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Die Erkrankungen der Uvea (GefiBhaut).

Von
W. GILBERT-Hamburg.

Mit 46 Abbildungen.

I. Die Erkrankungen der Iris (Regenbogenhaut)
und des Corpus ciliare (Strahlenkorpers).

A. Die Entziindungen.

Allgemeiner Teil

Die entziindlichen Erkrankungen der Uvea stehen in engsten Beziehungen
zu ibhrem Blutgefifireichtum, der ihre Neigung zur Mitbeteiligung an den
meisten Infektionskrankheiten erklart. Auch die Art der Blutverteilung be-
stimmt in gewissem Grade die Erscheinungsform und die Ausbreitung der
Entziindungen. Es ergibt sich die hiufige gemeinsame Erkrankung der
beiden vorderen Abschnitte der Uvea, der Iris und des Corpus ciliare, aus
der Versorgung durch das gleiche GefiBsystem, so dafl bei Entziindung der
Iris fast stets mit einer Beteiligung des Corpus ciliare zu rechnen ist und
das Umgekehrte fiir das Befallensein des Corpus ciliare gilt. Die Entziin-
dungen des vorderen Abschnitts der Uvea werden daher zweckméBig unter der
Bezeichnung Iridocyclitis zusammen abgehandelt.

Auch die vordersten Gebiete der Chorioidea beteiligen sich infolge ihrer
Blutversorgung durch riicklaufige 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 GefaBbezirke beruhen oder auch die Folge eines lokal weiter-
kriechenden Erkrankungsvorganges sein.

Wihrend in bezug auf die Aderhaut sich die bisher iibliche Einteilung der
Entziindungen an die topographischen Verhéltnisse anlehnte, wurde die all-
gemein angenommene nihere Kennzeichnung der einzelnen Formen der Iritis von
der Art des Exsudates bestimmt, und man unterschied die plastisch-fibrindse,
die eitrige und die Iritis bzw. Iridocyclitis mit Précipitaten (,,Iritis serosa,
I. obturans nach F. SCHIECK) zu einer Zeit, in der die Anschauungen iiber die
Atiologie der Erkrankungen noch ganz ungeklirt 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 méglich ist. Im folgenden werden wir daher
die Gruppierung nach dtiologischen Gesichtspunkten durchfithren, soweit dies
angingig ist.
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2 W. GiuBERT: Die Erkrankungen der Uvea (GefaBhaut).

Atiologie. Hinsichtlich der Ursachen muB hervorgehoben werden, daB die
primdre Iritis Ausdruck einer Allgemeinerkrankung ist, und zwar sind die Ent-
ziindungen der Uvea iiberhaupt vorwiegend metastatischen Ursprunges.
Andere Faktoren, unter denen Stoffwechselstérungen 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 Haufigkeit -hinter den Entziindungen der Uvea ganz entschieden
zuriick, die durch Verschleppung pathogener Keime veranlaBt werden.

Fir die Iridocyclitis galten frilher Lues und Rheumatismus als Haupt-
ursache, bis J. v. MicHEL di¢ Tuberkulose als den wichtigsten &tiologischen
Faktor aufdeckte. Die Einfiihrung der Tuberkulin- und Wassermannschen
Reaktion trugen dann das ihre dazu bei, um die groBle Bedeutung der Tuber-
kulose und der Lues, ganz besonders aber der ersteren in den Vordergrund
treten zu lassen. Allerdings wurde dieser Sachverhalt zunichst nur fiir die-
jenigen Formen der Iritis erkannt, die mit der Bildung von umschriebenen
Entziindungsprodukten, wie Tuberkeln, Roseolen, Papeln, Gummen, Lepromen
einhergehen und nach E. KRUCKMANN als herdférmige Entziindungen bezeichnet
werden. Aber auch in der Atiologie der in der Regel ohne solche sichtbare Herd-
bildung verlaufenden scheinbar diffusen, iiber die ganze Membran ausgebreiteten
Iritis, die Verfasser als Iritis diffusa metastatica der herdférmigen gegeniiber-
stellte, spielen Tuberkulose und Lues nach den neueren Erfahrungen eine be-
deutende Rolle.

Die Mehrzahl der Falle von diffuser Iritis wurde frither gern mit dem
Sammelnamen der ,,rheumatischen Iritis*“ belegt, besonders dann, wenn irgend-
welche Erkiltungskrankheiten oder ,rheumatische Beschwerden vorlagen.
Fiir eine groBe Zahl der hierher gehérigen Erkrankungsfille 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,
Amoébendysenterie (WILLS), Riickfallfieber, Fleckfieber (E. BRAUNsTEIN), Weilsche
Krankheit (E. HerrEL), kurzum fast alle Infektionskrankheiten und daneben
Furunculose, Sepsis, verborgene Eiterungen, Tonsillen- und Zahnleiden, sowie
chronische und akute Entziindungen der Nasennebenhohlen zu nennen. Die
Amerikaner fassen die zuletzt genannten &tiologischen Faktoren unter dem
Begriff der ,,focal infection zusammen.

Auch die bei Diabetikern nicht selten auftretenden Iritiden sind nicht als
Folgezustdnde der Stoffwechselstérung selbst, sondern als durch das Grund-
leiden begiinstigte Bakterienmetastasen anzusehen und als solche in eine
Reihe mit den iibrigen Furunculosen der Zuckerkranken zu stellen.

W. UnTHOFF glaubt zwar, daf die Iritis diabetica auf Grund von pathologischen Stoff-
wechselprodukten nicht ganz in Abrede gestellt werden konne; aber zwingende Beweise
liegen fiir diese Auffassung nicht vor. Zeigen doch schon die von TH. LEBER veréffentlichten
Beobachtungen aus dem Jahre 1885 durch das Erscheinen von Hypopyon und fibrinésen
Ergiissen sowie durch den im ganzen gutartigen Verlauf das typische Bild der akuten
diffusen metastatischen Iritis.

Dagegen stellt die gichtische Iritis eine echte Stoffwechselerkrankung dar.
Sie ist freilich nicht so héufig und darf mit der Iritis bei anderen chronischen
Gelenkerkrankungen nicht verwechselt werden, so da8 ihre Diagnose nur dann
gerechtfertigt erscheint, wenn der zur Sicherstellung einer gichtischen Affektion
heutzutage nétige Blutspiegelbefund und das Ergebnis der Réntgenaufnahme
zu ihr stimmen.

Ahnlich steht es mit der Iridocyclitis infolge von Autointoxikation, der nach
dem Ergebnis aller neueren Forschungen nur insofern eine Rolle zugesprochen
werden kann, als sie den Ausbruch einer Entziindung andersartigen Ursprungs
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begiinstigt. Die Bedeutung endokriner Storungen, wie z. B. der Menopause, ist
noch nicht hinreichend geklart.

Als Ursache einer Iritis mit tuberkelahnlichen Neubildungen (A. Vossius) wurde frither
auch noch von v. MicHEL, HORNER u. a. die Leukimie bzw. Pseudoleukdmie angenommen.
Da aber die Blutuntersuchung, sofern sie vorgenommen wurde, keine Anha,ltspunkte fiir
das Bestehen einer derartigen Bluterkrankung darbot und héchstens eine Kombination
mit Sepsis (SELIGSOHN) ergab, darf wohl mit Sicherheit angenommen werden, daf es
sich um nicht erkannte Fille von Tuberkulose gehandelt hat.

Bei alteren Leuten kann auch eine chronische Nierenerkrankung (J. v. MicHEL),
bzw. die mit dieser einhergehende Sklerose des Gefifsystems (W. GILBERT) die
Ursache fiir eine Iritis abgeben.

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

Also gehort zur Diagnose der Iritis nach &tiologischen Gesichtspunkten
eine sehr sorgfiltige Allgemeinuntersuchung, bei der auf iiberstandene akute
und auf chronische Infektionskrankheiten, auf Exantheme und anderweitige
Verdnderungen der Haut, wie auf Erytheme und himorrhagische Diathese
(A. LowensTEIN), auf Konstitutionsanomalien, Erkrankungen des Herz-Nieren-
gefdflsystems und des Verdauungsapparates, schlieBlich auch auf Affektionen
des Trigeminus und Sympathicus, sowie auf den Zustand der Zihne und der
Nebenhohlen der Nase, der akzessorischen Luftwege und der Hilusdriisen zu
achten ist. Diese Allgemeinuntersuchung unter Zuhilfenahme aller modernen
physikalischen, chemischen und serologischen Methoden ist um so wichtiger,
als das zugrunde liegende Allgemeinleiden haufig bis zum Auftreten der Augen-
erkrankung unbemerkt oder verkannt bleibt.

Einen Uberblick iiber die Héaufigkeit der wichtigsten ursichlichen Leiden
sowie iiber die Mannigfaltigkeit der zu Iridocyclitis fithrenden Erkrankungen
gibt die nachstehende Tabelle 1 iiber 500 vom Verfasser genau durchforschte
Fille.

Tabelle 1. Atiologie der Iridocyclitis. 500 Fille.

Tuberkulose (sichere und sehr wahrscheinliche) 228 = 45 6°/0} 62,20/, herdférmige
= 62,29/,

Lues . . . . . . . . . . . .00 = S
Rheumatismus . . . . . . . . . ... ... 15 = ,0“/0 metastat. lritis
Gonorrhée . . . . . . . . ... ... .. 15 = 3,09,

Milde Sepsis . . . . ... . . ... 0. 3 = 0,6%,

Furunculose und Diabetes . . . . . . . . . 4 = 0,89,

Zahnleiden . . . . . . . ... ... 6 = 1,29,

Siebbeineiterung . . . . . . . . .. L L L. 2 = 049,

Angina . . . . . ... Lo oL 6 = 1,29,

Peliosis rheumatica . . . . . . . . . . .. 1 = 029,

Influenza . . . . . . . . ... ... .. 8 = 1,6% ;= 14,6%, diffuse
Pneumonie . . . . . . . ... ... L. 3 = 0,6%, metastat. Iritis
Erysipel . . . . . ... 0000 2 = 049,

Meningitis epidemica . . . . . . . . . . .. 1 = 029,

Typhus 1

Dot vphus infektiose Darmkrankheiten  5(5= 1,09

Akute Enteritis 1

Weilsche Krankheit . . . . . . . . . ... 2 = 04%,

Herpes zoster und Herpes iridis . . . . . . . 15 = 3,09,

Vaso- und Nephrosklerose. . . . . . . . . . 5 = 1,09,

Gicht. . . . . . . ... o0 5 = 1,0%

Heterochromie . . . . . . . . . . . .. .. 4 = 0,89,

Unbekannt . . . . . . . . . . .. . ... 87 = 17,49,

1*
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Die Entziindungen der Regenbogenhaut kommen in jedem Lebensalter,
ja sogar wihrend 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 lindlichen und
stadtischen Bevolkerung der Rheinprovinz und Bayerns umfaf8t. Soweit mog-
lich, wurde das Alter beriicksichtigt, in welchem das Leiden begann.

Tabelle 2.
1--10 | 1120|2130 |31—40 |41—50 | 51—60 | 61—70 | 71—80 | Zusammen
Minner 4 28 88 67 38 24 20 1 270
Frauen 7 42 100 70 45 43 21 2 330
Zusammen\ 11 | 70 | 188 \ 137 83 67 | 41 | 3 y 600

Die Statistik von STRAUB zeigt eine ganz #dhnliche 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
kénnen, doch spielt auch hier schon die Tuberkulose eine gewisse Rolle. In
der zweiten Halfte des néchsten Jahrzehnts nimmt die Zahl der Iritiden erheb-
lich zu, um dann entsprechend der Verbreitung von Lues und Tuberkulose
im dritten Dezennium den Hoéhepunkt 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 hoheren Alter
seltener werden und die dann in Frage kommenden Krankheitsursachen wie
Herpes und Geféfsklerose an und fiir sich nicht héufig die vorderen Abschnitte
der GefaBhaut in Mitleidenschaft ziehen.

Die Entziindungen der Regenbogenhaut treten gern doppelseitig auf und es
steigt die Anzahl der so verlaufenden Fille, je mehr linger in Beobachtung
stehende Patienten in die Statistik aufgenommen werden. Dies ist in der nach-

folgenden Aufstellung geschehen.

Tabelle 3.
Einseitig bzw. Doppelseitig
Bei Méannern . . . . . 150 120
Bei Frauen . . . . . 147 183
Zusammen. . . . . 297 = 49,5%, . 303 = 50,5%,

In der von A. ELScENIG verdffentlichten Zusammenstellung von 142 Fillen
verlief genau die Hilfte doppelseitig. Wiirde man noch diejenigen Patienten
hinzurechnen, die am zweiten Auge zwar keine Iridocyclitis, aber eine Chorioiditis
oder Glaskorpertrilbungen zeigen, so wire der Prozentsatz der doppelseitigen
Erkrankungen noch groBer. Auffallend ist die aus der Tabelle hervorgehende
Tatsache, daB die einseitige Iridocyclitis bei Mannern wesentlich hiufiger ist als
die doppelseitige, wihrend fiir das weibliche Geschlecht sich gerade das ent-
gegengesetzte Verhiltnis ergibt. Dies beruht wohl hauptsiichlich 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 n#mlich beide Geschlechter annihernd den gleichen Anteil.
Tabelle 2, in der akute und chronische Félle zusammengefaBt sind, weist
etwa 559, Iritis bei Frauen und nur 45%, bei Mannern auf. Manche freilich auf
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erheblich kleineren Patientenzahlen beruhende Statistiken zeigen aber gerade
das umgekehrte Verhiltnis. So berichtet G. ScHLEICH aus Tibingen in einer
Ubersicht iiber 177 Fille von Entziindungen der gesamten Uvea iiber 629/, Er-
krankungen von Frauen und 38%, von Minnern, wihrend STRAUB an der
Meereskiiste unter 161 Fallen von Iritis nur 469/, bei Frauen, aber 549/,
bei Mannern fand. Wo die Tuberkulose und ihre chronischen Entziindungen
doppelseitigen Verlaufs vorwiegen, ist eben das weibliche Geschlecht entschieden
in der Mehrzahl, wo akute Entziindungen und solche einseitigen Verlaufes
haufiger auftreten, verwischen sich die Unterschiede zwischen den Geschlechtern.

Das schon erwahnte gehdufte Vorkommen der chronischen Uveitis beim
weiblichen Geschlechte ist vor allem an zwei Lebensabschnitte gebunden, ndmlich
an die Pubertdt und dann wieder an das Klimakterium und die darauf folgenden
Jahre. Man hat deshalb friiher gemeint, daB3 besondere Beziehungen des weiblichen
Genitalapparates zur chronischen Uveitis bestehen, doch handelt es sich bei
sehr vielen dieser Entziindungen um ausgesprochene tuberkulése Erkrankungen,
und man wird daher den Zusammenhang so deuten miissen, dafl die Tuberkulose
und andere Schidlichkeiten sich mit Vorliebe zu einer Zeit geltend machen,
zu welcher der weibliche Organismus mehr als sonst von den Entwicklungs- und
Riickbildungszustinden des Geschlechtsapparates in Anspruch genommen
und geschwicht wird. Ob auBerdem noch eigentliche Stérungen der inneren
Sekretion einen Einflufl mit ausiiben, kann vorerst nicht mit Bestimmtheit
entschieden werden.

Gewisse ortlich - klimatische Verschiedenheiten im Auftreten bestimmter
Gruppen von Regenbogenhautentziindungen sind deutlich erkennbar. So ist
in Deutschland z. B. eine besonders starke Durchseuchung mit Tuberkulose und
damit auch eine deutlich zutage tretende Haufigkeit der tuberkulésen GefaBhaut-
entziindungen im Tale des Rheins und seiner Nebenfliisse von Basel bis Kéln,
sowie auch im Maintal und in Franken bemerkenswert, wihrend die rheumatischen
Iritiden wieder mehr in den Kiistengebieten vorherrschen. Die luetischen
Erkrankungen sind vor allem bei der stddtischen Bevélkerung zu finden,
wenn schon der Unterschied zwischen Stadt und Land in dieser Hinsicht
sich nach dem Krieg etwas verwischt hat, und es ist ebenso verstdndlich,
daB in Landern mit reichlichem FleischgenuB3, wie England, die gichtische
Iritis mehr als anderswo hervortritt. Nicht minder werden die Statistiken durch
die subjektive Stellungnahme der Arzte beeinfluBt, die sie der Atiologie der Er-
krankungen gegeniiber einnehmen; denn nur so ist es zu erklaren, daf der in
Europa so oft angeschuldigten Tuberkulose in neueren amerikanischen Berichten
fast gar keine Bedeutung beigelegt und dafiir die ,,focal infection‘ ganz in
den Vordergrund geschoben wird.

Die Symptome der Iritis lassen sich im allgemeinen aus den klassischen
Zeichen der Entziindung iiberhaupt ableiten, die in den Begriffen ,,dolor, tumor,
calor, rubor‘ erfaBt werden, ohne dafBl eine jede dieser Eigenschaften in jedem
Falle von Iritis zum Ausdruck zu kommen braucht. Es macht sich vielmehr
eine grofe Verschiedenheit des klinischen Bildes entsprechend der Mannigfaltig-
keit seiner Ursachen geltend. Insbesondere vermissen wir héufig, und zwar
nicht nur bei den chronisch verlaufenden Formen, fiir den groften Teil der Er-
krankungsdauer das Symptom des Schmerzes. Auch ist die in der stdrkeren
GefaBfillung begriindete Rétung der Membran, die zusammen mit der Grund-
farbe der Iris einen Stich ins Griinliche gibt, ebenso wie die am Limbus sichtbar
werdende GefaBerweiterung bisweilen so gering ausgeprigt, dal sie nur mit
den stirkeren VergroBerungen der Spaltlampe wahrzunehmen ist. Ahnlich
steht es mit der Schwellung und mit der Erhéhung der Wérme an der befallenen
Stelle, die nur hin und wieder subjektiv als ein erhohtes Warmegefiihl ortlich
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empfunden wird. Temperatursteigerungen kommen nur dann vor, wenn das
Grundleiden dazu Anla gibt, wie z. B. bei septischen infektiosen Prozessen.

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

Die Hauptsymptome der Iritis sind: 1. Hyperamie und Ciliarinjektion.
2. Exsudation ins Gewebe und die Umgebung mit Verfarbung und Verwaschen-
heit der Zeichnung, sowie Ablagerung von Précipitaten und Pupillarexsudat
als Folgen. 3. Verdnderung der Weite, der Form und der Reaktion der Pupille.
4. Sehstérungen und Schmerz.

Tritt eine klinisch stirker ausgeprigte Mitbeteiligung des Strahlenkorpers
hinzu, so gibt sich diese kund durch: 1. Steigerung der Hyperimie, unter Um-
stinden mit Austritt von Blutwasser ins Gewebe (Chemosis conjunctivae, Lid-
6dem), 2. besonders lebhafte Exsudation mit massenhaften Beschligen und
zahlreichen Synechien, 3. Glaskérpertriibung, 4. Verinderung des Augen-
binnendrucks, vor allem im Sinne einer Spannungsabnahme, 5. Schmerzhaftig-
keit bei Abtasten der Gegend des Corpus ciliare.

Das grundlegende Kennzeichen bleibt die Hyperdmie und die Exsudation,
deren wechselnde Stdrke das Krankheitsbild beeinfluf3t.

Die Hyperdmie in Form der Erweiterung der pericornealen ciliaren Gefafichen,
sowie die Andeutung einer rosenroten ciliaren Injektion bilden die hiufigsten
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
beschrinken, so dafl Abschnitte mit deutlicher ciliarer Rétung mit solchen
wechseln, die mehr oder weniger von der Entziindung unberiihrt geblieben
sind, wie das bei den herdférmigen Iritiden gelegentlich der Fall ist. Bei
stirkerer Inanspruchnahme oder bei Reizung des Auges pflegt durch die Unter-
suchung jedoch eine solche scheinbar umschriebene Injektion erst ihre wahre
groflere Ausdehnung zu offenbaren.

Eine fliichtige, z. B. nur in den Morgenstunden auftretende Injektion kann
dem vollen Ausbruch der Entziindung um mehrere Tage vorausgehen. Bisweilen
bleibt es auch bei diesem Vorstadium der eigentlichen Iritis, bei der Hyperdmie.
Ferner ist der Typus der pericornealen ciliaren Injektion nicht immer von
vornherein so ausgeprigt, daB die Diagnose einer Entziindung des vorderen
Uvealtractus gleich sinnfallig ware. Es gilt dies besonders von den akuten
diffusen metastatischen Entziindungen, die in ihren Anfangsstadien lediglich
oder vorwiegend eine conjunctivale Rotung ohne vermehrte Absonderung
zeigen konnen, so dall Schwierigkeiten der Diagnosenstellung eintreten, zumal
auch eine endogene Conjunctivitis dem Ausbruch der Iritis vorausgehen
kann.

Auf der Héhe der Entziindung greift aber die Hyperimie und die Gewebs-
auflockerung und Schwellung oft iiber das GefaBgebiet der Iris und des Corpus
ciliare hinaus auf die Augenlider und die innere Nase, wo dann eben-
falls Schwellungszusténde einsetzen. Besonders ist dies bei akuter Cyclitis
der Fall.

An der Iris selbst schwellen infolge der Hyperimie einzelne GefiaBichen des
Ciliarteils so an, daB sie schon bei Betrachtung mit freiem Auge als feine rote
Astchen sichtbar werden. Ihre Auflosungen in die geschwellten Verastelungen
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der Krause werden dagegen in der Regel erst bei Vergr6Berung wahrgenommen
und stellen sich als viel verschlungenes Netz von zarten, sich wechselseitig
umspinnenden Gefafichen zirkuliren Verlaufs dar.

Bei den akuten diffusen metastatischen Entziindungen hélt die Hyperamie
oft nur kurz an oder sie nimmt nach stiirmischem Beginn dank der Behand-
lung schnell ab, um sich bald restlos zuriickzubilden. Bei chronischem Ver-
lauf ist der Grad der Hyperdmie meist geringer, der Zustand der Hyperamie
bleibt aber in oft wechselnder Starke fiir viele Wochen, ja Monate bestehen.
Auch koénnen zahlreiche neugebildete Gefifie auftreten, die von den vor-
bestehenden sich durch ihren ganz unregelméfBigen, nicht radidren Verlauf
unterscheiden. Uberhaupt kann in solchen Fillen das Stroma durch ein neu-
gebildetes granulations-, ja geschwulstartiges Gewebe geradezu ersetzt werden.

Der allgemeine Blutreichtum der entziindeten Membran fiihrt weiterhin zu
einer Verinderung der Farbe der Regenbogenhaut, die sich vor allem an der
hellgefarbten Iris bemerkbar macht. Die blaue oder graue Regenbogen-
haut nimmt einen mehr oder weniger gesittigt griinen, die griine einen triib-
griinen Farbton an. Die dunklere braune Regenbogenhaut 14t den Farbwechsel
wenig oder gar nicht hervortreten. Mit der Farbverinderung geht ein Ver-
lust der scharfen Iriszeichnung und des Glanzes, ein Triib- und Verwischt-
werden des Reliefs der ganzen Membran Hand in Hand.

Ursache dieser Verfarbung ist neben der Hyperdmie die Ewxsudation. Die
Absetzung eines je nachdem an Fliissigkeit, Fibrin oder Zellen reicheren Exsudates
bedingt eine allgemeine Schwellung der Membran und zieht dadurch einen Ver-
lust der scharfen Zeichnung nach sich, so da8 an Stelle des feinen zierlichen
Irisgeriistes ein mit dem zunehmenden Grade der Exsudation immer weniger
differenziertes Irisrelief tritt, bis schlieBllich ein gleichm#Big ungegliedert
schwammiges Gewebe die Folge ist.

Unter dem EinfluB der entziindlichen Gewebsschwellung leidet schnell die
Beweglichkeit der Membran. Das Pupillenspiel wird triger, hort meist iber-
haupt auf, indem die Iris in mehr oder weniger grofler Ausdehnung an die vordere
Linsenkapsel angeheftet wird. Diese Anlétung der Iris erfolgt fast stets bei
enger Pupille, was auf die Schwellung und Starrheit des Gewebes und die ent-
ziindliche Reizung des SchlieBmuskels zuriickzufiihren ist. Dieser Reiz bedingt
auch haufig Pupillenverengerung schon vor Ausbildung von Verklebungen
(Synechien). Hoért nun das Pupillenspiel infolge der Adhésionen auch oft
auf, so braucht die Tatigkeit der Irismuskulatur doch mnicht ganz auszusetzen,
und man kann unter dem Einflufl wechselnder Belichtung auch bei angeheftetem
Pupillarrande Andeutung von Zusammenziehung und Entfaltung des Iris-
gewebes oder einzelner Abschnitte desselben beobachten. Die Pupille verliert
schon friith ihre Rundung und erleidet die mannigfachsten Verinderungen
ihrer Weite, Reaktion und Form. An Stelle des Rund tritt héufig ein Oval.
Der Ort der Verklebung kann dabei von der Korperlage abhéingig sein, die gerade
zur Zeit der ins Pupillargebiet sich ergiefenden Exsudation eingenommen wird,
so daB bisweilen nur die eine Seite oder der untere Teil des Pupillarrandes
an der Linsenkapsel haftet. Ob die Verklebung zirkulir oder nur linear
saumférmig am Pupillarrande erfolgt, oder ob breitere und flichenhafte
Synechien des Pupillar- und Ciliarteils oder gar Fixation der ganzen Irisfliche
vorliegen, das hangt von der Form der Iritis wesentlich ab.

Fiir die Art und Weise, in der die einzelnen Gewebsteile der Regenbogenhaut
sich an dem Zustandekommen der Verklebungen beteiligen, ist der Schwellungs-
grad der entziindeten Membran, insbesondere ihres pupillaren Abschnittes von
Bedeutung. Je 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.
Ist dagegen die Schwellung des Pupillarteils der Iris stark ausgesprochen, so
verkiirzt sich dieser Abschnitt pupillarwirts, bis das Stromablatt schlieBlich
iiber den freien Rand des Pigmentblatts pupillarwérts hintibergleitet, ganz oder
nur mit einzelnen zarten Gewebszipfelchen. Dies hat dann eine Anheftung
des Stromas an der entsprechenden Stelle mit der Linsenkapsel zur Folge,
die Stromasynechie, an deren Aufbau das ganze Irisgewebe, Vorder- wie Hinter-
blatt Anteil nimmt (Abb. 1, bei ¢ und Abb. 2).

Abb. 1. Abgelaufene diffuse Iritis bei Chorioiditis disseminata eines 17jihrigen Midchens. a Spitz
ausgezogene Pigmentblattsynechien. Das Stroma hat sich vom Pigmentzipfel fast vollig gelost.
Bei Pupillenverengerung gleitet das Gewebe iiber die Pigmentzipfel ganz hiniiber. Bei b beteiligt
sich das Stroma in geringem, bei ¢ in stirkerem Grade am Aufbau der Synechie. Bei b und ¢ ist
der stark verkiirzte Pupillarteil der Iris gar nicht oder nur angedeutet zu sehen.
Beginnende Irisatrophie.

Bei den schweren Fillen chronischer oder rezidivierender Iridocyelitis kommt
es schlieBlich auch zu flachenhafter Anheftung der ganzen Irisriickfliche an die
Linse. Trotzdem tritt in solchen Fallen nur ausnahmsweise eine Vertiefung der
Kammerperipherie ein, namlich bei Schrumpfung, die vom Ciliarkérper ihren
Ausgang nimmt. Die Regel ist vielmehr eine Abflachung der peripheren Teile,
ja auch der ganzen Vorderkammer durch hochgradige Schwellung, Verdickung
oder Vortreibung des Ciliarteils der Iris. Gelegentlich gibt dies auch Ver-
anlassung zur Entstehung vorderer Synechien, indem nach voriibergehender
Anlagerung der Iris an die Hornhautriickfliche ein feiner Gewebszipfel strebe-
pfeilerartig die Kammer durchsetzend, eine manchmal bleibende Verbindung
mit der Hornhautriickfliche herstellt; haufig reit sie allerdings unter dem
Einflu der wiederkehrenden Irisbewegung wieder ab (vgl. P. Juntus).

Am hiufigsten kommt eine Abflachung, ja Aufhebung der vorderen Kammer,
und zwar hauptsichlich ihrer Peripherie als Folgezustand einer bleibenden
zirkuldren Verklebung des pupillaren Irisabschnittes zustande, indem die Iris
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durch die in der Hinterkammer sich ansammelnde Flissigkeit vorgetrieben
wird, ein Zustand, der als ,,Napfkucheniris (iris bombée) bezeichnet wird.
In anderen Fillen von aufgehobener Vorderkammer bei Anheftung der ganzen
Iris an ihre Unterlage ist das ganze aus Zonula und Linse bestehende Diaphragma
nach vorne geriickt, und mit der Vorderkammer sind auch mehr oder weniger
groBe Teile der Hinterkammer aufgehoben.

Die Ablagerungsstitte des Exsudates ist also das Gewebe der Iris und des
Ciliarkorpers selbst. An der Iris tragt es wesentlich zum verwischten Aussehen
des Reliefs bei. AuBerdem wird es aber auch auf die Oberfliche der Membranen
abgesetzt; beim Ciliarkérper ist sogar die Oberflichenexsudation stérker als
die ins Gewebe. Das Exsudat mengt sich somit schon frith dem Kammer-
wasser bei und gelangt auf die Linsenkapsel und die Hornhautriickflache. In
besonders schweren Fillen kann es die entziindeten Membranen ganz ein-
hiilllen, auBer Vorder- und Hinterkammer auch den circumlentalen Raum
und den vordersten Glaskorper erfiillen.

Abb. 2. Abgelaufene Iritis ungekliarten Ursprungs.
Zahlreiche, groBtenteils neugebildete GefiBe, nur die Krypten freilassend.
St Stromasynechie. PE Pigment- und Exsudatablagerung im Pupillargebiet.

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

Man sieht im Kammerwasser zahlreiche feinste graue, staubartige Piinktchen, am
deutlichsten vor der schwarzen Pupille. Charakteristisch fiir den Kammerstaub ist die
mit der Warmestromung im Zusammenhang stehende Aufwirtsbewegung der in den hinteren
Teilen der Kammer befindlichen, sowie die Abwirtsbewegung der weiter vorne im Kammer-
wasser schwimmenden Teilchen. Sie sind als Bausteine der hiufig gleichzeitig schon vor-
handenen Pricipitate aufzufassen und stellen aus Iris und Strahlenkérper ausgewanderte
Zellen dar. -

Die in der Form von Prdcipitaten (Beschligen) an der Descemetschen
Membran sich ansammelnden Zellhaufen gehéren zu den charakteristischsten
Zeichen der Iritis. Die frither iibliche Bezeichnung der Iritis ,,serosa‘ mufte
aufgegeben werden, als die zellige Natur der Beschlige erkannt worden war.
Wegen der hiufig gleichzeitigen zelligen Verstopfung der AbfluBwege wihlte
Fr. Scuieck die Bezeichnung , Iritis obturans®. Die Beschlige sind an der
Hornhautriickfliche besonders hiufig in Dreiecksform angeordnet, so daB
die Basis des Dreiecks unten, die Spitze oben in der Nahe der Hornhautmitte
liegt. Unten am dichtesten gelagert nimmt die Zahl und GroBe der Zell-
kliimpchen in der Richtung nach oben auf die Spitze zu immer mehr ab und
das obere Hornhautdrittel ist meist frei von Beschligen. 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 Kérnchen.

An der Bildung dieser Beschlige ist nicht lediglich, wie friither angenommen, der
Strahlenkoérper beteiligt, sondern ihr geht nach Fr. ScHIECK eine im Pupillarteil der Iris
beginnende auBerordentlich zarte Exsudatbildung voraus. Von diesem Exsudat wird dem
Kammerwasser das staubformige Material beigemengt und die Beschlige sind herdférmige
Ansammlungen dieses Materials.

Neben diesen zarten punktformigen Précipitaten kommen bei bestimmten
Formen von Iridocyclitis grofere klumpige graue oder graugelbliche von speckigem
Aussehen vor, die unregelmifiger in der Form sind als die kleinen und einen
Durchmesser von 1—2 mm erreichen koénnen.

Die Beschlige diberdauern wie die Hypotonie hdufig die anderen Symptome
der Iridocyclitis wm ein betrichtliches und verschwinden in manchen Fdllen iiber-
haupt nicht restlos. Altere Pracipitate nehmen manchmal durch relative Zunahme

Abb. 3. Hyphaema und Cholestearinablagerung in der Vorderkammer bei Himophthalmus.

des Pigmentgehaltes bei Zuriicktreten der zelligen Bestandteile einen braunen
Farbton an. Bisweilen entwickeln sich vor den Beschldgen diffuse tiefliegende
fleckformige Hornhauttriibungen von graulicher Farbung. Dann erzielt man
nicht selten mit Fluorescein Griinfarbung, so daB man auf eine Schidigung des
Endothels schlieen kann (E. v. HippeL). An Stelle der Pricipitate selbst sind
groBere und vor allem feine Pigmenthaufchen oder allerfeinste graue Fleckchen,
letztere nur mit der Spaltlampe sichtbar, noch Jahre nach Ablauf der Entziindung
festzustellen.

Der Nachweis, daB diese frither in die Hornhaut selbst verlegten punkt-
formigen Tritbungen ihrer Riickflaiche nur aufliegen, ward zuerst durch ihre
mehr oder weniger vollstandige Fortschwemmung bei Paracentese der Vorder-
kammer erbracht. Sie liegen auch naturgemiB in einer Ebene und werden
daher gleichzeitig und erst bei Einstellung auf die Hornhautriickfliche scharf
und deutlich sichtbar. )

Die Anordnung der Pracipitate in Dreiecksform am unteren Sektor der Hornhaut wurde
von F. Arrt und der Wiener Schule auf die Wirkung der Zentrifugal- und der Schwer-
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kraft zuriickgefithrt. Durch erstere wiirden sie an die hintere Wand der Hornhaut ange-
schleudert, der Schwerkraft folgend riickten sie dann nach unten, so dal man die gré8ten
auch meist unterhalb der kleineren anhaftend finde. KEine einwandfreiere Erklirung
ergibt sich aus der von S. TURK zuerst nachgewiesenen Wdrmestromung in der Vorderkammer.
Ihr zufolge ist das Kammerwasser bekanntlich in stidndiger Bewegung, und zwar in auf-
steigender Richtung in den tiefsten hinteren Schichten der Vorderkammer, in absteigender
in den vorderen der Hornhaut zunichst liegenden Schichten des Kammerwassers. Unten
an der Vorderwand in der Nahe des Wendepunktes ist die Stromverlangsamung am gréften
und hier ist, wie H. ERGGELET dargelegt hat, mit Wirbelbildung zu rechnen, welche die
Sedimentierung spezifisch schwererer in Flissigkeiten suspendierter Korperchen erheblich
begiinstigt.

Die Pricipitate stellen ein regelmidBiges Symptom der Iritis dar, das man
um so seltener vermiBlt, je mehr man es sich zur Gewohnheit macht, den Einzel-
fall regelmaBig und wiederholt am binokularen Mikroskop und mit Spaltlampe

zu untersuchen. Seltener kommen auch noch andere Formen von Ergiissen

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

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

Das Auftreten eines Hypopyons (Abb. 4) bei primérer Iritis ist durchaus nicht
so ungewdhnlich, wie man nach manchen AuBerungen der Literatur schlieBen
sollte. Wihrend groBe und zahlreiche Précipitate sich besonders gern bei
Iridocyeclitis chronischen Ablaufes finden, tritt das Hypopyon vorwiegend bei
der akuten Iridocyeclitis, meist bei der diffusen metastatischen auf, ohne jedoch
fiir diese charakteristisch zu sein, denn bei Lues und Tuberkulose sieht man
es gleichfalls. Die kleinsten sichelférmigen, nur eben am Boden der Kammer
sichtbaren Hypopyen sind fliichtig und verschwinden ganz schnell, um indessen
nicht selten wiederzukehren. Sie wechseln ihre Lage mit der Kérperhaltung.
GréBere Eiteransammlungen von mehreren Millimetern Hohe lassen auf eine
lebhafte Beteiligung des Corpus ciliare schlieBen und auch sie neigen bisweilen
zu plotzlichem Entstehen und Wiederverschwinden. Das Kommen und Gehen
des Hypopyons beherrscht dann derart das klinische Bild, daB solche Fille
nach diesem Symptom als Iridocyclitis mit rezidivierendem oder intermittierendem
Hypopyon beschrieben worden sind. Ubrigens besteht das Hypopyon bei
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endogener Iritis héufig nicht oder nicht vorwiegend aus Eiterzellen, sondern
aus Fibrin und ist dann richtiger als Pseudohypopyon zu bezeichnen.

Auch Blutergiisse in die Vorderkammer (Hyphaema) sind nichts Ungewohn-
liches. Am héufigsten beobachtet man sie als himorrhagische Beimengung zu
einem Hypopyon, die Blutschicht setzt sich dann unter die Eiterlage ab. Bei akuter
entziindlicher Hyperamie der Iris kommen aber auch lediglich hamorrhagische
Ergiisse in die Vorderkammer vor, besonders wenn infolge von Erkrankungen des
Blutgefasystems wie Plethora, Polycythamie, Arteriosklerose oder bei hamorrha-
gischer Diathese Neigung zu Blutungen besteht, oder bei solchen Infektions-
krankheiten, die mit Hamorrhagien, z. B. in die Haut, einhergehen. Hier-
fir hat W. RE1s eine sehr charakteristische Beobachtung von massenhaften
Irisapoplexien bei Erythema nodosum mitgeteilt. Dem ErguB pflegt eine sehr
ausgesprochene Hyperdmie, und zwar am stirksten im Bereich der Krause
vorauszugehen. Es treten alsdann Blutspritzer und Lachen auf der Irisvorder-
flache auf, die sich alsbald zu griBeren Blutansammlungen am Boden der
Vorderkammer aufschichten. Der hamorrhagische Ergul pflegt sich je nach
dem Zustand der AbfluBwege in wenigen Tagen oder Wochen aufzusaugen,
falls nicht stets neue Ergiisse auftreten, die schliefllich zu Occlusio pupillae
fihren kénnen.

Unter den genannten Bedingungen treten die Himorrhagien gelegentlich
bei den verschiedensten Formen von Iridocyclitis auf, auBlerdem aber sind
sie ein charakteristisches und regelmiBiges Symptom bei den herpetischen
Uvealentziindungen.

In enger Abhéingigkeit von der durch die Hyperiamie und Exsudation
bedingten Zirkulationsstérung entwickelt sich sodann die Verdnderung der
intraocularen Spannung. Fir die Entstehung eines sekundir glaukomatosen
Zustandes im Verlaufe der Iridocyclitis ist die Beschaffenheit der Abflulwege,
des Filtrationswinkels und des Schlemmschen Venenplexus in erster Linie ver-
antwortlich zu machen. Eine Stérung des Verhaltnisses zwischen intraocularer
Absonderung und Aufsaugung liegt nahezu immer vor; denn einer gesteigerten
Absonderung pflegt erhéhte Aufsaugungskraft nur bei intakten AbfluBwegen
zu entsprechen. Diese sind aber haufig bei Iridocyclitis ebenfalls erheblich
verdndert, denn das zellreiche Exsudat tragt durch Verstopfung der AbfluB-
wege als mechanisches Hindernis zur Verkleinerung der aufsaugenden Fliche
und Réume, zur Verminderung ihrer aufsaugenden Kraft bei. Geringe Er-
hohungen des Augenbinnendruckes, tonometrisch von 30—35 mm, sind daher
nicht selten, z. B. bei' der Iritis obturans. FErheblichere Grade von Druck-
steigerung treten naturgemiB besonders bei schwereren Entziindungen 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 fithren. Der intraoculare Fliissigkeitsstrom wird vom
Corpus ciliare hauptséchlich gespeist. Bei gewissen Formen chronischer Cyclitis
ist nun die ,,sekretorische’ bzw. filtrierende Tatigkeit des Ciliarkdrpers zweifellos
wenigstens zeitweise gesteigert, und zwar ist das von ihm gelieferte Produkt,
das entziindliche Exsudat und Transsudat sowohl quantitativ wie qualitativ
erheblich verédndert, ndmlich reicher an EiweiBistoffen (und Antikérpern).
Unter solchen Umstinden kann dann natiirlich, wie schon zuvor betont, bei
gleichzeitiger Blockade der Fontanaschen Réume durch das zellige Exsudat
auch nach Erkrankung des Ciliarkérpers Hypertonie auftreten. Andererseits darf
aber als sicheres Zeichen einer erheblichen Beteiligung des Ciliarkérpers eine
Hypotonie angesehen werden. Denn eine Herabsetzung des Augenbinnen-
druckes durch Verminderung der sekretorischen Titigkeit des Corpus ciliare
gehort zu den wichtigsten und konstantesten Symptomen der Entziindung
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dieses Organs. Die Verminderung der Spannung unter Umstdnden bis zu
wenigen mm Hg Druck kann fiir Monate anhalten, ja die anderen Symptome
der Entziindung sogar noch iiberdauern, um schlieBlich zu einem Ubergang
in Atrophia bulbi oder einer Riickkehr zur normalen Spannung zu fiithren.
Nicht mit Unrecht hat L. HEINE die Uvea mit den Meningen verglichen. Beide
Haute kénnen von den gleichen Schédlichkeiten befallen werden. So muf3 der
hartnackige Kopfschmerz bei manchen Fallen von Iridocyclitis nicht stets seine
Ursache in der lokalen Entziindung und der durch sie bedingten Reizung des
Trigeminus haben, sondern kann Symptom einer leichten begleitenden Meningitis
bzw. eines Meningo-Encephalismus (W. GILBERT) sein. In Ubereinstimmung
hiermit fand L. HEINE in etwa 3/, aller Fille von Uveitis erh6hten Lumbaldruck
als Zeichen einer meningealen Reizung.

Die Beteiligung des Strahlenkorpers duBert sich weiterhin im Auftreten
von Glaskorpertriibungen, denen man um so hiufiger begegnet, je griindlicher
man danach sucht. Besondere Formen der Iridocyeclitis, bei denen erfahrungs-
gemil die Erkrankung des Ciliarkorpers einen erheblichen "Grad zu erreichen
pflegt, wie das z. B. fiir die tuberkulése Iridocyclitis und die chronische Uveitis
gilt, zeigen diese Beteiligung zwar haufiger als andere, doch werden Glaskorper-
tritbungen bei keiner Form von Iritis wohl ganz vermiit. Sie sind ein sicheres
Zeichen fiir die Teilnahme des Corpus ciliare auch an solchen Entziindungen,
die wesentlich zunichst nur die Iris zu befallen scheinen.

Die feinsten staubférmigen, im vorderen Teil des Glaskorpers gelegenen Triibungen
erkennt man mit der Spaltlampe als glinzende punktférmige Verdickungen der normalen,
von A. GULLSTRAND zuerst beschriebenen Glaskorpermembran. Vor allem aber gestattet
die Spaltlampe auch die Beobachtung von Pricipitaten an der hinteren Linsenflache,
die den Descemetschen Beschligen entsprechen.

Hiufig ist ferner eine ganz diffuse allgemeine Triibung des Glaskérpers, die zu einer
Abnahme seiner Durchsichtigkeit fiilhrt. Der Augenhintergrund erscheint alsdann selbst,
wenn die vorderen brechenden Medien klar sind, unscharf und verschleiert. Daneben
kommt aber auch bei Iridocyclitis eine wirkliche Triibung des Sehnervenkopfes und seiner

Umgrenzung infolge Teilnahme der Papille und ihrer GefdBe an der entziindlichen Hyper-
&mie vor.

Am sinnfilligsten sind die groben geformten und geballten Triibungen, die vor allem
in den vorderen Glaskorper abgesetzt werden und unter Umsténden sogar als ganz kompakte
hamorrhagische 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 Sympiomen.
Die Mehrzahl von ihnen ist allerdings fiir Iritis nicht gerade charakteristisch,
da sie in dhnlicher Weise bei Entziindungen der Hornhaut und Lederbaut
auch auftreten kénnen. Aber sie gehéren doch wesentlich zum Bilde der Ent-
ziindungen der vorderen GefdBhaut hinzu.

Die Lichischew pflegt um so lebhafter ausgeprigt zu sein, je stirker die
ciliare Injektion ist, und sie darf auf eine Reizung der Trigeminusendigungen
in der Iris zuriickgefiihrt werden. Sie gehort zu den den Kranken am meisten be-
lastigenden Symptomen, obgleich sie meist nicht in der Stirke auftritt, die
hiufig bei Keratitis vorhanden ist. Infolge vermehrter Empfindlichkeit
auch gegen andere das Auge treffende Reize konnen z. B. wihrend der Unter-
suchung objektive wie subjektive Symptome zunehmen. Durch Ubergreifen
des Reizes auf benachbarte Aste des Trigeminus kommt es ferner zu erhéhter
Titigkeit der Trinendriisen und in schweren Fillen von Cyclitis zu massenhafter
Tréanenabsonderung. Sowohl Lichtscheu wie vermehrter Trénenfluf werden
vor allem bei den akut ablaufenden Iritiden beobachtet und treten um so mehr
zuriick, je schleichender der Verlauf ist, um in vielen Féllen von chronischer
Uveitis ganz zu fehlen.
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Ahnlich steht es mit den Schmerzempfindungen. Je chronischer der Verlauf,
desto unbedeutender sind Schmerzanfille, vorausgesetzt, dafl sie nicht durch
glaukomatise Folgezustinde bedingt sind. Eine méaBig lebhafte Schmerz-
empfindung ist aber bei akuter Iridocyclitis die Regel. Bis zu schweren neur-
algischen Anféllen mit ausgesprochenen Stérungen des Allgemeinbefindens kann
sich der Schmerz bei heftiger Cyeclitis steigern.

Die Schmerzempfindungen werden verschieden lokalisiert. Haufig wird
eine Art Druckgefiihl im Auge selbst angegeben. Die Betastung ist nur dann
besonders unangenehm, wenn eine ausgesprochen herdformige Erkrankung
des Ciliarkorpers vorliegt. Am héufigsten 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.

Schlieflich ist noch der Funktionsstorung zu gedenken, die in manchen
schleichend verlaufenden Fillen den noch ahnungslosen Kranken iiberhaupt
erst zum Arzt fithrt. Es kann sich zu Beginn der Iridocyclitis um eine Stérung
der Akkommodation handeln; wahrend ihres Ablaufes kann voriibergehend
Myopie infolge Reizung des Akkommodationsmuskels entstehen. Meist treten
aber aullerdem schon friihzeitig Sehstm;ungen auf, die teils auf einer Triibung
der brechenden Medien, teils auf Verandeﬁqng der Pupillenreaktion und Form
beruhen. Es handelt sich dabei stets einmal um eine Herabsetzung der zentralen
Sehschirfe, eine dioptrisch bedingte Amblyopie, sodann um eine Verschleierung
des ganzen Biickfeldes, beides um so ausgesprochener, je stiarker die Absonderung
in Vorderkammer, Pupillargebiet und Glaskérper ist. Die Klagen erstrecken
sich dementsprechend anfénglich auf ein Flimmern, spéter auf Neblig- und
Verschwommensehen.

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

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

Bei akut entziindlichen Zustinden kann die Cornea infolge 6dematdser
Durchtrinkung ihren Glanz verlieren, daneben treten unter Umsténden tiefe
gittrige und streifige Triibungen auf, die wohl nur zum geringeren Teil dem
Hornhautgewebe angehéren mogen, hauptsichlich vielmehr durch Anlagerung
von Entziindungsprodukten aus dem Kammerwasser an die Hornhautriick-
fliche entstehen. Die Entscheidung iiber Sitz und Ort einer solchen Triibung
ist oft durch das allgemeine Hornhautédem sehr erschwert. Wesentlich linger
andauernde und schwerere Entziindungen der Hornhautgrundsubstanz treten
vor allem bei tuberkulésen und gummésen Prozessen auf (uveale Keratitis), und
zwar entweder als tiefe zentrale Triibung (Keratitis profunda) oder in der Form
von zungenartigen, vom Lederhautrand ins Hornhautgewebe sich fortsetzenden
Triibungen. Meist liegt eine ernstere Erkrankung des Corpus ciliare zugrunde.

Fliichtige Scleritis und Episcleritis wird bei rheumatisch infektiésen und
bei herpetischen Prozessen [J. MELLER (a)], hartnickigere bei Tuberkulose
und Lues beobachtet.

Die Beteiligung der Netzhaut bei Iridocyelitis ist zwar sicher nicht so hiufig,
wie I. SCHNABEL es angenommen hatte. Denn die von ihm beobachtete
Netzhauttriibung ist haufig auf die lange Zeit andauernde feine Triibung
der brechenden Mittel zu beziehen. Neuerdings hat MELLER wieder darauf
aufmerksam gemacht, dafl der optische Teil der Netzhaut nicht so ganz selten
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mit ergriffen ist, und zwar wahrscheinlich durch sekundire Erkrankung der
Netzhautvenen von primérer Uvealentziindung aus. Auch die Beobachtungen
W. LrppMaNNs haben ergeben, daf die Ursache von funktioneller Schidigung
des Auges in einer Funktionsstérung der Netzhaut liegen kann. Es ist also
zwischen diffuser Netzhauterkrankung (I. ScENABEL), 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 ScHIECK, Netzhaut-
erkrankungen und RONNE, Sehnervenleiden).

Mehr oder weniger schnell voriibergehende glaukomatose Zustinde sind
als Folge besonders lebhafter Absonderung eines zell- und eiweiBireichen
Exsudates ins Gebiet der Vorderkammer mit Verstopfung der AbfluBwege
anzusehen; aber auch dauernde Drucksteigerung kann aus der Entwicklung
von Krankheitsherden im Kammerwinkel hervorgehen oder sich an zirkulire
periphere vordere Synechie anschlieBen.

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

Verlauf und Prognose sind je nach der Atiologie sehr verschieden, und deshalb
ist in dieser Hinsicht auf die einzelnen Abschnitte zu verweisen. Immerhin ist
aber fiir diese Fragen auch heute noch die friiher iibliche 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 fiir diese drei Gruppen Verlauf und
Vorhersage wenigstens mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit angeben, doch
sind Uberginge zwischen den einzelnen Typen haufig, so daB fiir die Be-
urteilung des Einzelfalles die &tiologische Klarung der Diagnose angestrebt
werden mul.

Die akute Iritis bei Infektionskrankheiten, Eiterungen u.dgl. gibt im
allgemeinen die giinstigste Prognose. Denn nach einer Dauer von 3—5 Wochen
ist die Riickkehr zur Norm unter Hinterlassung nur geringer Folgezustinde
die Regel, Riickfille sind ungewohnlich. KEtwas weniger giinstiger sind die
Aussichten bei der rezidivierenden Iritis, z. B. bei Gelenkerkrankungen, haufig
auch Tuberkulose und Lues, gleichgiiltis ob sie nun jedesmal einen akuten
Verlauf nimmt, oder ob auch mehr chronische Entziindungsformen vorliegen.
Die hiufigen Riickfille bedingen ein Hinschleppen des Verlaufes iiber Jahre,
unter Umsténden iiber Jahrzehnte; auch treten bleibende Verinderungen an
der Regenbogenhaut, Tritbungen im Pupillargebiet und héufig im Glaskérper
hinzu.

Noch ungiinstiger ist der Verlauf bei der chronischen, wahrscheinlich meist
tuberkulosen Uveitis: stets iiber lange Jahre sich hinziehend, kommen hier
zwar auch leichtere Fille vor, bei denen die Funktion nicht allzu erheblichen
Schaden nimmt, aber ebenso haufig ist der Ausgang dieses Leidens in hochst-
gradige Sehstérung, bzw. vollige Erblindung und Schrumpfung des Augapfels,
was um so verhingnisvoller ist, als gerade diese Form der Iridocyclitis besonders
haufig doppelseitig verlduft.

Die pathologische Anatomie der Iritis gibt im allgemeinen folgende Auf-
schliisse.

Die primére endogene akute Iritis ist im Anfangsstadium frischer Entziindung
bisher noch kaum zur anatomischen Untersuchung gelangt. Wir sind daher
zunichst auf die Befunde bei experimenteller und sekunddrer Iritis ektogenen
wie endogenen Ursprungs angewiesen.
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Wie J.v. MICHEL zuerst an experimenteller Iritis gezeigt hat, kann die Entziin-
dung beginnen mit einer Abhebung der vordersten von MICHEL noch irrtiimlich
als Endothelhdutchen gedeuteten Schicht durch einen fibrinésen ErgufB}, dem
mehr oder weniger zahlreiche Zellen, meist abgestolene zugrunde gehende
Leukocyten beigemengt sind. Das Fibringerinnsel kann in verschiedener Dicke
die ganze Oberfliche der Iris iiberziehen und die Pupille auskleiden. Es fithrt
ferner zu den Verklebungen der Irishinterfliche mit der Linsenkapsel. Uber
dem pupillaren Teil der Iris ist die Fibrinausscheidung meist am stérksten.

Die Iris selbst ist geschwellt, ihre Gefdfle sind strotzend mit Blut gefiillt.
Das Gewebe der Iris enthilt auch feine Fibrinniederschlige. Das Stroma
ist von zahlreichen mono- und polynucleiren Zellen sowie von kleinen Blut-
ergiissen durchsetzt. Es kann auch zu umschriebenen knotchenartigen Ansamm-
lungen von Entziindungszellen kommen, sowohl in den Augenkammern wie im
Gewebe besonders dicht unter der Oberfliche am Ubergangsteil des pupillaren
in den ciliaren Abschnitt, ferner unmittelbar vor dem Pigmentblatt, das bei
der akuten Entziindung wohl aufgelockert wird, aber im allgemeinen sich recht
widerstandsfahig zeigt.

Lebhafte zellige Infiltration zeigen vor allem auch die FoNTaNAschen Réume,
die Umgebung des ScHLEMMschen Kanals und der vorderen Ciliarvenen (vgl.
Abb. 7, S. 18). Diese Beteiligung der die Kammerbucht begrenzenden Gewebe
deutet auf die Teilnahme des Strablenkorpers am Entziindungsprozef hin.

Haufiger bietet sich sodann die Gelegenheit, die exogene akute Irido-
cyclitis bei eitrigen Hornhautentziindungen und perforierenden Verletzungen
zu untersuchen.

Bei der akuten exogenen Iridocyclitis wie bei der metastatischen Ophthalmie
zeigt das Corpus ciliare vorwiegend lebhafte Oberflichenexsudation, wihrend das
Gewebe insbesondere des Ciliarmuskels nahezu frei von Infiltration sein kann.
Das Exsudat durchsetzt beide Epithelblatter oder trennt sie voneinander oder
fullt die Buchten zwischen den Fortsatzen vollig aus. '

Die bislang klaffende Liicke in der Kenntnis von Anfangsstadien der pyogenen
metastatischen Erkrankungen wurde durch Befunde von Mywrius ausgefiillt.
Er konnte an einem Auge, dessen Erkrankungsbeginn héchstens 24 Stunden
zuriicklag, feststellen, daB die Entziindung der Iris und des Corpus ciliare bei
Staphylokokkensepsis in Form streng umschriebener AbsceBbildung beginnt.
Im zweiten Fall griff sie bereits auf die benachbarten Teile des Gewebes iiber.

Etwas spatere Stadien trifft man sodann bei endogener metastatischer
Ophthalmie. Die Fibrinausscheidung tritt hier etwas hinter der Auswande-
rung von Kiterzellen zuriick und die ganze Iris ist iibersit mit einzelnen
Leukocyten bzw. kleinen Ansammlungen von solchen, die teils frei, teils in-
mitten eines Gewirrs von Fibrinfdden liegen. Dieselben Zellen, polynucledre
und oft auch eosinophile Leukocyten findet man in groBerer Ansammlung am
Boden der vorderen Augenkammer, wo sie das beginnende Hypopyon bilden.
Ferner bekleiden sie als mehr oder weniger zusammenhingender Belag, bald
sparlicher, bald in gréBeren Haufen die hintere Hornhautfliche und stellen
die von Fucas beschriebenen Pseudopricipitate dar (Abb. 7).

Die dritte Hauptablagerungsstelle des Exsudates neben Iris und Hornhaut-
hinterfliche ist das Pupillargebiet und die Linsenvorderfliche. Das Fibrinnetz
spannt sich, reichlich Eiterzellen enthaltend, bei frisch zur Untersuchung ge-
langenden Féllen 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 verlotet. Dabei
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iiberzieht das Exsudat oft den Pupillarteil der Iris nicht nur vorn, sondern
auch riickwirts von der hinteren Kammer aus.

Die spitere Gestaltung und gegenseitige Lagerung der Gewebselemente
am Pupillarrande hingt alsdann davon ab, ob das Exsudat zur Aufsaugung

Abb. 5. Organisiertes Exsudat auf der Irisvorderfliche und Gewebsverdichtung bei abgelaufener
Iritis. W Bindegewebige 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 spéteren Stadien erfolgt eine bindegewebige Umwandlung des Exsudats,
so daB eine mehr oder weniger dicke Bindegewebsschicht Teile des Pupillargebietes
und der Iris oder beide ganz iiberziehen kann (Abb. 5). Schrumpfung dieses
neugebildeten Gewebes fithrt dann zur Lageverdnderung der Iris bzw. zur

Abb. 6. Alte Iridocyclitis bei Netzhautablosung.

Verschiebung ihrer Schichten gegeneinander. AuBert sich der Zug besonders am
Pupillarrande, so wird die Pigmentschicht in das Pupillargebiet hineingezogen.
Erfolgt dagegen der pupillarwirts gerichtete Zug am Stroma, so ergibt sich
ein Entropium des Musc. sphincter, ja es kann sogar bei VerschluB der Pupille
(Occlusio pupillae) der ganze Pupillarteil durch Zug eines schrumpfenden Ex-
sudats in der hinteren Kammer entropioniert werden. In dhnlicher Weise
kann auch ein Ectropium des Pupillarrandes zustande kommen (siehe degene-
rative Verdnderungen).

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. V. 2
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Eine weitere Lageveranderung bedingt die zirkuldre Anheftung des Pupillen-
randes der Iris an die Linsenkapsel, die Seclusio pupillae. Sie fithrt zur sog.
Napfkucheniris (Butterglockenform, iris bombée) (Abb. 6), weil der Druck des an-
gestauten Kammerwassers der hinteren Kammer die Regenbogenhaut von hinten
vorwolbt. Liegt dagegen die ganze hintere Irisfliche mit dem Strahlenkérper
der vorderen Linsenkapsel an, so wird die Vorderkammer in: der Peripherie
vertieft, die Hinterkammer aufgehoben. Bisweilen kommt es aber auch zu
einer Trennung des Pigmentblattes vom Stroma. Dann entstehen cystenartige
Zwischenrdume, die von einer geronnenen Fliissigkeit erfiillt sind.

An der Anheftungsstelle des Pigmentblattes an der Kapsel bzw. dem zwischen-
gelagerten Exsudat kommt es infolge der dauernden Reizung beim mechanisch
verhinderten Pupillenspiel bisweilen auch zu starker Wucherung der Pigment-
epithelzellen.

Allméahlich geht die Iris in den Zustand der Entartung (Atrophie) iiber.
Dabei erfahren Stromazellen und Blutgefifle bestimmte Verinderungen. Die

Abb. 7. Pricipitate bei chronischer Iridocyclitis (Lepra). Lymphocyten. Pigmentkdérnchen.

Flachenbeschlige und Haufenbeschléige.
Crhomatophoren geben ihre langgestreckte Form mit der vielfachen Verzweigung
auf und verwandeln sich zu rundlichen plumpen, von Pigment erfiillten Zellen.
Die Blutgefifle zeigen auch schon bei Jugendlichen eine hochgradige Wand-
verdickung mit hyaliner Entartung, ja hiufig vélligen VerschluB. Das Iris-
gewebe nimmt an Volumen immer mehr ab und erféhrt eine fibrése Verdichtung.
Bei hochgradiger Atrophie stellt die Iris schlieBlich nur mehr eine diinne binde-
gewebige Haut dar.

Leichtere Irisentartung kann auch die Folge der besonderen Form von
Iritis sein, die als Teilerkrankung der chronischen Uveitis auftritt. Diese kann
die einzelnen Teile der GefaBhaut gesondert befallen. Iritis ohne Cyclitis sah
Fucns z. B. anatomisch viermal, auch Cyclitis ohne nennenswerte histologische
Beteiligung der Iris kann vorkommen. Das Exsudat ist fast ausschlieBlich
lymphocytdr, doch koénnen auch einzelne polymorphkernige Leukocyten
beigemengt sein.

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

1. die Iris (K~1ES, RUBERT und Baas),

2. der die Kammerbucht begrenzende Teil des Corpus ciliare (KNIES),

3. der der hinteren Kammer anliegende Teil des Corpus ciliare.
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Der Ciliarkérper- kann nur bei Seclusio pupillae als Quelle der Beschlige
ausgeschlossen werden. Auf der Oberfliche seiner Fortsitze fanden A. GROENOUW,
E. Fucrs und Cr. Harwms, letzterer auch auf dem flachen Teil, Auflagerungen
von Zellhaufen, die den Beschligen der Vorderkammer vollig gleichen. Nicht
nur einzelne Zellen, sondern auch Zellballen kénnen den Weg aus der hinteren
in die vordere Kammer nehmen.

Anatomisch unterschied Fucas Pseudopricipitate und echte Précipitate.
Die ersteren bestehen zumeist aus Lymphocyten, bisweilen auch aus poly-
morphkernigen Leukocyten mit Beimengung von Eosinophilen und iiberziehen
die hintere Hornhautfliche 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 Beschligen,
die schon als geballte Zellklumpen im Kammerwasser schwimmen (Abb. 7)
und sich als ganze wohl abgegrenzte Zellhdufchen an die Hornhaut an-
heften. Das Zusammenbacken der Zellen wird nach Fuces durch die klebende
Wirkung des Kammerwassers bei Entziindung begiinstigt, doch verklumpen sich
nur die Lymphocyten, nicht die Leukocyten. Daher treten auch bei den
akuten Entziindungen ektogenen Ursprungs keine echten geballten Pricipitate
auf. Vielleicht werden Beschlige auch manchmal durch Endothelproliferation
vorgetduscht (J. StAnrr, J. IGERSHEIMER). Da auch die Fucesschen Pseudo-
pricipitate wie die echten Précipitate wahre Beschlige darstellen, die als
Zellhaufen aus der Vorderkammer der Hornhauthinterfliche angeheftet sind,
unterschied Verfasser nach der Art der Anlagerung und Form Flichenbe-
schlage (die Fucasschen Pseudopricipitate) von den Kugel- oder Haufen-
beschligen, den Fucasschen echten Précipitaten.

Die Haufenbeschlige bestehen aus mononucledren Lymphocyten meist mit
groflem Kern. Oft sind diese Zellen aufgequollen, haufig auch zu einer zusammen-
hangenden Protoplasmamasse zusammengebacken, in der auBler den Zellen
mehr oder weniger reichlich Pigmentkornchen liegen, die wie die Pigment-
kiigelchen der Chromatophoren der Gefafhaut aussehen, von denen die Zellen
abstammen.

In der Mehrzahl der Félle bilden sich die Beschlage zuriick und hinterlassen
nur Pigmentkornchen. Seltener kommt bindegewebige Organisation vor.
Wahrscheinlich wandeln sich die Lymphocyten in Fibroblasten um. In Féllen
von spontaner und traumatischer Iridocyclitis mit Blutergufi finden sich auch
Blutpricipitate. Pigmentierte Beschlige endlich entstehen durch Abschilfern
von Zellen des retinalen Irisblattes im Alter, bei Heterochromie, nach Kontu-
sion, Staroperation, bei Diabetes und Aderhautsarkom. Vor den Beschligen
findet sich oft das Endothel sekundér geschédigt.

Die Anfangsstadien der chronischen Iridocyclitis kommen kaum zur mikro-
skopischen Untersuchung, am héufigsten noch durch Iridektomie gewonnene
Stiickchen. Befunde an diesen sind aber wegen der groBen 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,
daB der Reiz bei der chronischen Uveitis auf die Oberfliche der Gefafhaut
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 Vorderfliche. Der Strahlenkorper ist im allgemeinen weniger beteiligt
und antwortet auf den Reiz mit Infiltration und Exsudation, spiter mit Proli-
feration des Epithels.

%
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In den schwereren Fillen fehlen Beschldge, es besteht ausgesprochene Iris-
atrophie, ausgedehnte Anwachsung der Iris und Schwartenbildung von seiten
des Corpus ciliare.

