittel der Fälle in scheinbar ganz gesunden Augen, vielleicht bei neuropathisch
disponierten Patienten und manchmal mit deutlich familiärem Auftreten
(ANcKE, LAUBER). Eine selbständige pathologische Bedeutung hat die Drusen­
bildung in den meisten F ällen nicht, und es stellen sich die Funktionsstörungen
nicht als Folgeeustände der Drusen sondern des Sehnervenleidens heraus. In
den 17 Fällen von HÖEG, die anscheinend gesunde Augen betrafen, war die Seh­
schärfe 12 mal normal und nur in wenigen Fällen gering herabgesetzt, ohne
daß man dies mit Sicherheit auf die Anwesenheit der Drusen beziehen konnte.

Abb. 17. Drusen im Sehncrvcnkopf. (Nach H. LAUBER.)

Nach den Feststellungen von LAUBER können aber die Bildungen bei Erreichen
größerer Dimensionen rein mechanisch das Nervengewebe schädigen und einen
schleichenden Verfall der Sehschärfe sowie unregelmäßige kleine Skotome
bedingen. Mikroskopisch stellen sich die Drusen als regelmäßig runde hyaline
oft geschichtete und im älteren Stadium auch verkalkte Körner im Papillen­
gewebe dar, die die Amyloidreaktion nicht geben (Abb . 17 nach LAUBER) .
IWANOFF glaubte die Bildungen auf dieselben Vorgänge zurückführen zu können,
die bei der Entstehung der Drusen der Glaslamelle eine Rolle spielen, doch
haben HIRSCHBERG und CIRINCIONE, SACHSALBER und LAUBER die Unhalt­
barkeit dieser Annahme erwiesen. COATS sieht die Drusen des Sehnervenkopfes
als eine besondere Art an, die mit den ähnlichen Bildungen im Zentralnerven­
system (hyalinen und amyloiden Körperehen) und den in den Sehnervenscheiden
so häufig anzutreffenden Corpora amylacea nicht identisch sind.
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5. Die Exkavation der Papille.
Die physiologische Exkavation.

Die physiologische Exkavation hat nach A. ELSCHNIG ihre Ursache in der
Volumenverminderung der Nervenfasermasse, welche mit dem Durchtritt durch
die Lamina cribrosa der Nerv durch das Abstreifen des Marks erleidet. In
zweiter Hinsicht ist die Bildung der Exkavation abhängig von dem Größen­
verhältnis der Lamina vitrea chorioideae zu demjenigen der Lamina vitrea

Abb. 18. Die Typen der physiologischen Exkavation nach A. ELSCHNlG.

sclerae; denn ist erstere kleiner, dann ist höchstens die Möglichkeit für die
Bildung eines kleinen Gefäßtrichters gegeben, ist sie aber größer, so wird der
zur Verfügung stehende Raum nicht von der Nervenfasermasse ausgefüllt
und es entstehen verschieden große Exkavationen. Nach ELSCHNIG unterscheiden
wir folgende Formen : 1. die kleine trichterförmige Exkavation, 2. die lateral
liegende, ungefähr zylindrische Exkavation, 3. die zentrale napf- und schüssel­
förmige Exkavation mit Variationen bis zu der großen Vertiefung mit über­
hängenden Rändern, und 4. die exzentrische, laterale und lateralwärts unscharf
begrenzte Exkavation (Abb. 18).

Pathologische Exkavationen.

Die atrophische Exkavation wird von A. ELSCHNIG geleugnet und als eine
praexistierendo physiologische Exkavation in einer atrophischen Papille hin­
gestellt. Es handelt sich dabei um die bei parallaktischer Verschiebung mit
dem Spiegel sichtbar werdende flache tellerförmige Grube, die seit Beginn der
ophthalmoskopischen Ära bekannt ist und als eine Folge des Verlustes der
atrophischen Papille an Volumen aufgefaßt wird. Bei solchen Vorgängen
wird aber das zugrunde gehende nervöse Gewebe durch Stützsubstanz ersetzt,
und die Untersuchung von atrophischen Papillen ergab für ELSCHNIG den
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Beweis, daß die Form der Papille und das bereit s bei der physiologischen E xka­
vation erwä hnte Größenverhältnis der Lamina vitrea chorioideae zu demj enigen
der Sclera eine präexistente Exkava tion anzunehmen gestat tet. Nie könn e
auf diese Art eine randständige oder am Rande steilwandige E xkavati on her­
vorgeru fen werden ; denn eine solche sei immer glaukomatös. Es scheint mir
jedoch dieser extreme Standpunkt nicht gerechtfertigt zu sein; denn gar nicht
selten sieht man eine atrophische Exkavation des einen Auges, ohne daß das
gesunde andere Auge eine physiologische Exkavati on aufweist, wie denn auch

von mir F älle beschrieben worden
sind, in denen eine sehr große physio­
logische E xkavation bei der ein.
t re tenden Atrophie eine randstän­
dige und steilwandige glaukomar tige
Exkavation zeigt. Andererseits muß
ich ELSCHNIG darin recht geben ,
daß in vielen Fällen eine präexi.
stente physiologische Exkavation bei
der Entwicklung der atrophischen
Exkavation eine große Rolle spielt.

Eine besondere Art der pathologi­
schen E xkavation soll nach der An­
sicht einiger Autoren durch Retrak­
tion des N ervengewebes zustande
kommen können. So gibt z. B . DE
WECKER an, daß nach Hämato­
men in der Sehnervenscheide, die
unter dem Bilde einer Embolie der
Zentralarterie verliefen, Papillen von
normalem Profil das Aussehen einer
glaukomatös exkavierten Papille an­
genommen hät ten. Ähnliche Beob­
achtungen berichten GLAUNING nach
Schä de lbas isfraktur und CASPAR, und

Abb. 19. Kongenitale Exkavation der Papille. es sei in diesem Zusammenhan ge
(Original von R ÖNNE.) daran erinnert, daß SCHNABEL die

glaukomatöse Exkavation durch die
beim akuten Glaukom häufig ents tehenden Kavernen im Sehnervengewebe
zustande kommen läßt.

Die glaukomatöse Exkavation selbst wird im Kapitel Glaukom, Bd. IV, aus ­
führlich besprochen , und ich will hier nur kurz die differentialdiagnostischenMerk­
male berühren. Wie wir gesehen haben, kann auch eine einfach atrophische
Exkavation nach einer präexistenten großen physiologischen E xkavation rand­
ständig und dadurch glaukomähnlich werden . Im allgemeinen handelt es sich
jedoch beim Glaukom um ein Zurückweichen der Lamina in ihrer ganzen Aus­
dehnung, so daß nur diejenigen Fälle vielleicht Schwierigkeiten bereiten , in
denen die glaukomatöse Aushöhlung ausnahmsweise an einem Rande der Pa­
pille beginnt. Ebenso können unter Umständen angeborene Aushöhlungen ,
die sich bereits dem Kolobomcharakter näh ern, eine Druckexkavation vor ­
täuschen. Diese kolobomatösen ( pseudoglaukomatösen) Exkavationen können an
sonst ganz gesunden Augen angetroffen werden und sehen manchmal wie sehr
große rands tändige physiologische E xkavationen aus, indem sich nur eine
schma le R andzone normalen Nervengewebes vorfinde t , die um den ganzen
Umfang herumläuft (WEILL) oder nur am nasalen (STOOD, HILLION) oder
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temporalen Rande (BJEltRUM) festzustellen ist (Abb .19) . Andere Fälle haben ein
durchaus glaukomatöses Gepräge (CHORZEW, ZADE, SCHMIDT-RIMPLER, RÖNNE),
ohne daß eine Spur einer Nervenfaserkante zu entdecken wäre. Endlich sind
auch F älle bekannt, in denen die Exkavation eine außerordentliche Größ e
und Tiefe bekommt, die sie vom Glaukom trennt und den eigentlichen Kolo­
bomen an die Seite stellt (TERRIEN und PETIT, CRAMPTON, STADFELDT). So
wurde eine Aushöhlung bis zu 20 dptr Tiefe gemessen. Oft sind solche
Abnormitäten mit anderen kongenitalen Besonderheiten kombiniert, wie z. B.
mit Lochbildung im Papillengewebe (STOOD), Aderhautkolobom (SCHMIDT­
RIMPLER) und kongenitaler Aniridie (SAMELSON).

Unter traumatischer Exkavation wird die Öffnung verstanden, die in der
Sc1era an Stelle der Papille nach Evulsio nervi optici entsteht (siehe S. 633).
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6. Die Pseudoneurit is (Schein-Neuriti s).
In stark astigmatischen und hypermetropischen Augen begegnen wir öfters

einer solchen Unschärfe der Papillengrenzen, daß ein Bild entsteht, welches
ein ganz pathologisches Gepräge an den Tag legt und dem bei einer Neuritis
nervi optici gleicht. Noch schwieriger gestalten sich die Verhältnisse, wenn sich
eine Prominenz der Sehnervenscheibe hinzugesellt, die das Bild der Stauungs ­
papille vortäuscht (UHTHOFF) . So fand FAITH eine Schwellung von 4-5 dptr,
und in der Tat kann man in einigen F ällen erst nach längerer Beobach­
tung die Entscheidung fällen , ob ein krankhafter Zustand oder eine stationär
bleibende Anomalie vorliegt, die kongenital ist (nach UHTHOFF in 3% aller
Fälle höherer Hypermetropie) . Unter Ums tänden ist die Pseudoneuritis auch
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eine Teilerscheinung eines anomalen Allgemeinzustandes ; denn NOTTBECK
und GIESE stellten eine besondere Häufung des Befundes bei Geisteskranken fest.

Namentlich bei jungen Individuen, deren Fundus reichlicher an R eflexen
ist als derj enige der Erwachsenen, ste llen sich der Diagn ose Schwierigkeiten
entgegen. Unter den 15 Fällen von NOTTBEcK waren z. B. 12 unter 20 Jahren ,
so daß vor allen Dingen bei Jugendlichen größte Vorsicht geboten ist, wenn man
zu der Diagnose N euritis nervi optici auf Grund einer einmaligen Untersuchung
gelangen will. Mit Recht weist BARTELS darauf hin, daß in dieser Hinsicht

Abb. 20. Pseu do neurit is n ervi optiei. (Nach L . H EINE . )

gerade die Fälle von Gehirnkomplikat ionen bei Ohrenleiden besondere Auf­
merksamkeit verdienen , weil der Otiater zumeist auf die sofor tige Stellung
der Diagnose drängt. Wenn Exsudate und Blutungen fehlen, darf man sich
zur Feststellung einer Neuritis nur nach sorgsamster Untersuchung im auf­
rechten Bilde und auf Grund einer größeren Erfahrung berechtigt fühlen. Unter
Umständen empfiehlt sich auch die Mikroskopie des Augenhintergrundes nach
KOEPPE heranzuziehen ; denn nach dessen Angaben soll man die weißen Ein­
scheidungen der Gefäße als weiße Gliaanlagen unterscheiden können , während
bei der echten Neuritis eine Flüssigkeit die Lymphscheiden aufbläht. Im rot­
freien Lichte wird diese Untersche idung leichter.
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B. Die Verletznngsfolgen an der Papille. Evnlsio nervi
optici und Schläfenschußverletzungen 1.

SALZMANN nennt Evulsio nervi optici jene charakteristische Verletzung, bei
welcher der Sehnerv mit der Lamina cribrosa zusammen aus dem Scleralloch

Abb, 21. EvuIsio nervi opttci, (Nach A. BmcH·HIRSCHFELD.)

herausgerissen wird . Bislang sind 20-25 Fälle dieser Art beschrieben, doch
ist die Annahme begründet, daß der Zustand häufig durch intraokulare
Blutungen oder andere Umstände verdeckt wird.

Das ophthalmoskopische Bild (Abb. 21) wird durch das völlige Fehlen der
Papille und ihrer Gefäße gekennzeichnet; denn an Stelle der Papille findet sich
ein tiefes Loch oder eine entsprechende Exkavation, indem der Glaskörper den
Platz der einstigen Papille einnimmt. Oft sieht man die Retina mit ihren Ge­
fäßen am Rande der Stelle durchrissen, manchmal auch wie bei Embolie isch­
ämisch verfärbt. Im späteren Stadium können die Gefäße spurlos verschwinden.
Mitunter ist der Augenhintergrund unmittelbar nach der Läsion unsichtbar,
so daß der Anblick des charakteristischen Loches erst allmählich sich durch­
setzt (WEINSTEIN). Auch Doppelseitigkeit der Läsion ist beobachtet worden
(WEINSTEIN, GAGARIN).

1 Siehe auch CRAl\1ER, Verletzungen des Auges, dieses Handbuch, Bd. IV.
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Selbstv erständlich kann die Ausreißung auch partiell sein, so in dem von HEssE ana­
to miseh un tersuchten und von BIRKHÄusER klinisch verfolgten Fall. Hier war ein siohel­
förmiges schwarzes Loch am un teren P apill enrande sichtbar, die Gefäße waren an der
Stelle durchrissen und im Gegensatz dazu der obere Teil der Papille unveränder t . Das
Gesichtsfeld stimmte mit dem Befunde üb erein. In dem Falle von PICHLER wiederum zeigte
sich die Ausreißung in der Beziehung unvollständig, als einige Retin algefäße noch den
Zusammenhang mit dem Nerven bewa hrt hat ten . So war auc h in den Beobachtungen
von SCHMIDTlIIANN und H. \V. SIlIIPSON, suwie derjenigen von BIRKHÄusER noch etwas
Sehvermögen gerettet worden.

Die Art der Läsion scheint für das klinische Bild recht kennzeichnend zu
sein . Unter 21 Fällen war es 9mal ein dünner stockförmiger Fremdkörper
(Regenschirmspi t ze, Heugabelzinke), der in die Orbi ta neben dem Bulbus
vorb ei eingedrungen war, 7 mal erfolgte die Evul sion durch Schläfenschuß
(in der R egel bei Selbstmordversuch ) und nur 5 ma l lagen schwere Kontusionen
des Gesichts (wie z. B. durch Hufschlag) vor.

Wah rscheinlich liegt die Mechanik der E vulsion bei den einzelnen Ursachen verschieden .
Beim Eindringen eines dünnen Gegenstandes neben dem Auge vorbe i in die Orbita ist nach
BIRKHÄusER anzunehmen, daß der Bulbus sehr stark rotiert wird, wobei der Sehn erv a m
Rande gezerrt wird, so daß die Fasern sukzessive bersten . Na mentl ich die partiellen Evul­
sionen dürften auf diese Art ihre Erklärung finden. Die Volumensvergrößerung des Orbi­
talinhaltes durch den eindr ingenden Fremdkörper spielt aber ebenfalls eine Roll e; denn
sie treibt den Bulbus nach vorwärts und den Opti cus nach r ückwärts, wobei die Über ­
dehnung des Sehn erven die Papille aus der Sclera herau sreißt (STOEWER), während die mo­
mentan e Erhöhung des intrao kularen Drucks das Einreißen der Lam ina cri brosa begünstigt
(DALEN). Dab ei hab en die mikroskopischen Untersuchungen das Ergebnis zutage ge­
förder t, daß die Duralscheide im allgemeinen merkwürdigerweise Widerst and leist et , so
daß der Nerv innerhalb der Scheide also isoliert vom Bulbus abreißt (HIS, HESSE, REIS,
DALEN, STOEWER, BAcHsTEz). In den F ällen von PAGENSTECHER und v. SZILY war da­
gegen die Scheide mit abgetren nt .

Diejenigen E vulsionen , welche einen Schläfenschuß zur Ursache haben ,
sind naturgemäß häufig von Veränderung des Augenhintergrundes begleitet ,
für die GOLDZIEHER den Namen " Ohorioretinitis plastica sclopetaria" geprägt
hat . Wegen der Zusammengehörigkeit beider P rozesse soll dieses Krankheits­
bild hier mit beschrieben werden. GOLDZIEHER schildert den Augenh inter ­
grundsbefund als " so chara kteristisch, daß derjenige, welcher Gelegenheit
hat t e, ihn in geeignet en und nicht zu komplizi er ten Fällen zu studieren, das
Bild später wieder erkennt und die Diagnose der Orbitalschußverletzung stellen
kann" . Wesentlieh sind ausgedehnte memb ran ar tige, offenbar sehnig-binde ­
gewebige weiße Schwar ten, die einen großen Teil des Augenhintergrundes,
in der R egel in dessen zentralem Teil bedecken , wobei noch gewöhnlich große
unregelmäßig begrenz te Pigmenthaufen vorh anden sind . Auß erdem zeigen sich
auch meistens in den leichteren Fällen Flächen , die den Aderhautrupturen
durch ihre bogenförmige Begrenzung und Farbstoffanhäufung nahestehen .
Oft ist die Papille in diesen sehweren Augenhintergrundsveränderungen ganz
verschwunden; zeigt sie sich aber , so wird man in der R egel eine narbige Ver ­
zerrung der Sehnervenscheibe und ihrer Gefäße bem erken, wie die Abb. 21 er­
läuter t . Auch sei auf die Abbildungen v . SZILYs in seinem Atlas der Kriegs­
augenheilkunde Tafel X-XII verwiesen.

Diese ophthalm oskopischen Verä nderungen werden sicherlich indirekt und nicht direkt
durch die Streifung des Bulbus durch das Projektil herv orgerufen . GOLDZIEHER sieht
ih re Ursache in einem Entzündungsprozeß der Aderhaut, der durch die Folgezustände der
Zerreißung der Ciliararterien und -nerven verstärkt wird, während BERLIN nur eine Organi­
sation der Blutkoagula anschuldigt. ADAM wiederum hat wohl mit Recht darauf hin­
gewiesen, daß Netzhaut und Aderhaut durch die exp losive Wirkung zerrissen werden,
welche der Einschlag des Projektil s in den größtenteils von starren Wänden um gebenen
Orbita linha lt hervorruft.

Schließlieh kommen noeh die direkten Läsionen der Papille durch Fremd­
körper in Betracht . LAUBER hat 23 Fälle zusammengestellt , in denen ein ein ­
dringend er F remdkörper die Papille getroffen hatte. Hi ervon ließ sich 11 mal
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die Diagnose mittels des Augenspiegels stellen, unter ihnen der bekannte von
OELLER in dem Atlas der Ophthalmoskopie abgebildete Fall. Selbstverständ­
lich hängt der Grad der Funktionsschädigung des Auges einesteils von der
Durchschlagskraft des Fremdkörpers und der Schwere der reaktiven Verände­
rungen ab, andernteils spielt die Natur desselben eine Rolle [z. B. Siderosis
(DERKAc) nach Eisensplitterverletzung]. F erner kann eine Verletzung der Zen­
tralgefä ße völlige Erblindung erzeugen, während in anderen Fällen wieder

Abb , 22. Qu ersehußlä slon der Orbit a. Op t tousatrophle, Sehwa rtenbildungen und Ad erhautzerstö r ung
am hintere n P ole.

di e Split ter mit Erhaltung normaler Sehschärfe einheilen können . Gesichts­
felddefekte, unter Umständen in Form von Nervenfaserdefekt en , die vom
blinden Fleck ausgehen und von einer Durchtrennung der Bahnen am Papillen­
rande zeugen, kommen vor (LAuBER).

Verletz t der Splitter die Retina in der Nähe der Papille, so können im Laufe
der nachfolgenden Vernarbung ähnliche Verzerrungen der Sehnervenscheibe
ents tehen wie nach Sch ußverle tzungen. E. F UCHS hat solche Verunstaltungen
mikroskopisch besonders untersucht. (Auch große spontane, nicht traumatische
parapapilläre Chorioidit ite n können zu ähnl ichen " Supertrakt ionen der Papille"
Veranlassung geben.)
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c. Geschwülste und geschwulstartige Bildungen
an der Papille.

Geschwulstbildungen im Gewebe der Papille gehören zu den größten Seltenheiten,
zumal man damit rechnen kann, daß wohl jeder derartige Fall den Weg in die
Literatur gefunden hat. Die einzelnen Beobachtungen sind in ihrem klinischen und
mikroskopischen Verhalten recht verschieden. Schon die Farbe der Neubil.
dungen kann vom Weiß (v. MICHEL) bis zum tiefen Schwarz (VAsQuEz.BARRIERE,
LAuBER) wechseln, und noch mehr ist ihre Form Zufälligkeiten unterworfen.

Ihrer ganzen Erscheinung nach muß man in einer Anzahl von ihnen an­
nehmen, daß sie primär aus dem Gewebe der Papille hervorgegangen sind, so
knollige Tumoren, wie sie von KURZEZUNGE und POLACK, KRAUSS und SCHlECK,
OLOFF und SIDLER·RuGUENIN beschrieben und teilweise anatomisch unter­
sucht worden sind (Abb. 23). In anderen Fällen ist es wahrscheinlicher, daß
der primäre Ausgangspunkt nicht in der Papille selbst zu suchen ist, sondern
nur zufälligerweise der Tumor seinen Sitz gerade auf der Papille gefunden hat.
So lag in dem Falle von VASQuEz.BARRrEJRE ein großes Melanosarkom auf der
Papille vor, das mit einem Ausläufer in die Aderhaut reichte, im Falle von
WEGNER ein peripapilläres Chorioidealsarkom. Bei der Beobachtung JACOBSONs
waren außer dem Papillentumor noch eine Anzahl Geschwulstknoten in der
Orbita vorhanden. SALZER und BÄUMLER fanden den größten Teil des auf
der Papille sichtbaren Tumors im Sehnervenstamme, und es wurden Geschwulst­
metastasen auf der Papille von REINE, SCHIESS-GEMuSEUS und ROTH be­
schrieben, während nach den Untersuchungsergebnissen von VAN DER ROEVE die
Knotenbildungen in der Netzhaut und auf der Papille bei der tuberösen Hirn­
sklerose durch ihre primäre MuItiplizität eine gewisse Gesetzmäßigkeit an den
Tag legen (siehe S. 613).
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Pathologische Anatomie. W80S die mikroskopische Bauart der Geschwülste an­
langt, so verlegen v . MICHEL in seinem Fall den Ausgangspunkt in das Binde­
gewebe des Hilus der Papille in der Nachbarschaft der Gefäße, SOHIEOK in
die Perithelzellen der Gefäße und andere wieder in andere Gewebsteile. Indessen
handelt es sich wohl größtenteils um maligne Geschwülste, wennschon KURZE­
ZUNGE und POLLAOK, sowie J. F . CARRUTHERS mit dem Augenspiegel fest­
stellen konnten, daß der Tumor längere Zeit stationär blieb.

Abb.23 . Peritheliom der Papille. (Nach F. SCIIIECK.)

Symptome. Wie nach der Lage der Neubildung zu erwarten ist, gehen die
Papillengeschwülste mit einer schweren Abnahme des Sehvermögens einher.
Tatsächlich besteht bei solchenAugen aueh schon zur Zeit der ersten Untersuchung
vielfach höchstgradige Schwachsichtigkeit oder Blindheit. Hingegen geben die
Papillengeschwülste kaum Anlaß zu sekundärer Drucksteigerung und zu Blu­
tungen, so daß die Funktionsstörung lediglich auf die Unterbrechung der Nerven­
fasern zu beziehen sein dürfte. Freilich sahen SOHlESS-GEMUSEUS und SIDLER­
HUGUENIN in ihren Fällen nach Blutungen sekundäres Glaukom.

Die Differentialdiagnose ist im allgemeinen leicht. Geschwulstartig entwickelte
Drusen auf dem Sehnervenkopfe sind an ihrem Aussehen kenntlich und geben
wohl kaum zu Verwechslungen Anlaß (siehe S. 627) . Noch weniger dürften Cysti­
cerkenblasen zu einer falschen Diagnose führen . Auch die peripapillären Ader­
hautsarkome verursachen insofern ein ganz anderes Bild , als sie die Papille um­
wuchern (MÖHLMANN) ; doch kann es vorkommen, daß ein Aderhautsarkom
die Netzhaut durchbricht, in den Glaskörperraum einwächst und sich vor die
Papille legt (KNAPP, LEBER, LODBERG) . Können solche Bildungen dann auch
auf den ersten Blick wie Papillentumoren aussehen, so sind sie doch im all­
gemeinen größer und brauchen die Sehschärfe lange nicht in dem Maße zu be­
einträchtigen, wie dies bei jedem echten Papillentumor der Fall sein muß .
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Unter Umständen kann die Funktion sogar normal sein . Ein weiteres Unter­
scheidungsmerkmal dürfte die Tatsache abgeben, daß die die Netzhaut durch­
brechenden Aderhautgeschwülste konstant zu fein en staubförmigen Blutungen
in den Glaskörperraum führen, während bei den primären Papillengeschwülsten
das Bild fast immer klar ist (KNAPP, LODBERG, LEBER, FR. BERG, RÖNNE).

Wie schon S. 625 erwähnt, kommen ferner an der Papille geschwulstartige
Gebilde und Cyste n vor, die möglichenfalls mit Resten der Arteria hyaloidea
in Verbindung ste hen (DURST); doch dürften diese kaum zu Verwechslungen
mit den echten Tumoren führen . Schwieriger ist die Abtrennung gegenüber den
gummösen und tuberkulösen geschwulstartigen Bildungen .

Die gummösen N euge1Jilde auf der Papille sind nur aus einer geringen An ­
zahl von Veröffentlichungen bekannt, die sich teils auf das klinische Ver ­
halten (SCHEIDEMANN, GUTMANN, VERHOEFF, MYLIUS, K UMAGAI, IGERSHEIMER
und STOEWER), teils auf den pathologisch-anatomischen Befund beziehen
(JuLER, WAGNER, STOCK, PARSONS, VERHOEFF). Mitunter ist das ophthal­
moskopisehe Bild so, daß es an das Vorhandensein einer Geschwulst erinnert
(SCHEIDEMANN, MYLIUS); im ganzen macht es doch aber mehr den Eindruck
einer Stauungspapille, oft genug verschleiert durch davorliegende Glaskörper­
trübungen. Anatomisch wurde ein raumbeanspruchender Entzündungsprozeß
im Innern des Papillengewebes, zum Teil mit Nekrose (VERHOEFF) angetroffen,
auc h eine diffuse entzündliche Infiltration (J ULER) oder ein Bild, das mehr dem
sekundären als dem tertiären Habitus der Lu es entsprach (WAGNER) .

So lassen sich die gummösen Prozesse, vor allem unter Berücksichtigung
des Ausfalls der Wa.R. verhältnismäßig leicht von den echte n Tumoren trennen ,
während dies gegenüber den tuberkulösen Bildungen schwerer ist.

Die Prognose ist bei den syphilit ische n Papillenentzündungen durchweg
zweüelhaft . Bei kr äftiger antiluetischer Behandlung gewinnen manche Augen
ihre Funktion wieder (SCHEIDEMANN, IGERSHEIl\lER, MYLIUS), in anderen
Fällen gehen sie trotz aller Bemühungen zugrund e.
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D. Tuberkulöse Erkrankungen mit Auswirkung
an der Papille.

Der Sehnervenstamm wird verhältnismäßig häufig Sitz einer Tuberkulose .
Die Infektion bietet dabei meistens das Aussehen einer diffusen und iniersti­
tiellen Neuritis nervi optici dar,
führt aber auch zu solitären Knoten
und zum Aufschießen von zahl­
reichen kleinen tuberkulösen Knöt­
chen im Nerven (v. MICHEL) . Diese
Krankheitsform äußert sich im
Augenhintergrundbilde als N eu­
ritis nervi optici und wird auf S. 656
besprochen werden. Hier sollen
uns nur die seltenen Fälle be­
schäftigen, in denen die Papille
an sich der Sitz des tuberkulösen ,,;
Leidens ist . Am bekanntesten ist
der Solitärfuberkel der Papille, von
dem ungefähr 10 Schilderungen
in der Literatur vorliegen (BRAI­
LEY, WEISS , O. SULLIVAN und
STORY, KNAPp, V. MICHEL, COATS,
VERDERAME , KOMOTO, JACOBS,
BERGMEISTER, GONIN). Indessen
war in den wenigsten Fällen eine Abb. 24. Randentzündung der Papille.
ophthalmoskopische Beobachtung (Original von RÖNNE.)

der Krankheit möglich, und diese
ergab als auffallenden Befund, daß diese geschwulstartigen Bildungen eine weiße
Farbe aufweisen und außerdem weniger scharf als die gewöhnlichen Tumoren be­
grenzt sind. Ihre Oberfläche trägt Buckel und ragt ziemlich weit in den Glas.
körper hinein. Im allgemeinen könnte man vielleicht Anklänge an Netzhautgliome
auffinden (MAUKSCH). Obgleich DURST den frühzeitigen Verlust der Funktion
für ein Charakteristicum hält, kommt es doch vor, daß ein Teil des Sehvermögens
und des Gesichtsfeldes längere Zeit erhalten bleibt. Zumeist geht das Auge
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Ab b , 25. Gesichtsfeld des in Abb. 24
wiedergegebenen Falles.

Aderhaut neb en der Papille ,
Papillenrande saß en .

Auf Einzelheiten kann hier nich t eingegangen werden , da diese Affek tionen
in das Gebiet der Netzhau terkrankungen hinüberspielen.

indessen an tuberkulöser K eratoiri t is, Sekundärglaukom usw. zugrunde, im
Gegensatz zu den Solitärtuberkeln der Aderhaut, von denen AXENFELD das
Ausbleiben von Drucksteigerungen hervorhebt. Wegen der Möglichkeit , daß
sich der t uberkulöse Prozeß längs des Sehnerven weiter zentralwärts for tpflanzt ,
raten AXENFELD, VERDERAl\IE und JACOBS dazu , sobald die Diagnose fest­
steht, mit der Enukleation nicht zu zögern. Es sei jedoch an dieser Stelle darauf
hingewiesen , daß diejenigen tuberkulösen Prozesse, die sich in den Gefäßscheiden
der Zentralvene entwickeln und zu schweren Schwellungen des Sehnerven­
kopfes, unter Umständen auch zu Glaukom Anlaß geben, auf Tuberkulin­
behandlung günstig reagieren und ausheilen können (siehe den Beitrag SCHlECK,
Netzhauterkrankungen , S. 526 in diesem Bande).

Eine andere Erkrankungsform, die nach der Auffassung einiger Autoren
ebenfalls eine an der Papille sich abspielende Tuberkulose ist, erscheint unter

dem Bilde der " baumwollenartigen I nfiltrate
am Papillenrand" , die wieder enge Bezie­
hungen zur Retino-Chorioiditis ju xtapapillaris
(EDM. JENSEN) an den Tag legen (siehe die
KapitelAderhauterkrankungen, S. 118, Netz­
hauterkrankungen, S. 546 in diesem Bande).
Solche Fälle finden wir in den Arbeit en
von SCHOELER (Fall 2), A. KNAPP, FRIEDEN­
WALD, BIETTI, RAU, VAN DER H OEVE, R ÖNNE
und ADAl\1 verzeichnet . Vielleicht gehören
auch die Fälle von E. CRAMER, GEORG
HIRSCH und K ÖHNEhierher. Scheinen solche
F älle au ch manchm al durch eine Erkrankung
der Papille selbst bedingt (Abb . 24 u. 25),
so belehren uns doch die ab und zu nach
der Abheilung auftauchenden Atrophien der

daß die H erde in Wirklichkeit dicht am
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11. Die Erkrankungen des Sehnervenstammes,

A. Der Begriff und das Wesen der Neuritis nervi optici
und der Stauungspapille.

Allgemeine Vorbemerkungen.
Angesichts der Vielheit der für die Sehnervenveränderungen gebrauchten

Namen und der gerade in den letzten Jahren erkennbar gewordenen Versuche,
durch eine konsequent durchgeführte Nomenklatur der Verwirrung ein Ende
zu bereiten, empfiehlt es sich, einige Worte über die Benennungen voraus­
zuschicken.

Die beiden Ausdrücke Neuritis nervi optici (richtiger als Neuritis optica) und
Stauungspapille sind anfänglich als rein ophthalmoskopisch-morphologische
Begriffe in die Augenheilkunde eingeführt worden, indem man Fälle mit schwacher
und starker Schwellung des Papillengewebes unterscheiden wollte. Nach UHT­
HOFFs Vorschlag kann man dabei im allgemeinen dem Grundsatz huldigen,
als Grenze eine Prominenz von 2 dptr anzunehmen. Diese rein deskriptive
Bezeichnungsart hat den Vorteil, daß man trotz der lediglich konventionell
festgesetzten Grenze von 2 dptr klare Verständigungsmöglichkeiten ge­
schaffen hat und ein Unterschied festgestellt ist, der weiter reicht als derjenige
zwischen einzelnen Stadien derselben Krankheit. Die Papillenveränderung
bei Tumor cerebri und bei Retinitis albuminurica ist nach unserer und der zu­
meist angenommenen Überzeugung derselbe Zustand, nämlich ein reines Pa­
pillenödem, und trotzdem prägt die verschiedene Ursache in beiden F ällen dem
Bilde einen so ausgesprochenen Typus auf, daß wir vorziehen, für beide Affek­
tionen nicht den gleichen Namen zu gebrauchen ; geht doch bei der Retinitis
albuminurica der Prozeß von den leichtesten Verschleierungen der Papillen­
grenzen aus , die nicht fortzuschreiten brauchen und in ihren Anfängen den
Namen Stauungspapille nach dem Sprachgebrauch nicht verdienen.

So angenehm es daher auch ist, auf Grund der Grenze von 2 dptr von
einer Neuritis oder von einer Stauungspapille zu reden, so versagt diese oph­
thalmoskopisch-morphologische Nomenklatur sofort, wenn man das Wesen
der Prozesse hinsichtlich der dahinterstehenden Ursachen damit ausdrücken
will. Kann doch ein Fall von Gehirnschwellung sehr wohl eine Papillenschwel­
lung unter 2 dptr bewirken oder wenigstens eine Zeitlang hervorrufen, bis
höhere Grade erreicht werden.

Diese Tatsache hat in neuerer Zeit zu dem Bestreben geführt, die patho­
logisch-anatomischen Daten einander gegenüberzustellen, also die Entzündung
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dem Ödem, und WILBRAND und SAENGER haben in ihrer Darstellung sich von
diesen Grundsätzen folgerichtig leiten lassen. Auch der von LEBER geschaffene
Ausdruck Papillitis und der von BEHR vorgeschlagene Entzündungspapille sind
Niederschläge solcher Überlegungen. Aber auch eine derartige Einteilung
schließt Schwierigkeiten ein ; denn das mikroskopische Bild sagt noch nichts
über den ophthalmoskopischen Befund aus. So kann z. B. eine tuberkulöse
Meningitis zu einer recht bedeutenden Infiltration des Sehnerven führen , ohne
daß die Papille im Spiegelbilde verändert erscheint, und andererseits kann eine
gummöse Neuritis des Nerven Veränderungen schaffen, die durchaus der Stau­
ungspapille bei Tumor cerebri gleichen. Zudem kann in vielen Fällen die Ent­
scheidung schwierig werden, ob eine neurogene oder eine meningeale Stauungs­
papille vorliegt, und oft werden sowohl der erhöhte Hirndruck als auch die
lokalen Veränderungen gemeinsam bei der Genese der Stauungspapille eine
Rolle spielen. Das ist bei der Syphilis unter Umständen der Fall (IGERSHEIMER)
und ebenso bei den Kopfschußverletzungen (A. Fucns, E. KLAUBER). Endlich
ist es mißlich, die pathologische Anatomie als maßgebend für die Nomenklatur
heranzuziehen, wenn die Unmöglichkeit der pathologisch-anatomischen Unter­
suchung die Diagnose im einzelnen Falle offen bleiben läßt, und selbst die ge­
schehene Sektion wird immer wieder dann und wann uns vor die schwierige
Frage stellen, ob das mikroskopische Bild der Ausdruck einer Entzündung ist
oder nicht.

Indessen hebt sich aus dem ganzen Fragenkomplex das klinisch wichtigste
Problem von selbst heraus: Liegt eine primäre Funktionsstörung des Seh­
nerven mit einem sekundären Papillenödem oder ein primäres Ödem mit einer
sekundären Funktionsstörung vor? Und gerade diese Frage schiebt von sich allein
das Wesen des pathologisch-anatomischen Prozesses in den Vordergrund.

Die Erörterung des Verhältnisses zwischen dem ophthalmoskopischen und
dem pathologisch-anatomischen Krankheitsbegriff dreht sich aber noch um
einen anderen Punkt. Selbst, wenn bei einer ophthalmoskopisch diagnosti­
zierten Stauungspapille die pathologisch-anatomische Untersuchung des Seh­
nervenstammes einen Entzündungsprozeß aufdeckt, ist damit noch lange nicht
die Entscheidung gefallen, ob die Papillenveränderung im engeren Sinne
nun auch entzündlicher Natur ist. Freilich gehen fast alle Verfasser davon
aus , daß dies selbstverständlich sei (so SCHlECK und BEHR), und dennoch ist
dem nicht so; denn im Verhältnisse zu der reichen Zahl von mikroskopischen
Befunden bei Stauungspapille besitzen wir nur sehr wenige Untersuchungs­
resultate aus moderner Zeit von echter Neuritis. In der Tat ist die Frage aber
wichtig, ob das ophthalmoskopieehe Bild der Neuritis von wirklichen Entzündungs­
prozessen hervorgebracht wird oder ob es nur auf ein Papillenödem zurückzuführen
ist, das im Grunde genommen derselben Art ist wie das bei Stauungspapille.
Meiner Ansicht ist das letztere weit häufiger der Fall. Mit dieser Ansicht stütze
ich mich auf ein großes Material von Sehnerven, die von mir und HUGO THOMSEN
ophthalmoskopisch und pathologisch-anatomisch untersucht. worden sind mit
dem Ergebnis, daß eigentlich alle leichteren und schwereren Stauungspapillen
und N euritiden allein von einem ödematösen Zustand der Papille herrührten,
gleichgültig, ob das Augenhintergrundsbild in Zusammenhang mit einem Tumor
cerebri, einer Schrumpfniere, einer tuberkulösen M ening itis mit sekundärer inter­
stitieller J:veuritis oder einer gummösen Sehnervenentzündung stand. Immer war
es das Odem, welches dem ophthalmoskopischen Bilde entsprach, ohne daß die
pathologisch-anatomische Veränderung des Gewebes distal der Lamina eribrosa
die Erscheinungen darbot, die sich unter Umständen proximal von dieser fest­
stellen ließen. Zwar dringen bei schweren und weit na ch vorn im Sehnerven
gelegenen Entzündungsprozessen vereinzelte Rundzelleninfiltrationen in das
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Gebiet des Sehnervenkopfes vor, aber dies geschieht in einem solch geringen
Maße, daß das Hauptmerkmal der Veränderung, das reine Papillenödem davon
nicht berührt wird. Allerdings kommen, wenn auch selten, wirkliche Entzün­
dungsherde in der Papille selbst vor, entweder für sich allein oder in Kom­
bination mit gleichen Veränderungen des Sehnervenstamms, wofür bei schweren
neurogenen Stauungspapillen schon der klinische Befund einer vor der Papille
liegenden Glaskörpertrübung spricht (z. B. in der Beobachtung von IGERS­
HEIMER beim Neuroresidiv) . Aber, wie dem auch sei, wir gelangen durch alle
diese Tatsachen zu der praktischen Konsequenz, daß die Augenspiegelunter­
suchung allein sichere differentialdiagnostische Aufschlüsse nicht zu geben
vermag, ob eine neurogene oder eine meningeale Stauungspapille vorliegt, wie
BEHR es dartun wollte.

In Würdigung der anatomischen Befunde scheinen mir daher die Namen
Papillitis (LEBER) und Entzündungspapille (BEHR) nicht ganz zutreffend ge­
wählt zu sein; denn sie haben einen Beiklang, der der eigentlichen Papille den
Sitz des Leidens zuteilt.

Hier mag auch der Ort sein, um die Bezeichnungen intraokulare Neuritis
und retrobulbäre Neuritis kritisch zu besprechen. Zweifellos liegt in diesen
Namen etwas absolut Gegensätzliches, und trotzdem besteht ein solcher prin­
zipieller Unterschied doch nicht in dem angenommenen Maße. Im wesent­
lichen ist nämlich die intraokulare Neuritis optica die Benennung einer ophthal­
moskopisch-morphologischen Veränderung, während die retrobulbäre Neuritis
im Laufe der Zeit zu einem klinisch-nosologischen Begriff geworden ist, der aus
dem Fehlen ophthalmoskopischer Veränderungen auf der Papille hergeleitet
wird, also eine negative Begründung hat. So besteht durchaus die Möglichkeit,
daß eine Sehnervenerkrankung im Augenspiegelbilde vollständig unter den
Merkmalen einer intraokularen Neuritis verläuft und trotzdem in den übrigen
Symptomen sich als zur Gruppe der retrobulbären Neuritiden zugehörig er­
weist. Ja, sogar eine Stauungspapille kann unter diesen Umständen im Spiegel­
bilde zustande kommen (FLEISCHER, Fall 21, 32, 36; TARLE, RÖNNE, SCHlECK,
FallS), und diese Möglichkeit hat gewiß eine große Bedeutung, wenn es sich
darum handelt, die Indikation für eine Trepanation in jenen Fällen festzustellen,
in denen unter dem Bilde einer Stauungspapille eine schnell eingetretene Amau­
rose anzutreffen ist. Liegt in der Tat eine retrobulbäre Neuritis zugrunde, so
spricht deren weit bessere Prognose gegen einen chirurgischen Eingriff (E. v.
HIPPEL).

Mit diesen Ausführungen glaube ich zur Genüge bewiesen zu haben, daß
die konsequente Durchführung einer Nomenklatur auf unüberwindliche Schwie­
rigkeiten stößt und daß ophthalmoskopisch-morphologische, pathologisch­
anatomische und klinisch-nosologische Gesichtspunkte berücksichtigt werden
müssen. Halten wir uns beständig die Doppeldeutigkeit der Benennungen
vor Augen, so dürfte es am besten sein, die alt eingebürgerten Namen weiter
zu benutzen.

Im nachstehenden werde ich dem Vorschlage E. v. HIPPELs folgend mit
Stauungspapille das Papillen- und Sehnervenödem bezeichnen, das speziell
bei erhöhtem Hirndruck zustande kommt und einen ophthalmoskopisch wohl­
bekannten Symptomenkomplex hervorbringt, hingegen die BEHRSche Bezeichnung
Entzündungspapille als Gegensatz zur Stauungspapille nicht adoptieren, da
diese, wie ich oben ausgeführt habe, zu falschen anatomischen Vorstellungen
führt. Dafür wollen wir die alte Benennung Neuritis nervi optiei, den Umständen
nach mit dem Zusatz intraocularis oder interstitialis beibehalten, womit näher
bezeichnet werden soll, ob der ophthalmoskopische oder klinische Begriff ge­
meint ist.

41*
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A bb .26. Stauungspapil le im fokalen Lichte
der Spalt la m pe . Die Limit ans ln tern a istlm
Papl!lent richter in die Höhe ge ho ben. die
Gefäße zeigen erwe iterte Lymphscheiden.

(Nach L . KOEPPE .)
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1. Die Stauungspapille.
Bei der Erörterung der klinischen Verhältnisse der eigentlichen Stauungs­

papille gehen wir von den Fällen aus, in denen ein primäres Leiden des Seh­
nerven nicht vorliegt und deswegen die
F unktionsstörungen im Verhältnis zum
Papillenleiden sekundäre sind, also von
Zuständen , deren hauptsächlichster Ver.
t reter die Stauungspapille bei Tum or
cere bri ist .

Augenhintergrundsbild. Es liegt in der
Natur der Sache , daß man bei einem
Leiden , das, wie die Stauungspapille, erst
im späteren Verlaufe F unktionsst örungen
verursacht, recht selten die Gelegenheit
bekommt, das allererste Stadium des
ophthalmoskopischen Bildes wahrzuneh.
men , und es herrschen deswegen üb er die
A njangserscheinungen noch erheblich ab.
weichende Ansichten, wie die Zusammen­
stellung von SCHlECK (1911) erweist. Be.
sonders stehen sich zwei Ansichten scharf
gegenüber. SCHlECK und ihm zustimmend
KOEPPE und A. MEESMANN, die mittels der
Spaltlampenmikroskopie die Verhältnisse
klarzustellen versuchten , ' beschreiben als
ers tes Symptom eine Verschleierung der
Papillenmit te, die von einer Ablösung der
Membrana limitan s interna herrührt , und

zugleich damit eine Füllung der perivasculären Lymphscheiden der Zentral­
gefä ße (Abb . 26). Dieser Zustand wird durch das Auft re ten eigentümlicher
heller Strei fen neben den Gefä ßkonturen deutlich. Hierauf folge eine fein.
gestreifte Verwaschenheit des Papill en. und Netzha utgewebes längs der Gefä ße,
die sich mehr und mehr aus breitet und erst später diejenigen Teile der Papillen.
gre nze in Mitl eidenschaft zieh t , an denen keine Gefäß e übertreten (Abb, 27).
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Abb, 27. Beginnende Stauungapapllle, (Nach KÖLLNER.)

Abb.28. Voll entwickelte Stauungspapille.
(Nach KÖLLNER.)

Nach PATON und HOLMES (S. 391), BEST und BEHR beginnt die Stauungs­
papille hingegen mit einer Schwellung der Nervenfaserschicht an einem be­
grenzten Teil der Sehnerven-
scheibe, am häufigsten nach auf­
wärts, niemals zuerst temporal.
Die Zentralgefäße sollen von dem
Papillenödem in die Höhe ge­
hoben werden, das sich nach allen
Seiten hin ausbreitet, während
der Gefäßtrichter zunächst ver­
schont bleibt und lange als eine
spaltenförmigeVertiefung sichtbar
ist. Wandveränderungen neben
der Gefäßkontur, die auf eine Fül­
lung der perivasculären Räume
schließen ließe, werden von BEHR
geleugnet. Auch E. V . HIPPEL
stimmt im wesentlichen BEHR zu ,
indem er wie dieser die Anwen­
dung der binokularen Ophthalmo­
skopie mit dem GULLSTRANDschen
Spiegel für unerläßlich hält, wenn
man eine beginnende Stauungs­
papille diagnostizieren will .

Die späteren Stadien sind nicht umstritten. Dadurch, daß die Papille sich
rötet, wird ihr Kontrast zum übrigen Fundus geringer, und ihre Farbe hebt sich
nicht mehr scharf von der
der Gefäße ab (Abb . 28). Ihr
Gewebe wird undurchsichtig
und fein radiär gestreift, wo­
durch das ursprünglich sicht­
bare Scleralgewebe mehr und
mehr verschwindet. Durch
die Ausbreitung des Ödems
auf die benachbarten Netz­
hautgebiete kommt dann die
pilzförmige Schwellung des
Sehnervenkopfes zustande,
die sich durch die Abknickung
der Gefäße am Rande der
geschwollenen Partie und den
mit dem Ophthalmoskop fest.
stellbaren Refraktionsunter­
schied zwischen Papillenhöhe
und dem übrigen Fundus­
niveau äußert. Die Papillen­
schwellung kann so hohe
Grade erreichen, daß die Re­
fraktionsdifferenz 6-7 dptr
beträgt und die ödematöse
Zone steil nach dem Niveau des übrigen Augenhintergrundes zu abfällt. Hier.
durch bekommt die Papille eine neue Begrenzung, die nicht mehr mit der Aus.
dehnung der Lamina cribrosa zusammenfällt, sondern einen Raum einnimmt,
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der bis auf das Doppelte gegenüber dem normalen Papillendurchmesser ver­
breitert sein kann (Abb. 29). Manchmal wird die neue Grenze noch mehr
durch schmale weißliche Streifen markiert, welche von einer circumpapillären
Faltenbildungin den äußeren Netzhautschichten herriihrt. Die Arterien sind
in dem geröteten Gewebe schwer auffindbar, zum Teil auch verschleiert und
von dem gedunsenen Gewebc überdeckt, während die Venen infolge der
Stauung als strotzend mit dunklem Blute gefüllte und gewunden verlaufende
Stränge auffallen. Häufig gesellen sich auf der Papille kleine gliinzende
E xsudatpunkte oder etwas größere graurötliche Exsudationen , sowie auch

Abb. 29. Stau u ngspapille im frischen Stadi um . (Or ig ina l von N . HÖEG.)

fettige Entartungen hinzu. Auch kleine Hämorrhagien sind im Gewebe ge­
wöhnlich anzutreffen , die bei verstärktem Vorkommen an Ausdehnung und
Zahl zu einem förmlichen Kranz von Blutungen werden. Sie liegen radiär
gestellt am Rande der geschwollenen Papille oder in der angrenzenden Netz­
haut (KAMPHERSTEIN) und werden vor allem bei rotfreiem Lichte deutlich.
Ferner können weiße E xsudate in der Netzhaut auftreten , und zwar be­
sonders in der Partie zwischen Papille und Macula, wo sich die Exsudate
radiär zu einer Sternfigur ordnen, die derjenigen bei Retinitis albuminurica
gleicht (A. v. GRAEFE, SCHMIDT und WEGNER, SCIDECK, PATON). Nur selten
ist der Stern vollständig und meist nur in der zwischen temporalem Papillen­
rande und Macula gelegenen Gebiete entwickelt . LESLIE PATON fand bei
146 F ällen von Stauungspapille die Sternfigur 22 mal. (Siehe auch das K apitel
über Retinitis stellata, im vorhergehenden Beitrag SCIDECK S. 448 .)

Zweifellos kann die vollentwickelte Stauungspapill e zurückgehen , ohne eine
Spur zu hinterlassen, sie kann auch abnehmen und wieder anschwellen , sowie
rezidivieren . Hat sie eine bestimmte Zeit bestanden , so beginn en sich allerdings
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Degenerationen im Nervengewebe zu entwickeln, die nicht mehr reparabel sind.
Im Augenspiegelbilde macht sich der Eintritt dieses Ereignisses in dem Ober­
gange der Stauungspapille in die Opticusatrophie geltend. Indem die Schwellung
abnimmt, wird der Farbton der Papille graulicher, bis endlich die weiße Farbe
zutage tritt, die für die Opticusatrophie charakteristisch ist. Noch später deutet
die unregelmäßige Konturierungdes Randes der weißen Papille, sowie die un ­
gleichmäßige Pigmentierung und Depigmentierung ihrer Nachbarschaft auf
den Ursprung aus einer Stauungspapille hin. Oft bleibt auch die Schlängelung
der Venen und die Verengerung der Arterien, sowie das Vorhandensein von
Bindegewebslinien längs der Gefäße dauernd sichtbar. In seltenen Fällen führt
die Stauung im venösen Kreislauf zur Bildung einer Kollateralbahn mit den
Chorioidealvenen, die dann als Vena optico-ciliaris (siehe S. 622) weiter besteht
(ELsCHNIG, GEUNS). Manchmal stellt sich auch eine Drusenbildung auf der
Papille im atrophischen Stadium ein (siehe S. 628).

Die Stauungspapille ist bei Gehirntumor fast immer doppelseitig, wenn auch
vereinzelt einseitige Fälle beschrieben sind (GOWERS, HUGHLINGS, JACKSON,
FIELD, Sir VIOTOR HORSLEY, UHTHOFF). Im allgemeinen kommt es aber auch
nicht darauf an, welches Auge befallen oder stärker affiziert ist, wenn es
gilt, den Sitz des Gehirntumors zu lokalisieren (UHTHOFF); es sei denn, daß es
sich um eine Ummauerung des Sehnerven in der Gegend des knöchernen Kanals
handelt.

Die subjektiven Symptome sind bei Stauungspapille infolge Tumor cerebri zu
Anfang des Leidens überraschend gering und stehen zunächst in gar keinem Ver ­
hältnis zur Schwere der ophthalmoskopischen Veränderungen. Eine der ersten
Funktionsstörungen sind Anfälle von Verdunkelungen und Erblindungen, die
wieder vorübergehen. Häufig sind sie nur von ganz kurzer Dauer und kommen
den Patienten so wenig zum Bewußtsein, daß man über sie nur durch Aus­
fragen etwas erfährt. Doch gibt es auch Fälle, in denen die Anfälle sich häufig
wiederholen und mehrere Minuten andauern, so in dem Falle KAMPHERSTEINS, in
dem sie sogar die Prüfung der Sehschärfe behinderten. H. JACKSON faßt die
Obskurationen als "epileptiforme Amaurosen" auf und verlegt ihren Ursprung
analog den motorischen Krampfzuständen in die Hirnrinde. LEBER denkt an eine
Drucksteigerung im IH. Ventrikel mit temporärer Kompression des Chiasma und
stellt das Vorhandensein ophthalmoskopischer Veränderungen an der Papille in
Abrede, die die Funktionsstörungen erklären könnten. Dagegen hat HARMS

während einer Obskuration eine plötzliche Blutleere der Arterien wahrgenommen
und nach dem Aufhören des Anfalls mit Wiederkehr der Zirkulation eine Frag­
mentierung der Blutsäule festgestellt. Deswegen nimmt er wenigstens für einen
Teil der F älle einen Gefäßkrampf als Ursache an . Eine andere Erklärung gibt
BEHR, der glaubt, daß durch eine plötzliche Steigerung des Gehirndrucks die
Sehnerven in der Gegend des knöchernen Kanals komprirriiert werden.

Hinsichtlich der Gesichtsfelddefekte müssen die Störungen, die durch die
Papillenschwellung selbst hervorgerufen werden, scharf von jenen getrennt werden,
die insofern von dem Gehirnleiden abhängig sind, als irgendein Herd in der Seh­
bahn Ausfälle zeitigt. Die häufigste Erscheinung der ersteren Folgezustände
ist die Vergrößerung des blinden Fleckes (KNAPP), die man in mehr als der Hälfte,
der Fälle nachweisen kann und die seinen Durchmesser verdoppelt oder ver­
dreifacht, ja ganz enorme Lücken im Gesichtsfelde verursacht (Abb . 30).
Sie hängt wohl sicher mit der Verdrängung derjenigen Netzhautteile nach der
Peripherie zusammen, die sonst die Papille unmittelbar einrahmen (siehe auch
Abb . 32). Mit dem Übergang der Stauungspapille in das atrophische Stadium
stellt sich eine unregelmäßig konzentrische Einengung des Gesichtsfeldes ein,
die unaufhaltsam nach der Mitte zu fortschreitet (Abb . 31). Die Abbröckelung des
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Gesichtsfeldes von einer Seite her ist im Verhältnis zu der konzentrischen Ein­
eng ung seltener (nach K AMPHERSTEIN 16 : 30). Mitunter tr itt ein ausgeprägter
Nervenfase rdefekt in Gestalt eines Skotoms nach BJERRUl\1 (siehe BeitragTHIEL:
Glaukom, Band IV) auf (A. v . SZILY, LÖHLEIN) oder als nasaler Sprung (R ÖNNE).
Ich konn te jedenfalls in zwei Fällen durch die Autopsie feststellen , daß dieser E in­
sprung nicht durch das Gehirnleiden veru rsacht war. In 5-6% einer Serie von
300 Fällen fanden CUSHING und WALKER eine fast binasale hemianopische Form
des peripheren Gesichtsfelddefektes, die ich ebenfalls in einigen Fällen an getroffen
hab e und die mit der echten binas alen Hemianopsie nichts gemein hat. BORDLEY
und CUSHING heben hervor , daß der Farbensinn trotz normaler Außengrenzen
für Weiß bei Tumor cerebr i sehr früh leidet, und räumen diesem Befunde eine
besond ere diagnosti sche Bedeutung ein , von deren Wert ich mich allerdings
auf Grund eigener Erfahrungen nicht überzeugen konnte. Auch UHTROFF
kann dieser Anschauung nicht beipflichten.

Abb.30. Gesichtsfeld be l StauungspapIlle .
Vergrößerung des blinden F lecks.

Abb. 31. Gesichtsfeld bel St au ungspapille .
K onzentrisch e E inengung und Vergrößerung

de s blinden Flecks.

Was die von dem Gehirnleiden abhängigen Gesichtsfelddefekte anbelangt, so
erg ibt die Statistik von K AMPHERSTEIN, daß un ter 200 Fällen von Stauungs­
papille 5 mal Hemian opsie bestand, weil der Tumor die Sehbahn geschädi gt
hatte. Ähnliche Angab en macht UHTHOFF, und H. CUSHING betrach tet sogar
die un vollständige Hemian opsie als eines der wichtigsten Symptome, vor all em
bei Temporallappentumoren (hier unter 39 F ällen 33 mal beobachtet). Hat
die Geschwulst ihren Sitz jedoch in der Chiasmagegend und wird die Stauungs­
papille durch Umwachsen des Opticus selbst und Verschluß der Öffnung des
knö chernen Kanals hervorgerufen , so werden die Verhältnisse komplizierter
und es wird schwieriger , die von der Neubildung als solcher und die von der
Stauungspapille erzeugten Gesichtsfeldstörungen zu trenn en ; denn hier kommen
Ausfallserscheinungen vor, die sich denj enigen nähern, die wir beim Sitz einer
entzündlichen Affektion im Nerven selbst beobachten.

Die S ehschärfe bleibt in den meisten Fällen auf der normalen Höhe, bis sich
die sekundäre A trophie einstellt. Indessen ist die Annahme von BEHR, daß sich
die zentrale Sehschärfe relativ besser hält als die Gesichtsfeldaußengrenze wohl
nicht für die Allgemeinh eit der F äll e gül tig . Nach meinen Erfahrungen wenig­
stens geht der Verfall der Sehschärfe mit demj enigen des Gesichtsfeldes Hand
in H and. Daß man bei der Auslegung der Ergebnisse der Prü fung der Sehschärf e
die jeweils vorhanden en selteneren Hintergrundsveränderungen , wie Stern­
figur in der Maeula , Blutungen usw. in Betracht ziehen muß, bevor man zu der
Diagnose einer beginnenden Atrophie kommt , ist selbstverständlich .
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Sowohl die Störung der Sehschärfe als au ch die Schädigung des Gesichts­
feldes nehm en mitunter ungewöhnlich rasch zu , so daß bei Unterbleiben eines
E ingriffs schnelle Erblindung dr oht . Hervorgehoben sei, daß auch nach jahre­
langem Bestand von Amaurose die Lichtreak tion der Pupille noch vorhanden
sein kann .

Literatur.
Die Stauungspapille: Symptomatologie.

BEHR: (a) Zur Entstehung der Sehnervenveränderungen beim Turmschädel. E in Bei­
t rag zur Theorie der Stauungspapille. Ne ur. Zbl. 1911, 66. (b) Zur Differentialdi agnose der
Stauungspa pille usw. Klin. l\1b!.Augenheilk. 57, 465( 1916). (c) Zur Ents tehung der Stauungs­
papille. Graefes Arch . 101, 165 (1920). - BEST: Au genspiegelbefunde bei Sch ädelsch üssen.
H eidelberg, Ber . 1916 . - BORDLEY and CUSillNG: Altera tions in the color sense in cases
of brain tumor. Arch. of Opht ha lm. 66, 211 (1910).

CUSHING, H. : Distorsions of t he visua l fields in cases of brain tumor . Brain 44, 341
(1921). - CUSillNG and WALKER: Distorsion of visual fields in cases of brain tumor. Arch .
of Ophthalm. 41, Nr 6 (1912).

GEUNS, J.: Neugebildete Vena optico ciliaris. Arch . Augenh eilk . 48, 247 (1903). ­
v , GRAEFE, A. : Über Neuroretinitis und gewisse F älle fulminicrender Erblindung. Graefes
Ar ch . 12, 2, 120 (1866).

HARMS: Zur Atiologie der momentanen Obskurationen bei Stauungspapille . H eidelberg.
Ber. 1906. - v. HI PPEL, E.: Heidelberg. Ber , 1916 und GRAEFE-SAEMISCH-HESS, 2. Aufl ., 16.

JACKSON, H.: Observations on defects of sight in diseases of ner vous sys tem . Ophthalm.
H osp, R ep. 7, 4, 513.

K AJIIPHERSTEIN: Beitrag zur Pathologie und Pathogenese der Stauungspapille. Klin.
Mb!. Augenheilk. 42/43 (1904 u. 1905). - K NAPP : The channe l by which in cases of neuro­
retinitis the exsudation proceeds from t he brain into t he eye. Tran s. amer . ophtha lm.
Soc . 1870, 118. - K OEPPE, L.: (a) Das histologische Verhä ltnis des lebenden Augenhinter­
grundes bei der Thrombose der Zen tralvene, sowie der Stauungspa pille. Graefes Arch. 99,
121 (1919). (b) Die F rü hd iagnose der Neurit is opt ica und Stauungs pa pille an der GULL­
STRANDsehen Spa ltlampe. Graefes Arch. 109, 454 (1922).

LÖHLEIN, W.: Über Gesichtsfelduntersuchungen bei Glauko m. Areh. Augenheilk .
76, 165 (1914).

MEESIIIANN, A . : Kli nische Beobachtungen von Augenhintergrundveränderungen im
fokalen Lichte der Nitraspaltlampe . K lin. Mbl, Augenheilk. 66, 417 (1921).

P ATON, LESLlE : A elinical study of opt ic neur it is in its r elati onship to intracrani al
t umours . Bra in 32, 65 (1909). - PATON, L. and G. H OLllIES: The Pathology of P apill­
oede ma . Brain 32, 389 (1911).

R ÖNNE, H . : Über das Vorkommen von Ne rvenfaserdefekten im Gesichts felde usw,
Arch. Augenheilk. 74, 180 (1913).

SCHIECK: (a) Die Bedeutung der für R et. alb. typischen Dege nerationsherde usw. Klin.
Mb!. Augenheilk. 48 11,150 (1910). (b) Beiträge zur Kenntnis der Genese der Stauungspa pi lle.
Graefes Arch. 78, 1 (1911). - SCHJIIIDT, H . und WEGNER: Ähnlichkeit der Neuroretini tis bei
H irntumor und Mb, Brightii . Graefes Arch . 15 IU, 253 (1869). - v. SZILY, A.: Von dem blin­
den F leck ausge hendes R ingskotom bei cerebraler St auungspapille. Kl in. Mbl. Augenheilk .,
51 I, 196 (1913).

UHTHOFF: Ophthalmie experiences and eonsiderations on tho surgery of cerebral tumors
and t ower scull. Bowman lecture. Trans. ophthalm. Soc. 1914, 69.

Die pathologische Anatomie der Stauungspapille ste llt ein Problem dar, an
dessen Klärung in den letzten Jahren außerordentlich fleißig gearbeitet worden
ist, und es herrscht jetzt Einigkeit darüber, daß wir im wesentlichen ein Ödem
der Papille und des -Nerven vor uns hab en , während den entzündlichen Ver­
änderungen nur eine sekundäre Bedeutung innewohnt. Dieses Ödem zeigt sich
häufig in den Randteilen der Papille, wo eine Flüssigkeitsinfiltration die ein­
zelnen Nervenfasern weit auseinanderdrängen kann und un ter Umständen die
periphersten Nervenfaserbündel zwischen das Pigmentepith el und Neuroepithel
der Netzha ut hin eintreibt (Abb . 32). Man erblickt dann die Nervenfasern
winkelförmig nach der P eriph erie zu abgebogen. Nach PATON und HOLMES
hängt hiermit sowohl die Verbre it erung der P apille als auch ihr steiler Abfall
zum Netzhautniveau zusammen , wie das Spiegelbild lehrt. Auch der ophthalmo -
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skopisch mitunter sichtbare peripapilläre, aus Falten bestehende Wall findet
seine Erklärung dadurch, daß die ödematösen peripheren Nervenfasern die

~. _.

N

s
Abb.32. Stauungspapllle, P Papille, N Nerveufaserschwellung-, die Retina abdrängend, R Retina,

Gh Chorioides, Se Sclera, S Sehnerv. (Nach einem Präparat von J . v . MICHEL.)

S.'/'

A

Abb. 33. Stauungspapille, Schnitt durch die Papille, Gefäße längs getroffen. A A.mpullenförmige Auf­
treibung des Zwischenscheidenraumes, S. T subretlnalcs Transsudat, Fl Flüssigkeitsansammlung unter
der Limitans Interna und um die Gefäße herum. (Nach einem Präparat der W ürzburger Augenklinlk.)

Netzhaut vom ehemaligen Papillenrande abdrängen. Die Flüssigkeit findet sich
ferner im Papillenzentrum, teils als ein Ödem des die Zentralgefäße umhüllen­
den Bindegewebsstranges, teils als eine Ansammlung, die die Membrana limitans
interna gerade über dem Gefäßhilus emporhebt (Abb. 33). Häufig drängt das
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Ödem außerdem die Bälkchen der Lamina cribrosa in leichter Konvexität
nach rückwärts. Auch kommt eine Trennung der chorioidealen und scleralen
Anteile der Lamina ab und zu vor, indem die vorderen Bälkchen einen nach
vorn konvexen, die hinteren einen nach hinten konvexen Verlauf zeigen. Die
Flüssigkeitsdurchtränkung reicht auch in den Sehnerven hinein, vor allem
in den gefäßführenden Teil und an Stärke nach hinten bis zum knöchernen
Kanal abklingend. Nach SCHlECK soll der Axialstrang, d. h. das die Zentral­
gefäße umgebende Bindegewebe diejenige Stelle sein, wo sich das Ödem in ganz
frischen Fällen zuerst vorfindet (Abb. 34); hierneben zeigt es sich aber be­
sonders in dem s ubpialen peripheren Gliamantel, und das ödematöse Glianetz

Abb. 34. Füllung der perivaseulären Lymphseheiden im Axialstrang bei Stauungspapille.
(Nach F. SCHlECK.)

kann längs der Bindegewebssepten ein zierliches Spitzenwerk um die Nerven­
faserbündel bilden (Abb. 35). Um den Nerven herum ist in den meisten Fällen
(nach KAMPHERSTEIN bei 65%) der bekannte von MANZ beschriebene Scheiden­
hydrops vorhanden, der dem Gesamtnerven eine eigentümliche Keulenform
verleiht (Abb. 33 u. 36). Was die degenerativen Veränderungen anbelangt, so
finden sich in der Papille selbst entweder vereinzelt oder zu Gruppen zusammen­
gelagert sog. variköse Nervenfasern, die eine bedeutende Größe erreichen können
und bei nichtspezifischer Färbung durchaus den Eindruck von Ganglienzellen
erwecken (siehe Abb . 36, S. 438). Im Nerven erkennen wir die Entartung vor
allem am Zerfall der Markscheiden, zuerst als MARCHI-, dann als WEIGERT­
Degeneration, welche letztere immer sichelförmig oder zirkulär längs der Rand­
partie des Nerven zu beginnen scheint (PATON und HOLMES, BEHR). Nach
LIEBRECHT sind die zuerst ergriffenen Stellen die Gegend des Canalis opticus
und die Partie direkt hinter dem Bulbus. Mit dem Fortschreiten des Abbaus
der nervösen Substanz macht sich eine substituierende Proliferation des Stütz­
gewebes (Glia und Bindegewebe) geltend. Auch stellen sich in diesem Stadium
leicht entzündliche Veränderungen ein, die jedoch nach Ansicht sämtlicher
neuerer Verfasser von ganz sekundärer Bedeutung sind.
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Die Pathogenese der Stauungspapille ist stark umstritten worden. Viele
der besten Namen der Ophthalmologie haben an den Untersuchungen teil­
genommen, und die Anzahl der Theorien und der Theoriekombinationen ist groß.
Eine ausführliche Darstellung der einzelnen Anschauungen finden wir in der
Monographie von F . SCHlECK. Nur die wichtigsten seien hier aufgeführt.

1. Die Entzündungstheorie, welche von GOWERS aufgestellt ist und dann von LEBER
und DEUTSCHMANN, ELSCHNIG, LAWFORD und EDMUNDS, THORNER und anderen ausgebaut

Abb.35. Subpiales und subseptales Ödem des Sehnerven bei Stauungspapllle,
(Mikrophotogramm von RÖNNE.)

wurde, nimmt an, daß die Cerebrospinalflüssigkeit bei Gehirnschwellungen toxinhaltig ist
und daß der erhöhte intrakranielle Druck die entzündungserregenden Stoffe durch den
Zwischenscheidenraum nach der Papille zu dränge. Indessen haben die neuerlichen mikro­
skopischen Untersuchungen das Fehlen von entzündlichen Veränderungen bei frischen
Stauungspapillen festgestellt, und die eklatante Wirkung der Palliativtrepanation hat das
Ihrige getan, um dieser Theorie die Grundlagen zu entziehen. Sie wird daher wohl kaum
noch einen Verteidiger haben.

2. Die Stauungstheorie rührt von A. v. GRAEFE her, der die Stauungspapille als den
Ausdruck der Blutstauung im Sinus cavernosus betrachtete, die sich auf die Vena oph ­
thalrnica und die Vena centralis fortsetzen sollte. Da aber die Vena ophthalmica eine Ana­
stomose mit der vorderen Gesichtsvene hat, bevor sie in den Sinus mündet, mußte diese
Anschauung aufgegeben werden, und es verlegten die späteren Autoren daher den Ort der
Behinderung in der venösen Bahn weiter nach vorn (DEYL, DupuY-DuTEMPs, KNAPE).
Vor allem achtete man auf die Stelle, wo die Vene den Nervenstamm verläßt und den Zwi­
schenscheidenraum passiert. Von vornherein ist es auch nicht unwahrscheinlich, daß an
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Abb, 36. Sehnervenkopf. Mal'kseheidenfärbung.
(Präparat der Würzburger Universitäts-Augenklinik.)

dieser Stelle die Vene eine Abknickung erfährt, die durch den Scheidenhydrops oder den
Liquordruck zustande kommt; aber die Stauungstheorie scheitert im ganzen daran, daß
die schwersten Zustände der Behinderung der Wegsamkeit der Vene, nämlich die throm­
botischen Zustände ein von der Stauungspapille klinisch durchaus abweichendes Bild her­
vorrufen. Andererseits spielt die Stauung doch eine so große Rollo, daß eine Kompression
der Gefäße von vielen Autoren als sekundäres Moment anerkannt wird. Nach SCHlECK
wird die Vene durch das Ödem im Axialstrange zusammengepreßt und PATON und HOLMES
führen die Stauung darauf zurück,
daß die pathologische Drucksteigerung
im Zwischenscheidenraumo schon ge­
nügt, um den Ablauf dcs Venen blutes
aufzuhalten.

3. PARINAUD, ULRICH, SOURDILI,E,
KAMPHERSTEIN,RoCHON·DUVIGNEAUD,
KLAUBER und LIEBRECHT sind der
Ansicht, daß das Ödem im Sehnerven
ohne Mitwirkung des Scheidenhydrops
direkt durch die Sehnervensubstanz
vom Gohirn weitergeleitet werde, und
der Gedankengang von C. BEHR ist
mit dieser Auffassung verwandt. Nach
BEHR besteht eine an das Gliagewebe
gebundene Flüssigkeitsströmung, die
vom Glaskörper durch die ganze Länge
des Sehnerven zur Schädelkapsel führt.
Die Störung dieser Strömung bringt
die Stauungspapille hervor, indem
eine Flüssigkeitsstauung, ein Ödem,
eintritt, und zwar ist der Ort der
Behinderung dort zu suchen, wo als
Fortsetzung des oberen Randes der
intrakraniellen Endigung des knöcher­
nen Kanals die Dura in einer Dupli­
katur angeordnet ist, die ventilartig
überhängt. Steigt der intrakranielle
Druck, dann legt sich diese Dupli­
katur nach BEHR auf den Austritt
des Opticus aus dem knöchernen
Kanal und komprimiert ihn hier. Die
schließlich zustandekommende Druck­
atrophie ergreife zuerst die peripher
gelagerten Nervenbündel und ver ­
schone relativ lange die besser ge­
schützten papillomakulären Bündel.
Auch sei die Atrophie vom knöchernen
Kanal ausgehend deszendierend, wäh­
rend man sonst geneigt ist, in ihr
einen von der Papille aufsteigenden
Vorgang zu sehen . Der Scheiden­
hydrops ist dagegen im Sinne der
Bmmschen Theorie ohne Bedeutung
für die Pathogenese der Stauungs­
papille.

4. Die Transporttheorie ist in der Feststellung SCHWALBES verankert, daß der Sub­
arachnoidealraum des Gehirns in Kommunikation mit dem Zwischenscheidenraum des
Sehnerven steht, und in zweiter Linie in dem von MANZ vorgefundenen Hydrops der Seh­
nervenscheide. SCHMIDT-RIMPLER und fast gleichzeitig mit ihm MANZ erklärten die Stau­
ungspapille durch ein Eindringen von Liquor eerebrospinalis in die Sehnervenscheide und
schufen auf diese Art die Theorie, der sich heute die meisten ganz oder teilweise anschließen.
Der feinere Mechanismus, der die Füllung der Opticusscheide sich als Stauungspapille aus­
wirken läßt, ist allerdings verschieden gedeutet worden. SCHMIDT-RIMPLER nahm ein Ein­
dringen von Liquor direkt in die Lamina cribrosa an, in der er auf Grund von Injektions­
versuchen in den Zwischenscheidenraum ein Kanalsystem gefunden zu haben glaubte, das
mit dem Subarachnoidealraum in direkter Verbindung steht. Dem gegenüber brachte MANZ
den auf die Außenfläche des Sehnerven ausgeübten Druck mit der Stauungspapille in
Zusammenhang, indem er annahm, daß dieser den Opticus nahe der Papille einschnüre.
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LEVINSOIIN und später mit größerer Bestimmtheit SCIDECK haben beha up tet, daß Flüssigkeit
in präformierte Lymphbahnen, die sieh im Axialstrange längs der Gefä ße hinziehen und
in den Zwischenscheidenraum ausmünden, eindringt, sieh hier anstaut und die Gefäß e
komprimiert , und zwar soll nach LEVINSOHN es sich um eine Abflußbehinderung der durch
den Papillenhilus nac h dem Zwischenscheidenraum abfließenden Ly mphe, nach SCHlECK
um von dem Scheidenra um eindri ngenden Liquor cereb rosp inalis handeln. In den Rahmen
der Tran sporttheorie gehören auc h die obenerwähnten Ansichten von DEYL, Dtrr trr­
DUTEMPS und KNAPE, die den Liq uor im Zwischenscheidenraum die Vene abknicken oder
zudrücken lassen.

5. Ei nige Verfasser (HUGlILINGS.JACKSON, BENEDIKT, DOR, ADA~IKIEWICZ und LORING)
fassen das Nervenödem als die Folge eines irritativen nervösen Einflusses auf die Gefäße auf.

Sch ließlich sind Geda nkengä nge aus verschiedenen Theorien zur Erklärung der Vor­
gänge zusammengefaß t worden; so von BAAs, LEVINSOHN, GREEFF, GoNlN.

Die K rit ik der Th eorien führt meines Ermessens da zu, anzunehmen, daß weder die
Momente der Stauungstheorie, noch der Entzündungstheorie, noch der neurotrophisehen
Theorie als alleinige Ursache in Betracht kommen können. E rstere scheitert an der nicht
vorha ndenen Parallele mit den Folgezuständen der Venenthrombose, die zweit e und die
dritte aber vor allem an dem unleugbaren Erfolg der Druckentlastungsoperationen. Somit
bleiben nur die beiden Erklärungen übrig, die rein mechani sche Ursac hen anschuldigen.

Die besonders von franz ösischen Forschern vertretene Ansicht, daß die Stauungspapill e
nichts mit dem Hydrops der Nervenscheide zu tun hab e, sondern ein fortgeleitetes Gehirn­
ödem darstelle, kann insofern zu einer Gruppe mit der von BEHR aufgeste llten und von
Wn,BRAND und SAENGER unterst ützten Theorie vereinigt werden, a ls au ch BEHR aus­
schließlich den Lymphströmungen im Sehnervenstamm selbst die größte Bedeutung bei­
legt. Er zeigt e in einer Reihe schöner Injektionsversuche des Sehnerve n im Anschluß an
die vorausgegangenen E xperimente von KEy und RETzlUs, daß die injizierte Flüssigkeit
in ein maschenförmi ges System von Hohlräumen eindr ingt, das vor allem subpial im Seh­
nerven liegt , sich dann subseptal fortsetzt und mit einem feinen Netzwerk in Zusammen­
hang steht, das in den Sehnervenbündeln durch die Injektionsmasse gefüllt wird, während
dagege n ebensowenig die P ia an sich wie die perivasculär en Lymphräume im Nerve n oder
der Zwischenscheidenraum auf diesem Wege injiziert werden konn ten. Gliafärbung ergab,
da ß das von der Injektionsmasse dargestellte System ident isch mit dem Randgliam antel
ist, der bekanntli ch das Nerve ngewebe des Sehnerven von den P iaelementen abgrenzt,
und er fa ßt das gliöse System des ganzen Sehnerve n als ein in erster Linie nutriti ves Organ
auf, das von einem besonderen Saftstro m gespeist wird, der sich vom Bulbus in proximaler
Richtung bewegt. Es ist nun leicht festzuste llen, da ß das Sehnervenödem bei Stauungs­
pa pille sich wie im Axialstra ng. so auch besonders an den gliareichen Stellen des Sehnerven,
dem periph eren Gliamantel, dem subse ptalen Gliagewe be, sowie am Papillenrande an­
sammelt und am Orte von K UHNTB" intermediärem Gewebe" sich vorf indet, welches nach
J ACOBYS Untersuchungen ein gliöses Gewebe ist . So bildet die Übereinstimmung zwischen
den besonders gliareiehen Stell en des Nerven, den injizierbaren Netzen und den Stellen,
an denen man bei Stauungspapille das Ödem vorzugsweise antrifft, die Hauptstütze der
Bannachen Theorie. Auch stimmt mit der Banasohen Anna hme überein, daß das Ödem
bis zum Cana lis opticus zurückreicht und nicht mit dem E intritt der Zentralgefäß e aufhört.

Nach meiner Ansicht rührt das nicht ganz seltene Vorkommen der Stauungspapille
bei gewissen F ormen der retrobulbär en Neuritis von der Bildung größerer Plaques im Seh­
nerven her, wobei wohl kaum von einer Steigerung des intrakraniellen Drucks oder einer
wesent lichen Affektion des Zwischenscheidenraums die Rede sein kann, und es erklä r t sich
diese Art von Stauungspapille deswegen schwerlich als eine Folge des in den Zwischen­
scheidenra um getriebenen Liquordrucks. sondern natürlicher als eine Störung des von
BEHR festgestellten Saftstroms im Nerven selbst. Der andere Hauptpunkt der BEHR­
sehen Theorie, die Erklärung des Mechanismus, wie der erhöhte intrakranielle Druck nun
die Stauung im Saftstrom herbeiführt, erscheint mir hin gegen nicht so natürlich begründet.
Wie schon erwähnt, nimmt BEHR an, daß der Flüssigkeitsdruck in der Schäd elhöhle die
ganz schmale Duraduplikatur. die wie eine Lippe am oberen Rande des intrakraniellen
Endes des Fo ra men opticum sitzt, vent ilförmig a bwärts gegen den Sehnerven drücke un d
dadurch bei direkter Kompression des Nervengewebes die normale Saftströmung im Nerven
hindere. Zugegeben, daß es schwierig ist, die Unmöglichkeit eines solchen Vorga nges nach­
zuweisen, steht diese Annahme doch an Natürlichkeit der Ü berlegung weit nach , daß die
Wirk ung des erhöhten intrakraniellen Druckes durch den greif bar vorhandenen Hydrops
der Sehnerve nscheide das Bindeglied zur Stauungspapille bildet, und noch gezwunge ner
scheint es mir zu sein, mit BEHR anzunehmen, daß die sekundäre Atrophie mit ihren F unk­
t ionsdefekten ihren Urs prung von der Stelle des Drucks der Dura duplikatur herleiten soll .
Allerdin gs beginn t die mikroskopisch wahrnehmbare Degeneration der Markscheiden in
den peripheren Nervenfaserbündeln ; aber diese Tatsache läß t sich ebensogut mit PATON
und HOJ.MES mit der besonders starke n Erkrankung der am Rande der Papille liegenden
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Nervenfasern oder mit der zirkulär auf dem Nerven im knöchernen Kanale lastenden Druck
erklären. Weshalb soll übrigens ein einseitig auf den Nerven wirkender Druck gerade die
peripheren und nicht auch die zentralen Fasern in Mitleidenschaft ziehen? Auch die kon­
zentrische Gesichtsfeldeinengung läßt sich nicht als Beweis ins Feld führen; denn wir wissen
nur, daß das papillomakuläre Bündel zentral liegt, während wir über den Ort der zur Ge­
sichtsfeldperipherie führenden Fasern im Nervenquerschnitte nicht unterrichtet sind.
Im Gegenteil könnten wir annehmen, daß in der Randzone des Querschnitts die peripapillären
Bahnen liegen, weil sie voraussichtlich in der Papille am Rande scharf umbiegen und in
der Nervenfaserschichte am untersten liegen (VAN DER HOEVE). Die von BEHR festgestellten
Druckspuren im Nerven an der dem knöchernen Kanale entsprechenden Stelle werden
aber nach meinen Erfahrungcn auch bei anderen pathologischen Prozessen gefunden, und
von anderer Seite ist bestätigt worden, daß auch Fälle, die nicht eine Stauungspapille auf­
weisen, eine auffallende Verengerung des Nerven in dieser Gegend erkennen lassen (LEBER,
DALEN, H. TROMSEN). Ferner bilden die Fälle von Stauungspapille nach Hämatom der
Sehnervenscheide für die Bnaasohe Erklärung doch eine Schwierigkeit.

Der Vorteil der sog. Tramsporttheorie. die den Hydrops der Sehnervenscheide als Zwischen­
glied zwischen intrakraniellem Druck und Papillenödem ansieht, liegt darin, daß sie eine
natürliche Erklärung für das Abhängigkeitsverhältnis der Stauungspapille von dem ge­
steigerten intrakraniellen Druck abgibt; denn der Hydrops ist ein so hervortretendes und
leicht wahrnehmbares Phänomen, daß es schwierig ist, an dieser Erscheinung in der Theorie
ganz vorüberzugehen. Daß man nicht bei allen Stauungspapillen den Hydrops antrifft
(nach KAMPHERSTEIN nur in 65%), dürfte kein stichhaltiger Einwand sein, da man, wic
PATON und HOLMES bemerken, wohl kaum erwarten kann, daß die Ansammlung der Flüssig­
keit im Zwischenscheidenraum bei der Obduktion auffindbar ist, wenn man nicht bei der
Sektion die Optici vorher unterbindet. LEVINSOHNS und SCHIECKS Ansicht, daß der er­
höhte Druck in der Nervenscheide durch die perivasculären Lymphräume der Zentral­
gefäße im Axialstrange auf die Papille übertragen wird, findet ihre Stütze in der Tatsache,
daß der Axialstrang wirklich häufig ödematös durchtränkt erscheint, wie auch KAMPHER­
STEIN festgestellt hat, und besonders durch den von SCHlECK geführten Nachweis, daß
dieses Ödem bereits im ersten Beginn des Leidens hier vorhanden ist. SCHlECK hat auch
jüngst zeigen können, daß in den Zwischenscheidenraum eingespritzte Injektionsmasse
ihren Weg längs der perivasculären Räume in den Nerven und in die Papille findet. Gegen
die Theorie kann man aber geltend machen, daß das Ödem nicht mit der Gegend des Gefäß­
austritts aus dem Nervenstamm aufhört, sondern mitunter bis zum Foramen opticum
reicht, und daß das Ödem mehr an die Glia als an das Bindegewebe des Nerven gebunden
ist. Auch LIEBRECHTS Kritik der Theorien hebt diese Punkte heraus.

Es ist anzunehmen, daß auch der intrabulbäre Druck eine gewisse Bedeutung für die
Entstehung der Stauungspapille hat. Sehen wir doch bei bulbären Hypotensionen nicht
selten eine deutliche Neuritis optica oder sogar Stauungspapille, die wohl durch die gestörten
Verhältnisse zwischen Bulbus- und Liquordruck zu erklären ist. WALTER R . PARKER hat
auch experimentell nachgewiesen, daß bei intrakranieller Druckerhöhung und gleichzeitiger
Hypotonie des Auges durch einseitige Scleraltrepanation die Schwellung der Papille zuerst
auf dem weichen Auge eintritt. Auch im Experimente gelingt es, lediglich durch Herab­
setzung des intraokularen Druckes eine Stauungspapille zu erzeugen (WERNERKYRIELEIS).
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Bevor wir die näheren Umstände, unter denen eine Stauungspapille klinisch
zur Beobachtung kommt, und die Behandlung der Erkrankung erörtern, sei
noch die Neuritis nervi optici geschildert.

2. Die Neuritis nervi optici simplex (interstitialis).
Im vorhergehenden Kapitel haben wir schon kennen gelernt, daß die Be­

nennungen "Stauungspapille" - "Neuritis" Schwierigkeiten in sich schließen,
weil morphologisch-ophthalmoskopische, pathologisch-anatomische und klinische
Krankheitsbegriffe Berücksichtigung verdienen. Wie sich aber der klinische
Begriff Stauungspapille ganz gut mit dem anatomischen Begriff PapiIIenödem
in Einklang bringen läßt, so herrscht andererseits kein Zw~ifel darüber, daß dem
anatomischen Bilde "Neuritis nervi optici" ein recht gut charakterisiertes klini­
sches Bild entspricht. Freilich dürften auch andersartige anatomische Prozesse
denselben klinischen Ausdruck gewinnen, wie Z. B. eine Perineuritis, vasculäre
Prozesse (Venen thrombosen) und vielleicht auch degenerative Zustände ; aber
die genaue Abgrenzung dieser Leiden von der Neuritis ist deswegen nicht leicht,
weil die Krankheitsbilder einesteils zum PapiIIenödem, andererseits zur retro­
bulbären Neuritis Übergänge zeigen und weil die anatomische Grundlage einer
ganzen Reihe dieser Zustände noch ganz unbekannt ist.

Die Neuritis simplex ist durch zwei Symptome charakterisiert, nämlich
durch die ophthalmoskopiscli feststellbare Veränderung der Papille und die
nicht wie bei der Stauungspapille sekundäre , sondern primäre und auf einer
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Leitungsunterbrechung im Sehnerven beruhende Funktionsstörung. Die Ursache
liegt in der Entwicklung eines Herdes an irgendeiner Stelle des Nerven . Unbestreit­
bar verläuft in solchen F ällen der Prozeß ganz überwiegend häufig unter
dem Bilde der Neuritis, entweder ohne oder doch nur mit geringer Papillen­
schwellung, und liegt eine pathologisch-anatomische Grundlage in Gestalt einer
N euritis interstitialis vor. Die Grenzen gegenüber der Stauungspapille sind
ab er keine scharfen. So sehen wir z. B . bei der R etinitis albuminurica zwar
häufig ein Papillenödem ohne wesentliche Papillenschwellung, dafür aber Funk­
tionsdefekte, die vom Papillenleiden unabhängig sind und mit dem Netzhaut­
leiden in Beziehung stehen. Auch ist es nich t ung ewöhnlich, daß man bei einer

Abb. 31. Neuritis nervi optici slm plex .

doppelseitigen Neuritis an dem einen Auge normale Funktion , arn anderen F olgen
einer primären Leitungsunterbrechung antrifft ; ab er in der Mehrzahl der F äll e
wird trotz dieser Ausnahmen die F eststellung, ob ein Sehnervenherd oder allein
ein Papillenödem vorliegt, wohl keine besonderen Schwi erigkeiten machen .

Das Augenhintergrundsbild ist durch 'Einzelheiten charakterisiert, welche
zumeist auch bei der Stauungspapille wahrzunehmen sind. So sehen wir die
Erweit erung der Retinalvenen, die Verwaschenheit der Papillengrenzen (Abb .37) ,
sowie das Auftret en von H ämorrhagien und Exsudaten im Gewebe der Papille
und in ihrer Umgebung. Der wesentliche Unterschied besteht aber darin,
daß während des ganz en Krankheitsverlaufes eine bedeutende Schwellung des
Sehn ervenkopfes ausbleibt . Auch ist die Verschwommenheit des Gewebes
häufiger an eine bestimmte Partie der Sehnervenscheibe gebunden als bei der
Stauungspapille. Oft br eitet sich die ödematöse Gewebsdurchtränkung und
die Trübung der Nervenfaserschichte auf das umgebende Netzhautgewebe aus,
so daß das Bild einer Neuroretinitis entsteht, die große Gebiete des Augen­
hintergrundes in Mitl eidenschaft ziehen kann. So zeigt z. B. eine Thrombose
der Zentralvene nicht selten neben einer schweren Veränderung der Papille
eine ausgedehnte R etinitis, so daß das Bild der Neuroretinitis haemorrhagica
hervorgerufen wird (Abb . 38).

Handbuch der Ophthalmologie. Bd, V. 42
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Die Differentialdiagnose zwischen einer beginnenden Stauungspapille und
einer Neuritis simplex ist nach meinem Dafürhalten nicht mit Sicher ­
heit aus dem Verhalten des F undus zu ste llen. BEHR meint allerdings, daß
die von ihm mit dem Namen "Entzündungspapille" belegte Neuritis im Gegen­
satz zur Stauungspapille ein unklareres Nervenfasergewebe, eine verwischte
oder unsichtbar gewordene sklerochorioideale Papillenbegrenzung, eine un ­
sichtbare Lamina cri brosa und einen verstrichenen Gefäßtrichter zum K enn­
zeichen habe. Auch sollen die Gefäße in das getrübte Gewebe stellenweise
untertauchen und die perivasculär en Räume als weiße Scheiden neben den
Gefäßen hervortreten , was bei beginnender Stauungspapille nicht der Fall
sei. Diese Angaben sind jedoch , wie bei der Schilderung der Stauungspapille

Abb. 38. T hrombo sls venae centralls. (Or ig inal vo n N. H ÖEG.)

bere its erwähnt wurde, von SCHlECK und K OEPPE widerlegt word en , und auch
ich kann mich der BEHRSchen Ansicht nicht anschließen , weil sich doch alle
von ihm namhaft gemachten Veränderungen im Laufe der Zeit bei der echten
Stauungspapille entwickeln und weil die Papillenveränderung bei der Neuritis
der Hauptsache nach doch ein Ödem ist, das von demj enigen bei der Stauungs­
papille nur graduell verschieden ist. Zur Differentialdiagnose ließe sich höchstens
das Vorhandensein einer Glaskörpertrübung vor der Pa pille heranziehen, die bei
der Stauungspapille ste ts fehlt und vor allem bei syphilitischer Neuritis (IGERS­
HEIMER) nicht selten vorkommt . Nicht zu unterschätzen ist auch die differen­
t ialdiagnost isch wichtige Tatsache, daß die Neuritis meist einseit ig, die Stau­
ungspapille hingegen mit wenigen Ausnahmen doppelseitig auftritt.

Subjektive Symptome. Die bei der Stauungspapille häufig zu beobachtenden
Anfälle vorübergehender Verdunkelungen scheinen bei der intersti tiellen Neuritis
nicht zustande zu kommen ; vielmehr sind die auftretenden Funktionsstörungen
gleich von Dauer. Gerade ihr frühzeitiges Erscheinen kennzeichnet sie als primär e
Störungen , und ebenso geht ihr Verschwinden mit dem Ausheilen des H erdes
im Nerven H and in Hand . In Intensität und Ausdehnung sind sie sehr
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verschieden, ohne daß uns der Grad der ophthalmoskopischen Veränderungen
einen Schluß auf die Schwere der Funktionsstörung zu ziehen erlaubte.

Die Aufnahme des Gesichtsfeldes ergibt in der einen Reihe der Fälle die­
selbe konzentrische Einengung wie bei der Stauungspapille, in der anderen
unregelmäßige Defekte oder die zuerst von BAAS festgestellten Einsprünge,
die den Ausfall von Nervenfaserbündeln anzeigen. Es fehlt dann das Ge­
sichtsfeld von dem blinden Flecke bis zur Peripherie in einem Sektor. Auch
kann ein "nasaler Sprung" zutage treten, indem der Defekt entsprechend der
Nervenfaserraphe im temporalen horizontalen Meridian im Gesichtsfeld mit
dem nasalen Horizontalmeridian abschneidet (Abb, 39). Daneben kommen
unregelmäßige zentrale und parazentrale Skotome und mitunter auch ganz

Abb. 39. Abb. 40.
Abb, 39 u. 40. Ges ichtsfeld bei Neuriti s nervi optici.

unregelmäßige Gesichtsfelder vor, wie Abb. 40 zeigt, die einem Falle von syphi­
litischer Sehnervenentzündung entstammt. Oft werden die Gesichtsfeldaußen­
grenzen normal gefunden, und doch deckt die Untersuchung mit farbigen Ob­
jekten oder vor dem BJERRUM-Vorhang das Vorhandensein relativer Defekte auf.

Die Sehschärfe zeigt weniger oft eine Parallele zum Grade der Gesichts­
feldstörung als bei der Stauungspapille. Neuerdings hat sich auf Grund der
Untersuchungen von BEHR die Aufmerksamkeit dem Verhalten der Dunkel­
adaptation zugewendet ; denn es soll sich bei einem Entzüudungszustand im
Nerven eine Erhöhung der Reizschwelle feststellen lassen, während bei mehr
mechanisch bedingten Läsionen (Traumen, Tumordruck, Stauungspapille bei
Tumor cerebri) die Störung derAdaptation fehlte . Mit der Heilung des Zustandes,
aber auch beim Übergang in die partielle Atrophie soll dieses Phänomen wieder
verschwinden.

Schmerzen verursacht die einfache Neuritis nervi optici in der Regel nicht.
Diese Tatsache verdient vor allen Dingen gegenüber der Neuritis retrobulbaris
hervorgehoben zu werden, bei der Kopfschmerzen in den Schläfen, Schmerzen
bei Augenbewegungen und beim Zurückdrängen des Bulbus so häufig sind.

Die pathologische Anatomie deckt zweifellos am häufigsten das Vorhanden­
sein einer interstitiellen Neuritis auf, womit zum Ausdruck gebracht wird, daß
der primäre Sitz der Affektion in den bindegewebigen Septen zu suchen ist und
die Nervenfasern erst sekundär durch Übergreifen des entzündlichen Prozesses
oder durch Kompression, toxische Einflüsse und Gefäßstörungen leiden. Am
besten sind wir über diejenigen Fälle unterrichtet, in denen eine Basalmeningitis
direkt auf den Sehnerven sich fortsetzt, entweder von seinem intrakraniellen

42*
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Abschnitte aus oder indirekt über den Weg einer von den Scheiden ausgehenden
Perineuritis auf den orbitalen Abschnitt. Abb. 42 zeigt uns eine derartige inter­
stitielle Neuritis, die von den Scheiden und der Pia aus in den Nerven eindringt
und die in sehr typischer Weise ein Abklingen der Entzündungssymptome
von der Peripherie nach der Nervenmitte zu veranschaulicht. Auf der anderen
Seite muß man aber auch das Vorkommen selbständiger primärer Herde im
Nerven annehmen, wenn klinisch sich keine Anhaltspunkte finden, daß der
Prozeß von den Meningen fortgeleitet ist; doch ist in solchen Fällen aus

Abb.41 . Neuritis nervi optici interstitialis syphilitica mit "Stauungspapille".
Farbenmikrophotographie. (Original von RÖNNE.)

naheliegenden Gründen die anatomische Bestätigung nur selten möglich. Ein
Beispiel führt uns Abb . 41 in Gestalt einer gummösen interstitiellen Neuritis
vor Augen, die einen axial gelegenen Herd bei normalem Befund an den
Scheiden zeigt (eigene Beobachtung) . Eine ähnliche Feststellung erhob UHT­

HOFF (Fall II).
Zur Begründung der anatomischen Diagnose interstitielle Neuritis gehört

allerdings mehr als die bloße Feststellung einer Zellvermehrung in den binde­
gewebigen Septen des Nerven; denn es ist dabei zu beachten, daß Gliazellen
sich längs der Septen anlagern können und daß bei Schwund der Nervenfasern
die Septen sich verkleinern und die normalen Bindegewebszellen so aneinander­
rücken können, daß eine Kernvermehrung vorgetäuscht wird. Ebenso vor­
sichtig muß man sein, wenn man eine Gefäßneubildung diagnostizieren will,
weil auch die Gefäßquerschnitte im Gefolge einer Gewebeschrumpfung anein­
anderrücken. Erst der sichere Nachweis, daß wir hämatogene oder vasogene
Zellen vor uns haben, vor allem in Form der Lymphocyten und Plasmazellen,
gestattet die Annahme einer interstitiellen Neuritis, zumal, wenn gleichzeitig
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eine Schwellung der Gefäßendothelien und Adventitialzellen erkennbar wird.
Polynucleäre Leukocyten werden indessen mit Ausnahme des Vorhandenseins
einer eitrigen Meningitis nur selten anzutreffen sein .

Die Überlegung, daß die Sehnervenentzündung am häufigsten und bei den
der anatomischen Untersuchung zugänglichen F ällen ihren Ausgangspunkt
intrakraniell nimmt, zwingt zu der Annahme, daß eine gewisse Zeit verstrichen
sein muß, bevor die Affektion klinisch erkennbar wird, und noch mehr, bevor
der Prozeß bis zur Papille so weit vorgedrungen ist, daß der Augenspiegel eine
Neuritis aufdeckt. Schon deswegen kann der frühzeitig zu erhebende Befund
einer Neuritis nervi optici nicht der Ausdruck dafür sein, daß in der Papille eine
Zellinfiltration als wirkliche Entzündung eingesetzt hat, und die Untersuchungen

Abb.42. Neuritis nervi optici intcrstitialis syphilitica. (Mikrophotograrnm von RÖNNE.)

von ERWIN KLAUBER ebensowohl wie die unter meiner Leitung ausgeführten
von HUGO TROMBEN haben denn auch bestätigt, daß die Unschärfe der Pa­
pillengrenzen und die Trübung der Papille fast immer auf einem Ödem beruht,
das von weither fortgeleitet sein kann. Mag zwar gelegentlich die Papille auch
der eigentliche Sitz einer Entzündung sein, in der Mehrzahl der F älle wird es
sich trotzdem um einen anatomischen Vorgang handeln, der sich nur graduell
von dem Ödem unterscheidet, welches die Stauungspapille bei Hirntumor
kennzeichnet.

Hingegen dürfte die Glaskörpertrübung, die bei der Neuritis vor der
Papille hin und wieder sichtbar ist, ein Symptom einer wirklichen Papillen .
entzündung sein.

Vorkommen und Therapie der Neuritis simplex soll weiter unten im Zu.
sammenhange mit den anderen Leiden besprochen werden (siehe S. 688 u . f.).
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3. Die Neuritis retrobulbaris.
Die retrobulbäre Neuritis bildet in ihren verschiedenen Erscheinungsformen

trotz ihres unzweifelhaft klinisch verschiedenen Gepräges und ihrer verschieden­
artigen Ursache ein in sich geschlossenes Krankheitsbild. Als gemeinsame
Symptome sind zu nennen das zentrale Skotom, der anfänglich fast ganz normale
Augenhintergrundsbefund mit der schließlich eintretenden und zumeist bleiben­
den temporalen Abblassung der Papille und die ungeachtet des Vorkommens
schwerer Funktionsschädigung nur selten direkt ungünstige Prognose. Bei
den mehr akuten Formen kommt noch der schnelle Verlauf der Erkrankung
im Beginne und die Vergesellschaftung mit Schläfenschmerzen, sowie mit
Schmerzen in der Orbita bei Bewegungen des Auges und bei Zurückdrängen
des Bulbus mit den Fingern nach hinten dazu. Auch bei den chronischen Fällen
fehlen diese Zeichen nicht immer ganz, und es zeigt sich die nahe Verwandtschaft
der akuten mit den schleppend verlaufenden Formen schon in der Tatsache,
daß z. B. die multiple Sklerose einmal eine akute, das andere Mal eine chronische
retrobulbäre Neuritis auslöst.

Wir dürfen aber nicht voraussetzen, daß nun zur Sicherung der Diagnose
das Vorhandensein jedes einzelnen der vorstehenden Symptome gehört; denn
ein völlig typischer Fall von retrobulbärer Neuritis kann unter Umständen
auf dem Fundus sogar das Bild der Stauungspapille hervorrufen und bei anderen
Fällen können die orbitalen Schmerzen vermißt werden, während in einer
dritten Reihe die Neigung zur Spontanheilung fehlt, wie z. B. bei LEBERs here­
ditärer Neuritis. Auch die Ausdehnung der Läsion auf dem Nervenquerschnitt
kann verschiedene Form annehmen; so kommt es oft zu einer Ausbreitung
über das papillomakuläre Bündel hinaus bis zur totalen Amaurose oder einem
Unversehrtbleiben des Bündels (RÖNNE). Daß andererseits ein Zentralskotom
an und für sich noch kein Beweis für das Vorliegen einer retrobulbären Neuritis
ist , sondern bei anderen Leiden mehr zufällig vorgefunden werden kann, sei aus­
drücklich betont.

Ich habe deswegen, wie ich an anderer Stelle (S. 670) geschildert habe, die
Schwierigkeiten bei der Definition des Wesens der Neuritis retrobulbaris da­
durch zu beheben versucht, daß ich als Charakteristicum die elektive Beteiligung
des papillomakulären Bündels hinstellte, wobei ich unter elektiv die Möglich­
keit verstehe, daß erstens eine Neigung zur Lokalisierung des Prozesses im
papillomakulären Bündel besteht und daß zweitens bei einer diffusen Ausbreitung
der Erkrankung im Nerven die Maculafasern mehr leiden als die peripheren
Fasern. Damit erledigen sich diejenigen Fälle, in denen ein Zentralskotom rein
zufällig angetroffen wird, als nicht zugehörig von selbst.

Klinische Symptome. Die retrobulbäre Neuritis läßt sich in fünf verschiedene
Verlaufsgruppen einteilen, die im großen und ganzen auch ätiologisch zu trennen
sind, wennschon eine und dieselbe Ursache zwei oder mehr dieser Typen unter
Umständen hervorzubringen vermag und Übergangsformen häufig genug sind.

1. Die erste Verlaufsform bildet in vieler Hinsicht den Übergang zur ein­
fachen Neuritis nervi optici, und so mancher der von mir hierzu gerechneten
Fälle dürfte von anderen unter jener Diagnose gebucht werden; denn die
Entscheidung hängt von der Stellung ab, die man gegenüber dem Begriff der
retrobulbären Neuritis überhaupt einnimmt. Beispiele für diese Gruppe sind
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schon in der berühmten Abhandlung enthalten, in der A. v . GRAEFE den Grund
für die Lehre von der Neuritis retrobulbaris legte. Im Mit telpunkte steht das bei
akuter 111yelitis auftret ende Sehnervenleiden , die N euro-M yelitis nervi optici,
und es umfaß t die Gruppe in ihrer Vielgestal tigkeit neben leichten die aller ­
schwersten Äußerungen der akuten retrobulbären Neuritis. Der Ernst der
Affekti on zeigt sich schon durch die relative Häufigkeit , mit der das Leiden das
Bild der Stauungspapille hervorruft (LANDAU, BRUNS und STÖLTING, ROSEN­
FELD, TSCHIRKOWSKI, CHISOLM, K NAPP, DRESCHFELD), wennschon auch Fälle
mit ganz normalem Fundus mit unterlaufen (ABELSDORFF, R ÖNNE) . Ebenso
ist die mit großer Regelmäßigkeit festzustellende Doppelseitigkeit ein Aus­
druck dafür, wie ausgedehnt der Prozeß ist, der auch in der üb erwiegenden
Mehrzahl der Fälle da s Chiasma mit heimsucht. Klinisch wird dies durch da s
Auftreten von hemianopischen Gesichts.
felddefekten, besonders t emporalen, offen ­
bar (NoYEs, STEFFAN, SCHANZ, LEGUIN,
HOLDEN, RÖNNE) , die mit dem Zentral­
skotom kombiniert sein können (STEFFAN,
RÖNNE). Der Grund, der mich veranlaßt,
trotz dieser Differenzen die Neuromyelitis
zur Gruppe der retrobulbären Neuritiden so,oH-f.;;N-1-+.::i-lo.+,i
zu rechnen, liegt in der Übereinstimmung
anderer klinischen Symptome, unter denen
die Orbitalschmerzen in erster Linie zu
nennen sind. Auch sind die Krankheits­
äußerungen wie die der retrobulbären Neu.
ritis oft die Vorläufer der Myelitis, und
endlich ist auch der pathologisch -anatomi. Gesichtsfeld bei~~itt:iIervi optici acuta
sehe Befund maßgebend ; denn er ist ganz bei Myelitis. (Original von RÖNNE .)

derselbe beim "intraokularen" und "retro-
bulbären" Typus, bestehend in Plaquesbildung im Sehnerven und im Chiasma
mit einer charakteristischen Anhäufung von K örnchenzellen (vgI. die Fälle
Abb. 5 von SCHlECK und Abb. 2 von TscHffiKOWSKY) .

Diese auffällige Ähnlichk eit beweist, daß es sich um dasselbe Krankheits­
bild handelt, ganz gleich , ob die Papille im Spiegelbilde normal oder so stark
verändert ist, daß eine Stauungspaprlle entsteht . Anatomisch stcllt sich der
Befund jedenfalls als etwas ganz anderes dar als eine interstitielle Neuritis,
und es kommt noch hinzu, daß die Neuromyelitis mit der akuten multiplen
Sklerose innig verwandt ist, wie ich zuerst behauptet hatte (1912) und von
MARBURG sowie von SIEMERLING und RAEcKE, BOUCHUT et DECHAuME später
an erkannt worden ist .