SchlieBlich kommen seltene Fille von spontaner chronischer Uveitis zur Untersuchung,
die das histologische Bild einer sympathisierenden Eniziindung zeigen. Wie bei dieser handelt
es sich um infiltrierende Entziindungen mit meist geringer Oberflichenexsudation. Schon
Fucas lenkte auf solche Fille die Aufmerksamkeit; eingehender wurden einschligige Be-
funde von 8. KiTaMUurA, A. BorrerI und S. WEIGELIN mitgeteilt. Einige dieser Fille
waren auch durch Erkrankung des anderen Auges kompliziert und gaben somit AnlaB
zu J. MELLERs Theorie der endogenen Entstehung der sympathischen Ophthalmie.

Auch bei diesen Entziindungen fehlte wie bei sympathisierender Ophthalmie stets Ver-
kisung; da aber solche auch bei tuberkuldser Uveitis sich nicht stets findet, ist die An-
nahme nicht von der Hand zu weisen, daBB bei diesen Fillen doch Tuberkulose oder auch
Lues im Spiele sein konnte, zumal iiber den Ausfall der Tuberkulin- und Wassermann-
schen Reaktion nirgends berichtet wird.

Schlieflich gehéren auch hierher die Fille mit sehr starker Infiltration der
Gefafhaut und der Netzhaut, die von Nekrose dieser Membranen begleitet
sind (E. Fucas 1. c. 437, BrROWN).

Eine eigene Stellung auch auf Grund des anatomischen Befundes gebiihrt
der Iridocyclitis chromica (,Iritis serosa*) traumatica.

Nach Fucas, der die ersten Fille dieser Art untersuchte, hat die traumatische Ent-
ziindung die Form der Zellen, die Art der Irisinfiltration, das Zuriicktreten der plastischen
Exsudation mit der sympathisierenden Entziindung gemein. Freibleiben der Aderhaut,
Fehlen von epitheloiden und Riesenzellen innerhalb der Gewebsinfiltration bei der
»serosen‘’ Entziindung stellen die Hauptunterschiede dar. Ein vom Verfasser untersuchter
Fall zeigte stérkere plastische Exsudation und miBige Beteiligung der Aderhaut in der
Gegend der Ora serrata und in der Néhe der Papille, der von RURERT mitgeteilte wies
jiingere entziindliche Herde in der Schicht der groBen GefiBe der Aderhaut neben aus-
gedehnter bindegewebiger Umwandlung des Aderhautstromas auf.

Die Irisinfiltration besteht aus Lymphocyten und Plasmazellen; die Beschlige sind
Anhdufungen von einkernigen Zellen, Lymphocyten, die im Kammerwasser aufgequollen
sind. GroBtenteils handelt es sich auch um Pseudopricipitate oder um Fibringerinnsel mit
EinschluB und Anlagerung von Exsudatzellen. Die gleichen Zellanhiufungen liegen auch
der Vorderfliche der Iris auf.

Therapie. Bei der Behandlung der endogenen Iritis ist zunichst das Grund-
leiden zu beriicksichtigen. Gegen diesen wichtigen Grundsatz einer Allgemein-
behandlung ist viel gefehlt worden. Keine Behandlung der Iridocyeclitis, keine
Bemithung um Verhiitung von Riickfillen kann einigermaBien auf Erfolg
rechnen, wenn der Frage des Ursprungs des Leidens nicht von vornherein ge-
niigend Aufmerksamkeit geschenkt wird.

Ob allgemein kriftigende oder ableitende, ob physikalisch-didtetische, hydro-
therapeutische oder medikamentise Mafnahmen, ob Serum- bzw. Reizkirperbehand-
lung oder Bade- und klimatische Kuren sowie Bestrahlung in Anwendung zu
bringen sind, das ist in jedem Einzelfall zu iiberlegen, und dabei muf dem
Allgemeinzustand sorgfaltig Rechnung getragen werden; denn der Zustand
des Auges allein darf nicht maB- und ausschlaggebend fiir die Wahl und Dosie-
rung der Allgemeinbehandlung sein. v

Die Anzeigen zu den verschiedenen Verfahren der Allgemeinbehandlung
finden in den entsprechenden Abschnitten Beriicksichtigung, doch sei auf
zwel erst in jiingerer Zeit mehr in Aufnahme geratene Methoden schon hier
hingewiesen, namlich auf die parenterale EiweiBbehandlung und auf die allgemeine
wie ortliche Lichtbehandlung.

Die intramuskulare Einspritzung von Mileh und Milchpraparaten iibt bei
den akuten Formen der Iridocyclitis nach den iibereinstimmenden Berichten
des Schrifttums (B. BERNEAUD, MASCHLER, H. LAUBER, A. PURTSCHER und
CrAMER), denen sich Verfasser durchaus anschlieBt, sehr giinstige, bisweilen
geradezu iiberraschende Wirkungen aus. Einmalige Einspritzung geniigt oft,
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um ein schweres Krankheitsbild in kiirzester Frist umzustimmen, bis dahin
gerotete Augen schnell abblassen zu lassen. Nicht ganz so in die Augen fallend
sind die Erfolge der Terpentineinspritzungen nach KrineMtU1LER (Terpichin,
Olobintin).

Fiir die Bestrahlungsbehandlung ist das eigentliche Feld die tuberkulése
Iridocyclitis. Bei ihr wird daher die Wirkungsweise der sichtbaren wie der
ultravioletten und der Rontgenstrahlen erértert werden.

Die ortliche Behandlung hat zur néchstliegenden Aufgabe, die Entziindung
mdglichst schnell zum Ablauf zu bringen und zugleich die Ausbildung bleibender
Verklebungen im Pupillargebiet zu verhiiten. Dem ersten Zweck dient die
Anwendung von Wdrme zur Steigerung der Hyperdmie. Frither geschah das
hauptsichlich in der Form von feuchtwarmen Umschligen. An deren Stelle
ist mehr und mehr die hygienische und zweckmafBigere Anwendung der japanischen
Wiarmedose, der Elektrothermophore und der Diathermie getreten. Dem feuchten
Verband, der mit Vorliebe fiir die Nacht angewandt wird, kommt auBler der
Wirmewirkung auch eine ausgesprochen schmerzlindernde Wirkung zu.

Bei ganz heftiger Entziindung wird die Anwendung von Warme nicht immer
vertragen. Milderung der Schmerzen wird alsdann bisweilen durch Anwendung
von kiihlen und Eisumschlagen erzielt. Auch wird in solchen Fallen eine giinstige
Wendung, ein Nachlassen der heftigsten Reizerscheinungen durch kleine driliche
Blutentziehungen oder Schropfkopfe erreicht.

Das zweite Ziel, die Losung bzw. Verhiitung von Verklebungen der Iris mit
der Linsenkapsel soll durch die pupillenerweiternden Mittel erreicht werden.
Durch Verschméalerung der Iris und Verkleinerung ihrer Oberfliche wird der
Blutgehalt der entziindeten Membran verringert, die Exsudation eingeschrankt
und damit zugleich werden Verklebungen mehr oder weniger vollkommen gelost,
die Ausbildung neuer verhiitet. Die Mydriatica kommen in wéfrigen oder
Oligen Losungen, in Salbenform oder in Substanz (Kompretten) zur Anwendung,
und zwar zu Beginn der Behandlung akuter Falle zweckma8ig mehrmals schnell
hintereinander, bis die Wirkung eingetreten ist. In hartnéackigen, dieser Behand-
lung widerstrebenden Féllen wird bisweilen, aber durchaus nicht immer, noch
ein Erfolg mit dem Glaukosan (C. HAMBURGER) erzielt.

Der langere Gebrauch der pupillenerweiternden Mittel kann bei gleich-
zeitigem Versagen der AbfluBwege eine miaflige Drucksteigerung zur Folge
haben, die aber oft selbst lingere Zeit hindurch vom Auge vertragen wird,
so daB die Mydriatica nicht ausgesetzt werden miissen, worauf Verfasser hin-
wies. Aber bei lang sich hinziehender schwerer Iridocyclitis mit ernsterem
Zustand von Drucksteigerung grundsiitzlich die Pupille erweitert zu halten,
wie LARSEN vorschligt, scheint Verfasser zu weit gegangen. Hier ist in jedem
Falle unter Druckkontrolle sorgfiltig die Vertriglichkeit gegen Miotica und
Mydriatica zu priifen. Bei dauernder Drucksteigerung zieht Verfasser jedenfalls
wie HAGEN operatives Eingreifen vor.

SchlieBlich wird fiir die Behandlung der Iridocyclitis und zwar besonders
.der subakuten und chronischen Formen die zirkulationsbeférdernde Wirkung
der subconjunctivalen Einspritzungen nutzbar gemacht. Zumeist werden 2 bis
59/, Kochsalzlésungen gewéhlt, doch konnen bei schleichenden und wenig zu
Drucksteigerung neigenden Fillen auch stérkere 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 Iridocyclitis eingebiirgert. Als einfachster schonendster
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und zumelist auch harmloser Eingriff kommt zunédchst die Punktion der vorderen
Augenkammer, die Paracentese, in Betracht, an deren Stelle auch wegen ihrer
besseren Saugwirkung auf die Pricipitate die technisch aber nicht ganz ein-
fache Spritzenpunktion empfohlen wurde. Schon lange wird dieser Eingriff
bei chronischer Iridocyclitis mit Précipitaten geiibt, wo er unter Umstédnden
oft wiederholt werden kann (Serienpunktion nach C. GRUNERT, vgl. auch
HaMBURG); von neueren Autoren wird er aber auch bei akuter Iridocyeclitis
ausgefiihrt. Die Wirksamkeit des KEingriffs ist nicht nur mechanischer
Art, sie beruht vielmehr auch auf der Hyperdmisierung der vorderen GefiB-
haut nach Abflul des Kammerwassers, sodann auf der FErneuerung des
Kammerwassers. Denn durch C. WEssELYs und P. ROMERs Versuche wurde
erwiesen, dafl die Antikorper, die bei der Immunisierung des Organismus im
Blut auftreten, nach der Punktion in das Kammerwasser des entziindeten,
ja auch des normalen Auges iibergehen. So darf angenommen werden,
daB die Heilfaktoren dem neugebildeten Kammerwasser in erhéhtem MaBe
innewohnen. Zu dem zirkulationsbeférdernden und den schnellen Ablauf der
Entziindung begiinstigenden EinfluB der Paracentese kommt noch manchmal
eine schmerzlindernde Wirkung hinzu.

Der Eingriff wurde schon von TH. SaemiscH, E. Fucas (a) u. a. fiir unbedenk-
lich gehalten, da er abgesehen von gelegentlichen kleinen Blutaustritten in die
Vorderkammer keinen Schaden verursacht und oft ausgezeichnete Erfolge
ergibt. Doch duBlerte W. Stock dagegen den Einwand, daB solche operativen
Eingriffe im Gewebe eingehiillte Bacillen freimachen kénnten, wonach die Iritis

einen viel schwereren Charakter annehme.

Verfasser sah in weit iiber 100 Féllen von subakuten und chronischen Entziindungen
sehr gute Erfolge von Paracentesen, die zweimal wochentlich wiederholt wurden, besonders
bei Kombination mit subconjunctivalen Kochsalz- und Dionininjektionen, die dem Eingriff
unmittelbar vorausgeschickt und anstandslos vertragen wurden. Aber die Berechtigung
der von Strock auf Grund von Tierversuchen geduBerten Bedenken muB Verfasser fiir
Fille tuberkulosen Ursprungs zugeben, da eine Verschleppung von Ciliarkérpertuberkulose
in den Tagen nach der Paracentese durch fliichtiges AufschieBen von kleinsten Knétchen
im Pupillarteil der Iris gelegentlich zu beobachten ist. Bleibender Schaden entstand
aber nie.

Die neben der Punktion am héufigsten geiibte Operation, die Iridektomie,

soll grundsétzlich erst nach Ablauf der Entziindung vorgenommen werden,
falls nicht ein bedrohlicher Zustand von Sekundirglaukom ein Abweichen
von dieser Regel einmal erfordert. Denn bei Vornahme dieser Operation noch
wahrend der Entziindung droht nicht nur die schon fiir die Paracentese erwihnte
Gefahr der Verschleppung von infektiésem Materiale mit dem nach vorn gerich-
teten Fliissigkeitsstrome, sondern die Gefahr der Weiterverbreitung des Prozesses
wird gesteigert durch die operative Erdffnung des Entziindungsherdes selbst
beim Fassen und Ausschneiden der Regenbogenhaut.

Eine ganze Reihe von Folgezustinden der Iritis geben die Anzeige zur
Vornahme einer Iridektomie. Sie wird als Eingriff zur Verhiitung von
Riickfillen bei zirkuldrer und flachenhafter 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 Verhiltnisse bei Occlusio pupillae
oder bei Komplikation durch Katarakt vorgenommen. Unter Umstéinden ge-
niigt schon das Durchstechen der vorgebuckelten Iris mit dem Schmalmesser
(Transfixion).

Neben oder an Stelle der Iridektomie werden auch andere Operationen
wie Iridotomie, Iridosklerotomie oder die neueren druckherabsetzenden Ersatz-
verfahren fiir die Iridektomie ausgeiibt, ohne dafB sie jedoch die allgemeine
grofle Bedeutung der Iridektomie hétten erreichen kénnen.
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Die Folgezustinde der Iridocyclitis.

Wie der Verlauf und Ablauf einer endogenen Entziindung der vorderen
GefiaBlhaut sehr verschieden sein kann, so sind auch Art und Grad der Folge-
zustinde sehr mannigfaltig. Dem fliichtigen Ablauf einer einmaligen leichten
akuten Iritis innerhalb einer Frist von 2 bis 3 Wochen steht ein hiaufiges Riick-
falligwerden oder ein primér bzw. sekundér auBlerordentlich chronischer, iiber
lange Jahre sich hinziehender Verlauf gegeniiber, und, wihrend im ersteren
Falle eine restlose Riickbildung aller Symptome ohne irgendwelche Spuren
moglich ist, bestehen nach einem heftigeren Anfall oder bei lingerem Hinziehen
der Entziindung eine Reihe von funktionsstérenden Folgezustinden fort.

Als geringster Grad bleiben feine Beschlige an der Hornhautriickfliche
oder kleine Pigmentablagerungen auf der vorderen Linsenkapsel zuriick. Ist
die Losung der Verklebungen nicht vollig gelungen, so kommt dazu eine
bleibende Veranderung von Pupillenform-, -weite und -spiel. Bisweilen macht
sich eine Entrundung der Pupille erst bei Mydriasis deutlich geltend. Infolge
sehr lebhafter Exsudation oder nach wiederholten Schiiben der Entziindung
bildet sich schlieBlich eine ringférmige hintere Synechie aus, Pupillarabschlu
(Seclusio pupillae), wozu sich noch bei Verlegung der Pupille durch eine
organisierte Exsudatschwarte PupillarverschluB (Occlusio pupillae) hinzugesellt.

Ist eine schwere Erkrankung des Strahlenkérpers vorausgegangen, so
bleibt als Folge des Versiegens der intraocularen Fliissigkeitsabsonderung
dauernde Hypotonie mit allmihlichem Ubergang in Atrophia bulbi bestehen.

Die Folge lang andauernder, besonders mit flichenhafter Anheftung an die
Linse oder mit Drucksteigerung einhergehender Regenbogenhautentziindung
ist eine ausgebreitete Degeneration der ganzen Membran (Abb. 8). Die entartete
Iris zeichnet sich durch verwaschenes Oberflichenrelief und Fehlen aller Niveau-
differenzen sowie Zuriicktreten der Unterschiede zwischen pupillarem und
ciliarem Teil aus. An Stelle des zierlichen Irisreliefs tritt eine gleichférmige
flieBpapierdhnliche Fliche von schwachem Glanz und schmutzig graubrauner
Farbe; an einzelnen Stellen erscheinen erweiterte und neugebildete oder sklero-
tische Gefifle. Der Pupillarrand kann zugeschéirft, ausgefranst erscheinen,
ja durch Umstiilpung nach hinten verschwinden. Ist eine Iridektcmie voraus-
gegangen, so zeigt die Irisvorderfliche bisweilen eine eigentiimliche Pigment-
zerstreuung (Vosstus, Abb. 9), die am dichtesten im Pupillargebiet ist.
Diese entsteht durch Verschleppung von Pigmentkérnchen des Irisepithels
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auf die Vorderfliche. Von der Haftstelle breitet sich dann diese Zerstreuung
iiber die Membran weiter aus, tritt auch bisweilen an der Hornhauthinter-

Abb. 8. Irisatrophie bei abgelaufener Iritis. FlieBpapierbeschaffenheit der Iris. Pupillarexsudat.

Abb. 9. Pigmentzerstreuung auf der Iris.

fliche auf. Das gleiche Bild kommt mitunter ohne vorausgegangene Operation
vor, wenn die Entartung z. B. sektorenférmig die vordere Grenzschicht
beféllt (vgl. W. GILBERT).
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Héaufiger ergreift die Entartung das Stromablatt in seiner ganzen Dicke,
und es kommt dann mit Vorliebe im Randteil des Ciliarabschnittes der Iris
zu Liickenbildungen im Gewebe, indem bei hinterer Synechie und durch sie
bedingter mangelhafter Zirkulation und Erndhrung durch mechanischen Zug
die Iris am diinneren Ciliaransatz abreit (C. v. Hess, A. Frank, CL. HARMS).
So kann sich besonders bei Drucksteigerung eine spontane Iridodialyse
einstellen. Die Mitwirkung der Drucksteigerung am Zustandekommen dieser
Liicken ist aber nur bei DE LA VEGAs Beobachtung auszuschlieBen. Wéahrend
diese peripheren Gewebslicken entsprechend der Zugrichtung ausnahmslos
radidr gestellt sind, finden sich solche im zentralen Teil der Iris haufig kon-
zentrisch zur Pupille angeordnet.

Am Grunde des Stromadefektes siecht man bisweilen das mehr oder weniger
unversehrte Pigmentblatt freigelegt, hiufiger aber entwickelt sich unter der
Liicke im Stroma eine anndhernd ebensogroBe im Pigmentblatt der Iris,
da dieses in seiner Erndhrung teilweise vom Stroma abhingig ist. Seltener
geht der Schwund des Pigmentblattes dem des Stromas zeitlich voraus, so daf}
bei Durchleuchtung dann vollkommene Lochbildung vorgetduscht wird, wéahrend
bei seitlicher Beleuchtung sich noch eine Gewebsmembran iiber der Pigment-
blattliicke zeigt.

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

In degenerierten Augen beobachtet man nicht selten eine Ektropionierung des
Pigmentblattes und des Musc. sphincter nach aulen. Ein geringer Grad dieser
Veréinderung, die unzweckmaBig als ,,Ectropium uveae‘* bezeichnet wird, findet
sich haufig in Augen mit Drucksteigerung; ausgedehnter dagegen und schon
klinisch sichtbar kommt sie nur in schwer geschidigten erblindeten Augen mit
Degenerationserscheinungen, Ablatio retinae, intraocularen Blutungen oder mit
laingst abgelaufenen entziindlichen Prozessen vor. Das Pigmentblatt wandert dann
am ganzen Pupillarrande auf die Vorderflache der Iris, wenn hintere Synechien
es nicht daran hindern (STERN). Die Entstehung dieses Ectropium des Pigment-
blattes wurde von KN1Es zuerst auf eine mechanische Zugwirkung zuriickgefiihrt.
Spiter fand man dementsprechend den Ciliarteil der Iris stets in wechselnd
groBer Ausdehnung mit der hinteren Hornhautfliche verwachsen und vom neuen
Kammerwinkel aus sollte die Schrumpfung entziindlicher Produkte auf der Iris-
vorderfliche einen Zug ausiiben (vgl. z. B. H. MEYER). Tatsichlich kann man
denn auch bei manchen Féllen den Kopf der ektropionierten Pigmentlage in ein
schrumpfendes Exsudat eingebettet sehen. FucHs dagegen erblickt in einem
durch Atrophie des Irisstromas entstehenden MiBverhiltnis der GréBe der beiden
Irisblitter die Ursache fiir die Entstehung des Ectropium acquisitum.

Wiahrend in diesen &dlteren Anschauungen dem Pigmentblatt lediglich eine
passive Rolle zugeschrieben wird, stellte GALLENGA zuerst eine Vermehrung
und Wucherung der Pigmentepithelzellen fest. Auch W. LoamMaNN erwihnt eine
Anregung zur Proliferation des Pigmentepithels. Die Ursache dieser Wucherung
sehen S1EGRIST und STERN in Sklerose und Schwund der IrisgefiBe. Demnach
wiirde die Wucherung des Pigmentepithels der Iris ganz analog der Entartung
des Pigmentepithels der Netzhaut als eine Erndhrungsstérung zu bewerten
sein, nur dafl es auf der Iris zu einer flichenhaften 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 Besbachtung, das unter dem Bild des Pseudoglioms mit Druck-
steigerung erblindet war. Die Annahme eines aktiven Hiniiberwucherns des Pigment-
blattes im Sinne SiEerisTs wird hier dem Befunde am besten gerecht; denn ausgestreckt

Abb. 10. Ectropium des Stratum pigmenti iridis bei Pseudogliom mit Drucksteigerung.

wiirde die Pigmentepithellage wie in SiEcrisTs Féllen, das Maf der normalen nicht ver-
kiirzten Irishinterfliche weit iiberschreiten.

Auch die Neubildung glashidutiger Substanz, die von der DEscEMETschen Membran
abzweigt und auf die Oberfliche der Iris hiniiberwichst, wird fast nur gleichzeitig mit

Abb. 11. Glashautbildung im Kammerwinkel. Irisentartung mit Gewebsverdichtung.
Préaparat depigmentiert.

einer Verlstung des Kammerwinkels in schwer verinderten Augen beobachtet (Abb. 11).
Sie kann, von Endothel iiberzogen, auch die Riickfliche der Iris in mehr oder weniger
groBer Ausdehnung bekleiden (TH. AX®ENFELD, HaLBEN). Diese Irisverglasung entsteht
nach den ibereinstimmenden Befunden von A. WAGENMANN, TH. WERNCKE, HALBEN u. a.
durch, Hiniiberwuchern des Hornhautendothels und pflegt dort am meisten ausgepragt zu
sein, wo die Reizwirkung am starksten ist.
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AuBer dieser Uberziehung der ganzen Irisoberfliche mit glashdutigem Gewebe kommen
auch umschriebene Wucherungen vor, die ebenfalls vom Hornhautendothel ausgehen,
aber ganz den Charakter eines derbfibrésen homogenen, dem Kapselstar dhnlichen 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 kolobomatosen Auge zwischen DESCEMETscher Mem-
bran und der auf die Vorderfliche der Iris ziehenden Glashaut im sekundiren Kammer-
winkel gebildet.

Schlieflich kommt es bisweilen durch Zug schrumpfender Exsudatmassen auf der
Riickfliche 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 abgeschniirte Hohlrdume bei hinteren Synechien, die durch eindringendes
Kammerwasser erweitert werden (Fr. SCHIECK, H. WINTERSTEINER).

Am Ciliarkérper guBern sich die Folgen chronischer Iridocyclitis besonders in Verinde-
rungen des Ciliarepithels. Es kommt zu Wucherungen des Epithels in Form von kleineren
und groBeren Sprossen und Auswiichsen im flachen wie im gefalteten Teil, seltener an den
Firsten (s. Altersverinderungen).
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Spezieller Teil.

1. Die diffuse metastatische Iridocyeclitis.

Diese groBle Gruppe von Regenbogenhautentziindungen umfaBt die bei
den akuten und chronischen Gelenkerkrankungen auftretenden Iritiden, seien
sie nun rheumatischen, gonorrhoischen oder sonstigen infektitsen Ursprungs,
ferner die Entziindungen der vorderen Uvea bei den verschiedensten akuten
Infektionskrankheiten und bei herdférmigen Erkrankungen, vorwiegend Eite-
rungen aller Art (focal infection der Amerikaner).

Sie sind ausgezeichnet durch meist akuten Beginn und verhiltnismiBig
schnellen Ablauf des Einzelanfalles innerhalb weniger Wochen, teilweise auch
durch sehr héufige, aber groBtenteils ebenso gutartige Riickfille, ferner durch
meist nur geringe und fliichtige Beteiligung des Strahlenkorpers. An der Regen-
bogenhaut spielen sich die exsudativen Veranderungen hauptsichlich am vorderen
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Stromablatte ab. Die Ausscheidung eines vorwiegend fibrinésen Entziindungs-
produktes erfolgt an multiplen Stellen der Oberfliche des Gewebes, aber Zeichen
herdférmiger Erkrankung fehlen bzw. werden selbst mit unseren heutigen Hilfs-
mitteln in der Regel vermiBt. Daf solche umschriebene Entziindungsherde
tatsédchlich doch in den Anfangsstadien oft vorliegen, ist aber sicher und diese
Forderung wird auch durch klinische (G. VAYDA, Fr. ScHIECK) und pathologisch-
anatomische Befunde (L. HEINE, K. MyL1US) erfiillt. Die Verklebungen der Iris
beschrinken sich saumartig auf den Pupillarrand und das Pigmentblatt ohne
Anheftung des Stromas. Die Beschlige sind zart und klein.

Ein Teil der hierher gehorigen Krankheitsfille wurde von E. KRGCKMANN zum ersten
Male von anderen Regenbogenhautentziindungen abgetrennt und als besondere Gruppe
der Oberflicheniritis klinisch scharf umschrieben. Die von KRUCKMANN ebenfalls hierher
gerechnete, dtiologisch aber anders zu bewertende gichtische Iritis schied Verfasser aus dieser

Gruppe aus und stellte statt dessen die édtiologische Einheit der diffusen Entziindungen
metastatischer Natur als gemeinsames Prinzip der Gruppe auf.

a) Die rheumatische Iritis.

Sie nimmt in der Gruppe der diffusen Irismetastasen den grossten Raum
ein; indessen ist eine scharfe Umgrenzung des Begriffs der rheumatischen
Regenbogenhautentziindung behufs Trennung von allen nicht wirklich hierher
gehorigen Erkrankungsfillen erforderlich.

Dies ist um so notwendiger, als der Begriff des Rheumatismus keine einbeitliche Krank-
heitsgruppe umfaBt. Bei der bestgekannten Form, dem akuten Gelenkrheumatismus,
tritt Iritis nur ausnahmsweise auf. Die ,,rheumatische‘* Iritis ist also nicht an den akuten
Gelenkrheumatismus gebunden. Thr Hauptgebiet ist vielmehr die aus der akuten Poly-
arthritis hervorgegangene sekundér chronische Polyarthritis. Sie stellt sich nach zahl-
reichen Infektionskrankheiten ein und die bei ihnen vorkommenden Iritiden gehéren
zwar zu den diffusen metastatischen, aber nicht eigentlich zu den rheumatischen. Die
Bezeichnung ,,rheumatische Iritis im engeren Sinne verdienen nur die Fille, 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 infektiose Gelenkerkrankung, ndmlich die seltenere primér
chronische Arthritis in Betracht, die auch als chronisch deformierende oder rheumatoide
Arthritis bezeichnet wird.

Am wenigsten geklirt sind die Verhaltnisse beim Muskelrheumatismus. Soweit es
sich bei ihm um echte Myalgie handelt, kann von Metastasenbildung nicht die Rede sein.
Dagegen gibt es Fille von Myositis, die der Myalgie zum Verwechseln gleichen, auch im
Verlauf von Gelenkerkrankungen auftreten kénnen und ausgesprochen entziindliche Infil-
trationen zeigen. Auch hier kommen vielleicht Iritiden vor, doch felilen bisher sichere und
einwandfreie Mitteilungen.

Man achte also bei Vorgeschichte und Allgemeinuntersuchung auf akute
und chronische Infektionskrankheiten, auf Sepsis, Magendarmstérungen, auch
auf Zahn- und Nebenhohlenerkrankungen. Stets sind die Tonsillen als haufiger
Ausgangspunkt von Infektionen, die Haut als bevorzugter Sitz von Pusteln
zu untersuchen, die einer Allgemeininfektion durch Eiterkokken ihren Ursprung
verdanken konnen. Nur dann wird vermieden, daB die rheumatische Iritis,
sowie vielfach der Rheumatismus selbst, ein Sammelbegriff wird, unter dem
sich zahlreiche Regenbogenhautentziindungen verbergen, die zwar im Verlauf
ghnlich sein mdgen, im Ursprung aber ganz verschieden sind, was fiir die Be-
handlung beriicksichtigt werden muf.

Die Iriserkrankung tritt meist nicht gleichzeitig mit den Gelenkattacken,
sondern spiter auf. Bisweilen liBt sich ermitteln, dafl ein akuter Gelenk-
rheumatismus einige Zeit vorausgegangen und in chronischen Gelenkrheumatis-
mus iibergegangen ist, in dessen Verlauf die Iritis dann einsetzt.

Symptome. Die Erkrankung befillt fast ausnahmslos Personen jugendlichen
und mittleren Lebensalters. Kinder und alte Leute bleiben verschont. Sie ist
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haufig doppelseitig, aber bei einer Reihe von Fillen ist einseitiger Verlauf
sicher gestellt und jeder Riickfall befallt dann wieder das ersterkrankte Auge.

Dem vollen Ausbruch der in der Regel akut einsetzenden Entziindung geht
hiufig ein mehrere Tage dauerndes Vorstadium der Hyperédmie voraus, wihrend-
dessen nur leichte ciliare Injektion und Hyperémie einzelner Irisgefastdmmchen
vorliegt oder sogar nur Symptome und Beschwerden bestehen, die wie Trinen
und Lichtscheu, Hyperamie der Bindehaut und untér Umstédnden auch geringe
schleimige Absonderung auf eine Conjunctivitis schlieBen 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 frith eine ganz zarte hauchige Tritbung, herrithrend von Kammer-
staub.

Die Iris ist stark hyperdmisch, aber nur in geringem Grade geschwellt. Die
Pupille ist stark verengert, reaktionslos, wihrend im Vorstadium manchmal sogar
eine geringe M ydriasis beobachtet wird. Besonders beim ersten Anfalle findet
gerne eine lebhafte, ja stiirmische fibrindse oder gelatindse Exsudation statt. Das
Exsudat nimmit dann in Form einer Blase oder Linse grofBe Teile der Vorderkammer
etn und bedeckt Pupillargebiet und Pupillarteil der Regenbogenhaut (vgl. Abb. 14,
S. 35). Solche fibrinose Exsudate kénnen in wenigen Stunden entstehen und
fast ebenso schnell sich wieder zuriickbilden, indem das Gewirr von Fibrinfiden
schrumpft, zusammenfillt und die dazwischen liegende Fliissigkeitsmasse
auspreBt. Bisweilen bildet sich nach Wegschmelzen der ersten Blase eine neue,
die ebenso fliichtig ist.

Bei weniger stiirmischem Beginn 148t sich der Ort der Fibrinausscheidung
und Ablagerung besser beobachten. Feine Fibrinfiden und -netze liegen zer-
streut als graugelbliche Fleckchen dem Irisgewebe auf, und zwar vorwiegend
im pupillaren Teil und der an ihn angrenzenden Zone des Ciliarteils der Iris.
Oder sie verfilzen sich zu einem zierlichen Geflecht, dessen Ausliufer von der
Iris zur Linsenkapsel oder iiber das Pupillargebiet zu andern Teilen der Iris
sich hiniiber spannen kénnen.

Gleichzeitig treten auch Pracipitate auf. Diese sind bei rheumatischer
Iritis stets klein und von grauer bis graugelblicher Farbe. Zuweilen entsteht
auch ein Hypopyon, das aber niemals besonders groB oder von lingerer Dauer
ist. Exakter wiire es als Pseudohypopyon zu bezeichnen, da es zweifellos haupt-
sidchlich aus Fibrin mit nur unbedeutender Beimengung von Leukocyten besteht.

Charakteristisch fir die rheumatische Iritis wie fiir die ihr nahestehenden
Iritiden ist die Art der Verklebung der Regenbogenhaut mit der Linsenkapsel.
Sie erfolgt, wie E. KRUCKMANN zuerst gezeigt hat, stets linear und sawmformig
am Pupillenrande durch Fixierung des Pigmentsaumes. Der Grund hierzu liegt
in dem Fehlen umschriebener Entziindungsherde.

Beim ersten Entziindungsschub wird haufig 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 Atropineintraufelung hervor, wenn die nicht fixierten Teile des
Pupillarrandes sich zuriickziehen und nur der fixierte Abschnitt zunichst haften
bleibt, bis schlieBlich véllige Losung der Synechien stattfindet. Es bleiben als-
dann nur einzelne Héaufchen von Pigment oder ein der urspriinglichen Anheftungs-
stelle entsprechender Pigmentkranz auf der Linsenkapsel zuriick, wihrend das
unversehrte Stromablatt mit dem derart defekten Pigmentblatt véllig zuriick-
gleitet und die Pupille so nach einigen Tagen wieder rund und weit wird.

Ausnahmsweise kann auch einmal bei Fillen schiweren Verlaufs mit starker Exsudation
und haufigen Riickfillen eine breitere Anheftung des pupillaren wie ciliaren Iristeils erfolgen,
so daB nach Iridektomie groBere Teile des Pigmentblattes haften bleiben. Die Losung der
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Synechien gelingt aber véllig nur, wenn die Kranken friithzeitig zur Behandlung kommen

und feste Verwachsungen noch nicht ausgebildet sind; bei ganz leichten Fillen kann sie

auch spontan erfolgen. Bei der Erweiterung der Pupille riickt, wie E. KRUCKMANN zuerst

gezeigt hat, der Pupillenrand nidher an die Krause heran und mit der Verkiirzung der

Iris wird der immer schmaéler sich gestaltende Pupillarteil steiler, so dafl schlieBlich bei

Erreicl}lﬁng volliger Mydriasis der M. sphincter hinter der Krause verschwindet und unsicht-
ar wird.

Die Sprengung aller Synechien gelingt nicht stets, oder doch nicht stets
zugleich. Wo die Verklebung bestehen bleibt, da ist der Pupillarteil der Iris
breiter als in den frei gewordenen zuriickgezogenen Bezirken.

Die Form des Pupillarrandes an der Stelle dauernder Verklebung hingt davon ab,
ob die Pigmentschicht bei der Erzielung von Mydriasis wenigstens eingerissen und zer-
teilt wird oder nicht. Im ersteren Falle bleiben spitz ausgezogene Pigmentzipfel zuriick,

temporal nasal

Abb. 12. Iritis rheumatica.
Z Synechienbildung. @ injiziertes GefiB. v langlinige Anheftung der bindegewebigen Kante des
Pupillenrandes. x groBe Pigmentblattsynechie. (Nach E. KRUCKMANN.)

die vom im iibrigen zuriickgezogenen Irisgewebe aus weit ins Pupillargebiet hineinragen,
oder auch halbkreisartige Pigmentschollen, die dem zuriickgezogenen Pupillenrande vor-
gelagert, ins Pupillargebiet reichen, ohne die Form des bindegewebigen Pupillarrandes
der Iris wesentlich zu verdndern, eben weil das Stromablatt an der Anheftung nicht teil
nimmt.

Wo eine Verwachsung in groBerer Ausdehnung unzerkliiftet bleibt, da springt auch das
Pigmentblatt halbmondférmig ins Pupillargebiet vor und mit ihm bleibt das Stroma vor-
gezogen, jedoch ohne dafBl es selbst an der Verwachsung aktiven Anteil nimmt. Wie die
Pigmentablagerungen auf der Linsenkapsel hiufig mit der Zeit noch aufgesaugt werden,
so schrigen sich auch die halbmondférmig vorspringenden Pigmentleisten nicht selten
noch ab, so daB sie und mit ihnen der Pupillarrand schlieBlich die Form der Sehne zum vorher
gebildeten Bogen einnehmen.

SchlieBlich lassen sich nach hiufigen Riickfallen von rheumatischer Iritis an den
Pigmentablagerungen und grauen Exsudatniederschligen auf der Linsenkapsel deutlich
die Zonen erkennen, wo die Verklebungen jeweils stattgefunden haben, indem die einzelnen
Anheftungsstellen dann immer Abschnitte einer unterbrochenen Kreislinie darstellen und
mehr oder weniger zahlreiche konzentrische Kreislinien den Ort der Anheftung und die
Zahl der Anfille anzeigen.

Neben der linearen saumférmigen Verklebung des Pupillenrandes sieht man
bei diffuser metastatischer Iritis und speziell auch bei der rheumatischen Regen-
bogenhautentziindung noch eine zweite Art von charakteristischen, bei anderen
Iritiden nicht beobachteten Verklebungen. Diese kommen aber zum Unterschiede

von der beschriebenen saumartigen Verklebung nicht bei enger Pupille, sondern
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nach vollzogener Pupillenerweiterung zustande. Es sind das multipel auftretende
feine Pigmentblattverklebungen, die erst nach Losung anderer Synechien bei nahezu
maximaler Mydriasis entstehen. Sie lassen sich leicht 16sen, werden aber gern
riickféllig, um schlieBlich stets bei entsprechender Behandlung zu verschwinden.

Verfasser bezeichnete sie als flichtige hintere Symechien in Mydriasis. Sie
entstehen in den ersten Tagen nach Sprengung der urspriinglichen Synechien
und lassen auf hohen Fibringehalt des Kammerwassers schlieBen. Nicht selten
ist ndmlich gleichzeitig ein ,,Pseudohypopyon‘ sichtbar. Meist treten sie gruppen-
formig in der Zahl von 4—6 Verklebungen auf und nehmen nur einen Teil des

— Pupillenrandes ein, der dann eine ausge-
‘mﬁi‘ﬁw B sprochen wellige oder ganz leicht multi-
y %@ WA ‘%,\\ pel eingekerbte Form zeigt. Sie konnen
' . ; N sich aber auch noch viel zahlreicher
f o\ ringsum am Pupillarrande finden.

Grobere Verdnderungen von seiten
des Ciliarkorpers werden meist bes
rheumatischer Iritis vermifit. KRUCk-
MANN siecht den Grund hierfiir darin,
daB nur solche Gewebe von rheuma-
tischen Affektionen heimgesucht wer-
den, die frei von Epithelien sind oder
nur von einer Endothelschicht bedeckt
werden. Beides treffe fiir das vordere

AN g Stromablatt zu. Auch zeige es mit
PR den Gelenkoberflichen die Uberein-
. ) ) stimmung, daBl es einen Raum ab-
AbD. 13, xitis, fhsv%?fatégi‘ Ffi’,‘,lgﬁlemoclﬁ%nngﬁﬂ sc}ﬂie[}en helfe, in d'em eipe'w_é'mﬁrige
wnien, sondorn nach, beiden, Suien, Yerert - Losung suspendiert ist, die mit der
mochte nicht lange auf dem Riicken zu liegen. Fliissigkeit der synovialen Héhlen

(Nach E. KRUCKMANN.) immerhin eine Ahnlichkeit habe.

Indessen ist doch bei héufig rezidivierenden Fillen von rheumatischer
Iritis wie bei einem von vornherein sehwer und hartnickig verlaufendem Anfall
eine Glaskorpertriibung keineswegs ungewdhnlich, und zwar handelt es sich durch-
weg um eine zwar leichle, zarte, aber doch ganz allgemeine diffuse Triibung des
Glaskorpers, die das Bild des Hintergrundes leicht verschleiert erscheinen 1aBt.
Wahrscheinlich ist eine solche gerade im Friihstadium, wenn sie sich durch
die lebhaft entziindlichen Vorginge in der Vorderkammer der Feststellung
entzieht, haufiger. Die Beteiligung des Ciliarkorpers kann auch auf beiden
Augen sehr verschieden sein.

Myt - fil
"‘-mi"'_u';_l..y}

So _sah Verfasser, allerdings vor der Spaltlampenzeit, an einem Auge, das innerhalb
von 2 Jahren 17 Anfalle von Iritis durchgemacht hatte, den Glaskérper stets klar, wihrend
das nunmehr erst erkrankende zweite Auge von vornherein diffuse Glaskorpertriitbung
zeigte, die sich auch in den nichsten Monaten kaum aufhellte.

Grébere geformte Triibungen des Glaskérpers kommen allerdings nur ganz
ausnahmsweise vor, und gleichfalls vermiBt man im allgemeinen Veranderungen
des Augenbinnendrucks. Erwéhnt sei schlieBlich noch, daB als Begleiterscheinung
der rheumatischen Iritis gelegentlich auch Episcleritis und Tenonitis vorkommt
und daB als Nachkrankheit von L. SCHREIBER in freilich seltenen Fillen eine exsu-
dative Netzhautablosung mit giinstiger Vorhersage genannt wird. Uber diese
Spatkomplikation sind aber noch weitere Erfahrungen abzuwarten, da der
dtiologische Zusammenhang der Ablatio mit Rheumatismus nicht in allen
geinen Fillen geniigend klar gestellt erscheint.
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Pathologisch-anatomische Befunde von frischer rheumatischer Iritis liegen
nicht vor. KRUCKMANN untersuchte ein Auge, das lingere Zeit zuvor wegen
rheumatischer Iritis behandelt worden war. Das vordere Stromablatt erwies sich
sehr zellreich, das eigentliche Irisstroma, der Sphincter und das Pigmentepithel
zeigten sich aber unversehrt. Dagegen bestand ein postcornealer Pannus, an
dessen Aufbau sich das vordere Stromablatt beteiligte, indem es den Kammer-
winkel iiberbriickte, um auf die Hornhauthinterfliche iiberzuwandern. Die
dem Pannus am nichsten liegenden IrisgefiBe waren verdickt, ihre Umgebung
kleinzellig infiltriert.

E. KrocrMANN stellt diese Gefalentwicklung den panndsen Wucherungen
der Gelenkflichen bei Polyarthritis an die Seite. Doch ist zu beachten, daf
ein retrocornealer Pannus auch bei anderen Iritiden zur Beobachtung kommt.

Die Voraussage der rheumatischen Iritis ist im allgemeinen giinstig, da der
Einzelanfall einen schnellen Ablauf innerhalb weniger Wochen nimmt und funk-
tionsstorende Folgezustinde meist nur in geringem Grade, oft gar nicht hinter-
laBt. Indessen gestalten hdufige Riickfalle den Gesamtverlauf doch recht lang-
wierig und beeintrichtigen die Erwerbsfahigkeit durch ihr unberechen-
bares Auftreten in nicht geringem Grade. Es gilt also zunédchst die Ursache
der Riickfille zu ermitteln und durch Beseitigung von Eiter- und Entziindungs-
herden (Mundhohle, Nasennebenhéhlen, Prostata usw.) das Ubel an der Wurzel
zu fassen.

Therapie. Die Allgemeinbehandlung der rheumatischen Iritis kennt medikamen-
tose, physikalische und hydrotherapeutische MaBBnahmen. Wie die Anwendung
der Salicylpraparate (Mischtabletten — Treupel, Benzosalin u. dgl.) ihre Haupt-
erfolge beim akuten, nicht beim chronischen Gelenkrheumatismus zeitigt, so ist
auch eine direkte giinstige Beeinflussung des iritischen Prozesses, der ja fast aus-
nahmslos bei chronischer Polyarthritis auftritt, nicht zu erkennen. Dagegen
scheint die Salicylbehandlung die subjektiven Beschwerden des Stirn- und Kopf-
schmerzes zu mildern. Daneben kommen Schwitzkuren, warme Béder mit
Packungen, Kopflichtbdder und zur Verhiitung von Riickfillen Badekuren
(Fango, Moor- und Schlammbéder und Sand) in Frage, vor allem aber im akuten
Stadium die parenterale Milchbehandlung, die oft ein schnelles Nachlassen der
Entziindungssymptome bewirkt.

Die drtliche Behandlung mit den pupillenerweiternden Mitteln fithrt um so
sicherer und schneller zum Ziele, je frither sie einsetzt. Die Lésung der frischen
Synechien geht gerade bei rheumatischer Iritis leicht und schnell vor sich.
Zur Vermeidung der Bildung neuer Verklebungen sowie zur Bekdmpfung der
iibrigen Entziindungssymptome ist diese Behandlung bis zum Nachlassen der
entziindlichen Reizung fortzusetzen. Andererseits empfiehlt es sich aber gerade
bei der rheumatischen Iritis nicht, die Atropinbehandlung allzu lange aus-
zudehnen; denn gelingt die Pupillenerweiterung nicht bald, so pflegt sie infolge
festerer Verklebung auch spiter nicht mehr einzusetzen und unter Umstédnden
ist der Ubergang zur operativen Behandlung, zur Iridektomie geboten. Immer-
hin stellt die Notwendigkeit eines operativen Eingriffs mehr die Ausnahme
als die Regel bei rheumatischer Iritis dar.

b) Die gonorrhoische Iritis.

Die gonorrhoische Iritis tritt dem Grundleiden entsprechend haufiger be1m
minnlichen Geschlechte auf als beim weiblichen, und zwar als Zeichen der
Generalisierung der Infektion, ganz iiberwiegend, aber doch nicht ausschlieBlich
tm chronischen Stadium der Gonorrhoe.

E. KrUCKMANN rechnet die Iritis im akuten Stadium der Urethralgonorrhoe zu den
groBten Seltenheiten, aber allein SIDLER-HUGUENIN berichtet iiber fiinf Fille von schwerer
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Iridocyeclitis, die kurze Zeit, zum Teil schon 14 Tage nach der Infektion oder Reinfektion
bei schwer fiebernden Kranken ausbrach. Eine ahnliche Beobachtung veréffentlichte
E. v. HrepEL, und unter den 15 Fillen gonorrhoischer Iritis des Verfassers war sie
ebenfalls zweimal im akuten Stadium aufgetreten.

Meist sind gleichzeitig oder schon vorher Gelenkerkrankungen nachweisbar,
doch kommt auch Iritis ohne gleichzeitige Ausbreitung der Gonokokken-
infektion auf Gelenke vor.

Die Tripperiritis beféllt die Patienten, und zwar besonders solche mit
chronischer Prostatitis, bisweilen noch jahrelang nach Uberstehen der akuten
Infektion, und das hat Veranlassung dazu gegeben, die Gonorrhoe iiberhaupt
firr eine der héaufigsten Ursachen der Iritis zu erkliren, insbesondere nachdem
sich Gfter herausgestellt hatte, daBl der Erreger einer als rheumatisch geltenden
Iritis und der entsprechenden Gelenkerkrankungen der Gonokokkus war. Diese
Anschauung darf aber nicht schlechtweg verallgemeinert werden, da es noch
die verschiedensten anderweitigen Ursachen chronischer Arthritis gibt.

In dem auf Tabelle 1 mitgeteilten Material des Verfassers ist die Gonorrhoe urséchlich
mit 3%, vertreten und, wenn auch unter den itiologisch ungeklirt geblicbenen Fallen noch
der eine oder andere wirklich auf Gonorrhoe beruht haben sollte, so tritt dieser atiologische
Faktor ebenso wie der Rheumatismus doch ganz betrichtlich hinter der Lues, besonders
aber der Tuberkulose zuriick. In der Gruppe der diffusen metastatischen Iritis spielen
Gonorrhoe und Rheumatismus allerdings die weitaus gré8te Rolle und stehen noch vor
den infektiosen Erkrankungen der Mundhéhle, wobei allerdings zu beachten ist, daB manche
rheumatische Iritis Folge einer Angina bzw. Tonsilleninfektion ist, womit sich das Zahlen-
verhiltnis wieder zu deren Gunsten verschieben kann.

Im allgemeinen finden die Gonokokken in der Blutbahn keine giinstigen
Lebensbedingungen, und damit erklirt sich die verhiltnismaBige Gutartigkeit
dieser auf metastatischem Wege hervorgerufenen Uvealentziindungen gegeniiber
den durch Gonokokken bedingten Schleimhaut- und Bindehautleiden. Fiir die
Regenbogenhautmetastasen tritt die Gutartigkeit der Eniziindung besonders
hervor, denn trotz thres hiufig recht heftigen Einsetzens, trotz grofer Schmerzhaftig-
keit und sehr langwierigen Verlaufs sind die bleibenden Verdnderungen in der
Regel recht geringfiigig.

Symptome. Der Verlauf der Erkrankung gleicht durchaus dem der rheu-
matischen Iritis, doch zeichnet sich die gonorrhoische Form durch besonders
hartnéckiges Verhalten, sowie recht lebhafte Exsudation im Anfangsstadium
aus. Sie setzt gern unter stiirmischen Entziindungserscheinungen, unter Um-
stinden mit Chemose der Lider und der Bindehaut, sowie mit starker Er-
weiterung der Irisgefifle ein. _

Blasige Exsudate, sowie kleine Pseudohypopyen werden hier besonders
haufig gesehen. Diese Exsudate von Linsen- oder Kugelform kénnen so dicht
sein, daB sie das Irisrelief zeitweise fast vollig der Beobachtung entziehen (Abb. 14).

Der Endausgang pflegt gutartig zu sein. Die Iriszeichnung zeigt keine bleiben-
den Verdnderungen, nur einige saumférmige Verklebungen und spérliche Exsudat-
reste kiinden die iiberstandene Entziindung. Immerhin kommen doch geniigend
Ausnahmen von diesem Verhalten vor. Besonders sieht man bei dieser Art der
diffusen metastatischen Iritis nicht selten recht bedeutende Glaskérpertriibungen
noch mehrere Wochen bis Monate nach Einsetzen der ersten Entziindungs-
symptome. Schon der ausgesprochene Druckschmerz bei Betasten der Gegend des
Strahlenkorpers weist auf seine Beteiligung hin. Eine nicht seltene Kompli-
kation ist ferner eine Neuritis optici, die wie so oft bei Entziindungen des vor-
deren Augenabschnittes als toxische aufgefalt werden darf.

Einen ganz ungewéhnlich schweren Fall mit Ausgang in Erblindung beschreibt E. v. HippEL.
Die doppelseitige Erkrankung setzte vier Wochen nach der Infektion unter starker Exsu-
dation, mit Synechienbildung und Hypotonie ein, bald darauf wurde graugelber Reflex
aus dem Glaskorper und Papillitis mit groBen relativen Zentralskotomen festgestellt.
Hochgradige, zirkuldre Atrophie des Pigmentblattes der Iris mit Bestehenbleiben der
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Mydriasis, fast aufgehobener Pupillarreaktion und hochgradiger Sehstérung durch Ka-
tarakt und Beteiligung des Sehnerven war der Ausgang.

In der Behandlung ist zunéchst dem Urogenitalleiden volle Aufmerksamkeit
zu widmen. SIDLER-HUGUENIN hat darauf aufmerksam gemacht, dall viele
Kranke, die nach einer Gonorrhoe infolge metastatischer Endokarditis u. dgl.
gestorben waren, bei der Sektion irgendeine Eiterung im uropoetischen System
aufwiesen, und er hat bei seinen Fillen von Iritis gonorrhoica mehrfach druck-
empfindliche Samenblischen festgestellt. Die Beseitigung solcher Eiterherde
als Quellen der Verschleppung ist dringend anzustreben.

Bei den auf metastatischem Wege entstandenen Gonokokkenerkrankungen
erzielt die Vaccinebehandlung gute Erfolge. Der giinstige Ausgang einer gonor-
rhoischen Iridocyclitis unter Vaccinebehandlung, den auch Verfasser mehr-
fach gesehen hat, besagt aber wenig, da solche Heilungen ja die Regel sind.
Auch E. v. HippeL konnte nicht zu _
der sicheren eigenen Uberzeugung L
kommen, daB die Iritis durch die =
Vaccinebehandlung wesentlich giin-
stig beeinflullt worden ist, wahrend
R. Lams iiber Heilung eines schweren
Falles mit Sekundérglaukom und
ringférmiger Synechie durch Gono-
kokkenvaccine berichtet. Vor allem
ist aber stets die parenterale Milch-
behandlung angezeigt.

Besonders starke Wirmeanwen-
dung, die an und fiir sich wegen der
Wiarmeempfindlichkeit der Gono-
kokken angebracht wire, wird gerade
bei ¥éllen stiirmischen Verlaufs sub-
jektiv oft nicht vertragen.

Die Scheu vor operativen Ein-
griffen wegen Gefahr der Verschlop- AV, 14, Fulshe snomhelioh, 1t el inom
pung von Gonokokken auf die Binde-  tinsses Exsudat von Linsenform und Fibrintiden
haut hat sich als nicht berechtigt in der Vorderkammer.
erwiesen. SIDLER-HUGUENIN, dem
auch die Ziichtung des Gonokokkus aus dem Kammerwasser gelang, hat Irid-
ektomie und Paracentese ohne Schidigung vorgenommen.

¢) Die Iritis bei akuten und ehronischen Infektionskrankheiten und bei Eiterungen.

Die hierher gehorigen Regenbogenhautentziindungen lassen sich nach
itiologischen Gesichtspunkten und gewissen Begleiterscheinungen des allgemeinen
oder des értlichen Verlaufs in vier grifiere Gruppen einreihen. Diese Einteilung
ist zwar vorwiegend &uBerlicher Art, sie gestattet aber doch einen gewissen
Uberblick iiber das schier unabsehbare Heer dieser Entziindungszustinde.

Einteilung und Symptome. 1. An erster Stelle sind die Iritiden zu nennen,
die im Verlauf von akuter oder chronischer Arthritis nicht-rheumatischen oder
— gonorrhoischen Ursprungs auftreten. Meist handelt es sich um Formen von
oligo- oder monartikuldrer Arthritis. Die dieser Gruppe zugehdrenden Fille
von Arthritis werden hiufig zur rheumatischen gerechnet, haben aber mit
akuter oder chronischer Polyarthritis theumatica nichts zu tun, da die Gelenk-
erkrankung im Verlauf oder als Nachwehe anderer Infektionskrankheiten auf-
tritt. Als solche sind fiir die akute Form der Arthritis zu nennen: Septico-
pyéamie, Scarlatina, Morbilli, Variola, Dysenterie, Meningitis, Erysipel, Diphtherie,

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

Fiir die chronische Arthritis kommen nach QUINCKE insbesondere chronische
Eiterungen ursdchlich in Frage.

Der Verlauf dieser Iritiden dhnelt insofern dem des Grundleidens als bei
akuter Polyarthritis auch die Iris in einmaligem Entziindungsschub und ohne
Hinterlassung von Folgezustdnden die Erkrankung durchzumachen pflegt,
wahrend bei chronischer Arthritis Riickfille und Remissionen auch der
Augenerkrankung einen hartnéckigen Charakter aufpriagen.

2. Nicht selten treten aber auch ohne gleichzeitige Arthritis Iritiden im
Verlaufe der mannigfaltigsten Infektionskrankheiten auf. Als héufigste Ursache
sind hier neben Angina tonsillaris und Influenza, Pneumonie, Scarlatina, Mor-
billen, Variola, Recurrens zu 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).

Fiir alle diese Iritiden der Gruppe 1 und 2 ist als gemeinsam hervorzuheben,
daB sie in weitaus der Mehrzahl der Fille als typische serofibrinése Oberflachen-
erkrankung verlaufen. Dabei kommen sie aber zumeist nicht auf der Hohe der
Infektionskrankheit, sondern etwas spater, zur Zeit der beginnenden Genesung
vor, z. B. bei Typhus und Ruhr in der dritten bis fiinften Woche nach Beginn
der Allgemeinerkrankung oder wiahrend 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. zurR NEDDEN,
Erysipelstreptokokken bei Glaskérpertrilbung GILLET DE GRANDMONT). Doch
diirfte so viel sicher sein, daf3 es sich nicht um toxische, sondern um metastatische
Vorginge handelt, und zwar ist einerseits an die besondere Empfinglichkeit
des durch schwere Krankheit geschwichten Organismus fir Mischinfektion
zu denken (Staphylokokken zur NEDDEN, SCHIECK, vgl. Abb. 4 S. 11), wihrend
andererseits die erwihnten Befunde bei Pneumonie, Typhus und Erysipel
lehren, daB 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
Entziindungsherde und die saumférmige Pupillenverklebung mit ihr gemein
haben. Das Auftreten kleiner Hypopyen sowie gréberer Glaskérpertriitbungen
ist bei diesen Gruppen etwas héufiger als bei der der rheumatischen Ent-
zindungen; die Aderhaut bleibt meistens frei, doch kommen auch schwere
Infektionen der gesamten Uvea vor.

Kurz wire noch eines Folgezustandes der Iritis bei Blattern zu gedenken. Die Ent-
ziindung selbst bietet nichts Besonderes. Doch wurden von L. MULLER und A. LOWENSTEIN
mehrmals bei Individuen, die frither Blattern iiberstanden hatten, vorwiegend im Ciliarteil
der Iris zahlreiche graue Fleckchen beobachtet und als Vitiligo sridis bezeichnet. Diesen
Fleckchen entsprechen kleine Vertiefungen der Irisoberfliche. LOWENSTEIN 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-Miinchen mir zur Verfiigung
gestellten Fall einer 58 Jahre alten Frau beobachtet, die wihrend 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. Fiir die Iritiden bei chronischen Eiterungen kommen mannigfache Quellen
in Frage, so langwierige verschleppte Formen von Angina und Tonsilleninfek-
tion, Alveolarpyorrhoe, Nebenhéhleneiterung, schlieBlich auch Furunculose
und der Eiterungen begiinstigende Diabetes. Diese Gruppe ist am besten als
septische Iritis zu bezeichnen.
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Hierher gehoren 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 gelbrétliche Herd unter
Entleerung des Eiters in die Vorderkammer. Milder Allgemeinverlauf lag nur in den Fillen
von FR. S0HANZ und R. KRAMER vor, wihrend bei den Mitteilungen von TaiEs, HEINE und
Myrius schwere Sepsis ad exitum fithrte. Hierher gehéren ferner Fille von rezidivierender
Iridocyclitis, wie sie W. SCHUSSELE bei Streptokokkensepsis, SIDLER-HUGUENIN bei Pyo-
nephrose beschrieben haben.

Bei der Mehrzahl aller zu diesen drei Gruppen gehoérenden Erkrankungen
handelt es sich beziiglich des Auges um verhéltnisméBig gutartige Zusténde,
die selbst, wenn Eitererreger im Spiele sind, wie in den Fillen von Fr. ScHANZ
(Staphylococcus aureus) und W. SCHUSSELE (Streptokokkus) einen milden Verlauf
nehmen. Auf die Ausnahmen (TaIES, L. HEINE, K. MYLIUS) Wurde schon hin-
gewiesen.

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

Hier sind auch die seltenen Félle von doppelseitiger Iridocyclitis zu nennen, deren
eigentiimlichstes klinisches Charakteristicum ein in bestimmten regelmiBigen Zwischen-
rdumen rezidivierendes Hypopyon ist und die gern von verschiedenartigen AuBerungen
der Sepsis begleitet sind. Als solche Begleiterscheinungen sind beschrieben Erythema
nodosum (W. REis, Vertf.), Pyodermie, Furunculose (Verf.), Gelenkschwellungen, Abscesse,
Kieferhohlenempyem (H. WEVE), ferner geringe Temperatursteigerung. In den Fillen von
Verfasser und WEVE wurden wiederholt aus dem Blute, wie aus den Eiterherden Staphylo-
kokken geziichtet. Da die Beteiligung der Augeninnenrdume wie bei der metastatischen
Ophthalmie im Vordergrunde steht, schlug Verfasser fiir diese langsam zur Erblindung
fiuhrenden Fille entsprechend der fiir Sepsisfille milderen und hingeschleppten Verlaufes
in der inneren Medizin sich einbiirgernden Namengebung die Bezeichnung ,,Ophthalmia
lenta‘‘ vor. Mit den von KREUTZFELD erwéhnten Fillen einseitigen rezidivierenden Hypoypons
teil}i 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. Fiir die Behandlung ist die friithzeitige Erkennung des all diesen Er-
krankungen zugrunde liegenden Leidens von gréBter Wichtigkeit. So einfach
und leicht sich die Behandlung eines einmaligen Anfalls bei den rezidivierenden
Formen gestaltet, so kann doch eine Verhilitung von Riickfillen nur von einer
Behandlung des Grundleidens, unter Umsténden von chirurgischer Entfernung
des Eiterherdes (Nebenhohlen, Tonsillen, Zahnwurzeln u. dgl.) erwartet werden.
Bei den septischen Fillen ist baldmoglichst die entsprechende Serumbehandlung
einzuleiten.
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2. Die herdféormige metastatische Iridocyeclitis.

a) Die tuberkuldse Iridocyelitis.

Geschichte. Die Geschichte der Lehre von der Iristuberkulose ist mit
derjenigen der Tuberkulose iiberhaupt eng verkniipft. Noch in den siebziger
und achtziger Jahren des vergangenen Jahrhunderts reihte man die mit
Knotenbildungen einhergehenden tuberkuldsen Erkrankungen der Uvea unter
die Geschwiilste ein und kannte iiberhaupt nur eine Tuberkulose, die herd-
formige Auftreibungen des Gewebes zeitigte. Das Vorkommen einer tuberku-
lésen Entziindung ohne Bildung wirklicher Tuberkel war etwas Unbekanntes.
AuBlerdem war frither die Ansicht allgemein verbreitet, dal vor allen Dingen
die Syphilis und der Rheumatismus als Ursache einer Iritis in Frage komme,
und noch 1908 hielt E. KRGcEMANN die weitaus grofite Anzahl der Entziindungen
herdférmigen Charakters fiir luetisch.

J. v. MicHEL wies als erster nach, daB unbeschadet des Fehlens makro-
skopisch wahrnehmbarer Knoten das mikroskopische Priparat Tuberkel auf-
decken kann, und er bahnte eine neue Erkenntnis dadurch an, daB er zuerst
den Grundsatz aufstellte, daBl die Iristuberkulose nicht als eine lokale Erkrankung
aufzufassen sei, dafy vielmehr die Erkrankung der Iris die hauptsichlichste und
zundichst allein nachweisbare oder in den Vordergrund tretende Erscheinung der
tuberkulosen Infektion des Orgamismus darstellen kann.

Auch entging ihm nicht die Tatsache, daBl der Uvealtraktus am hiufigsten
von allen Teilen des Auges von der Tuberkulose befallen wird, und zwar in allen
seinen drei Abschnitten. Erst im weiteren Verlaufe der Irisinfektion und dann
unter Umstdnden nur fiir kurze Zeit seien wirkliche Knétchen zu beobachten,
wihrend in vielen Fillen dies iiberhaupt nicht méglich sei, weil die Tuberkel
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wegen ihrer Kleinheit und tiefen Lage im Gewebe der Membran mit bloBem
Auge gar nicht aufzufinden seien. Ebensowenig stehe die Anzahl der sichtbar
werdenden Knoten in einem direkten Verhiltnis zur Heftigkeit der Iritis, ja
oft genug liege sogar ein Gegensatz vor. In sehr vielen Féllen entwickle sich
auBerdem die chronische Tuberkulose der Iris unter sehr geringen entziind-
lichen Erscheinungen, die nur manchmal sich in Anfillen verstirkten. Die Zahl
der hinteren Synechien kénne dabei eine kleine sein; denn unter diesen Verhalt-
nissen sifen die Knoten gern im Ligamentum pectinatum und verursachten
nur feinere oder grobere Beschlige an der Hornhautriickfliche. Endlich koénne
eine Tuberkulose der Iris als wuchernde Granulationsgeschwulst auftreten
oder es kime zum eitrigen Zerfall erweichter Tuberkel, die dann eine Art Hypo-
pyon in der Vorderkammer hervorriefen. So kam J. v. MICHEL mit seiner Schule,
grofitenteils auf Grund der Erfahrungen der Wiirzburger Klinik, zu dem Schlusse,
daBl 509, der dort beobachteten Félle von Iritis auf Tuberkulose beruhten.

Auch die Tuberkulose des Corpus ciliare hat schon v. MICHEL beschrieben.
Er kennt sie in der Form einer chronischen Entziindung, die in der Regel mit
Bindegewebsneubildung im vorderen Teil des Glaskorpers einhergeht, selten
unter den FErscheinungen einer subakuten oder akuten fibrinés-plastischen
oder fibrings-eitrigen Entzlindung verliuft. Die Exsudation erfolge dann in
den Glaskérperraum. Hier und da breche ein zerfallender tuberkuldser Knoten
des Corpus ciliare nach der Sclera durch und es entstehe auf diese Weise
ein tuberkulses Geschwiir; oder eine Tuberkulose des Strahlenkérpers kiindige
sich durch eine plotzliche Glaskérperblutung an. Die Regenbogenhaut sei
regelméBig mitbeteiligt, fast immer mindestens der vordere Teil der Aderhaut.