In einer zweiten Reihe der zur ersten Gruppe gehörenden Fälle fehlt zwar
der Zusammenhang mit einem Medullarleiden, und es mag schwierig sein , den
Charakter der Erkrankung 'als retrobulbärer Neuritis mit Sicherheit zu be­
weisen ; aber wir werden trotzdem ihre Zugehörigkeit anerkennen, wenn wir
hören, daß hier der Prozeß viel weit er hinten sitzt und infolgedessen seine Äuße·
rungen anders geartet sein müssen . Dann deutet der klini sche Befund darauf
hin, daß ein intrapialer Prozeß im Chiasma abläuft , was sich aus der Tatsache ab­
leiten läßt, daß Kombinationen von Hemianopie und Zentralskotomen vor­
kommen (TRAQuAffi, R ÖNNE). Wir sehen temporale Hemianopie an einem Auge
und ein Zentralskotom am anderen , hemianopische Zentralskotome an einem
oder heiden Augen oder eine temporale H emianopie, die im Abheilen ein Zentral ­
skoto m erscheinen läß t. F erner zeigen homonym e hemian opische Zentral­
skotome an , daß das Leid en sogar hinter dem Chias ma im Trak tu s sit zt, wie
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wir es bei multipler Sklerose finden (WILBRAND und SAENGER, R ÖNNE, GRÜTER,
BERLING). Abheilen älterer Pl aques und Hinzutreten von neuen H erden be­
dingen außerdem ein wechselndes Verhalten des Gesichtsfeldes . Die Defekte
können direkt wandern, z. B. in der Peripherie beginnen und unter Wieder­
kehr des peripheren Gesichtsfeldes über das Zentrum wegziehen.

Auch die von BJERRUM, O. BULL (Abb. 169-172), LUNDSGAARD, SAND­
MANN, AUGSTEIN, E. V. HIPPEL (S. 268) und TRAQuAIR (Fall III) beschriebenen
Krankheitsbilder möchte ich hierher rechnen , indem ich annehme, daß das
Leiden eine im Chiasma lokalisierte retrobulbär e Neuritis war, wie ich auch
für eine Anzahl von Stauungspapillen mit schnell eingetretener Amaurose den
Nachweis zu führen vers ucht habe, daß die wahre Ursache eine Neuritis retro­
bulbaris ist (Festschri ft für E. F UCHS). Da sie die Möglichkeit einer Spontan­
heilung in sich schließen, muß man bei der Indikationsstellung für die Trepa­
nation recht vorsichtig sein; denn die Sehstörung ist dann nicht die F olge der

Abb. 44 . Gesicht sfeld bei ak u ter retrobulbä rer
Neuritis. (Origin al von RÖNNE .)

Abb. 45 . Ges ichtsfeld bei Neuriti s
re t ro bulbaris (Ringskotom).

Stauungspapille, sondern diese ist die Folge eines Herdes im Sehnerven oder im
Chiasma . Auch REICHARD hat solche Fälle veröffentlicht.

II. Die zweite Gruppe wird von der gewöhnlichen akuten retrobulbär en
Neuri tis gebildet. Die Sehstöru ng entwickelt sich in diesen Fällen im Laufe ganz
kurzer Zeit , und die Sehschärfe nimmt oft so schnell ab, daß der Patient an ­
gibt, er sei plötzlich blind geworden. Fast immer wird der Anfang von charak ­
te ristischen Schmerzen in der Orbita begleitet. Sie strahlen in die Schläfe aus,
werden bei Bewegungen der Augen heftiger und sind auch auszulösen, wenn
man den Augapfel behutsam in die Orbita zurückdrängt. Mitunter treten die
Schm erzen bereits einige Tage vor dem Beginn der Funktionsstörung auf,
welche fast immer in der Entwicklung ·eines Zentralskotoms ihre Ursache hat,
das in der Regel ein absolutes, ausnahmsweise nur ein Farbenskotom ist. Meist
sind allerdings nicht nur die F asern des papillomakulär en Bündels, sondern
auch die periph eren Bahnen in Mit leidenschaft gezogen. Hi erdurch geht auch
das periphere Farbengesichtsfeld verloren oder es entsteht ein das ganze Ge­
sichtsfeld bedeckendes Skotom, also absolute Amaurose mit reaktionsloser
Pupille. Trit t H eilung ein, so wird das Skotom nach und nach wieder kl einer ,
aus dem absoluten wird ein relatives für die Farben und schließlich kann au ch
dieses verschwinden. Häufig beobachtet man, daß das Skotom sich temporal­
wärts verschiebt und dadurch den Fixationspunkt freigibt. Seltener wandelt
sich das Skotom in ein nieren- oder ringförmiges um , so daß das Zentrum wie
eine Insel im Skotome liegt (LEBER, RÖNNE) (Abb.45).
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Abb. 46. Monokulares hemlanopisches
Zentralskotom.

Ab und zu kann das Skotom ein hemianopisches Gepräge haben, und
es kommt dies auch bei einseitigem Nervenleiden vor, obwohl dann die
mehr oder weniger herabgesetzte Sehschärfe anzeigt, daß auch die Fasern der
anderen Gesichtsfeldhälfte gelitten haben (RÖNNE). Unter dem Namen "junc­
tion scotomsr hat H. M. TRAQuAIR diese einseitigen hemianopischen zentralen
Skotome besonders zusammengefaßt; sie sind in einer Lokalisation des Leidens
im Vereinigungspunkt (junction) des Sehnerven mit dem Chiasma begründet.
Nahe verwandt mit diesen einseitigen hemianopischen Zentralskotomen ist der
Skotomtypus, den ich als Dreiquadrantenskotom bezeichnet habe und den auch
TRAQuAIR untersucht hat. Das Skotom nimmt die zwei temporalen und den unte­
ren nasalen Quadranten ein, während der obere nasale Quadrant unbeschädigt
und gegen das Skotom durch eine gerade Linie vertikal wie horizontal begrenzt
ist. Auch hier wird die relativ gute zentrale Sehschärfe die Verwechselung mit
einem gewöhnlichen Skotom verhindern. Dieser Typus ist unzweifelhaft durch
die Faseranatomie des Chiasma bedingt
und wird nicht nur bei retrobulbärer Neu­
ritis, sondern auch bei Hypophysentumoren
beobachtet (TRAQuAIR).

Ophthalmoskopisch kann sich die Papille,
besonders im Anfangsstadium, ganz normal
zeigen. Oft stellt sich jedoch eine leichte
Verschleierung und Unklarheit des Papillen­
gewebes ein, die bis zu einer wirklichen
Neuritis und sogar Stauungspapille an­
wachsen kann. Später kommt fast immer
die bekannte Abblassung der temporalen
Papillenhäljte zustande.

In der überwiegenden Mehrzahl der
Fälle finden wir diese Form der retro­
bulbären Neuritis einseitig, nur hin und
wieder doppelseitig.

Der Verlauf und die Prognose sind in dieser Gruppe durch die ausgesprochene
Tendenz zur Spontanheilung beherrscht. Nicht selten kehrt das Sehvermögen
bis zur normalen Höhe wieder, selbst, wenn tage- und wochenlang Totalamaurose
bestand. Fälle mit besonders lang andauernder und doch gut ausheilender
schwerer Funktionsstörung haben HIGIER, LUNDSGAARD und AUGSTEIN be­
schrieben.

Trotz der unverkennbar möglichen Spontanheilung darf die Therapie in­
dessen nicht vernachlässigt werden; denn oft wird man beobachten, daß mit
dem Beginne der Behandlung auch die Wendung zum Besseren einsetzt. Aller­
dings spielt hier vielleicht die Bettruhe eine größere Rolle als die gemeinhin
üblichen Mittel, wie Schwitzkur, Schmierkur, Strychnininjektionen usw.

Das funktionelle Endresultat nach abgelaufener Erkrankung ist durchweg
gut; manchmal bleibt eine geringe Schwachsichtigkeit mit einem relativen
parazentralen Skotom zurück, und auch dieses nur angedeutet insofern, als die
Farben temporal vom Fixationspunkte etwas undeutlicher gesehen werden
als nasal von demselben. Nur selten bleibt ein größerer Defekt, kaum je Total­
amaurose zurück; doch ist dann ein Urteil schwer zu fällen, ob wirklich eine
retrobulbäre Neuritis vorgelegen hat.

IH. Als Typus der dritten Gruppe kann man LEBERs hereditäre Neuritis hin­
stellen, wenn auch anders verursachte Fälle - unter ihnen einseitige - einen
entsprechenden klinischen Verlauf nehmen. Der Beginn ist ebenfalls akut,
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allerdings nicht so plötzli ch wie bei der zweiten Gruppe ; denn im allgemeinen
dauert es mehrere Tag e bis zu einigen Woch en , bevor der Höhepunkt des Leidens
erreicht ist. Beim Ausbruch können sich Schmerzen in der Schläfe und andere
Sympto me seitens der Orbita find en , doch beginn t die Mehrzahl der F älle ohne
solche. Hat man Gelegenheit, das Gesichtsfeld im initialen Stadium zu unter­
suchen, so kann man ein relatives Parazentralskotom (Farbenskotom) typischer
F orm konstati eren, das jedoch bald in ein absolutes oder fast absolutes über ­
geht . Nur ganz ausnahmsweise bricht das Zentralskotom na ch der Peripherie
durch (LEBER, S. 257 ; UHTHOFF, RÖNNE). Ob die Fälle, in denen Total­
amaurose festgestellt worden ist , auf richtiger Beobachtung beruhten , ist zweifel­
haft. E. NETTLESHIP hat sich in der Bowman-Lecture hierüber wenigstens
sehr skeptisch geäußert. Hingegen bleibt der Farbensinn in der Peripherie
zum eist nicht intakt ; denn man findet an das absolute Skotom im Zentrum
ans chließend eine relative H erabsetzung der F arbenempfindung in der P eri­
ph erie.

Ab b.47 u. 48. Gesichtsfe ld bei I ntoxikati onsamblyopie.

Typisch für die Gruppe ist aber der Befund, daß die S kotome stationär werden .
Ebensowenig wie ihnen die Neigung zur Vergrößerung eignet, haben sie T endenz
zum Verschwinden.

Die ophthalmoskopischen Veränderungen sind im Anfangsst adium unbedeutend ,
doch entwickelt sich nach und na ch eine mäßige Neuritis nervi optici, die mit
Erreichung des Höhepunktes der Krankheitsentfaltung in eine Atrophie ü ber ­
geht . Dabei beobachten wir zum eist eine Abblassung der ganzen Papille, wenn
auch die nasale Hälfte oft noch eine Spur rötlicher F ärbung zeigt. Nach LEBER
(S. 827) muß der ophthalmoskopische Befund als neuritisehe Atrophie bezeichnet
werden, trotzdem die K ennzeichen der überstandenen Entzündung wenig zum
Ausdruck kommen.

Schon oben ist gesag t worden, daß die Prognose hinsichtlich der H eilung
schlecht ist ; ab er es kommen immerhin bei dem LEBERSchen Typus wenigst ens
bedeutende Besserungen vor, mag dies auch eine seltene Tatsache sein . Zweifel­
los hängen solche günstigere Wendungen mit einer Spontanheilung zusammen ;
denn LEBER hat schon darauf aufmerksam gemacht , daß das Leiden bei ein­
zelnen Familien leichter verläuft a ls bei anderen . Außer der eigentlichen LEBER·
sehen Krankheit nehmen auch einzelne F älle von dissemin ierter Sklerose diesen
Verlauf. Ebenso dürften die diagnostisch sehr wichtigen Zentralskotome.
die bei Geschwülsten des Stirn lappens auft re ten (K ENNEDY, LILLIE u . a ., siehe
S. 709), wahrscheinlich zu dieser Gruppe zu zählen sein.
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IV. Zur vierten Gruppe gehören die Fälle von Alkohol-Tabak-Amblyopie
und neben anders zustande kommenden Neuritiden diejenigen im Gefolge der
multiplen Sklerose.

In der ersteren Reihe geht die Entstehung des Leidens so allmählich vor sich ,
daß der Zeitpunkt des Beginnes sich nur annähernd bestimmen läßt. Die Haupt­
symptome sind die Beschränkung der Herabsetzung der zentralen Sehschärfe
auf einen mäßigen Grad, der zumeist 6ho nicht unterschreitet, und das be­
kannte negative Parazentralskotom in der typischen Form eines Ovals, welches
vom blinden Fleck bis zu 50 nasal von dem Fixierpunkte hinüberreicht (Abb. 47).

In den leichteren Fällen lassen sich die Skotomgrenzen nur schwer fest­
stellen, und die Entscheidung, ob überhaupt ein Skotom vorliegt, ist manchmal
nur dadurch zu treffen, daß man die Farbmarken Rot und Grün, in schwereren

.A.bb. 49. Typische partielle Sehnervenatrophie bei multipler Sklerose.
Temporale .A.bblassung der Papille. (Nach KÖI,LNBR.)

Fällen auch Blau, im Skotomzentrum (zwischen blindem Fleck und dem Fixa­
tionspunkte) und dann an 4 Stellen außerhalb desselben dem Patienten zur
Beurteilung vergleichsweise vorlegt. Verwendet man ungefärbte Gesichtsfeld­
objekte, die unter einem kleinen Gesichtswinkel betrachtet werden, so zeigt
sich das Skotom nicht in seiner charakteristischen ovalen Form, sondern es
finden sich nur, und noch dazu inkonstant, ganz kleine Skotome von wechseln­
der Lage innerhalb des Gebietes zwischen blindem Fleck und Gesichtsfeld­
zentrum (BJERRUM, GROENOUW, C. H. SATTLER). Erreicht das Leiden einen
höheren Grad, so wächst das Farbenskotom in charakteristischer Weise nach oben
und oben temporal (Abb.48) ,und bei noch schwererer FormkanndieWahrnehmung
der Farben Rot und Grün im ganzen Gesichtsfelde verloren gehen, und zwar
gilt dies nicht nur für die Alkohol-Tabak-Amblyopie, sondern auch für die ein­
schlägigen Fälle anderer Ursache. Immerhin erreicht die Störung im Zentrum
des Gesichtsfeldes nicht die hohen Grade, die der vorhergehenden Gruppe
eigen sind. Eine scharfe Grenze zwischen dem gewöhnlichen horizontal-ovalen
Parazentralskotom und der von VAN DER HOEvE beschriebenen Skotomform, die
als Folgezustand von Nebenhöhlenleiden eine mehr konzentrische Vergröße­
rung des blinden Flecks darstellt, läßt sich nicht ziehen. Meines Ermessens
handelt es sich hierbei nur um Formen, die sich nahestehen.
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Ophthalmoskopi8ch tritt das Leiden noch weniger hervor als bei den beiden
vorhergehenden Gruppen, wenigstens bei Anwendung der gewöhnlichen Unter­
suchungsmethode ; denn man sieht dann lediglich eine temporale Abblassung
der Papille, die sich zumeist schon bei der ersten Konsultation feststellen läßt
(Abb.49). Spiegelt man aber im rotfreien Lichte, so nimmt man nach A. VOGT
besonders in den Fällen der Intoxikationsamblyopie wahr, daß die normale
Nervenfaserzeichnung zwischen Papille und Macula völlig verwischt und durch
eine diffuse fein weißliche Marmorierung ersetzt ist . (Siehe Abb. 7, S.391 im
Abschnitt SCHlECK, Netzhauterkrankungen.)

Die Proqnose bei dieser leichteren Verlaufsform wechselt natürlich nach
der zugrunde liegenden Ursache. Während bei der multiplen Sklerose es im
Wesen der ganzen Krankheit liegt, daß trotz temporärer Besserungen eine
Neigung zur Progression besteht, ist die Aussicht auf Heilung bei der Intoxi­
kationsamblyopie viel günstiger; denn hier prägt sich sogar trotz Fortsetzung des
Alkohol-Tabak-Mißbrauchs eine Tendenz zur Spontanheilung aus, wie sie z. B.
MARX durch Nachuntersuchung von solchen Patienten erweisen konnte.

V. In der fünften Gruppe vereinige ich die Fälle, in denen sich die temporale
Abblassung der Papille ganz unbemerkt entwickelt und zur Zeit der Unter­
suchung noch keine Funktionsstörung oder doch nur eine ganz geringe fest­
stellen läßt. Besonders schlagende Beispiele hierfür hat FLEISCHER mitgeteilt.
In seinen Fällen handelte es sich um Patienten, die nach abgeheilter retro­
bulbärer Neuritis der einen Seite eine temporale Abblassung der Papille des
betreffenden Auges darboten und bei denen die Nachuntersuchung ergab,
daß auch die Papille des anderen Auges ganz latent eine temporale Abblassung
bekommen hatte. So hatten beide Augen als Endresultat denselben Augen­
hintergrundsbefund aufgeprägt erhalten und das eine Auge hatte das dazwischen­
liegende wirkliche Leiden durchgemacht, ohne daß die Störung zum Bewußt­
sein gekommen war. Hiermit steht im Einklang, daß die isolierte temporale
Abblassung bei multipler Sklerose kein ungewöhnlicher Befund ist; ich habe
dieselbe Beobachtung bei Alkoholikern erhoben.

Daß bei einer ganzen Reihe ätiologisch verschiedenartiger F älle von retrobulbärer
Neuritis trotz deutlicher Abblassung der temporalen Papillenhälfte normale Sehschärfe
als Endresultat angetroffen wird, könnte paradox erscheinen; findet aber seine Erklärung
in folg endem. Um einen Buchstaben der Reihe 6/12 zu erkennen, ist nicht die Hälfte, son­
dern nur ein Viertel der Anzahl Nervenelemente erforderlich, die zur Erkennung von 6/6
nötig ist. Da sich aber die normale Sehschärfe 6/3nähert. können also 3/4der Perzeptions­
elemente verloren gehen, bevor die Sehschärfe wesentlich unter 6/6 sinkt, obgleich der Ver­
lust an Nervenfasern ophthalmoskopisch festzustellen ist.

Das Symptom der temporalen Abblaseumq ist an sich schwer zu erkennen,
weil die temporale Papillenhälfte oft schon normalerweise blasser ist und der Kon­
trast zur nasalen Hälfte an Stärke wechselt. Den sichersten Aufschluß gibt die
Untersuchung im aufrechten Bilde, wobei man sich zweckmäßig nach folgen­
den Gesichtspunkten richtet. Bei der temporalen Abblassung ist die krankhaft
veränderte Partie rein sektorenförmig, während die helle Partie der normalen
Papille am häufigsten einen kleinen Kreis bildet, der den temporalen Papillen­
rand berührt. Ferner zeigt sich auf der normalen Sehnervenscheibe eine An­
zahl äußerst kleiner feiner Gefäße bis zur Grenze des gerade noch Sichtbaren,
während diese in der atrophischen Partie fehlen oder nur ganz spärlich zu finden
sind. Diese letztere ist endlich von einer kalten porzellanweißen opaken Farbe
und zeigt eine äußerst feine Chagrinierung, das Gewebe der normalen Papille
hat hingegen ein leicht "sammetartiges" Aussehen. Auch die Verwendung
von Ophthalmoskopielampen mit "Tageslicht"-Filter ist empfehlenswert. Die
nasale Hälfte erscheint dann deutlich gelb, die temporale weiß.
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Die Einteilung der retrobulbären Neuritis nach ätiologischen Gesichtspunkten
macht eine gewisse Schwierigkeit, insofern die ätiologisch zu trennenden Gruppen
keineswegs immer mit den klinischen Verlaufsformen zusammenfallen. So kann
z. B . die auf multipler Skl erose beruhende Neuritis nervi opt ici unter Umständen
unter dem Bilde der Gruppe I-V verlaufen , LEBERs heredi täre Neuritis in
leichteren Fällen den Symptomenkomplex der Intoxikationsamblyopie nach­
ahmen, und es treten die Neuritisfälle als Folgezustand von Nebenhöhlenleiden
klinisch ganz verschieden in die Erscheinung. Umgekehrt kann, wie SCHlECK
her vorgehoben hat, ganz dasselbe klinische Bild die verschiedenste Ätiologie
hab en . Im allgemeinen kann man aber wohl sage n, daß sich zwei Kauealitdi«:
momente nachweisen lassen: ein zugrunde liegendes und ein. au.slösendes. Be­
kannt ist, daß die akute retrobulbäre Neuritis oft im Anschluß an eine In­
fek tionskrankheit oder eine Erkältung auftritt, während sich die wirkliche
Ursac he ers t später in Form des Ausbruchs der multiplen Sklerose zeigt, und
es dürfte dann darüber kein Zweifel herrschen , daß au ch die Neuritis retro­
bulbaris eine Lokalisation der Sklerose im Sehnerven und nicht der jeweils bei
der Infektionskrankheit wirksam en Mikroben dargestellt hat (BLEGVAD und
RÖNNE) . Insofern hat au ch MELLER, wenigstens theoretisch , recht, wenn er
HAJEK gegenüber behauptet, daß eine ursprünglich auf R etrobulbär-Neuritis
infolg e von Nebenhöhlenleiden lautend e Diagnose durch den späteren Aus­
bruch der multiplen Sklerose nicht als fal sch widerlegt werden könnte und daß
es nicht ausgeschlossen sei, daß beide Ursachen zusammen die Sehnerven­
erkrankung bewirkt hab en ; nur sinke dann die eine, ursprünglich in den Vorder­
grund getretene, zu einer Gelegenheit sursache herab. In ähn licher Weise wirk t
der Alkohol prädisponierend für den Ausbruch einer diab eti schen Intoxikations­
amblyopie oder einer hereditären Neuritis.

E ine weitere Schwierigkeit in der Erkennung der Ätiologie ist darin zu suchen ,
daß diese oft ers t lange Zeit nach Eintritt des Sehnervenleidens aufgedeckt
werden kann. So wird z. B. der ers te Fall einer Lanaasohen hereditären Neuritis
in einer F amilie leicht verkannt werden, der zweite Fall jedoch ohne weiteres
klarliegen , und auf der anderen Seite werden wir bei dem langjährigen Voraus ­
eilen des Sehnervensymptoms vor den sonstig en K ennzeichen einer multiplen
Sklerose niemals sicher sein, daß sich nicht dennoch diese als Grundlage ent ­
puppt. Ebensowenig ist der Erfolg einer Behandlung zur Sicherung der ät io­
logischen Diagnose heranzuziehen ; denn alle F älle von retrobulbärer Neuritis
neigen mit wenigen Ausnahmen zur Spontanheilung. Viele von den ur sächlich
angeschuldigten Momenten sind außerdem so häufig, daß man auf das zeit­
liche Zusammenfallen kein ents che idendes Gewicht legen kann; es gilt dies
für die Menstruationsstörungen ebenso wie für die Gravidität, Syphilis und
Nebenhöhlenleiden. Höchstens könnten Rezidive bei nachfolgenden Schwanger­
schafte n Beweiskraft haben. Für die Syphilis halte ich aber in Übereinstim­
mung mit IGERSHEIMER und E. v . HIPPEL die wenigen Fälle, die ein Zentral­
skotom zeigten, nicht für genügend in dem Sinne beweisend, daß eine System­
erkrank ung des papillomakulären Bündels und nicht viel mehr ein zufällig
innerhalb der Bahn lokalisierter syphilit ischer H erd vorge legen hat (BLEGVAD
und R ÖNNE, S. 229).

Nach diesen Erörterungen folge nunmehr eine Aufzählung derj enigen
ät iologischen Faktoren, die in der Literatur als häufige oder auch gelegent ­
liche Grundlagen für die retrobulbäre Neuriti s aufgeführt sind . I ch fuß e hierb ei
im wesentlichen auf den Angaben von UHTHOFF und WILBRAND-SAENGER.

Abgesehen von den mehr oder weniger selbständigen Krankheit sbildern,
die im folgend en Abschni t t besonders behandelt werden , wie der Neuriti s bei
akuter Myelitis, mult ipler Sklerose, dem hereditären Sehnerve nleiden LEBERs,
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der Alkohol-Tabak-Amblyopie, der Diabetes-Amblyopie und der retrobulbären
Neuritis bei Gravidität, Lactation, sowie derjenigen bei Nebenhöhlenleiden,
kommen noch gelegentlich Fälle bei anderen Infektionen und Intoxikationen
zur Beobachtung, die mehr kasuistisches Interesse haben. So finden wir in der
Literatur Berichte über das Vorkommen bei Syphilis, Tuberkulose, Typhus,
Erysipel, Influenza, Mumps, Pneumonie, Angina, Meningitis, Intermittens,
Beri-Beri, Varicellen, Encephalitis, Schutzpockenimpfung, Rubeolen, Pertussis,
sowie bei Intoxikationszuständen infolge von Gravidität und Lactation, Men­
struatdonsanomalien, Nierenkrankheiten, Carcinomatose, Hautverbrennung, Ver­
giftung mit Kohlenoxyd, Salicylsäure, Filix mas, Arsen, Schwefelkohlenstoff,
Chlorkohlenstoff, Coffein, Datura stramonium, Canabis indica (Haschisch), Blei,
Anchylostoma duodenale, Nitrobenzol, Thyreoidin, Anilin, Benzin und anderen.

Wenn wir an der von uns gegebenen Definition der retrobulbären Neuritis
festhalten und zu der Gruppe nur diejenigen Sehnervenaffektionen rechnen,
die das zentrale Skotom als wesentliches Moment im Sinne einer Systemerkran­
kung darbieten, und diejenigen Fälle ausschließen, bei denen durch eine rein
zufällige Lokalisation eines Krankheitsherdes im papillomakulären Bündel ein
Zentralskotom erzeugt wird, müssen wir uns trotzdem darüber im klaren sein,
daß die düferentialdiagnostische Abgrenzung Schwierigkeiten bereiten wird;
denn schon die Unterscheidung, ob ein Skotom zufällig oder zwangsläufig ist,
wird im einzelnen Falle sicher nicht leicht zu treffen sein. Auch sonst dürften
gelegentliche Verwechselungen nicht ausgeschlossen sein. WILBRAND und
SAENGER heben z. B. mit Recht hervor, daß eine retrobulbäre Neuritis und der
Symptomenkomplex eines mit bitemporalen Skotomen einhergehenden Hypo­
physentumors zu Verwechselungen Anlaß geben können. Bekanntlich beginnt
auch eine Tabes nicht ganz selten mit einem zentralen Farbenskotom, und es
bedarf keiner Begründung, daß gerade in einem solchen Falle die richtige Er­
kenntnis der Sachlage außerordentlich wichtig ist. Endlich kann auch die
Trennung einer akuten retrobulbären Neuritis von einer zentral bedingten
Amaurose (urämische Amaurose oder zentrale Amaurose unbekannter Ätio­
logie, wie die Fälle von DEUTSCHMANN, TOJODA und RÖNNEs Fall VI) recht
schwer sein; auch sei an die Möglichkeit einer hysterischen Erblindung erinnert.

Pathologische Anatomie. Die Ergebnisse der mikroskopischen Untersuchungen
müssen nach den verschiedenen Gruppen beurteilt werden. Sie sind auf die
einzelnen Formen indessen sehr ungleich verteilt; denn sie erstrecken sich haupt­
sächlich auf die Fälle von Neuromyelitis nervi optici und multipler Sklerose,
sowie der Intoxikationsamblyopie, während wir über die idiopathische akute
Retrobulbärneuritis und LEBERs Krankheit so gut wie gar nicht unterrichtet sind.

Bei der Schilderung der Veränderungen werden wir zweckmäßig von der
Sehnervenaffektion bei der Myelitis und multiplen Sklerose ausgehen, welche
beide Krankheiten unzweifelhaft zusammengehören. Hier wird das anato­
mische Bild in gleichartig typischer Form aus ganz scharf begrenzten diese­
minierten Plaques gebildet (Abb, 50), innerhalb welcher die Markscheiden fast
total zugrunde gegangen sind. Mitunter kann das Leiden so ausgedehnt sein,
daß man von einer Neuritis transversa totalis reden kann ; aber BIELSCHOWSKY
hat sicher recht, wenn er solche Zustände aus einer Konfluenz verschiedener
Herde herleitet.

Diese Bildung von scharf begrenzten disseminierten Plaques ist überhaupt
ein pathologisch-anatomisches Phänomen, welches ganz verschieden von der
interstitiellen Neuritis und diesem Typus an die Seite zu stellen ist. Die
Plaquesbildung im Sehnerv ist bisher sehr wenig untersucht, unzweifelhaft,
weil sie nur bei wenigen letal verlaufenden Erkrankungen auftritt.
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Meines Erachtens haben diese Herde ihre klinischen Korrelate m der
Gruppe der Neuritis retrobulbaris.

.'

Abb. 50. Akute multiple Sklerose.

Abb.51. Herdbildung im papillomakulären Bündel bei akuter multipler Sklerose.

Der Hauptsitz des Leidens wird am häufigsten vom Chiasma und dem intra­
kraniellen und canaliculären Nervenabschnitt gebildet (ACHARD und GUINON,
M. BIELSCHOWSKY, D.ALEN, ELSCHNIG, KALT, SHARKEY und LAwFoRD, WIMMER
und RÖNNE, TSCHIRKOWSKY), während in einer anderen Reihe von Fällen das



672 H. RÖNNE: Papille und Opticus bis zum Chiasma.

Abb. 52. Akute multiple Sklerose.

Chiasma weniger stark beteiligt angetroffen wurde (ABELSDORFF, M. BIEL­
SCHOWSKY, RÖNNE). Doch liegt kaum ein Fall vor, in dem das Chiasma nicht
Herde gezeigt hätte. In ELSCHNIGs Fall setzte sich die Degeneration sogar bis
weit in den Traktus fort.

Die disseminierten Herde können überall im Opticusquerschnitt auftreten,
haben aber doch vielleicht die Neigung das papillomakuläre Bündel besonders
zu befallen (DALEN, DOESCHFELD, SCHlECK, WIMMER und RÖNNE) (Abb. 51). Das
hindert nicht, daß selbst bei ganz unregelmäßiger Verteilung der Herde auf den
Querschnitt klinisch ein reines Zentralskotom vorliegen kann (ABELSDORFF).

Histologisch wird das Bild von dem bedeutendenMarkscheidenzerfall beherrscht,
von dem wir annehmen können, daß er plötzlich einsetzt, und der eine starke

Anhäufung von Körnchenzellen
in den Bindegewebssepten und
im Nervengewebe nach sich zieht.
An beiden Stellen können die
Zellen pflasterdicht liegen. Sie
sind Zeichen des im Gange be­
findlichen Abtransportes des de­
generierten Materials, so daß man
aus ihrer Menge und Lagerung auf
das Alter des Prozesses schließen
kann (Abb. 52). Im Gegensatz
zu den stets stark affizierten Mark­
scheiden scheinen die Achsenzylin­
der weniger zu leiden. Dement­
sprechend fehlen die sekundären
Degenerationen und der funktio­
nelle Zustand im klinischen Bilde
ist in hohem Maße besserungs­
fähig .

Neben den Zerfallserscheinun­
gen finden sich immer wirkliche
Entzündungszeichen in Gestalt

von Lymphocytcninfiltraten um die Gefäße herum, jedoch nicht in domi­
nierendem Umfange. Da das Leiden intrapial verläuft, sind die Dura und
die anderen Scheiden nur sekundär in Mitleidenschaft gezogen, wenn man
an ihnen überhaupt Veränderungen wahrnimmt. Außerdem ist hervorzuheben,
daß das histologische Bild im Sehnerven demjenigen in der Medulla gleicht.

Ein Vergleich des anatomischen Befundes mit dem klinischen Verhalten der
Fälle von retrobulbärer Neuritis bei Myelitis und multipler Sklerose ergibt fol­
gendes : 1. Der plötzliche Beginn der Krankheit wird durch die rasche Bildung
eines Herdes im Sehnerven verursacht und die späteren Veränderungen im
Gesichtsfelde rühren von der Entstehung neuer Herde her, während die häufige
Lokalisation im Chiasma die hemianopischen Gesichtsfeldformen erklärt. 2. Hin­
gegen ist das zentrale Skotom durch eine Entwicklung von Plaques im papillo­
makulären Bündel nicht genügend sichergestellt, und man muß daher annehmen,
daß die Funktion der Maculafasern stärker leidet als die der peripheren. 3. Die
Heilungstendenz wird durch das relative Unversehrtbleiben der Achsenzylinder
bewiesen.

Wenden wir uns nun denjenigen Fällen retrobulbärer Neuritis zu, die ohne
eine Spinalattektion verlaufen, so besitzen wir von dieser Art weit weniger ana­
tomische Untersuchungen; es sind hier die Arbeiten von BmcH-HmscHFELD,
WILBRAND und SAENGER, RÖNNE und IGERSHEIMER zu nennen. Von diesen
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Abb.53. Leichte Degeneration des
papiIlomakulären Bündels.

Beobachtungen entspricht die von RÖNNE beschriebene ganz den Fällen mit
Spinalaffektion, während die übrigen drei sämtlich eine abgegrenzte Herd­
bildung im Papillo-Makularbündel zeigen, und zwar handelt es sich bei dem
Falle BIRCH-HIRSCHFELDs um eine Carcinomatose in den Nasennebenhöhlen,
bei dem von WILBRAND und SAENGER um eine idiopathische retrobulbäre
Neuritis und bei dem von IGERSHEIMER um eine zweifelhafte bereits monate­
alte Alkoholamblyopie. Allen ist die Herdbildung im papillomakulären Bündel
gemeinsam, ohne daß dieses in seiner ganzen Länge erkrankt wäre. Nur in
einem von RÖNNE untersuchten 4 Monate alten Falle von diabetiseher Intoxi­
kationsamblyopie fanden sich in dem Chiasma und im Traktus hintereinander
3 ausgesprochene Körnchenzellenherde innerhalb des Maculabündels in Perl­
schnurform , allerdings mit Anzeichen
dafür, daß das Bündel in seiner ganzen
Ausdehnung diffus gelitten hatte.

Außer IGERSHEIMERs älterem Fall
liegt noch der mikroskopische Befund
eines frischeren Falles von Intoxikations­
amblyopie vor, den DALEN erhoben
hat. Hier ergab sich als einzige prak­
tisch verwertbare Tatsache eine Marehi­
Degeneration des ganzen Bündels vom
Bulbus bis zum Corpus geniculatum
ohne zellige oder vasculäre Verände­
rungen irgendwelcher Art und ohne eine
"Herdbildung" . Außer diesen beiden
Beobachtungen sind in der Literatur
noch eine Reihe von Untersuchungen
älterer Fälle enthalten, beginnend mit
der ersten Studie von SAMELSOHN. Eine
Gesamtübersicht bis zum Jahre 1910
hat RÖNNE in seiner Arbeit zusammen­
gestellt. Später sind noch die Fälle von
HEGNER, THoMsEN und WILBRAND und SAENGER dazu gekommen. Die Be­
deutung dieser Beobachtungen liegt vor allem darin, daß man aus der Lage
des degenerierten Bezirks die Anordnung des papillomakulären Bündels im
Sehnerven, Chiasma, Traktus und Corpus geniculatum festgestellt hat, doch
ist ihr Wert in pathogenetischer Beziehung durch das Alter der Prozesse
beschränkt. Im Anschluß an die Erklärungen UHTHOFFs in seiner großen
Arbeit nehmen die meisten Verfasser die Entstehungsweise auf dem Boden
einer interstitiellen Neuritis optica an, so SAMELSOHN, VOSSIUS, THoMsEN,
STÖLTING, BODECKER, DE SCHWEINITZ, TOJODA, HEGNER. Eine andere Reihe
von Autoren sieht in dem Leiden eine primäre Degeneration resp. eine Neuritis
"parenchymatosa", weil sie in ihren Fällen keine entzündlichen Veränderungen
feststellen konnten (NuEL, BIRCH-HIRSCHFELD, DALEN, RÖNNE) (Abb. 53).
SOURDILLE und in seiner ersten Abhandlung auch SCHlECK geben ein obli­
terierendes Gefäßleiden als Ursache an, während SACHS, SIEGRIST und WIDMARK
einen vermittelnden Standpunkt einnehmen.
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Nachdem wir im vorhergehenden uns mit der Stauungspapille, der Neuritis
simplex und der Neuritis retrobulbaris in Gesamtübersichten beschäftigt
und Einblick in die verschiedenen Formen genommen haben, unter denen der
Sehnerv erkranken kann, gehen wir zur Betrachtung der einzelnen Sehnerven­
leiden als klinische Erscheinungen über. Wir beginnen dabei wieder mit der
Stauungspapille.

B. Das Vorkommen der Stauungspapille und der
Neuritis nervi optici.

1. Stauungspapille bei Tumor cerebri.
Statistisches. Die Gehirngeschwülste nehmen schon rein zahlenmäßig als

Ursache der Stauungspapille den ersten Platz ein. KAMPHERSTEIN bringt fol­
gende Zusammenstellung auf Grund von 200 durch UHTHOFF beobachteten
Fällen.
Hirntumor
Lues cerebri
Tuberkulose
Hirnabseeß

134
27

9
7

Hydrocephalus 3
Meningitis 2
Nephritis 3
DsgI. mit Bleivergiftung 1

Anämie 2
Cysticercus 2
Sinusthrombose 2
llnochennarbe 1

I
Turmschädel
Unsichere Dia­I. gnose

3

4

Mithin machen in der vorstehenden Aufstellung die Gehirntumoren etwa
67% sämtlicher Fälle von Stauungspapille aus . Andererseits berechnet LESLIE
PATON die Frequenz der Stauungspapille und Neuritis bei den Fällen von Hirn­
tumor auf 80%, J. M. MARTIN auf 76%.

Sitz des Tumors. Indessen ist das Auftreten der Stauungspapille auch an
den Umstand gebunden, daß bestimmte Gehirnregionen als Sitz des Leidens
die Sehnervenveränderung leichter, andere weniger häufig hervorrufen. Wir
besitzen hierüber größere Zusammenstellungen von EDMuNDs und LAWFORD,
MARTIN und LESLIE PATON und vor allem von UHTHOFF in der Bearbeitung
des Themas für die 2. Auflage des Handbuchs von Graefe-Saemisch. Wenn
auch WILBRAND und SAENGER mit Recht darauf hinweisen, daß eine Stauungs­
papille bei jedem Sitz des Tumors im Gehirn vorhanden sein oder fehlen kann,
so läßt sich doch im allgemeinen folgende Schilderung geben.

43*
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Am bekanntesten ist wohl ; daß T umoren der H ypophysengegend relativ
selten zur S tauungspapille führen; denn hier beträgt der Prozentsatz nur 30
bis 50% (MARTIN, LESLIE PATON, UHTHOFF). Noch geringer ist nach UHTHOFF
die Häufigkeit bei den mit Akromegalie verlaufenden Fällen (unter 207 aller ­
dings nicht durchgängig ophthalm oskopierten Fällen nur 22 Stauungspapillen) ,
was er damit erklärt , daß bei Akromegalie die Diagnose in einem früheren
Stadium gestellt wird ; aber es ist eine Tatsache, daß bei Hypophysenaffektionen
die einfache Sehnervenatrophie etwas öfter vork ommt als die Stauungspapille.
Sie schließt sich der allgemeinen Wahrnehmung an, daß bei Geschwülsten an
der Gehirnbasis überhaupt die S tauungspapille relativ selten ist. Nach UHTHOFF
treffen wir die Stauungspapille nur in 60% der primär en, in 25% der meta­
statischen Basistumoren an. Es scheint also, als ob die metastatischen Ge­
schwülste im ganzen noch weniger häufi g zum Papillenödem führen als die
primär en.

Auch bei den seltenen T umoren der M edulla oblongata ist die Stauungs­
papille keineswegs oft zu beobachten (WILBRAND und SAENGER), ja nach den
Erfahrungen UHTHOFFs soll sie sogar so gut wie niemals dabei vorkommen.
Das Gleiche ist zu sagen von der Entwicklung der Geschwülste in dem Pons,
wenigst ens im Anfangsstadium. Im Endstadium setzt die Stauungspapille
häufiger ein, was nach UHTHOFF damit zusammenhängt, daß die Geschwulst
im weiteren Wachstum auf den vierten Ventrikel übergreift. Gehen wir mit
unserer Betrachtung weiter nach vorn, so haben wir in der Region der Vier­
hügel plöt zlich eine Stelle erreicht, die als Ort eines Tumors für die Entwi cklung
der Stauungspapille größte Bedeutung gewinnt ; denn nach MARTIN ziehen hier
zur Entwicklung gelangende Geschwülste in 100%, nach UHTHOFF in 85%
eine Stauungspapille nach sich . Das Gleiche gilt vom Cerebellum, bei dessen
Tumoren die Stauungspapille nicht nur eines der häufigsten (EDMuNDs und
LAWFORD 87%, MARTIN 90%, PATON 100%, UHTHOFF 88%), sondern auch der
am frühesten auftretenden Symptome ist. Diese hohe Frequenz ist am natür­
lichsten auf die innigen Beziehungen des Cerebellums zum Ventrikel zurück­
zuführen und spez iell die Möglichkeit einer Absperrung des Aqu aeductus Sylvii
mit nachfolgendem Hydrocephalus im IH. Ventrikel zu bedenken. Aus dem­
selben Grunde geben auch die seltenen E piphysistumoren einen Prozentsatz
von fast 100% Stauungspapille. Großhirntumoren erzeugen dagegen nach
UHTHOFF nur 80%. Was die einzelnen Bezirk e der H emisphär en anbelangt,
so sollen Tumoren der motorischen Region verhä ltnismä ßig selten Stauungs­
papille hervorrufen (EDMUNDs und LAWFORD, :NlARTIN). Von PATON wird an­
gegeben, daß die Augenerkrankung beim Sitz des Tumors in der Rinde häufig
ist , dagegen seltener bei den subcorticalen Tumoren beobachtet wird , die von
der weißen Hirnsub stanz ausgehen (14 F älle mit normaler Papille unter 32 Tu­
moren). Auf der anderen Seite herrscht darüber Einigkeit, daß die von der
Dura ausgehenden Geschwülste, die das Gehirngewebe nur komprimieren und
nicht infiltrieren , weniger häufig zu ophthalm oskopischen Symptomen Anlaß
geben . Über Stauungspapille und Zentralskotom bei Geschwülsten des Stirn­
lappens siehe S. 709.

Im Gegensatz zu der gewöhnlichen Anschauung, daß die Lokalisationen der
Geschwulst im Gehirn das besonders frühzeitige Auftreten einer Stauungspapille
bestimmt , ersche int es ÜHRISTIANSEN richtiger , anzunehmen, daß Stauungs­
papille hauptsächlich bei denj enigen Gehirngesc hwülsten beobachtet wird, die nur
wenig Ausfallserscheinungen hervorrufen und bereits ' eine bedeutende Größe
erlangt haben müssen, wenn der Pati ent zur Untersuchung kommt und bei denen
also der Hirndruck das klinische Hauptsymptom ist. So fehlte Stauungspapille in
der Hälfte der Fälle von Tumoren in der motorischen Region, ind em die Diagnose
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sich hier auf der Basis der fokalen Symptome stellen ließ, während der Gehirn­
druck fehlte. Die Kleinhirngeschwülste geben oft Stauungspapille, weil sie sehr
große Dimensionen erreichen, che die Symptome alarmierend auf den Patienten
einwirken. Die intrapontinen Tumoren erzeugen im Anfangsstadium relativ selten
Stauungspapille, da die K erne und intrapontinen Fasern ganz anders empfind­
lich gegenüber pathologischen Einwirkungen sind , als die peripheren motorischen
Schädelnerven. Daß Stauungspapille bei den cere bello-pont inen Winkeltumoren
relativ häufig ist, hat seinen Grund darin, daß die Trig eminusaffektion retro­
ganglionär ist und daher nicht Neuralgi en erzeugt, dagegen wird die Stauungs­
papille selte n in den Fällen von Tumor im Ganglion Gasseri gefunden, wo früh­
zeitig Neuralgien auftret en .

H ier sei au ch eine Übersicht von UHTHOFF wiedergegeben, die die pro­
zentuale Häufigkeit der Stauungspapille und Neuritis nervi optici, sowie der
anderen Augenveränderungen bei den einzelnen intrakraniellen Leiden zeigt.
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Hirnerweichung 1,4 2,2 0,3 0,5 39,9 11,4 1
Hirnblutung 11 ~~3 0,9 28,7
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Hirnsyphilis . . . . . . . . . 14 12 14 11 i 5,6 6
Nicht geplat zte Aneurysmen der --- I

basalen Hirnarterien 10 12 12 4 I 5,6 4

I
---
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5,li 32
Mening itis tuberculosa . 5 29 I I I 12 I 3 I s,o I 32
Meningitis serosa und } --- 1 19Hydrocephalus intern us . 23 I 20 I 3 i 5,fi \ 32

Aus der Tab elle ist ersichtlich, daß die S tauungspapille ihre größte Frequenz
beim Hirntumor, die N euritis bei der M eningitis tuberculosa zeigt.

Was nun die Entwicklung der Stauungspapille bei Hirntumor in beiden Augen
anlangt, so ist die Doppelseitigkeit so gut wie immer anzut reffen und der Grad
der Schwellung beiderseits fast gleich . SIR VICTOR HORSLEY hat allerdings
auf Grund der Beobachtung von ungleichmäßiger Entwicklung des Leidens
im rechten und im linken Auge den Schluß zu ziehen versucht, daß in solch en
Fällen der Sitz des Tumors auch die Seite der vermehrten Schwellung bestimme,
doch haben andere Untersucher (MOHR, WILDRAND und SAENGER, MARTIN,
KRAUSS) zwar im großen und ganz en die Kontralateralität seltener gefunden
als die Koll ateralität, aber es wird au ch das Umgekehrte gemeldet (PATON).
Deswegen dürfen wir feststellbare Unterschiede nu r mit größter Vorsicht zur
Tumorlokalisierung verwenden . Höchstens läßt sich eine einseitige Stauungs­
papille, wenn die Umstände dafür sprechen, dahin deuten , daß vielleicht in
der einen vorderen Schädelgrube ein basaler Hirntumor auf den einen Nervus
opticus oder das Foramen opticum seine Wirkung entfaltet, doch begegnen
wir dann in der R egel einer einfachen Opticusatrophie auf der Tumorseite und
infolge der allgemeinen Drucksteigerung in der Schädelkapsel einer Stauungs­
papille am anderen Auge. Hierher gehören die Fäll e von WI LDRAND und SAENGER
und UHTHOFF.
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Seltener wohnt der Kombination von einseitiger Stauungspapille und tem­
poraler Hemianopsie dieselbe Bedeutung inne, wie aus den Beobachtungen von
BRUDENELL-CARTER und UHTHOFF hervorgeht. Auch ich sah einen Fall, in
dem ein Basisgliom, das das Chiasma umwachsen hatte und vielleicht von diesem
ausgegangen war, links schwere Stauungspapille mit Amaurose und rechts
temporale Hemianopsie erzeugt hatte.

Die einseitige Stauungspapille bei Orbitalallektionen werden wir in einem
besonderen Kapitel behandeln (S. 698).

Die histologische Natur des Hirntumors ist für die Häufigkeit der Stauungs­
papille ohne Belang, doch ist die Größe des Tumors nicht bedeutungslos, wenn
auch ein ganz kleiner Tumor eine erhebliche Stauungspapille auszulösen ver­
mag. Unbestritten spielt aber die Schnelligkeit des Wachstums eine Rolle und
nach der Meinung UHTHOFFs das Auftreten des komplizierenden Hydrocephalus,
womit die Tatsache übereinstimmt, daß besonders die in der Nähe des II!.
und IV. Ventrikels liegenden Geschwülste gern Papillenödem verursachen.
Mit Recht betonen ferner GONIN und DUFouR den Parallelismus zwischen
dem Vorkommen von Stauungspapille und den klinischen Hirndrucksym­
ptomen, und LESLIE PATON, der die bei der Eröffnung der Schädelhöhle er­
kennbar werdende Spannung der Dura als Kriterium für die Drucksteigerung
gelten läßt, weist diese Parallele zahlenmäßig nach. Die direkten Messungen
des Liquordrucks durch die Lumbalpunktion oder Ventrikelpunktion zeigen
auch ganz deutlich ihre hervorragende Bedeutung für die Entstehung der
Stauungspapille. Gelegentlich finden wir aber niedrigen Lumbaldruck bei Ab­
schluß des Lumbalsacks von dem Ventrikelsystem infolge eines Tumors der
hinteren Schädelgrube (CORDS). Umgekehrt kommt es vor, daß in Fällen von
erhöhtem Lumbaldruck keine Veränderungen an der Papille feststellbar
sind (WILBRAND und SAENGER).

Der weitere Verlauf und die Prognose hängen natürlich wie beim Hirntumor
im wesentlichen von der Ursache der Stauungspapille ab . Bleibt diese bestehen
und wird die Stauungspapille sich selbst überlassen, so sehen wir immer wieder,
daß die Papillenschwellung in Atrophie übergeht und die Funktion des Auges
mehr und mehr leidet. Wann dieses Stadium erreicht wird, ist im allgemeinen
schwer vorauszusagen, und wohl jeder Augenarzt hat schon die Erfahrungge­
macht, daß dieser Zeitpunkt überraschend schnell nahen kann. Nach UHTHOFF
kann man im großen und ganzen bei 75% die Erblindung nach 3 Monaten von
dem Eintritt der ersten Sehstörung ab gerechnet erwarten. Andererseits be­
hielten nach demselben Autor trotz richtig diagnostizierten Hirntumors und
trotz Unterlassens einer Operation 15% eine gute Sehkraft in einem Zeitraum
von 1-6 Jahren. Selbst bei später anatomisch festgestelltem Hirntumor ist
spontaner Rückgang der Stauungspapille, manchmal unter Auftreten von Rezi­
diven vereinzelt, doch sicher beobachtet worden. Solche F älle haben JACOB­
SOHN und JAMASIE, OPPENHEIM (Fall 16), V. HERTZ, F. ASK, REDLICH beschrie­
ben. In dem Falle von V. HERTZ lagen sogar 15 Jahre zwischen dem ersten
Anfall und dem Rezidiv. Die Erklärung für diesen außergewöhnlichen Vor­
gang gibt die Lokalisation des Tumors insofern, als ein langsam wachsendes
Ponsgliom vorlag, das wegen seiner Lage in der Brücke zwar relativ wenig Nei­
gung zur Erzeugung einer Stauungspapille hatte, aber durch die Nachbarschaft
des Aquaeductus Sylvii eine temporäre Absperrung des II!. Ventrikels ver­
anlassen konnte.

Eine gewisse Spontanheilung ist dann gegeben, wenn der Liquor cerebro­
spinalis durch eine Fistel nach der Nase zu Ablauf gewinnt. E. v. HIPPEL hat
eine Reihe solcher Fälle zusammengestellt. Mitunter steigt damit auch das
Sehvermögen bedeutend, so im Fallc von DAVIDS. Auch ASK beobachtete
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einen einschlägigen Fall, in dem der Liquor in die Orbita abfloß und
Exophthalmus erzeugte.

In einer anderen Reihe von Fällen (Hirnsyphilis und Hirnabsceß, Pseudo­
tumor, Meningitis serosa, Hydrocephalus internus) kommt das Rezidivieren
einer Stauungspapille häufiger vor, so daß UHTHOFF (Bowman-Leeture) in 5%
der mit tumorartigen Cerebralsymptomen einhergehenden Fälle einen spon­
tanen Rückgang für möglich hält.

Gerade diese an sich zur Spontanheilung n eigend en Fälle spielen bei der
Beurteilung der Prognose und der Behandlungsmöglichkeit im einzelnen eine
große praktische Rolle. Auf die Möglichkeit der fal schen Diagnose bei an ­
genommenem Tumor cere br i ha t zuerst J . H UGHLINGS JACKSON 1876 aufmerk­
sam gemacht , doch verdanken wir OPPENHEIM und NONNE vor allem eine schär ­
fere Abgrenzung des Symptomenkomplexes. Nach LUTZ ist dabei gerade die
Beobachtung der Spontanheilung einer Stauungspapille geeignet, an der Diagnose
Tumor cere bri zu zweifeln. Daß andererseits eine wirklich vorhandene kleine
Geschwulst eine Meningitis serosa auslösen kann, deren Symptome das Tumorbild
verschleiern, ist ebenso möglich (CHRISTIANSEN).
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Die Behandlung der Stauungspapille bei Tumor cerebri.