Diese Austithrungen v. MicHELs aus dem Jahre 1891 verdienen auch heute
noch an die Spitze der Erérterungen iiber Iris- und Strahlenkérpertuberkulose
gestellt zu werden, da sie unsere ganzen heutigen Kenntnisse im Keime schon
bergen und sich in bezug auf das Wesentliche vollstindig bestétigt haben.
Es geht aus ihnen neben der heute anerkannten grofien atiologischen Bedeutung
auch die Schwierigkeit der Diagnosenstellung fiir ganze Gruppen der Erkrankung
hervor, die es auch begreiflich erscheinen lassen, dafl v. MIcHELs Anschauungen
solange auf Widerstand stieBen.

Um die Beteiligung der Tuberkulose an den Entziindungen des Uvealtraktus
festzustellen, bedarf es heute allerdings eines anderen Vorgehens, als es sich
in den sonst bahnbrechenden Arbeiten der MicueLschen Schule findet. Stiitzen
sie sich doch zum Teil wenigstens nur auf Erhebung der Vorgeschichte und auf
der Tuberkulose verdichtige Krankheitsbilder.

Die experimentelle Iristuberkulose. Die weiteren Fortschritte in der FEr-
kenntnis des Wesens der Erkrankung kniipfen an die Ergebnisse der expe-
rimentellen Forschung und an die Beriicksichtigung der immunbiologischen
Tatsachen an. Bei der Beriicksichtigung der experimentellen Forschungen
folgen wir der grundlegenden Darstellung von W. Stock, dessen Ergebnisse
mehrfach nachgepriift worden sind (Fr. ScHIECK, KRUSIUS u. a.) und, wie auch
Verfasser nach eigenen Versuchen bestétigen kann, sich als im wesentlichen
richtig erwiesen haben.

Die frithesten Augenveranderungen lassen sich auf Injektion einer Tuberkelbacillen-
emulsion in die Ohrvene des Kaninchens nach 11 Tagen, allgemeiner nach etwa 14 Tagen
feststellen. Bei der ersten Uberschwemmung des Blutes mit Tuberkelbacillen scheinen
alle Teile der Uvea ungefahr gleich empfanglich zu sein, spater wird die Aquatorgegend
der Aderhaut bevorzugt.

Als erstes Symptom der experimentellen himatogenen Iristuberkulose sieht man eine
leichte Verdickung des ganzen Gewebes. Aus dieser heben sich 3 —4 Tage spater
einzelne grauliche Knotchen ohne irgendwelche Pradilektionsstellen herver. Die Knot-
chen haben infolge von Fibrinausscheidung oberflichlich ein graues Aussehen und
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verschwinden nach 4—10Tagen ohne weitere Spuren, als die hinteren Synechien in der Nach-
barschaft pupillarer Knétchen zu hinterlassen. Spiter schieBen neue Knétchen auf, alte ver-
groBern sich. Bei Ausheilung gréBerer Knotchen bleibt infolge Schwundes des Irisgewebes
eine helle Stelle zuriick.

Bei manchen Tierén treten immer neue Tuberkeleruptionen auf, die Iris wird hyper-
dmisch und kann das Aussehen eines Granulationsgewebes annehmen mit so dichter Infil-
tration, daf einzelne Herde gar nicht mehr abzugrenzen sind. Erst jetzt, also viel spiter
als bei der menschlichen Iristuberkulose, tritt auch ciliare Rotung und mit ihr eine par-
enchymatose Triibung der Hornhaut hinzu.

Ubertrigt 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 dafiir, da3 die erste Impftuberkulose durch voll-
virulente Tuberkelbacillen hervorgerufen war. Indessen schon vor W. SToCK hatte
Fr. ScEIECK nachgewiesen, da8 nach Einbringung von Tuberkelbacillen in das Kaninchen-
auge nicht immer eine schwere Augentuberkulose sich anschlieBen muB, dann namlich,
wenn so wenig Bacillen eingeimpft worden sind, daf sie durch die Schutzkrifte des Kérpers
vernichtet werden konnten.

Nach Verimpfung von tuberkulosem Material in die vordere Augenkammer pilegt eine
viel schwerere Form der Tuberkulose zu entstehen. Diese Augen gehen nimlich fast
immer an einem verkisenden Prozef zugrunde, wihrend die himatogen erzeugte Iris-
tuberkulose haufig grofle Heilungstendenz zeigt. SToCK erkannte auch richtig, daB diese
milde Form der Tuberkulose nicht durch Abtétung der Tuberkelbacillen auf dem Blutwege
zustande gekommen war, wie TH. LEBER sich die Entstehung der ,,abgeschwichten Tuber-
kulose‘‘ gedacht hatte. Die Annahme eines oft milderen Verlaufs der himatogenen Tuber-
kulose wegen primirer Ansiedlung der Bacillen innerhalb der GefaBe 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 vor; die Impf-
tuberkulose in die Vorderkammer entspricht gewissermafen dem Priméiirkomplex, die hima-
togene Form dagegen je nachdem einem friih- oder spitsekundéren Stadium der Generali-
sationsepoche, die beim Tier durch die Verimpfung ins Blut hervorgerufen wird.

Einen wesentlichen Unterschied im Verlaufe der Infektion konnte S1oCK bei intra-
venoser Impfung zwischen dem Typus humanus und bovinus nicht feststellen. Nach ScHIECK
dagegen besteht bei Verimpfung in die Vorderkammer ein weitgehender Unterschied, indem
der menschliche Tuberkelbacillus Knoten erzeugt, die nur geringe Neigung zur Verkasung,
dafiir aber grofle Tendenz zur Spontanheilung besitzen, wihrend alle mit noch so geringen
Dosen boviner Stamme geimpften Augen an totaler Verkisung und Zerstérung zugrunde
gingen. Eine wesentliche Einwirkung experimenteller einschleichender Alttuberkulin-
und Bacillenemulsionsbehandlung auf den Verlauf der experimentellen Tuberkulose des
Kaninchenauges konnten Fr. ScHIEcK und Krusius nicht feststellen.

Auch das Verhalten der Antikorper ist mehrfach zum Gegenstande experimenteller
Forschung gemacht worden. Die ersten in dieser Richtung angestellten Versuche A. LEBERs
schienen darzutun, dal komplementbindende Antikérper bei experimenteller Iristuber-
kulose im Kammerwasser eher nachzuweisen seien als sie im Serum vorhanden waren,
daB diese Antikérper also im Bereich des tuberkuldsen Herdes ortlich gebildet und von
hier aus erst in die Blutbahn abgestoBen werden. Die spéateren Versuche von SCHIECK konnten
diese Ansicht indessen nicht bestétigen. Auch SCHIECK gelang es zwar durch Einbringung
betrachtlicher Mengen abgetéteter Tuberkelbacillen in die Vorderkammer das Auftreten
des fraglichen Immunkérpers im Kammerwasser zu erzwingen, aber bei der spontanen und
experimentellen Iristuberkulose sind die Tuberkelbacillen nicht in solcher Anzahl vorhanden,
daB das Kammerwasser irgendwelchen differential-diagnostischen AufschluB zu geben
vermag.

Beziehungen zum Allgemeinleiden. Blieb die Frage noch ungeklirt,
warum die Tuberkulose am Auge einmal als Entziindung, das andere Mal als
knétchen- oder gar geschwulstbildende Erkrankung verlauft, so brachte die
Beriicksichtigung des Stadiums der Immunitdt, in dem der Organismus sich
befindet, Aufschluf. Denn wihrend 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 tuberkulosen Augenerkrankung in den Rahmen des Gesamtkrank-
heitsbildes gestattet die richtige Wiirdigung des so verschiedenartigen Ablaufs. - Diese
seinerzeit vom Verfasser geforderte Betrachtungsweise wird vornehmlich von
Fr. Scmieck und Ep. WERDENBERG durchgefithrt. So nennt ScrHIECK als
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Typus des Primdrkompleres im Augeninneren den frithsekunddren 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 groB ist, daB geniigend
starke Allergie das Krankheitsbild spaterer Phasen herbeifithren kann. Die
diffuse Iritis mit mehr oder weniger lebhaften Entziindungserscheinungen ist
Vertreterin der Uberempfindlichkeitsepocke und als solche gehért sie in der Regel
einem spéteren Lebensalter an. Das dritte Stadium der Immunitit wird durch
die torpid verlaufenden Iristuberkulosen mit glasigen Knétchen vor allem des
Pupillarrandes reprisentiert. Hier, zumeist bei Individuen reiferen Alters, ist
ein gewisser Immunitdtszustand schon erreicht, und die Erkrankung &hnelt
in ihrem Verlauf isolierten Tuberkulosen anderer Organe in diesem Stadium.

Also lassen sich verhéltnismiBig zwanglos Beispiele fiir die verschiedenen
Immunitétstypen der Tuberkulose an der Uvea anfiithren. Als Metastasen gehoren
aber die Iristuberkulosen, wie schon WERDENBERG betont hat und wie es dem
Verfasser gegeniiber auch E. RANKE ausdriicklich hervorgehoben hat, fast aus-
nahmslos in das sekundire Stadium der Generalisation. Ist die Giftempfind-
lichkeit noch nicht erheblich gesteigert, so ergibt sich im friihsekundéiren
Stadium ein dem Primidrkomplex nahe stehendes Bild, wihrend das spét-
sekundére Stadium dem Tertidrtypus ndher steht.

Es darf nicht verhehlt werden, daB sich nicht jeder Fall dem Schema ein-
fiigt, aber das wechselvolle Bild findet durch eine solche Betrachtungsweise am
besten Klirung und eine langere Beobachtung des Krankheitsverlaufes wird
schlieBlich auch in anfinglich zweifelhaften Féllen die Diagnose des Stadiums
gestatten. Chronische geringfiigige Abgabe von Bacillen ins Blut mull andere
Bilder der Uvealtuberkulose zur Folge haben, als sie sich aus einer Periode
reichlicher Metastasierung ergeben. Nach E. RangEes Ausfithrungen iber die
Driisentuberkulose ist die Art und GroBe der Knotenbildung mit der geringeren
und groBeren Ergiebigkeit der hédmatogenen Metastasierung in Zusammen-
hang zu bringen: bei reichlicher Metastasierung entstehen zahlreiche kleine
Knoten, bei spirlicher Metastasierung mit chronischem Ablauf entwickeln sich
groBerknotige Miliartuberkulosen.

Ist einmal die Metastase in die Uvea hinein erfolgt, so hingt die weitere
Gestaltung aber nicht nur vom Immunitétszustand, sondern auch von den
ortlichen Verhiltnissen ab. Wie viele andere AuBerungen der Sekundirtuber-
kulose kann die Uveitis tuberculosa in Schiiben verlaufen, und auf Perioden des
Stillstands folgen solche erneuter Ausbreitung entweder durch abermalige Meta-
stasen oder durch ortliche Wucherung. Macht sich zuerst die Fremdkéorper-
wirkung der Bacillen geltend, so bildet sich im frithen Sekundarstadium der
Typus des Primirkomplexes, der Epitheloidzellentuberkel. Dieser kann sich
durch Kontaktwachstum (,,per continuitatem‘) vergroSern, 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 Kérper alle vorhandenen Kanal-
und Hohlensysteme benutzt werden, so fiillt auch am Auge das wachsende
Tuberkulom die Iris und Corpus ciliare umgebenden Augenbinnenrdume aus.

Auf den weiteren Verlauf iiben allgemein schwichende Einfliisse und kon-
stitutionelle Faktoren in dem Sinne EinfluB, daB sie eine Ausheilung der Er-
krankung verhindern oder erschweren oder, wie bei einem von FLEISCHER mit-
geteilten Fall von schwerer Iristuberkulose nach Durchnéssung, sogar méglicher-
weise die Metastasierung hervorrufen.

Trotz der groBen Neigung zu értlichen Riickfillen pflegt die Augentuber-
kulose kein neues Zentrum der Aussaat zu werden, wenigstens solange sie sich
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innerhalb der Augenkapsel hilt. Anders steht es beim Durchbruch der Ciliar-
kérpertuberkulose nach auBen durch die Lederhaut oder beim Ubergreifen des
Prozesses auf den Sehnerven. Die Gefahr der weiteren Ausbreitung auf die
Umgebung, die Augenhohle und die Hirnhaut, und auch die Gefahr der Meta-
stasenbildung vom Auge aus ist dann grofer und die Beseitigung des tuber-
kulésen Herdes durch operatives Eingreifen gerechtfertigt.

Mit einiger Einschrinkung sind diese verschiedenen Ablaufsformen der
Tuberkulose fiir bestimmte Lebensalter charakteristisch. Die groBknotigen Tuber-
kulome des Primdrkomplexes, die der frithen Sekundérepoche angehoren,
finden sich nahezu ausnahmslos nur bei Kindern und ganz Jugendlichen. Bei
den Verdnderungen der Spétperiode handelt es sich aber um biologische Reak-
tionen, die in jedem Lebensalter, unter Umstdnden auch neben denen der
frithen Sekundérperiode einhergehen konnen, so daB sich die auf S. 41 erwéhnten
Altersunterschiede verwischen. Dieser modernen ‘Auffassung der Tuberkulose
nach E. RANKE steht der von TH. LEBER geschaffene Begriff der abgeschwéchten
Tuberkulose schon nahe. Nur darf die Abschwichung nicht allein in einer
Virulenzabnahme der Bacillen gesucht werden, sondern die verdnderte Reaktion
des Organismus, beruhend auf spezifischer Allergie, bedingt den andersartigen
Verlauf der Erkrankung.

Die Diagnose einer tuberkuldsen Iridocyclitis stiitzt sich abgesehen von dem
klinischen Befund am Auge auf den exakten Nachweis der Allgemeinerkrankung
und auf die Tuberkulinreaktion. Wahrend TH. AXENFELD und DE LA CAMP noch
vielfach die Lungenerkrankung physikalisch und réntgenologisch nicht nach-
weisen konnten, immerhin aber frither stattgehabte Bronchialdriisenerkran-
kungen annahmen, und WENDT noch 1923 bei allen rontgenologisch unter-
suchten Fillen Anzeichen aktiver Tuberkulose an den Lungen vermiBte, stellte
WERDENBERG in Ubereinstimmung mit ACHERMANN eine gewisse GesetzmiBig-
keit im Abhéngigkeitsverhéltnis der tuberkulosen Augenaffektion von der
priméren tuberkulosen Allgemeinerkrankung fest im Gegensatz zu vollstindig
fehlenden gesetzméBigen Verhdltnissen zwischen tuberkuléser Lungen- und
Augenerkrankung.

Wie irrig die friiher verbreitet gewesenen Anschauungen vom ,,normalen Lungenbefund*
waren, das zeigen die Ergebnisse ED. WERDENBERGS, der bei 130 réntgenologisch 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 gleichmiBig verteilte.

Bei samtlichen leichteren Fillen zeigte das Rontgenbild geringgradige bis sehr aus-
gesprochene Verinderungen des Hilus und der Lunge mit entsprechenden physikalischen
Symptomen. Bei den schweren Fillen mit oft zur Zerstérung neigenden Infiltrationen des
Lungengewebes boten die Augenerkrankungen teils leichtesten, teils schwersten Charakter
der Erkrankung dar.

Auch Verfasser laft seit Jahren seine Uvealtuberkulosen vom Réntgenfach-
arzt untersuchen und stimmt WERDENBERG durchaus darin zu, daB stets, wenn
auch oft sehr geringgradige Hilus-, Spitzen-, Unterlappen- oder Pleuraverinde-
rungen und oft auch Zeichen einer stattgehabten himatogenen Aussaat in der
Lunge zu finden sind. Wenn das positive Rontgenbild sich auch iiber die Akti-
vitdt eines tuberkul6sen Prozesses in Hilus oder Lunge nicht ausspricht, so
sichert es doch die tuberkuldse Atiologie der Augenerkrankung bei AusschluB
anderer Ursachen. Auf eine gewisse Aktivitit des primdren Krankheitsherdes
laBt iibrigens der wiederholte Einbruch in die Blutbahn mit Augenrezidiven
schliefen. Verfasser hat bei dem dtiologisch so umstrittenen bzw. unklaren Bild
der chronischen Uveitis der Frauen klimakterischen Alters, das neuerdings
wegen nicht nachweisbarer Tuberkulose gern mit endokrinen Stérungen in
Zusammenhang gebracht wird, rontgenologisch in den letzten Jahren stets
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Tuberkulose feststellen und damit die geeignete Behandlung einleiten kénnen,
obwohl die physikalische Untersuchung der Brustorgane ganz negativen Be-
fund ergeben hatte.

In gleichem Sinne ist die Anwesenheit von Driisennarben, luposen Prozessen,
Phlyktanen, Hornhautflecken, ferner das Auftreten von Meningoencephalismus
bedeutungsvoll. Mit groBer Wahrscheinlichkeit kann bei Nachweis derartiger
Komplikationen auf die tuberkulése Natur einer Iritis geschlossen werden,
wenn sie bei negativem Wassermann chronisch rezidivierenden Verlauf nimmt.
Auch an die Moglichkeit tuberkulser Tonsillenerkrankung ist zu denken,
wie aus einer sehr charakteristischen Beobachtung von C. Jack hervorgeht.

Wie v. MicEELs klinische Anschauungen nur langsam, dann aber sicher sich
durchgesetzt haben, so brauchten auch Tuberkulindiagnostik und -behandlung,
die schon frith in A. v. HIpPEL einen warmen Firsprecher fanden, geraume
Zeit bis zur allgemeinen Anerkennung. Der positive Ausfall der Tuberkulin-
reaktion gibt der Diagnose festen Full. Freilich sind die einzelnen Verfahren
nicht gleich zu bewerten.

So kommt wirklich entscheidende Bedeutung den percutanen Methoden von PIRQUET
und Moro nur bei negativem Ausfall zu, weil sie dann anzeigen, daB nicht einmal alte
Herde im Organismus vorhanden sind. Ihr positiver Ausfall spricht fiir Iritis tuberculosa
nur bei kleinen Kindern etwa bis zum fiinften Lebensjahr. Bei diesen aber ist Iritis an sich
recht selten, wenn sie aber vorkommt und tuberkulésen Ursprungs ist, zeigt sie meist die
charakteristische knotenbildende Form, die nicht erst durch Tuberkulin sicher gestellt
werden muB. Die Augenreaktion nach WoLFF-CALMETTE, die dem Augenarzt die Dienste
leisten konnte, die der Hautarzt von den percutanen Methoden hat, verbietet sich wegen
der gefahrlichen Folgen dieses Verfahrens fiir das Auge bei vorbestehender Augenerkrankung.

Das beste und sicherste diagnostische Verfahren bleibt die subcutane Ein-
spritzung des "Alttuberkulin Kocr. Aber hier mahnen die Lungenbefunde
WERDENBERGs zu grofer Vorsicht und zu einer gewissen Zuriickhaltung mit
Anstellung der diagnostischen Reaktion bei exsudativen Lungenprozessen;
denn bei ihnen kann sie gefahrlich sein, und sie wird durch das Réntgenbild
ersetzt bzw. iiberfliissig gemacht.

Das Auftreten der Allgemeinreaktion beweist noch nicht einwandfrei die
tuberkulése Natur einer Iritis und sagt zundchst nicht mehr aus, als daB
eben ein mehr oder weniger aktiver tuberkuloser ProzeB im Organismus sich
abspielt. Immerhin sollte aber in dieser Beziehung die Kritik doch nicht allzu
weit gehen, denn die Allgemeinreaktion auf diagnostische A.T.-Einspritzung
spricht doch schon ganz erheblich fiir tuberkulose Iritis bei negativem Wasser-
mann, und das Augenleiden erweist sich — hierin kann Verfasser J. IcErs-
HEMERs Erfahrungen durchaus bestitigen — gerade dann stets als tuberkulés,
wenn schon auf kleinste Dosen Allgemeinreaktion eintritt, obgleich Vorgeschichte
und Korperbefund keine oder nur geringfiigige Anhaltspunkte fiir Tuberkulose
ergeben hatten.

Ausschlaggebend ist allerdings erst eine drtliche, sog. Herd-Reaktion. Diese
tritt freilich nicht eben héiufig ein. Wer indessen wahrend 48 Stunden nach der
Einspritzung mehrmals téglich genau am Hornhautmikroskop mit Spaltlampe
untersucht, wird sie doch haufiger auftreten sehen als allgemein angenommen
wird. So konnte Verfasser z. B. allein 22 eigene Beobachtungen von ortlicher
Tuberkulinreaktion unter 100 diagnostisch gespritzten Kranken sammeln.

Die hiufigste Art der ortlichen Reaktion ist das sichtbare Auftreten oder die
sinnfdllige Zunahme von Reizerscheinungen am vorderen Augenabschnitte, die
etwa 6—8 Stunden nach der Injektion einsetzen und am nichsten Tage auf der
Hohe der Entwicklung sich zeigen. Es handelt sich hierbei um eine vermehrte
Blutzufuhr zum tuberkulésen Herde. Daneben sind als Lokalreaktion plotzliche
Zunahme von Glaskérpertribungen durch Blutung aus dem Ciliarkorper sowte
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Blutergiisse in die Netzhaut zu nennen. Auchkommt nicht selten eine negative Phase
der Lokalreaktion vor, indem das heftiger gereizte Auge auf nur wenige diagnosti-
sche Injektionen auffallend schnell abblaBt, tuberkulése Knétchen sich schnell
zuriickbilden, getriibter Glaskérper zusehends sich aufhellt. SchlieBlich berichtet
v. MIcHEL auch iiber ein schnelles AufschieBen zahlreicher Knétchen unmittel-
bar nach der Injektion und Verfasser (c) sah Gruppen von allerkleinsten sehr
fliichtigen Knétchen (,,Tuberkuliden®), die schon nach einem Tag wieder zu
schwinden begannen. Auch an der Bindehaut koénnen Phlykténen als diesen
gleich zu bewertende Gebilde nach der Injektion auftreten.

Von einer den weiteren Verlauf wirklich schidigenden Wirkung der Lokal-
reaktion konnte sich Verfasser ebensowenig wie J. IGERSHEIMER oder E. HERTEL
iberzeugen. Im Gegenteil scheint die Ausnutzung der durch das Tuberkulin
erzeugten reaktiven Hyperdmie einer vorsichtig dosierten Herdreaktion nicht mur
diagnostisch, sondern auch therapeutisch durchaus wiinschenswert, wie HERTEL
ausfihrt. Allzu starke Reaktionen sind aber durch Beginn mit kleinen Dosen
(Y10—/s mg) zu vermeiden. : _

GroBere modern durchgearbeitete Statistiken, in denen unter Anwendung der Rontgen-
Tuberkulin- und Serodiagnose wirklich brauchbare Ergebnisse iiber die Beteiligung der Tuber-
kulose an den Entziindungen der Uvea ermittelt wiren, liegen noch nicht vor. Wenn z. B.
L. BacH sie 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. I¢ERS-
HEIMERs, umfassend 34 genau untersuchte Fille, ergab in etwas mehr als 50°/, Tuberkulose als
sichere oder als sehr wahrscheinliche Ursache. Das wiirde also der lediglich auf klinischem
Wege ermittelten Zahl der MicaELschen Schule entsprechen. In der Statistik des Verfassers
(S. 3) ist die Tuberkulose mit 45,6%, vertreten. Sollte auch der eine oder andere der als sehr
wahrscheinlich tuberkulés bezeichneten Fille tatsichlich nicht auf Tuberkulosé beruht
haben, so diirfte diese Zahl doch eher zu niedrig als zu hoch sein; denn unter den zahlreichen
Fallen mit unbekannt gebliebener Atiologie (17,4°/,), besonders denen mit dem Bilde der
chronischen Uveitis, wird mancher auch auf Tuberkulose beruhen. Brachten doch erst
die letzten Jahre Beweise dafiir, daB dtiologisch unklare Bilder wie die proliferierende Uveitis
der Wiener Schule oder die chronische Uveitis des klimakterischen Alters tatsichlich auch,
auf Tuberkulose zu beziehen sind. So darf heute als sicher gelten, daB mindestens die Hilfte
aller Fille von Iridocyclitis auf Tuberkulose beruht.

In den Statistiken amerikanischer Autoren des letzten Jahrzehnts (BRowx und Irows,
SCHWEIDNTTZ, BULSON) spielt die Tuberkulose gar keine oder eine nur verschwindend ge-
ringe Rolle. Sie ist vollkommen durch die ,,Fokalinfektion, Oralsepsis®“ u.dgl. ersetzt.
Die mit Recht von den Amerikanern betonte Wichtigkeit der systematischen Untersuchung
der Mund- und Rachenorgane, sowie der Fahndung auf andere Eiterquellen wurde schon
an anderer Stelle hervorgehoben. Fiir europ#ische Verhiltnisse kann ich aber der Anschauung
von KuBIK, daBl die Tuberkulose bei uns in der Atiologie iiberwertet werde, nicht zustimmen.
Mag sein, daB giinstige wirtschaftliche Verhiltnisse die Tuberkulose in Nordamerika zuriick-
treten lassen. Ihr volliges Verschwinden aus den neuesten Statistiken zeigt aber, daB sie
driiben ungeniigend beachtet wird. Wenn neuerdings an Stelle der Fokalinfektion die nur
begiinstigend wirkende ,,Fokalaffektion‘ gesetzt wird, so 1af3t sich auch daraus entnehmen,
daB man auch in Amerika die Uberschitzung der ,,Fokalinfektion* einzusehen beginnt.

Symptome. Den Ausgangspunkt der klinischen Darstellung der Iristuber-
kulose mul} die klinische Erscheinungsform des Iristuberkels bilden. Zwar sind
Tuberkel keineswegs regelmifBig vorhanden, bzw. sichtbar, ja nicht einmal in
der Mehrzahl der Falle. Unter 120 Fiéllen sicherer Iristuberkulose sah Verfasser
sie z. B. 39mal; indessen werden sie um so hiaufiger angetroffen, je griindlicher
und h#ufiger man nach ihnen sucht. So wurde unter den 39 Fillen die Knitchen-
bildung dreimal erst 1—2 Jahre nach Beginn der Beobachtung festgestellt.
In anderen Fillen wieder waren Knétchen nur ganz voriibergehend sichtbar.

- Mit dem Nachweis eines knotchenartigen Gebildes im Irisgewebe ist die
tuberkuldse Natur der Erkrankung allerdings noch nicht sicher gestellt. Tuber-
kulinreaktion, klinisches Bild und Allgemeinbefund gehéren zur Diagnose-
stellung hinzu; denn einigermafBen &hnliche Gebilde kommen sowohl bei Lues
wie bei sympathischer und Raupenhaarophthalmie, sogar bei Gliom vor (J. JUNG,
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C. Bear, W. MEISNER, T. W. S1spkENS, C. PascHEFF). Indessen gestaltet sich
die Krankheitsabgrenzung gegen Lues heute, wo sie sich nicht nur auf den
Erfolg einer spezifischen Behandlung, sondern auch auf die Ergebnisse der
spezifischen Reaktionen stiitzt, wesentlich einfacher, und das klinische Aus-
sehen der oft schwammigen sympathisch erkrankten Iris weicht doch in der
Regel etwas von dem einer chronischen tuberkulésen Iridocyclitis ab. Zudem
wird bei sympathischer Entziindung, wie bei Ophthalmia nodosa, die Vor-
geschichte eine Kldrung des Sachverhaltes gestatten. Am schwierigsten ge-
staltet sich wohl die Entscheidung gegeniiber einem in der Form der Knétchen-
iritis mit Hypopyon, Pricipitaten und ciliarer Injektion auftretenden Gliom.
Wichtig ist es, an diese Moglichkeit iiberhaupt zu denken (K. VELHAGEN;
sieche auch Bd. V, Scmieck, Netzhauterkrankungen).

Abb. 15. Tuberkulése Knoten im Kammerwinkel, Ciliar- und Pupillarteil, Krause und Pupillarrand
der Iris. Kleinknotige Miliartuberkulose der Regenbogenhaut. Die 28 Jahre alte Frau erkrankte
1 Jahr zuvor und erblindete spater fast vollig doppelseitig.

SchlieBlich konnte STOCK eine unter dem Bilde der Knétcheniritis verlaufende Iris-
entziindung beim Kaninchen experimentell durch Injektion von Pyocyaneuskulturen er-
zeugen. Fiir die menschliche Pathologie spricht aber W. Stock selbst diesem Keim keine
Bedeutung zu. Praktisch ist also mit dem Auftreten von Knétchen im Irisgewebe die
Krankheitsabgrenzung vor allem Sache der Vorgeschichte und der spezifischen Reaktionen.

Die Annahme, daB Tuberkelknétchen mit Vorliebe das Ligamentum pecti-
natum bzw. den Kammerwinkel und das benachbarte Gewebe der Iriswurzel
einnehmen und daB hierin ein wichtiger diagnostischer Unterschied gegeniiber
dhnlichen Verinderungen bei Lues, insbesondere den Irispapeln bestehe, ist
aufgegeben, nicht zum wenigsten unter dem EinfluB der experimentellen
Arbeiten STOCKs. MuBte man sich doch sagen, daB eine Erkrankung, die fast
immer metastatischen Ursprungs ist, nicht an einen bestimmten Ort gebunden ist,
sondern der GefiBversorgung folgend iiberall im Irisgewebe sich entwickeln kann.

Immerhin mag es sich bei der Entwicklung von Tuberkelkn6tchen nicht
stets um Verschleppung von Tuberkelbacillen aus anderen Organherden auf
dem Blutwege in die Iris handeln; sondern es kommt gelegentlich auch eine
ortliche Weiterverbreitung einer ihrerseits himatogen entstandenen Tuberkulose
von der Nachbarschaft aus auf die Iris zustande. So erklaren sich die Wuche-
rungen im Kammerwinkel durch Weiterverbreitung von Lederhaut und Strahlen-
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korper aus in und durch die Iriswurzel. Ferner kann eine Tuberkulose besonders
des pupillaren Iristeils durch Verschleppung von Abfallsprodukten von einer Ciliar-
korperentziindung oder -geschwulst mit dem Fliissigkeitstrome entstehen, in-
dem bacillenhaltiges Material in die Iris aufgenommen wird und an der Stelle
der Implantation eine neue Gewebsreaktion veranlaBt.

All die verschieden groBen Knétchen gehoren zur Gruppe der kleinknotigen
Miliartuberkulosen, in der wieder Knétchen von submiliarer, miliarer (Abb. 15)
und gut miliarer (Abb. 16) GroBe unterschieden werden. Eine Ausnahme machen
hochstens die seltenen Fille konglobierter Tuberkulose, die zur grofknotigen
Miliartuberkulose gerechnet werden kénnen. Die kleinsten, kaum mit freiem
Auge sichtbaren grauen Knétchen finden sich
gerne innerhalb des kleinen Kreises und im
Sphinctergebiet (W. STock), wihrend grofere
Knoten biszu einem Durchmesser von2und mehr
Millimeter den Ciliarteil bevorzugen (Abb. 16).
Indessen ist fiir die GréBe der zur Entwick-
lung kommenden Knoten nicht lediglich das
GefaBkaliber verantwortlich zu machen, in-
dem die kleinsten Knoten die Gegend der
den Sphincter versorgenden Capillargefifle
bevorzugen sollten, wihrend die groBeren
Knoten im Bereiche der noch stirkeren Ge-
faBstdmmchen des Ciliarteils liegen, weil hier
in dem weiteren GefiBlumen ganze Bacillen-
klumpen haften kénnen. Im Gegenteil ist bei
groBknotiger Tuberkulose nach E. RANKE
gerade eine geringere Ergiebigkeit der hama-
togenen Metastasenmengen anzunehmen.

Die Entwicklung der Knoten geht in der
Regel im eigentlichen Irisstroma vor sich, so
daBl zunédchst die vordere Grenzschicht frei
Abb. 16. Miliartuberkulose der Regen- b_,leibt' Der Wa‘(?.hsende KnOteI} wird von Ge-
bogenhaut. GroBere Knoten vgl. 8.47. fallen um- und tibersponnen, die Gewebsfasern

weichen seitlich auseinander (Abb. 16) und der
Knoten gelangt schlieflich an die Oberfliche. Hiervon abweichend entstehen bei
der schon erwihnten sekundéiren Aussaat vom Ciliarkorper aus oberflichliche,
dem Gewebe aufgelagerte Knétchen miliarer GroBe, die deutlich als Auflagerung
zu erkennen sind, auch das Stroma in keiner Weise verdriingen.

Die Lebensdauer der einzelnen Knétchen ist recht verschieden. Wahrend
lénger dauernder Beobachtung sieht man oft einzelne Knoten kommen und gehen,
andere nahezu unverdndert monatelang fortbestehen. Jedenfalls spricht ein
fliichtiges AufschieBen von Knoten und ihr Verschwinden schon nach kurzer
Frist, tiber das z. B. A. Vossius berichtete, in keiner Weise gegen die tuber-
kulése Natur einer Erkrankung, da auch Tuberkel in Kiirze restlos sich zuriick-
bilden kénnen.

Diese Riickbildung erfolgt durch Verkleinerung und oberfliachliches Einsinken
des Tuberkels, und zwar bei den kleinen miliaren Formen ohne Zuriickbleiben
irgendwelcher narbiger Gewebsverinderungen. Bei gréBeren Knoten geben aber
spater atrophische oder entfarbte Stellen den fritheren Sitz an, und die
Iris bekommt infolge Auftretens zahlreicher spindeliger kleinerer und groBerer
Vertiefungen oder lochartiger Liicken im Gewebe ein getigertes Aussehen
(J. v. MicHEL).
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Lebhafte Entziindungserscheinungen sind an die Aussaat von Tuberkel-
knotchen in der Iris nicht gebunden, ja diese treten oft auffallend zuriick.
Schwer erkrankte Augen sind oft nahezu frei von Reizerscheinungen und auch
auf Belichtung tritt nur eine geringe ciliare Rotung ein, die alsbald wieder
verschwindet. Auch die subjektiven Storungen sind abgesehen von der Herab-
setzung der Sehschirfe unbedeutend. Die Gewebsproliferation steht dann ganz
im Vordergrunde. In anderen Féllen treten aber die charakteristischen Zeichen
der Entziindung 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 GefaBstdmmechen des ciliaren Iristeils, in dessen
weiteren Verlauf pupillarwérts ein Tuberkel eingeschaltet ist, stark gefiillt,
ohne daB3 es dann aber iiber den das Gefdfllumen sperrenden Knoten hinaus
verfolgt werden kann. Die kleinen und kleinsten Knoten lassen haufig jede
starkere Blutfiillung in jhrer Nachbarschaft vermissen.

Bei langerem Bestehen und vor allem bei grofieren schon durch ihre Gewebs-
verdringung wirkenden Knoten tritt aber im benachbarten Stromagebiet
ausgesprochene Roétung durch stirkere GefaBfiillung auf, die teils auf den
Entziindungsreiz, teils auf Stauung zurtickzufiihren ist. Es kommt zu einer
charakteristischen Rotung des den Knoten umgebenden Gefidnetzes. Die
neugebildeten Gefile umspinnen den Knoten von allen Seiten, wihrend sie
seine Oberfliache oft frei lassen (Abb. 15). Am h&ufigsten sieht man dieses Ver-
halten bei den Knotenbildungen im Bereich der Krause und ihrer Nachbar-
schaft. Zur Gewebsproliferation ist alsdann die perifokale Entzlindung (S. 55)
getreten.

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

M. M. 19 Jahre alt, erkrankte vor vier Wochen an Entziindung des rechten Auges.
Es ist leicht ciliar gerétet. Spérliche Pricipitate. Die Pupille mittelweit von lings ovaler
Form, reagiert nur trage auf Lichteinfall. GroBle Knoten im Ciliarteil der Iris, nasal unten,
nasal, sowie in der Kammerbucht nasal. Einige Tage spiter voriibergehend kleines
Hypopyon. In den nichsten Wochen nimmt die Schwellung der Iris so zu, da8 der Ciliarteil
den Pupillarteil fast ganz iiberlagert. Temporal unten und oben im Ciliarteil neue Knoten;
die grofen in Abb. 16 wiedergegebenen Knoten verkleinern sich langsam. Gleichzeitig am an-
dauernd nur wenig gereizten Auge reichlichere Pricipitate, Stauungspapille mit Netzhaut-
blutung.

Die Exsudation in die Umgebung der Knoten pflegt Hand in Hand mit dem
Grade der Entzindung und der Hyperdmie zu gehen und fehlt daher bei den
chronisch verlaufenden Féllen zeitweise fast ganz. Mit zunehmender Hyperdmie
der Irisgefifle nimmt man auch exsudative Vorginge an den Tuberkelknoten
und ijhrer Umgebung wahr, und zwar in Form eines Fibrinmantels oder einer
Kuppe, welche die Umgebung des Knétchens dann verwischt. Am sinnfalligsten
sind die exsudativen Vorginge an den kleinen Knoten des Pupillarteils, die
bisweilen wihrend 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 Knotchen vorgeschobene und emporgehobene
Irisstroma des Pupillarteils selbst, so dafi der Typ der Stromasynechie entsteht.
Wenn auch jeder derartigen Synechie keineswegs ein Tuberkel oder ein ehe-
maliger Tuberkel des Pupillarteils entsprechen muf}, so ist doch oft das Auf-
schieBen pupillarer Knétchen von der Entstehung ebensovieler an den Sitz
der Knoten gebundener Synechien begleitet. Manchmal sieht man auch die
Knotchen des Pupillarteils ins Pupillargebiet vorquellen und durchbrechen.
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Sie entleeren alsdann bisweilen jhren 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
nimlich eine starke Schwellung des ciliaren Abschnittes besteht, sei es daB
sich hier nun besonders groBe Knoten oder ein diffuses Granulationsgewebe
entwickelt. Alsdann kann der geschwellte Ciliarteil iiber den Pupillarteil
pupillarwérts hinweggleiten, einen neuen Pupillarrand vortduschen und bei
nun stattfindender Exsudation mit der vorderen Linsenkapsel verwachsen.

Hinsichtlich der zu Précipitaten fiihrenden Exsudation in die vordere Augen-
kammer siehe S. 49. Hier sei nur schon erwéhnt, da8 auch bei typischer tuber-
kuléser Iridocyclitis gelegentlich ein Hypopyon zu beobachten ist, welches
sogar wiederholt rezidivieren kann (z. B. J. StimLI). Es tritt als Folge
einer lebhaften fibrinds-eitrigen Exsudation oder einer Entleerung von Tuber-
kelknoten in die vordere Augenkammer ein.

Die Knotenbildungen im Kammerwinkel gelten im allgemeinen als Fort-
leitung einer Ciliarkorpertuberkulose durch Iriswurzel und Lig. pectinatum
in die Vorderkammer. Nicht immer deckt sich diese Anschauung mit den
tatsichlichen Befunden (s. S. 52). Diese Gebilde sprieBen pilzférmig aus dem
Kammerwinkel hervor und kénnen, besonders wenn sie unten sitzen, wohl
auch mit groflen speckigen Beschligen verwechselt werden. Sie erreichen bis-
weilen recht stattliche Grofle, besonders wenn man in Erwégung zieht, dafl ihr
peripherster Abschnitt in der Kammerbucht sich der Beobachtung entzieht.
Durch ZusammenflieBen mehrerer Knoten entsteht weiter das Bild des Iris-
tuberkuloms (konglobierte Iristuberkulose). So kommt es in seltenen Fillen
zu einem wirklich geschwulstmdfigen Wachstum, einer Granulationsmasse, die
aus dem Kammerwinkel vordringt, als gelbrétlicher fleischdhnlicher, von GefiB8en
durchzogener Tumor grole Partien der Vorderkammer erfiillt und in der Gegend
der Hornhautlederhautgrenze gerne zum Durchbruch fiihrt.

Wir haben bei der bisherigen Darstellung der Iristuberkulose uns in erster
Linie an das Tuberkelkngtchen, sein Entstehen und Vergehen sowie an die Begleit-
und Folgezustinde 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 fiir die fast durchweg chronisch und mehr oder weniger reizlos verlaufenden
Erkrankunggsfélle zu, die frither wegen der Bildung kleiner und gréfierer Knoten
als tuberkulose Geschwulstbildung abgehandelt wurden. Solche Fille von
Iris- und Ciliarkérpertuberkulose sind, wie schon J. STAHLI erwdhnt, dem 2. und
3. Lebensjahrzehnt eigentiimlich; besonders verlaufen die an sich nicht hiufigen
Entziindungen des ersten Lebensjahrzehntes mit Vorliebe in der geschilderten
Weise als klein- oder groBknotige Miliartuberkulose oder unter dem Bilde der
Granulationsgeschwulst, weil die proliferativen Friithstadien der Generalisation
vorziiglich bei jiingeren Individuen zu erwarten sind.

Diese erste Gruppe von Erscheinungsformen der Iris- und Strahlenkérper-
tuberkulose, eben durch die Knétchenbildung am frithesten und leichtesten
erkannt, stellt nun keineswegs die héufigste Form der tuberkulésen Erkrankung
der vorderen Gefi3haut dar, vielmehr macht ihr diesen Rang die seit langer Zeit
mit dem ganz unzweckméBigen Namen der ,Iritis serosa‘“ bezeichnete Kr-
krankungsform streitig, die besser als Iridocyclitis mit Beschligen zu bezeichnen
ware. Zwar sind Beschlige auch bei jeder anderen Form der uvealen Tuber-
kulose zu verzeichnen, aber hier bestimmen sie als dauerndes wichtiges Symptom
das klinische Bild und fiihren oft zu Drucksteigerung. Wegen der durch die
Zellablagerung im Kammerwinkel bedingten Verstopfung der AbfluBwege
schlug Fr. Scareck auch den treffenden Namen der ,,Iritis obturans vor.
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Nachdem die alteren heute mit Recht erledigten Vorstellungen einer ,,Keratitis punctata‘
und ,,Descemetitis* aufgegeben waren, galt der Strahlenkérper lange als alleinige Lieferungs-
stitte der Beschlige und als Sitz der Erkrankung (E. Fucas). Die Spaltlampenuntersuchung
hat aber ergeben, daB der manchmal ,.eigentliche Sitz der Erkrankung in die Iris zu
verlegen ist” (Fr. ScHIECK), denn bei fehlender oder nur angedeuteter Ciliarinjektion
treten zwischen und unmittelbar vor oder hinter den Wiilstchen des Pigmentsaums am
Pupillarrande allerfeinste glasige grauweifle Perlchen auf, die sich bei den frither gebriuch-
lichen Untersuchungsmethoden génzlich der Beobachtung entzogen.

Ist somit eine Beteiligung der Iris nach den neuesten Untersuchungen sicher,
so darf die Miterkrankung des Strahlenkérpers, die sich nach Verfassers
Ansicht bei so gut wie jeder Iritis wenigstens zeitweise findet, doch nicht
auBer acht gelassen werden. Die Druckerhéhung und Vertiefung der Vorder-
kammer, Folge der Verstopfung der AbfluBwege, ist allerdings weniger in diesem
Sinne zu deuten als die doch recht hiufig vorhandene Exsudation, auch Blutung
in den Glaskérper. Die Glaskérpertriibung kann recht erheblichen Grad er-
reichen und so die hochgradige Sehstérung erklaren, die bisweilen im Wider-
spruch zu den geringfiigigen Symptomen im vorderen Augenabschnitt steht.
Auch die vordere Aderhaut ist nicht selten mit entziindlichen Herden beteiligt.
Klinisch sieht man bei geringen Reizerscheinungen und anscheinend zuriick-
tretender Beteiligung der Iris an der Hornhautriickfliche zahlreiche feine,
aber doch mit freiem Auge wahrnehmbare Beschlidge, spérlicher auf der Iris
und im Pupillengebiet. Zu diesen kleineren in Dreiecksform mit Spitze nach
oben angeordneten regelméfBigen und kugligrunden Beschlidgen treten aber auch
nicht selten gréBere von unregelméBiger Form und speckigem Aussehen hinzu.

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

Der lang sich hinziehende bzw. rezidivierende Verlauf dieses haufig doppelseitigen Leidens
macht schon die tuberkulése Natur wahrscheinlich, wenngleich erst das Réntgenbild der
Brustorgane und die Tuberkulinreaktion sichere Auskunft iiber den groBen Anteil der
Tuberkulose geben konnten. Pathognomonisch ist aber das Krankheitsbild fiir Tuberkulose
nicht, denn es kommt auch bei sympathischer Ophthalmie und bei Lues vor. Bei Rheu-
matismus und Gonorrhoe (Fr. ScHIECK) sah Verfasser nur Krankheitsbilder, die sehr bald
einen ganz anderen Charakter annahmen.

Diese tuberkultése Entziindung des Strahlenkérpers gehort zur sekundéren
Periode der Tuberkulose und tritt sowohl bei jugendlichen wie bei alteren Indi-
viduen auf, verlauft aber bei dlteren Personen in etwas anderer, besonders charak-
teristischer Weise. Sie ist namlich oft jenseits des 40. Lebensjahres von mehr
oder weniger dichten tiefen Hornhauttriitbungen begleitet, die lingere Zeit hin-
durch bestehen, sich aber schlieBlich zuriickbilden. Die Beteiligung der Hornhaut
bei dieser Form der Iridocyclitis tuberculosa kommt zwar gelegentlich auch schon
in jlingeren Jahren vor, bei dlteren 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 ahnliches nur selten bei Iridocyclitis syphilitica, bei anderer iiberhaupt
nicht sieht. Die Ursache hierfiir diirfte in einer Ausbreitung auf die tieferen
Lagen der Lederhaut sowie die den Hornhautrand erreichenden GefédBéstchen
zu suchen sein.

Reine Fille von Iridocyclitis chronica mit Pricipitaten und Glaskérper-
tritbungen ohne Synechienbildung pflegen durchschnittlich 2—3 Monate anzu-
dauern, doch kommt auch ein viel schleppenderer Verlauf vor, so dal die Er-
krankung unter Riickfillen sich iiber Jahre hinziehen kann, ohne indessen in
der Regel einen besonders ungiinstigen Verlauf zu nehmen.

AuBerdem gelangt noch eine andere seltenere und weniger beachtete Form
der Ciliarkorpertuberkulose mit nur geringer Beteiligung der Iris zur Beobachtung,
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die einen schnelleren und viel schwereren Verlauf nimmt. KEs bildet sich in
Kiirze ein groferer Erkrankungsherd im Corpus ciliare. Man erhilt dann
aus der Ciliarkorpergegend einen lebhaften gelben Reflex, der vom einer gegen
das Augeninnere sich ausbreitenden Geschwulst herriihrt. Die Spannung des sehr
druck-empfindlichen Auges sinkt schnell und erheblich. Unter wechselndem Auf-
treten wvon Hypopyon, Glaskorpertriibungen und Blutungen erblindet das Auge
schnell und geht allmdihlich in Atrophie diber. Verfasser hat in drei Jahren
allein 4 Falle dieser Art, bei Individuen des 4.—6. Lebensjahrzehnts, beobachtet.

Kehren wir zu den Erkrankungen mit vorwiegender Beteiligung der Iris
zuriick. Bei einer weiteren Gruppe tritt die plastische Exsudation in den Vorder-
grund, d. h. es entwickeln sich schon friihzeitig zahlreiche hintere Synechien,
welche die Regenbogenhaut flichenhaft an die vordere Linsenkapsel anheften.
Diese Erkrankung setzt unter lebhaften Entziindungserscheinungen ein, so
daB beim Fehlen sichtbarer Knétchenbildung ein der diffusen metastatischen
Iritis dhnliches Bild vorliegt. Aber die schlechtere Beeinflussung der Verklebung
durch Atropin sowie die flichenhafte Anlétung deuten auch ohne sichtbare
Herde auf eine anders geartete Entziindung hin. Bei leichteren Erkrankungs-
fallen dieser Gruppe (Iritis plastica tub.) braucht der Strahlenkérper nicht erheb-
lich beteiligt zu sein. Nach A. v. HIpPEL soll diese Erkrankung sogar ohne Glas-
korpertriibung verlaufen; weit haufiger sind aber die Fille, bei denen eine leb-
hafte Exsudation nicht nur in das Pupillargebiet und die Vorderkammer, sondern
auch in den Glaskorper sich abspielt. Es treten dann an der Hornhautriickfliche
Beschlidge auf, die an Zahl oft hinter denen bei der vorigen Gruppe, der chro-
nischen Cyclitis zuriickstehen, sie aber an Grofle erheblich iibertreffen und auch
sonst sich von ihnen wesentlich unterscheiden. Es handelt sich nimlich um
die grofien gelblichen bis gelblichgrauen Beschlige von unregelmaBiger Form und
speckigem bzw. brocklig kisigem Aussehen. Solche grobmassige Beschlige werden
nur bei den herdféormigen endogenen Entziindungen beobachtet, und hier
sind sie wieder am haufigsten und hartnickigsten bei der Tuberkulose.

Wahrend man zu Beginn der Erkrankung bei noch guter Spannung oft
massige kulissenartige Triibungen im vorderen Glaskorper sieht, ist der hintere
Augenabschnitt in spiteren Verlaufsstadien meist infolge starker Exsudation
ins Pupillargebiet der Beobachtung entzogen. Erblindung mit Pupillarabschlu3
und -verschluf} ist der Endausgang solcher Fille, die inzwischen aus dem Stadium
lebhafterer Entziindung lingst in eine chronische Verlaufsform iibergegangen
sind. DaB der Ciliarkorper an diesen schwersten Formen exsudativ plastischer
Iritis ebenfalls erheblichen Anteil nimmt, geht abgesehen von den Glaskorper-
triibungen aus der sehr ausgesprochenen Spannungsverminderung hervor, die
nicht selten die spiteren Stadien begleitet, und zwar trotz zirkulirer Synechie
und Behinderung des freien Abflusses im Lig. pectinatum. Der Augapfel fiihlt
sich in diesen spiten Stadien oft weich an und geht schlieBlich in Atrophie
iiber, nachdem andere Komplikationen wie Katarakt und Netzhautablésung
sich hinzugesellt und den letzten Rest von Sehvermégen aufgehoben haben.

Bisweilen nimmt diese plastisch exsudative Form von vornherein einen
chronischen Verlauf, oder das Auge beruhigt sich scheinbar nach einem ganz
akut schmerzhaften Anfall von nur wenigen Tagen, unter Umstinden bei
gleichzeitiger Entwicklung eines kleinen Ciliarstaphyloms, geht aber dann um
so sicherer spater unter den Erscheinungen der chronischen Uveitis zugrunde.

Diese Erkrankungsform tritt seltener schon im 2. Lebensjahrzehnt, meist
erst nach vollendeter Pubertit auf und gehért dem Hohepunkt der Sekundér-
periode an. Sie bildet eine der hiufigsten Ursachen, an denen kriftige Menschen
des erwerbsfahigen Alters doppelseitig 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 Entziindung befallen.

Ubergangsformen, die zwischen der zweiten und dritten Hauptgruppe,
zwischen der Iridocyclitis mit Pracipitaten (Iritis obturans) und der Irido-
cyclitis exsudativa plastica vermitteln, gibt es genug, auch kénnen beide
Krankheitsbilder durch das Auftreten tuberkuléser Knétchen verdandert werden.

Ein charakteristisches Beispiel von Verbindung schwerster Knotenbildung mit sehr
lebhafter plastischer Exsudation ist der in Abb. 15 wiedergegebene Fall einer im 27. Lebens-
jahre doppelseitig erkrankten Frau. Das wesentlichste Anfangssymptom war Abnahme
der Sehkraft beiderseits. Eine mehrmonatliche Tuberkulinkur fiihrte keine wesentliche
Besserung herbei. Ein Jahr spater fand sich im Gegenteil Verschlechterung.

Als Hauptverlaufsformen der Iris- und Ciliarkorpertuberkulose haben wir
somit kennen gelernt: 1. Die miliaren kleinknotigen Iristuberkulosen einschlief3-
lich Solitirtuberkel und Granulationsgeschwulst. 2. Die Iridocyclitis chronica
mit Pracipitaten (Iritis obturans). 3. Die Iridocyeclitis plastica exsudativa.

Drei weitere Formen von Iriserkrankungen sind nach ihren Symptomen noch dem
Gebiet der exsudativ plastischen tuberkulésen Iridocyclitis zuzuweisen, verdienen aber nach
dem eigenartigen Verlauf eine gesonderte Besprechung, ndmlich einmal Fille von tuber-
kuléser Iritis, bei denen die plastische Exsudation nur zur Ausbildung multipler hinterer
Synechien gefiihrt hat, wahrend die Iriszeichnung nahezu unverindert scharf bleibt, Prici-
pitate fehlen oder nur in ganz geringer Zahl vorhanden sind. E. Krckmany fiihrt diese
Gruppe von Iritis teils auf Tuberkulose des Strahlenkorpers, teils auf schwach virulente
Bacillen, teils auf verinderte Reaktion eines bereits frither tuberkulds erkrankten Organismus
gegeniiber einer moglichen Neuinfektion zuriick. Beziiglich der zweiten und dritten Mog-
lichkeit sei auf S. 40 u. f. verwiesen, wonach an eine veridnderte Reaktion des Organismus,
aber weniger aus den erwihnten Ursachen als wegen des Verhaltens des Allgemeinkérpers
gegeniiber den spiteren Stadien der Tuberkulose zu denken ist.

Sicher kommt aber diese Form der Iritis besonders bei Tuberkulose der anderen Teile
der GefaBhaut vor, und zwar nach Verfassers Beobachtungen nicht nur bei Strahlenkorper-
tuberkulose, bei der man doch recht hdufig auch Knotchen in der Iris aufschielen sieht,
sondern vorziiglich als Begleiterscheinung der Chorioiditis disseminata tuberculosa. Bei
dieser tritt eine leichtere Iritis mit mehr oder weniger zahlreichen Synechien recht oft auf.
Dabei fehlen grobere Pricipitate fast immer und Knotchen desgleichen, so daB eine Fern-
wirkung des tuberkulosen Aderhautprozesses und zwar als perifokale Entziindung der
Regenbogenhaut anzunehmen ist.

Teilweise dhnlich in Verlauf und Bewertung ist auch die Iritis, die sich zur juvenilen
Periphlebitis hinzugesellt. Doch kommen hier auch primire Erkrankungen der Regenbogen-
haut vor (W. GiLBERT), die sich nach histologischen Befunden vorwiegend an den Ge-
fiBen abspielen.

Endlich hat C. HEERFORDT eine besondere Form doppelseitiger Iridocyclitis als Febris
uveo-parotidea beschrieben, deren Eigenart in der Verbindung mit monatelang andauerndem
Tieber, mit Parotisschwellung und Parese cerebrospinaler Nerven besteht. Blieb in einer
Reihe von Fillen die Atiologie unklar (vgl. H. WEVE), so deuteten andere, wie die von
S. Scuun, K. LEEMANN und H. GJEssING bekannt gegebenen, auf eine atypische Form der
Tuberkulose hin. Das Augenleiden verlduft nimlich haufig mit Bildung von gelben bis
braunroten Knotchen, deren tuberkulose Natur in einem Falle von LEHMANN auch histo-
logisch festgestellt wurde. Es handelt sich um eine atypische Form der Tuberkulose, die
an den Speichel- und Lymphdriisen als Lymphomatose verlauft; gelegentlich kommt auch
Lues als Ursache dieser Symptomengruppe in Betracht (BEra).

Pathologische 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 Ciliarkérper im Vordergrunde
der Erkrankung steht.

Das mikroskopische Bild einer frischen Iristuberkulose 148t oft Riickschliisse
auf die Art ihrer Entstehung zu, indem der Sitz der Knétchen oberflichlicher
oder tiefer sein kann. Schon v. MicHEL wies darauf hin, daB die oberflichlich
sitzenden Tuberkel das Gewebe der vorderen Grenzschicht emporheben, wihrend
Knoten, die im Innern des Irisgewebes entstehen, die Oberfliche zunichst
nicht zu verindern brauchen. Beide Gruppen von Tuberkeln deuten auf eine
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himatogene Entstehung der Tuberkulose hin. Ferner ist fiir die Iristuberkulose
auch eine Ausbreitung vom primdr hdmatogen entstandenen Ciliarkérperherd
aus denkbar durch Einwuchern in den Kammerwinkel und die Iriswurzel.
AuBler diesen von MICHEL schon erwéhnten Formen der Iristuberkulose kommt
aber noch die Auflagerung von tuberkulésen Entziindungsprodukten auf die
Irisvorderfliche durch Wandern und Verschleppung infektiésen Materials im
Hohlensystem der Augenkammern vom Ciliarkérper nach vorn vor, gewisser-
maBen eine Form von intraocularer Impftuberkulose. So entstehen Knétchen,
die dem Irisgewebe nur locker aufliegen (STRAUB, W. GILBERT).

Mit Vorliebe entwickelt sich das tuberkulése Knétchen im Stromablatt, in
der zahlreiche Gefdfle filhrenden Gewebslage unter der vorderen Grenzschicht.
Diese Knoétchen wachsen dann ungehemmt gegen die Oberfliche, heben diese
empor und sprieBen 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 Ciliarteil und im Pupillarteil
der Iris, jeden fiir sich zur Entwicklung gelangt.

Abb. 17. Tuberkel der Iriswurzel bzw. deés Kammerwinkels, des Ciliar- und Pupillarteils der Iris.

Wie die Ansiedelung der hdmatogenen Tuberkulose in der GefdBschicht
mit Vorliebe vor sich geht, so ist auch der Ort der Gefaverteilung maBgebend
dafiir, daB trotz aller UnregelmiBigkeit der Verstreuung der Knoten doch be-
stimmte Abschnitte der Regenbogenhaut etwas héufiger Ansiedlungsstelle sind
als andere. Mehr noch als das Krausengebiet kommt hier der Circ. art. iridis
major in Betracht. Friiher galt der Sitz knotchenférmiger Gebilde im Kammer-
winkel als fiir Tuberkulose charakteristisch. Wenn auch diese Anschauung
als unberechtigt aufgegeben ist, so steht doch der Circ. art. major in engen
Beziehungen zur Entwicklung von Tuberkeln im Iriswinkel. Diese wachsen
somit nicht eigentlich aus dem Strahlenkérper hervor, und die mehrfach ver-
breitete . Anschauung, daB das AufschieBen dieser Kammerwinkeltuberkel auf
eine primére Ciliarkérpertuberkulose zuriickzufithren sei, entspricht nicht ganz
den pathologisch-anatomischen Verhiltnissen, wonach in solchen Fillen der
Strahlenkérper nahezu frei von Entziindung sein kann, obgleich ja Iriswurzel
und Vorderfliche des Strahlenkorpers in der Gegend des Circ. art. aneinander
grenzen. Vielmehr entwickeln sich, wie Abb. 17 deutlich zeigt, selbstédndige
Knoten in dem an den Circ. art. maj. vorne angrenzenden Gewebe der Iriswurzel
und wachsen von hier entsprechend den Gesetzen der Verbreitungsart der



Die tuberkulose Iridocyelitis: Pathologische Anatomie. 53

Tuberkulose in die benachbarte Koérperhohle, die Vorderkammer, vor, wo sie
sich ohne hindernden Gewebsdruck frei ausbreiten kénnen.

Die geschilderte Lage und Entwicklungsweise der Irisknétchen in der Gefa3-
schicht ist die haufigste, jedoch ist die Entstehung von Knétchen an jeder
anderen Stelle der Iris namentlich in der Tiefe, dicht vor dem Pigmentepithel
auch nicht ungewohnlich. Selbst der M. sphincter kann von tuberkulésen
Knotchen durchwachsen werden, ja solche koénnen sich auch unter ihm ent-
wickeln. Auch an anderen Stellen kommt ein Wachstum so ausgesprochen
in die Tiefe hinein vor, daB das Pigmentepithel lebhaft gegen die hintere Kammer
hinein vorgewolbt wird. Dabei erweist es sich sehr widerstandsfahig und verlauft
intakt hinter den Knoten, denen lange Zeit die Schicht des Pigmentepithels
Einhalt gebietet. Denn ein Durchwachsen von einzelnen Tuberkelknotchen in
die Hinterkammer unter Durchbruch des Pigmentepithels pflegt im Gegensatz
zum Durchbruch nach vorne durch die vordere Grenzschicht hindurch nicht

Abb. 18. Dem Pupillarteil der Iris aufgelagerter Impftuberkel bei Ciliartuberkulose. Frith- und
Fernschidigung des Pigmentepithelblattes.

zu erfolgen. Dagegen wird eine ganz anders erfolgende Schiadigung des Pigment-
epithels unter Umsténden schon friihzeitig beobachtet (L. HEINE, W. GILBERT).
Unter oberflichlich gelegenen Infiltraten und Tuberkeln begegnet man nim-
lich bei wohl erhaltenem Stromablatt mehr oder weniger ausgesprochenen
Liicken im Pigmentepithel (Abb. 18). Das Pigment kann bis auf wenige Reste
schwinden, auch die Epithelien kénnen zugrunde gehen, ohne daBl Verklebungen
mit der Linsenkapsel bestinden. Im Hinblick auf diese Schadigung des Pigment-
epithels, die nicht auf mechanische Faktoren zuriickzufiihren ist, erscheint
von Bedeutung, daB Krustus im tuberkulos sensibilisierten Auge eine de-
pigmentierende Wirkung des Alttuberkulins, allerdings nur auf die Stroma-
pigmentzellen, festgestellt hat.

AuBer den von der GefiBschicht nach der Irisvorderfliche drangenden und
in die Vorderkammer vorspriefenden Tuberkeln findet man aber auf der Iris-
vorderfliche besonders bei Ciliarkérpertuberkulose noch eine zweite Art vor-
nehmlich kleiner Tuberkel, die keinerlei Beziehungen zu den Gefiflen haben,
sondern dem Irisstroma knopf- oder pilzartig (Abb. 18) aufsitzen und gerade
umgekehrt von der Oberfliche aus etwas gegen die vordere Grenzschicht hinein
vordringen, diese teils zur Seite dringend, teils infiltrierend.

Es handelt sich bei diesen pilzformig aufsitzenden kleineren Knétchen
um die S. 46 schon erwihnten Impftuberkel, die durch Verschleppung von
Bacillen und bacillenhaltigem Material mit dem Fliissigkeitsstrom nach vorne
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auf die Irisoberfliche, entstehen. In solchen Fillen iiberzieht die Irisvorder-
flaiche auch ein fast fortlaufender Belag von Zellen einzelner oder zu kleinen
Héaufchen zusammengeballter Lymphocyten.

Durch Zusammenflielen mehrerer benachbarter kénnen schliefllich groBere
Knoten entstehen (konfluierende oder konglobierte Iristuberkulose; Abb. 19),
die im Rahmen der sonst iiblichen pathologisch-anatomischen Benennung als
mittel- bis groBknotige Miliartuberkulosen zu bezeichnen wéren.

Noch ausgedehntere und schwerwiegendere Verénderungen 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 tuberkulésen
Masse unter, ja schlieflich kann Vorderkammer, Regenbogenhaut und Hinter-
kammer mehr oder weniger vollstandig von der die Linse geradezu einmauernden
QGranulationsmasse angefiillt werden, die am Hornhautrande und iiber dem

Abb. 19. Geschwulstartiz wachsende Tuberkulose.

Ciliarkérper nach auflen durchzubrechen pflegt. Von dem Irisstroma sieht
man im mikroskopischen Bilde dann nichts mehr, vom Pigmentepithel
nur mehr oder weniger zusammenhéngende Reste, die allseits von dem tuber-
kulésen Gewebe durchwachsen sind. Auch bei stirkster Entwicklung pflegt
diese Granulationsgeschwulst die Gegend der Zonula und der Ciliarfortsétze nach
hinten nicht zu iiberschreiten. Genau das gleiche Verhéltnis stellte KrusIus
fir die entsprechenden Formen der Vorderkammerimpftuberkulose fest.

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

Die Pracipitate erreichen recht stattliche GréBe und finden sich als mehr
oder weniger grofle geballte Kugeln von Lymphocyten im unteren Kammer-
winkel und vorwiegend, aber nicht ausschlieflich der unteren Halfte der Horn-
haut anliegend. Zwischen ihnen begegnet man aber auch dem kontinuierlichen
Zellbelag der Flachenbeschlige. Die groferen Précipitate kénnen auch den
Bau echter Tuberkel aufweisen.