Die ideale Th erapi e bei einer Stauungspapille infolge Hirngeschwulst ist
natürlich die radikale Entfernung des Tumors. Da diese ab er nur in einem relativ
kleinen Prozentsatz möglich ist, bleibt der palliativen Behandlung ein weites
Feld . Selbstverständlich kommen hier nur diejenigen Fälle in Betracht, bei
denen die Stauungspapille direkt vom Hirndruck und nicht etwa durch die
Lokalisation einer lokalen Erkrankung in dem Sehnerven oder Chiasma her­
vorgerufen ist. Wir hab en ind essen schon oben darauf hingewiesen, daß die
genaue F estst ellun g gerade dieser Unterschiede recht schwierig sein kann.
Nam entlich die F älle, in denen bei Kindern, seltener bei Erwachsenen die Stau­
ungspapille rasche Erblindung zeitigt, erh eischen große Vorsicht bei der Stel­
lung der Indikation bezüglich eines operativen Eingriffs (E . v. HIPPEL, UHT­
HOFF). Nach meiner Ansicht ist die Mehrzahl derselben als retrobulbäre Neuritis
aufzufassen, sei sie nun einseit ig oder doppelseitig, und durch die Bildung von
Herden im Chiasma bedingt (siehe auch S. 709). Deshalb sind die guten R esultate
der Palliativtrepanation in diesen F ällen kaum auf die Behandlung als solche
zurückzuführen , sondern Folgen der Spontanheilung. Man sei daher mit der
Stellung der Indikation zur Operation unter solchen Umständen besonders
vorsichtig.

Abgesehen von diesen sehr seltenen Vorkommnissen ist jedoch E. v. HIPPEL
darin zuzustimmen, daß man sich durch die Heilungsmöglichkeit der Stauungs­
papille bei evtl. vorliegendem Pseudotumor nicht abha lten lassen soll , den
operativen Eingriff rechtzeitig ausführen zu lassen ; denn gerade, wenn ein
progressives Hirnleiden nicht zugrunde liegt, muß unsere Fürsorge für die Er­
hal tung der Sehfunktion dopp elt wachsam sein.

Na ch uns eren heutigen K enntnissen ist der heilsame Einfluß der druck­
entlastenden Operationen auf die Stauungspapille, sowie auf die übrigen Hirn­
drucksymptome unbedingt anzuerkenne n. E. v . HIPPEL hat aus der Lite­
ratur 221 einschläg ige Fälle zusammengestellt. Von diesen starben im An­
schluß an die Operation oder während der Operation 53. Bei den übrigen ging
die Stauungspapill e in 100 Fällen zurück, während 18mal kein Erfolg zu ver ­
zeichnen war und bei dem Rest die Angaben üb er das R esultat fehl en. Frei­
lich sind die Erfolge nicht in allen Statistiken so glänzend. SENNELS sah unter
seinen F ällen in 50% Besserung und B. SACHS bei 39 Dekompressions­
op erationen nur 4mal einen deutlichen Rückgang der Stauungspapille .

Wenn also aus den genannten Zahlen au ch der günstige Einfluß auf die
Papillenschwellung klar ersicht lich ist, so bleibt doch die relativ hohe Mortalität
bei dem E ingriffe und der in der Mehrzahl der Fälle trostlose weitere Verlauf
des Gehirnleidens selbst Grund genug, um wenig ermutigend zu wirken. An­
dererseits kann die Operation in einigen Fällen ganz entschiedenen Nutzen
st iften. Ich selbst habe einen Patienten, bei dem wegen Hirntumor eine Palliativ­
trepanation ausgeführt word en war, 9 Jahre lang völlig arbeitsfähig gesehen.
Ähnliche günstige R esultate melden WILBRAND und SAENGER und E. v . HIPPEL.
Beweisend ist der Fall von ASK. ,Hier wurde die Ri chtigkeit der Diagnose durch
die Obduktion bestätigt, und trotzdem lag zwischen der Zeit des chirurgischen
Eingriffs und dem Exitus eine Spanne von 5 J ahren völliger Arbeitsfähigkeit.
In einem F all von ANSCHÜTZ sind sogar 11 Jahre zwischen Operation und Sektion
in voller Arbeitsfähigkeit verlaufen. Selbstverständlich liegen die Verhältnisse
nur dann hoffnunger weckend , wenn die Operation zu einer Zeit vorgenommen
wird , zu der Sehschärfe und Gesichtsfeld noch annähernd normal sind. In
späteren Stadien operier te Fälle ergeben nach dem Inhalte aller Statistiken
eine weit schlechtere Prognose.
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Die Pall iativoperation wird natürlich nur für diejenigen F älle in Frage kommen,
in denen der Sitz des Tumors nich t ausfindig zu ma chen ist oder eine Radikal­
operation von vornherein verbietet. Seit Einführung der Serodiagnost ik ist es
au ch nicht mehr erlaubt, die Zeit mi t diagnosti schen antiluetischen Kuren hin­
zubri ngen (Sir VICTOR R ORSLEY) , weil damit der Moment zum Eingreifen
unnötig lan ge hinausgeschoben wird , und einige Beobachtungen beweisen, daß
bei solche m Verhalten die Operation zu spät kam.

Immerhin mag es den einzelnen Ärzten üb erlassen bleiben , die Operation
dann zu empfehlen , wenn das klinische Krankheitsbild die sichere Diagnose
auf einen Hirntumor erla ubt (E. v . RIPPEL), oder den Augenblick abzupassen,
in dem sich die ers ten Zeichen einer beginnenden Funktionsstörung geltend
machen (AXENFELD). UHTHOFF macht die Entscheidung davon abhängig, ob
es die Umstände gestatten, den Patienten fortgesetzt unter augenärztlicher
Beoba chtung zu halten oder nicht.

Was die A usführung der druckentlastenden Operationen selbst anlangt, so ist
zuerst die von DE WECKER und L . MÜLLER angegebene Eröffnun g der Sehnerven­
scheide zu erwähnen , die auch von BRUDENELL CARTER mit Erfolg angewandt
worden ist. Die Operation ist neuerdings wieder von P URTSCHER und K UBIK
aufgenommen worden, aber wegen den Gefahren der Sehnervenläsion (MAR­
BURG) nicht unbedenklich. Wi ederholte L umbalpunktionen bilden nach meinem
Erachten den Eingriff der Wahl bei Stauungspapille mit plötzli cher Amaurose
(auch E. v . RIPPEL). Dagegen erscheinen therapeutische Lumbalpunktionen recht
gewagt bei gewöhnlichen Fällen von Gehirntumor ; denn gerade bei Hirn­
geschwü lsten, besond ers denj enigen in der hinteren Schläfengrube, sind zahl­
reiche plötzli che Todesfälle gesehen worden (E. v. RIPPEL, TRocME). Bedeutend
ungefährlicher ist nach der Statist ik E. v . RIPPELS der von ANTON und v. BRA­
)IANN angegebene Balkenstich. Unter 22 Fällen ergaben 7 Operat ionen einen
vollen Erfolg, 4 einen te ilweisen, 10 waren ohne Wirkung und nur in 1 Falle
trat nach 3 Tagen der Tod ein . Gute Wirkung vom Balkenst ich wird auch von
BLIEDUNG mitgeteilt , un d versagt der Balkenstich , welches wohl durch spätere
Verschließung der Balkenstichöffnung zu erklären ist (KÄSTNER), so kann immer
noch nachträglich die Palliativtrepanation ausgeführt werden. Doch ziehen die
meisten Operateure die letztere als sofor tigen Eingriff vor . Dann empfiehlt es
sich nach E. v . RIPP EL die einfache Trepanation vorzunehmen und die osteo­
plast ische Kraniotomie zu vermeiden . Über die Aussichte n einer Eröffnung
der Dura während der Operation sind die Aussichten noch sehr geteilt.

Sache des Chirurgen wird es sein , die Stelle der Trepanat ion zu wählen. In
Frage kommt der pariet ale, subtemporal e (CUSHING) und occipitale Eingriff.
Zweifellos wird man dab ei durch den Hirnprolaps entstehende Lähmungen
mit in Re chnung zu ziehen haben ; so sah A. v. RIPPEL Z. B. bei 9 linksseitigen
pari etalen Trepanationen 2 mal eine postoperative Aphasie.

Betreffs der Zeit, die die Stauungspapille bei gelungener Operation zum
Verschwinden braucht, lauten die Angaben ganz verschieden . CUSHING sah
eine Papillenschwellung von 7 dptr innerhalb von 3 Stunden sich wieder
ausgleichen ; doch kann man annehmen, daß in den meisten F ällen 1-3 Wochen
dazu nötig sind.
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2. Symptomatische Stauungspapille und Neuritis bei anderen
Gehirnleiden.

Bei einer ganzen Reihe von anderen Hirnleiden tritt die Stauungspapille
bzw. die Neuritis optiea unter solchen Verhältnissen auf, daß man mit einer
gewissen Wahrscheinlichkeit die Steigerung des Hirndrucks als auslösendes
Moment betrachten kann. Von den eigent lichen Neubildungen leiten die Tuber ­
kulome und Gummata als Zwischenglied zu diesen Fällen üb er.

In erster Hinsicht spielt hier der Hirnabsceß eine Rolle. Nicht ganz so oft
wie beim Hirntumor st ellt sieh beim unkomplizierten Hirnabsceß die Stauungs­
papille ein (UHTHOFF), und man kann annehmen, daß mit der Verfeinerung
seiner Diagnose durch die otologischen Methoden der Prozentsatz ein noch
kleinerer wird . Ung efähr die gleiche Frequenz weist beim Hirnabsceß die Neuritis
optica auf. Hingegen spricht nach UHTHOFF eine neuritisehe Atrophie gegen
die Wahrscheinlichkeit, daß ein Absceß vorliegt, weil dieser akuter verläuft.
Wir werden auf diese Verhältnisse noch bei der Besprechung der entzündlichen,
besonders der otogenen Hirnleiden zurückkommen.

Von anderen raumbeengenden intrakraniellen Krankheiten erzeugen die
Oysticerken und Echinokokken in 30--40% Stauungspapille und Neuritis nervi
optici, die Aneurysmen an den Gehirnarterien in 20% eine Sehnervenkompli­
kation. Gelegentlich können auch Apoplexien und Erweichungsherde Papillen­
ödem hervorrufen.

Von recht großer Bedeutung und charakterist ischem klinischen Habitus
sind dagegen die S ehnervenleiden bei Schädelde/ormitäten, die auch Exophthalmus
und Strabismus divergens mit sich bringen. Namentlich unter den Zöglingen
der Blindenanstalten trifft man solche Patienten an ; so hatten in Sachsen 10%
der Insassen Turmschädel (MELTZER), in Kopenhagen 14% (HARALD LARSEN),
wobei das Uberwiegen der Knaben gegenüber den Mädchen (85 zu 15%) auffällt.



Symptomatische Stauungspapille und Neuritis bci anderen Gehirnleiden. 683

Die Ursache dieser (auch im Abschnitt "Pathologische Anatomie der Hirn­
basis, Bd. VI, von WOHLWILL geschilderten) Schädeldeformität ist die verfrühte
Synostose einzelner Schädelnähte, vor allem der Sutura coronaria oder sagittalis
(ENSLIN). Von der Lage der Sutur, die primäre Synostose eingeht, hängt es
ab , welche Schädelform resultiert (Oxycephalus, Skaphocephalus, Klinocephalus)
(Abb. 54 u. 55).

Außerdem findet sich noch eine weitere Eigentümlichkeit in Gestalt der
kleinen buckelförmigen Hervorwölbung ungefähr in der Höhe der viereckigen
Fontanelle, die schon in einem frühen Stadium die Diagnose des Turmschädels
erlaubt [HARALD LARsEN (Abb. 56)].

Das Endstadium ist charakteristisch genug und wird vor allem auf der
Röntgenplatte an dem Hervortreten der Juga cerebralia und der Impressiones

Abb.54. Turmschädel. (Nach ENSLIN.) Abb. 55. Turmschädel . (Nach ENSLIN.)

digitatae deutlich. Die Entstehung der Stauungspapille ist in das frühe Stadium
zu verlegen, in dem die Patienten nur selten dem Augenarzte zugeführt werden,
so daß dieser zumeist erst in die Lage kommt, den Augenhintergrund zu spiegeln,
wenn der Prozeß zur Atrophie geführt hat. Ihre Genese wird verschieden er­
klärt . Die einen sehen in dem Opticusleiden die Folge des Mißverhältnisses
zwischen dem platzbeanspruchenden wachsenden Gehirn und der Kleinheit
der Schädelkapsel, also des Hirndrucks, die anderen in der Verengerung des
knöchernen Kanals (v. MICHEL, TAULICK, MANz im Gegensatz zu BONNEVILLE,
VARSCHUTZ und LARSEN), und BEHR bringt es mit der Verschiebung in Zu­
sammenhang, die die anatomischen Verbindungen zwischen den den Kanal
umgebenden Knochen erfahren, wodurch die Optici zwischen Carotis communis
und der am oberen Rande des Foramen opticum befindlichen Duraduplikatur
(siehe S. 654) eingeklemmt werden.

Als Regel kann gelten, daß im Gegensatz zur Tumorpapille nicht völlige Er­
blindung eintritt und die Patienten zwar der Blindenfürsorge anheimfallen,
aber nicht ganz hilflos sind. Auch günstigere Endausgänge kommen vor, und
es können trotz ausgesprochenen Turmschädels die Papillen normal bleiben.
MEHNER mißt in dieser Hinsicht dem Alter eine Rolle bei, in dem die Syn­
ostose zustande kommt. Das Sehnervenleiden ist immer doppelseitig, doch
kann der Grad der Sehstörung rechts und links verschieden sein.
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Das Gesichtsfeld zeigt wie das bei Stauungspapille am häufigsten konzen­
trische Einengung, nicht selten auch Störungen der Mitte bei erhaltener Peri­
pherie oder partielle Defekte.

Der E xophtha lmus ist ein du rch die Deformität der Orbita bedingtes Sym­
ptom, das unter Umständen ganz außergewöhnliche Grade anne hmen kann
(UHTHOFF, 1. c. S. 1433, Abb. 135). Auch das Auswär tsschielen ist die F olge

Abb .56. B uc kc lförmigc H ervorwölbung des Sch ädels cin es 4jä h rig en :\Iä dchens mit St a u u ngs pa ptlle ,
Nachunters uchung 12 J ahre s pä t er : T )'pisch er Turm sch ädeI.

dieser abnormen Form der Augenhöhle. Weit seltener kommt konvergente
Stellung der Augen vor .

Bei der fast imm er normalen Intelligenz der Kinder käme im Frühstadium
die druckentlastend e Operation wohl in Frage, doch liegen genaue Mitteilungen
üb er den Erfolg nicht vor bis auf diejenige von DORFMANN, die zum Teil er ­
mutigend ist.

Von SCHLOFFER ist die intrakrani elle Resektion des Cana lis opticus durch
Bildung eines mächtigen Hautperiostknochenlappens aus der Stirne 2mal aus­
geführt geworden , und diese Operation ist weiter von ELSCHNIG empfohlen
gegenüber einer von HILDEBRANDT vorgeschlagenen t ransorbitalen R esektion
des Canalis opticus.



Abb. 57. Profilaufnahme eines Falles von hyperostotischem Turmsch äll cI. (Nac h A. SCIIÜLLER in
S CHI'ITEXHEL!Il: Lehrb. a. R öntgendiagnostik. Bd. I. Berlin 1924 . )



Abb, 58. Profilaufnahme des Turmsch ädels eines 45 jährigen Mannes . ( Nae h A. SCHÜLLER.)
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3. Die Stauungspapille bei Nephritis.
Das Papillenödem ist ja oft genug eine Teilerscheinung der Retinitis albu­

minurica (siehe diesen Bd. S. 436). Mitunter kann aber die Stauungspapille hier so
stark werden, daß sie im Mittelpunkte der Erscheinungen steht. Namentlich
diejenigen Fälle von echter Stauungspapille bei Hirntumor, die zu einer Stern­
figur in der Macula führen, machen gegenüber diesen Formen unter Umständen
Schwierigkeiten hinsichtlich der Differentialdiagnose. Mitunter kommt es
auch bei der Neuroretinitis albuminurica zu Gesichtsfelddefekten, die auf eine
Komplikation seitens des Nervenstamms hindeuten. LEBER hat solche Be­
obachtungen in der Bearbeitung des Kapitels der Retinitis albuminurica im
Handbuche von Graefe-Saemisch zusammengestellt, und ich habe auch zwei
ähnliche F älle gesehen und einen veröffentlicht. Naeh meinem Dafürhalten
handelt es sich hier um mehr zufällige Komplikationen, die mit den sekundären
Opticusatrophien nach Stauungspapille nichts zu tun haben.

Andererseits kommt bei Nephritis vielleicht eine Stauungspapille infolge
der Steigerung des Hirndrucks vor (CUSHING und BORDLEY), der man dureh
Palliativtrepanation und Lumbalpunktion entgegenarbeiten kann, wie ieh
überhaupt geneigt bin, mit LUTZ den Mechanismus der Pathogenese der Stauungs­
papille bei Hirntumor und Nephritis in nahe Beziehungen zu bringen, zumal
auch bei der Retinitis albuminurica die Ektasie der Sehnervenscheide oft be­
obachtet wird.

4. Stauungspapille und Neuritis nervi optici bei Anämie, Chlorose
und Leukämie.

Bei Chlorose und Anämie werden Papillenschwellungen beobachtet, die
eine verhältnismäßig gute Prognose geben. In der Abhandlung von WILBRAND
und SAENGER und derjenigen von E. v. HIPPEL sind die einschlägigen Fälle
zusammengestellt; auch GOWERS und NEuMANN haben solche geschildert.
Ihre Erklärung ist schwierig. MELLER ist geneigt, eine marantische Throm­
bose im Sinus cavernosus anzuschuldigen, doch vermag sich E. V. HIFPEL dieser
Annahme nicht anzuschließen; denn die manchmal zu beobachtende schnell
einsetzende atrophische Verfärbung der Papille spräche mehr für lokale Ver­
änder ungen im Sehnerven, obgleich auch Fälle vorkommen, die das Bild
der Stauungspapille und gute Funktion aufweisen.

Ebenso müssen die bei Leukämie anzutreffenden ophthalmoskopischen
Veränderungen, die als Stauungspapille und Neuritis beschrieben sind, nach
E. V. HIFPEL anatomisch der echten Stauungspapille zugerechnet werden. Auch
die Polyeythämie zeitigt eine Papillenschwellung , die BEHR als den Folge­
zustand einer akuten Lymphexsudation im Papillengewebe anspricht. Für die
Stauungspapille bei Chlorose gilt nach ihm dasselbe. MEESMANN und BÖTTERN
vermuten dagegen eine Hirndrucksteigerung als Ursache des Sehnervenleidens.

5. Stauungspapille bei multipler Sklerose und bei akuten
Infektionskrankheiten.

In diese Gruppe gehören diejenigen Fälle, welche wir bereits bei der
Schilderung der akuten retrobulbären Neuritis (S. 664) kennen gelernt haben.
Schon der akute Beginn, die schwere, schnell einsetzende Funktionsstörung,
das oft festzustellende Zentralskotom und die relativ gute Prognose stellen
diese ophthalmoskopisch von einer Stauungspapille nicht zu trennenden Ver­
änderungen abseits der übrigen Fälle (E. v. HIPPEL, RÖNNE).
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6. Neuritis nervi optici und Stauungspapille bei Syphilis.
Hatten die im vors tehenden geschilder ten Sehn ervenleiden im wesent­

lichen dasselbe klinische Gepräge wie die Tumorst auungspapille, so wird das
Bild ein anderes und komplizierteres, sobald die Sehnervenaffekt ionen bei
Syphilis in Frage kommen; denn die Pathologie des Nervus optieus teilt die
Mannigfaltigkeit der Pathologie der Syphilis des Zentralnervensyst ems.

Das reine Papillenödem infolge der tumorähnlichen syphilit ischen Neubil­
dungen haben wir schon besprochen. Es untersch eidet sich nicht von der echten
Stauungspapille. Daneben kennt man aber leichtere und schwere F älle von
Papillitis, die gar keine oder doch nur geringe Funktionsstörungen bedingen
und oft auch ohne Zeichen einer Gehimkomplikation einhergehen . I GERS­
REIMER hat hierfür die Bezeichnung "Opticusprozeß ohne Leitungsstörung"
und A. F UCHS "m eningeale Papillitis" vorgeschlagen. In zweiter Linie kommen
selbstä ndige "primäre" syp hilit ische Prozesse mit gummösen Veränderungen
im Sehnervenstamm in Betra cht und endlich Bahnunterbrechungen infolge
direkten Ubergreifens einer basalen gummösen Meningitis auf den intrakra­
niellen Teil der Sehbahn, unter Umständen mit For tsetzung der Ent zündung
auf den orbitalen Abschnitt. Meist liegen ind essen die Verhä ltnisse so kompli­
zier t , daß es schwierig ist , zu entscheiden, ob der begleitende universelle Hirn­
druck oder ein direktes Übe rgreifen des Leidens auf die Sehbahn im Spiele ist.



Neuritis nervi optici und Stauungspapille bei Syphilis. 689

Abb. 59. Gesichtsfeld bei Neuritis
nervi optiel syphllltiea.

Einige Autoren, wie O. BULL, WILBRAND und STÄHLIN behaupten, daß
eine ganz leichte Neuritis und Hyperämie der Papille bei frischer Syphilis
außerordentlich oft (20%) anzutreffen sei, doch sind die Urteile anderer damit
nicht in Einklang zu bringen, und nach meinen persönlichen Erfahrungen, die
ich an einem recht großen Material sammeln konnte, vermag ich dieser Be­
hauptung ebenfalls nicht zuzustimmen. Andererseits ist es nicht zweifelhaft
daß in denjenigen Fällen, die in den ersten Jahren nach der Infektion leichte
allgemeine cerebrale Symptome, wie Kopfschmerzen und Übelkeit usw ., dar­
bieten, wirkliche ophthalmoskopische Veränderungen nicht selten sind. KRücK­
MANN sah solche in 3%, UHTHOFF in 5%, FEHR in 3,2% und ich selbst ungefähr
in demselben Prozentsatz.

Häufig ist es allein der ophthalmoskopische Befund, der die Anomalie kundtut,
und es fehlt jede Funktionsstörung, in anderen Fällen wiederum können sogar
erhebliche Abnahme der Sehschärfe und
Gesichtsfelddefekte nachweisbar sein. Dann
müssen wir einen primären spezifischen
Entzündungsprozeß im Sehnerven anneh­
men, wie er durch HARTMANN klinisch und
durch UHTHOFF pathologisch -anatomisch
erwiesen worden ist. Abb. 59 zeigt das
Gesichtsfeld eines von mir beobachteten
Falles.

Ausgeprägte Beispiele solcher Zustände
sind auf S. 638 geschildert und als syphi­
litische Prozesse im Papillengewebe selbst
aufgeführt; wir müssen aber dabei dessen
eingedenk sein, daß die Bezeichnung "pri.
märe syphilitische Neuritis nervi optici"
nicht zu streng zu nehmen ist. IGERSHEIMER
(Syphilis und Auge, S. 457) weist mit Recht
darauf hin, wie oft Cerebralaffektionen eine Zeitlang symptomlos verlaufen
können und dann erst durch meningitisehe Prozesse den Opticus in Mit­
leidenschaft ziehen. Untersucht man solche Fälle genau, so finde man wohl
immer irgendein neurologisches Symptom, zum mindesten eine Liquorverände­
rung. Das ändert an der Tatsache nichts, daß die Sehnervenaffektionen
bei Syphilis klinisch und pathologisch-anatomisch große Selbständigkeit er­
kennen lassen können. Zudem ist zu bedenken, daß die zur anatomischen
Untersuchung gelangenden Fälle überwiegend schwere Gehirnkomplikationen
und meningeale Prozesse als Todesursache aufweisen, während schon der Nach­
weis eines einzigen Falles mit einem Herde im Opticus selbst, wie ihn UHTHOFF
erbracht hat und ich ihn laut Abb. 41 in Gestalt eines in den bindegewebigen
Septen des Nerven zur Entwicklung gekommenen gummösen Prozesses auf­
finden konnte, genügt, um darzutun, daß selbständige Erkrankungen des Nerven
ohne Beteiligung der Meningen möglich sind.

Worauf es aber ankommt, ist vor allem die Tatsache, daß die Entzündung
im Nerven, sei sie nun primär oder von den Meningen fortgeleitet, eine inter­
stitielle Neuritis ist und deswegen im Gegensatz zur Stauungspapille bei Tumor
cerebri steht. Der ophthalmoskopische Befund zeigt daher auch eine durch­
schnittlich geringere Schwellung des Papillengewebes, ja das Ödem kann sogar
ganz fehlen, trotzdem Exsudate und Hämorrhagien und starke Verwaschen­
heit der Papillengrenzen vorhanden sind (Abb. 69). Ab und zu sieht man auch
leichte Glaskörpertrübungen vor der Papille, die die Grenzen unklar erscheinen
lassen.

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. V. 44
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Das Augenhintergrundsbild wie die klinischen Symptome sind im allgemeinen
so wenig charakteristisch, daß man aus dem Aussehen der Papille einen Schluß
auf die zugrunde liegende Ursache nicht zu ziehen vermag, und diese außer­
ordentliche Variabilität prägt sich auch in den späteren Stadien oder in
den mehr chronischen Verlaufsformen aus. Recht oft begegnen wir dann

einer Opticusatrophie, meist einer
neuritischen, aber auch einer ein­
fachen, wenn die Leitungsunter­
brechung mehr zentral, z. B. an
der Basis cranii liegt. In dem
letzteren Falle kann sogar bei noch
weiter aufwärts befindlicher Lokali­
sation des Herdes trotz der Funk­
tionsstörung das Augenspiegelbild
normal sein (siehe den Abschnittvon
der Pathologieder Sehbahn, Bd. VI).

Hingegen hege ich Zweifel daran,
daß es eine syphilitische retrobulbäre
Neuritis mit normalem Augenhinter­
grundsbefund gibt. Das Häufig­
keitsverhältnis der Papillenverän­
derungen bei schwerer Hirnsyphilis
zeigt die UHTHoFFsche Tabelle
(siehe S. 677) . Vielleicht werden
sich die Zahlen mit der Verfeine-

Abb.60. Neuritis nervi optici syphilitica. rung der . Liquordiagnostik noch
verschieben.

Was die Funktionsstörung anhingt, so sahen wir, daß bei der Tumorpapille
im Anfange eine solche fast ausnahmslos fehlt, bei der syphilitischen Papillen­
erkrankung dagegen infolge der durch den syphilitischen Herd im Nerven ge­
setzten Leitungsunterbrechung oft auftreten kann. Die Sehstörung erreicht jedoch

Abb, 61. Gesichtsfeld bei Neuritis
nervi optici syphilitica.

Abb. 62. Gesichtsfeld bei Neuritis
nervi optici syphilitica.

nur ungemein selten eine solche Höhe, daß Erblindung eintritt (unter 100 kli ­
nisch untersuchten Fällen sah UHTHOFF sie nur einmal) . Ich selbst beobachtete
doppelseitige Erblindung unter dem Bilde der neuritischen Atrophie zweimal
bei anatomisch bestätigter Hirnsyphilis.

Die von OPPENHEIMER auf die starke Gefäßhaltigkeit des an der Basis
zur Entwicklung gelangenden syphilitischen Granulationsgewebes bezogenen
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bedeutenden Schwankungen in der Sehschärfe und im Gesichtsfelde finden sich
wohl bei der meningealen Syphilis, aber nach meinen Beobachtungen nicht bei
der Sehnervensyphilis im engeren Sinne. Am häufigsten sind unregelmäßige
konzentrische Einengungen des Gesichtsfeldes, wie wir solche auch bei der ge­
wöhrilichen StauungspapiIIe im Beginne der Atrophie vorfinden; doch kommen
auch andere Formen von Gesichtsfelddefekten vor (siehe Abb . 59). Treten
Zentralskotome auf, so kann man diese damit erklären, daß der syphilitische
Prozeß das papiIIomakuläre Bündel befallen hat, was meiner Ansicht nach
ein ganz zufälliges Ereignis ist und die Abtrennung einer besonderen Form der
syphilitischen retrobulbären Neuritis nicht rechtfertigt. Temporale und hom­
onyme Gesichtsfelddefekte lassen sich aus dem Vorhandensein einer basalen
Hirnlues erklären, die die Neuritis nervi optici kompliziert.

Besondere Aufmerksamkeit verdient nach
den Feststellungen von BEHR die Prüfung
der Dunkeladaptation. Er hat gefunden, daß
die mit entzündlichen Kennzeichen einher­
gehenden Affektionen der Sehleitung, so auch
die tabische Atrophie Adaptationsstörungen
hervorrufen, während die mehr auf mechani­
schem Wege zustande kommenden Verände- 90·

rungen, wie nach Traumen, bei Druck eines
Tumors oder Hirndrucksteigerung dieses
Zeichen vermissen lassen. Die Entzündung
im Nervenstamme soll zum Unterschied vom
reinen PapiIIenödem zu einer Erhöhung der
Reizschwelle führen, die mit dem Eintreten Abb.63. Gesichtsfeld bei Neuritis nervi
der Heilung, sei es auch unter dem Bilde optici syphilitica (Neurorezidiv).
einer Atrophie, wieder ihren normalen Wert
zurückgewinnt. In dieser Hinsicht sind auch die Beobachtungen von IGERs­
HEIMER wichtig, der besonders bei Neurorezidiven eine Herabsetzung der Dunkel­
adaptation antraf, hingegen bei syphilitischer StauungspapiIIe diese nicht
feststellen konnte, wenn die Sehschärfe intakt war.

Das sog. Neurorezidiv selbst ist eine während und zweifellos infolge der
Behandlung zustande kommende Neuritis . Zwar hat man schon in der Ära
der Quecksilbertherapie dann und wann eine Neuritis eines Hirnnerven ge­
sehen, aber erst mit der Einführung des Salvarsans haben sich die Fälle gehäuft.
Schon der Umstand, daß nachfolgende Salvarsan-Injektionen nicht verschlim­
mernd wirken, zeigen, daß wir hier keine Arsenintoxikation vor uns haben
(WEOHSELMANN, BENARIO, DREYFus), und die günstige Wirkung der fortgesetzten
Salvarsanbehandlung läßt im Gegenteil die Erklärung zu, daß das Neurorezidiv
als ein Sehnervenherd aufzufassen ist, in welchem die Spirochäten die Salvarsan­
injektion überlebt haben und eine erhöhte Virulenz entfalten können, weil der übrige
Organismus sterilisiert ist und weniger Antistoffe produzieren kann. Die Rich­
tigkeit dieser Anschauung ist auch dadurch bestätigt worden, daß seit Anwen­
dung der kombinierten Quecksilber-Salvarsan-Behandlung, bei der eine Queck­
silbergabe einige Tage vor der ersten Salvarsandosis einverleibt wird, praktisch
genommen die Neurorezidive aufgehört haben. Das Sehnervenleiden selbst
unterscheidet sieh in klinisch-symptomatischer Hinsicht, abgesehen von dem
plötzlichen Auftreten kaum irgendwie von einer gewöhnlichen syphilitischen
Neuritis (Gesichtsfeld Abb. 63).

Differentialdiagnose. Überschauen wir noch einmal die zur Diagnose einer
syphilitischen Sehnervenentzündung dienenden Merkmale, so wird trotz der Tat­
sache, daß weder die ophthalmoskopischen noch die funktionellen Symptome einen

44,*
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sicheren Schluß auf die Ät iologie zulassen, die Erk ennung des Leidens durch d ie
Berücksichtigung der Begleitumstände meist möglich sein. I m Frühstadium hil ft
das Vorhandensein der primären und sekundären Hauteruptionen und die positi ve
WASSERMANNsehe R eak tion des Serums, un ter Umständen auch schon des
Liquors (A . FUCHS, H. J. SCHOU) die Diagnose sichern, während in den Spät­
stadien die bekannten Symptome der cerebrosp ina len Syphilis, die häufigen ,
oft multiplen Lähmungen der Hirnnerven, zum Teil auch die schon erwähnten
Schwankungen der Gesichtsfeldgrenzen den Gedanken an Syphilis nah elegen .
Besonders wird uns aber die moderne Liquordiagn ostik fördern ; denn die Neu ritis
nervi optici ist ja ihrem Wesen nach eine T eilerscheinung der eigentlichen cerebro­
spinalen S yphilis, die in einem bestimmten Gegensatz zu den metaluetischen
Hirnleiden steht, und es sei daher eine Statistik der "vier Reaktionen" nach
NONNE angeführt.

Boi cerobrospinaler Syphilis sind 1. die Wa .R. im Blu te positi v in 70-80% der F älle,
2. dio Lymphocyt ose fast in 100% , 3. die Globulinverm ehrung (Phase 1) fast immer vor­
handen und 4. die Wa.R. in der Spina lflüssigkeit bei Verwendung von 0,2 ocm Fl üssigkeit
in 20-30%, von höheren Mengen bis zu 1 ccm fast immer posit iv. Dab ei ist der Wert der
einzelnen Methoden dahin zu beurteilen , daß dio positive Wa.R . im Liquor für das Vor­
handensein eines syp hilit ischen Leidens des Zentralnervensystems beweisend ist. Die
beiden unspezifisehen R eaktionen, Lymphocyten- und Globulinvermehr ung hingegen,
die nur im allgemeinen ein entzündliches Leidon des Zentralnerv ensystems anzeigen, haben
einen differentialdiagnostischen Wert gegenüber der multiplen Sklerose, sowie Tumor
cerebri und Tumor spinalis (NONNE, 1. c. S. 117).

Bei Gehirnsyp hilis findet sich sowohl eine Globuli nvermehrung als auch eine Albumin­
verme hru ng, ab er die erstere ist relat iv stärker (BISGAARDBOAS). Beim sog. " Compression­
syndro m" (z. B. bei Tumoren der Medulla spinalis) t rit t dagegen die Vermehr ung der
Albumine mehr in den Vordergrund.

Kann auch die Liquordiagnose bei syphilitischer Neuritis nervi optici im
Frühstadium noch normale Verhältnisse ergeben, so wird man selbst bei nach­
gewiesener luetischer Infektion das Vorliegen eines syphilitischen Hirn- resp .
Opticusleidens ausschließen dürfen, wenn alle 4 Reaktionen negativ ausfallen.
Etwas anders liegen die Bedingungen für die F olgezustände der Neuritis, die
postneuritisehe Sehnervenatrophie. Diese kann unzweifelhaft im Einklang
mit den verschiedenen anderen Gehirnsymptomen nur ein Ausdruck für die mit
Defekt geheilte Erkrankung sein und deswegen wie andere ähnliche Symptome
(z. B. Pupillensymptome), negative Liquorreaktionen zeigen (SCHÖNFELD) .

Erhöhter Lumbaldruck als For tle it ung eines gesteigerten Drucks in der
Schädelkapsel kann unter Umständen differentialdi agnostisch verwertet werden,
wenn es gilt, ein syp hilit isches Papillenödem von einer intersti ti ellen Neuritis
zu trennen .

Die Therapie der syphilit ischen Sehnervenleiden deckt sich im allg e­
meinen mit derj enigen der Gehirnsyphilis. Zu vermeiden sind kleine Queck­
silber-J od-Dosen. Zum mindest en ist dieselbe Dosis zu verabreichen wie bei
fris cher Syphilis. Auch muß die Dauer der Behandlung nicht nach den Augen­
symptomen, sondern im Hinblick auf den Ernst eines syphilit ischen Gehirn­
leidens bemessen werden . Wenn Wismut, welches meist das Quecksilber
verdrängt hat, vertragen wird , so soll auf alle Fälle die Behandlung damit ein­
geleitet werden; denn bei sofort iger Salvarsantherapie ist die Gefahr eines
Neurorezidivs zu groß. Aus demselben Grund muß man mit der Salvar san ­
einsprit zung bis an die höchst zulässige Grenz e gehen, zum al kleine Dosen direkt
schädlich wirken können , ind em der Verlauf der Gehirnsyphilis schwerer wird
und metaluetische Erkrankungen provoziert werden können (NONNE, PELTE).
Die J odbehandlung hat nach unseren heutigen Kenntnissen auf die Spirochäten
keinen direkten E influß, begünstigt aber die R esorp tion gummöser Infiltrate
und wirkt also symptomatisch, nicht kausal.
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Neben der spezifischen Therapie kann bei Vorliegen einer Stauungspapille
auch eine druckentlastende Operation in Frage kommen. E. v. HIPPEL schildert
5 einschlägige Fälle, in denen sich die spezifische Behandlung zunächst erfolg­
los zeigte, bis eine Lumbalpunktion einen völligen Umschwung des Verlaufs
brachte und zur Heilung führte. Bei Gumma cerebri , dem gegenüber die medika­
mentöse Behandlung zu spä t kommt, um die Erblindung zu verhüten, ist auch
eine Palliativtrepanation angezeigt (RUSSEL, E. v. HIPPEL), verhindert doch
der fibröse Bau der entzündlichen Geschwulst leicht die Wirkung der spezifi­
schen Medikamente.

Die Prognose ist bei den einzelnen Fällen von Sehnervensyphilis infolge
der Mannigfaltigkeit ihrer Ausdehnung, Lokalisation, Struktur und Behand­
lungsmöglichkeit eine recht verschiedene. Die meisten primären Leiden heilen
aus, wenn auch unter Hinterlassung eines Defektes, während die veralteten
Sehnervenleiden manchmal jeder Therapie trotzen.
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7. Neuritis nervi optici bei intrakraniellen Entzündungszuständen.
Die otogenen S ehnervenleiden haben als selbständiges Krankheitsbild ge­

ringes Interesse, verdienen aber in diagnostischer und prognostischer Hinsicht
um so größere Beachtung. Sie sind zum ersten Male von ALBUTT erwähnt
worden, und ihre Bedeutung für die Erkennung intrakranieller Komplikationen
bei Ohrenleiden wurd e von C. J. KIPP, SCHWARTZE, BARNICK, E. HANSEN,
EVERSBUSCH und S. SCHOU richtig gewürdigt.

Während Papillenveränderungen bei der unkomplizierten Otitis media
kaum vorkommen, sind sie bei komplizierter Otitis recht häufig, und zwar
nimmt die Frequenz zu, je tiefer die Lage der Komplikation ist (S. SCHOU).
So ist ihr Auftreten bei extraduralem Absceß selten oder zweifelhaft, desgleichen
bei unkomplizierter otogener Mening itis, und die Mitbeteiligung der Papille wird
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bereits bei perisinuösem Absceß Mufiger und beim otogenen Hirnabsceß noch
Mufiger. In vielen Fällen sichert daher der Augenspiegelbefund die Diagnose
auf eine intrakranielle Komplikation und bildet oft die Indikation für den
operativen Eingriff.

über die prognostische Bedeutung der otogenen Neuritis herrscht unter
den Otologen eine geteilte Ansicht. Während KÖRNER und E. HANSEN den
Augenveränderungen keinen maßgebenden Einfluß beilegen, glaubt SCHOU,
daß Schwankungen in der Intensität der Papillenveränderung den Verlauf des
intrakraniellen Prozesses widerspiegeln.

Unter den verschiedenen Hirnhautentzündungen ist die tuberkulöse Menin­
gitis mit ihrem mehr chronischen Verlaufe diejenige, welche verhältnismäßig
am häufigsten Sehnervenkomplikationen zeitigt. UHTHOFF konnte an einem
größeren Materiale in 25% der Fälle Neuritis ohne wesentliche Papillen­
prominenz und in 5% Stauungspapille nachweisen. Die zur Stauungspapille
führenden Prozesse betrafen sämtlich solche mit Solitärtuberkeln im Gehirn. Außer­
dem waren in 4% der Beobachtungen Sehstörungen mit relativ geringen oph­
thalmoskopischen Veränderungen vorhanden. Hinzukommt, daß man bei
der Obduktion nicht selten eine mehr oder weniger verbreitete tuberkulöse
Perineuritis oder interstitielle Neuritis sieht, die im Leben noch nicht
durch klinische Symptome erkennbar war. Somit nimmt die Häufigkeit der
Augenkomplikationen mit der Dauer des Bestehens der Erkrankung zu. Da­
neben kommen natürlich auch mehr selbständig verlaufende tuberkulöse Seh­
nervenerkrankungen vor, von denen wir schon die in der Papille selbst lokali­
sierten (S. 639) erwähnt haben. In einer anderen Reihe von Fällen wurden
klinisch Veränderungen auf Tuberkulose bezogen, ohne daß die Diagnose ge­
nügend begründet erscheint (VERDERAME), und schließlich sind in der Literatur
einige wenige Fälle bekannt geworden, in denen die pathologisch-anatomische
Untersuchung die tatsächliche Anwesenheit tuberkulöser Knoten im Sehnerven­
stamm selbst ergab (v. MICHEL, CRUVEILHIER, SATTLER, HANSELL, CmIN­
ClONE, V. HERFF, MAUKSCH). Auch Erkrankungen mit dem Symptomenkomplex
der retrobulbären Neuritis sind auf Tuberkulose bezogen worden (IGERSHEIMER) .

Ferner gibt die epidemische Cerebrospinalmeningitis verhältnismäßig häufig
den Anlaß zu Papillenveränderungen ab . In einer systematisch durchunter­
suchten Reihe von 210 Fällen fanden UHTHOFF und HEINE 18mal Neuritis,
während die eigentliche Stauungspapille selten zu sein scheint. Sehstörungen
ohne ophthalmoskopischen Befund sind bei dieser Erkrankung öfters anzu­
treffen. Nach UHTHOFF sind diese zumeist durch eine Leitungsunterbrechung
an der Gehirnbasis, seltener durch eine corticale Veränderung veranlaßt.
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Bei Encephalitis lethargica spielen die Sehnervenkomplikationen eine ver­
hältnismäßig kleine Rolle, gar eine so kleine, daß man möglicherweise berechtigt
ist, zu sagen, daß das Vorkommnis von Neuritis eher etwas gegen die An­
nahme dieser Diagnose spricht.

Eine exakte Bearbeitung dieser Frage auf Grund der vorliegenden Literatur
ist übrigens äußerst schwierig, weil die Encephalitis lethargica, sowohl klinisch
als pathologisch-anatomisch, ein so schwer abgrenzbares Krankheitsbild dar­
bietet.

Ich selbst habe bei einem Material von etwa 100 akuten Encephalitisfällen
2 Fälle von Stauungspapille und 1 Fall von Neuritis retrobulbaris gefunden.

K . WINTHER, der eine vollständige Literaturzusammenstellung gibt und
selbst eine bedeutende Anzahl von in Kopenhagen beobachteten Fällen ge­
sammelt hat, hat mir mitgeteilt, daß unter etwa 1000 Encephalitisfällen 38mal
eine Sehnervenkomplikation anzutreffen war.

Er hat gefunden, daß das klinische Bild des Sehnervenleidens sowohl Stau­
ungspapille als auch Neuritis nervi optici interstitialis (was mehrmals anato­
misch bestätigt wurde) und Neuritis retrobulbaris sein kann. .Gehirndruck ist
eine nicht ganz seltene Komplikation bei Encephalitis und ist augenscheinlich
die Ursache der Fälle von Stauungspapille, die gelegentlich beobachtet wurden.
Hier macht sich aber, glaube ich, der intrakraniellen Hypertension bei Hirn­
geschwulst gegenüber ein Unterschied geltend, insofern man bei Encephalitis
öfters einen hohen Gehirndruck, aber ohne ophthalmoskopisch sichtbare Ver­
änderungen vorfindet. CORDS erwähnt jedenfalls, daß er 8mal einen stark
erhöhten Lumbaldruck bei Encephalitis gemessen habe, ohne daß irgendwelche
ophthalmoskopische Veränderung bestanden habe.
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8. Neuritis nervi optici bei Sehädelverletzungen,
Frakturen der Schädelbasis ziehen häufig ein Hämatom der Sehnerven­

scheide nach sich (UHTHOFF), das in den meisten Fällen ohne klinische Be­
deutung ist. Nur hiu und wieder kommt es zu einem Papillenödem, das nach
UHTHOFF von dem Scheidenhämatom verursacht wird.



696 H. RÖNNE : Papille und Opticus bis zum Chiasma.

Wichtiger sind die Schußverletzungen und penetrierenden Schädeltraumen.
Namentlich die Kriegserfahrungen haben gezeigt, daß die Stauungspapille hier
ein sehr allgemeines Symptom darstellt (nach E. V. HIPPEL 75%) und für chir­
urgische Eingriffe die Indikation abgibt. Schon wenige Stunden nach der Läsion
kann die Stauungspapille auftreten (UHTHOFF, WILBRAND und SAENGER), in
anderen Fällen freilich auch später, wenn sich intrakranielle Komplikationen
(Infektion, Meningitis purulenta, traumatische Erweichungsherde der Gehirn­
substanz) entwickeln. Ganz entsprechend den Erfahrungen beim Hirntumor
beobachten wir das Papillenödem dann am häufigsten, wenn die Verletzung in
der hinteren Schädelgrube lokalisiert ist. ERWIN KLAUBER, dem wir eine größere
Untersuchung über diese Vorkommnisse verdanken, sah niemals eine Stauungs­
papille auftreten, wenn nur die Weichteile des Schädels ohne Knochenläsion
verletzt waren, und die Papillenerkrankung nur in 3% derjenigen F älle, die
eine Verletzung der Schädelknochen ohne Eröffnung der Dura zeigten. Mit
der Perforation der Dura steigt dagegen die Frequenz auf 31%. Indessen handelte
es sich bei den Beobachtungen von KLAUBER um nicht ganz frische Läsionen.
Legt man die Erfahrungen bei den letzteren zugrunde, so werden die Zahlen
größer; denn W. KRAuss sah in 13% der Fälle ohne Läsion der Schädelknochen
in den ersten 24--28 Stunden Sehnervenveränderungen auftreten, bei Knochen­
verletzungen ohne Duraeröffnung in 33% und mit Duraeröffnung in 75%.
Dabei kann die Stauungspapille sowohl der Folgezustand der mechanischen
Wirkung der Läsion auf das Gehirn durch Hämatombildung , Depressions­
fraktur, Knochensplitterung, Steckschuß usw . als auch das Kennzeichen einer
Wundinfektion sein.

Aus diesem Grunde hat A. v. SZILY den Rat gegeben, bei der Heranziehung
der Stauungspapille als Indikation für eine Operation stärker zu individuali­
sieren, sobald eine Schädelverletzung vorliegt, und ihr Vorhandensein nicht
als eine absolute Indikation zu betrachten, während ein erneutes Auftreten
oder ein Zunehmen des Prozesses den Eingriff geboten erscheinen läßt. Mit
Schluß des Krieges hatte man freilich die im Anfange geübte mehr konser­
vative Therapie zugunsten eine.. aktiveren Vorgehens aufgegeben, indem man
der Überzeugung zuneigte, daß man die meisten Schädelwunden als schon in.
fiziert anzusehen habe. W. KRAuss stellt deshalb die Forderung, daß alle der­
artigen Patienten unter regelmäßiger augenärztlicher Aufsicht zu stehen haben
und daß sowohl ein frühzeitig als auch ein im späteren Verlaufe auftretendes
SehnervenJeiden für den Ophthalmologen Grund genug sei, dem Chirurgen die
Revision der Wunde zu empfehlen.

Kommt eine Stauungspapille erst Jahre nach geschehener Schädelverletzung
zur Entwicklung, so ist sie in der Regel ein Ausdruck dafür, daß ein bisher
latent verlaufener Hirnabsceß anfängt, klinische Symptome zu zeitigen.
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9. Stauungspapille und Neuritis nervi optiei bei intraokularen
Krankheiten.

Daß nach perforierenden Verletzungen ein Papillenödem nicht selten vor­
kommt, sehen wir an Präparaten von enukleierten Augen. Eine klinische Be­
deutung hat diese Form von Stauungspapille in der Regel nicht, doch kann
man hin und wieder, wenn der Glaskörper klar bleibt, die Papillenschwellung
wenige Tage nach dem Trauma mit dem Spiegel beobachten. In allen Fällen
dieser letzteren Kategorie find et man dann den Tonus stark herabqesetzt. BEHR
nimmt diese Tatsache zum Anlaß, um eine Erklärung der Stauungspapille
unter solchen Verhältnissen durch die Stauung des Lymphstroms zu geben,
der nach seiner Ansicht unter normalen Umständen vom Bulbus im Nerven
zentripetal strömt. F. SCHlECK Lingegen sieht in diesen Stauungspapillen den
Ausdruck des im Axialstrange vom Zwischenscheidenraume her einquellenden
Liquor cerebrospinalis, der unter höherem Druck steht als der Bulbusinhalt.
TH. LEBER und E. v . HIPPELwiederum betrachten das Leiden als ein kollaterales
Ödem infolge baktcrieller Infektion des Bulbus, doch kann diese Erklärung
nur für diejenigen Fälle Geltung haben, bei denen wirklich eine infektiöse Ent­
zündung vorliegt, während bei der ersten Reihe lediglich die Hypotonie des
Bulbus eine Roll e spielt und mit Rückgewinnung des normalen Tonus die Stau­
ungspapille wieder abschwillt. (Literatur siehe u. a. K. VELHAGEN.)

Auch nichttraumatische Entzündungszustände können eine Verwaschenheit
der Papille herbeiführen, besond ers schwere Iridocyclitis. Hier sind von ver­
schiedener Seite Funktionsdefekte nachgewiesen worden, die dir ekt auf die
Schädigung der perzipierenden und leitenden nervösen Elemente der Retina
und des Opticus bezogen werden. Es handelt sich um Sehstörungen, die nicht
durch etwavorhandene geringfügige Glaskörpertrübungen erklärt werden können,
und um zentrale und periphere Skotome (E. FUCHS, MELLER, ZEEItfANN, CLEGG).
Eine systematische Untersuchung von Iridocyclitisfällen, bei denen die zentrale
Sehschärfe unerwartet schlecht ist, wird sehr häufig ein Zentralskotom für weiß
oder Farben aufdecken, die durch die ophthalmoskopische Untersuehung ganz
unerklärt ist.

Im Anschluß an diese Auseinandersetzungen sei an die sympathische Pa ­
pilloretinitis SCHIRMERs erinner t , die auf einer sympathischen Reizung beruhen
sollte, weil sie nach Entfernung des verletzten Auges wieder verschwindet . Zu
den 17 Fällen von SCHIRMER konnte PETERs in der 3. Auflage des Handbuchs
von Graefe-Saemisch noch 8 weit ere hinzufügen. Die Krankheit verläuft klinisch
mit einer geringen Sehstörung und mitunter mit einem zentralen Skotom; Netz­
hautblutungen sind ab und zu wahrgenommen worden. Indessen steht es nicht
fest, ob wir ein selbständiges Krankheitsbild vor uns haben. ELSCHNIG
und PETERS haben die Beweiskraft der von SCHIRMER gesammelten Kasuistik
nicht anerkennen können , und auch GILBERT berichtet über einen Fall,
bei dem der initialen Papilloretinitis eine echte sympathische Uveitis folgte.
Wahrscheinlich ist die von SCHIRMER aufgest ellt e Papilloretinitis sympathica
nichts anderes, als die Teilersch einung einer milde verlaufenden sympathi­
schen Uveitis.

Von anderen lokalen Leiden des Bulbus, die zu einer Neuritis und zu
Papillenödem Anlaß geben können, sind die akuten am Rande der Papille
auftretenden Formen der Chorioiditis zu nennen, sowie die in der Papille und
im Sehnervenstamm sich abspielende Periphlebitis (CORDS) . Diese ebenso
wie die nach Venenthrombose auftretenden Papillenschwellungen sind im
Abschnitte der Netzhauterkrankungen bespro chen (siehe diesen Band, S. 526).
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10. Sehnervenleiden bei Orbitalaft'ektionen.
Eine ganze Reihe von Orbitalaffektionen kann ödematöse, entzündliche

oder degenerative Veränderungen des Gewebes des Sehnerven auslösen. Bald
leidet der Nerv unter rein mechanischer Beeinflussung, bald werden seine Ge­
fäße in Mitleidenschaft gezogen, indem es zu Thrombosierungen und Druck­
veränderungen in ihnen kommt, bald greifen Entzündungszustände auf den
Nerven über und er unterliegt der Einwirkung von Toxinen.

Die ophthalmoskopische Veränderung kann unter dem Bilde einer Stau­
ungspapille wie bei einem Tumor ablaufen, doch ist eine Neuritis ohne
stärkere Schwellung häufiger. Mitunter steht die retinale Ischämie infolge von
Verlegung der Zentralarterie im. Vordergrund, mitunter ist die Papille trotz
einer eine Nervenaffektion anzeigenden Funktionsstörung fast ganz normal.

Geschwulstbildungen im Sehnerven und in der Orbita müssen naturgemäß
eine rein mechanische Wirkung auf den Nervenstamm ausüben, und die Papillen­
veränderungen sind öfters auf ein reines Ödem zurückzuführen. In 3 Fällen,
die KAMPHERSTEIN untersuchen konnte und die als Grundleiden Geschwulst­
bildungen in der Augenhöhle zeigten, bestand pathologisch-anatomisoh im.
wesentlichen ein Hydrops vaginae nervi optici und die Papillenschwellung war
durch ein Ödem ohne Hervortreten entzündlicher Momente bedingt. Selbst­
verständlich kann die Tumorbildung in anderen Fällen wiederum zu Atrophie
des Nerven führen, und die Papille scheint dann weiß verfärbt mit und ohne
Kennzeichen einer vorangegangenen Reizung. So gestaltet sich das klinische
Bild außerordentlich mannigfaltig, je nach Lage und Art des Tumors. WIL­
BRAND und SAENGER haben in ihrer Neurologie des Auges Bd. 4, 2 die reiche
Kasuistik zusammengestellt, auf die im besonderen einzugehen hier unmöglich
ist. Gelegentlich werden auch zentrale Skotome beobachtet (TRAQUAIR).

Bei großen Hämatomen in der Orbita (KRUSIUS), bei Thrombosen des Sinus
cavernosus (siehe Beitrag BmOH-HmsOHFELD in Band Irr) und der Orbital.
venen, sowie beim. traumatiaehen arteriovenösen Oarotisaneurysma wird wohl im.
allgemeinen ebenfalls das Papillenödem der hauptsächlichste Folgezustand sein .
Die Ursachen einer Thrombophlebitis der Orbita sind in den Kapiteln über die
pathologische Anatomie der Schädelbasis und über die Erkrankungen der
Orbita eingehend behandelt. Am Auge wirkt sich der Zustand, soweit der Seh­
nerv in Frage kommt, als eine Neuritis nervi optici, manchmal auch als eine
Ischämie der Retinalarterien mit Totalobliteration aller Gefäße aus.
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Eine sehr große Rolle spielen die von den N ebenhöhlen ausgehenden Orbital­
affektionen, die in den leichteren Fällen gewissermaß en als ein kollaterales ent ­
zündliches Orbitalödem aufzufassen sind und deswegen trotz der sch weren
zu E xophthalmus führenden Symptome von selbst wieder zurückgehen können
(SIDNEY STEPHENSON). Im Kindesalter sind diese Fälle von inflammatorischem
Orbitalödem infolge akuter E thmoidi tis gar nicht selten, wenngleich sie wohl
oft unter der Diagnose aku te Tenonit is gehen. Gerade weil die Behandlung,
besonders bei akuten Infektionskrankheiten , konservativ sein kann, spielt eine
eventuelle Sehnerv enkomplikation doch die Rolle, daß man sie als Indikation
für einen chirurgischen Eingriff auffassen soll. In einer recht groß en Reihe
solcher akuter Ethmoiditiden hab e ich zweimal eine Amblyopie zusammen mit
dem Exophthalmus ohne chirurgisches Eingreifen schwinden sehen; in beiden
Fällen war die Sehnervenscheibe normal.

Symptomatisch besteht wohl keine scharfe Grenze zwischen dem relativ
benign en Orbitalödem und der eigentlichen Orbitalphlegmone, die häufig auf
den Einbruch einer Eiterung der Nebenhöhlen oder eine Caries der Orbital­
wand zurückzuführen ist. Man kann jedoch sagen, daß im allgemeinen die Mit­
beteiligung des Sehnerven hier schwerer und häufiger ist und unter Umständen
zu wirklich destruktiven Opticusleiden Anlaß gibt. Ein solcher Ausgang kann
ebensowohl durch einen schweren Druck auf den Nervenstamm (BIRCH-HIRSCH­
FELD) als auch durch das direkte Übergreifen der Eiterung auf den Nerven
zustande kommen. Mikroskopisch stellt sich diese als en tzündliche Infiltration
(HORNER) oder als herdweise Nekrose im Nerven (OELLER, BARTELS) oder als
Absceßbildung dar (REISS).

Indessen muß man die rhinogenen Sehnervenleiden, bei denen die von den
Nebenhöhlen hergeleitete Orbitalaffektion das Bindeglied abgibt, scharf von
der rhinogenen retrobulbären Neuritis trennen, bei der die entzündlichen Sym­
ptome seitens der Orbita ganz fehlen. Sie sind S. 105 besonders behandelt.

Hier sei auch der Beobachtungen von J. v. MICHEL und NAKAIMURA ge­
dacht , die metastat isch entstandene Absceßbildungen im Sehnerven beschrieben
haben. Die tuberkulösen Leiden des Sehnervenstammes und die Folgezustände
von Augenhöhlentraumen sind S. 694 und S. 634 geschildert.
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11. Neuritis nervi optici bei Infektionskrankheiten und
Autointoxikationen.

UHTHOFF hat 253 Fälle von isolierter Erkrankung des Nervus opticus auf
infektiöser Basis zu der folgend en Statistik vereinigt, die nur diejenigen Fälle
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umlaßt, welche weder intrakranielle noch intraorbitale Komplikationen auf­
wiesen. Es wurden beobachtet bei:

Influenza
Syphilis .
Rheumatismus .
Malari a . . ...
Typhus abdominalis
Masern .• ....

Fälle
72
61
36
17
17
9

Diphtherie .
Polyneuritis .
Variola.
Beri-Beri ..
Erysipel ..

Fälle
6
7
6
5
3

Fälle
Scharlach . . . 3
Tuberkulose . . . 3
Typhus exanth. . . 3
Gonorrhöe. . .. . . 2
Typhus recurrens . . . . . 2
Akuter Gelenkrheumatismus 1

Im wesentlichen werden die Verhältniszahlen von UHTHOFF durch die später
erschienenen Zusammenstellungen von GROENOUW und Wn..BRAND und SAENGER
bestätigt. Vielleicht bedürfen nur die Zahlen der unkomplizierten syphilitischen
Neuritis eine Aufwertung gegenüber der Zahl bei Influenza ; in UHTHOFFs eigenem
Material standen tatsächlich auch 14 syphilitische Fälle der Gesamtzahl von
8 der übrigen Kategorien gegenüber, und unter diesen war nur 1 Fall auf In­
fluenza zurückzuführen. Überhaupt ist der Begriff der Influenza in der Literatur
ein zu vager, als daß man diese Angaben wörtlich nehmen könnte; die Diagnose
ist wohl vielfach nicht genau begründet worden. Mit demselben Recht könnten
die Beobachtungen auf Erkältungsschädlichkeiten oder Rheumatismus be­
zogen werden.

In den vorhergehenden Kapiteln haben wir schon kennen gelernt (S. 688),
daß die Wirkung der syphilitischen Infektion sich entweder als herdförmige
Erkrankung im Nerven durch die Anwesenheit von Spirochäten äußern kann
oder, wie die Stauungspapille, die indirekte Folge der am Gehirn und seinen
H äuten sich abspielenden Erscheinungen ist. Bei den meisten der anderen
Infektionskrankheiten find et sich mit Ausnahme der bakteriellen Embolien
bei Pyämie und Septikopyämie kein Anhaltspunkt dafür, daß K eime im Nerven
selbst angesiedelt sind. Vielmehr ist das Sehnervenleiden nur als eine Kompli­
kation aufzufassen, so z. B. im Gefolge eines Thrombosierungsprozesses in der
Vena centralis, oder es kommt als Nachkrankheit zum Ausbruche, indem die
Infektion nur seine zufällige und unspezifische Veranlassung abgibt. In der
Uarnosssohen Tabelle beruht aber die relativ hohe Frequenz der Neuritis
bei Typhus abdominalis sicher nicht auf einer Zufälligkeit; denn die im
Verhältnis zum Unterleibstyphus doch viel öfter zu beobachtende Pneumonie,
die Cholera, der akute Gelenkrheumatismus oder der Milzbrand stellen ein viel
geringeres Kontingent an Sehnervenkomplikationen. Wir werden deshalb
UHTHOFF zustimmen, wenn er die allgemeine Schwäch e des Organismus und
verschieden starke "neurotrope" Wirkung der Toxine für diese auffallenden
Differenzen verantwortlich macht.

Das Krankheitsvirus selbst bildet das pathogenetische Moment der Seh­
nervenentzündung sicher bei Syphilis und Tuberkulose, vielleicht auch bei
der Polyneuritis und bei den seltenen Fällen der epidemischen Encephalitis
(LENZ, W. A. HOLDEN, HOGUE, WAARDENBURG), bei den meisten anderen nur
die Veranlassung im weit eren Sinne, wie z. B. der Diabetes bei der Furun­
culose. Für die letztere Möglichkeit hat die Infektion dann natürlich keine
Bedeutung für die Systematik der Sehnervenentzündungen.

In klinischer Beziehung bieten die Fälle von infektiöser Neuritis nichts
Typisches, sondern die Krankheitsäußerungen am Auge sind recht ungleich­
artig. Schon die Vermischung des Symptomenkomplexes der Neuritis simplex
mit demjenigen der Neuritis retrobulbaris beweist dies ; denn wir sahen
in den vorhergehenden Kapiteln , daß die Syphilis und Tuberkulose z. B. gar
keine Neigung haben, eine retrobulbäre Neuritis zu erzeugen , während hier
dieselbe Ätiologie das eine Mal eine gewöhnliche, da s andere Mal eine retro-
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bulbäre Neuritis im Gefolge hat. Damit steht in Einklang, daß es bei den übrigen
Infektionskrankheiten weder ein typisches pathologisch-anatomisches Bild,
noch eine spezifische Therapie gibt.

Es ist daher besser, man baut die Klinik der Sehnervenleiden in solchen
Fällen nicht auf der Grundlage der unsicheren ätiologischen Verhältnisse,
sondern auf dem eigentlichen klinischen Symptomenkomplex auf und trennt
scharf die Neuritis simplex von der N. retrobulbaris. Ich persönlich wenig­
stens bin geneigt, diesem Unterschiede eine größere Bedeutung beizumessen,
als es gemeinhin üblich ist, wenn ich auch zugebe, daß es nicht immer leicht
ist, die Trennungslinie richtig zu ziehen.

Ebenso kritisch müssen wir vorgehen, wenn es sich um die Anschuldigung
von Autointoxikationen als Ursache von Sehnervenleiden handelt, und als Ursache
besonders Pubertät, Menstruationsstörungen, Klimakterium, Ulcusleiden, Gra­
vidität, Puerperium und Lactation, Hautverbrennungen usw. angegeben werden.
Indessen läßt sich nicht leugnen, daß diese tief in den Stoffwechsel des Orga­
nismus eingreifenden Zustände sich am Opticus auswirken können; so hat
TH. LEBER bei einer jungen Dame mit Stauungspapille vorübergehende Ab­
nahme der Sehschärfe konstatiert, die mit dem Eintritt der normalen Men­
struation fast immer zusammenfiel. Dann ist darauf hinzuweisen, daß der Ein­
fluß der Gravidität daraus ersichtlich sein kann, daß ein Sehnervenleiden mit
dem Eintritt der Schwangerschaft rezidiviert (BuLL, KIPP, LAWFORD KNAGGS,
WEIGELIN, LANGENBECK). Von Interesse ist auch das Zusammentreffen einer
Neuritis nervi optici mit einer Schwangerschaftspolyneuritis (SCHANZ). Ich selbst
sah eine typische retrobulbäre Neuritis als Teilerscheinung ,einer Schwanger­
schaftspolyneuritis mit Ausgang in Heilung nach Herbeiführung des künst­
lichen Abortes.

Damit berühren wir die Bedeutung der Schwangerschaft für die Entstehung
von Sehnervenleiden, die vor allem in bezug auf die Frage der Schwanger.
schaftsunterbrechung eine wichtige Rolle spielt. In der Tat ist die Prognose
dieser Formen von Sehnervenleiden nicht günstig, und WEIGELIN beobachtete
sogar doppelseitige Erblindung, während man mit Einleitung der Geburt oder des
Abortes fast immer Besserung oder sogar Rückkehr der vollen Funktion er­
warten kann. Bei wirklicher Neuritis nervi optici wird die Unterbrechung an­
gezeigt sein, falls die Sehstörung ernst und das Ende der Schwangerschaft
nicht nahe ist. Retrobulbäre Neuritis hingegen macht die Entscheidung schwie­
riger; denn es kann vorkommen, daß trotz Abwartens der normalen Geburt
noch völlige Heilung möglich ist (REICH). Außerdem ist die Differentialdiagnose
hinsichtlich der Frage kaum zu stellen, ob die retrobulbäre Neuritis tatsäch­
lich Folge der Gravidität und nicht viel mehr der Vorläufer einer multiplen
Sklerose ist. Eine Verhinderung erneuter Konzeption kann in Betracht kommen.
Wegen der bei Eklampsie vorkommenden, von INGOLF SCHIÖTZ beschriebenen
isolierten Papillitis verweisen wir auf die Schilderung in diesem Band, S. 446.
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12. Sehnervenleiden nach Blutverlust.
Sehstörungen nach schwerem Blutverlust stellen ein zwar seltenes, aber

sehr charakteristisches Krankheitsbild dar. Sie haben zur Ischaemia retinae
und zur Embolie der Zentralarterie Beziehungen und sind deshalb auch bei den
Erkrankungen der Netzhaut geschildert (siehe Beitrag SCHIECK in diesem
Bande, S. 404). Am häufigsten kommen sie im reifen Lebensalter vor,
weil in diesem Magenblutungen und Uterusblutungen als die Hauptursachen
der Sehnervenstörung besonders oft eintreten. Dabei kann es sich nicht
um die Menge des verlorenen Blutes allein handeln; denn im Anschlusse
an Traumen und Kriegsverletzungen tritt das Augenleiden sehr selten
auf. Vielmehr scheinen oft wiederholte Blutungen, die an sich nicht profus
sind, eine Rolle zu spielen, vielleicht auch auf der Basis einer den Körper
schwächenden Erkrankung. Eigentümlich ist auch, daß die Abnahme des
Sehvermögens nicht sofort nach dem Blutverluste, sondern erst in einem Inter­
vall von 1/2 bis zu 10 Tagen sich geltend macht. Kommt es dazu, dann ent­
wickelt sich die Amblyopie oder Amaurose meist innerhalb weniger Stunden;
sie tritt nach den Untersuchungen von FRIES und SINGER in 1/8der Fälle ein­
seitig, in den übrigen doppelseitig auf. Die Schwere des Leidens geht daraus
hervor, daß etwa in der Hälfte der Fälle doppelseitige absolute Erblindung ent­
steht und selbst in den leichteren Fällen oft sehr bedeutende Schwachsichtigkeit
zurückbleibt. In den frischen Fällen kann der Augenspiegelbefund ganz oder
doch fast ganz normal sein; häufig ist das Papillengewebe verschleiert bis zu
den Formen schwerer Neuroretinitis, auch kann das Netzhautgewebe Blutungen
und graue Herde zeigen , und oft gewährt die unmittelbar an die Papille grenzende
Netzhautpartie das Aussehen einer ödematösen Durchtränkung, indem sie
einen grauweißen Schimmer aufweist. Die Arterien sind verengt (UHTHOFF),
die Venen geschlängelt und stark gefüllt, so daß mitunter das ophthalmoskopische
Bild der Embolie der Zentralarterie entsteht. In den späteren Stadien geht
dann die Papille die weiße Abblassung ein; es entwickelt sich also das Bild der
Atrophie.

Erreicht die Sehstörung nicht zu hohe Grade, so läßt sich am Gesichtsfelde
entweder das Vorhandensein peripherer sektorenförmiger Defekte oder nur
peripher erhalten gebliebener Inseln, seltener eine konzentrische Einengung
nachweisen. Ausnahmsweise tritt wohl auch ein zentrales Skotom auf. Nur
LANGENBECK gibt an, es in der Hälfte seiner Fälle angetroffen zu haben, und
er rechnet daher das Krankheitsbild zu der Gruppe der retrobulbären Neuritis.
Die in einigen Fällen gemeldeten hemianopischen Gesichtsfelddefekte dürften
jedoch vor der Kritik kaum bestehen.

Die Prognose ist ungünstig . In der Hälfte der Fälle tritt überhaupt keine
Besserung ein, und nur ein geringer Prozentsatz verläuft unter Rückkehr der
normalen Funktion, während die große Mehrzahl der Patienten praktisch blind
bleibt. Nach SINGERs Zusammenstellung scheint die Aussicht auf Besserung
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etwas größer zu sein, je später nach eingetre tener Blutung die Sehstörung ein­
set zt . Auch zeigen diejenigen Fälle, in denen es bald zu einer totalen Amaurose
kommt , eine geringere Neigung zur Besserung als diejenigen , die von vornherein
nur zur Amblyopie führen.

Differentialdiagnose. In den meist en Fällen wird die Diagnose leich t sein.
In Frage käm e noch die hysterische Amblyopie und Amaurose, die sich durch
di e Pupillenreaktion abgrenzen läßt, die gewöhnliche Retinaiembolie mi t
ihrem typischen ophthalmos kopischen Befunde (S. 410) und die Erblindung
während der Niederkunft (siehe eklamptische Amaurose S. 446) . Auch die
retrobulbäre Neuritis käm e in Betracht , d ie ja , wie oben erwähnt , LANGEN­
BECK als ein wesensgleiches Leiden auffaßt.

Pathologische Anatomie. Nur von einer kleinen R eihe von F ällen besitzen
wir Untersuchungsergebnisse (RÄHLl\1ANN, HIRSCHBERG, ZIEGLER, GOERLITZ).
Eine starke fettige Degeneration der Ganglienzellen und Nervenfaserschichte
der R etina, sowie der Faserbündel des Optious mit Entwicklung von Herden
hinter der Lamina eribrosa beherrscht das Bild. GOERLITZ vergleicht die Zu­
stände mit denen bei multipler Sklerose und, wo die Markscheiden völlig degene­
riert sind, mit den Lücken bei kavernöser Sehnervenatrophie im Symptomen­
komplex des Glaukoms. Entzündungszeichen wurden vermißt, und die Zentral­
gefäße waren ganz normal.

Die Pathogenese der Erkrankung ist no ch recht unklar. J edenfalls kann eine
primäre Folge der Anämie nicht vorliegen, da sie erst zur E ntwicklung gelangt ,
wenn die von der Anämie selbst abhängigen lebensgefährlichen Symptome
überwunden sind. Man muß dah er annehmen, daß der Blutverlust indirekt
wirkt und eine Ä nderung der Blutbeschaffenheit eine Rolle spielt. TERSON häl t
auch den Einfluß immunobiologischer Vorgänge für möglich. Auch der Ver ­
such, das Leiden als eine retrobulbäre Neuritis zu deuten , macht an und für
sich die Pathogenese nicht klarer , wennschon-das Für und Wider des Interesses
nich t entbehrt. -

Die Therapie ist zumeist wenig erfolgre ich . Man hat Strychnininjektionen,
Quecksilb er , Schwitzkuren , Secale, Amylnitrit , Roborantien, Chinin und E isen­
präparate, sowie zur H ebung des Blutdrucks H erztonica verordne t . Die von
manchen Seiten vorges chlagene Paraeentese der Vord erkammer . sowie die
I ridektomie haben der Natur der Sache nach keine Aussicht auf Erfolg. ~So

bleibt uns nichts anderes übrig, als der An ämie entgegenzuwirken . Prncus
empfahl Tieflagerung des K opfes, äußerte aber gegen die Vornahme von K och­
salzinfusionen wegen der ödemvermehrenden Wirkung Bedenken . Diese Ge­
fahr schlägt GOERLITZ allerd ings nicht hoch an, sieht ab er in der Vornahme
von Bluttransfusion von Vene zu Vene oder von der E inspritzung defibrinierten
Blutes eine bessere Maßnahme, als es die Tran sfusionen von Kochsalz ­
lösung sind.
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13. Neuritis nervi optici bei akuter Myelitis.
Wir haben schon im Eingange der Schilderung der SehnervenIeiden (S. 663)

kennen gelernt, daß die Lokalisation der Myelitis im Sehnerven genau das­
selbe pathologisch-anatomische Gepräge zeigt wie im Zentralnervensystem
und daß ungeachtet des manchmal zu erheb enden ophthalmoskopischen Be­
fundes einer Stauungspapille eine retrobulbär e Neuritis vorliegt. Auch wurde
die nahe Verwandtschaft mit der mul tiplen Sklerose betont.

Abb.61. Abb.65.

Abb. 64 u. 65. Gesichtsfeld b ei Neuritis nervi optici acuta bei Myelitis.

Wir beschränken uns an dieser Stelle deshalb nur auf die Zusammenfassung
der klinischen H auptzüge. Die Schwachsicht igkeit beginnt häufig sehr akut,
wird in ihrem Ausbruch von orbitalen Schmerzen begleitet, ist in der R egel
doppelseitig und erreicht oft einen hohen Grad, in den meisten Fällen sogar
Amaurose (UHTHOFF). In der Regel geht das Sehnervenleiden dem Ausbruche
des Spina lleidens Tage und Monate voraus. Seltener treten beide Symptome
zusam men auf, und nach UHTHOF F ist es nur ein einziges Mal beobachtet worden,
daß das Sehnervenl eiden zeitlich dem Spinalleiden nachfolgte (SEGUIN). Das
klini sche Bild ist mitunter das einer typischen retrobulbären Neuritis, doch
ist eine sehr schwere intraokulare Neuritis mit dem Üb ergang in eine Stauungs­
papille häufiger. Wie schon oben erwähnt, bietet auch das Gesich tsfeld r echt
verschiedene Störungen dar, Zentralskotome, hemianopisohe Defekte bei Lokali ­
sierung der H erd e im Chiasma oder regellose Defekte, sowie Kombinationen
einzelner Typen (Abb. 64). Auch kann das Gesichtsfeld zu verschiedenen
Zeiten verschiedene Formen zeigen (S. 663). Ebenso wechse lvoll ist der Ver­
lauf, besonders in den Fällen, die unter der F orm der retrobulbären Neuritis '
auftreten. Die vitale Prognose ist in Ansehung des Grundleidens häufig recht
bedenklich , doch kann in F ällen, in denen die Sehnervenerkrankung bis zu ihrem
Endausgang kommt , eine Neigun g zur Besserung der Augenfunktion nicht be­
stritten werden. Sogar na ch läng erem Best ehen von Blindh eit ist weit­
gehende Wiederherstellung noch möglich (im Falle HI GIERs nach 4 Wochen
anhaltender Amaurose).
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In ungefähr einem Drittel der Fälle ist nach UHTHOFF die mit Neuritis nervi
optici vergesellschaftete Myelitis auf Syphilis zu beziehen. Indessen ist es meiner
Ansicht nach besser, man trennt die auf Syphilis beruhenden Fälle von Neuritis
von den hier in Rede stehenden Erkrankungen ab . In differentialdiagnosti­
scher Hinsicht ist eine Verwechslung mit dem Anfangsstadium eines Tumor
cerebri möglich, und auf der anderen Seite macht die Abgrenzung zur multiplen
Sklerose Schwierigkeiten, zumal die Krankheitsbilder ineinander fließen (RÖNNE,
SIEMERLING und RECKE, MARBURG, BOUCHUT et DECHAUME). Der pathologisch­
anatomische Befund ist auf S. 670 geschildert.

Wenn eine Behandlung möglich ist, so muß diese sich natürlich auf die Be­
kämpfung des Grundleidens, der Myelitis, beziehen.

C. Das Vorkommen der Neuritis retrobulbaris.
1. Die akute retrobulbäre Neuritis unbekannter Ursache.

Die akute Retrobulbärneuritis ist eine klinische, aber keine ätiologische
Einheit, deren Symptomatologie schon S. 664 abgehandelt wurde. Hier sei
nur kurz wiederholt, daß sich als Merkmale festhalten lassen: Plötzlicher Be­
ginn, häufig orbitale Schmerzen, starke Sehstörung infolge eines zentralen
Skotoms bei normaler Gesichtsfeldperipherie, Neigung zur Besserung und
Heilung, meist mit Ausgang in temporale Abblassung der Papille.

Die ätiologischen Faktoren sind mannigfach. Nach den Ergebnissen von
FLEISCHER lehrt die Statistik, daß in ungefähr 60% der Fälle multiple Sklerose
nachfolgt. Diese Zahl halte ich jedoch für zu hoch. In den 16 Fällen von MARx
entwickelte sich nachträglich in 6 multiple Sklerose, und zwar war das Inter­
vall durchschnittlich 71/ 3 Jahre. In einer anderen Reihe von Fällen ist, wie
wir schon oben auseinandergesetzt haben, die akute retrobulbäre Neuritis ein
Initialsymptom der Myelitis aouta , dann indirekter Folgezustand von Ora.
viditätstoxikosen, Menstruationsstörungen , Lactation , sowie von Infektions­
krankheiten. Die oft als Ursache angeführte Abkühlung und Erkältung wird
noch im Rahmen der retrobulbären Neuritis nach Nebenhöhlenleiden und
verschiedenen Intoxikationen uns beschäftigen.

Die Behandlung feiert gerade auf dem Gebiete der akuten retrobulbären
Neuritis oft Triumphe; aber es ist fraglich, wieviel der Besserung lediglich der
Ausdruck einer Spontanheilung ist, zu der das Leiden zweifellos neigt. Schon
die Verordnung der Bettruhe genügt oft, um die Wendung zum Besseren herbei­
zuführen. Eine Schwitzkur, von Salicylpräparaten oder Jodkalium unter­
stützt, wird meist verordnet. Im übrigen wird man therapeutisch gern der
Ätiologie Rechnung tragen, wenn sich diese feststellen läßt. Das gilt nament­
lich von den Nebenhöhlenleiden der Nase, die im nachfolgenden Abschnitt er­
örtert werden.

2. Die retrobulbäre Neuritis bei Nebenhöhlenleiden.
Es gibt wohl kaum ein anderes Gebiet der Pathologie des Opticus, auf dem

die Meinungen so auseinandergehen, wie gerade auf dem der Abhängigkeit der
retrobulbären Neuritis von den Erkrankungen der Nasennebenhöhlen; denn die
Gesichtspunkte wechseln von der größten Skepsis bis zum begeisterten Be­
jahen des Zusammenhangs, wie die Übersichtsreferate von BRÜCKNER und
v. EWKEN beweisen. Wir verstehen dies, wenn wir uns klarmachen, daß nach
den anatomischen Untersuchungen von ONODI zwar die unmittelbare Nach­
barschaft, ja das Bestehen präformierter Dehiszenzen in den trennenden dünnen

Handbuch der Ophthalmologie. Bd, V. 45
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Knochenplatten Leiden der Nebenhöhlen in unmittelbare Berührung mit
dem Sehnerven bringen, aber auf der anderen Seite das Bestehen einer Neben­
höhlenaffektion so verbreitet ist, daß es in 25% der Obduktionen angetroffen
wird. Nehmen wir noch die notorische Neigung der retrobulbären Neuritis zu
Spontanheilungen hinzu, so werden wir inne, daß ein Urteil über die Wirkung
der Behandlung der Nasennebenhöhlen auf das Sehnervenleiden verschieden
ausgelegt werden kann. So teilt KESTENBAUM mit, daß in einer größeren
Reihe von Fällen von retrobulbärer Neuritis, die für rhinogen gehalten wurden,
die nicht an den Nebenhöhlen behandelten sogar noch etwas höheren Prozent­
satz von Heilung erkennen ließen als die operierten Fälle. Wenn H. DAVIDs
eine Reihe glänzender Erfolge durch Nebenhöhlenausräumung mitteilen kann,
wird die überzeugende Wirkung der Krankengeschichten dadurch etwas ge­
schwächt, daß in einem Fall die Heilung schon eingetreten ist, nachdem die
vorbereitende submuköse Septumresektion vorgenommen war, welcher doch
wohl kaum eine heilende Wirkung auf das Sehnervenleiden beigemessen werden
kann,

Bessere Beweise sind Exazerbationen der Neuritis synchron mit denjenigen
des Nebenhöhlenleidens (TERTSCH), wogegen ein anderes, auf den ersten
Blick glaubhaft erscheinendes Argument, die Tatsache, daß die Prognose für
das Sehvermögen schlechter wird, je länger der operative Eingriff an den Neben­
höhlen hinausgezögert wird (WmTE), stark durch den Umstand an Überzeu­
gungskraft verliert, daß auch die Aussicht auf Spontanheilung mit der Dauer
der Erkrankung abnimmt. Ferner sei darauf hingewiesen, daß in einer Reihe
von Fällen die ursprünglich auf rhinogene Neuritis gestellte Diagnose dadurch
erschüttert wurde, daß sich später eine multiple Sklerose entwickelte (MÜLLER,
HAJEK, RETHI, SCHLESINGER). Allerdings ist MELLER der Ansicht, daß man
trotzdem den rhinogenen Ursprung nicht abzustreiten braucht.

Diesen sehr divergierenden Meinungen gegenüber würde es einen Fort­
schritt bedeuten, wenn es gelänge, unter den klinischen Erscheinungsformen
der rhinogenen Neuritis retrobulbaris besondere Symptome aufzudecken. Hier
spielt die von VAN DER HOEVE beschriebene Vergrößerung dee blinden Flecks im
Ge8ichtsfelde für Weiß oder für die Farben eine große Rolle. Ihre typischste
Entwicklung ist die konzentrische Vergrößerung des blinden Fleckes mit noch
normaler zentraler Sehschärfe. Später schließen sich parazentrale und zentrale
Skotome an, womit ein Sinken der Sehschärfe verbunden ist. Allerdings hat
VAN DER HOEvE selbst das Symptom nicht als für die retrobulbäre Neuritis bei
Nebenhöhlenleiden allein spezifisch hingestellt, sondern es auch bei Fällen un­
bekannter oder toxischer Ätiologie angetroffen. Ich halte es für eine Sonder­
form des parazentralen Skotoms bei der gewöhnlichen retrobulbären Neuritis,
und A. DEKLEIJN fand es z. B. bei traumatischer Opticusaffektion. Anderer­
seits hat eine Reihe von Verfassern die Angaben von VAN DER HOEVE über die
Häufigkeit des Symptoms bei rhinogenen Sehnervenkrankheiten bestätigt (so
GJESSING, A. DEKLEIJN, VAN DER HOEVE selbst). MARKBREITER und DEKLEIJN
haben es in jedem Falle von Erkrankungen der hinteren Nebenhöhlen gesehen,
selbst wenn eigentliche Augensymptome fehlten. Meine eigenen Erfahrungen
stehen hiermit in Widerspruch; denn ich habe es in ausgeprägtem und reinen
Zustande im ganzen selten vorgefunden. Eine Gesichtsfeldabbildung bei Sinus
maxillaris-Epitheliom mit Übergreifen auf die Orbita steuere ich bei (Abb. 67).

Im übrigen ist der klinische Verlauf bei den als rhinogen aufgefaßten Seh­
nervenleiden außerordentlich verschieden. Bald werden die akut verlaufenden
Neuritiden als die häufigsten und charakteristischsten bezeichnet (PAUNZ),
bald die mehr protrahierten Formen, letztere meines Ermessens mit mehr
Recht. Von einigen Verfassern (z. B. STOCKER, H. DAVIDS u. a.) werden auch
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Fälle von Neuroretinitis und Gefäßerkrankungen der Retina als rhinogen ent­
standen aufgefaßt. Als Beweis für die richtige Diagnose bei den akuten Leiden
gelten außer der Gleichseitigkeit des Nasen- und Augenleidens überwiegend
die überraschenden Besserungen im Anschluß an einen operativen Eingriff in
die Nebenhöhlen, selbst wenn dabei nichts Abnormes vorgefunden wurde.
Die mehr chronischen Fälle stimmen in ihrem Verhalten besser zu dem protra­
hierten Verlauf der Nebenhöhlenaffektionen, doch ist der Erfolg der endenasalen
Behandlung zweifellos nicht so glänzend wie bei der ersteren Reihe.

Sicher rhinogen sind natürlich alle die Sehnervenleiden, bei denen ein Ent­
zündungszustand im Orbitalgewebe die vermittelnde Rolle spielt (siehe S. 698);
diese haben aber klinisch einen ganz anderen Charakter und bieten an sich dem
Verständnis keine Schwierigkeiten. Ebensowenig Unklarheit herrscht, wenn
die primär erkrankte Nebenhöhle durch Raumbeanspruchung den Optious
schädigt, sei es, daß eine maligne Neubildung, ein chronisches Empyem oder

Abb.66. Gesichtsfeld bei rhinogener Neuritis
retrobulbaris.

Abb. 67. Gesichtsfeld bei rhinogener Neuritis
retrobulbaris. (Carclnom des Sinus maxillaris.)

(Original von RÖNNE.)

eine Mukoeele vorliegt (VAN DER HOEVE). In solchen Fällen kann das klinische
Bild den Charakter einer retrobulbären Neuritis annehmen, wie bei dem
von BIRCH -HIRSCHFELD pathologisch. anatomisch untersuchten Tumor. In
anderen Fällen wiederum müssen wir den Grund der Störung in einer direkten
mechanischen Wirkung auf den Nerven sehen, so z. B. dann, wenn heteronyme
hemianopische Gesichtsfelddefekte bei Chiasmaläsionen infolge Keilbeinerkran­
kungen auftreten (HIRSCHMANN, GRÖNHOLM).

Die Schwierigkeit der Feststellung der Diagnose und Therapie tritt jedoch
besonders stark hervor, wenn jedes greifbare Zwischenglied zwischen Neben­
höhlenerkrankung und Sehnervenleiden fehlt und wir mit F. SCIDECK zur Er­
klärung des Zusammenhangs gezwungen sind, ein toxisches Odem als Grundlage
der Störung in der Nervenleitung anzunehmen.

Therapie. Es wird wohl allerseits darüber Einigkeit herrschen, daß, wenn
positive Zeichen für ein Nebenhöhlenleiden vorliegen und keine andere ' Ur­
sache für die retrobulbäre Neuritis nachweisbar ist, die Indikation für einen
operativen Eingriff an den Nebenhöhlen besteht. Zu größerem Zweifel
geben nur diejenigen Fälle Anlaß, bei denen kein positives Anzeichen für das
Vorhandensein eines Leidens der Nebenhöhlen festzustellen ist; denn man wird
im allgemeinen dann gezwungen sein, seinen Entschluß lediglich von der Tat­
sache herzuleiten, daß in zahlreichen Fällen ein größerer oder kleinerer opera­
tiver Eingriff eine bedeutende Besserung des Sehvermögens zur Folge gehabt
hat. Diesem Standpunkt gibt MELLER mit der Ansicht Ausdruck, daß der

45*
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Nasenarzt auf da s Verlangen und die Verantwor tung des Augenarztes operieren
müsse. I ch persönlich schließe mich der weit mehr zurückhaltenden Ste llung ­
nahme HAJEKs und E. v . lliPPELS an und meine, daß die Indikation zur Opera­
t ion bei negativem Nasenbefund äußerst selten gegeben sein wird und zunächst
alle Möglichkeiten der konservat iven Behandlungsmethode zu Rat e zu ziehen
sind. H. J ANSEN nimmt einen vermittelnden Standp unkt ein . J edenfalls ist
Vorsicht geboten ; denn die Eingriffe in die Nebenhöhlen sind nicht so ungefähr­
lich , wie die von SIEGRIST, HALLE, STOCKER und DAVIDS bekannt gegebenen
Opticusschädigungen und Todesfälle zur Genüge beweisen. Es ist deswegen sehr
bemerkenswert , daß die endonasale Opera tion wenigstens im gewissen Umfange
sich durch die Daueranämisierung der Nasenschleimhau t nach HERZOG-H ERREN­
SCHWAND mittels eingelegte r Cocain-Suprarenintampons ersetzen läßt. V. H ERREN­
SCHWAND hat sehr gut e Erfolge mit dieser Behandlung erre icht.
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3. Die retrobulbäre Neuritis bei Geschwülsten des Stirnlappens.
Man ist in den letzten Jahren auf eine kleine, diagnostisch aber sehr wichtige

Gruppe von Opticusleiden mit einem Zentralskotom aufmerksam geworden,
das durch die Wirkung von Hirngeschwülsten, besonders von solchen des Fron­
tallappens auf den Nerven in seinen intrakraniellen Verlauf herbeigeführt wird.
Der Gesichtsfeldbefund in Verbindung mit den allgemeinen Kennzeichen eines
Tumor cerebri sichert die Diagnose. Die Bedeutung des Zentralskotoms für die
Feststellung der Frontallappengeschwülste ist zuerst in Amerika, und zwar
auf Grund der dort zu einer Spezialdisziplin ausgebildeten Hirnchirurgie, er­
kannt worden, indem KENNEDY im Jahre 1911 9 F älle dieses Symptomen­
komplexes veröffentlichte. Von größter Bedeutung für die Fortschritte unseres
Wissens ist jedoch die kürzlich erschienene Abhandlung von LILLIE, die bereits
die enorme Zahl von 85, durchweg durch die Sektion bestätigten Fälle über­
schaut; 13 dieser Beobachtungen zeigten ein ein- oder doppelseitiges Zentral­
skotom, vorzüglich, wenn der Tumor an der ventralen Fläche des Lappens lag.
War der Gesichtsfeldausfall nur auf der einen Seite auffindbar, so entsprach
diese regelmäßig derjenigen des Sitzes der Geschwulst. Die ophthalmoskopische
Untersuchung deckt in der Regel den Befund einer Neuritis des Sehnerven auf,
und zwar in allen ihren Stufen, von leichter Verschleierung der Papillengrenzen
bis zu schwerer Stauungspapille. Auffallenderweise scheint aus den Unter­
suchungen KENNEDYS und auch LILLIEs hervorzugehen, daß die Papillen­
schwellung zumeist auf demjenigen Auge stärker entwickelt ist, das über eine
noch brauchbare Sehschärfe verfügt, während das andere oft nur eine atrophische
Verfärbung der Papille aufweist, ohne daß festzustellen wäre, ob der Nerven­
faserschwund die Folge einer früher vorhanden gewesenen Stauungspapille
ist oder nur eine deszendierende Atrophie zur Ursache hat. Jedenfalls ist für
die Diagnostik der Lokalisation des Hirntumors das Zentralskotom wichtiger
als der Grad der Papillenveränderung. Sowohl KENNEDY als LILLIE schreiben
dem Symptom die größte diagnostische Bedeutung zu, und besonders die Ab­
handlung von LILLIE ist derartig überzeugend, daß wir zweifellos einem neuen
Symptom gegenüberstehen, dessen Wert' deswegen um so größer ist, weil der
Frontallappen sonst zu den "stummen" Teilen des Gehirns gehört.

In größeren, europäischen Arbeiten über Frontallappengeschwülste habe
ich dieses Symptom nur von dem Italiener D. PISARI als lokal bedingterwähnt
gefunden; er faßt es als ein Kompressionssymptom des Sehnerven auf. Indessen
ist dies etwas zweifelhaft. Es handelt sich jedenfalls nicht um eine Usur der
Nervenfasern in ähnlicher Weise, wie Hypophysengeschwülste, Temporal-
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lappengeschwülste und gelegentlich auch Frontallappengeschwülste eine solche
in dem Chiasma hervorrufen, wo man gerade die Sehnervenkreuzung vom
Druck deformiert findet. Dies geht aus einem von mir früher veröffentlichten
Fall von Frontallappengeschwulst hervor, bei dem ein Zentralskotom aller­
dings nicht beobachtet wurde, dagegen eine plötzlich entstandene doppelseitige
Blindheit. In der Pathologie der Retrobulbärneuritis ist es aber eine bekannte
Erscheinung, daß das Zentralskotom und die plötzlich entstehende Blindheit

Abb, 68. Plaquesbildung im intrakraniellen Sehnerv bei Stirnlappengesehwulst.

nur graduell verschieden sind. In dem erwähnten Falle wurde keine Deformation
der Optici oder des Chiasma vorgefunden, wohl aber an beiden Stellen eine
herdförmige Entartung des Nervengewebes mit scharf abgegrenztem Verlust
der Markscheiden und Ansammlung sehr zahlreicher Körnchenzellen ; dabei
fehlten Entzündungserscheinungen entweder ganz oder sie waren nur angedeutet

Abb.69. Plaquesbildung im Chiasma bei Stirnlappengeschwulst.

(Abb.68-69). In Übereinstimmung mit den Erfahrungen, die über die patho­
logische Anatomie der retrobulbären Neuritis gesammelt worden sind, können
wir in diesen Herden die Grundlage der klinischen Ausfallssymptome sehen.
Wahrscheinlich sind sie durch einen gewissen Druck verursacht, den die Stirn­
lappengeschwulst auf die Nervenleitung ausübt; aber vielleicht ist es richtiger,
wenn man nur von einer Schädigung durch die Nachbarschaft und nicht direkt
von einer Kompression spricht.

Das Symptom ist auch nicht nur spezifisch für Frontallappengeschwülste.
KENNEDY hat es z. B. bei Carotisaneurysma, und LILLIE bei Frontallappen­
absceß beobachtet. NETTLEsHIP und KUBIK haben es in 3 bzw. 1 Fall bei basalen
Hirngeschwülsten in derselben Region gefunden. Meines Erachtens muß diese
Beobachtung den Retrobulbärneuritiden bei Nebenhöhlencarcinomen und -ent­
zündungen, die ja ebenfalls Nachbarkrankheiten des Sehnerven sind, zugesellt
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werden, und gelegentlich kommt das Symptom sogar, bei umschriebenen Orbital­
geschwülsten in der Nachbarschaft des Opticus vor (TRAQUAIR).

Das in bezug auf die Pathogenese paradoxe Verhalten der Sehnervenfunktion
ist wohl auch der Grund gewesen, warum das zentrale Skotom solange über ­
sehen wurde, und es erst eines großen Untersuchungsmateriales bedurfte, um
es aufzufinden. Wahrscheinlich hat andererseits die Feststellung des Skotoms
die richtige Diagnose oft genug verhindert, indem es auf eine retrobulbäre
Neuritis bezogen wurde, aus der wieder falsche Schlüsse abgeleitet worden sind.
Wurde dann bei der Sektion eine Frontallappengeschwulst aufgedeckt, so stand
man dem klinischen Befunde eines zentralen Skotoms nachträglich ratlos gegen­
über, und nur zu leicht wurde es für eine Zufälligkeit gehalten.

Was die Prognose und die Therapie anbelangt, so konnte LILLIE in zwei
Fällen im Gefolge einer Dekompressionsoperation das Zentralskotom zurück­
gehen sehen, indem auch gleichzeitig die Sehschärfe anstieg.
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Die folgenden Abschnitte behandeln typische Formen der retrobulbären
Neuritis, die jedoch besondere Eigentümlichkeiten aufweisen und daher eine
Zusammenfassung zu einer bestimmten Krankheitsgruppe rechtfertigen.

Als solche Symptome sind zu nennen: 1. der durchweg protrahierte Ver.
lauf, 2. die fast konstante Doppelseitigkeit, 3. das ganz überwiegende Vor­
kommen bei Männern.

4. Die Neuritis nervi optici bereditaria (TH. LEBER).

Das von TH. LEBER erschöpfend beschriebene Krankheitsbild ist durch
die Bearbeitung seitens späterer Verfasser kaum ergänzt worden. In der Regel
macht sich eine reeessioe geschlechtsgebundene Anlage nach den MENDELschen
Grundsätzen geltend, insofern normal sehtüchtige Frauen als Konduktoren
die Krankheitsbereitschaft auf einen Teil der Söhne überleiten, während die
Töchter zum Teil wieder zu Konduktoren werden. Nur in einer geringen An­
zahl von Fällen befällt das Leiden auch Frauen, deren Nachkommenschaft
dann eine bedeutend höhere Krankheitsfrequenz aufweist - und zwar für
beide Geschlechter - als diejenige der Frauen, die nur Konduktoren sind und
nicht selbst erkranken. Hingegen scheint der männliche Kranke selten oder gar
nicht (NETTLESHIP, FLEISCHER) das Leiden auf seine Nachkommen zu über.
tragen. (Siehe auch FRANCESCHETTI, Vererbungslehre, Bd. I dieses Handbuchs).
In der Zusammenstellung von NETTLEsHIP befanden sich unter 360 Fällen nur
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ein Sechstel Frauen (ähnlich der Farbenblindheit, die nur ein Zehntel Frauen
in der Gesamtfrequenz aufweist).

Die Zahl der Fälle in jeder Familie ist in der Regel nur gering, am häufigsten
sind es nur zwei Mitglieder (BLEGVAD und RÖNNE) ; doch folgt daraus gerade,
daß man wohl sicher hie und da auf Einzelfälle stoßen wird, bei denen die Here­
dität nicht nachgewiesen werden kann und die Diagnose lediglich aus den klini­
schen Symptomen gestellt werden muß. In einigen Fällen haben sich neuer­
dings Anhaltspunkte ergeben, die den Verdacht auf eine Störung im System
endokriner Drüsen nahelegen (E. v. HIPPEL). ZENTMAYER und BORROUGH
haben durch Röntgenaufnahmen Veränderungen in der Hypophysengegend
nachgewiesen. Von anderen disponierenden Faktoren spielen unzweifelhaft
körperliche Strapazen eine Rolle (Emr, JENSEN), und es sei auch darauf hin­
gewiesen, daß während des Krieges 1914-1918 eine auffallend große Anzahl

Abb.70. Abb.71.

Abb. 70 u . 71. Gesichtsfeld bei hereditärer Sehnervenatrophie (Tu. LEBER).

von Fällen retrobulbärer Neuritis beobachtet wurde, die klinisch ähnlich wie
die hereditären verliefen (SZYMANOWSKY). Ferner kann Alkohol-Tabak-Miß­
brauch den Ausbruch des Leidens begünstigen.

Symptome. Bei dem männlichen Geschlecht entwickelt sich die Erkrankung
mit Vorliebe in den Jahren nach der Pubertät; denn 2/3sämtlicher Fälle beginnen
zwischen dem 17. und 26. Jahre, bei Frauen dagegen ohne eine besondere Bevor­
zugung einer Altersklasse (HORMUTH, BLEGVAD und RÖNNE). Die Krankheit tritt
so gut wie stets doppelseitig auf und befällt beide Augen entweder zu gleiche!'
Zeit oder doch in kürzerem Zwischenraum. Dabei erreicht die Schwachsichtig­
keit im Laufe weniger Tage ihr Maximum, und zwar geht die Sehschärfe in
314 aller F älle auf 6/60 und darunter herab. Ein in der Regel absolutes oder fast
absolutes zentrales Skotom erklärt die Schwere der Sehstörung. Mitunter
handelt es sich nur um ein Farbenskotom, in allen Fällen unter Verlust der
Rot- und Grünempfindung. Der Farbensinn kann auch in der Peripherie ganz
oder teilweise fehlen, und ausnahmsweise kommt ein Durchbruoh des Skotoms
nach der Peripherie vor (UHTHOFF, RÖNNE), während für gewöhnlich die Außen.
grenzen normal bleiben. Recht häufig geht der Krankheitsbeginn mit leichteren
oder heftigeren Kopfschmerzen in der Stirn und Schläfe einher, die auch der
Entwicklung der eigentlichen Augenerkrankung vorauseilen können. Nicht
selten klagen die Patienten über Schwindelgefühl, das sich manchmal bis zum
Auslösen von Erbrechen steigern kann ; doch werden schwerere cerebrale Sym­
ptome niemals beobachtet.
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Der Augenhintergrund ist im Anfangsstadium normal. Höchstens macht
sich eine mehr oder weniger ausgesprochene Verwaschenheit der Papillen­
grenzen geltend, ohne daß die Trübung des Gewebes sich auf die Retina fort­
setzt oder Exsudate und Blutungen auftreten.

Die Erkrankung verläuft ausgesprochen schleppend, wennschon völlige Er­
blindung nicht zustande kommt. Im allgemeinen bleibt nämlich die Sehschärfe
auf der geringen Stufe stehen, die sie bei der vollen Entwicklung des Leidens
erreicht hat, und damit geht die Ausbildung einer ophthalmoskopisch fest­
stellbaren Atrophie der Papille als Ausdruck einer irreparablen Läsion Hand
in Hand. In leichteren Fällen beschränkt sie sich auf eine Abblassung der tem­
poralen Hälfte, in schwereren jedoch ist die Verfärbung eine vollständige.

Aus der Schilderung des Verlaufs ergibt sich die Prognose. Indessen sieht
man doch in einer Reihe von Fällen ansehnliehe Besserungen, ja fast die Wieder­
kehr voller Funktion, und zwar sind es wieder gewisse Familien, bei denen man
diese Neigung zur Heilung feststellen kann (LEBER). So ist sogar noch geraume
Zeit nach Krankheitsbeginn mit dem Eintritt der Besserung zu rechnen, nach
NETTLESHIPs Beobachtung bis zu I-P/2 Jahren.

Die Therapie ist wohl ohne Einfluß. Waren doch bei den zur Heilung
gelangenden Affektionen nur die gewöhnlichen Mittel, wie Schmier- und Schwitz­
kuren, angewandt worden.

Die Differentialdiagnose bietet natürlich in den Fällen, die eine Heredität er­
kennen lassen, keine Schwierigkeiten, wird aber in den isolierten Fällen um so
schwieriger. Man muß dann besonders auf das doppelseitige Auftreten der Er­
krankung und das Vorkommen bei jungen Männern achten. Die Tabak-Alkohol­
Amblyopie tritt im Gegensatz nur im vorgeschrittenen Alter auf, erreicht nicht
so schnell und überhaupt nicht sohohe Grade und verläuft ohne absolutes zentrales
Skotom. Meist ist die Papillenatrophie geringer oder sie fehlt ganz. Wie bei allen
hereditären Leiden muß man aber darauf gefaßt sein, daß die Krankheitsäuße­
rungen bei der LEBERschen retrobulbären Neuritis ebenfalls recht variabel sein
können und daß, wenn auch selten, atypische Fälle vorkommen, die sich bezüg­
lich des Geschlechts, des Alters, der Sehstörung, des Verhaltens des Gesichts­
feldes, des Augenhintergrundbildes und der Prognose abweichend gestalten und
dadurch viel Ähnlichkeit mit anderen Formen der retrobulbären Neuritis und der
Intoxikationsamblyopie gewinnen. Gerade die letztere kann ja, wie wir noch
sehen werden (S. 717), bei Konsum von rohem Spiritus Ausmaße annehmen,
die der Störung bei der LEBERSchen Erkrankung nahekommen (BLEGVAD und
RÖNNE, F. JENDRALSKI) .

Wir haben schon im allgemeinen Abschnitt (S. 665) die LEBERsche Neuritis
in die dritte Gruppe der Erscheinungsformen einer retrobulbären Neuritis ein­
gereiht und darauf hingewiesen, daß auch ätiologisch anders geartete Fälle,
wie besonders diejenigen im Gefolge der multiplen Sklerose einen ähnlichen
klinischen Verlauf zeigen können ; aber die für die LEBERsche Erkrankung cha­
rakteristische Doppelseitigkeit, das Geschlecht und das Alter werden in der
Regel zusammengehalten mit dem Fehlen einer bestimmten Ursache die Diagnose
sichern. Tritt allerdings in einer Familie der erste Fall auf, und noch dazu
vielleicht bei einem weiblichen Mitgliede und unter atypischen Symptomen,
so wird die richtige Diagnose so lange unmöglich sein, bis weitere Fälle in der­
selben Familie den Zusammenhang dartun.
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5. Die Intoxikationsamblyopien.
Von den auf Giftwirkung beruhenden Sehnervenleiden ist die Alkohol­

Tabaksamblyopie wohl die häufigste. Schon A. v. GRAEFE konnte die Haupt­
linien der Erkrankung festlegen, doch war es TH. LEBER, der das charakte­
ristische Farbenskotom aufdeckte, das dann von F ÖRSTER als konstantes Vor­
kommnis hingestellt wurde. V. KRENCHEL und TH. LEBER gaben später ein
zusammenhängendes Bild des Leidens.

Wie der Name sagt, beruht die Erkrankung auf dem chronischen Mißbrauch
von Alkohol oder Tabak oder beiden Giften zusammen, wobei in den nördlichen
Ländern mit dem stärkeren Branntweinkonsum dem Alkohol, in den südlichen
mit dem vorwiegenden Weingenuß dem Tabak die größere Schuld beigemessen
wird .

Wir finden sie bei Männern im reifen oder vorgeschrittenen Alter als eine
auf beiden Augen gleichzeitig zur Entwicklung gelangende Schwachsichtigkeit,
die durch ein negatives zentrales und parazentrales Farbenskotom herbeigeführt
wird. Da die Sehstörung sich ganz allmählich einstellt, suchen die Patienten
gewöhnlich den Arzt erst mehrere Monate nach dem Beginn des Leidens auf.
Die Herabsetzung der Sehschärfe kann ganz gering sein , ja bei parazentralem
Skotom ist sogar volle Sehschärfe möglich; doch finden wir zumeist den Visus
auf 6/ 18 bis 6/60 herabgesetzt, in schweren Fällen unter 6/60 ' In der Regel
ist die Amblyopie auf beiden Augen annähernd gleich ausgebildet. Blindheit
wird nie erreicht.