Bevor wir uns nun zur dritten Form, der diffusen tuberkulésen Iritis wenden,
sei noch die Tuberkulose des Ciliarkérpers besprochen. Diese verliuft ganz
wesentlich als eine Erkrankung des gefalteten Teils und von diesem ist wieder
seine innere Oberfliche und die der Iriswurzel angrenzende Gewebslage
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vorziiglich befallen. Auch hier bestimmt die GefiBanordnung, die Auf-
losung der zum Verzweigungsgebiet der hinteren langen Ciliargefde gehoren-
den Astchen, die Lokalisation der Tuberkel. Kleinere Tuberkel fiillen das
Gewebe einzelner Ciliarfortsitze (Abb. 20) oder die Grube zwischen zwei Fort-
satzen aus, auf diese Weise die Oberfliche des Ciliarkorpers verkleinernd und
ausgleichend. Wihrend im ersten Falle die doppelte Epithellage unversehrt
ist, besteht im zweiten eine mehr oder weniger groBe Liicke des Pigmentepithels,
durch die das Entziindungsprodukt auf die innere Oberflache sich verbreitet hat.

Wie an der Iris, so konnen auch hier die einzelnen tuberkulésen Herde
z. B. im Bereich der Fortsitze und wieder in der an den Kammerwinkel angrenzen-
den Gewebslage unabhangig voneinander sich entwickeln. Dies wird be-
sonders dadurch begiinstigt, daB die zwischen diese beiden Gewebspartien sich
schiebenden Biindel der Ciliarmuskulatur sich auBerordentlich widerstands-
fahig gegen den tuberkulésen Prozel erweisen.

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

Abb. 20. Ciliarkorpertuberkulose. Pricipitate auf der Pars plana.

alter aufzutreten. Auch bei dieser Ciliarkérpertuberkulose bleibt der Ciliar-
muskel lang unversehrt, wihrend die Gewebsproliferation nicht nur an seiner
Innenfliche glaskorperwirts sich ausbreitet, sondern auch an seiner AuBlenfliche
zwischen der Muskulatur und der Lederhaut weiterkriechend Raum gewinnt.
Das Gewebe der Ciliarfortsitze einschlieBlich der beiden Epithelblatter geht
im Gegensatz hierzu schliefllich véllig in der tuberkulésen Geschwulst unter,
die sich, Iriswurzel, Ciliarfortsdtze und den angrenzenden Glaskorper einnehmend
entwickelt, aber doch wie bei der experimentellen Form auf den vorderen Bulbus-
abschnitt beschrankt bleibt.

Endlich bricht die Geschwulst in der Gegend der Corneoscleralgrenze nach
auBen durch. Dagegen hat der Prozefl keine Neigung, auf die Pars plana hintiber-
zugreifen ; diese zeigt vielmehr nur eine maBige Infiltration ihres Gewebes oder
an ihrer Oberfliche einige Pricipitate.

Bisher stand die besondere tuberkuldse Proliferation und ihre Lokalisation,
die gefiBarme tuberkulése Neubildung in Form von groBeren 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 tuberkulosen Entziindung gefiBlos.

Wie RANKE zuerst fiir die Driisentuberkulose gezeigt hat, umgibt diese gefaBlose
lymphocytenarme Zone eine hyperdmische, an der Uvea stets deutlich lymphocytéar infil-

trierte, die der ,,perifokalen Entziindung* (ScEMINCKE). Stellt die erstere eine Fremdkorper-
wirkung dar, so handelt es sich bei dieser perifokalen Entziindung um eine akute toxische



56 W. GBEeRT: Die Erkrankungen der Uvea (GefiBhaut).

Entziindung anaphylaktischen Charakters, die um so deutlicher je schwerer die All-
gemeinerkrankung ist. Demnach hélt sie sich bei den weitaus meisten Uvealtuberkulosen
in beschrinkten Grenzen.

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

Beige Zonen, die des epitheloiden Kerns und die der perifokalen Entziindung sind nun
an Iris und Ciliarkérper durchaus nicht immer scharf getrennt, weil die Kleinheit des Organs
und sein Gefidfreichtum das pathologische Geschehen eng aneinander dringt, so daB sich
die Tuberkelknotchen oft inmitten der gefafreichen infiltrierten Zone finden.

Am schénsten getrennt sind beide Typen der Gewebsverdnderung bei Ciliar-
kérpertuberkulose zu sehen, weil dann der wesentlich produktive Teil der Ent-
zindung sich am Ciliarkérper abspielt, wihrend die Iris oft rein den Typ der
perifokalen exsudativen Entziindung zeigt. Dies ist auch das Bild der diffusen
tuberkultsen Iritis ohne Gewebsproliferation, wie sie als Fernwirkung oder
pathologisch-anatomisch als perifokale Entziindung bei Tuberkulose anderer
Teile der Uvea 6fters beobachtet wird.

Noch héufiger kommen aber &ltere Fialle von tuberkulbser Iritis wegen
mancherlei Folgezustinden zur Enukleation; zum Teil handelt es sich um
Augen, die unter dem Bilde der chronischen Uveitis erblindet sind.

Hier stehen die Verdinderungen am Irisstroma im Vordergrunde. Auch
bei solchen Augen, fiir die die tuberkulése Atiologie feststeht, bietet der patho-
logisch-anatomische Befund meist nichts fiir 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 entziindliche Veradnderungen beschrinken sich auf den
Ciliarkorper, wo sie dann das gleiche Bild wie an der Iris, mehr oder weniger
ausgedehnte Lymphocytenhaufen teils unter dem Epithel, teils die Buchten
ausfiillend, hervorrufen.

Im iibrigen zeigt das Irisgewebe selbst die Zeichen der Entartung. Erwihnt
sei hier nur kurz, daB die Regenbogenhaut auch bei Féllen chronischer diffuser
Iridocyelitis die Formung ihrer Oberfliche einbiift. An Stelle des lockeren
durch die Krypten gegliederten Gewebes tritt eine gleichméfige atrophische
ungegliederte Fliche, die Stromapigmentzellen verlieren ihre zierliche Form
und werden klumpig, der Pupillarteil kann sich flétenschnabeldhnlich zuspitzen.

Besonders zu erwahnen wiren noch die Verdnderungen der GefiBwinde.
Diese sind stark verdickt und hyalin entartet schon bei jugendlichen Individuen,
alles Veranderungen, deren eine oder andere man bei diesen uncharakteristi-
schen Formen der Iridocyeclitis stets finden wird, die aber nicht fiir Tuberkulose
allein pathognomonisch sind.

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

Die ersten nicht gerade systematisch durchgefiihrten Versuche mit dem Kocmschen
Mittel vor 30 Jahren befriedigten wie die gesamte damalige Tuberkulintherapie auch
den Augenarzt nicht und so folgt wesentlich unter dem EinfluB der MicuELschen Schule
eine Zeit des ablehnenden und verurteilenden Verhaltens. Es bleibt das Verdienst A. v. Hrp-
PELS, durch sorgfiltigste klinisch-therapeutische Feststellungen an lange Zeit hindurch
beobachteten Patienten der Tuberkulinbehandlung eine sichere Grundlage geschaffen
und fiir sie von neuem regstes Interesse geweckt zu haben. Dabei hielt sich A. v. HippEL
von einer einseitig unsachgemifBen Beurteilung der Erfolge fern, und so wurde erreicht,
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daB diese Behandlung, die anfangs mit allzu sanguinischen Hoffnungen begriiBt und als-
bald mit ebenso unberechtigtem MiBtrauen aufgegeben war, wieder langsam und vielerorts
FuB faBte, so daB heute ein stattliches Beobachtungsmaterial vorliegt.

Nehmen wir die wichtigsten Resultate vorweg, so ergibt sich, daB wirklich
dauernde, das Auge ernsthaft schidigende Folgen durch die richtig durchgefiibrte
Tuberkulinbehandlung nicht hervorgerufen werden, da aber allzu starke allgemeine
oder ortliche Reaktionen vermieden werden sollen, weil sie den Entziindungs-
prozeB zu verlangern geeignet sind. Diese Feststellungen verdienen ausdriicklich
hervorgehoben zu werden, da die Furcht vor Schidigung des Auges der Haupt-
beweggrund fiir Unterlassung der Tuberkulinbehandlung ist. Schwieriger ist
die Beurteilung des wirklichen Nutzens der spezifischen Behandlung, denn
hier kénnen hoéchstens solche Kranke ausschlaggebend verwertet werden, die
in der Lage sind, sich einer monate-, ja jahrelangen Behandlung zu unterziehen.
Ein giinstiger Erfolg bei leichteren Féllen will nichts besagen, da diese auch
spontan, bzw. unter Anwendung der iiblichen nicht kausalen o6rtlichen und
Allgemeinbehandlung ausheilen kénnen. A. v. HippeL, A. LEBER, IGERs-
HEIMER u. a. auBern sich nun ibereinstimmend dahin, daB die schweren und
hartndckigen Félle von wvealer Tuberkulose unter spezifischer Behandlung einen
ginstigeren Verlauf nehmen, wie E. HERTEL ganz richtig bemerkt, besonders
dann, wenn schon auf klesne Dosen diagnostischer Injektion (0,25-—1,0 mg
A. T.) deutliche lokale Herd-Reaktion eintritt. Von der Wirksamkeit der
Tuberkulinbehandlung gerade in diesen Fillen konnte sich Verfasser an
einem groBen Beobachtungsmaterial ebenso iiberzeugen wie von der Unschéid-
lichkeit der vorschriftsmédBig durchgefiilhrten Behandlung. Indessen muf}
hinzugefiigt werden, dal nach Verfassers Beobachtung die schwersten Fille
uvealer Tuberkulose auch unter lang und geduldig von Arzt und Patient durch-
gefithrter Behandlung schlieBlich doch keinen anderen Verlauf nehmen als die
ohne Tuberkulin behandelten, indem es durchaus nicht regelmaBig gelingt,
die schweren Folgezustinde und die Erblindung zu verhindern.

Bei der Beurteilung der Tuberkulinbehandlung darf nicht aus dem Auge
gelassen werden, dafl das Tuberkulin eine immunisatorisch wirkende Substanz
ist, und daB es daher nur dort seine Wirksamkeit entfalten kann, wo der Or-
ganismus noch kraftig genug ist, Immunstoff zu bilden und andererseits dort,
wo die Tuberkulose nicht gleich zu den schwersten, einer Behandlung nicht
mehr zuginglichen Verdnderungen im Pupillargebiet und Glaskorper gefiihrt hat.

Die erste Bedingung trifft nun fiir die Mehrzahl der Falle von Uvealtuber-
kulose zu, da es sich meist durchaus nicht um kérperlich stark geschwéchte,
sondern vielfach um geradezu blithende oder doch zum mindesten sich korper-
lich nicht krank fiithlende Menschen handelt, deren Allgemeinzustand mit dem des
Auges lebhaft im Widerspruch steht. Es sind also Frithstadien der Generalisation.

Die zweite Bedingung kann nur bei mdéglichst frithzeitiger Erkennung der
Atiologie erfiillt werden und bei Einleitung der Behandlung, ehe sich ein Zustand
ausgebildet hat, der durch die Schwere seiner Begleitzustinde die Aussichten
von vorneherein herabmindert.

Sodann darf nicht aufier acht gelassen werden, wie hiufig die Augentuber-
kulose einer Spontanheilung zuginglich ist. So berichten auch die giinstigsten
Statistiken (vgl. HERTEL) iiber einen primér guten Einflul des Tuberkulins
nicht haufiger als in hochstens 50°,, wobei die gewifl nicht unbetrichtliche
Quote der Spontanheilung eingerechnet ist.

Neuerdings beriicksichtigt man nun bei der Tuberkulinbehandlung mehr als
friiher den Allgemeinzustand bzw. die RaNkEschen Stadien der Erkrankung
(Fr. Scareck, 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 Beriicksichtigung des Allgemeinzustandes verdient
gemacht hat, bei den akut entziindlichen- Formen der Uberempfindlichkeits-
epoche fiir bedenklich, dagegen ist eine individualisierende, Lungenerkran-
kung und Charakter der tuberkulésen Allgemeinerkrankung beriicksichtigende
Kur bei frischen Iristuberkulosen vorwiegend proliferativen Charakters angezeigt.
Bei der spéatsekundéren chronischen Uveitis kénnen zu hohe Tuberkulindosen
Riickfille auslésen, und daher darf die positive Anergie nicht erzwungen werden.

Was die Durchfiihrung der Tuberkulinkur anlangt, so steht HERTEL auf
dem von vielen Seiten und auch vom Verfasser geteilten Standpunkt, daf
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). KErwihnt sei,
daB Verfasser niemals von der lange Zeit folgerichtig durchgefiithrten SAHLI-
BeranEckschen Kur einen nennenswerten Erfolg gesehen hat. Gerade die Augen-
tuberkulose erfordert vielmehr eine beschleunigte Tuberkulineinwirkung und diese
1aBt sich nach E. HERTEL durch Ausnutzung der reaktiven Hyperdamie einer vor-
sichtig bemessenen Herdreaktion erreichen. Da diese bei Verwendung des Alt-
tuberkulins am deutlichsten ist und HerTEL die besten Erfolge bei den Fallen
mit Herdreaktion gesehen hat, so spricht er sich fiir das albumosenfreie Alt-
tuberkulin als bestes der KocHschen Priaparate aus. Auch Verfasser sah den
giinstigsten Verlauf der Tuberkulinbehandlung bei den Fallen, 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. durchgefiihrt, bis Verfasser erst in den letzten Jahren wieder zur A. T.-
Behandlung zuriickkehrte. Besonders geriihmt wird in neuerer Zeit von SCHNAU-
pIGEL und R. HEsSBERG die Verbindung der Tuberkulinbehandlung mit Krysolgan.
Von verschiedenen Seiten wurde jiingst auch ein Teil der Tuberkulinwirkung
nach Art der Reizkérperbehandlung erkldrt, ob mit Recht, bleibe bei dem
chronischen Charakter der meisten hier in Betracht kommenden Uvealentziin-
dungen und bei der gegeniiber anderen EiweiBpraparaten sehr viel geringeren
Dosierung des Tuberkulins dahingestellt.

Die vor Einfilhrung des Tuberkulins vielfach iiblich gewesene Behandlung
mit Quecksilber und Jod verdient auch heute noch bei schweren Fillen von Uveal-
tuberkulose herangezogen zu werden, da ihre keimschédigende 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 Korperkrafte.

Bei Tuberkulosen, bei denen es in erster Linie auf Hebung und Stirkung
des Allgemeinzustandes ankommt, sind die bei Uvealentziindungen sonst so
beliebten Schwitzkuren mit Vorsicht und nur unter sorgfiltiger Kontrolle des
Korpergewichts und Allgemeinzustandes anzuwenden.

SchlieBlich sollte die Behandlung, wo irgend angingig, durch Heilstétten-
aufenthalt bzw. durch Hohenluftkur vervollstiandigt werden, damit der Gefahr
der Riickfille 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 frithzeitiger die Erkrankten dem Hochgebirgs-
klima {iberwiesen werden. Das ist um so eher angingig, als an den geeig-
neten Stellen heute die Einrichtungen nicht nur zur allgemeinen, sondern auch
zur augenérztlichen Behandlung geschaffen sind, so dal ein Zusammenwirken
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der klimatischen Heilfaktoren mit der Beobachtung durch den Lungen- und
Augenfacharzt die bestmoglichen Erfolge verspricht.

In neuerer Zeit sind auch die Bestrebungen, der Iristuberkulose durch
ortliche Strahlen- und Lichtbehandlung beizukommen, von vielen Seiten auf-
genommen worden. Ohne auf die verschiedenen Versuche im einzelnen ndher
einzugehen (F. ScHANZ, Quarzlampe, L. KoerPE, Nernstlampe und Bestrahlungs-
apparat, E. SEIDEL, Sonnenlicht), sei hier doch erwéhnt, daBl bei Anwendung der
ultravioletten Strahlen natiirlich der schidigende Teil des duBleren Ultravioletts
durch Verwendung des Uviolfilters und der Quarzlinsen auszuschalten ist,
und daB der gréBite Teil der wirksamen Strahlen schon in der Hornhaut absorbiert
wird. Den Nutzen bei entziindlichen Prozessen der Iris hélt daher ein so erfahrener
Beurteiler wie BircH-HIRSCHFELD fiir durchaus unsicher.

Auch die hart gefilterten Roéntgenstrahlen diirfen nicht ohne weiteres als
harmlos angesehen werden. Sie wurden zuerst auf SEEFELDERs Vorschlag
mehrfach, und zwar besonders fiir schwere Fille, in Anwendung gebracht (JEN-
DRALSKI, STOCK, SCHEERER, SCHANZ, MARTENSTEIN und RICHTER). Da bei rich-
tiger Dosierung eine Linsenschidigung zu vermeiden ist, griff Verfasser auch
leichtere, aber hartnickig verlaufende Fille von Iridocylitis mit Précipitaten
(I. obturans) mit Rontgenstrahlen an, und zwar mit sehr gutem FErfolg. Die
Wirkung trat an Augen, die vorher jedem konservativen Behandlungsversuch
getrotzt hatten, regelmaBig nach der zweiten und dritten Sitzung ein und fithrte
in allen bestrahlten Féllen zur dauernden Heilung.

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

Hinsichtlich der &rtlichen Behandlung ist auf S. 21f. zu verweisen. Nur
sel beziiglich der operativen MafBnahmen erwéhnt, daBl gerade bei Iridocyclitis
mit Précipitaten hdufig Veranlassung zur Punktion, bei den Folgezustinden
der chronischen Uveitis Indikation zur Iridektomie und deren Ersatzmethoden
gegeben ist, wihrend die Enukleation den schwersten Fillen meist kindlicher
Tuberkulose der GefiBhaut vorbehalten bleibt. Von der Ausziehung des kompli-
zierten Stars ist abzusehen, solange das schwerkranke Auge weich ist. Bei guter
Spannung und nach vélligem Ablauf der Entzindung hingt der Erfolg von
der Masse und Dichtigkeit der Glaskérpertritbungen, sowie von den sonstigen
Begleitzustinden am hinteren Augenabschnitt ab.
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b) Die leprose Iridocyelitis.

Die Lepra ist wie die Tuberkulose eine Erkrankung des kréaftigen mittleren
Lebensalters. Die Regenbogenhaut ist nach LoPEz in etwa der Hailfte der Falle
beteiligt, in vorgeschrittenen Leprafallen halt Lopez die Iritis fiir noch weit
haufiger, wihrend nach alteren Autoren nur etwa ein Drittel der Leprakranken
an Affektionen der Iris leidet.

Symptome. Die leprose Regenbogenhautentziindung tritt als diffuse und
als knotchenbildende Iritis auf. Zwischen beiden Formen kommen Uberginge
zur Beobachtung. Wahrscheinlich sind die ersten AuBerungen einer Lepra der
Iris die allerkleinsten Knéotchen, die MorRax vor allem in der Gegend des
SchlieBmuskels beschrieben hat. Diffuse Iritis tritt dann hinzu, oder man be-
obachtet im ferneren Verlauf einer anscheinend diffusen Iritis spater grofere
Knoten.

Die diffuse Iritis nimmt einen iiber Jahre sich hinziehenden Verlauf, der von
einzelnen akuten Anféllen unterbrochen wird. In dieser Zeit besteht dann peri-
corneale Injektion und Schmerzempfindung, die sonst dauernd fehlen kénnen.
Die Iritis bietet das Bild einer lebhaften exsudativen Entziindung mit reichlichen
Beschlagen, Exsudat im Pupillargebiet und bei Beteiligung des Strahlenkorpers
auch reichlichen Glaskérpertriitbungen. Die breitbasigen Verklebungen lassen auf
tiefergelegene Knoétchen im Pupillargebiet schlieBen. AuBerdem trifft man
héufig infolge zu spét einsetzender Behandlung ausgedehnte flichenhafte Ver-
klebung der Irishinterfliche mit der Linsenkapsel. Unter héaufigen Riickfallen
kommt es schlieBlich zu Pupillarabschlul und -verschluBl und die Erkrankung
nimmt unter Ausbreitung auf die ganze GefiBhaut den Charakter der Uveitis
chronica an. Das Auge erblindet allmahlich. Wie bei Tuberkulose sieht man
aber nach L. BORTHEN, wenn auch seltener, auch reine Iridocyclitis mit
Beschlagen (I. obturans).

Die knétchenbildende Iritis kommt in erster Linie bei der tuberdsen Lepra
vor, doch kann nach BorRTHEN bei der maculo-anisthetischen Form ein Iris-
knoten das erste Zeichen des Uberganges der glatten Form in die knotige sein.

Die Lepraknoten kénnen 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 Knotchen,
die dann zu einer groBeren Masse zusammenschmelzen. Der leprése Prozel3
kann sich spéter von der Vorderkammer aus nach aullen fortsetzen, wie auch
umgekehrt eine sekundéire Ausbreitung auf die vordere GefaBBhaut von der Binde-
haut und Lederhaut aus vorkommt. Die wuchernden Massen der Iris und des
Strahlenkérpers erfiillen schlieflich nicht selten den ganzen vorderen Augen-
abschnitt, und das Endergebnis ist dann eine Atrophia bulbi.

Der Verlauf ist recht langsam, wobei die Entziindungserscheinungen oft auf-
fallend gering sind. Die kleineren Knoten, je nachdem schneller oder langsamer
entstehend, sind der Riickbildung innerhalb einiger Wochen fahig; in manchen
Féllen hinterlaBt 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 vom Verfasser untersuchten Fall (vgl. Abb.
7 u. 18) besteht z. B. eine infiltrierende Iritis maBigen Grades, bei der Irisstroma
und Strahlenkérper gleichméBig ziemlich lebhaft von Rundzellen durchsetzt sind,
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die hier und da kleinere Zellhaufen bilden. Daneben finden sich typische Rund-
zellbeschlige an der Hornhautriickfliche. Die sog. VircEOW schen Leprazellen,
die bei den gewdhnlichen Farbungen sich als homogene ovale Klumpen darbieten,
finden sich mehrfach im Strahlenkérper nahe seiner Oberfliche.

Als die zuerst angegriffene Stelle der Gefdfhaut sieht Lie die Iriswurzel,
die Umgebung des Circulus art. major an, und von hier schreitet die leprose
Wucherung nach allen Seiten, nach vorn auf die Iris, nach innen durch den
Strahlenkorper gegen den Glaskorper, nach aulen durch die Leder- und Hornhaut
auf die Augenoberfliche, nach hinten auf die Aderhaut fort. In vorgeschrittenen
Fillen, wie sie auch E. FRANKE und E. DELBANCO vorlagen, sind schlieBlich Iris
und Strahlenkérper ganz in der leprésen Wucherung untergegangen.

Das Auftreten der Irisleprome hilt BORTHEN im allgemeinen fiir 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 Bekimpfung der Symptome allein zu beschrinken, nachdem HoFrmMann
iiber giinstige Erfolge der Goldbehandlung (Krysolgan) der Lepra im allge-
meinen, NaArR auch besonders am Auge berichtet hat. Da es anscheinend
hiufig gelingt, Entziindungszustinde zum Stillstand zu bringen, wird kiinftig
wohl mit mehr Aussicht auf Erfolg der Kampf gegen die Vernichtung des Auges
durch die Folgen der Lepra aufgenommen werden konnen.
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¢) Die syphilitisehe Iridoeyelitis.

Die Syphilis tritt zwar in der Atiologie der GefiBhautentziindungen ent-
schieden hinter der Tuberkulose zuriick, doch ist sie nach dieser unzweifelhaft
das wichtigste #tiologische 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 zuriick.

Frither wurde die atiologische Bedeutung der Lues zu hoch eingeschitzt, und zwar
im wesentlichen auf Kosten der Tuberkulose. J. v. MIcHEL konnte seine Angabe, daB
mindestens bei der Halfte aller Iritiden die Lues in Frage komme, spiter selbst berichtigen
und gab sie dann in etwas mehr als 10%, als Ursache an. Von anderen Bearbeitern wurde
Lues fiir ein Viertel bis ein Drittel aller Fille von Iritis in Anspruch genommen. Indessen
diirfte diese Zahl nach den Ergebnissen der Wa.R. noch zu hoch gegriffen sein, wiahrend
andererseits die ebenfalls aus der Zeit vor der Wa.R. stammende zweite MICHELsche
Zahl von 10°, entschieden zu niedrig geschitzt ist. Die neueren Untersuchungen von
V. Stie, B. FLEISCHER und R. HESSBERG ergeben ungefihr iibereinstimmend die Lues in
20°/, der Falle als Ursache der Iridocyclitis. J. IcERSHEIMER fand zwar friiher eine erheblich
geringere Zahl (11,6%/,), berichtet aber spiiter, daB in seinem Material die Lues in etwas
iiber 25%, der Fille vorlag. Unter den 500 Fillen des Verfassers konnte Lues in 149/, als
sichere Ursache ermittelt werden, jedoch war die Wa.R. nur in etwa 300 Fillen angestellt
worden, so daB eine tatsichliche 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 héhere Zahlen ermittelt wurden, wie von A. LEBER,
Berlin (30°/,) und SCHUMACHER, Kiel (53%/,), da handelt es sich um Besonderheiten, die durch
die Art der GroBstadt- und Hafenbevélkerung bedingt sind. Das ménnliche Geschlecht
wird natiirlich etwas héufiger befallen.

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

Der Spirochdtennachweis im Kammerwasser oder im Papelinhalt ist noch
nicht sicher gegliickt. Den positiven, aber nicht einwandfreien Mitteilungen
M. zuvr NEDpDENs und E. KRGCKMANNs stehen vielfache negative Ergebnisse
gegeniiber. An der Anwesenheit der Spirochaten im erkrankten Gewebe kann
indessen nicht gezweifelt werden.

Die erworbene Syphilis kommt weit 6fter ursdchlich in Frage als die ange-
borene, doch ist unter den an sich seltenen Fiallen von Iridocyeclitis des ersten
Lebensjahrzehntes die letztere besonders hdufig. In einem groBlen Teil der
Falle ist der klinische Verlauf so charakteristisch, daB die atiologische Diagnose
ohnehin feststeht. Es gilt dies besonders fiir die Irisroseolen, Papeln und
Gummen. Nicht selten entscheidet aber erst der Ausfall der Wa.R. iiber den
Sachverhalt, obwohl nicht jede Iritis bei positivem Wassermann als luetisch
angesprochen werden darf. Vielmehr konnen die mannigfachen Ursachen
diffuser metastatischer Iritis sehr wohl auch bei Luetikern einmal eine Rolle
spielen, und andererseits muB3 eine Iritis herdférmigen 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 Beschldgen (I. ,,serosa‘). Der Aus-
gang ist bei rechtzeitig einsetzender Behandlung haufig giinstig. Fast alle
Symptome konnen dann ganz oder fast ganz obne Hinterlassung von Folge-
zustidnden schwinden. Jedenfalls sind die Folgezusténde der Seclusio und Occlusio
pupillae wesentlich seltener als bei der Tuberkulose. Hartnickiger erweisen
sich dagegen die hdufig vorhandenen staubférmigen Glaskorpertritbungen; ein
ungiinstiger Ausgang ist fast nur bei gumméosen Prozessen die Regel.

Die Roseola syphilitica ist die fritheste, leichteste und auch flichtigste Er-
krankung der Regenbogenhaut bei Lues. Nach KrRtCKMANNs Schilderung
meist zu Beginn der Sekundérperiode auftretend, verschwindet sie oft schon
in der Frist von wenigen Tagen restlos, ohne eine ausgesprochene Entziin-
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 fiir Geschlechtskranke zur Beobachtung, so dafl
die eingeleitete energische Behandlung die Weiterentwicklung dieser Frithsym-
ptome zur Iritis fibrinopapulosa verhindert.

Die ersten Friihroseolen der Regenbogenhaut kénnen ganz zu Beginn der
Sekundérepoche, gleichzeitig, ja, wie E. KRUCKMANN hervorgehoben hat, selbst
noch vor den ersten Hautroseolen auftreten. Die Fiarbung der Roseolen ist hell-
rosa. Sie stellen das injizierte oberflichliche Capillarnetz der Regenbogen-
haut dar, und da diese GefidBe 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 gerdtete GefiBBbezirke,
sondern entsprechend der unregelmaBigen und nicht sehr dichten Capillarent-
wicklung auf der Irisoberfliche um fein verzweigte und verdstelte Injektions-
bezirke, in denen man ein oder mehrere GefaBstimmchen erkennt. Hyperamien
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im Sphinctergebiet, das ja die meisten Capillaren besitzt, kommen wegen der
tieferen Lage der durch den Muskel verdeckten Astchen kaum zur Beob-
achtung.

Anderweitige Entziindungserscheinungen treten oft vollkommen zuriick,
so daB dieses Exanthem der Iris ohne irgendwelche andere Begleiterscheinungen
am Auge als eben die Hyperéimie innerhalb weniger Tage ablaufen kann und
keinerlei Folgezustdnde hinterlafit, vorausgesetzt, dal es eben als rein maculdses
Exanthem ohne Ubergang zur Papelbildung abklingt.

Die von KRGCKMANN beschriebene Roseola syphilitica ist eine offenbar sehr
seltene, vom Verfasser z. B. auch bei regelméfBigem Aufsuchen dermatologischer
Abteilungen noch nicht gesehene Erkrankung. Spéter auftretende Roseolen hat
KriickMANN als Rezidivroseolen bezeichnet; nachVerfassers Beobachtungen gehen
sie stets in Papelniiber. Jedenfalls sind diese Roseolen zum mindesten von anderen
Entziindungssymptomen wie Exsudation, Synechien begleitet (Abb. 21), aber

Abb. 21. Roseola syphilitica. Rezidivroseolen, die mitsamt der Synechie innerhalb weniger Tage
vollig geschwunden sind.

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

Iritis papulosa. Weit héufiger sind in der Sekundérperiode die papuldsen
Syphilide der Regenbogenhaut. Die Mehrzahl der syphilitischen Iritiden ge-
hért iiberhaupt hierher. Einesteils entwickeln sich aus den Roseolen, besonders
den unbehandelten, gerne Papeln. Sodann mull aber auBler der Iritis, die von
vornherein unter Bildung papuldser 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, dal die spezifischen Entziindungsprodukte um so hau-
figer gefunden werden, je intensiver und mit je besserem Riistzeug man danach
sucht. Da nun auch das Aussehen der Papeln wechseln kann, je nachdem ob sie
im frithen oder spateren Sekundirstadium auftreten, so unterscheidet man
zweckmiBig mehrere Hauptformen syphilitischer Iritis, und zwar:

1. Die Iritis fibrinosa,

2. die Frihpapeln,

3. die Spdtpapeln.

Ubergéiinge vermitteln zwischen diesen Formen, doch erscheint diese einiger-
maBen an die KrUckmaNNsche Einteilung sich anlehnende Gruppierung zum
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Verstindnis der mannigfachen entziindlichen und maculo-papulésen Syphilide
am zweckmiBigsten.

Die fibrindse Iritis tritt unter lebhafter ciliarer Injektion als anscheinend
diffuse akute Entziindung der ganzen Membran, ihrer oberflichlichen wie tieferen
Schichten auf und fithrt 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 gegeniiber den sonstigen
diffusen Iritiden tritt bei Einleitung der Mydriasis deutlich in Erscheinung,
indem es sich nicht um eine zirkulire saumartige Verklebung des Epithelblattes
am Pupillarrande, sondern um Zackenbildung unter gleichzeitiger Anheftung
des bindegewebigen Teils der Iris handelt, also um Synechien, die fiir herdférmige
Entziindung charakteristisch sind und die Annahme gestatten, daB hier kleinste
Herdchen, klinisch selbst mit der Spaltlampe nicht wahrnehmbare Papeln vor-
liegen.

Diese Art der Synechienbildung gestattet noch am ehesten einen Schluf}
auf die spezifische Atiologie, withrend das Krankheitsbild, soweit die Verinde-
rungen an der Iris in Frage kommen, wenig charakteristisch ist und alle die
Symptome, die zur diffusen metastatischen Iritis gehéren, wie Beschlige, Hypo-
pyon bzw. Pseudo-Hypopyon, gelatinéses Exsudat, Vorderkammerblutung hier
vorgefunden werden koénnen.

Mehrfache Begleitsymptome trifft man aber bei dieser spezifischen Form
der diffusen Iritis entschieden hiufiger an als bei den diffusen metastatischen
Iritiden anderweitigen Ursprungs, und diese Kennzeichen verlethen daher
neben den besonderen Synechienbildungen dem klinischen Bilde ein gewisses
eigentiimliches Gepradge. An erster Stelle ist hier eine hauchige diffuse Triibung
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 Strahlenkérpers an der Erkrankung.

Im gleichen Sinne sind die recht hdufigen staubférmigen Glaskorpertriibungen
zu deuten, die manchmal die Periode der Entziindung noch lange iiberdauern.
Endlich ist eine Schwellung des Sehnervenkopfes bei luetischer Iritis nicht
selten.

Der Verlauf pflegt bei entsprechender Behandlung giinstig zu sein, und zwar
sowohl, was die eigentliche Iritis wie die Komplikationen angeht. Zwar tritt
meist nicht wie bei der Roseola vollige Wiederherstellung ein, sondern eine
oder mehrere Synechien deuten spater noch auf die iiberstandene Entziindung.
Indessen bleibt die Ausbildung dauernder pupillarer Exsudate aus, und damit
ist der optische Ausgang der Erkrankung wesentlich giinstiger als etwa bei
Tuberkulose. Auch die Hornhauttriibung und die Papillenschwellung pflegen
schnell und besonders die letztere restlos zuriickzugehen, wihrend sich die
Aufsaugung der Glaskorpertriibungen langsamer vollzieht.

Die Papelbildung ist das charakteristischste Symptom der luetischen Iritis
im Sekundarstadium. Sie als solche zuerst erkannt zu haben ist das Verdienst
WippERs. IGERSHEIMER sah sie unter 78 Féllen von spezifischer Iritis 31 mal,
Verfasser unter den 83 Fallen 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
Friih- und Spdtpapeln. Im allgemeinen handelt es sich um graue bis graugelb-
liche Knoten von kugeliger Form, die in allen Teilen der Iris auftreten kénnen,
das Pupillargebiet aber bevorzugen (Abb. 22). Durch ihren Gefdfreichtum 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 Knétchen, die zeitlich am frithesten zur Entwicklung gelangen, sind
die an sich recht seltenen Papelbildungen, die aus der Roseole hervorgehen.
Sie haben dementsprechend oberflichlichen Sitz, und zwar ausschlieBlich im
Pupillarteil, sind recht klein und werden als oberflichliche Friihpapeln bezeichnet,
die ganz dem maculopapulésen Exanthem entsprechen. Die Entwicklung aus der
Roseola erklirt auch, warum diese Friithpapeln eine eigentiimlich rote Farbung
besitzen. Entsprechend ihrer geringen GréfBe ragen diese Knétchen trotz ihrer
oberflachlichen Lage nur wenig tiber das Irisrelief hinaus in die Kammer vor.

Die Frithpapeln sind im blutreichen Sphinctergebiet am héufigsten, aber
nicht an dieses gebunden.

Abb. 22. Iritis papulosa. Tiefe Frithpapeln, reichliche Fibrinabsonderung. Die Papeln ¢ und b
bildeten sich nach Einleitung der Behandlung schnell und restlos zuriick, die Papel ¢ erst nach Auf-
treten reichlicher Beschlige innerhalb von 3 Wochen, wobei diese Synechie aber bestehen blieb.

Die baufigeren fiefen Papeln entwickeln sich unter der vorderen Grenzschicht
in der Gefillage der Iris besonders gern im capillarreichen Sphinctergebiet.
Nach ihrem klinischen Aussehen kann man deutlich Friith- und Spatpapeln
unterscheiden, sofern sie eben in diesem Gebiete auftreten. Ihr Hauptunter-
schied liegt abgesehen von der verschiedenen Zeit der Entwicklung darin,
daB die Friihformen wesentlich gefdfireicher sind; dementsprechend sind bei
ihnen Hyperimie und Odem stirker ausgesprochen.

Beim Sitz am Pupillarrande bildet sich als erstes Symptom an der Stelle
der Papel eine Synechie aus, zugleich schwillt das Gewebe an umschriebener
Stelle deutlich an (z. B. Abb. 22) und hebt das vordere Stromablatt in die
Hohe, dessen Fasern schlieflich durch den schnell sich vergroBernden Knoten
auseinandergedringt werden. Dieser stellt sich nun als ein lebhaft rotes
mitunter geradezu fleischfarbenes Gebilde dar, das vom Pupillarrand bis zur
Krause in radidrer Richtung sich ausdehnen kann, wihrend es auch in zirkularer
Richtung sich erheblich vergrofert. Denn infolge des reichlichen Odems flieBen
gerne mehrere Papeln zusammen (Abb. 23), so daB in vernachlissigten Fillen
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schlieBlich der ganze Pupillarteil wie ein vorspringender roter Wall die Pupille
umsdumt.

Sehr haufig platzt bei diesen 6demreichen Frithpapeln die zarte, das Knotchen
deckende Gewebshiille der vorderen Stromaschicht. Alsdann ergieBt sich ein
Fibrinstrom auf die Oberfliche und ins Pupillargebiet, und es tritt alsbald der
graugelbliche Eigenfarbton der Papel deutlicher hervor. Zugleich geht die Ge-
websschwellung zuriick, und das Gebilde verkleinert sich schnell, doch kann

Abb. 23. Iritis papulosa. Spite, Odem- und blutreiche Friihpapeln. Eine groBe Doppelpapel im
Pupillarteil der Regenbogenhaut neben dem Colobom. Weiter unterhalb eine weniger hervortretende
Papel des Sphinctergebietes.

der FibrinerguB, einen groBen Teil des Pupillargebietes und der Iris deckend,
das Bild beherrschen. Blutungen aus den durch das spezifische Virus ge-
schadigten GefiBen kénnen diesen Vorgang begleiten. Indessen nicht immer wird
die Riickbildung der Papeln durch einen solchen FibrinerguB eingeleitet. Vielmehr
setzt sich nicht selten an Stelle des Odems ein zellreicheres Exsudat, welches unter
Zuriicktreten der allgemeinen Gewebsschwellung die einzelne Papel als um-
schriebenen Knoten deutlicher hervortreten 148t, bis sie unter dem Einfluf} der
Behandlung ganz schwindet.

Die Spitpapeln treten an Hiufigkeit gegeniiber den Friihpapeln ganz ent-
schieden zuriick. Sie unterscheiden sich von diesen letzteren durch wesentlich
geringere Hyperimie und das mangelnde Odem. Infolgedessen nahert sich der
Farbton dieser solideren kompakten, den Tuberkeln dhnelnden Knétchen mehr
dem reinen Grau oder Gelb.

Infolge geringerer Odementwicklung wird das Irisvorderblatt iiber den Knoten
nicht abgehoben. Diese Papeln pflegen nicht zu konfluieren, dagegen erreichen
sie jede fiir sich eine stattliche Gré8e und iiberschreiten nicht selten unter der

5*
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Krause weiterkriechend Sphincter- und Pupillargebiet. Gerade die gré3ten nehmen
aber gerne ihren Ursprung aus dem Strahlenkoérper und spriefen im Kammer-
winkel vor. Diese trockenen Spatpapeln entsprechen somit einem groBpapu-
16sen Spatsyphilid. Doch sind die auf der einleitenden und begleitenden Hyper-
dmie und dem Odem beruhenden Unterschiede flieBender Natur und daher
vermitteln den Ubergang zwischen den skizzierten Grenzbildern gewissermaBen
die spaten Frithpapeln und frithen Spétpapeln (KRTCKMANN).

Dies Nebeneinander verschiedener Entwicklungsstadien teils 6demreicher,
teils soliderer, verschiedenen Epochen der Lues zugehérender 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 gréBeren Gefafstimm-
chens aufschieBen und alle Ubergangsstufen von édem- zu zellreichen Formen
erkennen lassen. Diese Gruppensyphilide sah KrRUCEMANN besonders bei
schweren vernachlassigten oder bei galoppierenden Luesformen. Sie geben eine
schlechte Prognose sowohl hinsichtlich der lokalen Riickfalle wie der spiteren
Beteiligung des Zentralnervensystems.

Durch Aufsaugung bildet sich die Papel zuriick. Soweit sich nicht der Papel-
inhalt in die Kammer ergieBt, geschieht das durch Einsinken und Abflachung
der kugligen Oberfliche unter Auftreten einer zentralen Delle auf dem Knoten.
Im allgemeinen geht diese Riickbildung bei den einer Behandlung iiberhaupt
viel leichter zugéngigen Friihpapeln wesentlich schneller und leichter, unter Um-
stinden binnen weniger Tage vor sich, wihrend die restlose Aufsaugung der
Spatpapeln oft ebenso viele Wochen erfordert. Infolgedessen sind auch die
Folgezustinde nach Frithpapeln geringer und seltener anzutreffen als nach den
Spatpapeln.

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 losen sich diese
Synechien unter dem Einflu der Behandlung noch ganz, so dal} unter Um-
stinden Folgezustinde nicht zuriickbleiben.

Als weitere Folge ist der Gewebsschwund zu nennen, der scharf auf den Sitz
der Papel beschrinkt bleibt. Zunéchst gehen in den gedehnten Partien des vor-
deren Stromablattes die Pigmentzellen zugrunde, was eine Entfirbung des
betreffenden Abschnittes zur Folge hat. Als Ursache fiir diesen Chromatophoren-
schwund kommt neben der mechanischen Inanspruchnahme des Gewebes auch
die Verodung der erndhrenden 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 fiir
Lues charakteristisch sind solche umschriebene Defekte im Pupillarteil, wo
sie mehr noch durch den der Capillarverédung 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 fiir abgelaufene Papelbildung der
Regenbogenhaut.

In seltenen Féllen kommt noch im AnschluB an fibrinse Ergiisse aus den
Knoten die Bildung von Granulationsgewebe vor, das warzen- und hahnenkamm-
dhnlich entweder als roter Knopf oder SpieB in die Kammer hinein vorragt oder
den Kammerwinkel ausfiillt. Es pflegt sich restlos wieder zuriickzubilden,
kommt aber gelegentlich auch bei Iritiden nicht luetischen Ursprungs vor.
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KRrckMANN beschreibt endlich noch eine ohne vorausgegangene Entziin-
dung an braunen Regenbogenhiuten einsetzende Entfirbung durch Auftreten
kleiner umschriebener heller Flecke, die er als Leukopathie der Regenbogenhaut
dem Leukoderma syphiliticum an die Seite stellt. Die Entfarbungsperiode
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 groften Seltenheiten ge-
horen, sodann eine sehr lebhafte Exsudation ins Pupillargebiet stattzufinden
pflegt. Diese fithrt entweder zu Pupillarverschlul oder es kommt durch die
Veranderungen im hinteren Augenabschnitt zu Pseudogliom und Atrophia
bulbi.

Die papulésen Prozesse am Strahlenkérper entziehen sich der direkten
Beobachtung und auf ihre Anwesenheit ist nur aus dem vermehrten Auftreten
von Beschligen und Glaskérpertritbungen zu schlieBen. Insbesondere darf man
entsprechend der gleichen Erscheinung bei der Tuberkulose dann mit ziem-
licher Wahrscheinlichkeit den Strahlenkérper als Hauptherd der Erkrankung
annehmen, wenn eine diffuse fibrinds-plastische Iritis ohne besondere Herdsym-
ptome vorliegt. Mdogen auch in solchen Fallen kleinste Irispapeln unsichtbar
bleiben, so ist doch auch der Gedanke nicht von der Hand zu weisen, dafl 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 haufigen typischen Erkrankung der Sekundérepoche erkannt hat, so
betonte er auch nachdriicklich, daf damit nun keineswegs die frither so haufig
angenommene Iritis gummosa erledigt sei, dal diese vielmehr eine wenn auch
viel seltenere Erkrankung der Tertidrepoche darstelle.

Die Hauptunterschiede entsprechen natiirlich denen zwischen Sekundér-
und tertidrsyphilitischen Produkten iiberhaupt. Konnen erstere sich zuriick-
bilden, ohne an dem Gewebe mehr als durch die Verdringung rein mechanisch
bedingte oder atrophische Verinderungen zu hinterlassen, so ist im Gegensatz
hierzu der Ausgang des Irisgumma die Vernarbung.

Aber abgesehen von diesem mehr allgemeinen Charakteristicum tertidrer
Prozesse ist dieIritis gummosa an sich auch durch eine besondere Erscheinungs-
form gekennzeichnet. Sie tritt niimlich 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 Kkriftigeren
peripheren GefiBteilen der Regenbogenhaut durchzogen wird. Somit stehen die
gummosen Geschwiilste der Iris fast stets in enger Beziehung zum Strahlen-
korper, wo der ProzeB zunichst seinen Hauptsitz hat. Die gummdse Erkrankung des
Strahlenkorpers soll daher zunichst besprochen werden.

Im allgemeinen handelt es sich um eine Erkrankung der frithen Tertidrperiode. So
ermittelte EwETzxY den Ausbruch des Leidens schon im ersten halben Jahre nach der
Infektion bei 43°/,, im zweiten halben Jahre bei 229/,, und im dritten halben Jahre bei
80/,, worauf dann bei lingerem Zuriickliegen der Infektion die Erkrankung viel seltener
eintritt. Auch Tooke erwéhnt, daB die Geschwiilste vorwiegend bei rapid verlaufender,
galoppierender Syphilis zur Entwicklung kommen. Wiederholt  wurden diese Syphilome
bei villiger Vernachlissigung des Grundleidens gesehen. Ein Beispiel fiir spitere Erkrankung
ist der von UHTHOFF mitgeteilte Fall.

Ewerzky sah die syphilitische Erkrankung des Strahlenkoérpers einige Male mit den
ersten allgemeinen syphilitischen Symptomen auftreten. In 27°/, gingen dem Syphilom Se-
kundirerscheinungen voraus, in 15°/, wurden gleichzeitig Tertidrerscheinungen, hauptsich-
lich in Form der tuberésen Hautsyphilide beobachtet. Doch ist hierbei zu bedenken, dafl
gerade beim Strahlenkérper nicht immer eine scharfe Scheidung von Ausbriichen des Se-
kundar- und Tertidrstadiums gemacht werden kann, was auch von EWETZKY vermieden
wird.
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Je nach der Art des Wachstums iiber die Grenzen des Corpus ciliare hinaus
werden dgufere und innere Gummen des Strahlenkorpers unterschieden. Die ersteren
brechen durch die Lederhaut nach auBBen durch, und zwar wéhlen sie am liebsten,
den Durchtrittsstellen der Ciliargefale folgend, die Gegend dicht am Hornhaut-
rande, weit seltener erscheinen sie mehrere Millimeter vom Hornhautrande
entfernt. Bevorzugt ist ganz entschieden, aber aus noch unbekannten Griinden,
der duBere und obere duBere Teil des Hornhautrandes. Bisweilen erfolgt der
Durchbruch auch an mehreren Stellen, doch liegt in der Regel nur eine Geschwulst
im Strahlenkérper zugrunde, die sich aber ringwalléhnlich entwickeln kann.

Die durch die Lederhaut wuchernde Geschwulst bietet sich zunichst als
ein nur wenig tiber ihre Oberfliche erhabenes halbkugeliges Knotchen dar,
das sich aber spater in Breite und Hohe bis zur Grofle einer Erbse oder Bohne
ausdehnt, wobei die Oberfliche uneben, héckrig werden kann. Der Rand
gegen die Hornhaut ist steiler als der nach der Lederhaut hin.

Die ganz verschiedenartige Farbe der durchbrechenden Geschwiilste hingt
zum Teil vom Blutgehalt der sie deckenden Gewebspartien ab, der sie mehr oder
weniger stark rot gefdrbt erscheinen 1iBt, wihrend der Eigenfarbton der Ge-
schwulst ein gelblicher ist. Schliellich kann die Anhdufung von Pigment in der
Umgebung der Geschwulst einen blaulichen oder schwirzlichen Farbton bedingen.

Das Lederhautgumma kann sich zuriickbilden und ganz verschwinden
unter Hinterlassung einer meist flachen Narbe von schiefriger Farbung, oder
es kommt zum vollstindigen Durchbruch und zu Entleerung der zerfallenden
kdsigen Masse nach aullen mit Ausgang in Phthisis bulbi.

Die inneren Gummen nehmen ihr Wachstum nach EwWETzKY in die vordere
Kammer oder richtiger in die Regenbogenhaut (KRUCKMANN), weit seltener in
den Glaskorperraum. Meist besteht infolge Durchbruchs in die Lederhaut eine
Verbindung von innerem und duBerem Tumor.

Der Ausgangspunkt fiir die Irisgeschwulst ist in allen Féllen der vorderste
Teil des Strahlenkérpers bzw. das Gewebe der Iriswurzel. Die Gummen der
Regenbogenhaut spriefen direkt aus dem Strahlenkorper hervor, aber fast aus-
nahmslos nicht, wie EWETZKY annahm, in die Kammer hinein, sondern in das
Gewebe der Iris. In der Lage entsprechen sich die duBeren und inneren Tumoren.
Zeitlich geht das Gumma der Regenbogenhaut dem der Lederhaut voraus.

Das Irisgumma erscheint im Kammerwinkel als runde Geschwulst mit
glatter oder leicht hockeriger Oberfliche von gelber bis gelbrotlicher Farbe.
Die Geschwulst dringt zwischen vorderem Stromablatt und GefidBschicht vor,
und hebt das durch sie gespannte und verdiinnte vordere Blatt empor. Die
sichtbar werdenden Geféfle gehoren teils dem Stromablatt, teils der Geschwulst-
masse selbst an. Diese verengt die vordere Augenkammer, schlieBlich entleeren
sich nach Platzen des vorderen Stromablattes betrichtliche Teile der nekroti-
schen Geschwulstmassen in dieselbe, erfiillen sie und tiuschen so das von
EwETzKY angenommene Wachstum in die Vorderkammer vor.

Wiihrend also das vordere Stromablatt teils emporgehoben, teils pupillar-
wirts verdringt wird, kommt nach KrtcEMANN die von Fucus und Vossius
angenommene eigentliche Iridodialyse nicht in Betracht, weil die GefiBschicht
durch die Geschwulst nicht vom Strahlenkérper abgedriingt wird, sondern die
Geschwulst sich an ihre Stelle setzt.

Die Erkrankung beginnt zumeist mit stiirmischen Entziindungserscheinungen,
lebhaftem Augen- und Kopfschmerz, leichtem Lidédem, Trianentraufeln und Licht-
scheu. Daneben bestehen die Zeichen einer mehr oder weniger schweren Irido-
cyclitis, die Sehschérfe sinkt schnell auf 0, und unter Umstinden muf das schmerz-
hafte Auge entfernt werden. Dieser Ablauf der Erkrankung dauert einige Wochen.
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Seltener fehlen heftigere Entziindungserscheinungen und der Prozef nimmt
einen viel langsameren Verlauf.

Die bisweilen auftretenden gelatintsen Exsudate in der Vorderkammer sind
fiir- Liues nicht charakteristisch, das gleiche gilt von Vorderkammerblutungen.
Haufiger sieht man Pseudohypopyen, die dem Zerfall der nekrotischen Ge-
schwulst ihren Ursprung verdanken. Daneben tritt das echte, durch Exsudation
entstehende Hypopyon ganz zuriick.

Die vordere Augenkammer pflegt sowohl bei vorwiegendem Sitz der Ge-
schwulst im Strahlenkérper wie in der Regenbogenhaut abgeflacht zu sein.
Viel seltener ist eine teilweise Vertiefung der Kammer infolge Verdringung
benachbarter Irisabschnitte durch ein groles Gumma nach hinten.

Nach Zuriickbildung der Geschwulst pflegt an den befallenen Iristeilen
eine meist sehr ausgesprochene Atrophie zuriickzubleiben, und dies Verhalten,
das seine Ursache teils in der starken mechanischen Verdrangung des Gewebes,
teils in der Nekrose des Gumma hat, bedeutet einen Hauptunterschied gegeniiber
den maculo-papulésen Produkten der Sekundérperiode. Ein von KRUCKMANN
abgebildeter Fall zeigt weiter, wie auch an der Regenbogenhaut die fiir Gummen
typische Narbenbildung in &uBerst charakteristischer Weise durch Bildung
einer radidr gestellten Irisnarbe ausgeprigt sein kann.

Weit seltener entwickelt sich das innere Gumma sichtbar nach dem Glas-
kérper hin. Man sieht alsdann, vorausgesetzt dall die Untersuchung der tieferen
Teile moglich ist, hinter der vorgebauchten Iris einen graugelben Tumor, daneben
Glaskérpertriibungen. Eine geringere Anschwellung des Ciliarkérpers nach
diesem Binnenraum hin ist natiirlich weit haufiger als sie wahrgenommen wird ;
sie entzieht sich teils wegen der verborgenen Lage des Organs, teils wegen der
Entziindungserscheinungen im Pupillargebiet der Beobachtung. Doch ist diese
Art des Wachstums, die gleichzeitig mit dem Durchbruch in die Lederhaut oder
in die Iriswurzel erfolgen kann, bisweilen aus der ungleichen Tiefe der vorderen
Augenkammer zu erschliefen.

Bei kongenitaler Lues erkranken Iris und Strahlenkérper viel seltener als
bei angeborener Lues (RUMBAUR). Zumeist handelt es sich hier um Entziin-
dungen, welche eine Hornhauterkrankung begleiten und der Beobachtung nicht
so zuginglich sind wie eine priméare Iritis. Das gilt auch fiir die Fille von
Iritis bei Feten und Neugeborenen, die W. REIs und R. SEEFELDER anatomisch
untersucht haben.

Pathologische Anatomie. Histologisch ist die Scheidung in Sekundér- und
Tertidrperiode schwerer durchzufithren als klinisch, indem die gleichen Ver-
dnderungen, graduell verschiedenartig ausgebildet, fiir beide Epochen charakte-
ristisch sind. Bei der Syphilis der Regenbogenhaut stehen wie auch sonst Ver-
anderungen an den Blutgefdfien im Vordergrunde, und zwar handelt es sich
nach J. v. MicHEL um zahlreiche kleinknotige Herde, in deren Mitte sich ein
Blutgefi befindet, dessen Adventitia von Rundzellen durchsetzt, dessen Intima
an vielen Stellen gewuchert und auch von Rundzellen infiltriert ist, also Peri-
und Endovasculitis syphilitica analog den bekannten HEUBNERschen Verinde-
rungen der HirngefiBle. Daneben besteht eine mehr oder weniger ausgebreitete
diffuse kleinzellige Infiltration des Gewebes, sowie Durchsetzung mit epithe-
loiden Zellen. Fucus fand diese Infiltration nicht gleichméfBig, sondern zunéchst
in der vorderen Grenzschichte, sodann wieder in Begleitung der Gefifle;
gegen den Ciliar- und Pupillarrand hin nimmt sie zu. Auflerdem fand Fucss,
ebenso wie v. MicHEL, mikroskopische Knoten mehrfach an der Iriswurzel, einen
auch am Pupillarrande. Der Knoten an der Iriswurzel durchsetzte die Iris in
ihrer ganzen Dicke und hatte auch die vordere Grenzschicht durchbrochen.
Das Innere des Knotens enthielt auch Riesenzellen. An der Stelle einer breiten
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Synechie fand sich ferner ein Knoten unter dem Sphincter bzw. an dessen
Stelle. Unter Durchbrechung des Dilatators und des Pigmentblattes war er
unmittelbar mit der Linsenkapsel verwachsen. So charakteristisch die Ge-
faBwanderkrankung auch ist, so diirfen diese Befunde nicht ohne weiteres
verallgemeinert werden, denn in neueren Befunden IGERSHEIMERs und AN-
DERSENs fehlten GefdfBverdnderungen.

Die GefaBwanderkrankung wird schon bei der diffusen Iritis gefunden und die von
v.MicrEL und Fucas beschriebenen perivasalen kleinen Knotchen stellen die mikroskopischen
Gebilde dar, die es gestatten, diese Erkrankung den papuldsen Prozessen der Regenbogen-
haut anzugliedern (Abb. 24). Die gleiche herdférmige, perivasale kleinzellige Infiltration
wurde an Iris und Ciliarkérper von IGERSHEIMER auch bel angeborener Syphilis festgestellt.
Auch Fucas (1918) fand bei angeborener Lues eine diffuse Infiltration der Iris und daneben
eine Anzahl herdférmiger Zellanhdufungen, die aber nicht an die Nachbarschaft der GefiBe

Abb. 24. Syphilitische GefaBerkrankung der Iris. Z Zellige Auflagerungen an der Riickfliche der
Hornhaut (Flichenbeschlige). L Kleinzellige Infiltration im Gebiet des Lig. pectinatum.
G Endo- und Perivasculitis specifica. (Nach v. MICHEL: Z. Augenheilk. 18.)

gebunden waren. Der Capillarenreichtum unterscheidet die Knotchen syphilitischen Ur-
sprungs von den blutgefiBarmen Tuberkelknotchen. Auch bei den gummésen Prozessen.
spielt die GefaBwanderkrankung eine groBe Rolle und die Wucherung der Intimaendo-
thelien hat mehrfach zum vélligen GefédBverschlufl gefiihrt.

Die der Behandlung so leicht zugénglichen Produkte der Sekundirperiode
sind nur ganz ausnahmsweise zur anatomischen Untersuchung gelangt. Der
vorerwahnte FucHssche Fall diirfte hierher zu rechnen sein, da mit den
heutigen Hilfsmitteln der pupillare Knoten im Bereich der breiten Synechie auf
der Hohe der Erkrankung gewill nachweisbar gewesen wire.

Bei den hiufiger histologisch untersuchten Gummen bringt der makroskopi-
sche Befund zunichst Aufklarung iiber den Sitz der Geschwulst. EwErrzky
wies nach, dafl die Gummen des Strahlenkérpers ausgesprochene Neigung haben,
grofe Gebiete dieses Organes zu befallen und so einen vollstindigen oder teil-
weisen Ring zu bilden, wobei der Ort des Durchbruchs auf einen kleinen Raum
beschrinkt bleiben kann. Sehr wahrscheinlich héingt diese Neigung zu ring-
formiger Ausbreitung mit der Bildung eines geschlossenen Gefiafiringes zusam-
men, den die Endzweige der Art. cil. longae in der Nahe der Iriswurzel eingehen.
Friihzeitig greift das Gumma iiber die Grenzen des Strahlenkérpers hinaus und
verbreitet sich auf Iris und Aderhaut.
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Histologisch zeigt das Gumma den Bau eines gefdfireichen und geschwulst-
artigen Granulationsgewebes, dessen Einzelheiten besonders von V. HANKE und
DE L1ETO VOLLARO, zuletzt von LIE beschrieben wurden. Die Randzone besteht
vor allem aus Lymphocyten, zwischen denen sich zahlreiche kleine BlutgefiBe
mit verengtem Lumen befinden. Daneben trifft man hier, wenn auch nicht
regelmédBig, Riesenzellen, auch Ziige von Epitheloiden an. Friihzeitig besteht
Neigung zur kasigen Entartung. Die Nekrose pflegt im Zentrum zu beginnen,
wo korniger Detritus oder hyaline Massen den Zerfall anzeigen. In spiteren Sta-
dien findet man die abgestorbenen Teile resorbiert und ersetzt durch Binde-
gewebe, das schlieBlich zur Narbe wird.

Die Therapie der luetischen Entziindungen der vorderen GefaBhaut deckt
sich im allgemeinen mit der bei der sekundidren und tertidren Lues iiblichen,
und es ist darauf zu dringen, dafl neben der selbstverstindlichen Lokalbehand-
lung diese aligemeine Therapie systematisch durchgefiihrt wird.

Die abortive Behandlung der Lues kommt kaum in Frage, da schon mit Auf-
treten der ersten syphilitischen Symptome an der Regenbogenhaut, ndmlich
der Roseolen, die Generalisation eingetreten ist. Fiir diese Erkrankungen der
Sekundérperiode ist es von grundlegender Wichtigkeit, daf3 hier das Salvarsan
eine besonders starke Wirkung ausiibt durch massenhafte Vernichtung der
Spirochiten, Freiwerden der Endotoxine und Uberschwemmung 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 iblichen Weise.

Fir die Erkrankungen der Tertiarperiode ist diese vorsichtige Behandlung
nicht nétig; eine wiederholte kombinierte Salvarsan- und Hg-Behandlung gentigt.
In dieser Periode ist die Erzwingung des negativen Wassermann zwecklos, wih-
rend andererseits bei den Sekundérerscheinungen 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 méglich ist, Wiederholung der Kur geboten ist.
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d) Herpes iridis.

Im Verlaufe der herpetischen Erkrankungen treten nicht selten Reiz- und
Entziindungszustande der Iris und des Strahlenkérpers von gutartigem Charakter
auf. Zum Herpes zoster gesellen sie sich vorwiegend bei Ansiedlung des Zoster-
ausbruchs im Gebiet des Nasociliaris, und zwar pflegt die Iritis der Keratitis
einige Tage bis Wochen nach Ausbruch der Hautaffektion als leichte Form
plastischer Entziindung mit Beschlidgen, seltener als reine Iritis obturans mit
Drucksteigerung zu folgen. Auch Glaskérpertriibungen und in seltenen Fillen
Uveitis mit Ausgang in Erblindung sind beobachtet. Ahnlich ist der zeitliche
Verlauf von Keratitis und Iritis auch beim Herpes febrilis. In der Mehrzahl
dieser Fille bleiben weder Synechien noch sonstige Folgezustinde zuriick.

Symptome. Grundsitzlich sind diese klinisch uncharakteristischen Iri-
docyclitiden dem charakteristischen Symptomenkomplex gleich zu achten,
den Verfasser in Anlehnung an den Herpes corneae ,,Herpes iridis*“ genannt
hat. Dieser ist gekennzeichnet durch

1. neuralgische Schmerzen, die den ProzeBl einleiten,

2. umschriebene Irisschwellungen, die den Zosterblischen der Haut ent-
sprechen und mit allgemeiner oder umschriebener, roseolenahnlicher Hyperimie
der Iris, besonders innerhalb des kleinen Kreises einhergehen.

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

Diese eigenartige von jeder anderen Iritis leicht unterscheidbare Erkrankung
der Regenbogenhaut wurde auBler beim Herpes zoster und beim Herpes febrilis
auch wiederholt bei Keratitis neuroparalytica beobachtet. Es handelt sich also
um eine Symptomengruppe, die durch das Herpesgift hervorgerufen bei ver-
schiedenartigen, nach GRUTERs Forschungen aber einander nahe stehenden
Krankheitszustanden des Trigeminus auftreten kann.

An Stelle des Hyphéma sieht man hin und wieder Hypopyen (J. MELLER) mit
mehr oder weniger deutlicher Blutbeimengung. Nach Ablauf des Prozesses
bleiben auch manchmal herdformige Atrophien im Irisgewebe zuriick. Sie sind
wie das Hypopyon Ausdruck der Irisnekrose. Konstant sind in der Symptomen-
gruppe die Hyperimie des Gewebes und die Vorderkammerblutung. Die Neur-
algie fehlt bei Keratitis neuroparalytica, die umschriebenen Irisschwellungen
werden ofters beim Herpes febrilis vermif3t.

Auf die altere Mitteilung von Macuex folgte vom Verfasser die Beobachtung von
15Fallen. Mit ihnen zum Teil genau iibereinstimmende Beobachtungen haben TH. AXENFELD,
J.MzeLLER, H. ScEOPPE tind A. LOWENSTEIN gemacht, Fille etwas abweichenden Verlaufs
teilten auferdem J. MELLER, C. RoELOFS und H. SCHOPPE mit.

Die Irisaffektion kommt in etwa 10—15%, der herpetischen Hornhaut-
erkrankungen vor, manchmal ist aber das gerade fiir leichtere Fille so charakte-
ristische Symptom der Irisblutung so fliichtig, daB es {ibersehen wird, woraus
sich das lange Unerkanntbleiben der Symptomengruppe erklirt.
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Auch die Bemerkung H. WiLBrANDs und C. BEHRs, daB sie die Vorderkammerblutung nur
einmal unter ihren Fillen gesehen hatten und daf sie ihr deswegen ausschlaggebende Be-
deutung absprechen miifiten, erklart sich hieraus. Die oft so fliichtigen und nur fiir wenige
Stunden nachweisbaren Blutungen waren wiederholt auch dem Verfasser entgangen, wenn
er nicht sechs- bis achtmal am Tage nach ihnen geforscht hitte. Gerade, wenn spiter die von
WiLBraND und BEHR betonte narbige Irisschrumpfung vorliegt, ist nach Verfassers Erfah-
rung stets ein hdmorrhagischer Zosterherd vorausgegangen.

Die Erkrankung befillt vorwiegend Ménner im vorgeriickteren Lebensalter;
von den 15 Herpesfillen des Verfassers betrafen z. B. nur zwei Frauen und
nur drei traten im Alter von 25—30 Jahren auf. Die iibrigen standen jen-
seits des 50. Lebensjahres und betrafen zum Teil recht hinfallige Athero-
sklerotiker, deren Gefifle dem Herpesgift wenig Widerstand leisten. Ein Kranker

Abb. 25. Herpes iridis. 50 Jahre alter Mann. Innerhalb von 3 Monaten wurden mehr als 30 frische
Blutergiisse beobachtet.

A. LOWENSTEINs zeigte Zosterausbriiche der Iris, die sich in Anféllen iiber
Jahre, sogar doppelseitig hinzogen.

Am reinsten ist das Krankheitsbild dort zu verfolgen, wo die Hornhaut
klar ist, z. B. beim Zoster. Die dem Ausbruch der Iriserkrankung vorausgehenden
heftigen neuralgischen Schmerzen werden durch eine ausgesprochene Hyper-
dmie bzw. durch umschriebene Schwellungen im Pupillarteil abgel6st, die infolge
ihrer reichlichen Vascularisation lebhaft an die Roseola syphilitica erinnern.
Alsbald kommt es aus diesen Schwellungen des Pupillarteils zu Blutungen.
Mit deren Auftreten héren die Schmerzen auf. Bei einem Teil der Fille bleibt
es bei der einmaligen Blutung und nach Aufsaugung des Ergusses lauft die Er-
krankung mit oder ohne Hinterlassung von Synechien innerhalb einiger Wochen
ab, wobei die Sehstérung durch die etwaigen Hornhauttriibungen in erster
Linie bedingt wird. Es kommen jedoch auch viel schwerere und langwierigere
Erkrankungen vor, bei denen wahrend mehrerer Monate jeden zweiten bis
dritten Tag, ja zeitweise jeden Tag unter leichteren oder heftigeren Schmerz-
anfillen immer neue Blutungen auftreten. Dabei gelingt es selten, den Ergu8 des
Blutes aus der geschwellten Irispartie in die Kammer hinein selbst zu beob-
achten. Hiufig genug kann man nur aus der verschiedenen, stets wechselnden
GroBe des Blutergusses, der unter Umstédnden sogar die ganze Vorderkammer
erfiillen kann, sowie aus der schichtartigen Farbenabstufung des Hyphéma auf
stattgehabte neue Vorderkammerblutungen schlieen.
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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 spéter sehr lebhafte Irishyperimie, besonders nasal. Hamorrhagische
Beimengung zum Hypopyon, heftige Schmerzen. Von nun an wihrend 3!/, Monaten zuerst
fast téglich, spater in groBeren Zeitabstinden Blutergiisse in die Vorderkammer. Schlief3-
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 Fille mit haufig wiederholten Blutungen
ist also Erblindung durch PupillarverschluB und -abschlufl und durch die Folgen
der Irisnekrose. Nicht selten entwickeln sich an der Stelle der blutenden GefafB3e
kleine capillire Naevi, oder es bleiben am fritheren Sitz der hyperdmischen
Schwellungen helle Flecken, herdférmige Atrophien des Gewebes zuriick
(Verfassers Vitiligofall, RoELoFs, ScHOEPPE, LOWENSTEIN), wie sie auch
sonst nach herdformigen FErkrankungen des Irisgewebes beobachtet werden.
Manchmal nimmt die Iritis auch den Charakter einer schweren eitrigen hamorrha-
gischen Entziindung, 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. Mikroskopische Untersuchungen der Friithstadien 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, Beschlige, Irisschwellung und Verfirbung gezeigt hatte. Anatomisch wies
die Iris hochgradiges Odem, starke Erweiterung der BlutgefaBe und reichliche Auswan-
derung roter Blutkérperchen auf, also ein Bild, wie es wohl beim frischen Herpes iridis
erwartet werden darf.

Wesentlich altere 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 priméiren Entzindungsherd des Ganglions,
also hier des Gasserschen annehmen, doch kann es sich bei den am Auge ausgelosten Ver-
anderungen nicht um rein degenerative Zustinde im Bereiche der Ciliarnerven handeln,
sondern man muB 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
Nervenistchen nachgewiesen ist. Aus MELLERs schwerem Fall ist besonders die ausgedehnte
Zerstérung des Pupillarteils der unteren Halfte der Regenbogenhaut bemerkenswert, die
als Folge der unter plastischer Entziindung 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 Ciliarkorper nur der der Iriswurzel benach-
barte Teil erkrankt, wihrend in einem weiteren Falle MELLERs die Gewebsnekrose auch
den ciliaren Abschnitt der Iris betraf.

Die Therapie deckt sich mit der sonst bei Iridocyclitis iiblichen, abgesehen
davon, daf} etwaige herpetische Hornhauterkrankungen beriicksichtigt werden
miissen. Bei Drucksteigerung und bei ausgedehnter Synechienbildung ent-
schlieBe man sich nicht zu schnell zum operativen Eingreifen. Erst wenn
die Entziindung wirklich abgelaufen ist, kommt am noch sehfihigen Auge
eine Iridektomie in Frage. Bei zu frithzeitigem Operieren kann man Monate
lang andauerndes Aufflackern des Prozesses durch hiufige neue Blutergiisse
erleben.
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3. Die gichtische Iritis.

Von den Konstitutionsanomalien im engeren Sinne kann nur die harnsaure
Diathese als Ursache einer Iritis aufgefiihrt 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 néotig ist, kann die Diagnose der Gicht
nur bei Heranziehung der modernen Methoden des Nachweises der patho-
logischen Stoffwechselprodukte im Blute auch wirklich als sicher gestellt gelten.
Alle Iritiden bei Monarthritis, Oligo- und Polyarthritis sind als nicht hierher
gehorig auszuscheiden. Bei solcher strengen Sichtung dés Materials schrankt
sich die Zahl der in Betracht kommenden Félle erheblich ein. Denn die echte
Gicht gehort wenigstens in den meisten Teilen Deutschlands keineswegs zu den
hiufigen Ursachen der Iritis; in der Statistik des Verfassers (S. 3) z. B. trifft
auf sie nur 19,

Die gichtische Iritis ist vorwiegend — und hierin liegt ein Hauptunterschied
gegeniiber der rheumatischen — eine Erkrankung des vorgeriickteren Lebens-
alters. Meist besteht schon seit langerer Zeit eine ausgesprochene Gelenkgicht,
doch kénnen die ersten Gichtanfille sich auch an der Regenbogenhaut duBern
und anderweitige Gichtanfille erst spiter im Gefolge haben.

Symptome. Das klinische Bild an der Regenbogenhaut hat eine ziemlich
weitgehende Ahnlichkeit mit der diffusen metastatischen Iritis. Denn es
handelt sich vorwiegend um eine Oberflichenentziindung der Regenbogenhaut.
Nur in hartnickigen Fillen werden auch ihre tieferen Schichten in Mitleiden-
schaft gezogen.

Die eigentliche Hyperamie der Regenbogenhaut und auch die Exsudation
ist verhdltnismiBig gering, dagegen pflegt die Rotung der Bindehaut und Epi-
sclera sehr betrichtlich zu sein, so daB unter gleichzeitiger Chemose und unter
Umstédnden auch Lidédem ein weit schwereres Krankheitsbild vorgetiduscht
wird, als nach dem Verhalten der Regenbogenhaut selbst zu erwarten wire.
Dazu tritt ein heftiger Ciliarschmerz. Nicht selten steigert sich dieser Schmerz
zu neuralgischer Héhe und tritt typisch anfallsweise auf, und zwar mit Vorliebe
in der Nacht, so daB E. KRGCKMANN von intraocularen Gichtanfillen spricht.
AuBerordentliche Schmerzhaftigkeit des Auges auf Beriihrung bei heftiger
Lichtscheu und Trinentriufeln sowie sehr erheblicher conjunctivaler Injektion
ist charakteristisch fiir einen solchen Anfall; und die Differenz zwischen den
heftigen Entziindungserscheinungen der Nachbarorgane und dem Schmerz
einerseits, den geringfiigigeren Symptomen an der Regenbogenhaut selbst ist
kennzeichnend fiir die Iritis urica iiberhaupt. Ablagerungen von Uraten und
Nekrosen im Gewebe sind bisher nicht nachweisbar gewesen. Gelegentlich tritt
die erhebliche Beteiligung des Strahlenkdrpers, auf die schon aus der groBen
Schmerzhaftigkeit geschlossen werden darf, ganz in den Vordergrund, so da8
ein Bild akuter Cyclitis, tiefe Vorderkammer, starke Spannungsherabsetzung
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und dichte Glaskoérpertriibung vorliegt. Die schnelle und sichere Wirkung
des Atophans kann in solchen atypischen Féllen erst auf die Diagnose fiihren.

Die Erkrankung neigt zu auBerordentlich hartnéckigem Verlauf und vielfachen
Riickfallen, so daB schlieBlich trotz des gutartigen Bildes an der Regenbogenhaut
eine nicht unerhebliche Sehstérung zuriickbleibt, 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 muB neben der Bekdmpfung des Einzelanfalles durch das
ibliche ortliche Eingreifen und neben der Anwendung des Atophans, der Anti-
neuralgica und Narcotica, vor allem auf die Verhiitung von Riickfillen Bedacht
nehmen durch didtetische MaBnahmen und sorgfiltig geregelte Bewegungs-
behandlung, wie sie zur Beseitigung der Gicht auch sonst sich bewdhrt hat.

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

Auf die Bedeutung der gastrointestinalen Autointoxikation in der Atiologie
der Augenerkrankungen hat A.ELscuNIG wiederholt nachdriicklich hingewiesen,
doch ist seinen Anschauungen von mehreren Seiten entgegengetreten worden.
Gastrointestinale Autotoxikosen im engsten Sinne des Wortes sind Zusténde,
bei denen dem normalen Stoffwechsel fremde, giftige Substanzen durch abnorme
Zersetzung im Magendarmkanal entstehen und in solcher Menge aufgesaugt
werden. dal sie pathologische Erscheinungen herbeifiihren. Das wichtigste
Symptom der genannten Art ist das Auftreten abnormer organischer Verbin-
dungen (Phenole, Atherschwefelsdure) im Harn, der wichtigste Indikator der
Eiweilfaulnis im Darm nach ELsceNI1G die Indicanurie.

Nach Erscunies Erfahrungen sollte die gastrointestinale Autotoxikose ursichlich
einmal fiir die besonders bei Frauen vorkommende doppelseitige schleichende Iridocyclitis
mit reichlichen, Beschldgen und Synechien, meist auch Glaskorpertriibungen, sodann fiir die
rezidivierende akute Cyclitis hauptsichlich bei Mannern mittleren Lebensalters in Betracht
kommen. UnregelmaBigkeit in der Darmtatigkeit, meist schwere Verstopfung, ein auf-
fallender acetonahnlicher Geruch aus dem Munde und der Nachweis von Indikan im Harn
zeigen die gastrointestinale Autotoxikose an und die entsprechende Behandlung sei das
einzige, was den ocularen Proze8 giinstig beeinflusse. Spiter sah ErscuNIe in Tuberkulose
und Syphilis die Grundlage fiir die Autointoxikation, die ihrerseits erst Iridocyclitis erzeugt
habe, und wieder spater nahmen er und Back an, daB Zahnaffektionen auf dem Wege
einer Autointoxikation, die auch in Beziehungen zur gastrointestinalen Autointoxikation
stehe, die Iridocyeclitis verursache.

Nunist der Nachweis vermehrter Indicanurie aber nach E. v. HIPPEL dtiologisch
bei Augenkrankheiten nicht zu verwerten, weil eine vermehrte Indicanausschei-
dung bei den verschiedensten Augenleiden vorkommen kann. Den zum Teil auf
breiter Basis durchgefiihrten Nachpriifungen von seiten E. v. HippELs, St. BERN-
HEIMERs und O. STUELPs haben also ELSCHNIGs Anschauungen nicht standgehalten,
und bei diesem Sachverhalt ist es nicht angiingig, bei gleichzeitigem Vorhanden-
sein von Lues oder Tuberkulose Uveitis infolge gastrointestinaler Autointoxi-
kation ohne exakte und eingehende Begriindung dieses Zusammenhangs anzu-
nehmen, wie das von seiten GROYERs geschieht. Fiir die erste der zuvor erwihnten
Gruppen ist auch darauf hinzuweisen, da8 die Réntgenuntersuchung der
Brustorgane heute nicht selten Tuberkulose als Ursache nachweist. Immer-
hin muBl aber doch zugegeben werden, daB unter den nicht seltenen Fillen
von Iridocyclitis, bei demen die é&tiologische Diagnostik auch heute noch
versagt, gelegentlich auch solche vorkommen, bei denen die genaueste
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Allgemeinuntersuchung zunidchst kein anderes Leiden als eine hartnickige
Verstopfung mit vermehrter Indicanurie aufdeckt.

E. KrRUCKMANN hat auf einen anderen Weg hingewiesen, wie Darmstérungen
zu Iritis fithren konnen. Er denkt ndmlich an die Moglichkeit des Eindringens
von Darmbakterien besonders aus der Coligruppe gelegentlich krankhafter
Darmzustinde durch Epitheldefekte der gelockerten Darmoberfliche. Auf
diesem Wege vermittelte Iritiden wiirden dann zum Gebiete der Autointoxi-
kation im strengen Sinne nicht gerechnet werden kénnen, sondern zur Gruppe
der diffusen metastatischen Iritis gehéren. Hier sind auch die wichtigen Befunde
von L. MmLs zu erwédhnen. Er fand bei 4 Fallen doppelseitiger chronischer Iritis
mit gleichzeitiger starker Verstopfung zahlreiche Entamoebae dysentericae
im Stuhl, nach deren Beseitigung die Iritis ausheilte. -

Nachdem sich die bis dahin eingeschlagenen Wege klinischer Forschung als wenig
brauchbar erwiesen hatten, suchte C. WESSELY auf experimentellem Wege der Losung
der Frage niher zu kommen. Durch intraoculare Einspritzung von gallensauren Salzen
erzielte er ausgedehnte Entartung der Aderhaut. Wenn hiermit auch ein Schritt getan
ist, den Fragen der Autointoxikation chemisch néher zu treten, so mul man sich doch bewuft
bleiben, daB die Einbringung der Zellgifte in den Glaskorper auf diesem Wege einen ganz
groben Eingriff darstellt, der mit den natiirlichen Verhaltnissen kaum verglichen werden kann.
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5. Die Iridocyclitis bei Erkrankungen des kardiovasorenalen
Systems.

J.v.MicHEL als erstem ist die Tatsache aufgefallen, daf die allgemeine Unter-
suchung der an primérer Iritis Erkrankten nicht selten eine chronische Nephritis
ergibt ; indessen sind die v. MIcHELschen Zahlen, die zusammen fiir Erkrankungen
der Nieren und des Zirkulationsapparates in einer kleinen Statistik fast 509/, der
Fille ergab, viel zu hoch gegriffen und sie erkliren sich damit, daB, wie so héufig,
auch hier Tuberkulose oder andere bakterielle Erkrankungen zugrunde liegen.
Iritis und Nephritis sind dann gleichgeordnete Folgen derselben Ursache.

Gleichwohl bleibt fiir eine geringere Zahl von Iritiden bei dlteren Leuten ein
chronisches Nierenleiden als alleinige Wahrscheinlichkeitsursache der Erkran-
kung bestehen. Fiir das Verstédndnis dieses Zusammenhanges darf darauf hin-
gewiesen werden, daB bei Nierenkranken gar nicht selten fibrinése Pleuritis und
Perikarditis beobachtet wird, allerdings zum Unterschiede von den Iritiden erst
im urimischen Endstadium des Leidens, so daBl diese Erkrankungen der
serésen Hiute nicht ohne weiteres neben die Iritis gestellt werden kénnen.
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Weiter sind grofle Gruppen der frither unter dem Namen der Nephritis
zusammengefaBten Nierenerkrankungen heute als Nephrosen (Nephrosklerosen)
erkannt, denen also chronische Erkrankungen des Gefaf3systems zugrunde liegen.

Chronische GefaBerkrankungen der Regenbogenhaut vermégen nun sehr
wohl selbst zu entziindlichen bzw. Stauungsverinderungen an der Regenbogen-
haut zu fithren. Denn das Stauungsédem, das bei sklerotisch-ischimischen Pro-
zessen auftritt, fiihrt bei den minutiésen Verhéltnissen an der Iris und Pupille zu
Veranderungen, die von den eigentlich entziindlichen nicht ohne weiteres zu
unterscheiden sind, so wie es erst verfeinerter moderner Diagnostik gegliickt ist,
die sklerotischen Nierenerkrankungen von den echt entziindlichen zu trennen.
Folgen wir der in der Nierenpathologie durchgefiihrten Namengebung, so wire
die lediglich auf Sklerose der Irisgefafle beruhende Regenbogenhauterkrankung
als Iridosklerose (W. GILBERT) zu bezeichnen.

Jedenfalls diirfte fiir das Entstehen der Iritis bei Nierenerkrankungen weniger
die Zuriickhaltung von Harnbestandteilen verantwortlich zu machen sein, als
die mannigfaltigen Faktoren, die zu den verschiedenen Nierenerkrankungen
fiihren, seien es nun entziindungserregende, wie etwa Tuberkulose und Sepsis,
die zu Nephritis und Iritis Anlal geben, oder degenerative wie die Vaso-
sklerose, die Nephrosen und Iridosklerosen im Gefolge haben konnen.

Symptome. Das klinische Bild ist das einer sehr hartnickigen diffusen Regen-
bogenhautentziindung mit zahlreichen Verklebungen, die hauptsachlich das Ge-
webe in der Nahe des Pupillarrandes fixieren, bei rechtzeitigem Eingreifen aber
vollig gelost werden kdnnen. Da die Erkrankung faststets einseitig bei alten Leuten
auftritt, ist Verwechslung mit Glaukom nicht ausgeschlossen. FErst in spiteren
Stadien werden sklerotische Verinderungen der GefifBe sichtbar, die sektoren-
weise oder auch in noch weit grélerer Ausdehnung in weile blutleere Binde-
gewebsstrange umgewandelt erscheinen. An dunkler Iris werden diese Veridnde-
rungen erst nach Schwund der vorderen Grenzschicht, die ihrerseits Folge der
Sklerose ist, erkennbar.

Hiufig sind diese auf primédrer GefiBerkrankung der Iris beruhenden spon-
tanen Entzlindungs- bzw. Stauungsvorginge keineswegs, dagegen spielt die
Sklerose der IrisgefiBe nach Verfassers Erfahrungen eine betrichtliche Rolle
unter den Entziindungszustinden nach Operationen, vor allem nach Extraktion.

Erkrankungen des Zirkulationsapparates, die mit erheblicher Blutdruck-
steigerung einhergehen, konnen auch den Verlauf einer Iritis beeinflussen. So
ist die starke Neigung der Iritiden bei Individuen mit Plethora und Polycythimie
zu wiederholten Vorderkammerblutungen unverkennbar.
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6. Heterochromie und Cyelitis.

Eine eigenartige Form von chronischer Cyclitis bei Heterochromie beschrieben
fast gleichzeitig E. Fuvcms und G. WEmL. ,,Wenn die beiden Augen ver-
schiedene Farben haben®, sagte FucHS, ,,kann es geschehen, daBl in einem der
beiden Augen, und zwar stets in dem helleren, sich Katarakt entwickelt, dies
mufl man bei der Abwesenheit anderer Ursachen mit der mangelhaften
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Pigmentierung dieser Augen in Verbindung bringen, indem man annimmt, daf
beiden Vorgingen eine Ernihrungsstérung zugrunde liegt. Uber diese weiB
man zwar nichts Genaues, daB sie aber vorhanden ist, erhellt daraus, daB man
in solchen helleren Augen auch zuweilen chronische Cyclitis mit Précipitaten
findet.*

Lurz hat sodann festgestellt, daB die Eltern heterochromer Kinder fast stets ganz
verschiedene Augenfarbe besassen, unter seinen 23 Fillen 19 mal. J. STREIFF sprach es dann
deutlich aus, dal} das Heterochromieproblem ein Vererbungsproblem sei und daB die Hetero-
chromie in zahlreichen Fillen durch eine Kreuzung der Augenfarbe der Vorfahren erklirbar
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 Beschligen und Linsentriibung
wird von ScALINCI und STREIFF auf eine vasomotorische Stérung bezogen.

Die Erkrankung scheint beim ménnlichen Geschlecht ebenso hiufig vorzukommen,
wie beim weiblichen, was deswegen Hervorhebung verdient, weil sonst bei der chronischen
Iridocyeclitis das weibliche Geschlecht entschieden vorwiegt. So stehen in den Zusammen-
stellungen von G. WEILL, E. Fuchs, E. FRANKE und F. v. HERRENSCHWAND 44 Minnern
31 Weiber gegeniiber. Um eine gewohnliche Cyclitis handelt es sich aber auch gar nicht,
wie unter anderem der reizlose Verlauf bei Ausziehung des Heterochromiestares beweist.
Die Beschlige werden am héufigsten im dritten und vierten Jahrzehnt beobachtet, ihr
Beginn reicht aber sicher haufig noch weiter zuriick, da erst die Sehstorung infolge der
Linsentriibung die Kranken zum Arzte zu fithren 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 duBerlich sichtbare Zeichen der Entziindung einher. In den aus-
gesprochensten Fillen 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 Fillen ist die Iris beiderseits hell, aber von verschiedenem
Farbton, und zwar hat dann auf der dunkleren Seite die Iris gewShnlich einen
Stich ins griinliche, was FucHs mit einer Pigmentierung der vorderen Grenz-
schichte erklart; auf der helleren ist sie reingrau oder blau. Ist das Augenpaar
grau oder blau geférbt, so ist stets das mit der blauen Iris das kranke.

Das Irisstroma selbst sieht fast immer normal aus und 148t auch nur Spuren
der Atrophie vermissen, héchstens wird eine leicht verminderte Durchsichtigkeit,
leichte Verschwommenheit und Triibung des Gewebes wahrgenommen. Bei
herabgesetzter Pigmentierung aller Schichten fallt die Iris durch ihr eigentiim-
lich mattes und stumpfes Aussehen auf. Die retinale Pigmentschicht weist fast
regelméBig Verdnderungen 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 Liicken, so daf} die dahinter
gelegene weifle Katarakt in Form von hellen Flecken durch das Irisstroma
hindurchschimmert.

Die Beschlage sind meist sehr fein, von hellem Farbton und nicht allzu reich-
lich. Sie sind aber ein auBlerordentlich haufiges Begleitsymptom der Hetero-
chromie und fiihrten zur Entdeckung des Krankheitsbildes der ,,Cyclitis hetero-
chromica®, da andere Symptome der chronischen Uveitis, vor allem Glaskoérper-
tritbungen sich durch die komplizierende Katarakt gern der Beobachtung
entziechen. Feinere Glaskorpertriibungen sind aber ebenfalls hiufig, wogegen
grobere Flocken seltener vorkommen. F. v. HERRENSCHWAND sah auch einmal
staubformige Glaskorpertriibungen an beiden Augen. Noch seltener gelangen
kleine entziindliche Herdchen im vordersten Abschnitt der Aderhaut zur Beob-
achtung., Verfasser fand bei Operation der Heterochromiekatarakt wiederholt
ganz ausgesprochene Glaskorperverfliissigung.

Alle Versuche, die Ursache des Leidens zu ermitteln, waren bislang ergebnislos.
Einstweilen muB an eine trophische bzw. vasomotorische Stérung gedacht
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werden, die in friihester Kindheit oder noch im Intrauterinleben hemmend auf
die Entwicklung des mesodermalen Pigmentes der Iris wirkt und in manchen
Fillen in einem spéteren Stadium eine schleichende Entziindung verursacht.

Die pathologische Anatomie der Heterochromie sowie der bei ihr vorkommenden Cyeclitis
wurde zuerst von E. Fucas, ScHLIPPE und E.FRANKE an ausgeschnittenen Irisstiickchen
studiert. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen, nach denen Fucns einen allméhlichen Umbau
des Irisgewebes, eine Umwandlung des protoplasmatischen Netzes in fibrillires Bindegewebe
annahm, haben sich aber nicht bestitigt und sind zum Teil auf unzweckmaBige Fixierung
zuriickzufithren, wie Fucas spater nach Untersuchung ganzer Augen feststellen konnte.

Die Pigmentierung der Iris ist die normaler wenig pigmentierter Augen. Die
vordere Grenzschicht zeigt hochstens etwas Pigmentierung in Form feiner Pigment-
kérnchen, welche frei in der Zwischensubstanz zwischen den Zellen liegen, wahrend
die Zellen selbst nur sehr selten pigmentiert sind. In tieferen Schichten findet man
nur vereinzelte Reste der verzweigten Stromapigmentzellen, die aber ihre
zierliche Gestalt verloren haben, plump und rundlich geworden sind. Abge-
sehen von den Veranderungen des Stromapigmentes besteht eine geringe diffuse
Infiltration der Iris mit Lymphocyten und Plasmazellen, sowie einzelnen Eosino-
philen und Mastzellen. Zweimal wurden auch von ScHLIPPE und Fucas Herde
epitheloider Zellen gefunden. Daneben besteht maBige Oberflichenexsudation,
Pracipitatbildung und Strahlenkérperauflagerung infolge Epithelwucherung.
Plastische Exsudation, hintere Synechien und Pupillarmembran fehlen. Die
Entziindung greift auch auf den hinteren Teil iiber, wie sich aus der Infiltration
im Bereich der Aderhaut ergibt. Grobere Gewebsverinderungen kommen trotz
langer Dauer der Entziindung nicht zustande.

v. HERRENSCHWAND hat zuerst eine scharfe Trennung dieser Fucusschen
Heterochromie von einer anderen ohne Cyclitis verlaufenden Gruppe, niamlich
der Sympathicus-Heterochromie durchgefiihrt.

Die ersten Fille dieser ganz anders zu bewertenden Erkrankung werden
von Lutz mitgeteilt. Er beobachtete in einer Reihe von Fillen im helleren
Auge eine ausgesprochene Miosis, zum Teil mit Hemiatrophia facialis oder mit
anderen Symptomen der Sympathicuslahmung.

Es folgten einschlagige Beobachtungen von Bistis, GALEzZOWSKI und Mavou
teils bei einfacher Heterochromie, teils bei Komplikation mit Uveitis. Neben
der Miosis kommen auch Ptosis und Enophthalmus vor, in anderen Fillen war
eine Storung im Bereiche des Sympathicus nur durch mangelnde Erweiterung
der Pupille beim Cocainversuch nachweisbar. Die Heterochromie wurde geradezu
als viertes Symptom des HorNERschen Komplexes bezeichnet.

Auch Verfasser beobachtete 4 Falle von einfacher Heterochromie mit Léhmungserschei-
nungen des Sympathicus auf der Seite des helleren Auges. Bei drei bestanden Miosis,
Ptosis und Farbdifferenz seit frithester Jugend. Der vierte Fall betraf eine 54 Jahre
alte Frau, die vor einiger Zeit bemerkt hatte, daBl gleichzeitig mit einer sich entwickeln-
den Struma das rechte Auge zuriicksank. Eine neue Untersuchung nach 3 Jahren ergab
auBler Enophthalmus und Miosis eine Hellerfairbung der rechten Iris. Ein weiterer fiinfter
Fall, der gleichfalls eine Rejhe von Jahren in Beobachtung stand, betraf eine 28 Jahre alte
Kranke mit Lungenspitzenkatarrh, aber Mydriasis auf der linken Seite. Die Iris war ganz
ungewdhnlich hellgrau getont, jedoch auf beiden Seiten gleichméBig. Dies fiel um so mehr auf,
als es sich um eine sehr dunkelhaarige Pat. handelte, deren ganz gesunde Schwester iibrigens
die gleichen hellgrauen Augen hatte.

Also nur in einem Fall der Heterochromie hatte sich die Entfirbung bei Sym-
pathicuslihmung in vorgeriickterem Lebensalter entwickelt. Diese vom Verfasser
1919 notierte Beobachtung besitzt eine gewisse Bedeutung, weil inzwischen von
KavurrMANN und CurscEMANN Beobachtungen bei Cholelithiasis gemacht
wurden. Der viel besprochene Fall CURSCHMANNs gehort aber gar nicht ins Ge-
biet der Heterochromie (HEINE). Die Entfarbung stellt sich KAUFFMANN durch
chronische reflektorisch bedingte Reizzustinde des Sympathicus vor, wihrend
alle bisherigen Erfahrungen nur bei Lahmung des Sympathicus gemacht worden
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waren, und zwar mit Ausnahme des oben mitgeteilten eigenen vierten Falles und
der experimentell erzielten Entfarbungen von Bistis und ANGELUCCI nur in den
ersten Lebensjahren beim Menschen. Immerhin mull aber darauf hingewiesen
werden, daBl neuerdings auch die Angioneurosen nicht als Lahmung, sondern
als Reizungserscheinungen aufgefaflt werden, dafl also eine direkte trophische
Beeinflussung des Gewebes angenommen wird, die auch an den Chromatophoren
der Iris sich geltend machen kdnnte.

Die Heterochromie bei angeborener Sympathicuslahmung ist nach v. HERREN-
scHWAND durch eine mangelhafte oder fehlende Entwicklung der vorderen
Grenzschicht veranlaBt. Thre zarten Radidrfasern treten sehr deutlich hervor,
indem. die sie deckenden Gewebsbalken der mehr oder weniger stark pigmen-
tierten Grenzschicht fehlen. Der ausgebildete Teil der Iris enthilt aber ebenso
viel Pigment wie der entsprechende Iristeil der anderen Seite, und hierin liegt
ein klinischer Hauptunterschied gegeniiber der Fucmsschen Heterochromie
(v. HERRENSCHWAND).

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

Dem entspricht auch, dal die experimentellen Priifungen dieser Frage (Bistis,
MeTzNER und WOELFFLIN, FRANKE-REINHARDT) fast durchweg ein negatives
Ergebnis hatten.

In welcher Weise nun eine Sympathicusparese auf die Entwicklung Einflul
nimmt, entzieht sich noch ganz unserer Kenntnis. Gerade der Ausfall der vor-
deren Grenzschicht 148t v. HERRENSCHWAND daran denken, dafl doch méglicher-
weise Beziehungen des Sympathicus zu den geforderten motorischen Ganglien-
zellen bestehen, die in der hinteren und vorderen Grenzschicht am dichtesten
gelagert sein sollen.

STrEIFF mochte die Sympathicussymptome nicht auf eine Lihmung, sondern
auf einen auf Vererbung beruhenden einseitig schwicheren Tonus beziehen.

Nachdem H. LAUBER festgestellt hat, dal bei tauben Katzen mit Hetero-
chromie das Pigment in den Zellen des perilymphatischen Bindegewebes des
Gehororganes einerseits, in den Augen andererseits nur das Pigment meso-
dermaler Herkunft fehlt, wird bei kiinftigen Untersuchungen auch auf die
Funktionen des Gehorapparates zu achten sein.
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7. Die sekundire endogene Iridocyclitis.

Die sekundire endogene Iritis nimmt unter den Uvealentziindungen einen v1e1
geringeren. Raum ein, als die primére; denn abgesehen von der Keratitis par-
enchymatosa gesellt sich Iritis zu einem anderen endogen entstandenen Augen-
leiden nicht allzu hiufig hinzu. Auch ist eine Iritis im Gefolge entziindlicher
Erkrankungen anderer Teile des Auges nicht eigentlich als sekundér 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 spéteren
Stadien eine Iridocyeclitis, so ist dies Ubergreifen der Entziindung auf Teile des
Auges, die vom erst befallenen entfernt liegen, nur insofern als sekundérer Vor-
gang aufzufassen, als es sich um ein Ausstrahlen der Entziindung auf weitere
Zonen, z. B. bei der Tuberkulose im Sinne der perifokalen Entziindung handelt.

Hierher sind denn auch die Iritiden zu rechnen, die endogen entstandene
Hornhaut- und Lederhauterkrankungen begleiten, also die Iritiden bei Keratitis
parenchymatosa, scrofulosa, scleroticans. 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 Strahlenkdrper ja von denselben
GefiBen ernihrt werden, deren Endéstchen den Saftstrom und mit ihm die
endogenen Schédlichkeiten zur Hornhaut und zur Lederhaut fiihren.

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 kommen alle Stufen von der einfachen
Irishyperdmie bis zur bleibenden zirkuldren Synechie vor, und insbesondere
bei der Keratitis parenchymatosa kann auch lingere Zeit hindurch eine mit
reichlichen Beschligen einhergehende Exsudation in die Vorderkammer be-
stehen. Dagegen gelangen herdférmige Entziindungsprodukte nur ausnahms-
weise zur Entwicklung.

Echte sekundire Erkrankung der Regenbogenhaut kommt nun bei manchen
Erkrankungen der tieferen Augenteile vor, die selbst nicht stets entziindlichen
Ursprungs sind, aber Stérungen des intraocularen Stoffwechsels mit sich bringen,
die ihrerseits entziindungserregend wirken kénnen; hier ist in erster Linie die
Iritis in spéteren Stadien der Netz_hautablbsung zu nennen (siehe auch SCHIECK,
Netzhautleiden). A. BircH-HIRSCHFELD sieht in ihr einen anaphylaktischen Vor-
gang, ausgelost durch den Ubertritt des eiweiBreichen subretinalen Ergusses in
den Glaskorper durch einen NetzhautriB hindurch. Ahnlich sind wohl auch ent-
ziindliche Vorgénge zu deuten, die sich an der vorderen Gefaf3haut bei Aderhaut-
sarkom und bei intraocularen Blutergiissen, z. B. bei Leuk&mie und bei solchen
Netzhauterkrankungen abspielen, die mit starker Exsudation oder Blutungen ein-
hergehen (Retinitis exsudativa, von E. HiprELs Netzhauterkrankung u. dgl. m.).
Dagegen sind endlich die iritischen Symptome, die gelegentlich im Verlaufe des
entziindlichen Glaukoms auftreten, als Folge der Stauungshyperémie anzusehen.
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8. Die ektogene Iridocyclitis.

Iritiden ektogenen Ursprungs kommen bei zwei Gruppen von Erkrankungen
vor, die von der Oberfliche des Augapfels ihren Ausgangspunkt nehmen.

An erster Stelle sind hier die ektogenen ulcerésen Hornhautprozesse sowie per-
forierende wie nicht perforierende Hornhaut- und Lederhautverletzungen, seltener
auch heftige Bindehautentzindungen zu nennen. Beim Ulcus serpens ist das Auf-
treten einer Iritis geradezu die Regel.

Die Entziindung der Regenbogenhaut wird hier durch den mit lebhafter Hyper-
amie der CiliargefaBe einhergehenden heftigen Reizzustand ausgeldst und beruht
auf Chemotaxis, nicht etwa auf Infektion mit den Erregern des Hornhaut-
geschwiirs. Je nach dem Grade der Entziindung schwankt das Bild zwischen
dem einer einfach plastischen Iritis und der eitrigen Iritis mit Bildung groBer
Hypopyen, wie sie so haufig gerade beim Ulcus serpens zur Beobachtung
kommen. Der Ausgang héngt im allgemeinen von dem des Hornhautgeschwiires
ab und ist oft giinstiger, als es bei dem bedrohlichen Bilde zundchst scheinen
mochte. Héufig ist aber die Iridektomie nachzuschicken.

Auch Verdtzungen mit Sduren, Laugen, Kalk, Tintenstift und dergleichen
fithren 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
Schidigung und Verletzung durch gewisse tierische und pflanzliche Stoffe an-
schlieBen. Die wichtigste ist hier die Iritis bei Raupenhaarerkrankung (Ophthalmia
nodosa TH. SarmiscH, Pseudotuberkulose A. WAGENMANN). K. STARGARDT
unterscheidet zwei Stadien dieser Erkrankung. Im ersten sind Reiz- und Ent-
ziindungserscheinungen lediglich die Folge des mechanischen Eindringens der
Haare; die Iris ist hier nur ausnahmsweise beteiligt. Das zweite Stadium wird
durch die Fremdkorperwirkung der Haare ausgelost. Hier ist die Iris wesentlich
beteiligt, und zwar treten in ihr graue bis gelbrotlich gefarbte Knétchen auf,
die von Tuberkeln kaum zu unterscheiden sind, aber Monate, selbst Jahre
hindurch bestehen kénnen. Intermittierende heftige Entziindungserscheinungen
begleiten fiir lange Zeit diese Knotchenbildungen, bis schlieSlich die Einkapselung
und Schrumpfung der Knétchen eintritt und ihre Riickbildung bis auf eine
feine lineare Narbe erfolgt (siche auch Bd. IV, ScrIiEck, Bindehautleiden).

Symptome. Das klinische Bild ist durch besondere Heftigkeit der Ent-
ziindungserscheinungen sowie durch hé#ufige Riickfille gekennzeichnet. Die
Iridocyeclitis steigert sich gern bis zur Entwicklung von Seclusio und Occlusio
pupillae, ja in einigen Fillen mit besonders starker Beteiligung des Strahlen-
korpers kommt es zur Atrophia bulbi.

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

Die Knotchen sind in erster Linie durch die Fremdkorperwirkung der Haare hervor-
gerufen und stellen also Fremdkorpertuberkel dar. Es handelt sich mithin um ein Granu-
lationsgewebe mit zahlreichen Riesenzellen, das die eingedrungenen Haare einkapselt. Die
alteren an ausgeschnittenen Irisstiickchen gewonnenen Befunde erginzt aufs gliicklichste
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 Forstschidlinge gehéren,
so die Familie der Lipariden, Bombyxarten (Brombeer- und Kieferspinner) und
Cnethocampen (Prozessionsraupen)! Eingehender beschéftigen sich mit den in
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Betracht kommenden Raupen und Haaren STARGARDT und TEUTSCHLANDER.
STARGARDT unterscheidet Dornen, Borsten und Stacheln, von denen fiir unser
Krankheitsbild nur die Stacheln in Frage kommen. Die Haare dringen in die
Bindehaut gleich bei der Verletzung oder nach Reiben und Kneifen mit den Lidern
ein. In die Hornhaut bohren sie sich speerartig ein, und zwar unter Umstinden
so weit, da3 der Hauptteil mit der Spitze in die Vorderkammer hineinragt,
wihrend der Schaft vor der DEscEMETschen Membran abbricht und heraus-
fallt. Solche in die Vorderkammer hineinragenden Haare kénnen dann leicht
in die Iris gelangen. Aulerdem haften den Haaren mdoglicherweise Giftstoffe
an, die schidigend wirken.

Da es sich bei der Knétchenbildung in der Regenbogenhaut infolge von
Raupenhaaren im wesentlichen um Fremdkorperwirkung handelt, ist es verstind-
lich, dal dhnliche Knotchenbildung auch sonst gelegentlich nach gewebsdurch-
trennenden Verletzungen beobachtet wird. Sie ist alsdann auf das Eindringen
anderer kleiner Fremdkérper zuriickzufiihren.

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 stiirmisch verlaufenden eitrigen Iritis mit Hypopyon,
die in wenigen Tagen abheilt und nicht zu Riickfillen fiihrt.
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B. Die Altersverinderungen der Iris und des
Ciliarkorpers.

Die normale Iris dlterer Individuen zeigt bisweilen nicht so klare und scharfe
Zeichnung wie die jugendlicher Augen, aulerdem erweitert sich die senile Pupille
oft mangelhaft und nicht gleichmiBig oder sie ist von vorneherein nicht rund.
Die Ursache fiir diese Abweichungen des senilen, aber nicht erkrankten Auges
ist in gewissen Verdnderungen der Gefifle und des Gewebes zu suchen.

Zunichst sind die GefiBle in wechselndem Grade sklerotisch, und auch ohne
vorausgegangene Entziindung ist ihre Media und besonders die Adventitia ver-
dickt und oft hyalin entartet. Auch das perivasale Gewebe erleidet nicht selten
eine hyaline Umwandlung.

Klinisch besonders sinnfillig sind zwei Verinderungen des Pupillarteils
der Iris bzw. des Pupillarsaumes, deren erste, die hyaline Entartung des
Pupillarrandes E. FucHS 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. weilllich glasigen Erhebungen besetzt. Rigiditdt und zunehmende
Enge der Pupille kommt erst hinzu, wenn das glasige Gewebe sich zum Kreise
schlieBt (Abb. 26) und nun als grauweillicher 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. Fucas’ 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 Sphincter hineinziehenden Septen
iibergeht. Die Gefdlle sehen wie in die starre Masse eingegraben aus, indem
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keinerlei Differenzierung der GefiBwidnde von dem umgebenden Gewebe mehr
zu sehen ist. Selbst die Endothelkerne der Gefdlle sind manchmal verschwunden.

Die Hauptmasse des sklerotischen Gewebes wird nach R. SEEFELDER von den
stark verdickten GefdBwénden gebildet. Die primére Ursache der hyalinen
Entartung sieht daher SEEFELDER in einer Sklerose der GefdBle und einer
damit einhergehenden Wucherung und Sklerose des perivasculiren Bindegewebes.
Ubrigens tritt die gleiche Verinderung der hyalinen Entartung des Pupillarteils
nicht nur in senilen Augen auf, sondern sie kann sich, wenn auch selten, nach
schweren Entziindungszustinden auch in jugendlichen Augen entwickeln
(W. GILBERT).

AuBerdem kommt nicht selten die von TH. AXENFELD zuerst beschriebene
selbstindige 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 grauweilllich schimmernder Saum. Die Farbe eines solchen pig-
mentatrophischen Pupillenrandes pflegt gesattigter weill, weniger glasig, die
zentrale Kontur nicht so scharfkantig wie bei einer hochgradigen Hyalinentartung
zu sein. In der Néhe der defekten Partien des Pupillarsaumes wies HOEMANN
zuerst auf dem Irisvorderblatt Anhdufungen von feinstem Pigmentstaub nach,
der als Zertrimmerungsprodukt der Pigmentzellen infolge andauernder mecha-
nischer Schiadigung und Sprengung dieser Zellen beim Pupillenspiel aufzufassen ist.

Die Altersverdnderungen des Strahlenkérpers haben viel frither Beachtung
gefunden als die der Iris. Schon E.FucHs beschrieb die ungew6hnliche Verdickung
der Ciliarfortsitze bei &lteren Leuten und spricht diesen Augen eine gewisse
Disposition zum Glaukom zu. C. v. HEss sah auch bei makroskopischer und
Lupenbetrachtung, dafl die senilen Fortsitze viel linger und méchtiger sind
als die jugendlichen.

Der senile’ Ciliarmuskel wird diinner, kerndrmer, enthilt Fettablagerungen,
das interfibrillire Bindegewebe wird méchtiger, aber erst im hohen Senium
homogen, hyalin.

Im Gewebe der Ciliarfortsitze beginnt nach G. ATTIAS schon friih, etwa mit
dem 40. Lebensjahre, Abnahme der Bindegewebszellen, und das Bindegewebe
erfahrt eine immer mehr zunehmende, schlieBlich sehr weitgehende hyaline
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Entartung, wobei inmitten der Processus entweder stark verdickte, hyalin
entartete GefdBquerschnitte sich finden oder jegliche GefaBe fehlen. Im
Anschlu an die hyalin entartete Gefiwand kann auch in &lteren Augen
Kalkeinlagerung in den Ciliarfortsiatzen auftreten, die sich nicht auf die Gefa3-
wand beschrinkt, sondern in das umliegende hyalin entartete Bindegewebe
des Ciliarfortsatzes iibergreift (KADLETZ).

Die bei &lteren Individuen haufigen Wucherungen des unpigmentierten
Ciliarepithels sind von H. KuaNT und KERSCHBAUMER zuerst beschrieben
und haben zuletzt eine eingehende Darstellung durch Fucams erfahren. Im
hinteren Abschnitt erfdhrt die unpigmentierte Lage héufig eine gleichmé&Bige Ver-
dickung durch Verlingerung und Zunahme der Zellen bis zu mehreren Reihen.
Weiter vorn tritt die Wucherung als lokale AussproBung auf, die sich als Knospe
iiber die Oberfliche des Epithels erhebt. Dabei kann eine leichte Pigmentierung
durch Aufnahme von Pigmentkérnchen aus der duBeren Pigmentlage statt-
finden.
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C. Die diabetische Irisepithelerkrankung.

Teile des Pigmentblattes der Iris streifen sich bei der Operation diabetischer
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 Verdnderung fand zum erstenmal durch V. Kamock1 ihre histo-
logische Erklirung. FEr stellte eine Aufquellung der Pigmentepithelien fest.
W. REIS machte sodann darauf aufmerksam, daB keine eigentliche Wucherung
der Zellen des retinalen Irisblattes, sondern nur Verschiebung durch Aufquellung
und Auflockerung vorliege. Ferner wies REIS erstmals darauf hin, daBl mit
der Aufquellung und Pigmentlockerung eine glykogene Infiltration des Pigment-
epithels Hand in Hand geht.

Die Bestitigung dieses Befundes durch . Best und L. HEINE ergab, daB die
Infiltration des Pigmentblattes der Iris mit Glykogen eine fiir Diabetes charakteri-
stische Verénderung ist, was allerdings einer gewissen Einschrinkung bedarf.
Aufler dem Pigmentepithel ist auch die Irismuskulatur gerne von Glykogen
infiltriert, sowohl Sphincter wie Dilatator (Abb. 27). BrsT und HoFrFmMaNN
zeigten weiter, dall 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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SchlieBlich findet man Glykogentrépfchen auch in diabetischen Staren.
Da dieser Befund aber auch bei anderen Staren mit groBer Haufigkeit erhoben
werden kann, ist er ebensowenig fiir Diabetes charakteristisch wie etwa die An-
sammlung von Glykogenkérnchen in den NetzhautgefiBen, die J. v. MICHEL in
Beziehung zur Retinitis diabetica glaubte bringen zu diirfen. Denn schon BEsr
hat nachgewiesen, dal bei verschiedenen Entziindungszustdnden Glykogen
in der Netzhaut auftreten kann. Aber auch die Bedeutung des Glykogenbefundes
im Pigmentblatt der Iris bei Diabetes mull wesentlich eingeschrinkt werden,
denn von M. HorrMANN und MARUO konnte aus dem Laboratorium der Miin-
chener Augenklinik mitgeteilt werden, dafl dhnliche 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
Glykogenanhdufungen auch im Sphinctergebiet und im Stroma.

Dieser Verdnderung ist beim Diabetes also nur insofern besondere Bedeutung
beizumessen, als sie hier ohne lokale Ursache am Auge auf Grund einer Kon-
stitutionsanomalie auftritt, wihrend sonst Augenerkrankungen, vornehmlich
intraoculare Tumoren vorliegen.
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D. Die Geschwiilste und Cysten der Iris und des
Ciliarkorpers.
a) Die mesodermalen Geschwiilste und das Sarkom der Iris.

Die Pigmentflecke 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 ander 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 vasculosus gegeniiber. E. Fucas fand wiederholt dies Gebilde vor allem
im Sphincterteil von Augen, die eine Entziindung durchgemacht hatten, doch
sieht er diesen Zusammenhang als rein zufillig an und meint, daB sich diese
von ihm als Angiome bezeichneten Neubildungen aus einer angeborenen Anlage
entwickeln, indem die Capillaren besonders in der Nahe des Sphincters durch
Wucherung ihres Endothels ein Zwischengewebe bilden, in dem die Gefal3-
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 ,,Granulationsgeschwiilste’, traumatische
Iriscysten, oder gar um Sarkome, deren Entstehung aus einem Angiom vermutet
wurde, aber keineswegs bewiesen, vielmehr unwahrscheinlich ist.

Auch reine Neubildung von Gefifen ohne Gewebswucherung kommt an
der Iris vor, indem die Gefde nicht tumorartig, sondern diffus in Form groBerer
Konvolute wachsen. Die vermittelnde Briicke zwischen diesen beiden von Fucas
unterschiedenen angiomatisen und teleangiektatischen Geschwiilsten bildet der
Fall von VERHOEFF, in welchem Neubildung zahlreicher weiter dinnwandiger
GefaBle wie auch Gewebswucherung bestand.

Das Sarkom der Iris ist weitaus die seltenste Sarkomform des Uvealtraktus.
Nach den Zusammenstellungen von Woop und Pusey, H. WINTERSTEINER und
LAvVEN waren bis 1910 ungefiahr 130 Fille bekannt gegeben worden. Verschiedene
Statistiken rechnen ein Irissarkom auf 25—65 000 Augenkranke.

VerhéltnismaBig haufig soll das Irissarkom seinen Ausgang von einem pig-
mentierten Naevus nehmen, z. B. nach J. HirscaEBERG unter 16 Fillen dreimal,
nach Woop und Pusky in reichlich 11°/, von 90 Fillen. Fucas hilt aber den
Beweis dafiir, daB Sarkome der Iris aus Naevis entstanden seien, nicht fiir er-
bracht. Der wiederholt beobachtete anders gefarbte Fleck der Iris konne schon
der Beginn eines im Anfang auBerordentlich langsam wachsenden Sarkoms
gewesen sein.

Andererseits hat L. HEINE neuerdings den fortlaufenden Ubergang eines Mela-
noms des Strahlenkérpers in ein Aderhautsarkom beschrieben und es damit
in hohem Mafle wahrscheinlich gemacht, da solche Gebilde wie Melanom und
Sarkom nicht nur nebeneinander in einem Auge vorkommen kénnen, sondern
daB unter Umstdnden das eine aus dem andern hervorgehen kann. Auch
v. 0. 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 Geschwiilste in der Mehrzahl der
Fille, etwa im Verhaltnis von 3 : 1 in der unteren Irishilfte auf, so daB man
auch an irgendwelche Beziehungen zur fetalen Augenspalte gedacht hat.

Das Wachstum des Irissarkoms ist meistens auBerordentlich langsam , so
dafl das erste Stadium der reizlosen Grofenzunahme lange Jahre, ja mehrere
Jahrzehnte andauern kann. Wahrend dieser Zeit braucht der ,,Pigmentfleck‘
der Fliche nach an GroBe nicht zuzunehmen, doch erhebt er sich allméhlich
iiber das Niveau der Iris als meist braunschwirzlicher Knoten (G. WILDI);
nur ausnahmsweise handelt es sich um helle gelbrotliche pigmentarme Ge-
schwiilste. . Auf diesem knétchenartig sich entwickelnden hockerigen Tumor
sind oft deutlich GefdfBle wahrzunehmen. Wiederholt kommt es auch zu Blutungen
in die Vorderkammer. SchlieSlich erfiillt die Geschwulst-immer grifiere Teile
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der Kammer, filhrt zu Drucksteigerung und greift auch auf das Pupillargebiet
iiber. Auch werden manchmal an anderen Stellen der Regenbogenhaut, entfernt
von der Hauptgeschwulst, neue Pigmentanhdufungen beobachtet, die als
Tochtergeschwiilstchen aufzufassen sind.

Von der Iris aus breitet sich der Tumor auf den Strahlenkérper und auf die
vorderen Ciliargefile aus oder gelangt, durch die Vorderkammer und dem
ScaLEMMschen Kanal entlang wuchernd auf die AuBenfliche des Auges, wo er
dann zu mehrfachen runden Erhabenheiten fiihrt.

Sehstérungen entstehen im ersten Stadium nur durch Ubergreifen der Ge-
schwulst auf das Pupillargebiet oder durch Blutungen.

Im allgemeinen treten aber Funktionsstérungen erst mit dem Ubergang zum
zweiten Stadium durch Zirkulationsstérungen, Entziindung, Glaukom und Kata-
rakt auf. Die spiteren Stadien kommen selten zur Beobachtung, da das ver-
anderte Aussehen der Iris die Kranken friihzeitig zum Arzte fiihrt. 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 ndchste Umgebung beschrankt zu bleiben, so daf die
ferner liegenden Teile der Iris von Triibung und Schwellung des Gewebes frei
bleiben. Hierauf beruht der klinische Hauptunterschied der selteneren pigment-
armen Irisgeschwiilste gegeniiber den schneller wachsenden gummésen oder
tuberkulosen Geschwiilsten. Bei rasch zunehmenden Geschwiilsten an der
Regenbogenhaut jugendlicher Individuen ist jedenfalls zundchst an Tuberkulose
zu denken.

Das Wachstum der Geschwulst ist vorwiegend circumscript, nur selten
handelt es sich um diffuse Sarkomatose. Die bei Ciliarkorpersarkomen héufige
ringférmige Ausbreitung kommtauch hier gelegentlich (M. MEYERHOF, L. LAVEN)
zur Beobachtung im Gebiet des ringférmig angeordneten Gewebes der Iris-
wurzel, welches diese Ausbreitung begiinstigt. Bisweilen breitet sich die Iris-
geschwulst auch riickwérts auf Ciliarkérper und Aderhaut aus und zeigt dann
in der Aderhaut ein diffuses flichenhaftes Wachstum (TH. EWETZKY).

Pathologische Anatomie. Die Mehrzahl der Geschwiilste sind reine Melanro-
sarkome, in denen die jiingeren unpigmentierten und die alten pigmentierten
Spindelzellen miteinander abwechseln. In andern Fillen finden sich neben den
Spindelzellen Rundzellen. Entsprechend der RIBBERT-ScHIECKschen Anschauung
sind die Rundzellen besonders in den pigmentfreien Tumoren vertreten. Ver-
haltnismaBig selten sind kleinere cystenartige Hohlrdume, die teils mit Blut
gefiillt als teleangiektatische Bildungen, teils als erweiterte Lymphspalten an-
zusehen sind.

Zu den Irissarkomen sind schlieBlich. auch Geschwiilste zu rechnen, die bei
ihrer Beschreibung wiederholt als Endotheliome bzw. Peritheliome bezeichnet
wurden. In solchen pigmentfreien Geschwiilsten, wie sie u. a. von B. FLEISCHER
und H. WINTERSTEINER beschrieben worden sind, finden sich die Zellen reihen-
formigzu epithelialen Verbinden angeordnet, die Zellen selbst haben Zylinder-
form; bindegewebiges Stroma und alveoldrer Bau findet sich nur in den Rand-
partien der Geschwulst, wo diese in die Gewebsliicken eindringt und diese aus-
einander dringt. Aber sowohl Endotheliome, die iibrigens nur vom Kammer-
geriistwerk ihren Ausgang nehmen kénnten (FLEISCHER), wie auch Peritheliome
(E. FrRANKE) gelten heute nur als besondere Formen der Sarkome.

Endlich sind auch Leiomyome bzw. Myosarkome beschrieben worden
(v. DuysE), die ihren Ursprung moéglicherweise von den Klumpenzellen der
Iris genommen haben.
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Die Therapie kann nur in der Entfernung der Geschwulst bestehen; jedoch
besteht iiber die hierbei zu befolgende Methode keine Einigkeit. Woop und
Pusgy schlieen ihre Zusammenstellung aus der Literatur damit, daB sie sich
unbedingt fir die Enukleation aussprechen und die Iridektomie {iberhaupt
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 muf daher zwar als Normaloperation gelten, die Iridektomie
aber bleibt gewissen giinstigen Ausnahmefdillen vorbehalten, bei denen das Seh-
vermdgen noch gut ist und auch nach der Operation noch brauchbar sein wird,
bei denen die Geschwulst auf die Iris beschrankt erscheint, klein, umschrieben,
solitar und frei im Pupillarteil sitzt, so daB3 die Iridektomie technischen Schwierig-
keiten nicht begegnet. AuszuschlieBen von der Iridektomie sind mithin alle Fille,
bei denen die Geschwulst bis in den Kammerwinkel reicht oder die Hornhaut be-
rilhrt oder mit der Linse verklebt ist, oder wenn sie keine scharfen Grenzen
besitzt, in der Umgebung verdachtige Knoten aufweist, oder wenn die Iris dif-
fuse Verfarbung 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 Strahlenkérpersarkom steht nach seiner Haufigkeit 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. Gewdhnlich bildet das Ciliarkorpersarkom eine stark vorspringende um-
schriebene Geschwulst, welche die Form, Lage und Durchsichtigkeit der Linse
verindern kann, doch bleiben Friihstadien der Geschwulst unerkannt. Erst
die Folgezustinde an der Linse fithren zum Arzt, erst das VorsprieBen in
Vorder- oder Hinterkammer oder Pupillargebiet zur richtigen Diagnose.
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Bisweilen verursacht die in die Vorderkammer wuchernde Geschwulst durch
Abdrangung der Iriswurzel vom Strahlenkoérper eine Iridodialyse. Dazu trat in
einem Fall R. BERGMEISTERs Faltung und starke Pigmentierung des Ciliarteils der
Iris. Weiterhat W. RE1s darauf aufmerksam gemacht, daBl bei Vorhandensein eines
Ciliarkérpersarkoms eine auffallende dunkle Verfarbung der Iris bzw. verstreute
dunkle Flachen auf ihrer Oberfliche gesehen worden sind. Diese Verfirbung
scheint aber erst an eine spitere Periode der Entwicklung des Tumors gekniipft
zu sein.

Die Verfarbung und Fleckung kommt nach Rris dadurch zustande, daf$}
freie Tumorzellen in das Kammerwasser abgesetzt, sedimentiert und in der
Kammerbucht sowie auf der unebenen Oberfliche der Regenbogenhaut ab-
gelagert werden.

Diese Veranderung der Iris durch Ausstreuung der Geschwulstzellen ist an eine
gewisse GroBe der Geschwulst und deren Durchbruch durch das Irisdiaphragma
gebunden, so dafl die Geschwulst in direkte Beriihrung mit der Vorderkammer
tritt. Sie findet sich natiirlich auch, wenn ein Aderhautsarkom geniigend weit
nach vorne sich entwickelt — V. Kamock1 und W. Re1s erbringen hierfiir Bei-
spiele —, doch ist dies Symptom hier nicht von solcher diagnostischer Be-
deutung.

Als Regel gelten bei Flichensarkomen des Strahlenkorpers im allgemeinen
friihzeitiges Auftreten von Drucksteigerung durch Ausbreitung der Geschwulst
auf die Kammerbucht. Indessen kommen doch geniigend Ausnahmen hiervon
vor, welche die Autoren teils damit erkldren, dal mit der sarkomatésen Ent-
artung des Ciliarkorpers der ZufluB des Humor aqueus ebenso herabgesetzt
ist, wie der AbfluB3 (G.IscHREYT), wihrend andere wieder annehmen, daB trotz der
Infiltration der Kammerbuchtendothelien und des sklerocornealen Trabekel-
werks die AbfluBwege doch noch nicht funktionsunféhig sind.

Die Diagnose wird weiter erleichtert durch das Auftreten multipler melano-
tescher Herde tber dem Strahlenkorper jenseits des Limbus, die auf ein Durch-
wachsen der Geschwulst nach auBlen lings der vorderen Emissarien hinweisen,
aber auch erst in spiteren Stadien aufzutreten pflegen.

Bei Durchbruch in die Vorderkammer ist die Entscheidung, ob priméres
Sarkom der Iris oder des Ciliarkérpers vorliegt, schon deswegen oft nicht mog-
lich, weil so wie das Ciliarkoérpersarkom nach vorne sich ausbreitet, ja auch
Wachstum des Iristumors nach hinten vorkommt.

Im hinteren Teil des Ciliarkérpers entwickeln sich die Sarkome nach R. KErscH-
BAUMER gerne zu flacheren Tumoren von Spindelform, wahrend aus dem gefalteten mehr
stark vorspringende knollige Geschwiilste entstehen. Die Geschwulst breitet sich nach
vorn oft unter Erzeugung einer Iridodialyse auf Iriswurzel und. sklerocorneales Trabekel-
werk aus und wichst in die Vorderkammer zwischen Iris- und Hornhautrand. Nach hinten
breitet sie sich allméhlich sich verjingend auf die Aderhaut hin aus. Beim Wachstum
nach innen zu fiihrt sie zu Lage- und Formveranderung der Linse.

Die Knoten auf der Oberfliche der Lederhaut entsprechen im allgemeinen dem Sitz
der intraocularen Geschwulst. Die Geschwulstzellen nehmen ihren Weg nach aufien ent-
lang den vorderen CiliargefiBen, den Wirbelvenen oder durch den ScHLEMMschen Kanal.

Eine kleine Gruppe von Ciliarkérpersarkomen zeichnet sich durch eine ringférmige
Ausbreitung entlang der Iriswurzel aus. Klinisch sind diese Ringsarkome nicht besonders
gekennzeichnet, denn Verfarbung der Iris bringt jede auf sie fortschreitende Geschwulst
mit sich. Pathologisch-anatomisch handelt es sich um eine den ganzen Strahlenkérper
oder einen betrichtlichen Teil desselben einnehmende sarkomatése Infiltration, die oft,
aber keineswegs regelmiBig den Typ des Flichensarkoms bietet und dann nur zu einer
Verdickung der befallenen Teile fiihrt. Friihzeitig erkrankt Leim 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 schlieflich wie bei KorETzKY v. RECETPERGS Beobachtung zu einer vollig gleich-
miBigen Durchwachsung der Iris in der vorderen Hilfte des Ciliarkérpers und Ersetzung
des normalen Gewebes durch Sarkomgewebe kommen. Eine dhnlich ringférmig ausgebreitete
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Neubildung, deren Ursprung der Verfasser von den Endothelien der Gegend des Ligamentum
pectinatum ableitet, hat HANKE beschrieben. Im iibrigen sieht BERGMEISTER die Ursprungs-
statte der Ringsarkome im Bindegewebe bzw. den Chromatophoren der Pars plicata und
der Iriswurzel. Das Maschenwerk der glatten Muskulatur des Ciliarkérpers bedeutet ein
Wachstumshindernis und bereitet so dem Vordringen des Tumors auf Iris und Vorderkammer
den Weg, wihrend die Muskulatur des Ciliarkorpers wenigstens in der Mehrzahl der Fille
gar nicht oder wenig verindert iiber die Innenfliche des Tumors wegzieht. Es ist aber
auch an die Moglichkeit der Verschleppung der Geschwulstzellen vermittels des Circulus
arter. major und seiner zirkulir gerichteten Gewebsziige zu denken.

Das fritheste Stadium eines Ciliarkorpersarkoms iiberhaupt untersuchte DErBY. Er
fand einen Tumor von 2 mm Linge, 1 mm Dicke und 1,5 mm in der Fliche. Er leitet
ihn aus den pigmentierten Stromazellen des intramuskuliren Bindegewebes ab.

Weitaus die Mehrzahl der Ciliarkérpersarkome ist pigmentiert, in der GROENOUW-
schen Tabelle von 50 Fillen 45 = 90°/,, wihrend nur 5 Falle ,,Leukosarkome‘ waren. Fir
die ersteren berechnet GroENouw das Durchschnittsalter auf etwa 45, fiir die pigment-
frejen, besser pigmentarmen auf etwa 30 Jahre. Alle diese Zahlen entsprechen gut den
von Fuchs fir die Sarkome des gesamten Uvealtraktus ermittelten.

Pathologische Anatomie. Histologisch kommen sowohl Rund- wie Spindel-
zellen- und gemischtzellige Sarkome vor, die spindelzelligen aber entschieden
am hédufigsten. Die Entwicklung bis zur therapeutisch allein in Betracht
kommenden Enukleation geht wesentlich schneller vor sich als beim Aderhaut-
sarkom, am schnellsten beim rundzelligen Ciliarkérpersarkom, das durch-
schnittlich schon nach 7Y/, Monaten zur Enukleation fiihrt, wahrend bei den

anderen Formen die Frist etwa 1 Jahr betrigt.
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¢) Die primiiren epithelialen Irisgeschwiilste.

Noch weit ungewéhnlicher als die mesodermalen Geschwiilste der Regen-
bogenhaut sind Tumoren epithelialen Ursprungs. Sie nehmen ihren Ausgang
von der Schicht des Pigmentepithels und scheiden sich in solide und Cysten-
geschwiilste.

Die kleinste Wucherung, die noch nicht als solche klinisch erkannt worden
war und auch histologisch noch kaum zu einer Gewebsverdringung gefiihrt
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 Ubergang zu den
spérlich bekannt gewordenen vom Pigmentblatt der Iris ausgegangenen soliden
Tumoren darstellt [E. FucHs, ANArRGYROS, W. STocK, W. GILBERT (b]). Diese sind
sicher nicht als bosartige Geschwiilste zu bezeichnen, denn sie zeigen weder
Neigung zu Metastasen noch zu Riickfillen und fiihren auch nicht zur Zerstérung
praformierten Gewebes. Teilweise hatten sie sich sogar erst auf dem Boden
einer entziindlichen Wucherung entwickelt. Die Geschwiilste sind rein aus
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epithelialen Zellen verschiedenen Pigmentgehalts aufgebaut und von einem
Gefalle filhrenden bindegewebigen Stroma durchzogen.