Im übrigen fehlen alle weiteren subjektiven Symptome; es sei denn, daß
die Patienten manchmal angeben, daß sie in der Dämmerung besser sehen als
am Tage (Nyctalopie). Entscheidend ist der Gesichtsfeldbefund; denn wir
treffen konstant ein zentrales Farbenskotom für Rot und Grün an, dessen Maxi­
mum zwischen dem Fixationspunkte und dem blinden Fleck liegt und die charak­
teristische ovale Form aufweist. Sehr oft schließt es sowohl den Fixationspunkt
als auch den blinden Fleck in sich und dehnt sich im allgemeinen von 5-100

nach oben, unten und nasal und etwa 150 nach der temporalen Seite aus
(Abb.72-73). In leichten Fällen ist die Farbenerkennung im Skotom nicht ganz
verloren gegangen, sondern nur herabgesetzt, so daß man beim Perimetrieren
den Patienten auffordern muß, anzugeben, ob er die farbige Marke in einem
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Bezirke zwischen F ixationspunkt und blindem Fleck weniger leuchtend sieht
als außerhalb (rela tives Skotom für Farben). Dasselbe läßt sich mit der Drei­
objektprobe von H OLTH erreichen, bei der sich drei farbige Marken gleichzeitig
zeigen .

In schweren Fällen kann das zentrale Skotom sich ausbreiten und nach der
P eripherie zu durchbrechen, am häufigsten aufwärts oder aufwärts temporal ,
so daß das erha ltene Farbengesichtsfeld wie eine hufeisenförmige Fi gur um den
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Abb. 72 -75. Ges iehtsfe ld bei A lkohol-Tnbak-Amblyople . Die punktierte Lin ie st ell t (He Grenze
des erhalten en Farbengesichtstetdes dar, der schraffierte Bezirk das Skotom.

Fixat ionspunkt und den blinden F leck herumgelagert ist (Abb. 74 und 75), und
in seltenen Fällen kann die Empfindung von Rot und Grün auch in der Peri­
pherie ganz verloren gehen.

I m Gegensat z zur Farbenwahrnehmung leidet diejenige für weiße Objekt e
im Gesichtsfelde verhältnismäßig wenig. Oft lassen sich freilich winzig kleine
Skotome für ungefär bt e Objekt e mit ganz kleinem Sehwinkel am BJERRUl\I­
Vorhange nachweisen (BJERRUl\I, GROENOUW, C. H . SATTLER); die in der Näh e
des Fixationspunktes ungefähr im Zentrum des ovalen Skotoms liegen, während
die gewöhnlichen weißen Marken überall wie sonst wah rgenommen werden.

Ei ne Ausnahme hiervon bilden die Amblyopien nach Genuß von Brenn­
spiri tus (BLEGVAD und RÖNNE, J ENDRALSKI, C. H . SATTLER) ; denn hier gesellt
sich zur Alkoholwi rkung diejenige von Fuselölen (Amylalkohol, I sobutylalkohol)
und von Methylalk ohol, die ein schwereres Krankheitsbild hervorrufen und des­
wegen auch zentrale Skotome für Weiß zeitig en.
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Indessen gestattet die Gesichtsfelduntersuchung keinen Schluß darüber,
ob Alkohol oder Tabak die Ursache abgibt. Allerdings hatte HmscHBERG ge­
glaubt, bei Vorliegen eines gewöhnlichen ovalen Skotoms auf Tabakamblyopie
und bei Vorhandensein eines rein perizentralen mit dem Fixationspunkte kon­
zentrischen Skotoms auf Alkoholamblyopie schließen zu können, doch hat
TREITEL die Unrichtigkeit einer solchen Diagnose nachgewiesen.

Der Hintergrundsbefund ist im Anfangsstadium ganz negativ und kann sich
in leichteren Fällen während des ganzen Verlaufes so verhalten; im allgemeinen
stellt sich aber allmählich eine Abblaseunq der temporalen Papillenhäljte ein,
wie es bei so vielen retrobulbären Neuritiden überhaupt der Fall zu sein pflegt.
Im Grade kann diese Entfärbung je nach der Schwere und der Dauer des Pro­
zesses sehr schwanken, doch geht bei den echten Äthylalkohol- und Tabak­
Amblyopien die Atrophie nie auf die nasale Papillenhälfte über, während wir
dies bei dem Brennspiritusmißbrauch beobachten. A. VOGT hat auf ein neues
ophthalmoskopisches Zeichen bei der Intoxikationsamblyopie hingewiesen,
das sich bei Verwendung einer rotfreien Lichtquelle feststellen läßt, indem die
sonst gut sichtbare Netzhautfaserzeichnung zwischen Papille und Macula völlig
verloren geht und von einer diffusen feinen weißlichen Marmorierung ersetzt
wird.

Die Entwicklung und der Verlauf des Leidens sind chronisch, ohne daß je
Erblindung eintritt. Im Gegenteil stellt sich in ungefähr der Hälfte der Fälle
eine bedeutende Besserung ein, so daß die Sehschärfe wieder annähernd normal
wird. Dies geschieht in der Regel so, daß das zentrale Skotom an Intensität
und Ausdehnung abnimmt und nach der temporalen Seite zu sich zusammen­
zieht, wodurch der Fixationspunkt freigegeben wird und der letzte Rest des
Skotoms zwischen blindem Fleck und Fixationspunkt zu liegen kommt.

Die Differentialdiagnose ist im ganzen leicht; nur bei angeborener Farben­
blindheit können Schwierigkeiten auftreten, weil der Nachweis des Skotoms
mit blauen und gelben Marken nicht so sicher gelingt wie mit roten und grünen.
Die Abgrenzung gegenüber der LEBERsehen hereditären Sehnervenatrophie
ist schon im vorhergehenden Abschnitte geschildert.

Die nachfolgenden Tabellen mögen im übrigen die Unterscheidungsmerkmale
zwischen der Amblyopie nach Vergiftung mit Alkohol-Tabak und Brennspiritus
und der LEBERSchen Erkrankung nach dem Lebensalter und dem Grade der
Sehstörung 'illustrieren.

Unentbehrlich ist eine Urinuntersuchung auf Zucker, weil der Diabetes ein
ganz ähnliches Krankheitsbild hervorrufen kann (siehe S. 718). Auch die mul­
tiple Sklerose kann derartige Symptome erzeugen, wenngleich meist nicht auf
beiden Augen so gleichmäßig (siehe S. 731). Im Anfangsstadium kann auch
die tabische Sehnervenatrophie zentrale Farbenskotome hervorbringen, doch
sind diese dann zumeist nur einseitig, und die Papille erscheint in der ganzen
Ausdehnung und nicht nur temporal abgeblaßt. Die Prüfung der Pupillen­
reaktion und der Patellarreflexe wird die richtige Diagnose ermöglichen. End­
lich sei darauf aufmerksam gemacht, daß auch bei Hypophysentumoren und
Leiden des Chiasma im Beginne der Erkrankung zentrale Skotome auftreten
können ; ihr bitemporal-hemianopischer Charakter wird aber bei sorgfältiger
Untersuchung des Gesichtsfeldes eine Verwechslung mit der Intoxikations­
amblyopie ausschließen. Auch muß die meistens normale Sehschärfe stutzig
machen.

Pathologische Anatomie. Die Grundlage der Intoxikationsamblyopie hat zu
vielfachen Kontroversen Anlaß gegeben. Bald wurde das Leiden als eine inter­
stitielle Neuritis (SAMELSOHN, UHTHOFF), bald als eine primäre Degeneration
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Tabelle 1.
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16- 10 11O- 20'20 - 3O[3O- 4014O- 5° i5O- 6° 160- 7° 17O- 8O
Jahre Jahre IJahre Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre

Intoxikationsamblyopie nach
dem Genuß von Branntwein 8 27 61 65 24 1

Intoxikationsamblyopie nach
dem Genuß von Brennspiritus 1 15 14 1 1

LEBERS Krankheit (Männer) . . 7 71 177 37 12 5 1

" "
(Frauen) .. 4 10 8 8 8 2

I I

Tabelle 2.

s. S. S. S. S.
< Finger- < Finger- < 6/60 < 6/ 24 > 6/ 24

zählen auf Im zählen auf 3m

Intoxikationsamblyopie nach dem
Genuß von Branntwein . . . . .. . .. 3 20 34 32

Intoxikationaamblyopie nach dem
Genuß von Brennspiritus ... . . .. 23 24 9 5 3

LEBER8 Krankheit . . ... .... .. .. . .. 41 72 35 12 19

der nervösen Elemente aufgefaßt (NuEL, BmcH-HmscHFELD, DALEN, RÖNNE).
Wir haben diese Frage schon im allgemeinen Abschnitt (S. 673) erörtert.

Die Therapie ist natürlich eine kausale. Die dem Abusus frönenden
Patienten bedürfen einer moralischen Stütze, damit sie die völlige Enthaltung
durchführen können, und strikte Abstinenz ist leichter zu erreichen als Mäßig­
keit. Die auf Brennspiritusgenuß beruhende Erkrankung ist ein so schweres
Leiden, daß eine Krankenhausbehandlung dringend zu empfehlen ist; denn
hier summiert sich die Wirkung des Äthylalkohols mit derjenigen des
Fuselöls. Darreichung von Jodpräparaten unterstützt die Heilung, die natür­
lich um so aussichtsreicher ist, je frischer der Fall in die Hände des Arztes
kommt.

Andere Gifte. Bei einer großen Reihe anderer Gifte tritt ein ähnliches Krank­
heitsbild ein, das natürlich je nach der Art der Intoxikation hinsichtlich der
Schwere, des Verlaufs, der Dauer und der Prognose variiert. Nach der Zusammen­
stellung von WILBRAND und SAENGER lassen sich hier anführen: Schwefelkohlen­
stoff, Methylalkohol, Jodoform, Jodüret, Thiuret, Arsenik, Datura Strammonium,
Schwefelwasserstoff, Tee und Kaffee, Blei, Kohlenoxyd, Dinitrobenzol und die
Autointoxikationen im Gefolge des Diabetes, der Carcinomkachexie, der Haut­
verbrennung, der Gravidität, Ankylostomiasis usw. Wir werden die häufigeren
dieser Zustände weiter unten noch besprechen, und es sei hier nur zusammen­
fassend darauf hingewiesen, daß nach UHTHOFF alle diejenigen Intoxikationen
usw., die zu Sehnervenleiden Anlaß geben, im wesentlichen auf Gifte zurück­
zuführen sind, die auch die Polyneuritis peripherica veranlassen ·können. Es
gilt dies in erster Linie von den am häufigsten vorkommenden Ursachen, dem
Alkohol, Methylalkohol, Arsenik, Blei, Kohlenoxyd, sowie für die Autointoxi­
kationen bei Diabetes, Carcinom und Gravidität.

Hinzu kommt ferner die retrobulbäre Neuritis bei infcktiöser Polyneuritis
und bei Beriberi (siehe S. 700), und es erscheint daher folgerichtig, wenn UHTHOFF
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die Vergiftungen, welche den Sehnerven schädigen können, in zwei Gruppen
teilt. Die eine neigt dazu, sowohl zentrale Skotome als auch polyneuritische
Symptome hervorzubringen, während die andere, zu der die Intoxikation mit
Chinin, Filix mas, Granatwurzelextrakt usw. gehören, in bezug auf die Form
der Sehstörung, das Gesichtsfeld und das Augenhintergrundbild ein durchaus
verschiedenes Gepräge zeigt. Blei scheint zwischen beiden Gruppen eine Mittel­
stellung einzunehmen.

Die Intoxikationsamblyopie bei Diabetes ist zweifellos nächst der Alkohol­
Tabakamblyopie das häufigste Vorkommnis. Das geht schon aus den relativ
großen Zahlen von Beobachtungen der einzelnen Verfasser hervor. Auch sie
kommt eigentlich nur bei Männern vor, was man nicht damit erklären kann,
daß der Diabetes vor allem Männer befällt, sondern der Ausdruck dafür ist,
daß, wie zu LEBERs hereditärer Sehnervenatrophie, so auch für diese Krank­
heit das männliche Geschlecht besonders disponiert ist. Die Zusammenstellung

Abb. 76 u, 77. Gesiohtsfeld bei diabetlsoher Intoxikationsamblyople.
Die Farbengesichtsfelder sind eingetragen, das Skotom ist schraffiert.

des in den Arbeiten von LEBER, EDM. JENSEN, MOMOJI KAKO, sowie von BLEG­
VAD und RÖNNE niedergelegten Materials ergibt unter 48 Fällen nur eine Er­
krankung bei einer Frau.

Das Leiden tritt tast immer doppelseitig auf, zeigt aber nicht annähernd die
gleichmäßige Entwicklung an beiden Augen wie die Intoxikationsamblyopie.
Vereinzelt ist die Affektion auch einseitig beobachtet worden. Das Alter, in
dem die Erkrankung die Patienten befällt, ist ungefähr das gleiche wie bei der
Intoxikationsamblyopie, auch stimmen die Symptome im wesentlichen mit
dieser überein. Auffällig oft besteht ein Zentralskotom für Blau, auch ist
das Skotom wohl absolut, so daß die Sehstörung entsprechend größer ist.
Hand in Hand damit geht eine mehr ausgesprochene temporale Abblassung
der Papille. Die typische ovale Form des Skotoms überwiegt, doch scheint
öfters auch die perizentrische Anordnung vorzukommen. Wie bei der Intoxi­
kationsamblyopie bleibt die Außengrenze des Gesichtsfeldes indessen im all­
gemeinen normal; vielleicht begegnen wir aber etwas häufiger dem Versagen
des Farbensinns auch in der Peripherie. Eine besondere Neigung zum Fort­
schreiten ist der diabetischen retrobulbären Neuritis nicht eigen.

Die Krankheit tritt in ihrer typischen Form bei Diabetesfällen mit Acidose
auf (FRANCIS u. KOENIG). Wenn sich zu leichtem Diabetes eine Intoxikations­
amblyopie hinzugesellt, ist es meines Erachtens nach meist möglich, die Alkohol­
Tabakamblyopie bei dem Diabetiker zu diagnostizieren (siehe auch G. E.
DE SCHWEINITZ u. FEwELL).
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Die Prognose und die Therapie sind natürlich von dem Grundleiden ab­
hängig, obgleich man danach forschen muß, ob nicht ein Mißbrauch von
Alkohol oder Tabak den Fall kompliziert. Die Insulintherapie ist auf diesem
Gebiet von vorzüglicher Wirkung.

Pathologisch-anatomische Untersuchungen besitzen wir von NETTLESHIP
und EDMUNDS, SCHMIDT-RIMPLER, V. GROSZ, FRAZER und BRucE, WILBRAND
und SAENGER, RÖNNE, THOMSEN u. a., ohne daß wesentliche Unterschiede
gegenüber den Fällen von Intoxikationsamblyopie zutage gefördert wären.
Bei Kombination mit sehr starker Arteriosklerose hat ABELSDORFF aber be­
deutend ausgedehntere Degenerationen gefunden.

In theoretischer Hinsicht könnte es noch von Interesse sein, eine Parallele
zwischen Alkohol und Aceton zu ziehen, zwei Stoffen, die in vielen Beziehungen
chemisch verwandte Eigenschaften haben, wie z. B. die Zersetzung von Fett;
denn die Acetonämie bei Diabetes könnte dann für die Genese der Amblyopie
Bedeutung gewinnen, und nach meinen Beobachtungen an einem allerdings
begrenzten Material war Acidose bei den Fällen diabetiseher Retrobulbär­
neuritis nachweisbar. Auch GALLUS hat einen gleichen Befund erhoben. An­
gesichts der weiteren Parallele zwischen dem Alkoholrausch und dem Coma
diabeticum ist jedenfalls auf diese Frage Rücksicht zu nehmen.

Sehr selten ist die primäre einfache Sehnervenatrophie durch Diabetes be­
dingt. HUMMELSHEIM und LEBER haben einen solchen Fall beschrieben, wo eine
hochgradige Endarteriitis der Art. centr. anatomisch nachgewiesen wurde,
ganz wie im obenerwähnten Fall ABELSDORFFs. Ich selbst habe auch einen
Fall von totaler Sehnervenatrophie gesehen, bei dem keine andere Ursache als
ein Diabetes nachzuweisen war.
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6. Die Methylalkoholamblyopie.
Bekanntlich ist der Methylalkohol eines der gefährlichsten Güte für die

Netzhaut und den Sehnerven, viel schädlicher als der Äthylalkohol, indem er
eine bemerkenswerte Ausnahme von der RICHARDsoNschen Regel darstellt,
daß die Gütigkeit in der homologen Alkoholreihe mit der Wertigkeit der Glieder
zunimmt. Dieses Phänomen erklären einige Verfasser damit, daß die Giftwir­
kung im wesentlichen an Verunreinigungen bei der Trockendestillation des
Methylalkohols aus Holz gebunden sei (IGERSHEIMER und VERZAR, BLEGVAD
und RÖNNE), eine Vermutung, die durch die Angabe von IIAMMERSTEN und
LINDBERGER gestützt wird, daß der durch Sulfitkochen mittels saurer Hydrolyse
gewonnene Methylalkohol von den Arbeitern der Sulfitfabriken ohne Schaden
genossen wird. Indessen haben C. H. SATTLER und H. BRÜCKNER dem wider­
sprochen. F. SCHIECK erörtert die Möglichkeit, daß das auf den Sehnerven
wirkende Gift die Ameisensäure sein könnte, die im Organismus durch Oxydation
des Methylalkohols entsteht, wodurch die verschiedene Widerstandsfähigkeit
der einzelnen Individuen gegenüber dem einverleibten Methylalkohol insofern
eine natürliche Erklärung fände, als die Schnelligkeit der Ausscheidung der
Ameisensäure mit in Betracht kommt. Andere Verfasser nehmen besondere
Eigentümlichkeiten des Holzgeistes an. So vermutet SCHANZ eine Sensibilisierung
der Netzhaut gegenüber der strahlenden Energie des Sonnenlichtes, indem die
ultravioletten Strahlen wirksam werden und die nervösen Elemente zum Zer­
fall bringen. GOLDSCHMIDT wiederum folgert aus der experimentell festgestellten
Tatsache, daß die lebende Netzhaut Methylenblau verfärbt, die abgestorbene
nicht, daß der Tod der Netzhaut bei Einwirkung von Methylalkohol bereits
in einer viel geringeren Konzentration eintritt, als dies beim Äthylalkohol
der Fall ist.

Die Vergütung tritt schon nach Genuß relativ kleiner Mengen akut ein, wenn­
gleich die schon obenerwähnte verschiedene Empfänglichkeit der Individuen
eine gewichtige Rolle mitspielt. Haben doch nach den Erfahrungen UHTHOFFS
Massenvergiftungen häufig gezeigt, daß nur ein Viertel oder ein Drittel der
Beteiligten krank werden, ohne daß das genossene Quantum beträchtlich dif­
ferierte . Daß die einverleibte Menge mit in Betracht zu ziehen ist, ist selbstver­
ständlich. Und zwar treten die Symptome nicht im unmittelbaren Anschlusse an
den Genuß auf, sondern nach einem Zwischenraum, der von einem halben bis
zu mehreren Tagen schwanken kann. Oft leiten schwere allgemeine Vergiftungs­
symptome wie Kopfschmerz, Schwindel und Erbrechen, Darrnstörungen und
Somnolenz den Ausbruch der Augenaffektion ein, die selbst wieder gradweise
von Flimmern und Nebelsehen bis zu den schwersten Sehstörungen wechselt.
Besonders häufig tritt doppelseitige Blindheit ein . Nach Verlauf von Tagen und
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Wochen findet sich recht oft eine Besserung der Funktion. Diese kann sich weiter
geltend machen und zu dauernder völliger oder teilweiser Heilung führen;
aber nicht selten stehen wir vor der sehr merkwürdigen Tatsache, daß die ein­
setzende Besserung zum Stillstand kommt und von einer erneuten Versohlech­
terung abgelöst wird, die dann unaufhaltsam bis zu völliger Erblindung fort­
schreiten kann.

Im Ge8ichtsfelde ist das sehr häufig feststellbare zentrale Skotom charak­
teristisch, welches bei einer evtl. Besserung alle Grade vom absoluten zum typi­
schen parazentralen Farbenskotom durchlaufen kann. In schweren Fällen
setzt sich das Skotom bis zur Peripherie fort, so daß nur partielle periphere
Gesichtsfeldreste stehen bleiben, während in anderen Fällen wiederum eine
konzentrische Gesichtsfeldeinschränkung angetroffen wird .

Das ophihalmoskopische Bild läßt im allerersten Stadium nur eine leichte
Verschleierung der Papillengrenzen und der benachbarten Netzhaut erkennen,
sowie geringe Veränderungen im Kaliber der Gefäße. Später entwickelt sich
eine sekundäre Atrophie der Papille, zuerst und am deutlichsten in der tem­
poralen Hälfte.

In ihrem gesamten Verhalten ist die Methylalkoholvergiftung demnach eine
höchst ernste Erkrankung, sowohl im Hinblick auf die vitale Prognose als auch
auf das Schicksal der Augen.

Die Diagnose ist oft nicht leicht, zumal der Kranke meist gar nicht ahnt,
daß er Methylalkohol genossen hat; denn die Beimengung des Holzgeistes
zu alkoholischen Getränken geschieht ja in betrügerischer Absicht. Manchmal ist
der Patient auch infolge des schweren Allgemeinzustandes und der Benommen­
heit überhaupt nicht imstande, irgendwelche Mitteilungen über die Ursache
zu machen. Hält man sich aber in solchen F ällen immer vor Augen, daß Methyl­
alkoholvergiftung mit in Frage kommen könnte, so wird man die wahren Zu­
sammenhänge doch unschwer überschauen. Mitunter macht uns das massen­
hafte Auftreten der Vergiftung, wie bei dem bekannten Vorkommnis in Ber­
lin 1911 und der von UHTHOFF 1914 beobachteten Massenerkrankung, auf die
Wahrscheinlichkeit, daß Methylalkohol im Spiele ist, aufmerksam, und in gleicher
Hinsicht ist auch schon der Umstand auszuwerten, daß der Zustand bei mehreren
Teilnehmern eines gemeinsamen Trinkgelages eintritt. In zweiter Linie ist die
Kombination schwerer Darmstörungen mit plötzlich entstandener doppel­
seitiger Sehschwäche ein Ereignis, das eigentlich nur bei Holzgeistvergiftung
angetroffen wird (BmcH-HmscHFELD); denn die nach Darmblutungen zustande
kommende Opticusatrophie (siehe S. 702) schafft kein zentrales Skotom und
verläuft auch anders. In Zweifelsfällen kann die Untersuchung des Urins auf
den Gehalt an Ameisensäure Bedeutung gewinnen.

Pathologische Anatomie. Es findet sich eine degenerative Schädigung der
Ganglienzellen der Netzhaut und der Sehnervenfasern ohne nachweisbare Ent­
zündungserscheinungen (BmcH-HmscHFELD).

Die Therapie erzielt nur zu oft ein wenig tröstliches Ergebnis, obgleich
in den letzten Jahren Möglichkeiten gefunden worden sind, die vielleicht doch
mehr Aussicht versprechen, wenn ihre Wirksamkeit auch noch nachgeprüft
werden muß. Besonders kommt hier die von ZETHELIUS und WERSEN, später
auch von PINCUS angewandte Behandlung mit mehrfachwiederholten Lumbalpunk­
tionen in Betracht; denn es sind damit ermunternde Erfolge, manchmal sogar
im unmittelbaren Anschluß Besserungen des Sehvermögens erzielt worden,
so daß E. v. HIPPEL empfiehlt, sich durch anfängliche Mißerfolge in der Fort­
setzung der Therapie nicht beirren zu lassen.

F . SCHlECK hat im Anschluß an die Theorie von SCHANZ von der Sensibili­
sierung der Netzhaut gegen ultraviolette Strahlen die Behandlung mit länger-
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dauerndem Lichtabschluß versucht ; doch war in seinem Falle schon zu viel
Zeit seit der Vergiftung verstrichen, um ein Urteil über die Nützlichkeit dieser
Maßnahme fällen zu können. Amerikanische Verfasser wiederum haben sehr
häufig eine Acidosis während des Verlaufs der Vergiftung beobachtet und deshalb
anscheinend mit gutem Erfolge die Behandlung mit Alkalicarbonaten durch­
geführt, teils durch Gaben per os, teils durch intravenöse Injektionen von
400-500 g einer 5%igen Lösung Natriumcarbonat (E. LEWIS ZIEGLER).

Diese neueren Verfahren dürfen natürlich nicht die Behandlung der ernsten
Allgemeinintoxikation außer acht lassen, ebensowenig die eingebürgerte Diapho­
rese mit Packungen und Schwitzkuren.
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D. Die Sehnervenatrophie.

I. Allgemeine Pathologie.
Bevor ich zur Schilderung der allgemeinen Symptome der Sehnervenatrophie

übergehe, seien die ophthalmoskopischen Formen kurz zusammengefaßt, unter­
denen eine Atrophie auftreten kann.

1. Die retinale (gelbe) Atrophie zeichnet sich durch eine eigentümlich wachs­
bleiche Papillenfarbe und die sehr stark verengten Retinalgefäße aus ; sie ist
diejenige Atrophieform, welche sich sekundär dem retinalen Leiden anschließt,
wie z. B. der Pigmentdegeneration der Netzhaut oder der diffusen Chorio­
retinitis (siehe Abb . 60-62, S . 485-487 dieses Bandes).

2. Die neuritische Atrophie wurde schon im Abschnitt über die Stauungs­
papille (S. 647) eingehender besprochen. Sie ist charakterisiert durch die mehr
oder weniger erkennbare Verschleierung der Papillengrenzen mit wechselnd
stark hervortretenden Pigmentveränderungen und leichteren Entartungs­
erscheinungen im Gebiete der benachbarten Aderhaut. Diese Veränderungen
sind die Folgezustände des auf die Umgebung übergreifenden Papillenödems.
Dabei ist die Farbe der Sehnervenscheibe grell weiß ohne deutliche Zeichnung
der Lamina cribrosa. Die Arterien sind in der Regel dünner als die Venen,
manchmal auch von weißen Streifen eingescheidet.
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3. Die glaukomatöse Atrophie bekommt ihr Gepräge durch die Exkavation
(Bd, IV, Glaukom), ohne daß diese Aushöhlung für die Ursache der Atrophie
in allen Fällen angesehen werden darf (siehe die Auseinandersetzungen über die
atrophische Exkavation S. 629).

4. Die einfache, genuine Atrophie (Atrophia simplex) wird oft nach Leitungs­
unterbrechungep im Nerven hinter dem Auge und bei Tabes angetroffen. Sie
ist durch eine mehr weißlichgraue, seltener durch eine rein weiße Verfärbung
der Papille ausgezeichnet. Die Löcher der Lamina cribrosa sind deutlich sicht­
bar und die Gefäßverhältnisse sind normale.

5. Die temporale Papillenatrophie ist eine Abart der vorstehenden Form und
ist das Charakteristicum der retrobulbären Neuritis (S. 668).

6. Die vasculare Atrophie schließt sich an den Verschluß der Zentralarterie
der Netzhaut an und kommt nach Embolie der Zentralarterie sowie nach Chinin­
vergiftungen vor. Sie hat das Aussehen der einfachen Atrophie mit verengerten
Gefäßen (siehe diesen Band S. 410).

Abb.78. Abb.79 . Abb.80.
Atrophia temporalis papillae, Atrophianervi optici tabetica. Atrophia papillae neuritica.

Symptome. Augenspiegelbild. Die Atrophie der Papille wird natürlich immer
von einer Atrophie der Nervenfaserschichte und wohl in der Regel auch von
der Ganglienzellenschichte der Netzhaut begleitet; doch ist aus begreiflichen
Gründen diese Entartung in der Netzhaut ophthalmoskopisch unsichtbar, es
sei denn, daß früher vorhanden gewesene markhaltige Nervenfasern geschwunden
sind (siehe Abb. 15 u. 16, S. 398). Indessen ermöglicht die von A. VOGT ein­
geführte Untersuchung des Augenhintergrundes mit rotfreiem Lichte in einigen
Fällen die Feststellung, daß die mit der Methode sonst sichtbaren Achsenzylinder
fehlen) . Mitunter können auch Veränderungen im ringförmigen Reflex der Macula
einen Schluß auf die sonst unsichtbaren Vorgänge in der Nervenfaserschichte
zulassen (siehe S. 553 dieses Bandes) .

Das Hauptsymptom für die beginnende und vorgeschrittene Papillen­
atrophie ist natürlich die Anderung ihrer Farbe. Anstatt der sonst blaßroten,
fast samtartigen Farbe der normalen Papille wird das Gewebe weißgrau
oder weiß von einem eigentümlichen opaken bis porzellanartigen Aussehen.
Diese Veränderung rührt von dem Verluste der durchsichtigen Nervenfaser­
schichte mit den feinen Capillaren her, die normalerweise sich auf der Papille
finden. Da das an die Stelle tretende Gliagewebe weniger durchsichtig und
ärmer an Gefäßen ist, tritt im ophthalmoskopischen Bilde das Erlöschen der
eben an der Grenze der Sichtbarkeit befindlichen kleinen Blutgefäße auf der
atrophischen Papille hervor. Gleichzeitig wird auch die Farbe der Scheibe
weniger gleichmäßig, da sowohl die Lamina eribrosa hindurchschimmert, als
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auch die Struktur des ganzen Papillengewebes in Form einer feinen Granu­
lierung sichtbar wird. Vordem war diese Zeichnung durch die darüber gelagerten
Nervenfasern verschleiert.

Der Schwund der Nervenfasern zeigt sich auch in einer Veränderung im
Profil der Papille, die in der Bildung der flachen tellerförmigen sog. atrophi­
schen Exkavation (H. MÜLLER) sich kundgibt. Freilich hat EI{lCHNIG die An­
sicht vertreten, daß durch den Schwund der Sehnervenfasern das Volumen des
Papillengewebes im wesentlichen nicht abnimmt, weil die Gliaproliferation
das zugrunde gehende nervöse Gewebe ersetzt, und die atrophische Exkavation
nichts anderes als der Rest einer schon früher dagewesenen physiologischen
Exkavation sei. Doch ist diese Anschauung unter anderen von SCHREIBER
bekämpft worden und hat keinen Eingang in die Lehre gefunden. In der
obenerwähnten Abhandlung behauptete ELSCHNIG ferner, daß jede bis zum
Rande reichende Exkavation mit Glaukom zusammenhinge ; indessen haben
SCHMIDT-RIMPLER, PETERS und RÖNNE (siehe S. 630) nachgewiesen, daß eine
atrophische Exkavation gelegentlich sich bis zum Rande erstrecken und der
glaukomatösen ähnlich werden kann.

Funktionsstörung. Der Grad der Herabsetzung der Sehschärfe entspricht
durchaus nicht immer dem Grade der Abblassung der Papille. So ist z. B. bei
der Tabesatrophie die Verfärbung der Sehnervenscheibe ein frühes und aus­
geprägtes Symptom zu einer Zeit bereits, zu der das Sehvermögen noch gut
ist, während bei den Affektionen des Chiasma sehr oft das Umgekehrte der
Fall ist.

Dieses auf den ersten Blick paradox anmutende Verhältnis findet seine natürliche
Erklärung in der Art unserer Sehprüfungen; denn die Sehschärfe wird durch den Gesichts­
winkel ausgedrückt, gemessen durch die Seitenlänge der Probebuchstaben. also durch eine
lineare Größe. Bei der Sehnervenatrophie muß aber die Sehschärfe mit der Zahl der er­
halten gebliebenen Perzeptionselemente pro Arealeinheit verglichen werden. Nimmt die
Sehschärfe um die Hälfte ab, so muß die Anzahl der funktionsfähig erhaltenen nervösen
Einheiten auf 1/4 reduziert sein entsprechend der Tatsache, daß das Areal eines Probe­
buchstabens von der Reihe 6/,2 das Vierfache des Areals des Probebuchstabens % be­
deckt. Da sich die normale Sehschärfe oft 6/3nähert, so können gegen 3/4aller Sehnerven­
fasern zugrunde gegangen sein, ohne daß die Sehschärfe unter 6/6 zu sinken braucht. Des­
wegen haben wir nicht allein bei temporaler Atrophie, sondern auch bei totaler Atrophie
der Papille unter Umständen normale oder fast normale Sehschärfe.

Das Gesichtsfeld weist bei Sehnervenatrophie oft Defekte auf, die von der
Unterbrechung der Nervenfasern an irgendeiner Stelle des Sehnerven herrühren.
Man würde deshalb gerade bei dieser Krankheit Ausfälle im Gesichtsfelde er­
warten müssen, die den Verlauf der Nervenfaserbündel im Netzhautareale
widerspiegeln, also z.B. vom blinden Fleck ausgehende Skotome oder den von
mir mit dem Namen "nasaler Sprung" belegten Typus, welcher einen Einsprung
im Gesichtsfelde entlang dem horizontalen Meridian von der nasalen Seite her
darstellt. Das Phänomen kommt dadurch zustande, daß die von derPapille
aus die Macula umkreisenden Nervenfasern von oben und unten her sich in
einer temporal gelegenen horizontalen Linie begegnen, deren Projektion im
Gesichtsfelde zur Geltung kommt (siehe Abb . 8, S. 392 in diesem Band).

Solche Gesichtsfeldtypen finden sich zwar auch bei der Sehnervenatrophie,
aber nicht so häufig, wie man es erwarten könnte; denn die meisten Sehnerven­
leiden sind im Opticus nicht umschrieben, sondern ziemlich diffus angeordnet,
und deswegen wird auch der Gesichtsfeldausfall ein diffuser, der sich mehr in einer
Abnahme der peripheren Sehkraft als in begrenzten Defekten äußert. Ferner
ist zu beachten, daß bei der Entwicklung von Gesichtsfelddefekten ihre Lage
und Form mit dadurch bestimmt wird, daß an einigen Stellen die Gesichts­
feldfunktion schon physiologisch minderwertiger ist, wie z. B. an der Gesichts­
feldperipherie- Wenn der Sitz des Leidens im Opticus auf dem Querschnitte
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ungefähr gleichmäßig verteilt ist, wird sich dah er die Gesichtsfeldeinschrän ­
kung als eine regelmäßige konzentrische Einengung der Außengrenzen kund­
geben. Auf alle Fälle wird der Einsprung von der Peripherie her beginnen.
Hi ngegen ist meiner Ansicht nac h noch nicht genügend sichergestellt, ob ein
Sehnervenleiden, das z. B. von der Pialscheide aus vo n außen her den Nerven­
stamm angreift und allmählich nach der Nervenmitte zu vordri ngt, eine analoge
regelmäßige konzentrische Einengu ng des Gesichtsfeldes erzeugt. BEHR hat
dies der Theorie J ATZOWS folgend behauptet , der ann immt, daß die die Peri­
pherie versorgenden Nervenfasern auch im Nervenstamm peripher liegen ;
VAN DER H OEVE hingegen hat auf der Theorie von BUNGE fuß end in solchen
Fällen eine Vergrößerung des blinden Fleckes gefordert, weil die peripher im
Nervenstamm verlaufenden Fasern zu den peripapillären Netzhautbezirk en
gehören sollen .

Die Untersuchung des Farbengesichtsfeldes hat TH. LEBER für die Klinik der
Nervenerkrankungen dienstbar gemacht, und sie behauptet seitdem gerade für
die Opticusatrophie ihre hervorragende Bedeutung. Für die älteren Verfasser ,
wie für SCHÖN und TREITEL, hatte das Farbengesichtsfeld im wesentlichen
nur einen indirekten Wert, indem sie in den anorm al werdend en Grenzen des
Farbengesichtsfeldes den meßb aren Ausdruck der Abnahme der peripheren
Sehschärfe sehen wollt en . Dies ist zwar insofern auch tatsächlich der Fall,
als da s Zurückgehen der Sehschärfe in der P eripherie von einer Schwäche des
peripheren Farbensinnes begleit et sein muß; aber diese Beziehungen gehen
keinesfalls so weit, daß ein bestimmtes Verhältnis zwischen dem Werte der
Sehschärfe und des Farbensinns bestünde. Weder im Zentrum noch in der
Peripherie des Gesichtsfeldes kann hiervon die Rede sein . Im Gegenteil finden
wir oft genug, daß der Farbensinn schon erheblich gelitten hat , obgleich die
Sehschärfe noch zufriedenst ellend ist. Ja, man kann direkt von einer Dispro­
portionalität zwischen den beiden F unkt ionen sprechen. Dies ist zuerst von
O. BULL betreffs des zentralen Farbensinns nachgewiesen worden, der auf diese
Weise ein differentialdiagnostisches Hilfsmit t el zur Trennung der st ationären
von der progressiven Sehnervenatrophie gewonne n zu hab en glaubte. Indessen
ist folgendes zu bedenken:

Wohl mag es richtig sein, daß ein derartiges Mißverhältnis zwischen F arbensinn und
Sehschä rfe schwerl ich auf eine andere Weise erklä rt werd en kann, als daß die einzelne
Nervenfaser für beide F unktionen verschieden leitungsfähig wird, und daß eine einfache
Dezi mieru ng der Fasern bei Unversehrtsein der übrigen zu einer Sehstörung führt, bei
welcher die Sehschärfe wie der Farbensinn in gleichem Verhäl tn is leidet. Allein, ich ver­
mag, wie ich es ausführlich an anderer Ste lle (siehe Literatur) dargelegt habe, darin O. BULL
nicht R echt zu geben, daß nun jede pr ogressive Sehnervenatrophi e die Disproportionali t ät
zwischen dem Wert des Farbensinns und der Sehs chärfe als frisches Leiden erkenne n lassen
muß. Vielmehr wird dies nur dann der Fall sein, wenn die Anzahl der "leitungsgehemmten"
Fasern im Verh ältnis zu den norm al leitenden groß ist. Dann ist aber eine größere Anzahl
F asern auf dem Sehnervenquerschnitte ergriffen , und nur indirekt hieraus läßt sich z, B
bei tabi scher Sehnervenatrophie der Wahrscheinlichkeitsschluß ziehen, daß die Krankheit
sich in schnellem Fortschreiten befind et. Eine solche rein theoretische Anschauung zeigt
allerdings nach meinen Erfahrungen eine gute Ub ereinst immung mit dem klinisehen Unte r­
suchungse rgebnis, wenn man eine Methode benu tzt, die ich angewandt habe. Im Gegen­
sa tz zu BULL, der die Prüfung der zentralen Sehschärfe un d des zentralen F arbensinns
heranzieht, halte ich es für prakti scher, die Grenzen des Farb engesichtsfeldes bei gewöhn­
licher Aufnahme mi t denen zu vergleichen, die man bei Verwendung von Objekten mi t
sehr kleinem Gesichtswinke l an der BJERRuM-Tafel erhä lt .

Die Unterschiedsemp/indlichkeit, welche am meist en durch die Bestimmung
des Facaxaa -Bruches vermit tels der Msssoxschen Scheibe untersucht wird,
ist in der Sehnervenpathologie nicht viel in Anwendung gekommen, und dies
ist zu bedau ern ; denn bei den meisten Sehnervenleiden ist die Unterschieds­
schwelle ganz bedeutend erhöht und sie gewinnt für einen besonderen Punkt
auch prak tis che Bedeutung ; nach BJ ERRUM best eht nämlich zwischen den in den
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perzipierenden und den in den leitenden nervösen Elementen lokalisierten Er­
krankungen (Sehnervenleiden und kongenitalen Amblyopien) insofern ein
Unterschied, als die in der Netzhaut sitzenden Erkrankungen zu einem im Ver­
hältnis zur Sehschärfe bedeutend größeren Störung der Unterschiedsempfind­
lichkeit führen.

Natürlich leidet die Dunkeladaptation bei Sehnervenkrankheiten oft gleich­
zeitig mit den anderen Qualitäten der Perzeption. Sie wird durch die Bestim­
mung der Reizschwelle der Netzhaut(peripherie) nach genügend langem (etwa
einhalbstündigen) Aufenthalt im Dunkeln untersucht.

]!'ÖRSTERS Photometer ist wohl überall verlassen worden, weil er nicht genügend Rück­
sicht auf die beständig zunehmende Lichtempfindlichkeit des Auges während der Adap­
tation nimmt, und man ist zur klinischen Untersuchung mittels der Adaptometer (NAGEL,
PIPER) oder mittels einfacherer Hilfsmittel wie der phosphorescierenden radioaktiven
Leuchtfarben (BmCH-HmscHFELD, BEST) übergegangen. Letzterer wendet Leuchtfarben
von verschiedener Stärke an, die es ermöglichen, ebenso wie mit den Adaptometern die
Adaptationskurve, die Reizschwelle als Funktion der Adaptationszeit, aufzunehmen.
Ein einfaches und gutes Instrument stellen die in neuester Zeit herausgekommenen photo­
metrischen Gläser von TSCHERNING dar, von denen das erste 1/10 des Lichtes durchläßt
(1 Photoptrie), das folgende 1: 10 2 (2Photoptrien) und dann aufwärts bis zu 1: 1010 (10 Photo­
ptrien). Die Gläser werden vor dem Auge in einem lichtdichten Rahmen angebracht und
lassen die Bestimmung der Reizschwelle und der Sehschärfe bei jedem beliebigen Adapta­
tionszustande zu.

Die Adaptation wird daun in Photoptrien gemessen, indem sich die Gläser übereinander
legen lassen, und ihr Wert wird einfach addiert. Ebenfalls leicht verwendbar sind diese
Gläser für die von WESSELY empfohlenen vergleichenden Untersuchungen der Adaptation
für Licht von verschiedener Farbe.

Alle klinischen Adaptationsuntersuchungen stoßen auf die bedeutende Schwierigkeit,
daß Schwellenwerte gemessen werden, also Lichtmengen, dagegen nicht die Stärke der er­
zeugten Empfindungen, und es ist vorauszusetzen, daß diese beiden Größen nicht in einem
mathematischen Verhältnis zueinander stehen. Sei es nun, daß man mit CHARPENTIER,
WESSELY und IGERSHEIMER das Untersuchungsresultat in Schwellenwerten ausdrückt,
sei es, daß man mit PIPER und BEHR den reziproken Wert der Schwellenwerte als Empfin­
dungseinheiten anwendet, sei es, daß man wie BEST die Logarithmen der reziproken
Zahlen der Schwellenwerte als Maß gebraucht, stets bekommt man einen Ausdruck, der
der Stärke der Empfindung nicht gerecht wird. Mathematisch betrachtet sind alle An­
gaben gleich korrekt; aber es unterliegt doch keinem Zweifel, daß die Skala von BEST der
wirklichen Empfindungsabstufung am nächsten kommt. Nach dem WEBER-FEcHNERschen
Gesetz ist die Empfindung nämlich proportional dem Logarithmus für die Reizstärke. und
es wird die Bnsrsohe Skala deswegen dort zu Recht bestehen, wo dieses Gesetz Gültigkeit
hat, also z. B. bei der Untersuchung der Unterschiedsschwelle bei der Lichtadaptation.
Und selbst, wenn man bestreiten wollte, daß das WEBER-FECHNERsche Gesetz für die
Reizschwelle während der Dunkeladaptation gelte, so bildet es doch sicher auch hier die
Grundlage für die Stärke der Empfindungen, wennschon in dieser Grundlage Verschie­
bungen stattfinden.

Man kann deswegen mit einer gewissen Annäherung davon ausgehen, daß Schwellen­
werte von 10, 100, 1000 und 10000 denselben gemeinsamen Abstand voneinander haben
wie die Stärke der Empfindungen. Jedenfalls ist es für die Beurteilung der Untersuchungs.
resultate nicht gleichgültig, welche der genannten Darstellungsarten man der Berechnung
zugrunde legt. Setzt man z. B. die Reizschwelle des normalen dunkel adaptierten Auges
gleich 1 und die des lichtadaptierten Auges gleich 5000 Schwellenwerte. so würde im Falle
einer pathologischen Erhöhung der Reizschwelle auf 10 Schwellenwerte zahlenmäßig nur
1/5% der Adaptation verloren gegangen sein. In den reziproken Werten ausgedrückt, die
die Banssehen Empfindungseinheiten bilden (Reizschwelle des helladaptierten Auges = 1,
die des dunkeladaptierten = 5000 Empfindungseinheiten), ist derselbe Adaptationsverlust
durch einen Rückgang von 5000 auf 500 Empfindungseinheiten gekennzeichnet; folglich
sind nach diesem Maßstab 90% der Adaptation verloren, während nach der BESTsehen
Ausdrucksweise, bei der sich das Adaptationsgebiet von log 1 = 0 bis zu log 5000 = 3,7
erstreckt und der Schwellenwert 10 dem Empfindungswert log 500 = 2,7 entspricht, hin­
gegen 27% der Adaptation verloren gegangen sind. Wohl zweifellos gibt der letztere Aus ­
druck unbeschadet dessen, daß auch er nicht ganz exakt zu sein braucht, das beste Bild
der geschehenen Veränderung, die sich als eine merkbare, aber nicht als eine gewaltige
Anderung in der Adaptationsfähigkeit des Auges darstellt. (Weiteres ist in Bd. II des
Handbuches nachzulesen.)
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Klinische Untersuchungen über die Adaptation bei Sehnervenleiden sind
von STARGARDT, BEHR und IGERSHEIMER ausgeführt worden, ohne daß sie
zu sicheren Resultaten gekommen wären. Von Interesse sind besonders BEHRs
systematische Untersuchungen auf diesem Gebiete. Nach diesem Verfasser
kann eine Adaptationsstörung die einzige nachweisbare Funktionsbehinderung
bei einem Sehnervenleiden sein; denn bei Tabikern konnten z. B. Störungen in
Adaptation sehon zu einer Zeit gefunden werden, in der andere Symptome noch
nicht anzutreffen waren, und der weitere Verlauf hat dann gezeigt, daß tat­
sächlich ein Sehnervenleiden im Anzuge war. Indessen sind nach den Kontroll­
untersuchungen von IGERSHEIMER Adaptationsstörungen bei Tabikern ohne

.1.

Abb.81. Degenerationsgrenze im Sehnerv bei Intoxikationsamblyopie.
R . degenerierter, L . normaler Teil. (Original von RÖNNE.)

J{

Sehnervenleiden etwas so Häufiges, daß man die von BEHR gezogenen Schlüsse
noch mit Vorbehalt hinnehmen muß. Wie wir schon bei der Schilderung der
Stauungspapille (S. 650) erwähnt haben, hält BEHR überhaupt dafür, daß alle
mechanisch auf den Opticus einwirkenden Prozesse (Traumen, Druck, Blutungen,
Stauungspapille) die Dunkelanpassung des Auges in weit geringerem Grade
beeinflussen als die entzündlichen Vorgänge, so daß der Untersuchung der
Adaptation eine wichtige differentialdiagnostische Rolle zukäme. So würde
z. B., wenn es gilt, eine Stauungspapille von einer Neuritis optica zu trennen,
eine im Verhältnis zu den übrigen Funktionsqualitäten auffallend starke Störung
der Adaptation für Neuritis sprechen (siehe auch das Kapitel Hemeralopie,
S. 501 in diesem Bande).

Pathologische Anatomie. Der Verlauf der Sehnervenatrophie ist unter anderen
experimentell nach Sehnervendurchschneidung von Rosow, WAGENMANN,
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V. MICHEL und SCHREmER studiert worden. Das erste mikroskopisch nach­
weisbare Phänomen der Degeneration scheint die ungefähr am 3. Tage (v. MICHEL)
auftretende Chromatolyse der Nrsstschen Granula in den Ganglienzellen der
Netzhaut zu sein, und bald darauf finden sich die Veränderungen im Sehnerven
in Gestalt einer Marchi-Degeneration (ungefähr am 5. Tage) . Rasch wird die
Entartung immer mehr erkennbar, bis schließlich auch mit Hilfe der Mark­
scheidenfärbung der Zerfall deutlich wird. Ihren Höhepunkt erreicht die Marchi­
Degeneration nach Verlauf von etwa 3 Wochen, alsdann bekommen die Abräum­
prozessc die Oberhand, die mit Osmium schwarzfärbbaren Stoffc werden von
Zellen aufgcnommcn, die die Abbauprodukte in die Gefäßwände leiten und

Abb.82. Kavernöse Degeneration des Sehnerven. (Naeh OOAWA.) P Pialseheiden. K Kavernen.

damit der Wegschaffung entgegenführen. Diese Abräumzellen können teils
den Charakter der Körnchenzellen haben, welchen die Aufgabe anscheinend
zuteil wird, die Zerfallsprodukte aufzusammeln und ihren Abtransport vor­
zubereiten, teils können sie auch im Opticus nach HUGO THOMSEN den Charakter
der ALZHEIMERschen amöboiden Gliazellen haben, denen möglicherweise eine
auflösend-verdauende Wirkung auf das degenerierte Gewebe zukommt. Jeden­
falls war es auffallend, daß überall dort, wo diese Art von Zellen angetroffen
wurde, geringere Mengen von mit Osmium geschwärzten Zellen vorhanden
waren.

Die eigentliche Resorption und damit die Anwendbarkeit der Marchimethode
scheint nach den Durchschneidungsversuchen im Verlauf einiger Monate ab­
geschlossen zu sein. Bei pathologischen Prozessen erstreckt sich das Stadium
jedoch viel weiter. Schließlich wird aber auch hier mit der Vollendung der
Resorption das Marchiverfahren keine Resultate mehr geben.
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Nach Verlauf von 3 Wochen wird die Degeneration auch auf dem Augenhinter ­
grund mi t dem Spiegel erkennbar, wenigstens, wenn markhaltige Nervenfasern
vorha nden sind (WAGENMANN). In der R egel degenerieren Achsenzylinder
und Markscheiden zugleich ; indessen können mitunter , so besonders bei der
multiplen Sklerose, die Markscheiden isoliert degenerieren und die Achsen­
zylinder nackt zurückbleiben.

Bei gewissen krankhaft en Zuständen, im ganzen immerhin selten, so z. B.
bekanntlich beim Glaukom , bei experimenteller F ilis mas-Atrophie (Nu EL) oder
anderen atrophischen Zuständen (AxENFELD, OGAWA) hint erläßt die R esorp tion
leere H ohlräume zwischen den Bindegewebssepten des Sehnerven (lakunäre
A trophie, Ka vernenbildung) ; in der R egel ab er folgt ihr eine reaktive Prolife­
ration von Gliagewebe, welche t eilweise da s zugrunde gegangene Nervengewebe
erset zt , so daß als Endprodukt ein gliöses Narbengewebe entsteht. Auch das
Bindegewebe erfährt im Laufe der einfachen Sehnervendegeneration charak­
teristische Veränderungen. Die feinen sekundären Bindegewebssepten des
Sehnerven lösen sich auf, so daß die Räume zwischen den einzelnen netzförmigen
Bindegewebsmaschen zusammenfließen. Gleichzeitig werden die Knoten­
punkte des Netzwerkes dick er, so daß das frühere zierliche Septennetz von drei­
eckigen und kolbigen Inselchen von Bindegewebe im Nerven abgelöst wird
(UHTHOFF, S. 409). (S. Abb. 81.)

Von der Sehb ahn gilt im hohen Gra de da sselb e, was v. MONAKow üb er das
Nervengewebe im allgemeinen sagt, daß nämlich die Schnelligkeit und der
Verlauf des Degenerati onsprozesses an den verschiedenen Stellen je nach den
anatomischen Verhältnissen variieren können. Diese aber sind gera de im Ge­
biet e des Opticus recht wechselnd. Besonders im Cana lis opticus ist der Nerv
solchen geänder ten Verhält nissen unterworfen , und an dieser Ste lle nimmt des­
halb die Degeneration auch einen andersa rtigen Charakter an , indem sie an
Schwere gewinnt und die R esorpt ion des Nervengewebes vo llständiger wird.
Gleichzeitig gewinnt die Bindegewebsproliferation an Bedeutung, und es wird
der Nervenquerschnitt hier schmäler als vor und hinter dem Kanal. Ein solcher
Kollaps des Nerven im Kanalstück ist von LEBER, NUEL, MASIUS und MAHAINE,
DALEN und RÖNNE beschrieben worden ; besonders aber hat H UGO THoMsEN
diese Verhältnisse unt ersu cht, der bei einer systematischen Durchmusterung
von 73 pathologischen Sehnerven 18mal eine derartige plötzliche Verringerung
des Nervenvolumens im Kanal vorfand.