Sie nehmen vom Pupillarteil wie vom Ciliarteil der Regenbogenhaut ihren
Ausgang. Im ersten Fall konnen sie hinter dem Pupillarteil als braune Masse sicht-
bar werden (W. SToCK), im zweiten fithren sie zur umschriebenen Vortreibung des
Irisstromas, das bei infiltrierendem Wachstum schwirzlich pigmentiert sein
kann [W. GiLBERT (b)].

Eine besondere Stellung beanspruchen die von TH. AXENFELD und WEEKERS
sowie von PASCHEFF mitgeteilten Fille von Glioma ¢ridis. Der epitheliale,
insbesondere gliomatése Aufbau der Geschwiilste ist zwar zweifellos, doch
spricht gegen die Herkunft vom Pigmentblatt der Iris der véllige Pigment-
mangel. Fir den AXENFELD-WEEKERSschen Fall ist die von M. WoLFrRUM
geduBerte Anschauung daher nicht von der Hand zu weisen, da der Primér-
tumor doch méglicherweise nicht an der Iris, sondern an der Papille gesessen
hat, wo sich ein verkalkter und verknécherter dlterer Tumor befand, der erst
durch spitere Aussaat zur Entwicklung der Irisgeschwulst gefiihrt haben kann.
Der Fall von V.PascEEFF hat doch wahrscheinlich seinen Ausgang vom Epithel
des Ciliarkérpers genommen und von dort sich sekundir auf Iris und Netzhaut
ausgebreitet. Die sekundére Ausbreitung von Netzhautgliomen auf die Regen-
bogenhaut und die Gebilde der vorderen Kammer wurde schon S. 44 er-
wahnt (sieche auch ScHIECK, Netzhauterkrankungen).

Glia und Pigmentepithel der Iris sind aber gemeinsam zu einer Geschwulst vereinigt,
die R. SEEFELDER beschrieben hat. Sie hing stielférmig 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.

Der von J.HirscHBERG und BIRNBACHER als Schwammkrebs der Irishinterfliche beschrie-
benen Geschwulst geht der eigentliche Charakter als Carcinom ab, doch rechnet sie Fucas
wegen der Aussaat kleiner weiterer Geschwiilstchen zu den bosartigen Tumoren und stellt
sie den Geschwiilsten vom Baue embryonaler Netzhaut, den Diktyomen des Ciliarepithels
nahe.
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H1rscHBERG und BmrNBaACHER: Schwammkrebs der Irishinterschicht. Zbl. Augen-
heilk. 20 (1896).

PascHEFF: Gliomatése Pricipitate und Gliom der Iriswurzel. Klin. Mbl. Augenheilk.
73 (1924).

(SEEF:)ELDER: Ein Beitrag zu den Geschwulstbildungen des retinalen Epithels der
Regenbogenhaut. Graefes Arch. 105 (1921). — Srock: Ein epithelialer Tumor der
Iris, vom hinteren Pigmentepithel ausgehend. Klin. Mbl. Augenheilk. 43, 1 (1905).

WEEKERS: Glioma iridis. Klin. Mbl. Augenheilk. 46, 1 (1908). — WorLrruM: Die
Cysten des Irisstromas. Erg. Path. Erginz. 16 (1914).

d) Das metastatische Carcinom der Iris und des Corpus ciliare.

Metastatische Iriskrebse sind auBerordentlich selten. Diese Geschwiilste
beginnen als kleine Knétchen im Gewebe der Iris oder sie sprieBen vom Corpus
ciliare aus im Kammerwinkel vor. Sie wachsen zunichst langsam, dann aber
viel schneller als es von Sarkomen bekannt ist. Drucksteigerung und Irido-
cyclitis infolge Nekrose der Geschwulst kennzeichnen den spéteren Verlauf.
Diese Komplikationen konnen die Diagnose erschweren, besonders wenn der
Primértumor unerkannt geblieben ist.
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Da die Kranken in spétestens einem Jahre zum Exitus zu kommen pflegen,
ist die Entfernung des Auges nur im Falle starker Schmerzen angezeigt.
ProoTor und VERHOEFF haben sogar ein isoliert in der Iris sitzendes Geschwulst-
knétchen 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 Geschwiilste entwickeln sich an der Irishinterfliche oder im
Gewebe. Auch sie nehmen jhren Ursprung vom Pigmentepithel bzw. von Ab-
kémmlingen der sekundidren Augenblase. Fiir die gern multipel auftretenden
Cystchen der Irishinterfliche (F. ScHIECK, H. WINTERSTEINER, A. PAGENSTECHER,
W. GiBERT, C. BLIEDUNG, M. FiscHER, E. REMKY) ist diese Genese leicht ver-
stindlich. Sie entstehen némlich durch Trennung des Pigmentblattes vom
Gewebe. Soweit es sich hier um Folgezustdnde von Entziindungen handelt (z. B.
ScHIECK), ist auf S. 28 zu verweisen.

Als Inhalt der Blase finden sich nur feine netzférmige Gerinnsel und pigmentierte
Kugeln, die abgestoBenen 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 da auch an
eine Entstehung aus der wuchernden Cystenwand zu denken ist.

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

Punktion bzw. Iridektomie ist bei Stellung der klinischen Diagnose natiir-
lich méglich, aber ein Dauererfolg ist von diesen Malnahmen kaum zu erwarten.
Drucksteigerung wird schliefllich in der Regel zur Enukleation fiihren.

Die Cystenbildung tm Gewebe der Regenbogenhaut wird durchweg und wie
M. WorrrumM ausfiithrt, auch mit gutem Grunde neuerdings auf Epithelkeime zu-
riickgefiihrt; denn im Stroma der Regenbogenhaut bleiben bei der Entwicklung
der Muskulatur undifferenzierte Elemente liegen, die unter Umstéinden spon-
tan ihren Pigmentgehalt einbiilen kénnen.

Die endotheliale Theorie, wonach diese Cystchen zum Teil durch VerschluB von Lymph-
raumen der Iris entstehen sollten (A. ScEHMIDT-RIMPLER), hat neuerdings keine Anhinger
mehr gefunden (WoLFrRUM).

Selten ist ein unmittelbarer Zusammenhang der epithelialen Cystenwand mit der Lage
des Pigmentepithels (GALLEMAERTS), hiufiger ist der Ausgangspunkt wohl mit WoLrruUM
in den Kocani#ischen Klumpenzellen zu suchen.

Diese spontanen serdsen Cysten des Irisstromas kommen vorwiegend ange-
boren bei jugendlichen Individuen als ovale oder rundliche, die Vorderkammer
zum Teil fiillende 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 punktierten Cystenwand gelblicher Inhalt ausflieBt. Giinstigen Ein-
fluB scheint auch auf diese Cysten die Strahlenbehandlung zu haben (J. JEN-
DRALSKI).
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f) Die Implantationscysten der Iris.

Die traumatischen Iriscysten sind zweckméfBiger als Implantationscysten
bzw. -Geschwiilste zu bezeichnen, denn sie stellen nicht eigentlich Cysten dar,
sondern eine Einpflanzung von Epithel in die vordere, unter Umstédnden auch
in die hintere Augenkammer.

Das Epithel kann entweder von der Hornhaut oder Bindehautoberflache
nach perforierenden Verletzungen oder Staroperationen in die Tiefe wuchern
(STorTING) und die ganze vordere Augenkammer formlich auskleiden, so daf3
Hornhautriickfliche und Irisvorderfliche mit der Epithelschicht austapeziert
sind. Oder aber es werden bei der Verletzung Epithelpartikel vom Auge und
von seiner Umgebung ins Innere des Auges verlagert (BUHL-ROTHMUNDsche
Theorie), worauf dann dieses Epithel ohne Zusammenhang mit der Oberflache
in der Vorderkammer oder unter Umstdnden auch, wie z. B. URMETZER be-
richtet hat, im Stroma der Regenbogenhaut weiter wuchert.

Die Epithelauskleidung ist nicht selten ein histologischer Nebenbefund in
verletzten oder operierten Augen, die infolge des mehr oder minder groBen Ab-
schlusses der Kammerbucht an Glaukom zugrunde gegangen sind. Diese Aus-
kleidungen entziehen sich meist infolge Durchsichtigkeit des Epithels oder
Tritbung der Medien der Diagnose. Erst die Spaltlampe wird in geeigneten
Fallen die Beobachtung einer sich entwickelnden Epithelauskleidung gestatten
(R. SaLvus).

Héufiger aber ist noch die Epithelcyste als ein graues Gebilde von Blasen-
oder Kugelform zu sehen (Abb. 28), oder mehrere Cysten wachsen nebenein-
ander, bis sie groBe Teile der Vorderkammer oder auch diese selbst ganz er-
filllen. Andererseits kann das Wachstum auch frithzeitig aufhéren. So sah
WorFrUM jahrelang in erheblicher Menge multiple Cystchen als weile Partien
unverindert auf der Regenbogenhaut. Im allgemeinen ist das Wachstum
recht langsam, und unter Umstinden machen sich die Cysten erst nach Jahren
storend bemerkbar. :

Als Perlcysten oder Epidermoidome werden die noch selteneren Implan-
tationsgeschwiilste bezeichnet, die vom Epithel der Haut bzw. der Haarwurzel-
scheiden abstammen. Sie sind durch eine auflerordentliche Verhornung gekenn-
zeichnet, wie sie dem Hornhautepithel nicht eigentiimlich ist, so dal das Cysten-
innere von lamellidr geschichteten verhornten Epithelien angefiillt ist. Erwiesen
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98 W. GiBERT: Die Erkrankungen der Uvea (GefiBhaut).

wird der Ursprung von versprengten Epithelkeimen der Haut, wenn gleichzeitig
Cilien in der Vorderkammer gefunden werden.

Die gelegentliche Riickbildung der Cysten nach Zerreien ihrer Wand hat
zur einfachsten operativen Behandlung gefiihrt, ndmlich zur Punktion der Cyste
oder zur ausgiebigeren Spaltung der Cystenwand (Transfixion). TH. AXENFELD
(vgl. W. FrUcHTE) gibt dieser gegebenenfalls zu wiederholenden schonenden
Behandlung bei den serosen Cysten den Vorzug vor der viel eingreifenderen und
doch gleichfalls nicht stets zum Ziele fithrenden Radikaloperation, dagegen ist
bei den Perlcysten Totalexstirpation mit groSem Hornhautschnitt und Um-
schneidung des Tumors zu empfehlen (FRUCHTE).

Bei den epithelialen Cysten der ersten Gruppe ist man neuerdings
auf AXENFELDs Anregung zur Strahlenbehandlung iiber-
gegangen. Sowohl die Rontgenstrahlen wie die radio-
aktiven Substanzen haben sich nach BircH-HIRSCHFELD
- in der Behandlung der Iriscysten bewédhrt und, da auch
~ M. HanpMANN und R. SavLus bei zwei Fillen iiber vélligen
' Riickgang von traumatischen Iriscysten bzw. Epithel-
_ auskleidungen nach Rontgenbestrahlung berichten, wird
Abb. 28. Traumatische 120 Kiinftig damit rechnen konnen, manches sonst dem
Iriscyste bzw. Vorder- Untergang geweihte Auge mit einem Teil der Funktion
kammerabsackung.  orhalten zu kénnen.
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g) Die epithelialen Geschwiilste des Corpus ciliare.

Die genauere Kenntnis der seltenen Geschwiilste des Ciliarepithels verdanken
wir E. FucHs. Diese Geschwiilste kénnen aus der inneren unpigmentierten, wie
der duBeren pigmentierten Epithellage oder auch aus beiden hervorgehen, doch
ist die Bestimmung der Ursprungsschicht nicht immer moglich.

Die gutartigen Geschwiilste, zu denen die entziindlichen und senilen Wuche-
rungen des Ciliarepithels nicht gerechnet werden diirfen, wurden von TREACHER
CoLriNs 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
Geschwiilste sind rundlich, erreichen kaum einen gréBten Durchmesser von 1 mm
und entziehen sich daher in der Regel der klinischen Beobachtung. Nur aus-
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nahmsweise (CoaTs) wichst eine solche Geschwulst zu erheblicherer GréBe und
kann dann zu Glaukom fiithren oder tduscht ein Ciliarkdérpersarkom vor.

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

Auch bei den bosartigen Geschwiilsten des Ciliarepithels ist die klinische
Diagnose bisher nicht moglich gewesen, da sie wie die meisten epithelialen
Tumoren der Iris und des Ciliarkérpers durchweg fiir Sarkome gehalten worden
sind. FucHS unterscheidet:

1. Geschwiilste mit der Struktur embryonaler Netzhaut (Diktyome).

2. Geschwiilste, die nicht die Netzhaut im ganzen, sondern héchstens das
einreihige Ciliarepithel nachbilden.

Ganz allgemein kommen die auBerordentlich seltenen Geschwiilste der ersten
Gruppe nur bei jugendlichen Individuen vor. Sie sind ungefdrbt, wachsen zu-
néchst flichenhaft, indem sie die Oberfliche des Ciliarkérpers und der Iris, die
hintere Fliche der Hornhaut und die vordere Fliche der Linse iiberziehen und
hierdurch Drucksteigerung hervorrufen. Weiterhin entfalten sie ihren zer-
storenden Charakter durch Eindringen ins Gewebe.

Histologisch bestehen diese Geschwiilste aus Membranen mit mehreren
Lagen von Kernen, die in unregelm#fBigen Reihen angeordnet senkrecht zur
Oberfliche stehen, mit nur angedeuteten Zellgrenzen. Dabei ist kein Ge-
schwulstbindegewebe vorhanden, so daf die Zellbénder 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 Ubergang dieser Lage
in die Geschwulst verfolgt werden (C. EMANUEL, VERHOEFF), womit allerdings
fir die Entstehung des Tumors noch nichts bewiesen ist. Gleichwohl halt
auch Fucas, der an LAGRANGEs Pridparaten dasselbe sah, die Zellen der Pars
ciliaris retinae fiir die Ursprungsstitte 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 Ciliarkorpergeschwiilste, die vorwiegend aus embryonaler Netz-
haut bestehen, den Namen Diktyome.

Noch spérlicher sind die Befunde, die in die 2. Fucussche Gruppe gehdren.
TREACHER CoOLLINS beschrieb eine Geschwulst, die aus der pigmentierten Lage
des Ciliarepithels hervorging, ihre Bosartigkeit durch Eindringen ins Gewebe
der Iris und des Ciliarkérpers erwies und von den vorbeschriebenen Diktyomen
sich durch ihren Pigmentgehalt unterschied. Hierher gehért wohl auch der Fall
von GREEVES, da die zerstorend wachsende Geschwulst aus der unpigmentierten
Zellreihe entsprang.

Fucas selbst hat endlich einen Fall von multiplen auf entziindlichem Boden
entstandenen Geschwiilsten beschrieben, die aus Zellschliuchen bestehen und
an deren Aufbau beide Lagen des Ciliarepithels beteiligt sind. Der gleichfalls
aus der Fucasschen Klinik stammende und auch in einer entziindlichen
Wucherung wurzelnde Fall SceELIPPs steht ihm nahe. Das Gemeinsame all
dieser im histologischen Aufbau voneinander abweichenden Geschwiilste der
Gruppe 2 besteht eben darin, daB 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 Abreilung vom Ciliaransatz, eine Iridodialyse

Abb. 29. Traumatische Iridodialyse. Faltenbildung des abgeldsten Iristeiles.

hervor. Nach den Einrissen des Sphincters am Pupillarrand ist dies iiberhaupt
die héufigste an der Iris beobachtete Gewebszerreilung bei Prellung. Direkt
und indirekt entstehende Iridodialyse wird unterschieden, je nachdem die Prel-
lung unmittelbar vor der Stelle der Ablosung, also am Limbus oder dem dariiber-
liegenden Teil des Augenlides stattgefunden hat, oder der Angriff der Gewalt
entfernt von der Ablosung, iiber der Hornhautmitte oder gerade gegeniiber
der Iridodialyse erfolgt. Auch Verletzung der knéchernen Augenhohlenwand
ohne direkte Beteiligung des Auges sowie Einwirkung starken Luftdruckes kann
zur Iridodialyse fiihren.

Die GroBe der Ablésungen schwankt von den kleinsten kaum nachweisbaren
bis zu den grofiten der Aniridie schon nahestehenden. Am héufigsten handelt
es sich um Ablosungen von etwa 4—8 mm Linge. Sie kénnen 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 Zerreifungen an anderen Membranen, an Zonula, Aderhaut und Netz-
haut, sowie Linsenverlagerungen vor.

Die Iriszerreifung setzt zunéchst einen gréBeren BluterguB, der die Liicke ver-
decken kann, so dafl erst nach Aufsaugung des Blutes die schwarze oder bei
Durchleuchtung rote Liicke sichtbar wird, die kaum zuheilt, sondern als dauern-
des Loch bestehen bleibt.

Die abgeloste Regenbogenhaut {iberspannt die Liicke zumeist in Form eines
Bogens, der haufig nicht glatte Rénder besitzt, sondern durch einzelne in die
Liicke hineinragende Gewebsfetzchen unregelméfBig gezackt erscheinen kann
(Abb. 29). Bisweilen schlagt sich auch der periphere Rand der Iris nach vorne
um, so daBl das Pigmentblatt der abgelosten Partie vorn liegt und andere Teile
der Iris deckt. Das abgeldste Irisstiick erscheint oft gefaltet (Abb. 29), ent-
artet und besonders das Stromapigment schwindet schnell, so da die ab-
gerissene Partie hellere Farbung annimmt.

Ein regelméBiges Begleitsymptom der Iridodialyse ist die Forménderung der
Pupille. Uber der abgelosten Partie, wo der SchlieBmuskel seinen Widerstand
verloren hat, schrigt sich der Pupillarrand zur Sehne ab; dabei besteht haufig
infolge der Prellung Mydriasis und Verlagerung der Pupille im ganzen.

Der Ausgang hingt von den Begleiterscheinungen an Linse und Augenhinter-
grund ab. Die Iridodialyse selbst hat zumeist keine Funktionsstérung, nur bei
besonderer Grofle Blendung und unter Umstédnden auch monoculares Doppelt-
sehen zur Folge.

In seltenen Féllen ist Heilung, d. h. Wiederanlegung des abgelésten Abschnittes
durch kraftige 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 Fillen verbietet auch Wiederholung der Blut-
ergiisse die Atropinisierung. Daher geniigt im allgemeinen Verband und Ruhe.

Der Abrif 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 Riflende ohne deutliches Narbengewebe nur durch eine Endothel-
schicht bedeckt. Seitlich von der Iridodialyse kann sich in dem ganzen Umkreis Einril des
Kammerwinkels, DurchreiBung des Lig. pectinatum mit spaltformiger Gewebstrennung
bis in den Ciliarkérper hinein finden.

Bei einem vom Verfasser beobachteten Fall handelte es sich um eine indirekte Iridodialyse,
die gegeniiber der Stelle einer perforierenden Limbusverletzung mit teilweiser Herausreifung
der Iris entstanden war. Hier lag eine vollige Abreilung der Iris genau gegeniiber der Per-
forationsstelle vor. Nach beiden Seiten setzte sich der RiB3, 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 abgeloster Pigmentblatteile an die Oberfliche des Auges ist ein
haufiges Ereignis.

Erheblich seltener als die Iridodialyse kommt bei Kontusionen, etwas haufiger
bei Bulbusruptur, perforierenden Verletzungen und nach Operationen eine
vollstindige Abreiung der Iris vom Ciliarkérper vor: trawmatische Aniridee.
Beim Trauma rollt sich dann die abgeloste Iris in Vorderkammer oder Glas-
korper zusammen und verfallt der Schrumpfung. Bei Eréffnung der Bulbus-
kapsel wird sie dagegen herausgerissen.

Eine regelmiBige Begleiterscheinung dieser Verletzung ist ein groler, meistens
die ganze Vorderkammer fiillender BluterguB. Auch der Glaskérper ist oft
durchblutet und gelegentlich ist Blutfarbung der Hornhaut die Folge. Im iibrigen
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 Glaskérpertriibung vielfach unméglich. Bei seitlicher Be-
leuchtung sicht man hinter dem groBen schwarzen Pupillargebiet die glinzende
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Bogenlinie des Linsenrandes, 6fters auch die Ciliarfortsitze. Ein der trauma-
tischen Aniridie &hnlicher Zustand kann durch Einsenkung oder Umstilpung
der Iris nach hinten (Inversion, Retroflexion) hervorgerufen werden, doch sind in
diesem Falle die Ciliarfortsitze niemals sichtbar und meistens beschrinkt sich
auch die Umstillpung der Iris auf einen Teil des Umbkreises.

Histologisch fand H. WINTERSTEINER die Iris samt einem geringen Anteil aus
den vordersten Partien der Ciliarfortsitze glatt am Ansatz abgerissen und auch
die hintere Wand des ScaLeEMMschen Kanals durchbrochen, womit die in der
ersten Zeit nach der Verletzung wiederholt auftretenden Blutergiisse erklért sind.

Die Einrisse der Regenbogenhaut am Pupillarrande und die Sphincterrisse sind
die héufigste Kontusionsverletzung der Iris. Es handelt sich entweder um
kleine Einkerbungen nur des Pupillenrandes oder um gréBere klaffende, auch
den Sphincter betreffende Risse. Die Schenkel der Spalte weichen klaffend
auseinander, so dafl dem Pupillarrand mehr oder weniger zahlreiche spitzbogen-
artige Einkerbungen aufsitzen. Gern liegen die Risse der Anprallstelle gegen-
iiber und daher mit Vorliebe oberhalb der Pupille.

Der Einrif3 des Pupillarrandes ist stets mit Pupillenerweiterung verbunden, die
nicht nur als direkte Folge der mit der Einkerbung verbundenen Pupillenvergrofe-
rung, sondern auch als Folge einer Sphincterlahmung aufzufassen ist. Die Erweite-
rung ist dauernd, wenngleich ihr Grad nicht selten nach einiger Zeit etwas nachlaBt.

Die Einrisse sind von lebhafter Vorderkammerblutung begleitet, heilen
aber ohne hintere Synechie. Als einzige Funktionsstérung hinterbleibt, falls
Komplikationen fehlen, nur eine durch die Mydriasis bedingte Blendung.

Bisweilen erstrecken sich die Risse erheblich iiber den Sphincter hinaus in
den Ciliarteil der Iris, was eine breite klaffende Gewebsliicke zur Folge hat. Viel
seltener als diese vom Pupillarrand ausgehenden Risse sind radiire Einrisse
des Gewebes bei Erhaltung des Pupillenrandes. Sie bilden, falls nicht Verheilung
erfolgt, eine neue Pupille und verursachen monoculare Diplopie.

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

Sehr hiufig treten schlieBlich nach Prellung auch primire Verinderungen
der Pupillenweite und -reaktion ohne GewebszerreiBung der Regenbogenhaut auf,
aber gerne verbunden mit Subluxation oder Luxation der Linse und dann auch
mit Irisschlottern.

Die Pupillenerweiterung ist hiufig nicht gleichméBig, die Pupille vielmehr oval
oder birnférmig; sie reagiert auf verengernde und erweiternde Mittel nur unvoll-
kommen.

Gewohnlich bleibt diese Mydriasis dauernd bestehen und verindert sich
nur ihrem Grade nach. Eine geringe Reaktion pflegt sich wieder einzustellen,
manchmal bleibt aber totale, nur selten reflektorische Pupillenstarre zuriick.
Dagegen 143t die vornehmlich auf Sphincterkrampf, auf Irishyperdmie und Trans-
sudation beruhende Miosis innerhalb weniger Tage nach und macht entweder
normalen Verhéltnissen oder einer Mydriasis Platz.

Hinsichtlich der Mechanik der bei Kontusion vorkommenden Verinderungen am vor-
deren Augenabschnitt sind mehrfache Theorien aufgestellt worden [vgl. WAGENMANN (b)].

ArLrT sieht die Erweiterung des Corneoskleralringes als wichtiges mechanisches Moment
besonders bei die Hornhaut treffender stumpfer Gewalt an. Auch die Verengerung der Pupille
im Momente der Prellung mag bei der Genese der Iridodialyse mitbeteiligt sein. Eine wichtige
Rolle spielt schlieBlich fiir die Iridodialyse und mannigfache andere Verletzungen an Iris,
Linge und Zonula das Ausweichen des Kammerwassers nach hinten, wobei die Irisperipherie

an der Lingse keine Stiitze findet und dem unter erhéhtem Druck andringenden Kammer-
wasser nachgibt.
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II. Die Erkrankungen der Chorioidea (Aderhaut).

A. Die Chorioiditis (Aderhautentziindung).
Allgemeiner Teil.

Wie an Regenbogenhaut und Strahlenkérper, so stehen auch an der
Aderhaut die entziindlichen Erkrankungen in den innigsten Beziehungen zu
den Gefallen, und, da gewisse Formen von Aderhautentziindungen sich in unmittel-
barer Abhéngigkeit von der Gefallverteilung entwickeln, so sei auf diese in Kiirze
hingewiesen.

Die Versorgung der Aderhaut durch die unweit von der Papille in sie eintretenden
Art. ciliares post. breves fithrt zur lebhaftesten Auféstelung der Arteriolen in der Aquator-
gegend. Die Blutstrémung ist also physiologisch dort etwas triger, und unter pathologischen
Verhaltnissen kann sie daher dort leicht stocken. Hierdurch wird die Ansiedlung endogener
Schadlichkeiten in der Aquatorgegend begiinstigt und es wird verstindlich, warum die
Gegend des hinteren Poles sich héiufig langere Zeit hindurch gar nicht oder verhiltnis-
miBig wenig an Erkrankungen beteiligt, die ihren Hauptsitz in der Aquatorgegend haben.

Der an der Ora serrata hinten angrenzende vorderste Abschnitt der Aderhaut wird
aber auch durch riickliufige Aste der Iris und Strahlenkérper versorgenden hinteren langen
Ciliararterien gespeist, so dafl die Beteiligung der vordersten Aderhaut bei Iridocyclitis
in dieser gemeinsamen Versorgung wohl erklirt ist.

Besondere Aste der hinteren kurzen Ciliararterien umspinnen schlieBlich in der Leder-
haut die Papille und geben auch Aste in den der Papille unmittelbar angrenzenden Teil
der Aderhaut ab, ja treten auch in Beziehungen zu Astchen des ZentralgefaBsystems. So
ist es wiederum in der Blutversorgung begriindet, daBl manche Fille von Aderhautentziin-
dung vornehmlich in der Papillenumgebung sich abspielen und daf gerade diese gern mit
Neuritis vergesellschaftet sind.

Die im klinischen Bild zutage tretende scheinbare Regel- und Gesetzlosigkeit
im AufschieBen der Aderhautherde bald hier bald dort 1a8t sich also wenigstens
teilweise auf die verschiedenen Quellen der Blutversorgung zuriickfiihren.

Noch inniger sind die Beziehungen der Venen der vorderen GefdBhaut zu
denen der Aderhaut, da der groBte Teil der Venen der Iris und des Ciliarkérpers
die Aderhaut auf dem Wege zu den Sammelbecken der Wirbelvenen durchsetzen,
so dall eine venose Hyperdmie der Chorioidea bei Iridocyclitis leicht auftritt.

Auch der Flissigkeitsstrom im Auge ist fiir die Pathogenese der Aderhaut-
entziindung von Bedeutung. Da der Hauptstrom von hinten nach vorne gerichtet
ist, so gesellt sich zur Aderhautentziindung héufig in spéiteren Stadien auch
Entziindung des Strahlenkérpers und der Regenbogenhaut wobei Verschleppung
bakterlenhaltlgen Zellmaterials von Bedeutung sein kann. Andererseits wird das
Ubergreifen eines Entziindungsprozesses von vorn nach hinten mehr durch die
geschilderte GefaBversorgung begiinstigt. Diese Weiterverbreitung anfinglich
nur auf einen Teil der GefaBhaut beschrinkter Entziindungen 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-
cyclochorioiditis, meist als Iridochorioiditis oder Uveitis bezeichnet, ist also durch
die mannigfachsten Faktoren begiinstigt.

Die eingebiirgerte Einteilung der Aderhautentziindungen nach topographi-
schen Verhéltnissen ist hier soweit méglich durch Trennung nach #tiologischen
Gesichtspunkten ersetzt. Bei der althergebrachten Namengebung (Chorioiditis
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disseminata, centralis, areolaris usw.) ist jedenfalls zu beachten, daB sie
vielfach #tiologisch verschieden geartete Erkrankungen zusammenfaf3t. Mecha-
nisch degenerative Verdnderungen wie die myopischen und die senil-familidre
Chorioiditis gehoren iiberhaupt nicht hierher.

Hinsichtlich des Alters und Geschlechtes gilt im wesentlichen das bei den
Erkrankungen der vorderen GefiBhaut Gesagte auch hier. Am héufigsten
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.

Atiologie. Unter den Ursachen der Aderhautentziindung spielt die bakterielle
Metastase eine noch groflere Rolle als bei der Iridocyclitis. Denn eine Reihe der
bei den Erkrankungen der vorderen GefaBBhaut gewiirdigten Momente, wie Herpes,
Gicht, Autointoxikation treten bei der Aderhautentziindung sehr zuriick oder
die durch sie bedingten Erkrankungen verlaufen ohne sichtbare Entziindungs-
erscheinungen, z. B. die bei den Erkrankungen des Herz-Gefaf3-Nierensystems.
Ein weiterer Unterschied liegt darin, daB 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-
schrinkten Entziindung fiihren, und dafl diese, wenn tiberhaupt vorhanden, so
giinstig zu verlaufen pflegen, daBl sie mehr als zufillige Nebenbefunde zur Beob-
achtung gelangen. Auch ist der klinische Unterschied zwischen diffuser und
herdformiger Entziindung nicht in allen Féllen ein scharfer, und, wihrend bei den
Erkrankungen der Regenbogenhaut der diffuse Charakter der Entziindung klinisch
die kleinen metastatischen Herde in der Regel nicht zur Beobachtung kommen
1aBt, deckt gerade an der Aderhaut der Augenspiegel nicht so ganz selten kleine
altere Herdchen auf, die sich zwar von den gréBeren und zahlreicheren Herden
der eigentlich herdférmigen Aderhautentziindung unterscheiden, aber doch
immerhin auf eine értlich begrenztere Einwirkung der Erreger hinweisen. Noch
mehr als bei den Erkrankungen der Iris und des Strahlenkérpers macht daher
die Gruppe der Erreger herdformiger Entziindungen den Hauptanteil an den
metastatischen Entziindungen der Aderhaut aus.

Vor Einfiihrung der spezifischen Reaktionen wurde die Bedeutung der Tuber-
kulose fiir die Entziindungen der Aderhaut, insbesondere fiir das Krankheitsbild
der Chorioiditis disseminata im allgemeinen unterschitzt. Der Umschwung
im Sinne der J. v. MicHELschen 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 gebiihrende Stelle gibt.

In 50 Fillen von Chorioiditis disseminata Erwachsener fand Verfasser die
Tuberkulose mit 709, mogliche Lues mit 8%/, beteiligt, ungeklart blieben 229/,.
Ob die Félle von Chorioiditis disseminata bei nachgewiesener Lues wirklich
syphilitischen Ursprungs sind, ist noch nicht erwiesen. Verfasser steht jedenfalls
auf dem auch von IGERSHEIMER vertretenen Standpunkt, daB das typische Bild
der Chorioiditis disseminata wohl kaum bei erworbener Lues vorkommt,

DaB auch andere Faktoren in die Atiologie der Aderhautentziindung hinein-
spielen, lehren klinische wie vor allem experimentelle Beobachtungen. Von
klinischen Befunden sei die Mitteilung J. KomoTos erwihnt, der bei einem Vitiligo-
kranken einen allgemeinen Pigmentschwund und diffuse Pigmentbestdubung
feststellte. Wahrscheinlich gehort diese Beobachtung ins Gebiet der endokrinen
Stérung und die Aderhautverdnderung ins Gebiet der Aderhautentartung. Auch
die von WESSELY vorgenommene Einspritzung gallensaurer Salze rief Ader-
hautentartung hervor. Dagegen gelang es GUILLERY, durch Einspritzung ver-
schiedener Fermentlosungen zahlreiche ophthalmoskopisch sichtbare weiBe
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Flecken in der Aderhaut zu erzeugen, denen histologisch Rundzellwucherungen
in der GefaBhaut und Pigmentschidigungen entsprachen. Ahnliche Verinderungen
erhielt er auch durch Einfiihrung dieser Gifte in die Blutbahn.

Unklar ist noch die Genese der Chorioretinitis juxtapapillaris. Nach B. FLEI-
SCHER handelt es sich um eine von den GefaBen der Netzhaut ausgehende ent-
ziindliche Erkrankung, wahrend andere Beobachter wie A. WAGENMANN, W. GIL-
BERT (b), A. LOWENSTEIN den Ursprung in die Aderhaut verlegen oder gleich-
zeitige Erkrankung beider Haute annehmen. Wihrend ferner die meisten Be-
obachter sie ins Gebiet der Tuberkulose verweisen, glaubte FrrrscHER, dafl
Beziehungen zur multiplen Sklerose in Betracht kdmen.

Symptome. Die unkomplizierte Aderhautentziindung ist eine auf den Augen-
hintergrund beschrinkte Erkrankung. Bei frischer Aderhautentziindung bietet der
Herd das Bild eines graugelblichen Fleckens von rundlicher bis ovaler Form,
ganz verschwommen in den Grenzen und ohne jedwede Zeichnung. Infolge um-
schriebener Anschwellung der Aderhaut im Bereiche des Herdes erscheinen die
iiber ihn verlaufenden NetzhautgefaBe nicht selten geschlingelt, oft ist auch der
eigentliche entziindliche Herd der Aderhaut durch eine leichte, entziindliche
Triibung der Netzhaut selbst verdeckt, die am leichtesten bei Untersuchung im
rotfreien Lichte sichtbar wird. Hierbei ist haufig iiber dem frischen chorioiditi-
schen Herde eine 6dematdse Durchtrinkung der Netzhaut festzustellen. Diese be-
gleitende Triibung der Netzhaut ist aber nicht von langer Dauer und pflegt
sich restlos zuriickzubilden, so daB nach kurzer Zeit der Aderhautherd selbst
im Eigenfarbton sichtbar wird.

Alsdann gewinnt er schon in Kiirze ein etwas anderes Aussehen, das
durch den Ubergang der entziindlichen Verinderungen in mehr oder weniger
schnell sich ausbildende atrophisch-degenerative, bzw.regenerative bestimmt wird.
Die Begrenzung des Aderhautherdes, iiber den die Netzhautgefid3e nunmehr wieder
unverdndert hinwegziehen, wird scharfer; im Farbton schwindet je nach dem
Grade des Unterganges des Aderhautgewebes das Rot immer mehr und macht
einer gelben, gelbweillen bis reinweilen Farbe Platz.

Diese Veriinderung des Bildes wird dadurch iiberhaupt erst moglich, da die
Deckschicht des Pigmentepithels sich lichtet und die darunter liegende Aderhaut
dem Beschauer nun blofgelegt wird. Gehen Pigmentepithel und Choriocapillaris
ganz zugrunde, so liegen die GefdBle der GefdBischicht frei und sind als mehr oder
weniger ausgesprochene sklerotische Stringe mit feinem zentralem Blutfaden oder
als gelbweiBBe Strange sichtbar. Geht auler der Choriocapillaris auch die GefiaB3-
schicht zugrunde, so entsteht durch Freilegung der Lederhaut der charakteri-
stische weille Fleck des Herdes bei abgelaufener Chorioiditis. Bisweilen ist dieser
Farbton auch durch eine an Stelle der atrophischen Aderhaut bzw. subretinal zur
Entwicklung gelangte bindegewebige Narbe verursacht, was allerdings meistens
sich der klinischen Feststellung entzieht.

Die Erkrankung der Choriocapillaris bedingt nun gleichzeitig Verdnde-
rungen der Netzhaut, die das Augenspiegelbild der abgelaufenen Aderhautent-
ziindung vervollstandigen und zu der vielfach eingebiirgerten Bezeichnung
Chorioretinitis gefithrt haben. Die Netzhautveranderungen sind aber lediglich
sekundir. Die Zirkulationsstérung der Aderhaut hat ndmlich schwere Ernéh-
rungsstérung fiir das Pigmentepithel und die &uBleren Netzhautschichten zur
Folge, indem die Pigmentepithelien mehr oder weniger ausgedehnt zugrunde gehen,
ihr Pigment verschleppt wird, bzw. in die Netzhaut einwandert (sieche Abb. 32,
S. 108). Auf diese Weise entstehen die schwarzen Flecke, Sdume, Krinze, die die
Aderhautherde teils einfassen, teils decken, oder sich iiber deren Mitte ent-
wickeln. Aber auch bei weit vorgeschrittener Erkrankung finden sich meist noch
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Inseln normalen Aderhautgewebes erhalten, seltener ist der Folgezustand einer
diffusen Atrophie.

Hiufig wird die Aderhautentziindung von Glaskérpertriibung begleitet, und
zwar um so mehr, je mehr ihre vorderste an den Strahlenkérper angrenzende
Zone (vgl. PRESSBURGER) und dieser selbst oder die Umgebung der Papille er-
griffen sind.

Diese Glaskérpertriibung pflegt auBlerordentlich zart, staubférmig zu sein
und fallt bei lichtstarkem Spiegel zundchst nur durch leichte Verschleierung
des Hintergrundes auf. Bei peripapillirem Sitz der Herde tritt vornehmlich
Tritbung des Glaskérpers in seinem hinteren Abschnitte, und zwar in Form von
Flocken und Féden auf, die mitunter noch deutlichen Zusammenhang mit der
Papille zeigen. Nicht selten verdanken diese groben massigen Flocken Blutungen
ihren Ursprung und brauchen geraume Zeit zu ihrer Riickbildung.

Zumeist handelt es sich aber bei der Qlaskorpertriibung wm ein Symptom
einer begleitenden Cyclitis. Besonders regelmifig findet sich Glaskorpertriibung
bei der chronischen Uveitis, wo die Feststellung chorioiditischer Herde teils durch
diese Triibung, mehr aber noch durch die Verdnderungen im vorderen Augen-
abschnitt behindert wird.

Neben der sekundéren Beteiligung kommt auch eine primdre Erkrankung
der Neizhaut wie der Papille vor, was teils auf die Verbindung mit kleinen Seh-
nervengefidBBchen durch den Circulus arteriosus nervi optici, teils auf gleich-
zeitige Meta,sta,swrung in die ZentralgefaBe teils auch auf ein unmittelbares
Ubergreifen gewisser Erkrankungen von einer Membran auf die andere in der
Papillenumgebung zuriickzufithren ist. (Bild der Ret. exsudativa externa.
E. WiEeMANN.) Im ersteren Fall der kollateralen Hyperimie der Papille vom Cire.
arteriosus nervi optici aus pflegt die Rétung schnell abzuklingen. Auch fliich-
tige Zustédnde von Lederhautentziindung begleiten die Chorioiditis manchmal oder
gehen ihr voraus, besonders bei peripherem Sitz.

Von weiteren Begleiterscheinungen und Folgezustinden sind schlieBlich
noch Iridodialyse (Chorioidal-) Cataract, Subluxatio lentis, Synchysis scintillans,
Ablatio retinae, Nystagmus und, als Zeichen iiberstandener meist skrofuléser
oder luetischer Hornhautentziindungen, Hornhautflecken zu nennen.

Die subjektiven Erscheinungen sind, wenn die Erkrankung tatséichlich auf
die Aderhaut beschrinkt ist, um so geringfiigiger, je weniger die Gegend des
hinteren Poles und dafiir die Peripherie befallen ist. Ja sie kénnen bei
weniger gut sich beobachtenden Kranken ganz fehlen, so daBl eine lingst ab-
gelaufene, dem Kranken ganz unbekannt gebliebene Erkrankung bisweilen rein
zuféllig noch nach Jahren als Nebenbefund festgestellt wird. Bei guter Be-
obachtung werden indessen auch in solchen Fiéllen gewisse subjektive Zeichen
nicht vermift. Die Gerlngfuglgkelt der Symptome pflegt besonders beim Sitz
der Verdnderungen in einer mittleren Zone zwischen Aquator und hinterem
Pole auffallend zu sein. Am héufigsten ist zu Beginn der Erkrankung die Klage
iiber ein eigentiimliches sehr lidstiges Flimmern, iiber Blitze-, Flammen-, Funken-
sehen (Photopsien) oder iiber einen Schleier von dunklen Punkten. Dabei ist
die Sehschérfe, selbst bei Beteiligung der Netzhautmitte, oft nur in iiberraschend
geringem MaBe herabgesetzt, zumal wenn die Funktion bei vollem Tageslichte
gepriift wird. Alsdann ist anzunehmen, da8 die Erkrankung auf die Aderhaut
beschrénkt geblieben ist und die Sinneszellen der Netzhaut nicht gelitten haben.
Damit stimmt iiberein, daBl man bei Lokalisation einer Chorioiditis in der Macula-
gegend den Foveolarreflex sehr wohl noch sehen kann, selbst zwischen zwei
Maculaherdchen der Aderhaut (Haas).

Bei lingerem Bestehen der Erkrankung leidet die Netzhaut natiirlich auch;
es kommt zur Herabsetzung der Sehschirfe, zu der sich oft infolge Aufgabe
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der regelméBigen Lagerung der Stibchen und Zapfen Mikroskopie und Meta-
morphopsie gesellt. Eine Herabsetzung des Akkommodationsvermogens ist
ebenfalls haufig. Doch verbirgt die Verminderung der Sehschirfe oft das Hinaus-
riicken des Nahepunktes, so dafl erst der noch geraume Zeit nach Ablauf der
Entziindung erfolgende Zuwachs an Akkommodationsbreite diese Storung
aufdeckt. Ein ganz regelmaBiges Frihsymptom der Aderhautentziindung
ist sodann die Herabsetzung der Lichtempfindlichkeit der Netzhaut. Sie geht
der Storung der zentralen Sehschérfe oft voraus und macht manchen Kranken
auf sein Leiden zuerst aufmerksam (FORSTER, STARGARDT). In vorgeriickteren
Fillen von Aderhautentziindung erreicht diese Nachtblindheit einen Grad, wie
er von der Pigmententartung der Netzhaut bekannt ist.

Die duBlere Gesichtsfeldgrenze ist bei frischen Fillen nicht verindert, bei
alteren dagegen nicht unbetriachtlich hereingeriickt, wobei die Schidigung der
Blauempfindung besonders hervortritt. Die altere maculare Aderhautentziin-
dung fithrt zum relativen und
absoluten Skotom. Der Nach-
weis von Gesichtsfeldausfillen,
die den einzelnen Herden ent-
sprechen, gelingt nicht bei jedem
Kranken. Am besten treten
diese multiplen disseminierten
Skotome wie Adaptationssto-
rungen bei Dunkelperimetrie
zutage (Abb. 30).

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

der vorderen Gefdlhaut mit App. 30. Disseminierte Skotome bei alter Chorioretinitis
Beteiligung der Ciliarnerven  disseminata. Untersuchung nach PRIESTLEY SMITH.

oder auf leichteste Meningitis

bzw. Meningoencephalismus zuriickzufiihren. Diese Begleitsymptome sind
in leichterer Form bei frischer tuberkulser oder luetischer Chorioiditis haufiger
als bisher angenommen.

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten kénnen in mehrfacher Beziehung
sich geltend machen. Einmal ist nicht stets ein entziindlicher ProzeB3 scharf
von einer Geschwulst zu unterscheiden (S. 120), sodann kénnen, besonders bei
dlteren Herden der Hintérgrundmitte, Zweifel bestehen, ob die Netzhaut (z. B.
senile Entartung) oder die Aderhaut der eigentlich priméar erkrankte Teil ist;
in letzterem Fall wieder, ob Entziindung oder ungewdhnliche Form der Drusen-
bildung vorliegt (M. NiTscH).

Pathologische Anatomie. Die histo-pathologischen Verdnderungen spielen sich
zuniichst ausschlieBlich in der Aderhaut selbst ab. Auch spater pflegt die eigent-
liche entziindliche Infiltration deren Grenzen zwar sowohl nach innen wie
gelegentlich nach auflen zu iiberschreiten, aber es kommt doch nur zu kleinen
entziindlichen Abhebungen, nicht zur eigentlichen Infiltration der Netzhaut.

Hierin liegt ein durch die anatomischen Verhiltnisse begriindeter Unter-
schied gegeniiber den Entziindungen der vorderen GefaBhaut, die nicht nur auf
Aderhaut und Hornhaut gern iibergreifen, sondern auch ihr Exsudat reichlich
in die Augenbinnenrdume absetzen. Die Lamina elastica chorioideae bietet dem
Ubergreifen der Entziindung nach innen lange Halt und erst nach ihrer Zerstérung
besonders bei eitrigen Prozessen kommt es zur Infiltration der Netzhaut und

: 180femporal




108 W. GiLBerT: Die Erkrankungen der Uvea (GefiBhaut).

weiterhin auch des Glaskérpers. Gerade beiden exsudativen (klinisch chronischen)
Entziindungen erweist sie sich besonders widerstandsfahig, wihrend sie bei den
r Li

Abb. 31. Verwachsung der Netzhaut mit der Aderhaut, chorioretinale Synechie. Die Pigmentschicht
ist nur noch stellenweise erhalten und an diesen Stellen atrophisch, die Stiabchen- und Zapfenschicht
ist ganz zugrunde gegangen. Die iibrigen Netzhautschichten sind gréBtenteils atrophisch; die innere
Kornerschicht ist durch ein Odem auseinander gedringt. Die Netzhaut ist unter Verlust der Stib-
chen und Zapfen an verschiedenen Punkten mit der Aderhaut fest verwachsen, dazwischen ist sie
durch ein eiweiBreiches Exsudat abgehoben. Ebenso ist streckenweise die Limitans interna durch
Exsudatmassen abgehoben. Die GefiBe der Aderhaut sind stark gefiillt. V¥V Verwachsungs-
stellen. E Exsudat zwischen Aderhaut und Netzhaut. Stéibchen und Zapfen sind zugrundegegangen.
A Aderhaut. K Kornerschicht, E Exsudat zwischen Aderhaut und Netzhaut. F Exsudat zwischen
Netzhaut und abgehobener Membrana limitans interna (Li).

Abb. 32. Folgezustinde chronisch -entziindlich-degenerativer Vorginge in der Aderhaut und den
auBeren Netzhautschichten. Vergr. 40 : 1. Die Netzhaut ist imm Zustand einer fortschreitenden Atrophie
begriffen, Ganglienzellen und Nervenfaserschicht sind nicht mehr abzugrenzen. Die Korner-
schichten sind unregelmiBig gruppiert und 6dematos, stellenweise haben sich kleine Cysten in
der Kornerschicht entwickelt, die Stabchen-Zapfenschicht fehlt. Es haben sich hyaline Drusen ge-
bildet, welche zum Teil von ihrem Mutterboden die Glaslamelle der Aderhaut losgetrennt haben und
in die Netzhautschichten gewandert sind. Die Membrana limitans externa und Aderhaut sind
verschiedentlich flichenhaft verwachsen; an einzelnen Stellen ist die M. 1. ext. nur an einzelnen
Punkten adhirent; die angrenzende Netzhautschicht ist aufgelockert und die Glia in senkrechter
Richtung gewuchert. Zwischen Aderhaut und Netzhaut hat sich ein eiweiflreiches Exsudat an-
gesammelt, die Pigmentschicht ist vollig atrophisch geworden (multiple Netzhautabhebungen).
Dr Drusenbildung (die Drusen haben sich von der Lam. vitrea losgelost und sind in die Netzhaut
verlagert). E Exsudat zwischen Aderhaut und Netzhaut. N Netzhaut. S Sclera. P In die Netzhaut
ausgewandertes Pigment. 4.4, Aderhaut. V Verwachsungsstelle der Membr. limitans ext. mit der
Aderhaut) die Pigmentepithelschicht ist vollig atrophisch, ebenso die Stédbchen-Zapfenschicht.

eitrigen Entziindungen ofters durchbrochen wird, was die Ausbreitung des
Prozesses nach innen begiinstigt (Ophthalmia metastatica).

Die zellige Infiltration nimmt bei der exsudativen Chorioiditis vorwiegend
die Schicht der groBen Gefdfle, sodann auch die der mittleren Gefille ein.
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Zunichst um die GefiBle herum auftretend erfilllt die Infiltration bald die an
sich geringen Zwischenrdume zwischen den Gefdfien und fiihrt schlieflich durch
thrombotische, endo- und perivasculitische Prozesse teils zu ihrem Untergang,
teils zur Sklerosierung.

Wo die Exsudation nach innen zwischen Aderhaut und Netzhaut sich ergief3t,
da kommt es zu einer Reihe von vorwiegend sekundéren und degenerativen Ver-
dnderungen, die den chorioretinitischen Herd ausmachen (Abb. 31 und 32). Je nach
Art und Stérke der vorliegenden Entziindung handelt es sich um ein mehr zelliges
oder eiweifireiches Exsudat. Durch dieses wird die Netzhaut stellenweise
arkadenartig abgehoben (Abb.31). Daneben besteht an den Fullpunkten der
Arkaden, bei Untergang der Pigmentschicht und Stibchen und Zapfen um-
schriebene Verwachsung zwischen Ader- und Netzhaut, die chorioretinale Synechie
(Abb. 31 und 32). Doch sind im
Bereich der &lteren chorioretiniti-
schen Herde auch nach E. Fucas
die Netzhautverinderungen stets
viel ausgedehnter als die in der
Aderhaut, die man bis auf stellen-
weises Fehlen der Choriocapillaris
intakt finden kann, obgleich der
Prozef3 zweifellos meistens in der
Aderhaut beginnt. Wo solche auf
Entziindung folgende Verwachsung
in groferer Ausdehnung besteht,
da entwickelt sich fortschreitende
Aderhaut- und Netzhautentartung,
und in Abhéngigkeit von Stérung

und Ausfall der Aderhautzirku- apb. 33. Drusenbildung bei Chorioiditis. 4 Ader-

; ; haut. G Glashaut. W Wucherung fuscinfreier Pigment-
lation kommt es zur D rusenbzldung epithelien. H Hyaliner Kern der Druse. Sp Wuche-

des Pigmentepithels (Abb.33). Zum  rung der Pigmentepithelien zu spindelformigen Ele-
Untergang des Pigmentepi thels und menten. Pe Fug({)l;lrl;la,alglgee gé%'n}fll}ésglthehen auf der
der Stabchen und Zapfen gesellen

sich dann Verdnderungen in den inneren Netzhautschichten. Teils handelt es sich
um Einwanderung von Pigment lings der Glia und Anlagerung an die GeféBe,
oder auch um Einlagerung von Drusen, teils geht die regelméfige Lagerung der
Elemente verloren, indem sie durch Odem und Wucherungsvorginge um-
gruppiert werden.

Wie im klinischen Teil das #dtiologisch nicht einheitliche Krankheitsbild der
Chorioiditis disseminata eingehender zu beriicksichtigen ist, so ist an dieser Stelle
noch der histopathologischen Veréinderungen zu gedenken, die sich bei dem
gleichfalls &tiologisch nicht einheitlichen, zum Teil noch unklaren Bilde der
chronischen Uweitis finden.

Was die Atiologie dieses Krankheitsbildes anlangt, so miissen wir trotz des
hédufigen Fehlens von fiir Lues und Tuberkulose charakteristischen Verdnderungen
besonders der Tuberkulose eine weit bedeutendere Rolle zuschreiben, als frither
angenommen wurde [E. v. HippEL, GILBERT (a)].

Die chronische Uveitis stellt zumeist eine wirkliche Irido-Cyclo-Chorioiditis
dar, wenngleich sowohl der Ciliarkérper wie die Aderhaut gelegentlich histo-
logisch sich frei erweisen konnen. Auf die Veréinderungen im Bereich und in der
Umgebung der vorderen Uvea wurde schon auf 8. 19 hingewiesen. Besonders im
vordersten Teil der Aderhaut finden sich bisweilen frische Lymphocytenherde
oder Zeichen abgelaufener Chorioiditis. In anderen Féllen, bei denen die Erkran-
kung wahrscheinlich als Chorioiditis begann und spéter erst zur Uveitis gefiihrt

Pe
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hatte, sind die Zeichen der Chorioiditis und vielfache Verklebungen mit der Netz-
haut iiber die ganze Aderhaut ausgebreitet. In schweren Fillen, die klinisch
mit Atrophia bulbi endigen, kann es zu méchtiger Schwartenbildung unter
Umsténden mit Ausbildung einer Knochenschale im Augeninnern kommen,
die gerne von der Pars plana des Ciliarkérpers ihren Ausgang nimmt. In anderen
Fillen steht wieder Gewebsproliferation und Nekrose des Infiltrates so im
Vordergrunde des Befundes, dal von der Wiener Schule eine besondere Form
proliferierender Chorioiditis angenommen wurde, eine Anschauung, fir die
E. v. HrippeL die zuldngliche Begriindung noch vermift.

Die Verknocherung 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 Grundsdtzen der
Behandlung die Rede sein.

Die Erfolge einer friith eingeleiteten Behandlung sind oft iiberraschend.
Erhebliche Sehstérungen gehen schon in kurzer Zeit zuriick und eine sehr be-
friedigende Funktion wird wieder hergestellt. Indessen ist bei der Bewertung
der Behandlung doch zu beriicksichtigen, dal3 die Verhdltnisse hier wesentlich.
anders als etwa bei der Iridocyeclitis liegen. Bei dieser fiihrt die Behandlung selbst
zweifellos oft durch Bekdmpfung und Beseitigung der Folgezustéinde im Pupillar-
gebiet zu Heilungen, die dem &rztlichen Handeln unmittelbar zuzuschreiben
sind. Solche leicht zu beeinflussende Folgezustinde liegen aber bei der einfachen
Chorioiditis nicht vor. Der haufig beobachtete gute Erfolg der Behandlung ist
daher nicht ohne weiteres den ortlichen #rztlichen MaBnahmen, sondern min-
destens ebenso sehr der mit der Behandlung verbundenen kérperlichen Ruhe,
Schonung des Organs, sowie der Hebung der Erndhrung zuzuschreiben.

Tatséchlich werden auch bei frischer Chorioiditis diese Erfolge bei den ver-
schiedensten Behandlungsmethoden -erreicht. So sah Verfasser in fritheren
Jahren die heute von den meisten Augenirzten aufgegebene Blutentziehungskur
nach HEURTELOUP bei frischer Chorioiditis oft von bestem Erfolg begleitet.
Mogen iiber die Berechtigung dieser, eine sekundire Hyperdmisierung bezwecken-
den Behandlung die Ansichten auseinander gehen, jedenfalls ist die strenge mit
ihr frither durchgefiihrte Dunkelkur zu verwerfen und an ihre Stelle Schonung
des Organes und Fernhaltung stirkerer Reize zu setzen.

Das Hauptziel, die Zirkulation aufrecht zu erhalten bzw. anzuregen, wird
heute am besten durch subconjunctivale Kochsalzinjektionen erreicht. Die
durch sie gesetzte Hyperémie trigt auch zur Aufsaugung der entziindlichen
Exsudate und der Glaskorpertriibungen bei. Daneben gelangen die Resor-
bentien zur Anwendung, wihrend von Schwitzkuren besser abzusehen ist. Bei
lebhafter Exsudation und besonders bei starker Glaskorpertriibung kommen
auBerdem Reizkérpertherapie und Absaugung bzw. Punktion des Glaskérpers
nach M. zur NEDDEN in Betracht.

Wegen der grofien Neigung zur Wiederkehr ist nach Behandlung des einzelnen
Anfalls das Hauptaugenmerk auf Verhiitung der Riickfille zu richten. Dies
geschieht, abgesehen von den aus der Atiologie sich ergebenden besonderen MaB-
nahmen des Einzelfalles, durch Regelung der Lebensweise, Hebung des Krifte-
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
Entziindungen der Chorioidea an Héufigkeit und Bedeutung erheblich hinter
denen der vorderen Uvea zuriick, bzw. sie kommen infolge ihrer geringen
Symptome erheblich seltener zur Beobachtung.

Der Charakter der diffusen Erkrankung tritt run besonders bei einer Gruppe
von Fillen zutage, deren auffallendstes Symptom eine plétzlich einsetzende
Funktionsstérung ist. Solche Beobachtungen einer akut beginnenden Nachi-
blindheit wurden z. B. bei Typhus von HERSING, bei Masern von MiKAMI ge-
macht. Verfasser sah dasselbe bei einem fiinfjahrigen Kind nach Scharlach.
Die anfanglich hochgradige Funktionsstérung pflegt allmahlich zuriickzugehen,
doch bleibt eine Herabsetzung des Lichtsinnes bestehen. Der toxische Ursprung
dieser Erkrankung 148t sich zwar nicht ganz ausschlieBen, doch scheint der
Spiegelbefund, der neben einer diffusen Entpigmentierung oder einem gefleckten
Aussehen vor allem in der Peripherie des Hintergrundes kleinste weile Herd-
chen ergibt, mehr fiir metastatische Vorgidnge zu sprechen.

Ganz ausgesprochen diffusen Charakter zeigen aber die Entziindungen,
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 fiir
kompaktere Pfropfe als wenig empfianglich, dagegen der Capillarembolie als
zuganglich anzusehen, und zwar kann jede Art von pydmischer Infektion zur
metastatischen Ophthalmie fithren. Streptokokken, gelbe Staphylokokken,
Pneumokokken werden haufig als Erreger gefunden; eine atiologische Trennung
des im allgemeinen einheitlich verlaufenden Leidens ist aber nicht angezeigt.

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

Symptome. Die Erkrankung pflegt mit starken Allgemeinerscheinungen von
seiten des Augapfels wie des Kdrpers tiberhaupt zu beginnen. Neben Temperatur-
anstieg und Pulsbeschleunigung tritt Neigung zum Erbrechen ein. Nur in seltenen
Ausnahmefillen treten die Allgemeinerscheinungen fast ganz zuriick. Lebhafte
Rétung und Schwellung, ja Odem der Bindehaut und Lider mit schleimartiger
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Absonderung sind die anfanglichen akuten Symptome. Dazu kommt eine schnell,
ja binnen weniger Stunden bis zur voélligen Blindheit sich steigernde Sehstérung
und bisweilen ist zu Beginn der Erkrankung aus dem Glaskérper gelber Reflex
von den ins Augeninnere abgesetzten oder dahin durchgebrochenen Eitermassen
zu erhalten. Meist aber erschweren Mattigkeit der Hornhaut, Triibung des
Kammerwassers, sowie diffuse Triibung des Glaskérpers den Einblick ins Augen-
innere. Es entwickelt sich dann in der Regel das Bild der eitrigen Panophthalmie,
die haufig mit Tenonitis vergesellschaftet ist und nach Durchbruch des Eiters zur
Phthisis bulbi fiihrt. 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 iiberhaupt nicht zu treffen. Diese Frage muf3 auch
histologisch in manchen vorgeschrittenen Féllen offen bleiben. Die nichts vor-
wegnehmende, fiir diese ganze Krankheitsgruppe eingebiirgerte Bezeichnung
als metastatische Ophthalmie ist daher auch heute noch gerechtfertigt. Die
Mitbeteiligung der Retina in Form der Retinitis septica ist im Abschnitt
ScrIECK, Netzhauterkrankungen, ausfiihrlich geschildert.

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

Wihrend in der Mehrzahl der Fille die Netzhaut der primiir infizierte Teil ist, in anderen
Netz- und Aderhaut nebeneinander ergriffen sind, kommeén doch auch geniigend, nach AXEN-
FELD besonders einseitig verlaufene, ¥élle vor, bei denen die GefdBhaut der alleinige Sitz
der Metastase ist.

Unter vier vom Verfasser untersuchten Féllen war z. B. die Netzhaut zweimal Sitz der
Metastase bei einseitiger Ophthalmie nach fieberhafter Krankheit. Beieiner tédlich verlaufenen,
doppelseitigen Ophthalmie infolge von Thrombophlebitis nach Abort war neben der Netzhaut
wahrscheinlich auch die Aderhaut primér beteiligt. Alleiniger Sitz der Metastase war die
Aderhaut nur bei dem vierten, einem wieder einseitig verlaufenen Fall nach Appendicitis.

Im Glaskérper wie in den Augenh#uten erfahren die Streptokokken eine
aullerordentlich iippige Vermehrung, auch sind’ verhiltnismaBig groBe intra-
vasculdre Kokkenmassen zu finden. Die mit Kokken erfiillten 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 friih
aus dem infizierten GefaB ins Gewebe, hier zur diffusen Entziindung fiihrend,
und besonders tritt hier auch die Phagocytose stark hervor.

Hie und da trifft man, vorziiglich an Iris und Strahlenkérper, isolierte Herde,
an der Aderhaut aber begegnet man, wenigstens zur Zeit der Untersuchung, meist
einer diffusen iiber grofle Abschnitte der Membran ausgebreiteten Entziindung.
Die Infiltration ist dann auBlerordentlich dicht, erfiillt alle Schichten der Aderhaut,
meist von der Suprachorioidea nach der Choriocapillaris hin zunehmend, besteht
aus Lymphocyten und Leukocyten und fithrt zu mehr oder weniger volliger
Vernichtung der Aderhaut. Es kommt dann zur Einschmelzung der Glashaut,
zum Durchbruch des Eiters sowie zur Entwicklung eines subretinalen oder eines
Glaskdrperabscesses. -

Therapie. Erhaltung des Auges ist moglich beim Ubergang in Atrophie. Als
Behandlung kommt spater fiir die nicht in Atrophie ausgehenden Fille von
metastatischer Ophthalmie nur die Enukleation bzw. Exenteration in Frage, da
bei der geringen Widerstandsfahigkeit des Glaskdrpers gegen eitrige Infektionen
eine Serumbehandlung selbst da keinen Erfolg brachte, wo es gelang, die Art der
Erreger friihzeitig festzustellen.

Zuvr NEDDENs Erfolge bei der Behandlung frischer perforierender Ver-
letzungen lassen es heute geraten erscheinen, bei ganz frischen Fillen wenigstens
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den Versuch der gegebenenfalls zu wiederholenden Glaskérperpunktion zu
machen, der besonders bei Verbindung mit Reizkérperbehandlung doch einige
Aussicht, wenn auch nicht auf Rettung der Funktion, so doch wenigstens des
Organs an sich bietet. Auch bei schweren Fillen ist Erhaltung eines erblindeten
Auges beim Ubergang in Atrophie moglich.
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2. Die herdformige metastatische Chorioiditis.

Dieselben Ursachen, die an der vorderen Uvea zu klinisch scheinbar diffus
verlaufender Entziindung fiihren, geben an der Chorioidea zur Entwicklung
kleiner Herde Veranlassung. Man beobachtet ndmlich an der Aderhaut nach ver-
schiedenen Infektionskrankheiten manchmal wumschriebene, herdartige, ent-
ziindliche Verdnderungen. Infolgedessen wurden als Ursache der Chorioiditis
disseminata, unter welcher Form die herdférmigen Metastasen auftreten konnen,
z. B. von MAIER und PriUmM, die verschiedensten Infektionskrankheiten ge-
nannt. Auch nach TH. AXENFELD entstehen Herde ahnlich denen beiChorioiditis
disseminata durch Ansiedlung von schwach virulenten Mikroorganismen, z. B.
Pneumokokken. Indessen kann man doch nur von einer gewissen Ahnlichkeit
sprechen, weil eine Reihe gewichtiger Unterschiede diese Gruppe milderer Meta-
stasen von den héufigen Hauptvertretern der herdférmigen Entziindung, der
Tuberkulose, Lepra und Lues trennen.

Die Unterschiede liegen teils in Zahl und GroBe der Herde, teils in Verlauf
und Ausgang der Erkrankung. Es handelt sich ndmlich durchweg, z. B. bei
der Pneumokokkeninfektion der Aderhaut (A. PETERS, FRANKEL) um vereinzelte,
1—2, héchstens 3 benachbart liegende Herdchen, wahrend die ganze tibrige Ader-
haut frei bleibt oder doch sichtbare Veranderungen vermissen 148t. Diese capil-
laren Embolien treten auf der Hohe der Erkrankung oder auch etwas spiter,
zur Zeit der beginnenden Genesung auf; sie spielen sich wohl ausnahmslos in
der Choriocapillaris ab. Die kleinen runden, gelblichen Herde konnen sich
restlos zuriickbilden, sofern das Pigmentepithel unversehrt bleibt; oder es ent-
wickelt sich bei Lichtung des Pigments ein kleiner gelbrétlicher Herd, indem
die Intervascularrdume sich gut von den griBeren Gefiflen abheben. Stirkere
Pigmentierung pflegt aber auch dann nicht aufzutreten.. Vor allem aber
handelt es sich um eine einmalige gutartig ablaufende Erkrankung, ohne die
bei den sonstigen herdférmigen Entziindungen so héufigen Schiibe und
Riickfalle.

Am héufigsten 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 Herdchen, die zweifellos den von
TH. AXENFELD und GoH erhobenen pathologisch-anatomischen Befunden ent-
sprechen. Indessen ist im Schrifttum nicht tiberall scharf zwischen der,,Retinitis
septica“ (siehe Beitrag ScHIECK, 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 gestort. Der Verlauf ist gutartig, doch kommt gerade bei Pneumonie
auch Ubergang der exsudativen Form der Entziindung in die eitrige Ophthalmie
vor, so daBl durch Glaskérpertritbung und Iritis die weitere Beobachtung abge-
schnitten wird.

Diese Herdchen capillarer Embolie stellen etwas wesentlich anderes dar als
die weiterhin zu beschreibenden bei Tuberkulose, Lepra und Lues. Denn es
fehlt eine ausgebreitete Gewebsschiadigung, wie schon das klinische Bild lehrt,
und eben deswegen sind die zuriickgebliebenen Veranderungen und Stérungen
geringfiigig oder fehlen ganz. Auch tritt wohl nur ein kleiner Teil dieser gut-
artigen chorioidealen Embolien ophthalmoskopisch in Erscheinung, denn solche
Erkrankungen verlaufen bisweilen ohnesichtbare Schadigung des Pigmentepithels
(W.Stock, E.v. Hreper). Pathologisch-anatomisch fanden TH. AXENFELD und
GoH bei Pneumokokkenmetastasen die Entziindung auf kleine Herde beschrankt
ohne weiter reichende Infiltration. Der Sitz ist die Choriocapillaris. Die kleinen
Rundzellherde enthalten die Mikroorganismen entweder frei im Gewebe oder
inmitten einer zellerfiillten Capillare.

Eine ortliche Behandlung dieser meist erst in der Genesung nach Infektions-
krankheiten beobachteten gutartigen Affektion kommt nicht in Frage.
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a) Die tuberkuldse Chorioiditis.

Wie an der vorderen Uvea so gehéren auch an der Aderhaut die tuberkulésen
Entziindungen . der Sekundérepoche der Tuberkulose an und sind Zeichen
einer Generalisierung der Infektion. Die haufigen miliaren und disseminierten
Formen sind als Ausdrucksformen des Hohepunktes der Sekundirperiode
vor allem dem mittleren Lebensalter eigentiimlich, wahrend die tuberkulésen
Geschwiilste der frithen Sekundirepoche 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, nidmlich 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 verhéltnisméfBig sich gesund fithlenden arbeitskriftigen Menschen vor;
sie wurde daher z. B. von LIEBRECHT friither als ,,lokale Tuberkulose‘‘ bezeichnet.
Es handelt sich aber auch hier um generalisierte Tuberkulose bzw. Folgen der
Bacillimie, wenn auch um gutartige Formen, die keine oder nur geringe All-
gemeinerscheinungen machen und als chronische Miliariuberkulose der Ader-
haut bezeichnet werden konnen. Lediglich die Sehstérung, und diese oft erst
geraume Zeit nach Beginn der Erkrankung, fiihrt die Betroffenen zum Arzte.
Daher kommen diese Falle im Gegensatz zu denen der anderen Formen oft
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unter dem Bild einer schon weit vorgeschrittenen Chorioiditis disseminata zur
Beobachtung.

Die diberwiegende Mehrzahl aller dem Augenarzt zugehenden Fille von Ader-
hauttuberkulose verliduft mdmlich als disseminierte Aderhautentziindung, und
die Tuberkulose steht westaus an erster Stelle unter den dtiologischen Faktoren,
die dies Krankheitsbild hervorrufen. Hinsichtlich der allgemeinen und spezi-
fischen Diagnostik ist daher auf S. 104 zu verweisen. Beide Geschlechter werden
anndhernd gleich haufig befallen.. Im ersten Lebensjahrzehnt noch selten,
steigt die Erkrankungszahl- im zweiten schnell an, um im dritten Jahrzehnt
ihre Hohe zu erreichen und dann allméhlich an Héaufigkeit wieder abzunehmen.
Wo im Material des Verfassers die Erkrankung bei Individuen iiber 50 Jahren
festgestellt wurde, handelte es sich stets um alte Erkrankungsfille, die zum Teil
rein zufillig zur Beobachtung kamen. Die Feststellung des Beginnes der Er-
krankung ist hiufig gar nicht méglich, weil die Erkrankten infolge peripheren
Sitzes der ersten Verdnderungen oft erst geraume Zeit, ja Jahre nach Beginn der
Entzindung zum Arzt kommen. Sind doch die subjektiven Symptome bis-
weilen so gering, dafl selbst bei parazentralem Sitz der Herde weniger aufmerk-
same Kranke ihnen keine Beachtung schenken.

Das Neuauftreten einer tuberkulosen Aderhautentziindung im hdheren
Lebensalter soll zwar keineswegs geleugnet werden, solche ,,Alterstuberkulose‘
der Aderhaut ist aber zweifellos recht selten. Denn die Chorioiditis disseminata
tub. ist als typische Fritherkrankung der Sekundéirepoche dem jiingeren und mitt-
leren Lebensalter eigentiimlich. Bei den oft kréftig und blithend aussehenden
Menschen wurden bis dahin auffallende Zeichen der Tuberkulose vermifit und
nur einige Hornhautflecken, Driisennarben u. dgl. mahnen an friiher iiberstandene
tuberkuldse 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. Uber die
Haufigkeit eines beiderseits gleichzeitigen Beginnes sind deswegen so schwer
wirklich einwandfreie Angaben zu machen, weil viele Fille nicht frisch zur Be-
obachtung kommen, sondern infolge des hiufigen peripheren Beginnes der
Erkrankung erst, wenn nach lingerem Bestehen die Gegend des hinteren
Poles ergriffen wird.

Den Beginn der Erkrankung verfolgt man daber am besten, wenn frische
Herde in der Gegend der Macula und Papille zur Entwicklung gelangen. Es
schieBen zahlreiche Herde von runder oder ovaler Form von scheinbarer Linsen-
bis Bohnengrofie 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,
daB ein dariiber verlaufendes Netzhautgefai deutlich gewellten Verlauf nimmt.

Die Netzhaut selbst scheint in frischen Fillen manchmal ganz unbeteiligt,
doch deckt besonders die Untersuchung im rotfreien Licht héufig auch in ihr eine
zarte schleierartige Triibung auf, die vom entziindlichen Odem herriihrt.
Diese Periode der frischen, im wesentlichen auf die Aderhaut beschrinkten
Entziindung kann einige Wochen andauern, gegen Ende der dritten Woche
spatestens pflegt aber eine Veranderung im Spiegelbilde aufzutreten: an irgend-
einer Stelle wird eine Pigmentierung des Herdes sichtbar, und zwar zuerst fein
und staubférmig (Abb. 35). Eine besondere RegelméafBigkeit in der Anordnung
des Pigmentes ist hierbei nicht festzustellen. Bisweilen tritt es in der Rand-
zone des Herdes auf, saumf6érmig den hellen Fleck umrahmend, in anderen
Fallen beginnt die Pigmentierung mehr zentral iiber 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 4ndert sich auch im {ibrigen der Farbton des Herdes, die Schwellung
der Aderhaut geht zuriick. Blutungen sieht man zwischen den chorioiditischen
Herden nur ganz selten. Die Entfarbung durch Schwund bzw. Verdeckung
der Aderhaut infolge von Auflagerungen braucht noch nicht weit gediehen zu sein.
Im weiteren Verlauf entwickelt sich dann das fiir den dlteren chorioiditischen
Herd charakteristische Bild: an Stelle der unscharfen Begrenzung des gelbrot-
lichen Herdes tritt ein scharf gegen die Umgebung abgegrenzter Herd mit ver-
dndertem Farbton. An Stelle des Gelb ist ein mehr oder weniger gesittigtes

Abb. 34. Frische Miliartuberkulose der Aderhaut, doppelseitig bei einem 16jahrigen Madchen auf-

getreten. Beginn der Sehstorung (0,1) schon vor einigen Monaten. Dementsprechend schon stellen-

weise beginnende Pigmentierung. Staubférmige Glaskérpertriibung. Kurz nach Zeichnung grofe
Glaskoérperblutung.

Weil} getreten, das mit dichten schwarzen Pigmentklumpen eingesiumt oder be-
sprenkelt ist (Abb. 36 S.118). Die weille Fiarbung des Herdes kann ganz verschie-
dene Ursachen haben. Teils handelt es sich ndmlich im Vernarbungsstadium um
epichorioideale Auflagerungen bindegewebiger Natur, teils aber — und das trifft
hiufiger zu — ist der Schwund der Aderhaut hierfiir verantwortlich zu machen.
Die freigelegte Lederhaut verursacht dann den weiBen Farbton. Dies ist sicher,
wenn Teile von Aderhautgefilen im Bereich des Herdes sichtbar werden, und
somit keine den eigentlichen Aderhautherd deckende Bindegewebslage vor-
liegen kann.

In anderen Fillen sieht man wieder ganz andere Spiegelbilder. Die einzelnen
Herde kénnen zusammenflielen, so dal schlieBlich nur ganz schmale unbedeu-
tende Inseln wenig oder unverdnderter Aderhaut iibrig bleiben. In solchen
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vorgeschrittenen Féllen 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 besét erscheint.
Bei einem vom Verfasser beobachteten Fall zeigten sidmtliche Herde diese
eigenartige charakteristische Form und mattgelbliche Farbe. Dabei war die
Randzone iiberall frei von Pigment, die Pigmentierung nirgends grobklumpig,
sondern iiberall fein staubartig.

Nicht selten sieht man altere und jiingere chorioiditische Herde zugleich, die
jingeren dann am Rande oder in dichter Nachbarschaft der alteren. Auch ge-
winnt das Bild dadurch sehr an Mannigfaltigkeit, dal bisweilen nur ein

Abb. 35. Altere Miliartuberkulose der Aderhaut. Der linke Augenhintergrund derselben Kranken,
von deren rechtem Auge Abb. 34 stammt. Die Zeichnung wurde drei Monate nach der des rechten
Auges angefertigt, da dort die weitere Beobachtung durch Glaskdrperblutung abgeschnitten wurde.
Das Augenspiegelbild entsprach zu Beginn der Beobachtung ganz dem des rechten Auges (vgl. Abb. 34).
Pigmentierung weiter vorgeschritten. Die Entziindung aber noch nicht abgelaufen.

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

Bei frischen Fillen sieht man bisweilen eine T'ribung der Nelzhaut in der
Umgebung der Papille und eine mehr oder weniger ausgesprochene Schwellung
des Papillenkopfes mit starker entziindlicher Hyperémie der Zentralgefifle (vgl.
Abb. 34). Geringgradige Erscheinungen dieser Art moégen bei vorwiegend peri-
papillarem Sitz der chorioidalen Herde sekundérer Natur sein; haufiger liegt aber
eine gleichzeitige primére tuberkulése Erkrankung des Sehnerven oder seiner
Hiute zugrunde. Die Entziindungserscheinungen am Sehnervenkopf und seiner
Umgebung zeigen ausnahmslos fliichtigen Charakter und haben sich schon zuriick-
gebildet,wenn sich der Ubergang der frisch entziindlichen Aderhautherde in
das Bild &lterer chorioiditischer Herde vollzieht.
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Lediglich auf die Papillenumgebung beschrénkt bleibt die von JENSEN zuerst
beschriebene Chorioretinitis juxtapapillaris, bei der sich ein weillliches, leicht
vorspringendes Infiltrat von etwa Papillenumfang unmittelbar neben der Papille
in Netzhaut und Aderhaut entwickelt. Diese genetisch und &tiologisch noch
keineswegs geklarte Erkrankung glaubt B. FLEISCHER in Beziehung zur multiplen
Sklerose bringen zu kénnen. Andere und auch Verfasser halten sie fiir eine
vorwiegend tuberkulése, gelegentlich auch luetische Erkrankung, die sich im
Bereich des Circulus arteriosus nervi optici abspielt (siehe das Kapitel Retino-
chorioiditis im Beitrag ScHIECK, Netzhauterkrankungen).

Abb. 36. Abgelaufene Miliartuberkulose der Aderhaut. Chorioretinitis disseminata. Die sichtbaren
Entziindungserscheinungen sind abgelaufen. An ihre Stelle ist stirkere Pigmentierung, herdférmige
(k) und diffuse (d) Aderhautentartung getreten.

Eine Beteiligung des Strahlenkérpers am Prozesse ist durchaus nicht die
Regel. Immerhin werden Glaskorpertriibungen oft genug beobachtet, und zwar
nicht nur zu Beginn der Erkrankung gleich nach der Metastasierung in die
Uvea, sondern auch gelegentlich bei den spéteren Schiiben. Seltener sind
grébere Glaskorpertriibungen, aber bei dem in Abb. 34 und 35 abgebildeten
Fall eines 16 jahrigen Méadchens trat rechts kurz nach Anfertigung der Zeich-
nung des Hintergrundes eine so massige Blutung auf, dafl der Fundus fiir
Monate der Beobachtung entzogen war.

Bei der Mehrzahl der Fille von Aderhauttuberkulose bleibt die Iris vom
Erkrankungsprozesse frei, die Metastasierung ist nur in die hinteren kurzen
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CiliargefdBle erfolgt. Indessen kommt auch hiufig genug das entgegengesetzte
Verhalten vor. Etwa auftretende Entziindungen der Regenbogenhaut verlaufen
fast ausnahmslos als leichtere diffuse Iritis (perifokale Entziindung). Nur
selten sieht man auch an der Iris Tuberkelknétchen.

Von weiteren Komplikationen ist noch Lederhautentzindung meist gutartigen
und fliichtigen Charakters zu nennen, doch berichtete ST. HEYDER auch iiber
Lederhauttuberkel. Bei &lteren Fillen von Aderhautentziindung tritt nicht
selten ein hinterer Pol- oder Rindenstar auf, bisweilen handelt es sich auch um
einen schnell quellenden Totalstar. Zu diesen entziindlichen Verdnderungen der
Aderhaut gesellen sich haufig in spateren Stadien sehr auffillige Verdnderungen
an den Gefillen selbst. Es bildet sich ndmlich an ihnen eine ausgesprochene
Sklerose aus, so dafl einzelne Abschnitte oder auch die gesamte Aderhaut von
den in gelblich weile Stringe verwandelten Gefdfen durchzogen sind.

Das Allgemeinbefinden ist in den meisten Fillen gar nicht gestort, gelegent-
lich lassen sich aber doch Anzeichen fiir Metastasen in andere Astgebiete der
Carotis feststellen. So klagen manche Kranke zu Beginn der Aderhautentziin-
dung iiber recht hartnickigen wochenlang andauernden Kopfschmerz, der auf
eine leichtere Beteiligung der Hirnhadute in Form einer leichtesten Meningitis bzw.
auf einen Meningoencephalismus [W. GILBERT (c)] zuriickzufiihren ist und schlie3-
lich ohne Hinterlassung dauernder Storungen zuriickgeht. In gleichem Sinne
ist der von HEINE (a) nachgewiesene erhéhte Lumbaldruck zu bewerten. Bei
anderen beobachtet man ein deutliches Anschwellen der Halsdriisen, meist
aber fehlen alle Zeichen anderweitiger tuberkuldser Erkrankungen auller den
bekannten Hilus-, Spitzen-, Unterlappen- und Pleuraverénderungen (E. WERDEN-
BERG), deren Haufigkeit erst das Rontgenbild aufgedeckt hat.

Das Tuberkulom (konglobierte Aderhauttuberkulose) nimmt einen wesentlich
anderen Verlauf als die tuberkulose disseminierte Aderhautentziindung, und
zwar gleichgiiltig, ob die Erkrankung auf den hinteren Augenabschnitt be-
schrinkt ohne &uBerlich sichtbare Entziindungserscheinungen als eigentliche
konglobierte oder Solitdrtuberkulose verlauft oder ob heftige Entziindungs-
erscheinungen von seiten der vorderen GefdBhaut dem Verlauf auch klinisch
rein dullerlich schon einen anderen Stempel aufdriicken und das Krankheits
bild der Panophthalmie nahern.

In der Mehrzahl der Fille fiihrt ein schwerer entziindlicher, auf keine Weise
zu beeinflussender Zustand den Kranken zum Arzt. Die Entziindung setzt
unter Chemosis und Lidschwellung, Hornhauttriibung und Iridocyclitis ein,
wozu aus der Tiefe ein weilllicher Reflex kommt oder auch eine Glasksrper-
triitbung, die den Uberblick iiber den Hintergrund verwehrt. Bisweilen steigern
sich die Symptome bis zu einer milden, ja sogar einer heftigen Panophthalmie.
Die letzten Falle dieser Art wurden von W. STock und A.KA4c1 bekannt gegeben.
Auf dieses Stadium akuter Iridocyclitis folgt Durchbruch der Wucherung
entweder nach auBien durch die Lederhaut mit buckliger Vortreibung oder in
der Umgebung des Sehnerven nach hinten in die Augenhohle mit folgender Pro-
trusio bulbi. In anderen Fillen kann auf das Stadium der akuten Ent-
ziindung Ubergang in langsam fortschreitende Phthisis erfolgen (A. WAGENMANN).
Auch fiir die #tiologisch bisher noch unaufgeklarte ,,proliferierende Uveitis‘
der Wiener Schule kann nach neueren Befunden E. v. HrppeLs wohl Tuber-
kulose als Ursache angenommen werden.

Das Tuberkulom bietet in mehrfacher Beziehung differential-diagnostische
Schwierigkeiten. Einmal herrscht zeitweise das Bild einer schweren Lederhaut-
entziindung vor, sodann unterscheidet sich der Verlauf keineswegs immer von
dem intraccularer Geschwiilste. Diese tuberkul6sen Geschwiilste kommen aber
vorwiegend gegen Ende des ersten und im zweiten Lebensjahrzehnt vor, also
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in einem Alter, das sowohl fiir Gliome wie fiir Sarkome recht ungewohnlich ist.
Zum Unterschied von den Geschwiilsten hat aber diese Form der Aderhaut-
tuberkulose das Bestreben, schon friihzeitig nach aulen durchzubrechen.

Bisweilen treten bei der tuberkulsen Aderhautgeschwulst die Entziin-
dungserscheinungen von seiten der GefaBhaut fast ganz zuriick, und es liegt
das Bild einer linsen- oder bohnengroBen Geschwulst vor, die unter Abhebung
der Netzhaut in den Glaskorper hinein vorragt (EMANUEL, FrifR). Diese
unter dem Spiegelbilde eines groferen Herdes am hinteren Pole oder einer
Aderhautgeschwulst verlaufenden Fille zeigen unter Umsténden neben der
scharf begrenzten Geschwulst noch kleine miliare Knétchen. Der Prozel ist
einer Riickbildung wohl zugingig und nach mannigfach wechselndem Bilde
mit zeitweisem Auftreten von Netzhauttriibung und Blutungen entsteht an
der Stelle des Solitdrtuberkels ein mehrere Papillendurchmesser haltender
chorioiditischer Herd, der in Heilung begriffen ist (siche ScHIECK, Kap. Netz-
hautablosung).

Die Aussaat der Herde bei disseminierter Chorioiditis erfolgt wahrend der
Sekundédrperiode der Tuberkulose durch Verschleppung der Bacillen auf dem
Blutwege. Fiir den weiteren Verlauf der Erkrankung kommen verschiedene
Verbreitungsmoglichkeiten in Betracht. Zunichst bei hiufiger Speisung der
Aderhaut mit Tuberkelbacillen aus der Blutbahn die wiederholte Metastasierung.
Dann aber vor allem auch die ortliche Weiterverbreitung (per continuitatem).
Auf diese lassen sowohl klinische wie pathologisch-anatomische Befunde schlieBen.
Klinisch sieht man némlich bisweilen in fast unmittelbarer Nachbarschaft
dlterer Herde frische aufschieBen. Und auch histologisch findet man in alten
Herden noch weiter glimmende Entziindung, so daB Riickfélle durch 6rtliches
Weiterkriechen erklart sind. In gleicher Weise kann auch der Prozel von der
hinteren auf die vordere GefiBhaut iibergreifen, doch kommt fiir diese Uber-
tragung auf die Regenbogenhaut auch Verschleppung von infektiosem Material
mit dem Fliissigkeitsstrom nach vorn in Betracht. Dagegen greift die Tuber-
kulose der vorderen' Uvea nach riickwarts lediglich durch die o6rtliche Aus-
breitung innerhalb der GefdaBhaut bzw. durch Verschleppung der Keime in neue
GefaBbezirke liber. Der ganze Entziindungsprozel3 spielt sich priméar ausschlieB3-
lich im Aderhautgewebe ab, wobei aber dessen GefdBe und die Nachbarschaft
erheblich in Mitleidenschaft gezogen werden. Es kommt zu sklerotischen Wuche-
rungen der Gefide, zu Schwund und Lichtung des Pigmentepithels und schlieflich
zu Einwanderung von Pigmentkérnchen in die Netzhaut. Erst diese letzteren Vor-
ginge, die zum eigentlichen Wesen der urspriinglichen Erkrankung nicht gehéren,
geben die Berechtigung von einer Chorioretinitis zu sprechen, falls man von ort-
lichen begleitenden Veranderungen an den NetzhautgefaSen absieht, die toxischen
Ursprungs gelegentlich auch iiber 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 mekroskopischen Untersuchung kommen die
frithen Stadien der disseminierten Aderhauttuberkulose fast ausschlieBlich
bei allgemeiner zum Tode fiihrender Miliartuberkulose. Isolierte Knoten sind
selten, meist handelt es sich um mehr oder weniger zahlreiche Knétchen von
etwa 0,5—3,0 mm Durchmesser. Im Bereich der einzelnen Herde ist die Ader-
haut auf dem Durchschnitt spindelférmig verdickt, wihrend sie zwischen den
Infiltraten nahezu das gewshnliche Volum aufweist. Die diese Anschwellung
ausmachende Infiltration pflegt auch die Suprachorioidea zu erfiillen und sich
gegen die innersten Lederhautlamellen auszubreiten, dagegen bleibt die Netz-
haut zunéchst unversehrt.
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Inmitten des Knotens findet sich zumeist ein GefiB, das schwere Verinde-
rungen aufweist, und zwar sowohl weitgehende Schidigung der GefiBwand mit
Auffaserung und Zerstoérung der elastischen Elemente, wie auch mehr oder
weniger vollstdndige Thrombosierung des Gefafllumens. Das kann bis zur vélligen
Durchwachsung des Lumens und totaler Zerstérung der Wand durch den organi-
sierten Thrombus fithren. Die Tuberkelbacillen wurden o6fters in der Wand,
und zwar in der Adventitia des obliterierten GefiBes oder in den benachbarten
nekrotischen Gewebspartien, von BOTTERI auch im Gefaflumen gefunden.

In frischen Féallen ist der zentrale GefdBdurchschnitt von einem dichten
Mantel massenhafter Zelltriimmer umgeben, in dem Rund- und epitheloide Zellen
nur schwer zu unterscheiden sind. Dieser Befund weitgehender Nekrose der In-
filtrationsmassen wird besonders in den Fallen 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 Liympho-
cyten, pflegt dagegen in diesem Stadium groBere Defekte und Unterbrechungen
noch nicht zu zeigen.

Die musivische Schicht der Netzhaut ist vollig frei von Entziindungserschei-
nungen.

Ein wesentlich anderes Bild bieten Fille, 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 Verdnderungen ein langsamer; die Gewebswucherung gewinnt die Ober-
hand gegeniiber den Nekrosen. Die Tuberkel bestehen dann iiberwiegend 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 verdringt und empor-
gehoben, teils in weitgehendem Zerfall begriffen. Die leitenden Netzhaut-
schichten bleiben auch hier frei vom ErkrankungsprozeB. An dlteren 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 alterer Herde wird das proliferierte Gewebe
teils durch Bindegewebe ersetzt, teils kommt es zu schlieflichem Schwunde
mit Untergang der Aderhaut.

Bisweilen tritt auch eine stérkere Pigmentierung der Netzhaut, besonders
entlang den Gefaflen hinzu, so dal man nunmehr von einer sekundéren Beteili-
gung der Netzhaut reden kann. Am eigentlichen Entziindungsprozesse nimmt
die Netzhaut dagegen nicht teil; dieser bleibt auch histologisch auf die Ader-
haut beschrankt. Streng genommen kann daher von einer Chorioretinitis
tuberculosa bei primérer Aderhauttuberkulose nicht die Rede sein zum Unter-
schiede von den Verhéltnissen bei primdrer Netzhauttuberkulose, bei der ein
frilhes Ubergreifen des Prozesses von der Netzhaut auf die Aderhaut unter
Durchbrechung der Lamina vitrea die Regel ist.

Ahnlich wie bei den Sarkomen kommen bei der konglobierten Tuberkulose
zwet verschiedene pathologisch-anatomische Bilder vor. WAGENMANN unter-
scheidet sie als chronische circumscripte und diffuse Aderhauttuberkulose. Bei
der ersten und héufigeren handelt es sich um eine wohl abgegrenzte, oft
pilzformig ins Augeninnere vorspringende tuberkul6se Geschwulst, bei der
zweiten um ein diffus infiltrierendes iiber groe Teile der Aderhaut ausgebreitetes
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Wachstum, das Verfasser in Analogie zum Flidchensarkom als Flichentuber-
kulose zu bezeichnen vorschlagt.

Den Geschwulstcharakter zeigt am sinnfilligsten die erste Form, bei der
der ergriffene Teil der Aderhaut auf das Vielfache verdickt unter Abhebung
der Netzhaut ins Augeninnere vorsprieft. An Stelle der Aderhaut ist hier
ein tuberkuloses Granulationsgewebe getreten, aufgebaut aus massenhaften
Lymphocyten, Epitheloiden sowie eingelagerten Riesenzellen bei fehlenden
Gefallen, so dall meist eine weitgehende zentrale Nekrose besteht. Die
Lamina vitrea kann lange widerstandsfahig bleiben, bis sie doch schlieBlich
durchbrochen wird, und dann geht die Netzhaut iber der Geschwulst in die
Granulationsmassen auf (vgl. z. B. BRUssELMANNS). In der Nachbarschaft der
Geschwulst kann entziindliche Hyperdmie und Infiltration der Aderhaut
bestehen. Auch kommen in manchen Féllen auBerhalb der Geschwulst in der Ader-
haut noch kleine knétehenférmige Infiltrate vor, ausgedehnte Teile der Aderhaut
kénnen aber auch panz unbeteiligt bleiben.

Friihzeitig sucht sich die tuberkulése Granulationsgeschwulst zum Unter-
schied von den eigentlichen Geschwiilsten des Augeninnern einen Weg nach
aulen unter Aufsplitterung der Lederhautlamellen, seltener auch durch den
Sehnerven.

Bei der zweiten diffusen Form wiéchst die tuberkuldse Infiltration flichen-
férmig, fiihrt zur mehrfachen Verdickung der ganzen oder groBer Teile der Ader-
haut, die so wie bei den Flidchensarkomen als schalenartige Geschwulst zwischen
Lederhaut und Netzhaut sich ausbreitet und nicht groBle Neigung hat, die
Grenzen der Aderhaut zu iiberschreiten. Ubergangsbilder zwischen beiden
Formen kommen vor. Insbesondere kann man eine schalenartige Infiltration
bisweilen auch durch ZusammenflieBen mehrerer Herde bei disseminierter Ader-
hauttuberkulose beobachten.

Bei der zuerst von LUTTGE beschriebenen tuberkulosen Panophthalmie trifft
man zwei ganz verschiedene histologische Bilder. Entweder ergab sich der
typische Befund einer intraocularen Tuberkulose, bei der vorwiegend Iris und
Strahlenkérper befallen sind (DEMARIA) oder Uvea und Netzhaut gehen in dem
tuberkulésen Granulationsgewebe mehr oder weniger ganz unter (DE LikTo
VorrLaro, M. KELLERMANN) oder aber die exsudative Entziindung tritt mit
leukocytérer Infiltration und Nekrose in den Vordergrund, und dann gelingt
auch der Tuberkelbacillennachweis (W. StTock und A. Kicr).

Therapie. Gegenstand der Behandlung ist die Aderhauterkrankung im Endsta-
dium der Miliartuberkulose nicht. Bei der disseminierten Chorioiditis kann es sich
nur darum handeln, den Entziindungsproze8 méglichst schnell ohne zu weit gehende
Beeintrichtigung der Netzhautfunktion zum Abklingen zu bringen, und diesem
Zwecke dienen in erster Linie die hyperdmisierenden Verfahren. In diesem Sinne
wirken auch die frither gerade bei dieser Chorioiditis vielfach angewandten Blut-
entziehungen nach HEURTELOUP. Sie sind heute zumeist durch die subconjuncti-
valen Einspritzungen verdringt. Beide Methoden erreichen bei gleichzeitiger
Schonung, Ruhe und guter Erndhrung in noch nicht zu alten Féllen, ja unter Um-
stdnden selbst bei solchen innerhalb mehrerer Wochen oft einen ganz iiberraschen-
den Erfolg durch wesentliche Hebung der Funktion. Jedoch sind spitere Ver-
schlechterungen durch Riickfille hiufig. Neben der értlichen Subconjunctival-
behandlung geht die Tuberkulinkur; doch scheint Verfasser gerade bei Ader-
hauttuberkulose erstere wegen ihrer schnelleren Wirksamkeit erfolgreicher.

Von der durch zur NEDDEN eingefiihrten Glaskorperabsaugung sah Ver-
fasser wiederholt befriedigende Erfolge, wennschon bei Neigung zu Blutungen
entschieden vor ihr zu warnen ist. Auch Reizkérperbehandlung (Milch, Ter-
pentin) fiihrt bisweilen noch deutliche Besserung herbei. Da entziindliche Herde
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auch bei veralteten Féllen noch vorkommen kénnen, empfiehlt sich selbst in ganz
alten Fillen 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
auch eine Rontgenbehandlung der Chorioiditis tuberculosa in Angriff ge-
nommen, jedoch ohne befriedigenden Erfolg. Ein gutes zu weiteren Versuchen
ermutigendes Ergebnis hatten erst BRAUN und HERRNHEISER mit héufigerer
Verabfolgung kleiner Teildosen in kurzen Zeitabstinden. Bei frischen Knot-
chen geniigte sogar eine einzige Teilbestrahlung, um vollstindige Riickbildung
zu erzielen. Altere Prozesse reagieren weniger sicher und bendtigen zur Abheilung
langerer Zeit und gréBerer 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 Ausfilhrung ist besonders auf Vermeidung der
Fensterung an den vom Durchbruch bevorzugten Stellen des Aquators und
der hinteren Polgegend zu achten. Erst in jiingster Zeit hat J. PETROVIC aus
der ErscaNtgschen Klinik iiber giinstige Erfolge mit der schon von FROMAGET
angeratenen chirurgischen Behandlung des Herdes bei der verkédsenden Form
der Aderhauttuberkulose berichtet.

In einem leichteren Fall der Art geniigte die einfache Erdffnung des genau ortlich be-
stimmten Herdes zur guten funktionellen Erhaltung des Auges. Bei einem schwereren Fall
mit rascher Verkisung wurde der Herd nach KrONLEINscher Resektion freigelegt, eroffnet
und mit dem Chalazionléffel ausgerdumt.

Da die Enukleation des ja so gut wie niemals primir erkrankten Auges
heute aus allgemein therapeutischen Erwigungen durchaus nicht immer aus-
gefiihrt werden muB, ist hiermit der konservativen Augenchirurgie erfolgreich
ein neues Feld gewonnen worden.
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b) Die leprose Chorioiditis.

Wihrend noch von E. FRANKE und E. DELBANCO die Befunde von Augenhinter-
grundserkrankungen bei Lepra angezweifelt wurden, ergaben die systematischen
Untersuchungen von RuBERT, dafl trotz Unstimmigkeiten im einzelnen die von
TranTAs und BisTis gemachten Mitteilungen iiber Chorioiditis leprosa zu Recht
bestehen.

Rusert fand im Gegensatz zu alteren Mitteilungen, nach denen der Entziindungs-
prozeBl nur ausnahmsweise auf den hinteren Bulbusabschnitt iibergriff, unter 202 Lepra-
kranken 47 mal den Augenhintergrund verindert. In Wirklichkeit ist aber eine noch hiufigere
Beteiligung des Augenhintergrundes anzunehmen, da in spiteren Stadien bei schweren
Fillen die Augenspiegeluntersuchung ja unméglich ist.

Symptome. Die Aderhautverdnderungen sollen nach RUBERT zum Typus der
Chorioiditis disseminata gerechnet werden. Sie treten bei beiden Formen der
Lepra, der tuberdsen wie der andsthetischen auf. Ihr charakteristisches Merk-
mal ist die Anordnung der Herde in der duBersten Peripherie des Augenhinter-
grundes. Meist sind es weille atrophische Flecken von runder oder ovaler
Gestalt. Eine unregelméifige Form, aus diesen entstehend, wird seltener beob-
achtet. Bisweilen sieht man neben diesen atrophischen Herden auch einzelne
frische, diffus umgrenzte von rétlich-gelblicher Farbe, wobei das Pigment ent-
weder vollig fehlt oder in sehr geringem MaBe vorhanden ist. Die GroBe
der Herde gibt RUBERT zwischen Stecknadelkopfgrofe und mehr als dem
achtfachen Durchmesser der Papille an. Die Verinderungen beschrinken sich
in der Regel auf die Peripherie, und zwar auf einen oder mehrere Quadranten,
dullerst selten tberschreiten sie den Aquator nach hinten. Hierin liegt aber
ein so bemerkenswerter Unterschied gegeniiber der im allgemeinen iiber den
ganzen Hintergrund ausgebreiteten disseminierten Chorioiditis, daB abzuwarten
bleibt, ob RuBERTs Urteil hinsichtlich der Ahnlichkeit mit Chorioiditis disse-
minata nicht noch der Nachpriifung bedarf.

Gewdhnlich sind die Herde von Pigment begleitet, das sie umgibt oder inner-
halb der Flecken sich entwickelt. Fille, in denen der ganze Herd von Pigment
eingenommen wére, hat RUBERT nie beobachtet.

Die Aderhautentziindung verliuft ebenso héufig ein- wie doppelseitig. Sie
kann als durchaus selbstindige Erkrankung unabhiingig von solchen des vorderen
Augenabschnittes auftreten und zwar hiufiger bei der tuberésen als bei der
maculo-anésthetischen Form. Der Verlauf ist ziemlich giinstig, Komplikation
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durch Glaskérpertriibung selten, die Sehstérung gering, solange der gelbe Fleck
nicht befallen ist.

AuBlerdem kommt noch eine Erkrankung der peripheren Teile des Augen-
hintergrundes vor, die den kongenital-luetischen und atypischen Formen der
Retinitis pigmentosa dhnelt. Aller Wahrscheinlichkeit nach sind auch bei dieser
Retinitis die wichtigsten anatomischen Verdnderungen in der Gefdfhaut und
nicht in der Netzhaut zu suchen, die erst sekundéar erkrankt.

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

Pathologische Anatomie. Mikroskopische Untersuchungen frischer Falle von
Aderhautlepra liegen nicht vor, vielmehr handelt es sich in mehreren Beobach-
tungen um Weiterleitung schwerer leproser Prozesse von der Hornhaut nach
hinten. Hierbei war entsprechend dem priméren Sitz der Erkrankung in der
auBeren Augenhaut besonders die Suprachorioides befallen durch ausgesprochene
Verbreiterung infolge 6dematoser Durchtrinkung und Auflockerung mit geringer
Zellinfiltration. Charakteristisch fir Lepra sind die von E. FRANKE und
E. DeLBANCO beobachteten Verianderungen an den durch den vorderen Teil
der Suprachorioidea hindurchtretenden Ciliarnerven in Gestalt von zelliger
Infiltration und Anhdufungen von Bacillenmassen, die als periphere Neuritis
zu deuten sind. Auch Lit fand die Nerven der Aderhaut sehr bacillenreich,
selbst wenn die Aderhaut normal aussiecht. In den tieferen Schichten der
Aderhaut, besonders der Choriocapillaris, fand Lie inmitten rundzelliger
lepréser Infiltration die Bacillenansammlungen mehr an die GefiBle gebunden.

Therapie. Da die symptomatische Behandlung kaum mehr als voriiber-
gehende Erfolge zu erzielen vermag, ist die auch sonst gegen Lepra mit Erfolg
geiibte 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
Aderhautentziindung bei der kongenitalen Lues verdient daher eine gesonderte
Besprechung. .

Einteilung und Symptome. Will man ein klares Bild von der Hiufigkeit
der luetischen Aderhautentziindung im Verhéltnis zur tuberkulésen gewinnen,
so ist es jedenfalls ndtig, die angeborenen und erworbenen luetischen Prozesse
scharf voneinander zu tremmen. Die frither als hauptsichliche Ursache der
Chorioiditis disseminata angeschuldigte Lues kommt namlich beim Erwachsenen
verhaltnism#aBig selten in Frage. Dies geht schon aus dlteren serologisch nicht
gepriiften Untersuchungsreihen hervor. J. IGERSHEIMER hélt unter 60 Féllen von
Chorioiditis disseminata 85°, mit gréBter Wahrscheinlichkeit nicht fiir luetisch
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und erklirt die Zahl von 159, fiir méglicherweise noch zu hoch. Verfasser fand
unter 50 Fallen von Chor. diss. in 8%, positive Wa.R., hélt aber auch hier die
Lues als Ursache nicht fiir einwandfrei erwiesen. Bei Chorioiditis und Chorio-
retinitis der Erwachsenen iiberhaupt fand I¢ErRSHEIMER die Lues mit 169/,
beteiligt.

Geradezu umgekehrt liegen die Verhéltnisse im Kindesalter. Nach HirscH-
BERGs und SIDLER-HUGUENINs klinischen Erfahrungen kommt fiir gewisse
Erkrankungen der Aderhaut die Lues in diesem Alter einzig und allein ursich-
lich in Betracht, und IGERSHEIMER sieht nach den Ergebnissen der Wa. R.
mindestens etwa 65%, als luetisch an. Indessen versagt die Wa.R. in diesem
Alter h#ufig und gerade bei der Mehrzahl sicher kongenital luetischer Indi-
viduen fillt sie nach dem 10. Lebensjahr negativ aus. Unter Beriicksichtigung
dieser Tatsache nimmt auch IGERSHEIMER bei fast 83°, kongenitale Lues als
Ursache der Chorioiditis des Kindesalters an.

Bei den syphilitischen Aderhauterkrankungen ist eine lebhafte Beteiligung
der Netzhaut die Regel. Und zwar handelt es sich nicht nur um die von der
Choriocapillaris ausgehende sekundédre Schidigung der Netzhaut, sondern
hiufig um gleichzeitige primire Erkrankung beider Héute. Deshalb ist auch
im Abschnitt iiber die Erkrankungen der Netzhaut von diesen Veridnderungen
die Rede (Beitrag ScHIECK). Die Spérlichkeit pathologisch-anatomischer Befunde
erschwert die Entscheidung, von welcher Membran die Erkrankung ihren Aus-
gang genommen hat, so daB die Wertung der in Betracht kommenden reti-
nalen und chorioidealen Erkrankungen oft schwierig und bis zu einem ge-
wissen Grade willkiirlich ist.

Zunichst beteiligen sich Aderhaut und Netzhaut nicht selten an der Irido-
cyclitis syphilitica (J. ScHENABEL). Dies wird entweder durch eine den Medien-
triibungen nicht mehr entsprechende Sehstérung oder durch stirkere Glaskorper-
tritbung erkannt, letzteres besonders bei Ergriffensein der vordersten Abschnitte
der Aderhaut. Klirt sich der Glaskérper auf, so nimmt man eine leicht gewdlbte
unscharf begrenzte, spater eine blasse Papille sowie einzelne pigmentumsiumte
chorioiditische Herde wahr. In manchen Fillen nimmt diese zur chronischen
Uvestis gehdrende Erkrankung durch Aufhellung des Glaskéorpers einen giinstigen
Ausgang, in anderen fiihrt sie zur Netzhautentartung oder bei schwerer Beteili-
gung des Strahlenkérpers zur Atrophia bulbi und Netzhautablosung.

Die anderen funktionell und ophthalmoskopisch sich bemerkbar machenden
Chorioretinitiden syphilitischen Ursprungs verlaufen unter dem Bilde einer
Reihe bekannter Hintergrunderkrankungen.

E. KRUCKMANN hat den Versuch gemacht, diese Erkrankungen syphilidologisch einzu-
teilen und gliedert die frithere ForsTERsche Chorioiditis syphilitica in diffuse und herdférmige
Prozesse, die letzteren wieder in disseminierte und gruppierte Formen. Hiernach wieder-
holt sich, was auch an der Erkrankung der vorderen Uvea festzustellen war, daf namlich
auch bei den herdbildenden Metastasen die Herde nicht immer abzugrenzen sind und die
Erkrankung klinisch zunichst als diffuse Entziindung verlduft.

Diffuse Chorioiditis nennt KrGCKMANN eine ausschlieflich flichenhafte Erkrankung
der Choriocapillaris, die in den ersten Monaten nach der Infektion auftreten und durch
bléulichgraue Verschleierung des Hintergrundes sowie Fehlen einer feinstreifigen Triibung
von.der gleichartigen Netzhautentziindung sich unterscheiden soll. Die Erkrankung gehe
bei rechtzeitiger Behandlung ohne Folgen zuriick, hinterlasse aber doch auch oft als Zeichen
circumscripter Prozesse einzelne oberflichliche atrophische Flecke. Anderweitige Mittei-
lungen iiber diese Erythem- und roseolenihnliche Erkrankung der Aderhaut, die iibrigens
nach KRUCKMANN selbst schwer zu diagnostizieren sein soll, sind bisher nicht erfolgt, und
IcERSHEIMER erwdhnt sie in seiner zusammenfassenden Darstellung der Lues des Augen-
grundes nicht.

Gliicklicher erscheint der Versuch, die herdférmigen syphilitischen Eniziin-
dungen den papulosen Syphiliden an die Seite zu stellen. Es handelt sich hier
im allgemeinen um Spiterscheinungen der Sekundérperiode, die wieder bei
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lebhafter mit Netzhauttritbung einhergehender Exsudation als Frithformen, ohne
solche als Spédteruptionen zu bezeichnen sind. Zugleich deckt sich die erste
Form mit der disseminierten, die zweite mit der gruppierten Aderhautentziindung.

Ein fiir 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 fiir die disseminierten Formen auf
die Ahnlichkeit mit der Tuberkulose, fiir die gruppierten auf die erwihnten
ghnlichen Bildungen bei Typhus und Pneumonie hinzuweisen.

DaB die syphilidologische Einteilung der Aderhauterkrankungen des Sekundar-
stadiums bisher nicht recht FuBl gefaBt hat, findet seinen Grund darin, daB man die
Mehrzahl der Fille erst im spateren Stadium der Folgezustinde zur Beobachtung
bekommt. Deshalb ist auf diese einzelnen Bilder noch nédher 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 Netzhautveranderungen,
seien es nun Pigmentierungen oder GefaBsklerosen, sind als sekundir auf-
zufassen.

Zur Chorioiditis disseminata syphilitica wurden vielfach auch Krankheits-
falle gerechnet, die FORSTER erstmals als Chorioiditis, besser Chorioretinitis
specifica hervorgehoben hat. Diese fiir Lues charakteristische Erkrankung des
spateren Sekundirstadiums setzt ausnahmslos mit einer staubférmigen Triibung
besonders der hintersten Glaskorperschichten ein. Die Erkrankung pflegt Ader-
haut und Netzhaut gleichzeitig zu befallen und daher findet man in frischen
Fillen die Papille gerétet, undeutlich begrenzt, die umgebenden Netzhaut-
partien leicht getriibt. Schwellung der Papille ist sehr wahrscheinlich, aber
wegen der Glaskérpertriibung nicht sicher nachweisbar. Héufig finden sich
friihzeitig herdférmige Veranderungen, und zwar mit Vorliebe in der Gegend der
Macula lutea in Form von gruppenweise angeordneten hellroten und weillichen
Fleckchen, die aber recht unscheinbar sind. Von den subjektiven Symptomen
sind zu Beginn am meisten charakteristisch die durch den Sitz in der Macula
bedingten, ndmlich die hochgradige Herabsetzung der zentralen Sehschérfe bei
geringfiigigem Spiegelbefund, Photopsie, Mikropsie und Metamorphopsie, spater
Hemeralopie und hiufig Ringskotome.

Die Erkrankung tritt bisweilen einseitig, dabei aber haufig riickfillig auf
und ist durch voraufgehende Iritis kompliziert. Spéter fiihrt sie zu einem
kleinfleckigen Pigmentschwund und zur Bildung unregelméBiger Pigmentmassen,
wozu dann als besonders charakteristisch das Bild der Netzhautentartung und
der wachsgelben Sehnervenatrophie hinzutritt.

So bietet diese Erkrankung in spiteren Stadien eine gewisse Ahnlichkeit
mit der Retinitis pigmentosa, von der sie aber doch die herdférmigen Verdnde-
rungen in der Aderhaut, die unregelmiflige Anordnung der dem Verlaufe der
Netzhautgefafle meist nicht folgenden Pigmentansammlungen unterscheiden.

Recht haufig ist die Chorioiditis peripherica (aequatorialis, anterior) syphi-
litischer Natur. Da sie gern als Teilerscheinung der Iridocyclitis sowie besonders
bei Keratitis parenchymatosa und bei Lues congenita auftritt, soll sie bei dieser
eingehender besprochen werden. Sie kommt aber auch bisweilen bei erworbener
Liues vor, indem die Peripherie kleinfleckig verdndert erscheint und so ein dem
Pfeffer- und Salzfundus dhnelndes Bild entsteht. Die juxtapapillire 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 laft sich der Ursprung anderer Krankheitsbilder nicht in die

Aderhaut verlegen. Das gilt z. B. fiir die Chorioretinitis centralis, bei der sich in der Gegend
der Macula ein groBerer weilllicher Herd, bedingt durch Netzhauttriibung findet, das gilt
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auch fiir die seltene zentrale rezidivierende Retinitis syphilitica, deren Ursprung URTHOFF
freilich wegen langdauernden negativen ophthalmoskopischen Befundes und geringer Seh-
stérung in die Aderhaut verlegt, wihrend FucHs die ophthalmoskopisch sichtbare Tritbung
in die Netzhaut, vor die Schicht der Stidbchen und Zapfen lokalisiert und eine Erkran-
kung der perimacularen Capillaren als Ursache der Affektion ansieht.

Gumma chorioideae. Die viel selteneren gummaisen Prozesse der Aderhaut
zeichnen sich durch ein mehr geschwulstmaBiges Wachstum mit Vorwdlbung
der erkrankten Partie ins Augeninnere hinein aus. Da das Gumma der Aderhaut
aber meist verbunden mit dem des Ciliarkérpers vorkommt (Ewgrzgy, W. UnT-
HOFF), so stehen lebhafte Triilbung des Glaskérpers und andere heftige Ent-
ziindungserscheinungen von seiten der vorderen GefaBhaut im Vordergrunde der
Beobachtung. Dazu kommt dann héufig als Zeichen des sich vorbereitenden
Durchbruchs nach auBen eine Vorwélbung der Lederhaut. Damit ist das Schick-
sal des Auges in der Regel besiegelt. Schnelle Erblindung mit folgender Enu-
kleation oder Phthisis bulbi ist der Ausgang. Nur bei der viel selteneren
Ansiedlung in der Aquator- und Polgegend ist ofters ein giinstiger Ausgang mit
Erhaltung der Funktion und Form beobachtet.

Die Aderhauterkrankungen bei angeborener Luesstehen denen bei erworbener
an Wichtigkeit, Hiufigkeit und vor allem auch an Mannigfaltigkeit nicht nach,
ja sie sind relativnoch hiufiger. ANTONELLI und J. HIRSCHBERG haben sich zuerst
eingehender mit der kongenitalen Lues des Augenhintergrundes beschiftigt.
Schon beim Siugling sind von HIRSCHBERG und SIDLER-HUGUENIN chorioreti-
nitische Prozesse beobachtet worden, und zwar in der Regel in der Form von peri-
pher gelegenen, kleinen gelben und gelbweiBen Herdchen. Die Entwicklung des
Pfeffer- und Salzfundus, den Ubergang der frischen Chorioiditis in den pigmen-
tierten Zustand konnte J. IGERSHEIMER schon zwischen dem ersten und
zweiten Lebensjahr beobachten. Auch die anderen noch zu besprechenden For-
men diirften auf die ersten Lebensjahre zuriickgehen, obgleich sie 6fter erst nach
dem Hinzutreten einer Keratitis parenchymatosa entdeckt wurden. Immerhin
kann auch nach jahrelangem Stillstand eine weitere Ausbildung der Hintergrund-
verdnderungen sich entwickeln, so daB aus einer in friihester Jugend aufge-
tretenen peripheren Chorioiditis eine allgemeine ausgebreitete Chorioiditis ent-
steht. Schon HirscuBERG hat den Formenreichtum der angeborenen Lues
des Augenhintergrundes zu ordnen versucht. Wir folgen hier der von SIDLER-
Hucurniy gegebenen Darstellung, nach der die vielfachen Bilder der angeborenen
Lues des Augenhintergrundes in vier wohl unterscheidbare Typen gruppiert
sind, die hier in drei Gruppen zusammengefaBt werden. Bei allen ist die
Aderhaut beteiligt, wenngleich sie nicht iiberall im Vordergrunde der Erschei-
nungen steht.

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

Die rundlichen gelbroten Flecken heben sich von einem fein braun getiipfelten
Hintergrund ab, der wie mit Schnupftabak bestreut aussieht. Die Peripherie des
Hintergrundes ist gern bleigrau verfarbt. Die gelbroten Flecken setzen sich
gegeniiber ihrer Umgebung deutlich ab, die viel kleineren Pigmentpiinktchen
sind im umgekehrten Bilde gerade noch wahrzunehmen.

Die Erkrankung ist bisweilen nur auf einzelne Quadranten beschrinkt und
wird dann besonders bei Freibleiben der Netzhautmitte als zufilliger Neben-
befund entdeckt. Die leichteren Fille entsprechen den von ANTONELLI als
,»Stigmates ophthalmoscopiques rudimentaires” bezeichneten Bildern. .

Schwere Fille dieses Typus verursachen aber Herabsetzung der Sehschirfe,
Gesichtsfeld- und Lichtsinnstorung. Hier tritt bei leichter atrophischer Ver-
farbung der Papille und Verengerung der NetzhautgefiBle die Sprenkelung und
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Tiipfelung bis hart an die Papille heran. Nach der Peripherie zu werden die
Herdchen gern etwas umfangreicher, doch fehlen gréBere helle chorioiditische
Herde. Der Glaskérper bleibt frei. Die Erkrankung wird schon in den ersten
Lebenswochen beobachtet , ist also wahrscheinlich oft angeboren. Das Bild
verindert sich nach SiDLER-HUGUENIN spéater nicht.

Die sichtbaren Verdnderungen scheinen sich ausnahmslos in der Netzhaut
abzuspielen, doch liegt vermutlich eine Erkrankung der Choriocapillaris zu-
grunde.

Typus II umfaBt die grobfleckige Chorioretinitis hauptsichlich peripheren
Sitzes. Zahl, Farbe und GréB8e der chorioiditischen Herde wechseln sehr stark
(Abb. 37). Durch ZusammenflieBen entstehen hand- und blattférmige Figuren.

ADbb. 37. Chorioretinitis e lue congenita. Verbindung von Typus 1 (Pfeffer- und Salzhintergrund)
mit Typus 2 (pigmentierte Herde). Méidchen von 13 Jahren.

Die hellen chorioiditischen Herde werden von einem zarten Pigmentring ein-
gefaBlt oder das Pigment entsteht auch im Innern des Fleckens (SchieBscheiben-
figur). Bei beiden Typen finden sich hiufig Glaskorpertriitbungen, auch ist oft
Keratitis parenchymatosa vorausgegangen. Dagegen bleiben Sehnerv und Netz-
hautgefalle unversehrt. Verminderung der Funktion ist nur bei Vorriicken
der Herde gegen den hinteren Pol zu erwarten. Die einmal abgelaufene Erkran-
kung neigt nicht zu Riickféllen.

Eine Gruppe des Typus IT von SipLER-HUGUENIN ist vorwiegend durch reich-
liche Pigmentmassen charakterisiert, welche die Peripherie bevorzugen und ohne
voraufgegangene Entziindung in der Netzhaut sich entwickeln. Moglicherweise
liegt wie bei der Durchschneidung der Ciliargeféde eine Erkrankung der Chorio-
capillaris zugrunde, wihrend die sichtbaren Verinderungen vorwiegend retinale
sind. Diese Form verbindet sich haufig mit einer anderen (Typus III von Sip-
LER-HUGUENIN), bei der sich vorwiegend chorioideale Verinderungen finden,
und zwar stehen hier entziindliche Prozesse und ihre rein atrophischen Folgen mehr
im Vordergrunde als die sekundire Pigmentierung: kleinere oder gréBere
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weilliche runde Herde in der Peripherie des Hintergrundes mit Neigung zur Ver-
schmelzung, vonwo aus dann in Abstdnden Ausbuchtungen sowieisolierte kleinere
Herde gegen den hinteren Pol zu sich ausbreiten. Auch diese hellen Flecke kénnen
jahrelang unverdndert bleiben oder es tritt entsprechend den Vorgidngen bei
der Chorioiditis disseminata eine sekundéire Pigmentierung ein. Die Pigment-
herde sind im Gegensatz zu Typus II zackig und miteinander verzweigt. Doch
stehen diese pigmentierten Fille des SiDLER-HUGUENIN-Typus III, wie auch
IcERSHEIMER betont, zweifellos denen seines Typus II nahe, so dall es zweck-
méBiger erscheint, wie hier geschehen, beide Gruppen als Typus II zusammen-
zufassen, da ihr in der Pigmentierung gelegener Hauptunterschied kein wesent-
licher ist.

Typus IIT (IV von SiDLER-HUGUENIN) zeigt neben einer Erkrankung des
Pigmentepithels, neben groberen chorioretinitischen Herden eine Hrkrankung
des Sehnerven und der Netzhautgefifle mit entsprechender Verminderung der
Funktionen. Hierunter finden sich die Fille, die wegen einer gewissen Ahnlich-
keit 6fters mit der Retinitis pigmentosa verwechselt worden sind.

Die Gegend des hinteren Pols ist bleigrau verfiarbt, die Pigmentfiguren
sind gern zackig. Die gesamten Pigmentverinderungen beruhen auf einem
flichenhaften Schwund (helle Flichen), auf flichenhafter Wucherung des Pig-
mentepithels (bleigrauer Grund) und auf einer herdférmigen Pigmentierung.
Die Verdnderungen an der Papille und am NetzhautgefaBsystem 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 iiber,
dagegen kommen gelegentlich Mischformen vor, und zwar kombiniert sich gerne
Typus I mit beiden Formen des Typus II. Letztere Formen findet man
mit Vorliebe nach Keratitis parenchymatosa, und bei Mischung mit Typus I
kann dann angenommen werden, daB II sich zu dem vorher bestehenden Typus I
hinzugesellt hat.

Die Netzhautverinderungen bei diesen kongenitalen Leiden sind im Ab-
schnitt Netzhauterkrankungen (ScHIECK) geschildert.

Pathologische Anatomie. Die Versuche, eine Chorioiditis luetica auf dem
Blutwege zu erzeugen, sind schlieBlich von Erfolg gekront gewesen. IGERS-
HEIMER sah am Tage nach der intraarteriellen Einspritzung von Spirochétenrein-
kultur meist typische Veranderungen am Augenhintergrund des Kaninchens,
bestehend in graulichen, unscharf begrenzten oder mehr weiflen, 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 unverindert bestehen bleiben.

Indessen ist doch bei der Bewertung dieser Versuche zu beriicksichtigen, daB
es sich bisher um Verdnderungen handelt, die der Einspritzung unmittelbar
folgten und moglicherweise nicht als reine Spirochdtenwirkung aufzufassen
sind. Viel seltener sah IGERSHEIMER Aderhautverinderungen nach einer ge-
wissen Latenzperiode auftreten, so einmal nach 3 Monaten in der Nahe der
Markfliigel eine groBe Zahl gelber chorioretinitischer Herdchen, deren anatomi-
sche Unterlage lediglich in Verinderungen des Pigmentepithels bestand. In
einem anderen Fall fand sich 6 Monate nach der Einspritzung teils diffuse,
teils herdférmige Lymphocytenanhiufung um die Gefile.

Die so haufige 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 experimentelle Forschung hin-
sichtlich der Aderbaut so weit geklirt, daB diese allein und voéllig unabhingig
von einer Erkrankung der Netzhaut befallen werden kann. Ein frischer exsudativer
Prozef} in der Aderhaut kann schnell degenerative Vorginge in den &dulleren
Netzhautschichten hervorrufen, sich selbst aber véllig zuriickbilden. Aller
Wahrscheinlichkeit nach kénnen sowohl die ForsTERsche wie die disseminierte
Form der Chorioretinitis auf primédre Aderhauterkrankung zuriickgefiihrt
werden. Auch die Chorioretinitis pigmentosa bei angeborener Lues (Typus III)
ist nach IGERSHEIMER auf primére Aderhauterkrankung zu beziehen, wéhrend
das fiir die anderen Typen nicht so sicher feststeht.

Die anatomischen Verdnderungen bei frischer luetischer Chorioiditis sind die
einer infiltrierenden Entziindung ohne ein eigentlich typisches Bild. Eine bald
diffuse, bald herdférmige Infiltration ergreift hauptséchlich die inneren Schichten
der Aderhaut, ja von NETTLESHIP wurde der Beginn der Entziindung in der
Choriocapillaris beobachtet. In einigen bei Fucas erwahnten Féllen fanden sich
zusammenflieBende Herde aus Lymphocyten mit Epitheloiden und Riesen-
zellen in der Mitte, wieder in andern nekrotische und degenerative Verinderungen,
wie sie aber ebenso bei Tuberkulose und sympathisierender Entziindung vor-
kommen. AuBerdem besteht oft eine Erkrankung der Arterien, kenntlich an
Wucherung der Adventitia und Intima.

Infolge der Aderhauterkrankung leidet das Pigmentepithel, so daBl es stellen-
weise schwindet oder wuchert. Die Netzhaut kann in Mitleidenschaft gezogen
werden oder auch priméir luetisch erkranken; so fand z. B. NETTLESHIP die ent-
ziindeten Stellen in der Netzhaut nicht mit denen in der Aderhaut ortlich zu-
sammenfallend.

Bei der angeboren-luetischen Chorioiditis kann der Beginn der Erkrankung
in manchen Fillen schon in die Fetalzeit verlegt werden. Dies ergibt die Unter-
suchung von nur wenige Monate alten Kindern, bei denen die Entziindung
bereits zur Atrophie gefiihrt hatte. Auch die kongenitale luetische Chorioiditis
beginnt mit dieser Rundzellinfiltration, vorwiegend in der Choriocapillaris
sowie mit Gefallverdinderung. In anderen Fillen, besonders bei erworbener Lues,
findet sich Bildung von straffem Bindegewebe und Verddung von Gefdflen.
IGERSHEIMER sah stirkere Infiltration nur im vordersten Abschnitt der Ader-
haut an der Ora serrata. In alteren Féllen kann die Aderhaut selbst unversehrt
erscheinen, und dann weisen nur die Folgezustinde an der Netzhaut wie Pig-
mentwucherung und Einwanderung in die Netzhaut, sowie Schwund der
duBeren Netzhautschichten auf die tberstandene Aderhauterkrankung.

Bei den gummésen Prozessen bildet sich ein Granulationsgewebe, dessen
Ausdehnung je nach dem Zeitpunkt der Untersuchung sehr verschieden sein,
unter anderem das ganze Augeninnere ausfiillen kann; stets aber pflegen groBe
Teile von Netzhaut, Aderhaut und Lederhaut in der Neubildung aufzugehen.
Riesenzellen, Nekrosenherde, perivasale entziindliche Infiltration und stellen-
weise bindegewebige Umwandlung vervollstindigen das histologische Bild.

Therapie. Eine energische spezifische Behandlung ist am aussichtsreichsten
bei frischen Fillen erworbener Syphilis im Sekundérstadium; fiir sie gelten die
auf S. 73 dargelegten Grundsiitze. Besonders giinstig sind die Erfolge bei der
ForsteERschen Chorioretinitis diffusa, weniger beim Aderhautgumma, doch
kommt auch hier bei Beschrinkung des Prozesses auf die Aderhaut Heilung
mit guter Funktion vor.

Die kongenital luetischen Uvealerkrankungen sind, soweit es sich um Fille
der Typen 1—II handelt, an sich prognostisch nicht ungiinstig; einer Besserung
durch spezifische Behandlung sind sie indessen nicht immer zugingig. Sehr be-
friedigende Erfolge sah HirscHBERG von lange fortgesetzten Inunktionskuren.

9*
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Neben der spezifischen ist die allgemein roborierende Behandlung nicht zu ver-
nachléssigen.
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B. Die Gefifierkrankungen der Chorioidea.

Eine. Embolie von AderhautgefiBlen mit Luft oder mit Injektionsmasse
kann bei chirurgischen Eingriffen an den Lungen und Pleuren, beim Auffiillen
von Thoraxfisteln mit Wismutpaste auftreten. Als Begleiterscheinung mehr
oder weniger schwerer Kollapse werden dann die Pupillen weit, bleiben unter
Umsténden auch bis zum Tode starr. In dem von R. SEEFELDER mitgeteilten,
gut ausgelaufenen Falle dauerte die Erblindung vier Tage, um dann allméhlich
nahezu volliger Wiederherstellung der Funktion Platz zu machen. Die Spiegel-
untersuchung ergab nach einiger Zeit Verinderungen des Augenhintergrundes,
die mit Sicherheit auf eine Schidigung des Pigmentepithels, der Netzhaut und
der Aderhaut schlieBen lieBen, und zwar handelte es sich um runde Herde von
blendendweiBer oder gelbritlicher Farbe und der GroBe des Zentralvenen-
stammes. SEEFELDER reiht die weilen stark lichtreflektierenden Herdchen
in die Gruppe der Drusenbildungen ein; bei den gelben und gelbrétlichen Herd-
chen nimmt er eine Depigmentierung oder Nekrose des Pigmentepithels ohne
drusige Wucherung an. ‘

Bei ausgedehnterer Zirkulationsstorung in den Aderhautgefifen ist nach
Ta. LEBER Pigmenteinwanderung 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 AderhautgefiBe tritt sowohl als primdire Gefiperkrankung
wie auch sekunddr im Verlaufe schwerer entziindlicher und degenerativer Vor-
gdnge in der Aderhaut auf. Diese letzteren fithren durch Endovasculitis und
Thrombose zur mehr oder weniger volligen Ausschaltung ganzer GefaBgebiete ;
sklerotische Inseln von verschiedenster Ausdehnung sind daher ein haufiger
Befund bei Aderhautentziindungen tuberkulésen oder luetischen Ursprungs,
weiter aber auch bei der Pigmententartung der Netzhaut, die sogar in manchen
Fillen in Abhéngigkeit von dieser GefiBsklerose sich entwickelt.
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Die Bedeutung der Erkrankungen der AderhautgefiBe fiir die Pathologie
des Augenhintergrundes ist durch die bekannten Versuche A. WAGENMANNs ins
rechte Licht gesetzt, wonach Entartung der Netzhaut mit Pigmenteinwanderung
infolge gestorter Aderhautzirkulation auftritt.

Die primére Sklerose der AderhautgefaBle befillt vorwiegend, aber keines-
wegs ausnahmslos Individuen im vorgeriickteren Lebensalter, hauptsichlich
im 6. und 7. Lebensjahrzehnt. Aber wie die Gefidfsklerose als Altersabnutzungs-
erscheinung bei verschiedenen Individuen zu ganz verschiedener Zeit einsetzt,
s0 begegnet man der Aderhautsklerose auch in einzelnen Fillen in wesentlich

Abb. 38. Sklerose der AderhautgefiBe mit beginnender chorioretinaler Entartung. Mann von 57 Jahren.

frilherem Lebensalter, ja man kann sie bis ins 3. Lebensjahrzehnt zuriickver-
folgen. Dabei sind gewisse familiire Beziehungen, hereditire Minderwertigkeit
des GefiBsystems gelegentlich unverkennbar.