Überhaupt gilt der Satz für die Sehbahn, daß das S tadium, in dem sich die
Degeneration befindet, an den verschiedenen Stellen verschieden sein kann ; so
finden sich z. B. im Chiasma und im Traktus noch reichlich K örnchenzellen ,
während die R esorption im eigent lichen Sehnerven schon völlig abgeschlossen ist.
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Ir. Spezielle Pathologie.
1. Die Sehnervenatrophie bei multipler Sklerose.

Wir haben schon kennen gelernt, daß eine akute retrobulbäre Neuritis (S. 705)
das Initialsymptom einer multiplen Sklerose sein kann, das bis zu 14 Jahren
dem Ausbruch des spinalen Leidens vorauseilt. Genau das gleiche gilt auch
für die Opticusatrophie. UHTHOFF, dem wir die Aufklärung der Augensymptome
bei multipler Sklerose in erster Linie zu danken haben, erwähnt, daß er bei
5% der Fälle eine intraokulare Neuritis angetroffen hat, die in der Mehrzahl
den Typus der retrobulbären Form bis zur Steigerung des ophthalmoskopischen
Bildes auf die Höhe einer Stauungspapille zeigten.

Aber abgesehen von diesen mehr akuten Initialsymptomen ist das für die
multiple Sklerose charakteristische Zeichen eine Sehnervenatrophie in Schüben
und das häufige Befallenwerden beider Augen nach einem Intervall. Aller­
dings wird ihr Beginn sehr oft von einem Symptomenkomplex begleitet,



Die Sehnervenatrophie bei multipler Sklerose. 731

der demjenigen der Neuritis retrobulbaris ähnelt, insofern sich die Funktion
unter Hinterlassung einer mehr oder weniger ausgesprochenen Verfärbung der
Papille wieder erholt ; doch ebenso häufig ist die Entwicklung der Sehstörung

A bb. ~.
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Abh. 5.

Abb. 83 -87. Gesichtsfeld bei multipler Sklerose. Skotome schraffiert Grenzen für rot.

langsam und schrittweise. Auch in solchen F ällen sind Exazerbationen und
Remissionen der Sehstörung im weiteren Verlaufe nichts Ungewöhnliches,
wie auch der Verlauf selbst sich recht wechselvoll gestalten kann. Die Exazerba­
tionen vermögen sich bis zur völligen Blindheit steigern, die längere Zeit (nach
CHARCOTs Erfahrungen sogar 6 Monate) anhalten kann, um dann wieder einer
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allmählich einsetzenden Besserung Platz zu machen. Dabei ist es außerordent­
lich seIten, daß das Leiden zu einer irreparablen Erblindung des einen oder
beider Augen führt. Wenn auch das doppelseitige Befallensein die Regel ist,
so kann doch der Grad der Erkrankung des rechten und linken Auges bedeu­
tende Verschiedenheit aufweisen.

Körperliche Anstrengung und Ermattung beeinflussen die Sehschärfe und
das Gesichtsfeld sichtlich (UHTHOFF), während sich umgekehrt Ruhe für die
Funktion wohltuend äußert.

Symptome. Das für die multiple Sklerose am meisten charakteristische
Merkmal ist, wie schon oben erwähnt, das zentrale Skotom (Abb. 83-87). Es
ist zwar der Ausdruck für eine besondere Schädigung des papillo-makulären
Bündels, beruht aber häufig auf einer mehr diffusen Erkrankung des Opticus­
querschnitts. Deshalb findet man auch in einigen Fällen nur eine leichte kon­
zentrische Einengung der Grenzen für die Farben, bei fortschreitenden Leiden
jedoch auch eine konzentrische Einengung der Außengrenzen für Weiß oder
vorzugsweise einen von der Peripherie vordringenden Defekt. Gelegentlich
finden wir auch hemianopische Ausfälle und Skotome.

Bei der Aufnahme des Gesichtsfeldes muß man dessen eingedenk sein, daß
gerade bei der multiplen Sklerose nicht ganz selten der wirkliche Gesichts­
feldbefund von funktionellen Defekten überdeckt wird, besonders in Form
einer konzentrischen Einengung.

Der Augenhintergrund zeigt neben der schon besprochenen Neuritis nervi
optici eine mehr oder weniger ausgesprochene atrophische Verfärbung der Papille ;
so fand UHTHOFF unter 100 Fällen in 3% eine Abblassung der ganzen Scheibe,
in 19% ein Überwiegen der Verfärbung auf der temporalen Hälfte bei noch
vorhandenem rötlichen Schimmer der nasalen Seite und in 18% die reine auf
die temporale Hälfte beschränkte Atrophie. In 5% war die Papille trotz vor­
handener Sehstörung ophthalmoskopisch normal.

Die Papillenatrophie ist von der größten diagnostischen Bedeutung für die
zugrunde liegende Erkrankung des Zentralnervensystems selbst, indem sie in
fast der Hälfte aller Fälle vorhanden ist und oft schon im Anfangsstadium des
Leidens vorgefunden wird, zu einer Zeit, in der sich vielleicht außerdem nur
ein einziges neurologisches Symptom, wie z. B. eine spastische Paraplegie zeigt.
Da der Nachweis zweier oder mehrerer voneinander unabhängiger Herdsym­
ptome für die Diagnose einer multiplen Sklerose von großer Wichtigkeit ist ,
so wird begreiflicherweise das Sehnervenleiden Anlaß zur richtigen Erkennung
des Sachverhalts. Recht charakteristisch für die Sklerose ist das oft vor­
handene Mißverhältnis der Schwere der einzelnen Symptome. Bei stark
herabgesetzter Sehschärfe kann das Gesichtsfeld nur minimale und auf den
Farbensinn beschränkte Einbußen aufweisen, mit erheblicher Funktionsstörung
kann ein normaler Papillenbefund einhergehen, und umgekehrt entspricht
die gute Erhaltung der Sehschärfe und des Gesichtsfeldes keineswegs der deut­
lich atrophischen Verfärbung der Papille. Nicht weniger schroff stehen die
Ergebnisse der klinischen und der pathologisch-anatomischen Untersuchung
nebeneinander (UHTHOFF, WILBRAND und SAENGER).

Die multiple Sklerose als Gesamtleiden ist zumeist von sehr chronischem
Verlauf; aber die an den einzelnen Herd geknüpften klinischen Erscheinungen
zeigen trotzdem akuten Typus. So bestimmen die Bildungshäufigkeit der
Herde indirekt das Tempo des Fortschreitens des Grundleidens (MARBURG).
Hierdurch finden die Eigentümlichkeiten der Klinik und pathologischen Ana­
tomie der multiplen Sklerose und der zugehörigen Form der Opticusatrophie
ihre einfache Erklärung ; denn mit der Bildung größerer Herde flammen plötz­
liche und wiederholte Exazerbationen auf, denen Remissionen folgen.
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Pathologische Anatomie. Betreffs der mikroskopischen Befunde sei auf das
bei der retrobulbären Neuritis Gesagte verwiesen (S. 672). Hier sei nur er ­
wähnt, daß das Zusammenfließen der einzelnen von Degeneration der Nerven­
substanz gefolgten Plaques das Bild der mehr diffusen Atrophie mit einer starken
Volumensverminderung des Nerven zeitigt. Im Vordergrunde steht jedenfalls
auch in dieser Beziehung die Tatsache, daß das Sehnervenleiden als eine Loka­
lisation der multiplen Sklerose im Opticus und nicht als eine sekundäre Kompl i­
kation aufzufassen ist.

Diese Herdbildung findet sich regellos überall im Sehnerven, ebenso im
Traktus und Chiasma. Trotz Bevorzugung des papillomakulären Bündels bleibt
kein Teil des Querschnitts verschont, und die Natur des ganzen Leidens bringt
es mit sieh , daß im anatomischen Bilde frische Prozesse neben abgelaufenen
liegen. Während die frischen Prozesse sich durch den Gehalt der Herde an
Fettkörnchenzellen und anderen Zellen auszeichnen, die das zerfallene Myelin
abtransportieren, erblicken wir auch ausgesprochene vasculäre Erkrankungen
mit reichlicher Zellinfiltration um die Gefäße herum und dann wieder ält ere
Zustände, die sich bereits der einfachen Atrophie der Nervensubstanz mit
sekundärer Gliaproliferation und Verdickung der bindegewebigen Septen nähern.
Dabei bleib en in der Regel die Achsenzylinder relativ lange erhalten. Einzel­
heiten über die pathologische Anatomie der Sehnervenerkrankungen bei mul­
tipler Sklerose finden wir in den Abhandlungen von UHTHOFF, WILBRAND und
SAENGER, RÖNNE, SIEMERLING und RAEcKE, VELTER und anderen.

Die Therapie der jäh einsetzenden Sehstörung ist bereits im Kapitel
von der akuten retrobulbären Neuritis (siehe S. 705) besprochen worden, und
es wurde schon dort darauf hingewiesen, daß die häufig sich zeigende Besse­
rung des einzelnen Anfalls dem Charakter der Erkrankung entspricht und die
meisten der durch Schwitzkuren, Schmierkuren, Arsen-, Milch- und Neosal­
varsaninjektionen gemeldeten Heilungen tatsächli ch Spontanheilungen sind,
wenn auch den üblichen Mitteln eine unterstützende Rolle innewohnen dürfte.

In neuerer Zeit ma cht sich die Neigung bemerkbar, in der multiplen Sklerose
eine besondere Infektionskrankheit zu sehen , und man hat von diesem Ge­
sichtspunkt aus sich bemüht, spezifisch wirksame Mittel zu finden. In der
Tat hat auch die intravenöse Injektion von Elektrargol, Kollargol,Neosal­
varsan und Silbersalvarsan ermutigende Erfolge ergeben.
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2. Die Sehnervenatrophie bei Tabes und Paralyse.

Das Sehnervenleiden ist ein so markantes Symptom bei Tabes, daß es schon
in den allerfrühesten Beschreibungen der Krankheit eine Rolle spielt (DUCHENNE
DE BOULOGNE), und die Existenz einer "spinalen" Form der progressiven Seh­
nervenatrophie war bald richtig erkannt. In der Folge trennte man die Seh­
nervenatrophie bei Tabes von derjenigen bei multipler Sklerose (CHARCOT,
PARINAUD, UHTHOFF u. a .), Mit der Zeit setzte sich auch die Erkenntnis durch,
daß fast alle im eigentlichen Sinne progressiven Sehnervenatrophien im Kausali­
tätsverhältnis zu Tabes und Paralyse stehen, und diese Einsicht nahm zu mit
dem Ausbau der Lehre von der Tabes und den Rückenmarkskrankheiten und
der Erfahrung, daß die Sehnervenatrophie das allererste Symptom, ja ein Vor­
läufer der eigentlichen spinalen Symptome der Tabes sein kann (CHARCOT),
das den anderen Erscheinungen jahrelang vorauszugehen vermag. Mit der Aus­
arbeitung der WAssERMANNschen Reaktion wurde dann der lange Streit der
Meinungen, ob die Tabes mit Syphilis zusammenhänge, im Sinne ERBs ent­
schieden und zunächst das Leiden als ein metaluetisches aufgefaßt, bis in jüngster
Zeit der positive Spirochätenbefund im Rückenmark und Gehirn die Diskussion
darüber eröffnet hat, ob man nicht die Tabes zu den echt syphilitischen Affek­
tionen zu rechnen habe. Über die Identität des Sehnervenleidens bei Tabes
und Paralyse herrscht indessen keine Kontroverse mehr, zumal es vor allem
bei denjenigen Fällen von Paralyse gefunden wird, die als "Taboparalysen"
dem Symptomenkomplex der Tabes näherstehen.

Die Sehnervenatrophie bei Tabes hat eine Häufigkeit von ungefähr 1%0
aller Augenkrankheiten. Die prozentweise Häufigkeit derselben bei Tabes
läßt sich jedoch weder nach dem Material der Augenkliniken noch nach den
Nervenabteilungen errechnen, weil gerade die mit Opticusatrophie kompli­
zierten Tabesfälle vor allem die Krankenhäuser aufsuchen. UHTHOFF sowie
WILBRAND und SAENGER nehmen an, daß ungefähr 13-15% aller F älle von
Tabes die Sehnervenatrophie aufweisen. Die Zahl wächst bei der juvenilen
Tabes (50% und mehr nach WILBRAND und SAENGER), während bei Dementia
paralytioa der Prozentsatz kaum 8-10 beträgt (UHTHOFF). Im allgemeinen
gehört die Sehnervenatrophie zu den Frühsymptomen. BERGER fand sie 29mal
im präataktischen Stadium, 12mal im ataktischen, nur 3mal im paralytischen.
Auch J. GALEZOWSKI beobachtete 55 Atrophiefälle im präataktischen gegen
nur 8 im ataktischen Stadium.

Nach dem Alter der syphilitischen Infektion berechnet tritt die Atrophie
am häufigsten 10-15 Jahre später auf und hat mithin ihr Frequenzmaximum
im 3. und 4. Dezennium. Dabei ist es eine Erfahrungstatsache, daß überwiegend
die nicht oder ungenügend behandelten Syphilisfälle der Gefahr ausgesetzt
sind, eine Tabes und Paralyse zu bekommen, und nach den Zusammenstellungen
von NONNE und PELTE scheint auch eine zu gering dosierte reine Salvarsan­
behandlung schlechtere Aussichten zu geben als eine reine Quecksilbertherapie.

Symptome. Das ophthalmoskop ische Bild wird fast ausschließlich von der
Veränderung der Papillenfarbe beherrscht; und zwar ist das erste Symptom die
beginnende Entfärbung des Papillengewebes, nicht, wie BERGER annehmen zu
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können meinte, zunächst eine einleitende Hyperämie. Besonders in den Anfangs­
stadien mischt sich dem Farbton der Sehnervenscheibe ein graulicher oder sogar
bläulicher Ton bei, der allmählich in die grauweiße oder weiße Farbe übergeht,
die das vorgeschrittenere Leiden kennzeichnet. Indessen erreicht die Ent­
färbung wohl nicht immer den kreideweißen Ton, den wir bei der neuritischen
Atrophie so oft antreffen, weil hier sich das Durchschimmern der Tüpfelung
der Lamina cribrosa mit geltend macht. Die Gefäße bleiben im wesentlichen
normal; ab und zu nur zeigt sich eine geringe Verengerung der Arterien. Hingegen
ändert sich das Niveau der Papille durch die Ausbildung der atrophischen
Exkavation (siehe S. 629).

Im Verhältnis zur Sehschärfe ist die atrophische Verfärbung der Papille
oft auffallend. Findet sich in der Netzhaut zufällig ein Gebiet markhaItiger
Nervenfasern, so kann man mit dem Spiegel den Fortschritt der Atrophie der
Nervenfasern in der Retina direkt beobachten (WAGENMANN, v. GROSZ, J. GALE­
ZOWSKI). In WAGENMANNS Fall war die Atrophie bereits vollendet, bevor sich
schwere Gesichtsfelddefekte entwickelt hatten, so daß WAGENMANN zu der
Vermutung kam, daß die Achsenzylinder funktionsfähig erhalten geblieben
seien . In einem Falle, den ich verfolgen konnte, entsprach der Verfall des Ge­
sichtsfeldes indessen dem Vorschreiten des Zerfalls der Markscheiden.

Mitunter beginnt die Erkrankung mit subjektiven Lichtphänomenen. Es
werden Photopsien, Nebel- und Farbensehen angegeben, doch entwickelt sich
in der bei weitem größeren Zahl die Erkrankung ganz schleichend, ohne andere
Zeichen als die Schwachsichtigkeit hervorzurufen. Oft werden die Patienten
erst auf ihr Leiden aufmerksam, wenn das andere Auge ebenfalls angegriffen
wird. Dieses folgt in der Regel bald dem ersterkrankten. Das Intervall beträgt
nur Monate, kann sich aber auch auf Jahre erstrecken. Zumeist sind schon
beide Augen befallen, wenn die Patienten in ärztliche Behandlung treten.

Es ist nun die Regel, daß die Abnahme des Sehvermögens gleichmäßig ohne
Remissionen oder Exazerbationen zunimmt. Indessen ist die Schnelligkeit des
Fortschreitens recht verschieden entsprechend der von UHTHOFF gefundenen
Gesamtdauer des Verlaufs von 2-3 Monaten bis zu 12 Jahren. Der Durch­
schnitt dürfte bei 2-3 Jahren liegen.

Nach BEHRB Untersuchungen, die teilweise von IGERSHEIMER und GASTEIGER
bestätigt worden sind (siehe S. 727), spielen Störungen in der Dunkeladaptation
eine erhebliche Rollc, nicht am wenigsten im Initialstadium der Erkrankung.
Wir haben indessen schon oben (S. 726) die Schwierigkeiten auseinandergesetzt,
die der klinischen Auswertung der Messungen entgegenstehen. Die reflek­
torische Pupillenstarre kann unter Umständen eine Adaptationsstörung vor­
täuschen (RuTGERs). Auch die Unterschiedsempfindlichkeit kann bei der
Tabes früh und stark in Mitleidenschaft gezogen werden Bekanntlich leidet
oft der Farbensinn im .Zentrum und in der Peripherie im Verhältnis mehr als
die zentrale Sehschärfe. So habe ich z. B. bei zentraler Sehschärfe von knapp
noch 6/ 9 bereits völliges Erloschensein der Empfindung für Grün und Rot an­
getroffen und bei 6/60 totale erworbene Farbenblindheit.

Das Gesichtsfeld zeigt gewöhnlich schon bei der ersten Untersuchung leicht
nachweisbare Defekte, die sehr vielgestaltig sein können entsprechend der
Zufälligkeit der Lokalisation der frühesten Schädigungen im Nerven und in
der Sehbahn. Gewisse typische Züge lassen sich aber trotzdem erkennen.

Zunächst ist eine eigentümliche Neigung zur Symmetrie der Defekte in dem
Gesichtsfeld beider Augen auffallend, beispielsweise beginnend in der tempo­
ralen Hälfte beiderseits. Hingegen gibt es keine Bevorzugung besonderer Teile
des Gesichtsfeldes (LANGENBECK). Häufig zeigen sich die ersten Abbröoke­
lungen in der Peripherie; aber der Beginn mit einem zentralen Skotom ist
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durchaus keine Seltenheit. UHTHOFF hat darauf hingewiesen, daß die von SOHOEN
vorgeschlagene Einteilung in diffuse und partielle Atrophien sich natürlich
auch auf die tabische Atrophie anwenden läßt, und es ergeben sich dann folgende

Abb.88 .

Abb.90.

Abb.89.

Abb.9!.

Abb.92. Abb.93.
Abb.88-93. Geslohtsfelder bei Atrophla nerv! optdel tabetloa..• • rot "I.... - - - weIß ./.....
- . -. - . weIß '/,.". Abb. 88 -90. Geslohtafeldverfall eines Auges In 3 Stadien (diffuse Atrophie.)

Abb. 91. Sohlußstadium eIner dlffuaen Atrophie (totale Farbenbllndhelt).
Abb.92-93. Entwloklung eines zentralen Skotoms.

Möglichkeiten. In den meisten Fällen beginnt das Leiden damit, daß ungefähr
gleichmäßig im ganzen Gesichtsfelde eine Herabsetzung des peripheren Farben­
sinns, besonders für Grün und Rot, einsetzt und daß dann die absoluten Defekte
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von der Peripherie aus nachfolgen. In diesen Fällen muß man annehmen,
daß die Krankheit fast gleichzeitig den Querschnitt des ganzen Sehnerven
befällt. In anderen F ällen wieder zeigen sich im Gesichtsfelde zuerst umschrie­
bene Defekte, in deren Grenzen jegliche Funktion erloschen ist, während die
übrigen Teile des Gesichtsfeldes noch keinen Ausfall erkennen lassen. Dann
dürfte der Ausgangspunkt des Prozesses in einzelnen Fasergruppen zu suchen
sein, von denen die Affektion allmählich auf die benachbarten Gruppen über­
greift. Auch kann es vorkommen, daß das papillomakuläre Bündel verschont

Abb.94. Abb.95.

Abb.96.
Abb. 94 . Typische "Partialatrophie" bei Tabes mit Nervenfa serdefckt.

Abb.95. Tabesgesichtsfeld mit "nasalem Sprung".
Abb.96. Quadranten-Gesichtsfeldtypus bei Tabesatrophie.

Abb. 94 -96. Gesichtsfelder bei Atrophia nervi optici tabetica rot " /300'

bleibt, so daß im Gesichtsfeld eine ganz kleine zentral gelegene Insel noch nor­
malen Farbensinn und normale Sehschärfe bewahrt, oder daß begrenzte Defekte
in einzelnen Quadranten auftauchen. Bei diesen oft sektorenförmigen Aus­
fällen hat man sich darüber gestritten, ob die Spitze des Sektors vom blinden
Fleck (FÖRSTER) oder von dem Fixationspunkte (UHTHOFF) ausgeht. Meiner
Ansicht nach handelt es sich immer nur um Nervenfaserbündeldefekte und
deshalb prinzipiell um einen Ursprung vom blinden Flecke (Abb . 94). Aller­
dings scheinen die Defekte oft nach dem Fixationspunkt zuzustreben, indem
sie sehr häufig die Form des "nasalen Sprungs" (RÖNNE) erkennen lassen und
ihre Grenze mit dem nasalen Horizontalmeridian entsprechend der Nervenfaser­
rhaphe im temporalen Netzhautfelde zusammenfällt. Eine solche Begrenzung,
die dem bogenförmigen Verlauf der Nervenfasern von der Papille aus um die
Macula herum zur temporalen Peripherie Rechnung trägt, beweist zweifellos,

Handbuch der Ophthalmologie. Bd, v. 47
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daß es sich um Nervenfaserbündel-Defekte handelt (Abb. 95). Trotzdem ge­
lingt der Nachweis, daß der Defekt mit dem blinden Flecke zusammenhängt,
nicht imm er leicht , weil die Funkt ionsstöru ng näher dem Gesichts feldzentrum
nicht absolut bleibt , sondern relativ wird . Selbstverständlich finden sich alle
Übergänge zwischen den ausgesprochenen partiellen und den diffusen Atrophien,
und es ist um so schwieriger, einzelne Nervenfaserbündeldefekte nachzuweisen,
je diffuser der Nervenquerschnitt befallen ist. Dann können auch unregel­
mäßige Einsprünge der Außengrenzen sich mit schweren Defekten der Empfin­
dung für Grün und Rot kombinieren. Abb . 92- 93 zeigt die Entwicklung eines
solchen Falles von diffu ser Atrophie, der mit zentralem Farbenskot om beginnt .
E inzelheiten üb er die Störung des Farbensinns bei der Tab es hat K ÖLLNER
geschildert.

Wie schon erwähnt wurde, ist das zentrale Farbenskotom kein seltener Be­
fund. UHTHOFF konst atierte ihn in 2% der Fälle ; doch ist es nach meiner per­
sönlichen Erfahrung häufiger, und ich stimme hierin mit E. F UCHS üb erein.
Die Skot ome sind oft , keineswegs aber immer, dopp elseitig und unterscheiden
sich dann von zufälligen K omplikationen mit Intoxikationsamblyopien dadurch,
daß das periphere Gesichtsfeld in der Regel nicht mehr intakt ist, selbst nicht
in einem frühen Stadium. Das Skotom ist zu Anfang ein Farbenskotom, das
sich im weiteren Verlauf mit den peripheren Defekt en verschmelzen oder in
ein ganz oder fast ganz absolutes übergehen kann. Eine sehr umstrittene Frage
ist der hemianopische Gesichtsfeldtypus bei der T abes, der auf einen Ursprung des
Augenleidens im Chiasma oder im Traktus schließen läßt. UHTHOFF mit seiner
großen Erfahrung auf diesem Gebiete stellt ein solches Vorkommnis in Abrede,
und es wird kaum möglich sein, auszuschließen, daß dann eine syp hilitische
Basalm eningiti s das Bild kompliziert oder daß die vertika le durch den Fi xa­
t ionspunkt gehende Begrenzung des Defektes auf einer Zufälligkeit beruht.
Andere Untersucher, wie z. B. E. F UCHS, haben, allerdings selten, hemianopische
Gesichtsfelder bei Tabes erhalten , und ich selbst konnte den Befund in 4 Fällen
erheben. Nur eine besonders sorgfältige Untersuchungstechnik (RÖNNE) ver ­
mag die hemianopischc Grenzl inie sicher aufzudecken, und ich bin deshalb
der Ansicht , daß in der Tat die Tab esatrophi e gelegentlich hemianopische Ge­
sichtsfeldtypen zeit igt , freilich oft nur auf einem Auge, und hier vielleicht nur
in einem Quadranten , bald als t emporale oder bitemporale, bald als nasale
Hemianopsie. WILBRAND und SAENGER bringen eine ausführliche Zusammen­
stellung der Lit eratur über diese Frage (Bd , 5, S. 552-559 der von ihnen ver­
faß t en Neurologie des Auges).

Differentialdiagnose. J edenfalls ist eine genaue Gesichts felduntersuchung von
der größten Bedeutung, sowohl hinsichtlich der Diagnose wie der Prognose. In­
sonderheit ist auf die Trennung einer tabischen Atrophie, die mit Zentralskotom
beginnt, von einer Intoxikationsamblyopie oder einer anderen Art der retrobulbären.
Neuritis zu achten. Hierb ei ist die Gefahr größer, daß man eine mit Zentral ­
skotom einsetzende tabische Atrophie für eine Intoxikationsamblyopie hält, als
daß man bei einem Tabiker eine auf Alkohol-Tabak-Mißbrauch beruhende Neuritis
retrobulbaris für eine beginnende progressive Atrophie anspricht. Wird man
auf die Möglichkeit , daß bei einem zentralen Skotom eine Tab es vorliegen
könnte, aufmerksam , so ist die Diagnose allerdings nicht mehr schwer; denn
weder die Sehstöru ng, noch das zentrale Skotom sind bei der Tab es in der Regel
so gleichmä ßig auf beiden Augen festzustellen wie bei der Intoxikati onsamblyopie.
Außerdem sind bei der Tabes die Gesichtsfeldauß engrenzen zum eist nicht in
Ordnung und die Verfärbung der P apill e ist ausgesprochener. Schwieriger wird
die DifferentiaU iagnose bei der syphilitischen Basalmeningitis, wenn diese auf
das Chiasma oder den Nerven üh ergreift ; denn ebenso, wie bei der tabischen



Die Sehnervenatrophie bei Tabes und Paralyse. 739

Atrophie hemianopieehe Gcsichtsfeldformen unterlaufen, können bei der das
Chiasma und die Optici befallenden Lues solche Symptome fehlen. Natürlich
werden in derartigen Fällen der Charakter etwaiger Paresen anderer Hirnnerven,
die nur geringe atrophische Verfärbung der Papille oder die Neuritis nervi optioi
mit ihren Folgezuständen zusammengehalten mit einem etwaigen Kopfschmerz
für eine syphilitische Meningitis zu verwerten sein . Nicht minder wichtig ist
der Verlauf und das Resultat der Behandlung ; denn eine basale Hirnsyphilis
ist in ihrem Fortschreiten unregelmäßiger und von der spezifischen Therapie
eher zu beeinflussen als die progressive tabische Sehnervenatrophie.

Die Prognose ist bei der tabischen Opticusatrophie, wie schon erwähnt
wurde, schlecht. Eigentlich enden alle Fälle im Laufe kürzerer oder längerer

. ,

Abb. 97. Atrophia n ervi opticl tabe tica.
(Diffusc Atrophic. )

Abb. 98. Atrophia nervi optici tabetica.
(Partielle Atrophle.)

Zeit mit Erblindung, und nur ganz ausnahmsweise gestaltet sich der Verlauf
so langsam, daß man von einem ganz oder doch anscheinend stationär ge­
wordenen Zustande sprechen kann. Dies gilt für den bekannten von UHTHOFF
mitgeteilten Fall. Bei dem neuerdings von GREEFF beobachteten Patienten
liegt die günstige Beeinflussung durch eine energisch durchgeführte spezifische
Kur im Bereiche der Möglichkeit. Nach der Zusammenstellung von UHTHOFF
ist die Zeitspanne vom Beginn der Opticuserkrankung bis zur Erblindung im
Durchschnitte auf 2-3 Jahre zu bemessen.

Nach WILBRAND und SAENGER ist die Prognose hinsiehtlieh der Schnellig­
keit des Verlaufs in den Fällen besonders schlecht, in den en der Farbensinn
des Gesichtsfeldes diffus und stark leidet, und auch na ch meinen Erfahrungen
kann man den Gesichtsjeldbetund bis zu einem gewissen Grade der Proqnose dienst­
bar machen, wenn man darauf achtet, ob der Farbensinn stärker angegrüfen
wird als die zentrale und periphere Sehschärfe, was bei den düfusen Atrophien
fast immer der Fall sein dürfte. Bei den partiellen Atrophien ist die Prognose
schwieriger ; denn bei diesen kommen sowohl schnell als auch langsam ver­
laufende Fälle vor.

47*
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Pathologische Anatomie. Die Erkrankung hat der Hauptsache nach das
Gepräge einer einfac hen Degeneration ; jedenfalls ist sie scharf v?n der gummösen
interst it iellen Neurit is zu trennen, und man kennt keine Ubergangsformen
zwischen diesen beiden Typen von luetischen Sehnervenaffektionen. Die tabische
Atrophie beginnt üb erwiegend in der Periph erie des Nervenquerschnit t s, kann
natürlich auch dem klinischen Anfangsstadium entsprechend innerha lb des
Querschnitt s bald mehr diffus, bald mehr circumscript auftreten (Abb. 91-99).

Trotz des Einklangs mit der einfac hen chronischen Degenerati on des Seh­
nerven (siehe S. 129) läßt sich jedoch nicht leugnen , daß im Chiasma und im

C..

A bb . 99 . Partielle Sehnervenat rophie bei Tabes nach A BELSDOHFF (H ~:NKE-LuBAHSCIi Bd. XIII ).
D Dura gefaltet. A Arac hnoidea . Ca Corpus a mylaeeurn . P Pi a . A c Art . ee nt ralis . Vc Vena ce n t r a lis.

BA Atrophi scher Bez irk.

intrakrani ellen Abschni tt e des Sehnerven deutliche exsudative Prozesse, be­
sonders in Gestalt von perivasculär en Plasmazelleninfilt rati onen anzutreffen
sind . STARGARDT hat von diesen Zuständen eine Beschreibung gegeben, die
sich auf die Anwendung der modernst en Färbemet hoden stützt , und ich kann
seine Untersuchungsresultate bestätigen . Ind essen scheint es sich dab ei um
entzündliche Veränderungen von so geringem Umfange zu handeln , daß diese
in keinem Verh ältnisse zur Schwere der Degenerat ion stehen. Abgesehen von
diesen ger ingfügigen Plasmazelleninfilt ra ten gibt die anat omische Untersuchung
jedenfalls keine Anhaltspunkt e dafür, wo der Angriffspunkt der Affekti on im
Bereiche der ganzen Ausdehnung des Sehnervenstammes zu suchen ist.

Eine Zusam menst ellung der bisherigen pathologisch-anatomischen Unter­
suchungen der Sehnervenatrophie durch Tabes ist von FUJIWARA gegeben.
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Pathogenese. Noch gehen die Anschauungen über die Entstehung des Leidens
recht auseinander. Es ist ja eine allgemein bekannte Tatsache, daß man ge­
neigt ist, die tabische Atrophie als eine Systemerkrankung in weitgehender
Analogie zu jener elektiven Art und Weise aufzufassen, in der die Hinterstränge
des Rückenmarks bei derselben Erkrankung angegriffen werden. Auch hat
sich die Erörterung darum gedreht, ob diese primäre Degeneration ihren Aus­
gangspunkt in den Ganglienzellen der Netzhaut (J. v. MICHEL) oder in den
Achsenzylindern des Sehnerven habe (Literatur siehe bei PENTZOLD und STINT­
ZING). Die erste Ansicht ist jetzt wohl allgemein verlassen worden, doch
ist damit noch nicht eine Einheitlichkeit der Auffassung des Leidens erzielt;
denn UHTHOFF, ELSCHNIG und WILBRAND und SAENGER suchen den Sitz der
primären Veränderungen im orbitalen Teil des Opticus, und zwar speziell im
vorderen Abschnitte, während STARGARDT auf Grund der von ihm gefundenen
exsudativen Vorgänge in der Nachbarschaft der Gefäße des intrakraniellen
Teils den Ursprung der degenerativen Vorgänge in die Schädelkapsel und zwar
besonders in das Chiasma verlegt. Meiner Ansicht nach dürfte indessen IGERs­
HEIMER recht haben, wenn er in seiner Monographie "Syphilis und Auge", 2. AufI.
in Bd. XVII/2 des Handb. der Haut- und Geschlechtskrkh., herausg. von
JADASSOHN, S. 365f. der Überzeugung Ausdruck gibt, daß der tabische Prozeß
sowohl im orbitalen als auch im intrakraniellen Abschnitt des Opticus beginnen
kann; ich halte aber den Beginn in der Retina für ausgeschlossen.

Der neuerdings gelungene Nachweis, daß bei den "metaluetischen" Krank­
heiten im Gehirn und Rückenmark Spirochäten anzutreffen sind, legt den Ge­
danken nahe, daß die Sehnervenatrophie direkt durch Toxine der Spirochäten
veranlaßt wird, obgleich für den Opticus selbst die Anwesenheit der Er­
reger noch nicht feststeht. IGERSHEIMER hat in etwa 5000 Schnitten nie Spiro­
chäten im Nervengewebe selbst gefunden, wohl aber im Bindegewebe des Nerven.
Man kann auch weiter gehen und mit STARGARDT das Sehnervenleiden direkt
als eine von den Spirochäten hervorgerufene Affektion hinstellen. Nur müßte
man im Sinne unserer Vorstellungen vom Wesen der "Systemerkrankungen"
dem III. Neuron der Sehbahn eine elektive Vulnerabilität gegenüber den Stoff­
wechselprodukten der Erreger beilegen. Hierbei ließe sich nach BEHR der auf­
fallende Unterschied, der sich sowohl in klinischer Beziehung als auch im Er­
folge der spezifischen Therapie zwischen Tabes und Paralyse einerseits und den
interstitiellen gummösen Prozessen andererseits kundgibt, dadurch erklären,
daß zwischen einer Spirochäteninfektion in der eigentlichen Gehirnsubstanz
und in dem Bindegewebe des Gehirns prinzipielle Verschiedenheiten bestehen.

Die Therapie gliedert sich in die Prophylaxe und in die Maßnahmen gegendie
Atrophie . Im allgemeinen wird die Fürsorge für die Vermeidung der Entwicklung
des Leidens außerhalb des Bereichs des Augenarztes liegen; es sei denn, daß
der zufällige Befund einer reflektorischen Pupillenstarre ihm die Notwendigkeit
auferlegt, die nötige Behandlung der beginnenden Tabes in die Wege zu leiten.
Auch dann wird der Nervenarzt die maßgebende Entscheidung zu fällen haben.

Jedenfalls ist die Behandlung der Opticusatrophie selbst eines der schwie­
rigsten und undankbarsten Kapitel unseres Spezialgebietes. Die früher an­
gewandten unspezifischen Mittel, wie Silbernitratpillen, Strychnininjektionen,
Applikation von galvanischem oder faradischem Strom sind ja so gut wie ver­
lassen worden, und es steht eigentlich nur noch die Frage auf der Tagesordnung,
ob eine systematisch durchgeführte spezifisch antisyphilitische Behandlung als
nutzbringend durchgeführt oder als unter Umständen schädigend unterlassen
werden soll. Viele warnende Stimmen haben sich gegen die Quecksilberbehand­
lung der tabischen Atrophie erhoben, der man die Veranlassung für rapides
Fortschreiten des Leidens aufbürden wollte, und wohl viele Augenärzte werden
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sich gescheut hab en, zusehen zu müssen , daß wä hrend einer Inunktionskur
der Zustand des Leidens sich von Tag zu Tag verschlimmert. Bei der geringen
Aussicht auf einen Erfolg der Thera pie liegt jedenfa lls die Versuchung nah e,
die H ände in den Schoß zu legen und die Vera ntwortung von sich abzuwälzen .

Allein schwerwiegende Bedenk en erfordern eine andere Stellungnahme.
Ist doch die energische antisyphilitische Behandlung das einzige Moment, welches
dem Patienten noch eine kleine Hoffnung auf ein Resultat gewährt, solange noch
ein R est von Sehv ermögen erhalte n geblieben ist, und noch mehr, wenn die
Sehst örung sich im Beginne befindet. Allerdings dürfen wir nicht vergessen ,
daß der um die Gefäße gelagerte Gliamantel eine Schranke darstellt , die die
Medikam ente zurückh ält.

Kann nachgewiesen werden , daß die Krankheit sowohl mit wie ohne Be­
handlung ebenso schnell oder ebenso langsam fortschreit et, so fallen die Ein­
wände gegen die spezifische Therapi e in sich zusammen , und für den Unpartei ­
ischen ist jedenfalls die Behaup tung von der verschlimmernden Wirkung des Queck­
si lbers zum mindesten ebensowenig bewiesen wie widerlegt. Obgleich uns ein
schließlieher Erfolg selten oder nie vergönnt ist, so gibt es doch wenig Gebiet e,
bei denen die Behandlung theoretisch so wohl begründet ist wie hier, und es
ist deshalb die anscheinende Wirkungslosigkeit der Behandlung ein Widerspruch,
den hinzunehm en man sich trotz aller Erfahrungen immer wieder st räubt.
Es läßt sich au ch hoffen, daß die fast täglich zu verzeichnenden Fortschrit te,
die wir auf dem Gebiete der Syphilisbehandlung erleben, doch eine Aussicht
auf Heilung oder Aufhalten des Leidens bringen werden. Das gilt vor allem
für die langsam verlaufenden Fälle, die uns eher Zeit lassen, den Einfluß der
Behandlung abzuwarten . Sollte sich immer mehr die Überzeugung fest igen ,
daß Tab es und Paralyse nicht meta luetische, sondern dir ekt e syphilit ische Er­
krankungen sind, so wird diese Erke nntnis eine solche Erwartung noch stärken ;
wir erfahren es ja auch au f dem Gebiete der Tab es und Para lyse neuer ­
dings mehr und mehr, daß es doch da nn und wann gelingt, die früher als un­
abwendbar betrachtet e P rogredienz zu brechen.

H inzu kommt noch ein anderer, ebenso wicht iger Gesichtspunk t, der auf
der Tatsache beruht , daß es im einzelnen Falle immer äußerst schwierig ist, die
Möglichkeit der K omplikation einer Tab esatrophie mit einem anderen der
Behandlung besser zugänglichen Sehnervenleiden auszuschließen. Wir denken
hier vor allem an eine komplizierende Basa1meningiti s mit Übergreifen auf den
Sehnerven. Nur wenn man eine solche mit Sicherheit ausschließen kann,
dürft e man sich berechtigt fühlen, eine spezifische Therapie zu unt erlassen.

Hier ist zunächst auf die Fälle hinzuweisen , bei denen eine Sehnerven­
syphilis die Symptome einer t abi schen Atrophie vortäuschte und durch zweck­
mäßige Behandlung geheilt werden konnte. Auß erdem liegen Meldungen davon
vor, daß während einer energischen Behandlung eine Tab esatrophie stationär
blieb (sieh e die Schilderung von GREEFF in der Sitzung der ophthalmologischen
Gesellschaft zu J ena 1922 und die an schließende Debatte). Immerhin ist bei
solchen Beobachtungen der E inwurf möglich , daß die Atrophie nicht zu den
eigent lichen Tabesfolgen gehörte.

Außer der modernen, ku nstgerechten kombinierten Behandlung mit Queck ­
silber oder Wismut in Form von Injektionen oder Inunktionen und einem
Salvarsanpräparate kommen noch die verschiedenen Versuche in Betracht ,
die darauf abzielen, das Medikament an die Stelle des Herdes zu br ingen.

Da ist zunächst die von GENNERICH empfohlene endolumbale Salvarsan ­
anwendung zu nennen.

Nach der Origina lvorschri ft wird nur eine Dosis von 1/3- 1 mg Salvarsannatrium ge­
geben, die mit dem bei der Lumbalpunktion ausfließenden Liquor in einer Büret te gemischt
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wird. Die im allgemeinen 50-60 ccm betragende Liquormenge wird dann wieder in den
Spinalkanal zurück injiziert, und zwar wiederholt man den Vorgang des Ablassens und
Injizierens des Liquor mehrmals, um eine ausgiebige Salvarsandurchspülung des ganzen
Lumbalsackes zu erreichen.

Auch ZIMMERMANN teilt 2 ganz gute Resultate mit, die er durch intralumbale
Injektionsbehandlung erreicht hat, daneben freilich mehrere schlechte. In Amerika
hat GIFFORD die recht heroische Behandlung mit intraventrikulären Injektionen
gegen die tabetische Atrophie angewendet. Er konnte die Behandlung durch
recht viele Jahre fortsetzen und berichtet über ermunternde Erfolge.

Ein anderes Verfahren, welches bezweckt, die Quecksilber-Salvarsanwirkung
auf das Zentralnervensystem zu erhöhen, ist die von WAGNER-JAUREGG an ­
gegebene Fieberbehandlung, indem der Temperaturanstieg im Anschlusse an die
spezifisehe Behandlung durch Tuberkulin oder Milchinjektion oder sogar durch
Infektion mit Malaria (ELSCHNIG, BEHRING, HESSBERG) erzwungen wird, um
sie dann wieder mit Chinin zu beheben.

Die Frage, welche Fälle auszuwählen sind, die man einer Quecksilber- oder
Wismut-Salvarsan-Behandlung unterwerfen soll, ist wie folgt zu beantworten. Vor
allem ist es angezeigt, alle diejenigen Patienten zu behandeln, die hemianopische
Gesichtsfelddefekte oder sonstige Symptome aufweisen und damit den Ver­
dacht erwecken, daß eine syphilitische Basalmeningitis mit im Spiele sein kann.
Andererseits wird man von der Behandlung Abstand nehmen oder sie ein­
stellen, wenn das Sehvermögen rapide verfällt, weil man dann kaum erwarten
kann, daß man mit dem Behandlungserfolg rechtzeitig zustande kommt. BEHR
hat versucht, verschiedene Krankheitstypen herauszuheben, bei denen die
Behandlung kontraindiziert ist, und zählt zu ihnen diejenigen, bei denen das
Farbengesichtsfeld stark affiziert ist im Verhältnis zu dem Gesichtsfelde für
Weiß; ferner solche Fälle, die noch einen kleinen zentralen Gesichtsfeldrest
mit guter Sehschärfe haben, und endlich solche, bei denen die subjektiven Licht­
empfindungen stark ausgeprägt sind. Zuletzt ist er aber zu einem ganz nega­
tivistischen Standpunkte gekommen, indem er jede aktive Therapie der Tabes­
atrophie ablehnt.

Überhaupt dürfte es sich empfehlen, die besondere Aufmerksamkeit be­
treffs der Behandlung denjenigen Fällen zuzuwenden, die eben beginnen und
die dank ihres langsamen Fortschreitens die Hoffnung zulassen, daß die be­
ständig an Zweckmäßigkeit gewinnende Behandlungstechnik die bekannte
Resistenz der Erkrankung gegenüber der Behandlungsmöglichkeit doch noch
überwinden wird.

Eine besondere Besprechung sei der Frage gewidmet, ob man dem
Kranken gegenüber die Prognose andeuten darf. Unzweifelhaft kann es für
viele der Patienten von der größten ökonomischen Bedeutung sein, die Ge­
legenheit zu bekommen, rechtzeitig ihre Verhältnisse noch ordnen zu können
oder sich auf einen Blindenerwerb umzustellen; aber es ist gerade in diesem
Punkte die größte Vorsicht geboten, und nur schwer wird sich wohl ein Arzt
entschließen können, dem Patienten die tatsächliche Prognose zu entschleiern,
wenn nicht besondere Gründe ihn dazu zwingen.
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3. Die Sehnervenatrophie bei hereditären und auf Grund einer kongenitalen
Anlage entstehenden Krankheiten des Zentralnervensystems 1.

Die Heredodegeneration des Zentralnervensystems betrifft eine Reihe teil.
weise verwandter Krankheiten, die auch klinisch ineinander übergehen. Bei
mehreren gehört die Sehnervenatrophie zum Symptomenkomplex, obgleich
das Sehnervenleiden nicht immer klinisch gleichartig verläuft und seinem
Wesen nach noch nicht genügend ergründet ist.

Eine solche Erkrankung ist zunächst die PIERRE MARIEsche H erCdoataxie
cerebelleuse, während wir bei der FRIEDREICHschen Tabes und bei der spasti­
schen spinalen H eredodeqeneration. die Atrophie seltener antreffen. Mit diesen
Erkrankungen ist die von BEHR beschriebene komplizierte hereditär-familiäre
Opticusatrophie im Kindesalter verwandt, die durch das Vorhandensein eines

1 Siehe auch FRANCESCHETTI, Vererbung, dieses Handbuch, Bd. 1.
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stationär bleibenden Zentralskotoms klinisch große Ähnlichkeit mit der LEBER­
sehen. hereditären retrobulbären Neuritis (siehe S. 711) hat. Bei der kombinierten
hereditären Hinter- und Seitenstrangsklerose verläuft das Sehnervenleiden
nach UHTHOFF jedoch wie eine progressive Atrophie. In einer anderen Gruppe
von hereditären Leiden, den hereditären Muskelatrophien und Dystrophien
und bei der ebenfalls hereditären HUNTINGTONSchcn Chorea scheint die Seh­
nervenatrophie indessen kaum vorzukommen.

Die familiäre amaurotische Idiotie in ihren verschiedenen Offenbarungen
bildet wiederum eine Kategorie für sich, doch treten hier die Veränderungen
in der Retina in den Vordergrund, die viel Ähnlichkeit mit der Pigmententartung
aufweisen und gleich dieser gesetzmäßig mit einer besonderen Art von Opticus­
atrophie einhergehen. Eine Schilderung findet sich in dem Abschnitte über die
Erkrankungen der Netzhaut (s. diesen Band S. 496).

Erwähnt sei auch das Vorkommen der Atrophie bei der von KRABBE be­
schriebenen diffusen Gehirnsklerose (s. CROUZON, S. 358), während die tuberöse
Hirnsklerose zwar gliöse Geschwulstbildungen in der Netzhaut und auf der
Papille, nicht aber Sehnervenatrophie zeitigt (VAN DER HOEVE, siehe auch diesen
Band S. 613).

Die sog. angeborenen Amaurosen (MOOREN, LEBER) sind eigentlich retinale
Atrophien und haben Beziehungen zur Pigmententartung, obwohl die Papillen­
atrophie und die retinalen Pigmentierungen erst im Laufe einiger Jahre oph­
thalmoskopisch sichtbar werden (s. WILBRAND und SAENGER, Bd . IV. 1. S. 71
und Ill).

4. Die senile und arteriosklerotische Sehnervenatrophie.

Die unter dieser Gruppe zusammengefaßten Sehnervenleiden gehören zwar
sämtlich dem höheren Alter an, dürften aber in ihrem Ursprung recht verschie­
denartig zu bewerten sein. Wie bei den Netzhautgefäßen, so müssen wir auch
bei den Sehnervengefäßen organisch bedingte und funktionell-spastische Stö­
rungen trennen (siehe diesen Band S. 406).

Im Greisenalter kommt eine grauliche Verfärbung der Papille vor, die mit
einer mäßigen Herabsetzung des Sehvermögens verbunden ist, aber nur aus­
nahmsweise Skotome und Gesichtsfelddefekte erkennen läßt. So wohnt dem
Zustand weder eine Neigung zum Fortschreiten, noch eine ernste Krankheits­
bedeutung inne. E. FUCHS hat als ihre Ursache das häufige Vorkommen kleiner
herdweiser Degenerationen im Sehnerven aufgedeckt, die der Ausdruck einer
senilen Atrophie sind.

Ebenso wird sich bei retinaler Arteriosklerose oft eine sekundäre Atrophie
der Papille zeigen. Diese Atrophie ist klinisch ganz gut charakterisiert ; denn
wir sehen Kaliberschwankungen in der Zentralarterie, eine Verdünnung der
Blutsäule in ihren Ästen und zum Teil auch weiße Einscheidungen der Gefäße
(siehe auch diesen Band S. 409). Die Sehstörungen treten gewöhnlich recht
plötzlich auf und zeichnen sich durch Anfälle von Verschlechterungen aus, die von
Zwischenräumen getrennt sind, in denen der Zustand relativ stationär bleibt.
Unmittelbar nach einer solchen Verschlimmerung der Sehschärfe und des Ge­
sichtsfeldes kann man unter Umständen eine leichte Netzhautischämie beobachten,
die vorübergehend ist. Die im Gefolge feststellbaren Gesichtsfelddefekte sind
nicht absolut wie die bei der Embolie und auch nicht so scharf abgegrenzt.
Das Vorkommen von schnell vorübergehenden Verschleierungen der Papille
wird von UHTHOFF beschrieben.

Auch die Arteriosklerose der in der Nachbarschaft des Opticusstammes ver­
lau/enden größeren Gefäße, insonderheit die der Carotiden, kann durch die
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kalkhaltigen starren Wandungen und die dadurch bedingte Deformation des
Gefäßverlaufes und des Gefäßrohres unmittelbar auf den Nervenstamm drücken
und ihn komprimieren, wodurch dann eine absteigende Atrophie hervorgerufen
wird. Solche Zustände sind von LIEBRECHT und BEHR beschrieben. Dem­
gegenüber kann die Arteriosklerose der Arteria ophthalmica eine Gestaltverände­
rung des Nerven selbst hervorrufen und eine mehr oder weniger tiefe Furche
in ihm erzeugen. Die Folge ist eine umschriebene Atrophie der Nervenfasern
mit absteigender Entartung an der Stelle, wo die Arterie im Canalis opticus
unmittelbar unter dem Nerven liegt (Abb. 100).

Abb, 100 . Linker Sehnerv im Durehsehnitt dicht hinter dem Foramen optieum über der Artcrta
ophthalmie a (0). Tiefe Einbuchtung der mittleren Sehnervengegend und Abplattung säm t liche r

über derselben liegenden Nervenbündel. a Carotis. (Nach O'ITo.)
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5. Die Sehn ervenatrophie bei medikamentö sen Vergiftungen.

Die Chininamaurose ist im Verhältnis zu der gro ßen Verbreitung der Chinin­
therapie ein sehr seltenes Vorkommnis; sie trit t auch nur bei Dosen von üb er
4-5 g Chininsulphat auf, wie sie am häufigst en zum Hervorrufen krimineller
Aborte, wenigstens in Skandinavien, angewandt werden.

Kurz nach dem E innehm en des Mittels entwickelt sich die Schwachsichtig­
keit plötzlich und fast ausnahmslos doppelseitig. Zumeist erreicht die Seh­
störu ng den Grad völliger Blindheit, gepaart mit anderen Vergiftungserschei­
nungen , von denen besonders die Schwerhörigkeit zu nennen ist. Nach Ver­
lauf kürzerer oder längerer Zeit beginnt die zentrale Sehschärfe zurückzukehren ,
um nicht selten schnell wieder normal zu werden. Allerdings ist damit nicht
gesagt, daß nun die Restitutio ad integrum erre icht sei; denn zumeist ergibt
die Untersuchun g des Gesichtsfeldes eine 80 hochgradige Einengurig der Außen­
grenzen, daß nur ein ganz kleines zentrales Gesichtsfeld als Träger der wieder ­
gekehrten Funktion vorhanden ist. Nach und nach erweite rt sich auch das
Gesichtsfeld wieder, mitunter nach allen Seiten bis zur normalen Auß engrenze
(z. B. im Falle MANULESCU), doch bleiben in der Regel bedeutende Gesichts­
felddefekte zurück .

Der ophthalmoskopieehe Befund kann selbst während der Dauer der Amaurose
normal sein (LUNDSGAARD, KJÖLBY) ; bald aber prägt sich das für die Chinin­
vergiftung typische Bild insofern aus, als man eine Verengerung der Netzhaut ­
gefäße und oft auch ein ischämisches Ödem in der Umgebung der Papille vorfindet.
Nach und na ch entwickelt sich eine stark atrophische Verfärbung der Papille,
die auch weiterhin die auffallende Verengerung der Gefäße zeigt, obgleich
die Funktion dab ei wieder zufriedenst ellend geworden ist . Hemeralopi e begleitet
diese Form der At rophie häufig.

Weil die Chininamaurose ausgesprochene vasokonstriktorische Phänomene
aufweist , scheint die therapeut ische Atropininjektion in die Orbita (ABADlE) ganz
rationell, und LACAT hat auch gute Erfolge von dieser Behandlung gesehen.

Optochin (Äthylhydrocuprein) veranlaßt Sehnervenleiden von ganz ähn­
lichen Symptomen wie das ihm nahest ehende Chinin; jedoch ist das Opto chin
noch giftiger als dieses. Schon nach Einverleibung von 1,5 g hat man die In­
toxikationserscheinungen beobachtet, und zwar , da diese Menge therapeutisch
angewendet wurde, in einer recht bedeutenden Anzahl von Fällen .

Die Filix max-Amaurose gehört zu den schon von alte rs her bekannten Ver­
giftungsfolgen, ist aber im Verhä ltnis zu der Anwendungshäufigkeit des Mittels
außerordentlich selten; denn es komm en nach STUELP ungefähr 4 Fälle auf
22000 Wurmkuren. Der plötzliche B eginn, die Verengerung der A rterien und
das ischämische N etzhautödem zeigen, daß die Giftwirku ng dem des Chinins
sehr nahe steht. Die Prognose ist jedoch ernst. SIDLER-HuGUENffi fand bei
78 Vergiftungsfällen 12mal tö dlichen Ausgang und 18mal doppelseitige, 15mal
einseitige dauernde Blindheit. Bei der ebenfa lls als Bandwurmmitt el an­
gewandten Cortex granati ist vereinzelt genau das gleiche Krankheitsbild fest­
geste llt worden.
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Ein etwas anderes klinisches Gepräge haben die bei arsenhaltigen Mitteln
(Atoxyl, Arsaceiin, I ndarsol, Tryparsamid und Spirarsol) auftretenden Seh­
nervenleiden. Von ihnen ist die Atoxylvergiftung die bekannteste. Nach IGERs­
HEIMER stellt sich die Sehstörung erst einige Zeit nach Einverleibung der Medi­
kamente ein. Anfangs machen sich nur subjektive Störungen geltend, nach
und nach sinkt die Sehschärfe und verengt sich von der Peripherie aus das
Gesichtsfeld, während sich gleichzeitig eine einfache Sehnervenatrophie kund­
gibt. Fast in allen Fällen schreitet das Sehnervenleiden bis zur doppelseitigen
totalen Blindheit fort. Nach YOUNG and LOEVENHART sollen die organischen
Arsenpräparate nur bei ParasteIlung der Amino- oder substituierten Amino­
gruppe zum Arsen, nicht bei Ortho- oder Metastellung eine Sehnervendegene­
ration hervorrufen können.

Die experimentellen und pathologisch-anatomischen Untersuchungen haben
gezeigt, daß es sich bei allen diesen Sehnervenleiden nicht um entzündliche,
sondern rein degenerative Prozesse handelt, die an den Ganglienzellen und Nerven­
fasern der Netzhaut und den Opticusfasern ablaufen. Unter Umständen spielen
Gefäßspasmen eine Rolle . Die pathologisch-anatomischen Untersuchungen
stammen von UHTHOFF und von ABELSDORFF (Optochin), von BIRCH-HIRSCHFELD
und KÖSTER (Atoxyl) und von SATTLER (Arsacetin), während von den Experi­
menten diejenigen von DRuAuLT (Chinin), SCHANZ (Optochin), IGERSHEIMER
(Atoxyl), NUEL, MASIUS und MAHAINE (Filix mas) und BIRCH-HIRSCHFELD und
INOUYE (Indarsol) zu nennen sind.

6. Sehnervenleiden bei Bleivergiftung.

Die Bleiamblyopien bilden in klinischer Beziehung ein sehr mannigfaltiges
Bild, das sich nicht einmal bei der charakteristischen Allgemeinintoxikation
zu einer abgeschlossenen Einheit zusammenfassen läßt, weil man das Augenleiden,
wie UHTHOFF ausführt, nicht immer als einen primären Schaden ansehen kann,
sondern als eine sekundäre Auswirkung der in anderen Organen sich abspielen­
den Erkrankung auffassen muß. So sei an die Retinitis albuminurica bei der
Bleinephritis, die Hemianopie bei der Encephalopathia saturnina und an die
gelegentlichen vorübergehenden Anfälle von Erblindung ohne eigentliches
Sehnervenleiden erinnert.

Die Bleineuritis im engeren Sinne entwickelt sich nach UHTHOFF in der
Regcllangsam, und nur bei 10% kommt es zur dauernden Erblindung. In nicht
wenigen Fällen zeigt das Gesichtsfeld ein zentrales Skotom, das in der Regel
absolut ist; häufiger aber sind die peripheren Gesichtsfeldeinsprünge. Ver­
einzelt wurden auch bitemporale Gesichtsfelddefekte angetroffen, die auf eine
Affektion des Chiasma deuten (ELsCHNIG). Der Augenhintergrund kann im
Anfange normal sein, später finden wir fast alle Verändcrungen an der Papille,
die überhaupt vorkommen können, so eine Neuritis, Neuroretinitis, Stauungs­
papille, neuritisehe Atrophie, temporale Abblassung, einfache Sehnervenatrophie
und Perivasculitis sowie Endarteriitis der Netzhautgefäße.

Je mehr sich der klinische Symptomenkomplex dem der retrobulbären
Neuritis nähert, desto günstiger ist die Prognose, doch führen auch die ernst
verlaufenden Fälle, wie oben erwähnt, nur ausnahmsweise zur Erblindung.
UHTHOFF weist der Bleineuritis eine Stellung zwischen denjenigen Sehnerven­
leiden an, die rein toxisches Gepräge haben und mit einem zentralen Skotom
nach Art der retrobulbären Neuritis verlaufen, und jener anderen Gruppe von
Opticusaffektionen, zu der die Chinin-, Filix mas- und Atoxylintoxikation zu
rechnen ist . In dieser Beziehung ist das Resultat der Experimente von GOM­
BAULT interessant, dem es gelang, durch allmähliche Bleivergiftung bei Meer-
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schweinchen eine "Neurite segmentaire periaxiale" zu erzeugen, bei der die
Achsenzylinder erhalten blieben, aber in Analogie zur multiplen Sklerose die
Markscheiden auf einer begrenzten Strecke zugrunde gegangen waren.

Die vorliegenden spärlichen pathologisch-anatomischen Untersuchungen
sind von E. v. HIPPEL zusammengestellt worden ; doch ist das Ergebnis der
Befunde ein so unvollkommenes, daß v. HIPPEL daraus keine Schlüsse auf die
Pathogenese des Leidens zu ziehen vermag. Auszuschließen sei jedenfalls eine
interstitielle periphere Neuritis.
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E. Die Verletzungen des Sehnerven 1.

Die Läsionen, welche vorwiegend die Papille betreffen, sind die orbitalen
Querschußläsionen, die im Verein mit den schweren intraokularen Verände­
rungen nach Evulsio nervi optici (SALZMANN) bei der Besprechung der Patho­
logie der Papille abgehandelt wurden (siehe S. 633). Auch die bei der Basis­
fraktur so oft vorkommende Blutung in die Opticusscheide ist schon erwähnt
worden (S. 695). Wir können uns daher auf die Verletzungen beschränken,
die den Opticueetamsn. selbst angehen. Je nach der Lage der Verletzung vor oder
hinter dem Eintritt der Zentralgefäße in den Nerven wird man hier ein verschie­
denes Augenhintergrundsbild erwarten müssen; denn bei gleichzeitiger Durch­
trennung der Arterie muß der Symptomenkomplex der Embolie der Zentral­
arterie, bzw. der Ischämie der Netzhaut resultieren (siehe diesen Band S. 410).

Die direkten Stichverletzungen, herrührend von dem Eindringen langer
spitzer Körper jeder Art in die Orbita, werden in der Mehrzahl der Fälle den
Nerven am Boden des Orbitaltrichters treffen, während der Bulbus zur Seite
weicht. Wie schon erwähnt, kann dieser Hergang der Verletzung dazu führen,
daß der Bulbus so stark verlagert wird, daß der Opticus in der Höhe der Lamina

1 Siehe auch CRAMER, Verletzungen des Auges, dieses Handbuch, Bd . IV.
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cribrosa abreißt und das Bild der Evulsio nervi optici entsteht (BIRKHÄusER).
Von dieser schwersten Form der Verletzung bis zu Quetschungen des Nerven
verschiedenster Art existieren natürlich alle Übergänge.

Die indirekten Sehnervenläsionen entstehen fast immer durch eine im Be­
reiche des Foramen opticum liegende Knochenfraktur bei stumpfen Schädel­
traumen, die namentlich dann häufig ist, wenn die Stirn- und Supercilienregion
getroffen ist . Besonders BERLIN verdanken wir die richtige Einschätzung des
Krankheitsbildes, dessen Wesen die plötzliche einseitige und unheilbare
Erblindung in unmittelbarem Anschluß an das Schädeltrauma bestimmen.
Liegt nur eine partielle Verletzung des Opticusquerschnittes vor, so kann ein
Teil der Funktion erhalten bleiben, ebenso ist eine Besserung derselben dann mög­
lich, wenn nur eine Quetschung des Nervenstamms zustande kam. Unmittelbar
nach der Verletzung ist der Augenhintergrund normal, allein nach 2-3 Wochen
machen sich die Anzeichen einer Atrophie der Papille geltend, die bei partieller

Läsion auch auf einzelne Regionen der Seh ­
nervenscheibe beschränkt sein kann. In
solchen Fällen entsprechen auch Gesichts­
felddefekte dem verletzten Teile der Nerven­
bahn, unter denen eigentümlicherweise zen­
trale Skotome gar nicht selten sind.

BERLIN konnte seine Anschauung, daß die
90° Ursache dieser Zustände in einer Fraktur der

Gegend des Foramen opticum zu suchen sei,
mit den häufig zu konstatierenden Blutungen
aus der Nase und besonders auf Grund einer
von HÖLDER sorgfältig geführten Sektions­
statistik verteidigen, die unter 88 Fällen von
Basisfrakturen 54mal (60%) den Weg durch

Abb. 10I. Gesichtsfeld bei Atrophianervi den Canalis opticus aufdeckte. Von BATTLE,optici traumatica. . ... Grenze für rot.
(Nach Schädclbasisfraktur.) GRAF, VAN NES undLIEBREcHT wurde bei

einem Material von 440 Fällen von Schädel­
bruch 15mal einseitige Blindheit angetroffen, und in der Aufstellung von
LIEBRECHT kommen noch 4 Fälle von partieller Sehnervenatrophie dazu. Die
Blindheit entsteht fast immer auf der Seite, auf welcher das Trauma den
Schädel getroffen hat, nur ausnahmsweise liegt die Nervenstammverletzung
auf der gegenüberliegenden Seite oder es sind beide Nerven heimgesucht.

Der Zustand hat besonderes Interesse vom Standpunkte der Unfallversiche­
rung aus. In denjenigen Fällen, in denen die Sehschwäche unmittelbar nach
dem Trauma festzustellen ist, macht die Entscheidung wohl nie Schwierig­
keiten. Hingegen liegt die Frage dann komplizierter, wenn zwischen der Ver­
letzung und dem Einsetzen der Sehstörung ein Zwischenraum liegt und die
Schädigung des Nerven daher als ein sekundärer Vorgang zu beurteilen ist.
Dann läßt sich nicht ausschließen, daß Callusmassen um die FraktursteIle
herum einen Druck auf den Nerven ausüben können, der allmählich zum Ver­
luste des Sehvermögens führt; doch dürfte ein solches Ereignis im ganzen recht
selten sein . Häufiger sieht man sekundär - wenige Tage nach der Läsion ­
eine Stauungspapille bzw. Neuritis optica, die auf intrakraniellen Kompli­
kationen oder auf einer lockeren Hämatombildung um den Nerven herum
beruht.

Will man derartige später in die Erscheinung tretende Sehnervenleiden mit
dem Unfall in ursächliche Beziehungen bringen, so ist natürlich die Voraus­
setzung, daß man ein spontanes Zustandekommen der Nervenaffektion aus­
schließen kann ; besteht doch bei dem Publikum und vor allem bei den Unfall-
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versicherten die Neigung, alle möglichen Krankheiten auf Unfälle zu beziehen.
GONIN und DUFouR haben sogar auf Grund von Nachforschungen die Behauptung
aufgestellt, daß die Anzahl der fälschlich mit Traumen in Zusammenhang ge­
brachten Sehnervenatrophien größer sei als diejenige der wirklich zustande
gekommenen.

Unter den seltener beobachteten Sehnervenläsionen sind die Einwirkungen
des Blitzschlages und des elektrischen Starkstromes zu nennen, die beide Opticus­
atrophie erzeugen können. Das muß man wissen, weil man sonst nach Extraktion
einer Cataracta electrica Überraschungen erleben kann (LEBER, PAGENSTECHER).

Eine andere merkwürdige Läsion, die den Sehnerven in Mitleidenschaft
ziehen kann, besteht in den Stauungsblutungen nach Rumpjkompressionen, bei
denen das Gesicht und der Hals der Sitz ausgedehnter subcutaner Hämorrhagien
werden kann. Nicht selten stellen sich dabei auch .Sehstörungen ein, die bald
vorübergehend sind, bald eine Sehnervenatrophie hinterlassen (RÖNNE, STOEWER,
BERLING u. a.), mitunter auch unter dem Bilde der Retinalischämie verlaufen
(BEAL).
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F. Die Geschwülste des Sehnerven.
Die intraduralen Sehnervengeschwülste.

Die Sehnervengeschwülste im engeren Sinne gehen entweder intraneural,
oder von den inneren Scheiden aus und haben großes klinisches Interesse, weil
sich der Verlauf infolge des Ausgangspunktes in verschiedenen Beziehungen
anders gestaltet, als dies bei den übrigen Orbitalgeschwülsten der Fall ist. Es
ist dadurch bedingt, daß sie fast immer während ihres Wachstums innerhalb
der Dura bleiben, ohne auf die Orbita überzugreifen. Sie haben nur eine ge­
ringe oder gar keine Neigung, auf den Bulbus überzugehen, und lassen fast
immer einen deutlichen, wenn auch nicht sehr großen Zwischenraum zwischen
sich und dem hinteren Pol des Auges. Dagegen wuchern sie oft nach hinten
und dringen durch das Foramen opticum in die Schädelh öhle ein, ja die Neigung
hierzu ist eine auffallende (BYERs, HUDSON, A. KNAPP) .

Das begrenzte Wachstum nach den übrigen Richtungen im Verein mit der
gezwungenen Einengung im Canalis opticus hat zur Folge, daß sie kugel- oder
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spindeiförmige massive Orbitalgeschwülste bilden, seltener führen sie eine Ver­
längerung des Sehnerven mit sich, die unregelmäßige gewundene "posthorn­
ähnliche" (WILLEMER) Formen hervorruft.

Die Sehnervengeschwülste sind in ausgeprägter Weise ein Symptom des ganz
jungen Alters. Nach Jocos fallen 1/3sämtlicher Fälle in die erste Lebensdekade
und 1/3in die zweite; nach HUDSONSneuerer Zusammenstellung stellten sich sogar
62% vor dem 10. Jahr und 90% vor dem 20. Jahr ein. Diese hohen Prozent­
zahlen gelten jedoch nur, wenn es sich um die eigentlichen intraduralen Ge­
schwülste handelt, während die von der Dura ausgegangenen erst bei Er­
wachsenen auftreten.

Symptome. Wie auf so vielen anderen Gebieten hat A. v. GRAEFE als der erste
die klinischen Hauptmerkmale dieser Krankheitsform festgestellt: starke Pro­
trusion des Bulbus in Richtung der Sehnervenachse, geringe Beteiligung des
bewegenden Apparats, aber bedeutende Schwachsichtigkeit.

Der Exophthalmus ist ein früh auftretendes Symptom, und er zeichnet sich,
wie erwähnt, durch eine verhältnismäßig geringe Seitenverschiebung des Bulbus
aus, obgleich Abweichungen von dieser Regel nicht ganz selten vorkommen.
Die Protrusion ist besonders in ihrem Endstadium sehr bedeutend und aus
diesem Grunde werden Chemosis, Corneanekrose mit Perforation und Panoph­
thalmie recht häufige Komplikationen. Dagegen ist die Beweglichkeit des
Auges in der Regel gut. Da sich die Geschwulst während ihres Wachsens
innerhalb der Duralscheide hält, kann von keiner Infiltration der Muskeln oder
Nerven in der Orbita gesprochen werden. Die Bewegungsschwierigkeiten rühren
überwiegend von dem rein mechanischen Hindernis der Auftreibung des Nerven
beim Drehen des Auges her, und da fast immer ein Zwischenraum zwischen der
Tumormasse und dem Auge liegt, so hat in der Regel auch das mechanische
Hindernis keinen großen Einfluß. Doppelsehen findet sich deswegen seltener,
auch aus dem Grunde, weil das Sehvermögen bald leidet.

Das frühzeitige Auftreten der Schwachsichtigkeit ist ja eine natürliche Folge
des Sitzes der Geschwulst. Sie erreicht in der Regel einen recht hohen Grad.
BRAUNSCHWEIG gibt an, daß völlige Amaurose in 33 Fällen von 45 beobachtet
wurde, soweit eine Sehprüfung vorlag. Andererseits kann das Sehvermögen
ausnahmsweise erhalten, sogar völlig normal sein (z. B. AXENFELD u. BUSCH).

In der Regel entwickelt sich die Abnahme des Sehvermögens ganz allmäh­
lich, ab und zu aber tritt sie auch ganz plötzlich auf, vermutlich infolge Blu­
tungen.

Der Druck des Tumors auf den hinteren Pol gibt Veranlassung zu einer hyper­
metropischen Refraktionsveränderung, die sich jedoch häufig wegen des ge­
schwächten Sehvermögens nur durch ophthalmoskopische Untersuchung nach­
weisen läßt ; BRAuNSCHWEIG hat sogar eine Refraktionsabnahme von 11 dptr
festgestellt .

Ophthalmoskopisch finden sich alle Stadien und Formen von Stauung und
Papillenschwellung von den ersten Anfängen bis zur abgelaufenen neuritischen
Atrophie. Seltener ist einfache Papillenatrophie beobachtet worden. Auch
Netzhauthämorrhagien sind ein Ausnahmebefund, und in ganz vereinzelten
Fällen wurde das Bild einer Thrombose der Zentralvene, oder weißer Exsudat­
flecke in der Macula gesehen, wie die Spritzfigur bei Retinitis albuminurica.
Der Druck auf den hinteren Augenpol kann sich außer der Hypermetropie
ophthalmoskopisch auch als feine, schwer sichtbare reflexartige F ältelung der
Netzhaut äußern. (Siehe die Veränderungen des Maculareflexes S. 553 .)

Palpatorisch fühlt man die Sehnervenanschwellung als einen Strang von
verschiedener Härte und Größe, vorne anscheinend in Zusammenhang mit
dem Auge. Von differentialdiagnostischer Bedeutung ist die Feststellung der
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Beweglichkeit der Geschwulst nach den Orbitalwänden zu und ihr Mitgehen
bei Bewegungen des Bulbus ; mitunter ist für eine hinreichend genaue Palpation
Narkose notwendig.

Die Weiterverbreitung der Geschwulst durch das Foramen opticum läßt sich
nach neueren Untersuchungen (J. VAN DER HOEVE, A.KNAPP) durch den röntgeno­
graphischen Nachweis einer Vergrößerung des Sehnervenloches diagnostizieren.

Die Entwicklung der Neubildung ist durchweg langsam, von der Dauer
vieler Jahre und in der Regel ohne Schmerzen, nur ganz ausnahmsweise von

Abb.102.

Abb.103.

Abb. 102 u . 103 . Sehnervengeschwulst eines 12jährigen Kindes.
(Nach Hn.L GRIFFITH.)

Neuralgien begleitet. Im Endstadium der Krankheit können cerebrale Sym­
ptome auftreten infolge Einwachsens in die Schädelkapsel durch das Foramen
opticum, häufig auch Keratitis e lagophthalmo. Dagegen hält sich der allgemeine
Zustand gut, dem langsamen und recht benignen Verlauf entsprechend. Drüsen­
metastasen sind nicht häufig.

Die pathologische Anatomie hat kürzlich eine sorgfältige Bearbeitung von
modernen Gesichtspunkten aus durch E. v. HIPPEL erfahren, weist im übrigen
aber noch verschiedene ungelöste Probleme auf. Es ist im einzelnen Fall nicht
ganz leicht zu entscheiden, ob der ursprüngliche Ausgangspunkt der Neubildung
intraneural gewesen, oder ob er von den inneren Scheiden des Sehnerven
entsprungen ist , wie denn auch besonders nach SALZMANNS Untersuchungen
die Arachnoidea in Betrachtung kommen soll. Im Untersuchungszeitpunkt
sieht man in der Regel sowohl den Nerven, als auch die inneren Scheiden an­
gegriffen, ohne daß es immer leicht ist, zu entscheiden, was primär und was

Handbuch der Ophthalmologie. Bd, V. 48
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sekundär ist. Wahrscheinlich kommen beide Möglichkeiten vor. Rein makro­
skopisch verhält sich der Sehnerv versc hieden. .Bald ist er sicher der
Haupt sitz des Tumors wie in einem von J. v. MICHEL abgebildete n Fall , bald
ist er gegen die Randpar t ie der Geschwulst verschoben, ba ld ver läuft er wie ein
atrophischer und komprim ierter Stra ng mitt en durch den Tumor, von Geschwulst­
gewebe in der Nervenscheide umgeben, bald liegt der Nerv aufget r ieben in ­
mitten eines Ringes von Tumorelementen, die in der Scheide sitzen (Abb. 102
und 103).

Im Einklang mit diesen Verschiedenheiten herrs cht darüber Zweifel, welche
zelligen Elemente die ursprüngliche Grundlage der Geschwulst bilden. Sind
es überwiegend ektodermale Zellformen , so daß die Tumoren der Hauptsache
nach Gliomatosen sind, oder mesodermale Fibrosarkomatosen 1 Nach v. HIPPEL
ist anzunehmen, daß es sich um ein sowohl - als auch handelt , jedoch in der
Weise, daß die Proliferati on des Gliagewebes bei weitem die größte Rolle spielt.
Eigentümlich ist die Neigung der Sehnerventumoren zur myxomatösen De­
generat ion. Na ch LAGRANGE fanden sich unter 131 Fällen Myxosarkom oder
My xom 56mal.

In einem gewissen Gegensatz zu den jedenfalls t eilweise gliomatös auf ­
gebauten Neubildungen stehen nach H UDSON und v. HIPPEL die Endotheliome,
die sich üb erwiegend im Zwischenscheidenraum finden und bei weitem größere
Neigung haben , die Dura zu durchbrechen und auf die Orbita überzugreifen, ja
sie könne n sogar gelegentlich die Lamina cribrosa üb erschreit en und ophthalm o­
skopisch sichtbar werden. Seltener als die intraduralen Tumoren findet man als
Ausgangspunkt der Neubildung die Außenseite der Durascheide (LAGRANGE,
VAN DUYSE), in welchem Falle sie natürlich in noch geringerem Gra d als die Schei­
denendotheliome dem für Sehnerventumoren sonst charakteristischen klini ­
schen Bilde folgen .

Die Therapie der Sehnervengeschwülste muß operativ sein. Da man bei
den eigentlichen intraduralen Sehnervengeschwülsten die Tumormasse stets
vom Bulbus durch einen größeren oder kleineren Raum getrennt findet , muß
die Behandlung darauf ausgehen, den Bulbus zu erha lten, so daß die E xen­
te ration der Orbita und die Entfernung des Bulbus zugleich mit der Geschwulst
auf die Fälle zu beschränken ist, wo der Bulbus schon infolge der Nekrose der
Cornea verloren ist . Die zunächstliegende Methode ist dann KRÖNLEINS Ope­
ration mit temporärer Resektion der äußeren Orbit alwand. Indessen st reben
einige Operat eure an, diesen Eingriff zu vermeiden, und begnügen sich mit
dem Weichteilschni t t durch die Conjunctiva (KNAPP) oder durch die Con­
junctiva und den Canthus ext. (LAGRANGE). N ach te mporärer Lösung des
Rectus lateralis und evtl. mehrerer Augenmuskeln wird dann der Tumor stumpf
ausgeschält. Der Sehnerv wird erst an der Orbit alspitze durchschnitten, und
zwar so weit wie möglich nach hinten , dann wälzt ma n die ganze Geschwulst
aus der Orbita heraus, um zuletzt die Verbindung zwischen Bulbus und der
Neubildung zu trennen. - Wird die Geschwulst zuerst vom Bulbus abgelöst ,
kann es geschehen, daß sie kollabi ert und dann sehr schwer zu finden ist. Auf
Grund der Läsion der Gefäße und Nerven hinter dem Bulbus bewahrt das Auge
natürlich nich t imm er seine Form, so daß infolge Phthisis die sekundäre Enuklea­
tion notwendig werden kann.

Auf Grund der relat iv großen Benignit ät der Sehnerventumoren kann das
Operationsresultat befriedigend sein, selbst wo eine völlig radikale Entfernung
des Gewebes am Fora men opticum nicht gelingt. Es war sogar vorgesc hlagen
(von GOLOWIN), sich mit einer Incision der Neub ildu ng zu begnügen und den
intraduralen Inhalt derselben durch Curettage zu entfernen, wodurc h das kos­
metische Result at wesentlich gebessert werden soll.
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Sekundäre Sehnerventumoren bieten geringeres klinisches Interesse, kommen
aber nicht selten vor, teils beim Durchbruch der Geschwülste der Chorioidea
und Retina durch den Sehnerven, teils bei Propagation der Geschwülste von
den subduralen Räumen des Gehirns und den Meningen aus in die Scheide
des Sehnerven hinein (BORCHARDT und BRÜCKNER), teils bei der Metasta­
sierung von Tumorelementen in den Sehnerven (z. B. CORDS). Sekundäre
Sehnervengeschwülste sind eigentlich auch die von der Außenseite der Dural­
seite ausgehenden Tumoren, die erwähnt worden sind bei der Erörterung der
pathologischen Anatomie. Überhaupt kann natürlich gelegentlich eine maligne
Orbitalgeschwulst bei bestimmtem Sitz sekundär den Sehnerven angreifen.
Ein gewisses selbständiges Interesse haben dagegen die erst in neuester Zeit
entdeckten primären Chiasmatumoren, die von der Schädelhöhle aus auf dem
Wege des Sehnerven in die Orbita wachsen können, besonders da diese nicht
sehr seIten zu sein scheinen. Zu dieser Gruppe gehört ein von DAUDY beobachteter
Fall von Neubildung im intrakraniellen Sehnervenstück, am häufigsten aber
scheint, wie erwähnt, das Chiasma der primäre Sitz der Tumoren zu sein . So
z. B. haben MARTIN und CUSHING nicht weniger als 7 solche Fälle veröffentlicht,
die dem großen Operationsmaterial CuSHINGs von suprasellaren Geschwülsten
entnommen sind. Ich selbst hatte 3mal Gelegenheit, denselben Befund bei der
Autopsie zu konstatieren; in dem einen Fall handelte es sich um eine sehr seltene
Neubildung (Gangliogliom). - Das klinische Bild ist wohl noch kaum genügend
bekannt. StauungspapiIle kann sich finden, häufiger aber zeigt sich eine ein­
fache PapiIlenatrophie. Die Sehstörung ist bedeutend. Die Gesichtsfelder sind
nicht immer charakteristisch, jedenfalls ist Chiasmahemianopsie häufig nicht
festzustellen. Die Neubildung reicht oft weit bis in den Sehnerven hinein. Im
übrigen finden sich die für die Hypophysengegend charakteristischen Herd­
symptome, allein weniger ausgesprochen als bei den eigentlichen Hypophysen­
tumoren.
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E ntwi cklung 325.
Fad enwurm 379.
F liegenlarven 379.
Flüssigkeitsgehalt 361.
F lüssig keits wechsel 338.
Fremdkörp er 367.
Fremdkörp ernachweis 370.
-Fremdkörper und Macula­
degeneration 369.
met all ische Fremdkörp er
369. .
Th erapie infizierter Fremd­
körperverletzungen 372.
und Kammerwasser 341.
Kolobom 337.
Mucingehalt 341.
fli egende Mücken 344.
Parasiten 374 .
Persistieren der Arteria
hyaloidea 336 .
Physiologie 338.
Prolaps 361.
Schrumpfung 361.

Gefäßhaut s, Uvea . Spaltlampenunter suehung
Glasbläserstar 294. 330f .

Abblätterung der vorderen Steinsplit te r 368.
Linsenkapsel 295. Synchysis scintillans 346.

H andbuch der Oph thalmo logie. Bd . V.
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Glaskörpe r, Therapie der Syn-
chysis soint illans und Hyper ­

cholester in ämie 349.
Technik der Untersuchung
329.
Trübungen 344.
- bei Allgemeinleiden 352.
- bei Myopie 345.
::- und Pseudogliom 352.
At iologie der Trübungen
352.
degenerative Trübungen
350.
ent zündliche Trübungen
350.
pathologische Anatomie
der Trübungen 351.
Therapie der Trübungen
352.
und Tumoren 361.
angeborene Veränderun­
gen 333.
senile Veränderungen 333.
Verflüssigung 333, 361, 364.
Verletzung 361.
Wimpern 368.
Zonularspalte 329.

Glaskörperhernie 364.
Glaskörperinfektion 371.
Gliom und Iris 593.
- und Iristuberkulose 593.
Glioma endophytum 591.
- exophytu m 591.
- iridis 95.
- retinae 590.
- .- pathologische Anatomie

595.
- Pseudohypopyon 592.
- Sehnervenbeteiligung
594.

Spontanheilung 595.
Symptome 590.
Th erapie 599.
Vorkomm en 590.

Hämoph thalmus 354.
Hemeralopi o bei Alkohol­

abusus 503.
mit Augenhintergrunds­
veränderungen 504.
bei lokalen Augenleiden
503.

erbliche 502.
bei Ernährungsstörungen
501.
E xp erimentelles 501.
bei Glaukom 503.
nach K ampfgaserkrankung
503.
Leberleiden und 502.
bei Myopie 503.
bei nervösen Störungen 502 .
bei Nicotinabusus 503.
Therapie 502.

H erp es iridis, pathologische
Anatomie 76.
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Herpes iridis, Symptome 74.
- Therapie 76.
- Vorderkammerblutungen

74.
Heterochromie und Cyclitis 80.
- pathologischeAnatomie82.
- Sympathicus 82.
Heterochromiecyclitis, Sym­

ptome 81.
Heterochromiekatarakt 274.
v. HIPPELsche Erkrankung

603.
Hyalitis 350.

Intoxikationsamblyopien 714.
- Augenhintergrund 716.
- und Diabetes 716, 718.

(Tabak, Alkohol), patho­
logische Anatomie 716.
durch verschiedene Gifte
717.
Skotome 714.

Iridocyclitis, ätiologische Be­
deutung der Lues 62.
chronica traumatica 20.
ektogene 85.
sekundäre endogene 84.
bei Erkrankungen des
kardiovasorenalen Sy­
stems 79.
Folgezustände 24.
bei gastrointestinalenauto­
into xikat ionen 78.
lepröse 61.
pathologisch-anatomische
Befunde bei lepröser 61.
Symptome der leprösen 61.
Therapie der leprösen 62.
syphilitische 62f.
Gefäßwanderkrankungen
bei syphilitischer 72.
Roseola syphilitica 63.
fibrinöse 65.
pathologische Anatomie
der syphilitischen 71.
Symptome der syphiliti­
schen 63.
Therapie der syphilitischen
73.
tuberkulöse 38.
- Geschichte 38.
Beteiligung des Kammer­
winkels bei tuberkulöser
48.
- des Strahlenkörpers bei
tuberkulöser 49.
Diagnose der tuberkulösen
42.
Entzündungserscheinun­
gen der tuberkulösen 47.
Formen der tuberkulösen
51.
granulierende Form der
tuberkulösen 54.

Sachverzeichnis.

Iridocyclitis, Jod bei tuber­
kulösen 58.
pathologische Anatomie
der tuberkulösen 51.
Präcipitate bei tuberku­
löser 50, 54.
örtliche Reaktion, Tuber.
kulin 43.
Therapie der tuberkulösen
56.
Tuberkulinbehandlung bei
tuberkulöser 57.
Quecksilber bei tuberku­
löser 58.
Zone der perifokalen Ent­

.zündung bei tuberkulöser
55.

Iridodialyse 100.
Iridosklerose 80.
Iris, Altersveränderungen 86.

metastatisches Carcinom
~;5.

Cysten 89.
- epitheliale 96.
Implantationscysten 97;
Perlcysten 97.
Epithelerkrankung, diabe­
tische 88.
Geschwülste 89.
- pathologische Anatomie
91.
- primäre, epitheliale 94.
- Symptome 90.
- Therapie 92.
Myosarkom 91.
Naevus vasculosus 90.
Sarkom 90.
Sphincterrisse 102.
Verletzungen 100.

Irisendotheliom 91.
Irisgumma 70.
Irishinterblatt, Pigmentatro-

phie 87.
Iristuberkel 44.
Iristuberkulose und All­

gemeinleiden 40.
experimentelle 39f.
und Lebensalter 42.
Strahlenbehandlung 59.

- Symptome 44.
Iritis, Atiologie 2f.

bakteriologische Befunde
36.
diffuse metastatische 28.
parenterale Eiweißbehand­
lung 20.
gichtische, Symptome 75.
Glykogenvorkommen bei
diabetiseher 88.
Therapie der gichtischen
78.
Glashautbildung im Kam­
merwinkel 27.
Glaskörpertrübungen 13.
gonorrhoische 33f.
- Symptome 34.

Iritis, gonorrhoische, Thera·
pie 35.
gummosa 69.
herdförmige metastatische
38.
Hyphaema 12.
Hypopyon 11.
bei Infektionskrankheiten
35.
intraokulare Spannung 12.
Iridektomie 22.
Irisatrophie 18.
Komplikationen 14.
örtliche Lichtbehandlung
20.
bei kongenitaler Lues 69.
metastatische 37.
obturans 48.
operative Behandlung 21.
pathologischeAnatomie 15.
Pigmentblattbeteiligung
26.
Pigmentblattverklebung 8.
plastica tuberculosa 50.
Präeipitate 9, 19.
Pseudopräcipitate 19.
rheumatische 29f.
- Ciliarkörperbeteiligung
32.
- Exsudation 30.
- pathologisch-anatomi-
sche Befunde 33.
- Symptome 29.
- Therapie 33.
septische 36. .
Statistisches 2f.
Symptome der 5f.
bei Raupenhaarerkran­
kung 85.
subjektive Symptome 13.
syphilitica papulosa 64.
Leukopathie bei syphili­
scher 69.
Papelbildung bei syphili­
tischer 65.
Therapie 20.
Verlauf 15.

Iwaxozssches Ödem 499.

Kapselkatarakt 228.
Kapselstar 189.
Katarakt s, Linse.
Kontusionskatarakt 276.

Lens oristallina siehe Linse.
Lenticonus anterior 207.
- posterior 207.
- - physiologischer 333.
Linse, abnorme Kleinheit 206.

Altersstar Statistisches213.
Altersstare,Symptome 214.
Einteilung der typischen
Altersstare 212.



Linse, Anatomie 171f.
angeborene, Totalkatarakt
202.
angeboren~ Trübungen
188f.
innere Atmung 235.
BedeutungdesCysteins232.
Blitziltar 298.
Cateracta, brunescens 222.

- - complicata 27l.
- - - Spektralfarbener-

scheinungen am hinteren
Pol, 272.
- - Therapie 273.

congenita totalis 202.
- coronaria 216.
- diabetica 253.
- electrica 299.

fusiformis 205.
membranacea 203 .
nigra 222.
ossea 280.
polaris anterior 193.
- posterior 193.
punctata 19l.
seeundaria 248.
senilis und Macula­

degeneration 225.
traumatica 276.
zentralis 200.

- zonularis 195.
-- Genese 197.
- -- pathologische Ana-
tomie 197.
- - - Therapie 200.
Chemie 18lf.
Cyst.icercus 304.
Diskontinuitätsflächen174.
mit doppeltem Brennpunkt
224.
Eisenstar 286.
Elektrizitätsstar 299.
Entwicklung 170f.
- der Altersstare 215.
Ergotinkatarakt 266.
Ernährung 186.
erworbener Kernstar 218.
experimentelle Stare 293.
Farbe 185.
- dee Altersstars 220.
Fehion 206.
Fremdkörper 284.
Gewicht 179.
Glasbläserstar 294.
- Ätiologie 294.
Gluthation 234.
Heterochromiekatarakt
214,.
hinterer Polstar 193.
Kältetrübungen 187.
KapseIkatarakt 228.
Kapselstar 189 .
Katarakt bei Allgemein­
leiden 275.
Kataraktpathogenese und
innere Sekretion 243.

Sachverzeichnis.

Linse, Katarakttheorien 236f.
Kernteilungsfiguren 227.
Kolobom 208.
Kugelgestalt 206.
Kupferkatarakt 288 .
- Histochemisches 290.
- Pathogenese 292.
- pathologische Anato-
mie 290.
- Symptome 289.
- Verlauf 292.
Lageveränderungen 304.
- Therapie 313.
lamelläre Zerklüftung 216.
Lenticonus 207 .
Luxation 305.
traumatischeLuxation 307.
entzündungserregendeWir­
kung der luxierten 307.
histologische Veränderun­
gen der luxierten 308.
Massagestar 293.
Myeline 235.
Nachstar 248.
Nahtsystem 175.
Naphthalinkatarakt 266.
- Chemie 269.
Naphthalinkatarakt und
Netzhautherde 267.
- pathologische Anato­
mie 268.
Operation des Nachstars
25l.
Parasiten 30l.
- der menschlichen 303.
pathologische Chemie 232.
Pigmentnachstar 249 .
Pseudoepithel der katarak­
t ösen 229.
Pyramidalstar 194.
Regenerationserscheinun­
gen 250.
R öntgenstrahlendosierung,
unschädliche 297.
Salztrübungen 187.
Schichtstar 195.
Sklerosierung 185.
SOEMMERINGscher Kry­
stallwulst 250.
Spaltlampenbild 173.
Spindelstar 205.
Struma und Katarakt 257 .
Tetaniestar 257.
Thalliumkatarakt 270.
Therapie angeborener
Stare 210.
medikamentöse Therapie
der Katarakt 245.
operative Therapie der Ka­
tarakt, Indikationsstellung
244.
Punktstar 19l.
Ultrarotstar 296.
vordere axiale Embryonal.
katarakt 190.
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Linse, vorderer Polstar 193.
Wachstum 184.
Wasserspaltenbildung 216.
\VEDLsche Blasenzellen
229.
Wundstar 276.
- pathologischeAnatomie
279.
- Spaltlampenbeobach ­
tung 282.
- Verlauf 278.
Zentralstar 200.
Zuckerstar 253.
- Pathogenese 254.
- Refraktionsänderun-
gen 255.
- Therapie 256 .
- und die Veränderungen
des Pigmentepithels der
Iris 255.

Linseneiweiß, Bausteine 182.
- Biologie 184.
Linseneiweiße der normalen

u. der kataraktösen Linse
233.

Linsenektopie. monokulares
Doppelsehen 305.

Linsenfasern, Veränderungen
bei Katarakt 229.

Linsenkapsel, Epithel 228.
Linsenschädigungen durch

Bienenstich 30l.
- durch Röntgen- und Ra­

diumstrahlen 296.
- durch Säureverätzung 30l.
Linsentrübungen, erworbene

21l.
- pathologische Anato­
mie 226f.
- Geschichtliches 21l.
bei Fischen 30l.
Formen bei Tetanie 259.
infolge innersekretorischer
Störungen 256, 265.
bei myotonischer Dystro­
phie 262.

lUacula bei Albinismus 565 .
Degeneration und Linsen­
tr übungen577.
Differenzierung und Pig­
mentblatt 565.
cyst ische Entartung 568 .
Fehlen 565.
Heredodegeneration 563 .
angeborene Heredodege­
neration 564.
infantile Heredodegenera­
tion 566.
juvenile Heredodegenera­
tion und Demenz 570.
senile Heredodegeneration
570.
virile Heredodegeneration
570.
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Maoula, Loohbildung 557.
- vesiouläres Ödem 576.
Maculaschäden bei Eutartun-

gen des Bulbus 556.
- bei Verletzungen des Bul-

bus 556.
Markhaltige Nervenfasern 625.
Melanosis retinae 588.
Membrana epipapillaris 625.
Methylalkoholamblyopie 720.

Augenhintergrund 721.
- pathologische Anatomie

721.
- Therapie 721.
Myopie, Chorioidea 156.

diffuse Atrophie desAugen­
hintergrundos 156.
herdf örmige Atrophie des
Augenhintergrundes 156.
pathologische Anatomie d
Chorioideaveränderungen.
159.
schwarzer Fleck 159.

Myotonische Dystrophie, Cho­
lesterin in der Linse 264.

Form der Katarakt 264.
- - Linsentrübungen 262.

Nachstar 248.
Napfkucheniris 9.
Naphthalinkatarakt 266.
Nervus opticus siehe Sehnerv.
- - Erkrankungen 615f.
Netzhaut, Anatomie 381.

Anomalien des Zentralge­
f äßsystems 399.
anomale Füllungszustände
der Gefäße 402.
Augenspiegelbild 387.
-At rophie, Beteiligung der
Netzhautgefäße 499.
- - der Neuroepithelien
498 .
- pathologischeAnatomie
der chronisch-progressiven
498 .
der markhaltigen Nerven­
fasern 398.
allgemeine pathologische
Anatomie 383f.
Angiospasmus der Zentral­
gefäße 407.
- progressive 483.
Bild im rotfreien Licht 390.
- der Hypertoniker im
rotfreien Licht 426.
Blutdruckverhältnisse im
Zentralgefäßsystem 402.
medikamentöse Beeinflus­
sung der Blutdruckverhält­
nisse im Zentralgefäßsy­
stem 403.
-Blutung als Fernschädi­
gung 514.

Sachverzeichnis .

Netzhaut-Blutung, juvenile
523.
und präretinale Blutung
420.
-Degeneration bei familiä­
rer amaurotischer Idiotie
496 .
Embolie der Zentralarterie
406, 410.
- - Ätiologisches 413.
kirschroter Fleck bei Em­
bolie derZentralarterie410.
Ödem bei Embolie der
Zentralarterie 410.
Therapie der Embolie der
Zentralarterie 413.
Embolien und Thrombosen
nach Unfällen 417.
Erkrankungen 381.
- bei Blutdrucksteige­
rung 425.
- bei Nierenleiden 425.
Gefäße und Gehirngefäße
409.
Geschwülste 590.
Hyperämie 403 .
Ischämie 403f.
- Pathologisch-Anatomi­
sches 406 .
-Leiden siehe auch Retini­
tis.
-Mitte, siehe Macula.
- Anatomisches 551.
- im Augenspiegelbild
552.
- Erkrankungen 551.
- - Ätiologisches 555.
markhaltige Nervenfasern
395.
Nervenfaserzeichnung im
rotfreien Licht 391.
pathologische Anatomie
der Zirkulationsstörungen
417.
Pigmentdegeneration 483.
- ohne Hemeralopie 492.
Pigmententartung mit
Aderhautatrophie 494 .
gruppierte Pigmentierung
588.
-Puls, doppelter 403.
Reflexstreifen im Augen­
spiegelbild 393.
Sarkom 613.
Sklerose der Zentralgefäße
406, 409.
Spasmus der Zentralgefäße
406.
syphilitische Erkrankun­
gen 535.
-Streifen, angioide 583.
Thrombose der Zentral­
vene 406, 414, 416.
Tuberkulose 533.
Varizenbildung der Gefäße
401.

Netzhaut, Veränderungen be
essentieller Hypertonie425.
- bei Nierenleiden 428 .
Verbindungon der Gefäße
untereinander 401.
- der Zentralgefäße mit
der Aderhaut 400.
anomale Verzweigung und
Gestaltung der Gefäße 399.
Zentralarterienschädigung
durch Kampfgas 41'1' .

Netzhautablösung 455.
bei Aderhauttuberkulose
469.
durch Aderhauttumor 467 .
Ätiologie 457.
na ch Blutungen aus der
Aderhaut 471.
bei Chorioidealsarkom 139.
durch Cysticercus 470 .
Diffusionstheorie 474.
Entartungserscheinungen
des Netzhautgewebes 474.
durch ExsudatbiJ.dungen
469.
Gesichtsfeldprüfung 467.
idiopathische 457 .
intraokularer Druck 462.
Komplikationen 467 .
und Netzhautriß 4ö1.
Pathologisch-Anatomi­
sches 455, 472.
und Periphlebitis retinae
tuberculosa 471.
Punctio retinae 478.
- sclerae 478.
Retraktionsthoorie 473.
rheumatische 458.
Sekretionstheorie 473.
sekundäre 467.
subjektive Beschwerden
466.
Symptome 458.
Therapie 476.
traumatische 471.
als Unfallfolge 475.
Uveitis 462 .
Verlauf 463.

Neuritis nervi optici, Allge­
meines 64lf.
simplex 656.
- Augenhintergrundsbild
657.
- Differentialdiagnose
658.
- Gesiehtsfeld 659.
- pathologische Anatomie
659.
- Sehschärfe und Adap­
tation 659 .
- subjektive Symptome
658.
- bei .Autoint oxikat ionen
699.
- beiBlutkrankheiten 687.
- nach Blutverlust 702.



Neuritis nervi optioi, Patho­
genese und pathologische
Anatomie 703.

- u~d Encephalitis lethar-
gica 695.

- hereditaria (LEBER) 71!.
- - Symptome 712.
- bei Infektionskrankheiten

699.
- bei interkraniellen Ent­

zündungen 693.
- bei intraokularen Erkran­

kungen 697.
- bei akuter Myelitis 704.
- bei Myolitis und Syphilis

705.
- bei Nebenhöhlenerkran­

kungen 699.
- be! Orb~~alaffektionen 698.
- bei Schadelverletzungen

695.
- und Schwangerschaft 701
- bei Syphilis 688. .
- sn>hilitica, Differential-

diagnose 69!.
- - DUl;1keJadaptation 69!.

- Gesichtsfelddefekte 691.
- Therapie 692.
bei tuberkulöser Meningitis
694.

- retrobulbaris und Allge-
meinleiden 670.

- - ~tiologisches 669.
- - intrapialer Prozeß 663.
- - und LEBERS hereditäre

Neuritis 665.
- - Markscheidenzerfa1l672.
- - und multiple Sklerose

667.
- bei Nebenhöhlenleiden
705.
- Orbitalschmerzen 664.
- . pathologische Anato-
rme 670.
- - - bei multipler
Sklerose 670.
- Gesichtsfeld bei rhino­
gener 706.
- rhinogene, Therapie 707.
- Sp?ntanheilung 665.
- bei Stirnlappenge-
schwülsten 709.

- - Symptome 662.
- - und Tabak-Alkohol-

amblyopie 667.
- - temporale Abblassung

der Papille 668.
Zentralskotom 664.

Neuromyelitis optica 663.

Occlusio pupillae 17.
Ootrcarsohe Erkrankung 504
Ophthalmia nodosa 85. .
Ophthalmie, metastatische

m.

Sachverzeichnis.

Ophthalmie, Ätiologie 542.
- pathologische Anatomie

545.
- septische 541.

Panophthalmie. tuberkulöse
122.

Papille, cilioretinale Arterien
621.

- Conus 616.
- - inferior 617.
- Conusbildung mit Retina-

duplikatur 619.
- Druckpuls 624.
- Drusen 626.
- Erkrankungen 615f .
- Formen der pathologischen

Exkavation 629.
- physiologischen Exka­
vation 629.
Gefäßanomalien 621.
Gefäßpulsation 624.
Geschwülste 636.

- Diagnose der Geschwülste
637.

- mikroskopischer Bau der
Geschwülste 637.

- glaukomatöse Exkavation
630.

- Grubenbildung 620.
- Gummen 638.
- Lokomotionspuls 624.
- ophthalmoskopisches Bild

615.
- Pigmentflecke 624.
- Pigmentring 615.
- und Schläfenschußver-

letzungen 633.
- Scleralring 615.
- Solitärtuberkel 639.
- Superpositiondes Pigment-

epithels 615.
- und tuberkulöse Erkran-

kungen 639.
- venöse Anastomosen 623.
- opticociliare Venen 622.
- opticochorioideale Venen

622.
- Verletzungsfolgen 633.
Papill~nrand, baumwollartige

Infiltrate 640.
Papilloretinitis, sympathische

697.
Periphlebitis retinae und Amo­

tio retinae 528.
- Experimentelles 524.
- pathologische Anatomie

531.
tuberculosa 523.

- - und Spritzfigur in der
Maculagegend 529.

- Verlauf 529.
Peritheliom der Netzhaut­

gefäße 613.

773

Pfeffer- und Salzfundus 128.
536.

Phakocele 309.
Prä~!'lt.inale Blutung 420.
- AtlOlogisches 422.
- ophthalmoskopisches Bild

422.
- Prognose 424.
Pseudogliom, anatomische

Grundlage 600.
- der Retina 600.
Pseudoneuritis 63!.
Pupillarrand, hyaline Ent-

artung 86.

Retina siehe auch Netzhaut.
- Pseudogliom 600.
- Veränderungen bei Fleck-

typhus 546.
Retinaveränderungen bei hä­

morrhagischen Diathesen
511.

Retinitis albuminurica 425
428. '

- - und Aderhaut 438.
- Augenhintergrundsbild
428.
- und Blutdruck 442.
- Höhe des Blutdrucks in
den Netzhautgefäßen 432.
- Blutgefäßverände­
rungen 439.
- Gefäße 430.
- Netzhautablösung 437.
- ÖdemderNetzhaut435.
- Pathogenese 441.
- Pathologisch-Anatomi-
sches der weißen Herde
439.
- pathologische Anato­
mie und Pathogenese 438.
- Spritzfigur 430, 434.
- weiße Herde 433.
- Verschwinden der wei-
ßen Herde 435.
- gravidarum 444.
- - Augenhintergrunds-
bild 444.
- - und Niere 444.
- - Therapie 445.
cachecticorum 506.

- c~n~ralis atrophieans 575.
- circinata 578.
- - Blutaustritte 580.
- - und Retinitis exsuda-

tiva 58!.
- - Symptome 579.
- - Verlaut 58!.
- diabetica 450.
- - Augenhintergrundsbild

452.
- - undBlutdrucksteigerung

451.
- und Lipaemia retinae
455.



774 Sachverzeichnis.

Stauungspapille bei Gehi rn­
tumor 647.
Gesichts felddefekte 647.
Hämorrhagien 646.
bei Hirnab sceß 682.
bei intraokularen Erkran­
ku ngen 697.
bei multipler Sklerose 687.
bei Nephritis 687.
ü bergang in Optiousatro­
phie 647.
Pathogenese 652.
pathologische Anatomie
649.
bei Schä de ldeformitäte n
682.
Sehnervenödem 653.
Sehschärfe 648.
Spontanheilung 678.
St auungstheorie 652.
Sternfigur 646.
subjekt ive Symptome 647.
bei Syphilis 688.
Transporttheorie 653.
und Sitz des Tumor cerebri
675.
bei Tumor cerebri, Sta­
tistisches 675.

Synchisis seintillans 346.
- - nach Verletzungen 350.

Uvea, Erkrankungen, Allge­
meines lf.

Ult ra rots tar , Koagulations­
nekrose des Linseneiweißes
296.

Ultraviolet tes Licht , R olle
für die Kataraktpatho­
genese 242.

Tab akamblyopie 714.
Tetanie, Formen der Linsen­

t r übungen 259.
- sagittale Verdünnung der

Linse 260.
Tet aniekatarakt 257.
- Experi mentelles 260.
- Pathogenese 260.
Th alliumkatarakt 270.
Tortuosit as vasorum 399.
Tuberkulindiagnostik, Bedeu-

tung bei der tuberkulösen
Iridocyclitis 43.

Tuberöse H irnsklerose, Auge n­
geschwülste 612.

Retinitis diabetica, patho- Sehnerv, Geschwülste 751.
logische Anatomie 453. - Tumoren 751.
- Prognose 453. - Verlet zungen 749.
- Therapie 454. Sehn erv enatrophie, Adapta-
eclampt ica 446. t ion 726.
e lue acquisita 538. allgemeine Pathologie 722.
exsudativa 517. arte r iosklerot ische 745.
- Gefäßveränderu ngen Auge nhintergrund 723.
518, 522. Formen 722.
- Herkunft des E xsu- Funktion 724.
dates 521. Gesichts feld 724.
- pathologische Anato- bei hereditären K rank-
mie 520. heiten des Zentralnerven-
- Symptome 518. systems 744.
haemorrhagica externa517, bei medikamentösen Ver-
522. gift urigen 747.
leucaemi ca 508. bei multipler Sklerose 730.
Iuetica, Gefä ßbetei ligung - - pathologische Ana-
539. to mie 733.
- staubförmige Glask ör- - - Symptome 732.
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