Eine besonders ausgeprigte Erkrankung der groflen KorperstammgefiQe
ist in der Regel nicht zu verzeichnen, sondern wie so hiufig bei der Hirngefa.-
sklerose zeigen diese nur ziemlich geringfiigige Verinderungen.

Symptome. Die Erkrankung beginnt subjektiv mit einer allméhlich ein-
setzenden, aber stets zunehmenden Verminderung der zentralen Sehschérfe,
zu der in der Regel auch eine Abnahme des Lichtsinns sich hinzugesellt.
Ophthalmoskopisch entziehen sich die Anfinge der Erkrankung der Beobach-
tung. Erst wenn der Schwund des Pigmentepithels einsetzt, treten die Ver-
anderungen deutlich hervor. Die GefaBe stellen sich als gelblichweile im Kaliber
sehr verschieden starke Strdnge dar. Zum Teil zeigen sie noch eine schmale
zentrale Blutsiule, doppelt eingefaBt von weilem Saum. Dabei ist diese
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ophthalmoskopisch sichtbare schwere Verdanderung der Gefawand unter Um-
stinden in den Verlauf eines solche Zustédnde sonst nicht zeigenden Ge-
faBes eingeschaltet.

Mit Vorliebe ist der Sitz dieser Verdnderung die den Sehnervenkopf umgebende
Aderhautzone (Abb. 38); auf diese kann die Sklerose iiberhaupt eingeengt
bleiben. Es handelt sich dann um eine auf den Circulus vasculosus nervi optici
beschrénkte Sklerose. Diese ist als Altersverdnderung 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 iiber den ganzen
hinteren Pol erstreckt und groBie Teile des Augenhintergrundes von den weilen
Strangen durchzogen werden. Dabei ist aber fast stets die nichste Papillen-
umgebung mitbeteiligt, wie alle bisher bekannt gegebenen Abbildungen zeigen,
bei denen die Sklerose die Papille rings umgibt. Am stérksten ausgeprigt ent-
wickelt sie sich aber temporal von der Papille, wo die zahlreichen GefaBstimm-
chen sich verzweigen. Nur ausnahmsweise bleibt gerade die vom Circ. arteriosus
nervi optici versorgte circumpapillire Aderhautzone frei. Hie und da kommen
noch sklerotische Inseln entfernt vom Hauptherde vor. In fortgeschrittenen
Fillen hat die Sklerose eine diffuse Entartung der Aderhaut zur Folge
(Abb. 38, temporal von der Papille). Die Anh#dufung von Pigment in den
duBeren Netzhautschichten in Form kleiner Kliimpchen oder sternformiger
Figuren pflegt im allgemeinen nicht sehr hochgradig zu sein (Abb. 38).

Die NetzhautgefiBle sind meist unverdndert, dagegen zeigt die Papille
ofters das Bild der wachsgelben Atrophie.

Pathologische Anatomie. Die Verénderungen betreffen alle drei Schichten.
Adventitia und Media sind fibros verdickt, und Intimawucherung fiihrt zur Ver-
engerung, schlieBlich zum Verschlul der GefaBlichtung.
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C. Die Geschwiilste der Chorioidea.

a) Das Sarkom.

Das Sarkom der Aderhaut gehért zu den selteneren Augenerkrankungen.
In den groBeren Statistiken wird die Héaufigkeit auf etwa 0,03—0,069/, aller
Augenkranken berechnet. Es kommt vorwiegend im vorgeriickteren Lebens-
alter vor, erreicht seine absolute Haufigkeit an der Wende des fiinften und sechsten
Lebensjahrzehntes, um im Greisenalter an relativer Hé#ufigkeit noch zuzu-
nehmen. Die an und fiir sich recht seltenen Beobachtungen im ersten Lebens-
jahrzehnt erfahren noch dadurch eine erhebliche Einschrinkung, daB wieder-
holt Verwechslung mit Gliom vorlag. Sichere Sarkome im zweiten Jahrzehnt
sah Verfasser z. B. unter 85 eigenen Féllen nur zweimal.

Ein wesentlicher Unterschied zwischen den Geschlechtern besteht nicht;
denn das geringe Uberwiegen des ménnlichen Geschlechtes in den groBeren
Zusammenstellungen — H. WINTERSTEINER zdhlt 467 Fille bei Ménnern, 414 bei
Weibern — entspricht der zahlenméBigen Verteilung der Geschlechter bei gréBeren
Krankenzahlen iiberhaupt. Entsprechend den sonstigen Erfahrungen in der
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Pathologie der Geschwiilste kommt das primare Sarkom fast ausnahmslos ein-
seitig vor. Unter den 881 Fillen WINTERSTEINERs waren nur 4 doppelseitig,
also ein Verhaltnis von 1 zu 220.

Symptome. Der erste Beginn der Erkrankungen verlduft voéllig symptomlos,
wie zuféllige histologische Befunde mit Sicherheit ergeben haben. Moglicher-
weise dauert dieses langsame symptomlose Wachstum in manchen Féllen eine
lange Reihe von Jahren an. Eine Ausnahme machen nur die Sarkome, die sich
am hinteren Pole entwickeln und frithzeitig zu Funktionsstérungen fiithren
konnen. Diese gleichen den bei frischer Aderhautentziindung beobachteten
(Photopsien, Metamorphopsien und Skotomen) und beruhen auf Reizung und
Schédigung der &ufleren Netzhautschichten. Ophthalmoskopisch besteht eine

Abb. 39. Netzhautablésung bei Aderhautgeschwulst.

umschriebene Vorwolbung der Netzhaut um mehrere Dioptrien. Die Farbe
der vorgewolbten Partie kann graurot, grau- oder gelbgriinlich oder bliulich-
weil sein je nach Durchsichtigkeit der Netzhaut, oder gelblichbraunlich bis
schwirzlich, wenn oberflichliches Geschwulstpigment durchschimmert (Abb.39).

In solchem Frithstadium kann die Netzhautabhebung in Form einer um-
schriebenen soliden Vorwélbung 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 kénnen, wohl entsprechend
der Wucherungszone, kleine pigmentierte Herde in der Aderhaut oder infolge
EinreiBens der stark gespannten Membran Netzhautrisse auftreten.

Dieses Bild bietet sich indessen nur voriibergehend dar. Bei weiterem
Wachstum kommt es zu serdsen oder hamorrhagischen Ergiissen aus der Ge-
schwulst und damit zur mehr oder weniger totalen Netzhautablosung.

Ein wichtiges, allerdings nur selten beobachtetes Frithsymptom sind die
von O. FEar und PURTSCHER beschriebenen Pigmentbeschlige und kaffeesatz-
artigen Ablagerungen in der Vorderkammer, die auf einer Wanderung von
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losgelosten Pigmentzellen in den vorderen Augenabschnitt beruhen und diffe-
rentialdiagnostisch gegeniiber dem hémorrhagischen Glaukom besonders ins
Gewicht fallen. Dagegen kann vermehrter Gehalt des Kammerwassers an
Zellen und auch an Blutkérperchen bei beiden Erkrankungen vorkommen und
daher diagnostisch nicht verwertet werden.

Noch bei Ansiedlung an einer anderen Stelle wird die Geschwulst unter Um-
stdnden direkt und ohne Benutzung des Augenspiegels sichtbar, ndmlich beidqua-
torialem Sitz und weiterem Wachstum nach vorn gegen den Strahlenkérper zu
und nach innen glaskorperwirts. Dann sieht man die Geschwulst als je nach

Abb. 40. Xugelartige Netzhautabhebung bei Sarcoma chorioideae eines 70 Jahre alten Mannes. Seh-
storung seit 4 Monaten. S==§/35. T=10. Auf dem anderen Auge (Glaucoma simplex) T = 45 mm Hg.

ihrem Pigmentgehalt gelbliche oder bréunliche solide Masse, tiberzogen von der
ibr anhaftenden Netzhaut, bei fokaler Beleuchtung einen Teil des Glaskérper-
raumes einnehmen. Bisweilen sieht man die Gefde der Geschwulst in anderen
Ebenen hinter den NetzhautgefiBlen verlaufen.

Indessen entspricht eine solche Beobachtung doch schon einer groBer gewach-
senen Geschwulst und die charakteristische Funktionsstérung fithrt auch bei
peripherem Sitz die Erkrankten oft schon frither zum Arzt, ehe das Wachstum
bis zur Sichtbarkeit des Tumors bei seitlicher Beleuchtung gediehen ist.
Die Kranken klagen iiber einen Schatten im Gesichtsfeld, der sich, dem Sitz
der Geschwulst entsprechend, von der Seite her vorschiebt und langsam, unter
Umstéinden auch plétzlich an Ausdehnung zunimmt. Die Untersuchung ergibt
alsdann eine begrenzte oder allgemeine Netzhautablosung (Abb. 39), die im
ersten Falle wie S. 135 erwahnt, solide ist und fest der Geschwulst anliegt,
im anderen beweglich ist und unter Umsténden zu Fehldiagnosen Veranlassung
gibt,
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Stadien. Kxapp hat zuerst die allgemein angenommene Einteilung in wvier
Stadien durchgefiihrt. All die bisher geschilderten Zustinde gehéren dem
1. Stadium des reizlosen Verlaufes an.

Dessen Zeitdauer ist auBerordentlich verschieden; das Wachstumstempo,
wie vor allem die Lage des Sarkoms, sind hier von Bedeutung. So kénnen z. B.
schon recht kleine Sarkome weit frither als groBe Knoten Drucksteigerung
hervorrufen und damit ins 2. Stadium {ibergehen, wenn sie ndmlich durch die
Art ihres Sitzes friithzeitig Stauung im Augeninneren hervorrufen. Die Geschwiilste
der hinteren Polgegend sind hierzu am wenigsten geeignet, da sie den Wirbel-
venen lange Zeit den Weg nicht versperren. Die genaue Dauer des 1. Stadiums
ist schwer zu ermitteln. Im allgemeinen darf angenommen werden, dal die erste
Entwicklung sehr langsam vor sich geht und der Beobachtung sich h#ufig
entzieht. Fucas berechnet die durchschnittliche Dauer auf 21 Monate, doch
wurde auch eine 5—10jahrige Dauer festgestellt.

Es folgt das 2. glaukomatise oder entziindliche Stadium.

Schon wihrend des ersten Stadiums kommen gelegentlich Prodromal-
erscheinungen, voriibergehende Schmerzen, Stauung in den vorderen Ciliar-
gefiBen vor. Alsdann setzt mehr oder weniger plétzlich und anfallsweise der
Zustand des Sekundirglaukoms ein.

Die Drucksteigerung kommt teils durch die Vermehrung des Augeninhaltes
infolge wachsender Geschwulst und sers hdmorrhagischer Ergiisse, 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 fiihrt, ist die Diagnose manchmal schwer zu stellen
und oft nur unter sorgfiltiger Erhebung der Anamnese und lédngerer Beob-
achtung méglich. Erblindung vor Auftreten des Glaukomanfalles, Stauung
der GefiBe vornehmlich nur in einem, und zwar dem Sitz der Geschwulst ent-
sprechenden Abschnitt spricht fiir Geschwulst, desgleichen vélliges Versagen
der Behandlung bei einseitigem Glaukom, sowie Drucksteigerung bei gleich-
zeitiger Netzhautabhebung.

Der Augenspiegelnachweis ist durch die Medientriibung oft erschwert,
immerhin 148t ein grauer Reflex aus der Gegend des Geschwulstsitzes auf die
sekundire Natur des Glaukoms schliefen.

In einer Minderzahl von Féllen entwickelt sich im 2. Stadium statt des
Sekundirglaukoms das Bild einer heftigen Iridocyclitis. Nekrosen im Innern
der Geschwulst geben hierzu die Veranlassung. Auch hier erblindet das Auge
in kiirzester Frist im Gegensatz zur spontanen Iridocyeclitis, die erst nach wieder-
holten Schiiben zur Erblindung fiihrt. Nach zeitweiliger Spannungsvermehrung
pflegt das Weichwerden des Auges den Ubergang in schnelle Schrumpfung,
Atrophia bulbi anzuzeigen. Bisweilen schlieBt sich auch noch sympathische
Entziindung des anderen Auges an (Naheres siche S. 149).

Zeitweilig kann aber auch in diesem Stadium neben starker Lidschwellung
und Chemosis Vortreibung des Augapfels vorliegen. Diese ist aber nicht durch
extrabulbires Wachstum der Geschwulst, sondern durch Tenonitis bedingt,
die infolge Diffusion der Toxine aus dem nekrotischen Tumor léngs der peri-
vasculidren Gewebsspalten der Wirbelvenen zustande kommt (INOUYE).

Die Dauer des 2. Stadiums ist kiirzer als die des ersten; durchschnittlich
veranschlagt FucHs sie auf etwa 1 Jahr.

Das 3. Stadium der extrabulbiren Wucherung wird eingeleitet durch buckel-
artige Vorwolbungen der Lederhaut, die an nachgiebigen Stellen gegen Ende
des 2. Stadiums als interkalare oder #quatoriale Staphylome entstehen.
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Die Geschwulst schimmert als schwérzliche Masse durch die verdiinnte Leder-
haut hindurch. Die fehlende Nachgiebigkeit dieser soliden Knoten unter der
verdiinnten Lederhaut unterscheidet diese Staphylome von den auf entziind-
licher Basis entstandenen. Es folgt nun bald der Durchbruch nach aufien
lings der Emissarien und hiermit zunéchst ein Nachlassen der heftigen glauko-
matésen Schmerzen. Nun bilden sich meist multiple episclerale Knoten in der
Ciliar- und Aquatorialgegend. Frither, da die meisten Augen erst in diesem
Stadium zur Enukleation kamen, wurden auch infolge Zirkulationsstérungen
und sekundérer Infektion eitriger Zerfall der Hornhaut mit Durchbruch und
Vorwuchern des Augeninhaltes, besonders der Geschwulstmassen beobachtet.

Schlieflich umwichst die Neubildung mauerartig den ganzen Augapfel
hinten, an den Seiten und vorne, und zerfiallt an der Oberfliche durch Ge-
schwiirsbildung und Jauchung, ein Bild, das bei uns heute kaum mehr zur Be-
obachtung kommt.

Am leichtesten ist die Diagnose naturgemafBl bei Perforation in der Ciliar-
gegend. Bei Durchbruch in der Aquatorialgegend ist die Beschrinkung der
Beweglichkeit nach der betreffenden Seite, die Verdrangung nach der entgegen-
gesetzten ein wichtiges Symptom.

Am unsichersten ist die Frithdiagnose des Durchbruchs, wenn er am hinteren
Pole in der Néhe des Sehnerven erfolgt. Das Nachlassen der glaukomatosen
Symptome kann die Aufmerksamkeit auf dies Ereignis lenken, falls nicht schon
vorher durch Schrumpfungsvorgéinge Spannungsverminderung eingetreten war.
Zumeist fiihrt erst der durch retrobulbdre Wucherung bedingte Exophthalmus
zur richtigen Diagnose. Nun fiillt die Geschwulst schnell die Augenhdhle,
durchbricht deren kndcherne Wand, um in die Nebenhohlen zu gelangen und
kriecht langs der Sehnervenbahn in die Schéidelhéhle, wo Traktus und Chiasma
zuerst ergriffen werden; Lahmungen anderer Gehirnnerven sowie allgemeine
Hirnstérungen und auch Erkrankung der anderen Augenhéhle folgen.

Auch die ortlichen Riickfille im Gebiet der Augenhéhle nach Enukleation
oder nach Exenteratio orbitae gehtéren dem 3. Stadium an. SchlieBlich folgt,
zeitlich nicht scharf vom 3. Stadium getrennt, das 4. Stadium der generalisierten
Sarkomatose oder der Metastasenbildung.

Die Aussaat der Metastasen ist wohl ausnahmslos schon beim Durchbruch
wahrend des 3. Stadiums erfolgt, hdufig genug hat sie aber schon friiher statt-
gefunden, wie die Metastasen beweisen, die sich auch nach der Enukleation
entwickeln, die wihrend des 2. oder gar des 1. Stadiums vorgenommen wurde.

Der Beginn dieses Stadiums kann auch nicht annihernd bestimmt werden,
da die Knoten oft lange Zeit bis zur Entwicklung deutlicher Symptome brauchen.
Schwellung der praaurikularen Driisen findet sich verhiltnisméBig friih, doch
pflegt die Ausbreitung im allgemeinen durch die Blutbahn zu erfolgen. Kachexie
und die entsprechenden Organsymptome sichern die Diagnose.

Bei weitem am héaufigsten ist die Leber Sitz der Metastasen, es folgen nach
der Zusammenstellung H. WINTERSTEINERs im weiten Abstand Gehirn und Hirn-
héute, Magen, Lunge, Lymphdriisen, Knochen und Nieren, schlieBlich ver-
einzelt alle moglichen anderen Organe.

Nach Fuoms kann man mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit annehmen,
daB nach einem metastasenfreien Zwischenraum von 4 Jahren Verallgemeine-
rung nicht mehr allzusehr zu befiirchten ist. Indessen ist sowohl értlicher
Riickfall wie Tod an Sarkomatose in manchen Fillen erst nach geraumer Zeit,
ja nach 11 Jahren aufgetreten.

Es wurde schon darauf hingewiesen, daB Uberginge zwischen den ver-
schiedenen Stadien vermitteln. Es konnen aber auch ganze Perioden der Ent-
wicklung iibersprungen werden. So finden sich z. B. bei giinstiger Lage des
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Tumors in der Nahe der Emissarien groBe epibulbare Knoten, ohne dafl glau-
komatose Zustdnde vorausgegangen wiren. BALLABAN teilt hierfiir zwei charak-
teristische Beispiele mit. Fallt hier also das zweite Stadium aus, so laufen anderer-
seits die Perioden-des extrabulbéren und des metastatischen Wachstums gewil3
haufig nebeneinander her.

Im ersten Stadium kann die Netzhautablosung diagnostische Schwierigkeiten
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 Vorwélbung einer durch die Geschwulst selbst emporgehobenen Netz-
haut, sondern um eine ihn komplizierende serdse, unter Umstdnden sogar totale
Ablésung handelt. Drucksteigerung hierbei spricht natiirlich fiir eine durch
Geschwulst bedingte Ablosung, Druckherabsetzung aber nicht immer gegen
Geschwulst. Als ein sehr wertvolles Hilfsmittel zur Diagnose hat sich die zuerst
von SacHS eingefiihrte Lederhautdurchleuchtung bewihrt. Sie klart fast stets,
zum mindesten bei wiederholter Anwendung die Sachlage auf. Doch beachte
man den Rat Horras mit schwicherer Lichtstdrke zu arbeiten, die nur gerade
die Pupille rot aufleuchten 1i3t, wenn das Limpchen in Beriihrung mit geschwulst-
freien Teilen des Auges ist. Versager auch dieser Methode kommen vor, z. B. bei
pigmentarmem sog. Leukosarkom (R. SEEFELDER) oder bei intraocularer
Scheingeschwulst, Pseudosarkom durch hémorrhagische Netzhautablosung
(W. RErs) oder subchorioideale Blutung (SEEFELDER). Deswegen verdienen
in zweifelhaften Fillen noch weitere Hilfsmittel zur Diagnose - herangezogen
zu werden. So gelang J. HirsceEBERG und GRUNMACH als ersten der Nach-
weis der Geschwulst auf der Rontgenplatte. Die Betastung des Auges mit
der Sonde rithmt H. ScEMIDT-RIMPLER; sie ergibt nidmlich tiber der Geschwulst
stirkeren Widerstand. Hinsichtlich der diagnostischen Punktion nach MEISNER
siehe S. 140.

Neben der Netzhautablésung kann im ersten Stadium auch noch das Tuberkulom der
Aderhaut AnlaB zu diagnostischen Irrtiimern geben. Aber die hiufigen entziindlichen Ver-
anderungen neben der tuberkuldsen Geschwulst sowie der schnellere Wechsel im Augen-
spiegelbild (vgl. z. B. M. HaNpMANN) leiten hier bald auf die richtige Diagnose. Auch bei
noch mangelnder Netzhautablosung und bei chorioiditischen Herdchen in der Nihe der
,»Geschwulst* ist doch noch eine gewisse Vorsicht mit der Diagnose geboten, besonders bei
noch funktionstiichtigen Augen. Dies zeigt eine Mitteilung von J. MELLER, der das
klinische Bild einer kleinen braunlich-schwarzen, deutlich erhabenen ,,Geschwulst unweit
von der Papille anatomisch nicht durch das vermutete Sarkomgewebe, sondern durch eine
michtige, von massenhaften Pigmentzellen durchsetzte Schwarte bedingt fand.

Vom Cysticercus unterscheidet sich das Sarkom meist durch das Fehlen
der bei diesem fast regelmiBig vorhandenen massigen Glaskorpertriibungen,
vom gelegentlich dhnliche Bilder gebenden Gliom nahezu stets durch das

verschiedene Lebensalter der Betroffenen.

Auch das 2. Stadium bietet nicht selten erhebliche und praktisch hoch-
bedeutsame Schwierigkeiten fiir die Diagnose, und zwar kommt hier das Glaukom,
besonders hdmorrhagisches und absolutes Glaukom in Frage. Deswegen ist die
genaue Erhebung der Vorgeschichte von Wichtigkeit (E. Fucns); denn bei Ader-
hautsarkom ist das Auge schon nahezu oder ganz durch Netzhautabhebung
erblindet, ehe der Glaukomanfall einsetzt, wihrend beim Primérglaukom
doch bis zum ersten Anfall ein leidliches Sehvermdgen vorhanden zu sein pflegt.

Schwierig gestaltet sich auch die Diagnose bei grofieren Blutungen aus
der Geschwulst in den Glaskérper, die schliefilich das charakteristische Bild
des hamorrhagischen Glaukoms auch mit reichlichen Blutungen in die Vorder-
kammer vortiduschen konnen. Praktisch ist gerade in diesem Falle die Unter-
scheidung beider Krankheitsbilder, wenigstens abgesehen von der Vorhersage,
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kaum von ausschlaggebender Bedeutung, da doch in der Regel das schmerzhaft
erblindete Auge entfernt werden wird.

Ubrigens kénnen #ltere Blutergiisse aus der Geschwulst auch zur orilichen Fehldiagnose
eines Aderhautsarkomes Anla geben. So war in dem von W. REIs mitgeteilten Falle die
braune Masse in der Ciliarkorpergegend als Geschwulst angesprochen worden, wihrend
sich beim Aufschneiden des Augapfels ergab, daB hier ein festes abgekapseltes Blutgerinnsel
lag und die tatséchlich vorhandene Geschwulst am hinteren Pol sich entwickelt hatte.

Vor operativen Eingriffen zur Klirung der Diagnose zwischen Primir-
glaukom und Sarkom, wie sie friiher als Punktion oder Iridektomie vielfach
iiblich waren, warnt REIs, da nicht nur an der Punktionsstelle Spétrezidive in
der Bindehaut, sondern auch rasche extrabulbire Weiterentwicklung und all-
gemeine Metastasierung einer bis dahin auf das Augeninnere beschrinkt gewesenen
Geschwulst beobachtet worden ist. Die gleichen Bedenken wurden auch MEISNER
entgegen gehalten, der die Spritzenpunktion mit Untersuchung des Zellgehaltes
des Punktates befiirwortete und wiederholt mit Erfolg diagnostisch verwertet hat.

Da bisher iiber das von vielen Seiten angewandte MrIsNERsche Verfahren nichts Gegen-
teiliges bekannt geworden ist, sind die Bedenken fiir dieses wohl als mehr theoretisch zu
bezeichnen. Damit die' Geschwulstzellen sich der Untersuchung nicht entziehen, wird das
Punktat zweckmiBig vor der Untersuchung zentrifugiert. Die Punktionsfliissigkeit ent-
hilt in jedem Falle, wo der NetzhautablGsung ein nachweisbares Aderhautsarkom zugrunde
lag, mit bloBem Auge nicht sichtbare Zellen oder Zellanhiufungen, die gefirbt ohne weiteres
als Sarkomzellen angesprochen werden konnten, so daB die baldige Enukleation be-
rechtigt ist.

Im 3. und 4. Stadium ergeben sich diagnostische Unklarheiten héchstens 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 Primirtumors
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 statt, im Zentrum tritt Nekrose auf.

Mit besonderer Vorliebe wachsen aber die Sarkomszellen entlang irgendwelchen festen
Gewebszligen, tberziehen die vordere oder hintere Linsenkapsel und breiten sich von der
Linse entlang den Fasern der Zonula zur Ora serrata hin aus.

Diese Neigung der Sarkomzellen zur Anlagerung an feste Korper erscheint als das wich-
tigste Ergebnis der Experimente J. RupeNs hinsichtlich der Art der Ausbreitung des ganzen
intraocularen Tumors wie auch der Form der einzelnen Zellen. Wo solche Gewebsziige
nicht vorhanden sind, wie z. B. in Beriihrung mit dem nicht fibrinhaltigen Kammerwasser
wachsen die Tumormassen geschlossen in die Fliissigkeit ein, indem sie sich durch Auf-
lagerung auf die eigene Oberfliche vergroBern, und die einzelnen Zellen nehmen dabei eine
kuglige Form an.

anche Eigentiimlichkeiten des Wachstums der Aderhautsarkome des Menschen,
z. B. das Umwachsen nekrotischer Partien findet in &hnlicher Weise seine Erklirung. Die
Bildung sich, durchflechtender Sarkombiindel, die Durchwachsung von Sarkombiindeln
durch jiingere mit Entstehung von Scheingeriisten (FucHs) erklart sich ebenfalls dadurch,
daB an der Oberfliche alterer Sarkomziige andere jiingere entlang gewachsen sind.

Pathologische Anatomie. Uber die Ursache der Entsichung des Aderhaut-
sarkoms herrscht, wie iiber die Ursachen der Entstehung bosartiger Ge-
schwiilste {iberhaupt noch keine einheitlich gesicherte Auffassung. Im allge-
meinen wird heute angenommen, daB es wie die Mehrzahl der echten
Geschwiilste aus unverarbeitetem embryonalem oder verlagertem funktionell
minderwertigem Zellmaterial seinen Ursprung nimmt und, wie RIBBERT gezeigt
hat, nur aus sich selbst heraus wichst, ohne fiir sein Wachstum auf die Zell-
elemente der Umgebung zuriickgreifen zu miissen. Wie nun der eigentliche
Ubergang dieser gewissermafBen ruhenden Zellgruppe zur Geschwulstentwicklung
sich vollzieht, das ist noch vollig dunkel. Zweifellos trifft die Anschauung
EnrLICHs das richtige, daBl die Verlagerung der Keime an sich durchaus nicht
ausreicht, um zu Neubildungen zu fiihren. Es muB noch ein zweites Moment
hinzukommen, welches ExrLIcH als die Herabsetzung des normalen Charakters
der Atrepsie bezeichnet, wobei unter Atrepsie der Mangel eines fiir jede
Geschwulstentwicklung. unentbehrlichen Wachstumsstoffes verstanden wird.
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Die zu bestimmter Zeit gesteigerte Wucherungsfahigkeit der Geschwulstzellen
gegeniiber den normalen Korperzellen wird von EARRLICH und ALBRECHT auf
eine verschiedene Aviditdt zu den Néahrstoffen zuriickgefiihrt. ALBRECHT denkt
besonders an eine Steigerung der Aviditdt der Geschwulstzellen durch irgend-
welche Momente, wihrend EHERLICHE mehr eine Verringerung der Aviditit der
normalen Koérperzellen annimmt. Gerade diese letztere Auffassung, der zu-
folge die Geschwulstmutterzellen die Oberhand gewinnen, laBt das Auftreten
der Geschwulst in hoherem Lebensalter verstéindlich erscheinen.

Die von RUBEN vorgenommene Ubertragung von Rattenspindelzellensarkom aufs
Rattenauge ist als experimentelle Metastase zu bewerten und kann als solche natiirlich
iiber die Histogenese des Sarkoms keinen AufschluB3 geben, sondern nur iiber das formale
Wachstum. In wenigen Wochen erreichen die Geschwiilste im Auge eine Ausbreitung, die
von den Spontangeschwiilsten erst nach Monaten oder Jahren erlangt wird. Die Augenwand
bildet fiir diese Rattensarkome ebenso wie fiir die des Menschen zunéchst eine Schranke. Das
glaukomatose Stadium &duBert sich in einer VergroBerung des Rattenauges. Die Wand
wird erst durchbrochen, wenn das ganze Augeninnere von Geschwulstmassen ausgefiillt ist.

Im Vordergrunde der Sarkomtheorien steht seit zwei Jahrzehnten RiBBERTs
Lehre vom Chromatophorom, von SCHIECK insbesondere fiir das Melanosarkom
der Aderhaut weiter gefithrt. RIBBERT laft die melanotischen Geschwiilste
ausnahmslos ihren Ursprung in den Chromatophoren nehmen und bezeichnet
sie daher als Chromatophorome. Ontogenetisch entwickeln sich die Chromato-
phoren aus unpigmentierten Jugendzusténden, diese jugendlichen Zellen nehmen
allméhlich Pigment auf und werden schlieflich zur weitverzweigten pigment-
beladenen Chromatophore, wihrend im Friihstadium Zellauslaufer und Pig-
mentierung fehlen.

Das gleiche Verhalten der Sarkomzellen erklért nun den wechselnden Pigment-
gehalt dieser Geschwiilste. Die unpigmentierten Geschwulstteile, bestehend
aus Rundzellen und noch nicht pigmentierten Spindelzellen, entsprechen den
Jugendzustinden 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 kénnen
auf jeder Stufe der Reihe— Rundzellen, unpigmentierte Spindelzellen, Chromato-
phoren — verharren, und so zeigt unter Umstinden dieselbe Geschwulst die
verschiedensten Wachstumszusténde.

Wihrend somit RIBBERT noch von den unpigmentierten Sarkomen spricht, be-
zeichnet ScHIECK das Melanosarkom als die einzige Sarkomform der GefaBhaut,
weil sich in all seinen eigenen, anscheinend unpigmentierten, Fallendoch Pigment
nachweisen lieB. Auch die Leukosarkome der Literatur enthielten immer noch
Pigment, und deswegen lehnt ScHIECK den Begriff des ,,Leukosarkoms* ab.

So bestechend nun auch die RiBBERTsche Lehre bei ihrer Anwendung auf das
Aderhautsarkom ist, indem sie eine einleuchtende Erklarung fiir den wechseln-
den Pigmentgehalt der Geschwiilste und ihrer einzelnen Teile wie fiir den Formen-
reichtum der Zellen gibt, so 148t sich doch eine Reihe von histopathologischen
Befunden gerade in den jiingsten Stadien des Sarkoms schwer mit ihr in Ein-
klang bringen (E. FucHs).

Es sind gerade die allerjiingsten Zellen eines Aderhautsarkoms, wie sie in
der spiter zu erwihnenden Proliferationszone oder in den allerkleinsten Ader-
hautgeschwiilsten gesucht werden miissen, in der Mehrzahl der Fille pigmentiert,
entsprechend der Tatsache, da iiberhaupt pigmentierte Aderhautsarkome
héufiger als unpigmentierte sind. Weiter sind die jiingsten Sarkomzellen héufig
Spindelzellen, und aus der Teilung solcher Zellen koénnen auch gleich wieder
Spindelzellen entstehen ohne Vorstadium von neuen unpigmentierten Zellen.
Fuces kommt daher wiederholt zu dem Schlusse, dafl die aus solchen Anfingen
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hervorgegangene Geschwulst in den meisten Fillen wahrscheinlich ihre urspriing-
liche Form beibeh#lt, von Anbeginn also histologisch ungefahr sich so verhilt,
wie sie sich auch spéter darstellt.

Verfasser wies dann darauf hin, daBl Zellform und Pigmentierung unter
Umsténden auf ein im embryologischen Sinne verschiedenes Alter der Ge-
schwulst hinweisen kénnen, da die Chromatophore der Aderhaut ja zumeist
ein Stadium der Rundzelle, dann der pigmentfreien Spindelzelle durchlduft,
so daf} die RiBBERTsche Auffassung in diesem Sinne beibehalten werden kann.

Zum Studium des Ursprungsortes des Sarkoms, der aber iiber die Histo-
genese nichts aussagt, eignen sich am besten die in letzter Zeit haufiger zur
Untersuchung gelangten kleinsten Sarkome, Geschwiilste von etwa 0,15—2,5 mm
Ausdehnung. Die Mehrzahl dieser meist zufillig gefundenen Geschwiilstchen
ist am hinteren Augenpol zur Entwicklung gelangt; mehrfach waren sie auBBer-
dem mit Gehirngeschwiilsten vergesellschaftet, so daBl mdglicherweise eine
Metastase vorlag. Fast durchweg handelt es sich bei diesen kleinsten
Geschwiilsten um solitdre Gew#dchse, nur FucHs beschrieb einmal multiple
Anlagen.

Der Ursprung dieser kleinsten Geschwiilste und damit des Aderhautsarkoms
iiberhaupt ist in der Schicht der groBen Gefille zu suchen. Die kleinsten Herde
findet FucHs auf die Schicht der groBen Gefalle beschrankt, die etwas groferen
dringen bereits in die Schicht der mittleren Gefdfle, teilweise auch in die Chorio-
capillaris vor. Bei H. WINTERSTEINER und M. WoLFRUM ist die Geschwulst im
Suprachorioidealraum bereits ausgebreitet, wahrend sie in die Schicht der
mittleren Gefalle erst einzudringen beginnt. Glasmembran und Pigmentepithel
sind stets unbeteiligt.

Es liegen aber hier lediglich réumliche Beziehungen zur Schicht der grofen
Gefille vor, aus denen keineswegs auf die Abstammung der Geschwulstzellen
geschlossen werden darf. Denn auch in den frithesten 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 liickenhaften Kenntnisse der Histogenese zu férdern.

Die Elemente, welche diese kleinsten Geschwiilstchen ausmachen, weisen nach Fucas
stets mehr oder weniger Abweichungen von der Struktur normaler Chromatophoren auf.
Die Zellen besitzen vorzugsweise Spindelform und haben wechselnden Pigmentgehalt.
WorLrruM fand die Kernkoérperchen vergroBert. Mangels Beobachtung von Mitosen nimmt
WoLrruM direkte Kernteilung an.

Fuconms notiert unter sechs kleinsten Sarkomen 5 als pigmentiert, nur eins als unpigmen-
tiert, ein Verhaltnis, das ungefahr dem der spiteren Stadien entspricht und dagegen ins
Feld zu fiihren ist, da8 die jiingsten Sarkomgzellen in der Regel unpigmentiert seien.

Neben diesen zwar kleinen aber doch echten Geschwiilsten liegen noch ver-
einzelte klinische und anatomische Befunde vor, die unter der Diagnose ,,Pigment-
naevus‘ der Aderhaut veréffentlicht, besser den von E. Fucas ihnen verliehenen
Namen der Melanome verdienen (FOSTER, MOORE, J. MELLER, A. v. SzIiLy). Diese
grauschwirzlichen, bis zu Papillendurchmesser groBen Fleckchen der Ader-
haut wurden zum Teil iiber Jahre beobachtet, ohne daB wihrend dieser
Zeit irgendeine Veranderung an ihnen zu bemerken gewesen wire. Dies spricht
nicht gerade fiir einen spateren Ubergang der Melanome in Sarkome. Nur
L. HEINE hat bisher fiir einen Fall die Entstehung eines Sarkoms aus einer ange-
borenen Melanose erwiesen.

Die melanotische Verdickung des Strahlenkorpers liel sich in L. HeiNgs Fall
von den Fortsidtzen aus ununterbrochen bis zum hinteren Augenpol verfolgen,
wo sie in das Sarkom ausmiindete. Die Pigmentierung des Strahlenkérpers 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 Aquator zu anderte sich der Charakter: Zellform
und Pigmentierung nahm Sarkomcharakter an.

Das Wachstum der Geschwulst geschieht in den Anfingen von einem Zentrum und aus
sich selbst heraus, zunichst in der Richtung des geringeren Widerstandes, d. h. in der Schicht
der groBen Gefife und in der Suprachorioidea, wahrend die Lederhaut nach auBlen und
zunichst auch die Glashaut nach innen ein gewisses Halt gebieten. Die lockeren Gewebs-
massen der Suprachorioidea sind dem raschen Weiterwachstum der Geschwulst besonders
giinstig; hier schiebt sie sich oft am weitesten vor. Allein die durch dieses anfingliche
Flichenwachstum gegebene Form des Flichensarkoms (vgl. Abb. 41) wird bei den aller-
meisten Sarkomen nur voriibergehend innegehalten. Hs erfolgt vielmehr das Weiter-
wachstum unter Bildung eines oder mehrerer in den Binnenraum halbkugelartig vorspringen-
der Knoten, die mehr oder weniger breitbasig oder mit steilem und iiberhiangendem Rande

Abb. 41. Aderhautsarkom. Verbindung von kugelférmigem und flichenhaftem Wachstum. Ein-
wuchern der Geschwulst in den Sehnerven. Durchbruch durch die Lederhaut parapapillir und
dquatorial. Netzhautablosung, Sekundirglaukom.

sich aus der Aderhaut erheben (Abb. 41). Die Geschwulst ist dann entweder von der
Choriocapillaris und der Glashaut iiberzogen, mit denen die Netzhaut verwachsen sein kann,
haufig ist dieser Uberzug in eine mehr oder weniger derbe bindegewebige Kapsel verwandelt.
Oder aber es besteht Netzhautablosung und die Geschwulst reicht frei in den subretinalen
Raum hinein (Abb. 41). Bisweilen ist auch die der Geschwulst anliegende Netzhaut vollig
von ihr durchwachsen und die Geschwulst ragt dann frei in den Glaskorper vor, oder ihre
Kuppe durchbricht die Netzhaut und dann pflegt die weiterwachsende Geschwulst die
Netzhaut zu spalten, was meist in der Zwischenkdrnerschicht vor sich geht (vgl. KapLETZ).

Die Geschwulstform ist vor allem durch das Verhalten der Glashaut gegeben, diese kann
lange widerstandsfahig bleiben und bedingt dann ein mehr flaches, kuchenférmiges Wachstum.
Spiter erfolgt aber die Sprengung der Glashaut iiber der Geschwulstkuppe regelmaBig, und
dann hingt es vom Zeitpunkt des Durchbruches ab, wie der FuBl der Geschwulst aussieht,
von der GroBe des Durchbruchs, ob der Geschwulsthals mehr oder weniger eingeschniirt ist
(Abb. 42 Pilzform).

Seltener als die Verbreitung der Geschwulst im Binnenraum in der Kontinuitét ist die
Aussaat kleiner Geschwulstpartikelchen fern vom eigentlichen Krankheitsherde auf die Innen-
oder AuBenfliche der Netzhaut, je nachdem ob die Geschwulstoberflache in den subretinalen
oder den Glaskérperraum hineinragt.
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Der Durchbrechung der Augenhiillen geht zwischen Aderhaut und Lederhaut die Ver-
wachsung und Verédung des Suprachorioidealraumes voraus, denn Aderhautabhebung pflegt
nur ausnahmsweise vorzukommen. Nun dringen auch allméhlich Geschwulstzellen in die
innersten Lederhautlagen. Der eigentliche Durchbruch der Neubildung erfolgt im allgemeinen
aber nur auf den vorgebildeten Wegen, also einmal entlang der Bahn der Blutgefife und Nerven,
oder in der Gegend des Sehnerven und seiner-Scheiden (Abb.41), sowie endlich, besonders bei
Sarkomen des Ciliarkérpers und der Iris, 4n der Gegend der Hornhaut- Lederhautgrenze, wobei
das Ligamentum pectinatum und der ScHLEMMsche Kanal die Bahn fiir den Durchbruch
weisen. Am hiufigsten dienen die Emissarien der Wirbelvenen und der vorderen Ciliarvenen
den Sarkomzellen, die sie wie ein Mantel einhiillen, als StraBle zur Augenoberfliche, und da
besonders die Wirbelvenen die Lederhaut sehr schrig 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 zunichst der Nerv selbst unbeteiligt bleiben kann; oder die
Geschwulstzellen dringen von der vorher infiltrierten Netzhaut in das Papillengewebe vor

Abb. 42. Pilzformiges Sarkom der Aderhaut mit Schniirfurche an der Durchbruchsstelle der Glashaut.

oder schlieBlich — wund das ist am héufigsten der Fall — die Geschwulst sitzt der aus-
gehohlten Papille auf, fiillt den Papillenkopf und dringt von hier aus in das Nerven-
gewebe vor (Abb. 41). Seltener erfolgt auch noch die Infiltration des Sehnervenstammes
von einem extrabulbiren, neben dem Sebnerven zur Entwicklung gelangten Knoten aus,
indem die Geschwulst von hier aus in die Scheiden und den Nerven selbst vordringt.

Der Zeitpunkt des Durchbruchs ist auBlerordentlich verschieden. Er kann sehr friih
bei recht kleinem intraocularem Tumor erfolgen, oder auch erst, wenn der ganze Binnen-
raum von Geschwulstmassen erfiillt ist. Eine Rolle spielt bei der Zeit des Durchbruchs
zweifellos das Verhalten der Geschwulstbasis zu den Emissarien.

Im allgemeinen pflegt der Zellcharakter der extraocularen Geschwulstteile dem der
urspriinglichen Aderhautgeschwulst zu entsprechen, jedoch finden sich oft auffallende Unter-
schiede des Pigmentgehaltes, so daB eine intraocular pigmentarm wachsende Geschwulst
stark pigmentierte extrabulbire Knoten bildet; desgleichen sind oft erhebliche Unter-
schiede im GefiaBreichtum und damit wohl im Zusammenhang stehend auch in der Lebens-
fahigkeit der Geschwulst unverkennbar, so daB jiingere dufere Knoten unter Umstinden
frither der Nekrose anheimfallen.

Ubrigens kann auch ein im retrobulbéren Orbitalgewebe entstandenes Sarkom von auBen
in die Aderhaut hineinwachsen und ein flaches Aderhautsarkom vortduschen (MuLock
Houver).

Was nun die Beziehungen der Sarkome zu den Gefafen anlangt, so sind alle als Angio-
sarkome, Peritheliome und Endotheliome beschriebenen Geschwiilste, ja auch die als Gliome
der Erwachsenen bezeichneten nach SCHIECK nichts anderes als verkappte Melanosarkome.
Der alveolire Typus wiegt deswegen so vor, weil die jungen Chromatophoren der giinstigsten
Erniahrungsbedingungen halber sich gerne lings der Gefile vorschieben. Endotheliome
koénnen in der Aderhaut schon deswegen nicht vorkommen, weil sie keine Endothelien enthilt
(WoLFRUM), und aus demselben Grunde kénnte von Peritheliomen nur gesprochen werden,
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wenn damit lediglich die Lagebezeichnung und Anordnung der Zellen um die Gefifle herum,
nicht aber der Ursprung von der Gefawand gemeint ist. Auch Fuchs 18t Angiosarkome
und Peritheliome nur als besondere Wachstumformen des Sarkoms gelten, bedingt dadurch,
daB die Sarkomszellen iiberall da, wo sie mit anderem Gewebe, sei es nun Bindegewebe
oder GefiBwand, in Beriibrung kommen, Basalzellen bilden. Umgeben solche Zellschlduche
die GefaBlumina, so ergibt sich der von FucHs sog. Typus des tubuldsen Sarkoms.

Histologisch besteht ein ganz auBerordentlicher Formenreichtum: unge-
farbte Rund- und Spindelzellen, gefarbte Spindelzellen, epitheloide Zellformen,
schlieBlich sternformig gefarbte Zellen stellen die Hauptzellformen dar, unter
denen. die Spindelzellen bei weitem am héufigsten sind; alveoldre, angiosarko-
matdse, fibrosarkomatose, ja anndhernd gliomatose Bauart, ergeben die
verschiedenartige Anordnung der Zellen zum Geschwulstganzen; schlieBlich
kann auch das Pigment feinkornig 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
vervollstandigt.

Als Bindeglied zwischen all diesen Formen ergibt sich die gemeinsame
Wucherung pigmentierter Stromazellen, der Chromatophoren zu Geschwulst-
zellen. Es kann daher, wie schon oben ausgefiihrt, von Endotheliomen und
Peritheliomen iiberhaupt nicht, von angiosarkomattsen Tumoren nur insoweit
die Rede sein, als damit die Anordnung der Tumorzellen um die GefaBe herum,
nicht etwa ihr Ursprung von Elementen der Gefilwandung verstanden wird.

Mit der histologischen Struktur der Sarkome hat sich an der Hand eines sehr groBien
Materiales am eingehendsten FucHs beschéftigt. In vielen Fillen liegen die Zellen scheinbar
regellos nebeneinander, bei anderen, besonders bei Spindelzellensarkomen besteht eine
Gruppierung der Zellen zu Biindeln, faszikuldres Sarkom.

Im einfachsten Fall bildet dann das Geschwulstgewebe im ganzen eine kompakte Zellen-
masse, in der die Zellen entweder geradlinig zu Kernbindern oder bogenférmig zu Kern-
guirlanden oder schlieBlich in rundlichen Gruppen zu Zellhaufen vereinigt sind.

Die Kernbander sieht FucHs als Querschnitte kernhaltiger Platten an, welche eine er-
hebliche Flichenausdehnung besitzen und durch Teilung der Kerne in ein und derselben
Richtung entstanden sind.

Haufiger als diese geradlinige Plattenanordnung ist die bogenformige Kernguirlande,
in der mehrere Kernreihen zu kurzen Bogen vereinigt sind. Auch hier handelt es sich um
kernhaltige, mehr oder weniger regelmaflig abgegrenzte Platten, die nicht in der Ebene
sich ausbreiten, sondern gebogen sind.

Bei der dritten Form stehen die Zellen in rundlichen, durch etwas gréBere Zwischen-
raume getrennten Gruppen beisammen. Grenzen sich nun gréBere Zellgruppen gegen die
benachbarten unter Bildung einzelner Biindel stirker ab, so entstehen die faszikuldren
Sarkome, deren Biindel bald parallel miteinander verlaufen, bald sich kreuzen und durch-
flechten. Bisweilen unterscheiden sich benachbarte Biindel durch verschieden starke Pig-
mentierung.

Wieder eine andere Wachstumsform mit runden Zellstringen, durch zarte Geriistfasern
mit GefiBen und Chromatophoren getrennt, bezeichnet Fucas als Sarcoma funiculatum.
Manche Sarkome lassen eine Art Scheingeriist 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 Geriist der Geschwulst
pigmentiert zu sein. Doch ist wirkliches Bindegewebe nur spirlich, verdeckt von den
Sarkomzellen in den Scheidewinden vorhanden.

Wiihrend also manche Sarkome in allen ihren Teilen von gleichartiger Beschaffenheit sind,
weisen andere in den einzelnen Abschnitten verschiedene Zellformen und Strukturen auf.
Diese konnen gleichsam parallel nebeneinander heranwachsen oder es gewinnt ein Geschwulst-
teil das Ubergewicht iiber den anderen. Der rascher wachsende Teil durchwéchst den weniger
rasch wachsenden und so kommt es zu Strukturen, wo die beiden Geschwulstteile wie Par-
enchym und Stroma sich zu einander verhalten.

Die Sarkome wachsen also nach Fucus 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 randstindigen Abschnitten.

Die Frage der Pigmentbildung ist deswegen von besonderem Interesse,
weil sie ganz allgemein fiir alle Sarkome der GefdBhaut Bedeutung hat. Wie
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SCHIECK, so hat auch Fucas in seinen groBen Untersuchungsreihen keine wirk-
lich pigmentfreien, sondern héchstens pigmentarme Geschwiilste gefunden, die
streng genommen den Namen des Leukosarkoms nicht verdienen. Das gleiche
gilt auch fiir die iibrige Literatur, soweit geniigende histologische Angaben vor-
liegen, sowie fiir die 85 Félle, die Verfasser bearbeiten konnte. Allerdings ist,
wie WOLFRUM hervorgehoben hat, hierbei zu beriicksichtigen, dafl 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, daBl die Bosartigkeit
mit der Pigmentierung nichts gemein hat und daBl die weilen Geschwiilste
und Geschwulstteile als Ausdruck einer gesteigerten Zellneubildung eher noch
groBere Beachtung verdienen als die gefirbten, dafl ferner hdmatogenes Pigment
bei der Pigmentierung der Sarkome keine nennenswerte Rolle spielt und daB
endlich das von LEBER fiir bedeutungsvoll angesehene Pigment der retinalen
Epithelien in den Aderhautsarkomen nur die Rolle zuféllig verschleppter Bei-
mengungen hat (F. ScHIECK).

Auf Grund der von E.Fucss (¢) und M. WorrrUM ausfiihrlich berichteten experimentellen
und chemischen Erfahrungen kénnte man sich den Vorgang der Pigmentbildung nun so
denken, daB das Melanin ein Produkt des Zusammenwirkens einer melanogenen Substanz und
eines Melanoenzyms ist. Zu dieser Hypothese berechtigt auchder Fucassche Versuch, wonach
iiber Wasser im Brutofen gehaltene, ungefirbte Geschwulststiickchen sich in drei Tagen
schwarz firben. Der Ausfall dieses auch mit anderen Sarkomen angestellten Versuches
bestitigt die RiBBERTsche Anschauung von der grundsdtzlichen Wesensgleichheit der un-
pigmentierten und der pigmentierten Sarkome.

Histogenetisch wird heute das Pigment als im Protoplasma entstehender Abkémm-
ling der Kernsubstanz angesehen. Der von ROSSLE angenommene Entwicklungsgang
der Pigmentzelle deckt sich sogar einigermafen mit RisBERTschen Anschauungen. Die
chromatin- und pigmentreiche, jugendliche, runde Chromatophorenzelle verliert mit zuneh-
mender Reife an Nucleolarsubstanz, nimmt langliche und verzweigte Form an, stoft alsdann
die Nucleolarsubstanz ins Protoplasma aus, wo sie in Pigment umgewandelt wird.

Fucus hat sich eingehend mit dem Pigmentierungsvorgang am Rande von nekro-
tischen Geschwulstteilen beschéaftigt, wo das Pigment mit Vorliebe in der, den nekrotischen
Herd umgebenden, von Sarkomszellen abstammenden Phagocytenzone auftritt. Da in
der nekrotischen Zone fast kein Pigment vorhanden ist, sei es innerhalb der Fortsitze
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, daf hier nur ein scheinbarer Gegensatz der Auffassungen vorliegt, indem es
sich hochst wahrscheinlich um Kernreste aus der nekrotischen Zone handelt. Die melanogene
Substanz bleibt also auch hier Kernabkémmling.

Nicht nur die einzelnen Geschwiilste unterscheiden sich voneinander durch ihren wech-
selnden Pigmentreichtum, sondern die Verteilung innerhalb der Geschwulst ist auch ganz
verschieden. Wie in der Umgebung der Nekrosen kénnen sich auch einzelne Teile des lebenden
Sarkomgewebes durch einen stark pigmentierten Ring von der iibrigen Geschwulstmasse
abgrenzen, wobei die Umwandlung der Sarkomzellen in lange schmale, dem Bindegewebe
ahnliche, pigmentierte Zellen mit feingeschweifter Zwischensubstanz zeitlich und riumlich
allmahlich 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 Phagocyten, sieht
Fucns als Ausdruck einer gesteigerten Lebenstatigkeit an. Den AnlaB zu dieser bietet die
chemische Einwirkung nekrotischer Massen, an der Oberfliche vielleicht die Bespiilung mit
Fliissigkeit.

Die sekundire mehr nebensachliche Rolle des nur in die Geschwulst verschleppten Pig-
mentes der retinalen Epithelien wurde schon bei der Pigmentbildung erwihnt.

AuBerdem kommen ohne Zusammenhang mit den iibrigen Sarkomzellen in der Ge-
schwulst haufig grofe, runde mit grobkérnigem Pigment erfiillte Zellen vor, von FuUcHS
als freie Pigmenizellen bezeichnet. Sie liegen vor allem in tubuldsen und faszikuliren Sar-
komen im freien von Fliissigkeit erfiilllen Raum zwischen den Zellen einzelner Tubuli.
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Endlich ist noch der regressiven Verinderungen innerhalb der Sarkommassen zu ge-

denken.

Die Nekrose ist ein mit der zunehmenden GréBe der Sarkome auch an Hiufigkeit zu-
nehmender Vorgang. So fand Fucus unter 150 Fillen 62 mal Nekrosen, worunter 19 mal
die Geschwulst ganz oder nahezu ganz nekrotisch war. Die nekrotischen Herde, manchmal
als dunkle Fleckchen innerhalb der helleren Geschwulst kenntlich, liegen meist unregelmiBig
inmitten des sarkomatdsen Gewebes. Am leichtesten verfallen gestielte Geschwiilste der
Nekrose, doch sind Flichensarkome nicht ausgeschlossen.

In der Regel treten die ersten Nekrosen in der gréfiten Entfernung von den Gefiflen auf,
greifen dann immer weiter um sich, so daf schlieBlich die GefiaB3e in einer nekrotischen Masse,
umgeben von Ménteln noch lebender Zellen wie herausprapariert liegen, bis schliefilich auch
diese mit den Gefiflen untergehen.

Die Nekrose ist als Ausdruck der Abnahme vitaler Zellenergie anzusehen. Schlechtere
Erndhrung durch ungeniigende Zufuhr von Sauerstoff bei gréBerer Entfernung von den
Gefaflen spielt hierbei auch insofern eine Rolle, als die in ihrer Lebensenergie herabgesetzten
Zellen dort zuerst zugrunde gehen, wo ihre Ernahrungsbedingungen am schlechtesten sind.

Der frische nekrotische Herd ist bei Hamatoxylin-Eosinfarbung infolge Mangels der
Kerne rot. In der Zerfallsmasse erkennt man noch hier und da Zellschatten. Spéter erhilt
der Herd eine durch ihre Pigmentierung sehr auffallende Begrenzung durch die bei den
Pigmentierungsvorgingen schon geschilderte Phagocytenzone. Zu deren Ausbildung be-
darf es aber einer gewissen Zeit, so daf sie bei ganz frischer Nekrose fehlt. Auch bei sehr
ausgedehnter Nekrose kann, die pigmentierte Grenzzone fehlen, wenn es namlich infolge
heftiger Entziindung zu umgebender eitriger Infiltration kommt. Andererseits entstehen
in gréBeren nekrotischen Knoten aus der Phagoeytenzone um den Herd stark pigmentierte
dunkle Ringe. In dem Mafle wie die umgebende Zone der Phagocyten und des pigmentierten
Bindegewebes sich vergroflert, verkleinert sich der nekrotische Herd langsam, bis er endlich
mehr oder weniger vollig durch eine pigmentierte Schwiele ersetzt ist. Diese bindegewebige
Schwarte ist am starksten entwickelt, wenn sich an ihrem Aufbau das Gewebe der Augenwand,
besonders die Lederhaut beteiligt.

Der Nekrose der Geschwulst folgt eine Nekrose der Augenhéute, doch pflegt diese nicht
vollstindig zu sein; die Zirkulation bleibt erhalten. Durch die toxischen Vorginge kommt
es zur plastischen Entziindung, zu Einhiillung des nekrotischen Gewebes in Schwarten mit
folgender Phthisis bulbi. In zwei Fillen konnte Fvcus (d) einen voélligen Untergang der
Geschwulst nachweisen, so dafl an eine Spontanteilung zu denken war, falls Metastasen
noch nicht ausgesit waren.

Eine andere Art des Unterganges der Zellen, namlich ihre Erwiirgung durch Scirrhus-
bildung, ist bei den Aderhautsarkomen selten. Gelegentlich kommen auch noch weitere
Formen regressiver Veranderungen vor, so cystoide und schleimige Entartung (,,Myxosarkom®).
Auch die mehrmals beobachtete Ossification inmitten von Aderhautsarkomen ist nicht als
eigentliches Chondro- und Osteosarkom, sondern als Zeichen entziindlicher Vorgénge anzu-
sehen, die sich in phthisischen Augen schon vor der Sarkombildung oder auch als deren Folgen
abgespielt haben.

Besondere Verlaufsformen. Von E. Fuces wurde zuerst der grofien Mehr-
zahl der circumscripten Geschwiilste eine besondere Gruppe von diffusen Sar-
komen gegeniibergestellt, die sich durch ein diffuses, groe Teile der Aderhaut
infiltrierendes Wachstum auszeichnen. MiTvaLsky fiihrte fiir diese den in-
zwischen eingebiirgerten Namen des Flichensarkoms ein. Diese Geschwiilste
entwickeln sich mit Vorliebe am hinteren Pol und infiltrieren von dort aus
diffus die ganze Aderhaut, oft auch den Strahlenkorper und die Iris. Sie fithren
zu einer schalenférmigen Verdickung der Aderhaut von meist nur 1—3 mm
Dicke, der die Netzhaut anzuhaften pflegt und brechen schon friith am Seh-
nerven oder am Aquator, seltener an der Hornhautlederhautgrenze durch, ver-
breiten sich alsdann rasch im TENoNschen Raum und neigen zu schneller
Metastasenbildung.

Als weitere Ausbreitungsweisen sind beschrieben Mischung von kugelférmigem
und flichenartigem Wachstum nach Einbruch in die Lederhaut und in den
Sehnerven, ferner von M. MEYERHOF rasche Entwicklung im vorderen Augen-
abschnitt mit Freilassen von Strahlenkérper und Iris, staphylomatéser Vor-
wolbung der Lederhaut oder Durchbruch an der Hornhautlederhautgrenze,
intraoculare Aussaat erfolgt schlieflich in Strahlenkdrper und Regenbogenhaut.

10*
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Eine besondere Form des Flichenwachstums, nur durch ihren besonderen
Standort gekennzeichnet, sind die circumpapilliren Sarkome. Die Ursprungs-
stelle dieser Neubildungen liegt nahe der Papille und, wenn die Geschwulst ihren
FuB bis an die Papille vorgeschoben hat, so hindert sie zunichst die gegen
die Papille gedrangte Glashaut am Hinein- und Uberwachsen auf den Sehnerven-
kopf und dieser wird allseits flach umwachsen. Zum Unterschiede von den
peri- oder circumpapilliren flachen Sarkomen bezeichnet Fucas die neben der
Papille in Kugel- oder Pilzform emporwachsenden Geschwiilste als juxtapapillire
Sarkome.

Auch in der Frage der Sarkome im atrophischen Auge gehen unsere Kenntnisse
auf die Fucassche Darstellung (a) zuriick. Wiederholt wurde in atrophischen
Augen bei der spiteren Untersuchung ein Sarkom gefunden, so dafl an die
Moglichkeit einer bosartigen Geschwulst im verkleinerten und blinden, schmerz-
haften Auge gedacht werden muf}, besonders wenn keine Verletzung vorliegt
und das andere Auge keine Entziindungserscheinungen aufweist. Nicht immer
war es leicht zu entscheiden, was der priméire 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 klarten EWETzZKY, sowie TH. LEBER und
KRABNSTOVER zuerst auf. Sie wiesen an eigenen Féllen und an der Hand der
Literatur nach, da die Geschwulstentwicklung zweifellos der Atrophie vorausging
und nun die Erkrankung mit Netzhautablosung einsetzte, dann zu Druck-
steigerung und Iridochorioiditis und in deren Verlauf zur Atrophie fiihrte.

In der Regel ist die Atrophie Folge einer im 2. Stadium der Geschwulst
auftretenden sekundiren 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 verrat sich durch starke Schmerzanfille, wihrend das Auge
beim Betasten wenig oder gar nicht schmerzt, das Auge ist in der Sagittal-
achse stark verkiirzt, wihrend der Aquatorumfang nur wenig verkleinert ist;
auch weist auf eine Geschwulst hin, wenn das Auge nicht entsprechend seiner
Verkleinerung in die Augenhéhle eingesunken, sondern in annahernd der
gleichen Frontalebene wie das gesunde Auge steht. Dies ist natiirlich der
Fall bei Durchbruch der Geschwulst nach hinten und Vordrangen 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 Entziindung, wenn andere Ursachen fir diese
nicht nachweisbar sind, immer an die Moglichkeit einer Aderhautgeschwulst
zu denken.

Ein weitgehender Zerfall von Sarkommasse mit folgender Entziindung ist
das Mittelglied zwischen der vorausgegangenen Geschwulstentwicklung und
der nachfolgenden Schrumpfung.

Die Atrophie iibt aber nach EWETZKY keine hemmende Wirkung auf den
Zustand des Sarkoms aus, es wichst unter Umstinden schnell weite . So teilt
EWETZKY einen charakteristischen Fall mit, in dem eine langsam wachsende,
mit Sehstérung beginnende Geschwulst erst nach 4 Jahren zu Schmerzen und
Entziindung, nach 6 Jahren zur Atrophie und schlieBlich erst im 12. Jahre zu
starkem Wachstum und Durchbruch gefiihrt hatte.

Indessen sind doch auch einige Fille bekannt geworden, in denen Phthisis bulbi der
Geschwulstbildung zweifellos geraume Zeit vorausgegangen war und deswegen die Ent-
stehung der Geschwulst entgegen TH. LEBER und A. KRAENSTOVER als rein zufilliges 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 1a8t, da ist viel eher als an eine traumatische Entstehung des Sarkoms daran zu
denken, daf die zur Phthisis bulbs fithrende Verletzung ein Auge betroffen hat, in dem ein Ader-
hautsarkom latent vorhanden war. Ein treffendes Beispiel fiir diese Auffassung liefert der Fund
eines kleinen Ciliarkorpersarkoms in einem Auge, das wegen Ulcus serpens mit folgendem
Glaukom enukleiert werden mufite (G. DERBY). Wo aber eine solche Vermutung nicht zutrifft,
da ist angesichts der fiir die traumatische Entstehung von Geschwiilsten wenig giinstigen Be-
dingungen im Auge zu beriicksichtigen, daB die Entwicklung einer Aderhautgeschwulst nach
Verletzung aus einem Melanom nach den sonstigen Erfahrungen der Pathologie wohl ver-
standlich wire. In der Tat hat dieser LEBERsche Erkldrungsversuch fiir den Zusammenhang
zwischen Trauma und Sarkom am meisten fiir sich. Hiernach wiirde die Verletzung den An-
stoB zur Entwicklung der Geschwulst aus einem noch ruhenden Melanom geben und Phthisis
wie Sarkom wiren voneinander unabhingige Folgen der Verletzung, wobei allerdings
hervorzuheben ist, daB die Entstehung von Aderhautsarkomen aus Melanomen bisher nur
in einem Falle L. HEINEs erwiesen ist.

Das Auftreten der sympathischen Ophthalmie bei Aderhautsarkom ist eine
grofe Seltenheit. Im ganzen sind bisher 20 Falle veroffentlicht, unter denen die
letzten von J. MELLER und W. RE1s bekannt gegeben wurden. Da bei einer ganzen
Reihe von diesen Fillen die vordere Augenkapsel intakt geblieben, die Geschwulst
nicht nach auBlen durchgebrochen war, und somit niemals Verbindung des Augen-
inneren mit der Auflenwelt vorlag, baut MELLER auf diesen Fiéllen seine Theorie
der endogenen Entstehung der sympathischen Ophthalmie auf, der REIs nach
seinen Beobachtungen zustimmt.

VerhéltnismaBig noch am héufigsten wurde der Ausbruch der sympathischen
Ophthalmie bei solchen Fillen beobachtet, wo in dem sarkomatsen Auge Irido-
chorioiditis und Atrophia bulbi sich hinzugesellt hatten.

Da die spontane Iridocyeclitis nur nach jahrelanger Dauer und vielen Riick-
fallen das Auge zur Schrumpfung zu bringen pflegt, ist bei rasch einsetzender
Phthisis immer an die Moglichkeit eines Aderhautsarkoms und bei Iridocyeclitis des
anderen Auges nicht ohne weiteres an ,,spontane’ Iridocyclitis, sondern auch
an die Moglichkeit der sympathischen Ophthalmie bei Aderhautsarkom zu denken.

In solchen Sarkomen pflegt es zu regressiven Verdnderungen, zu Nekrosen
im Gewebe zu kommen und auf dem so vorbereiteten Boden siedeln sich
dann die FErreger der sympathischen Ophthalmie an. Andere Erklirungen
schuldigen anaphylaktische Vorginge an.

Der Zerfall der Geschwulst kann so weit gehen, dafl dichte Schwarten als
Zeichen der plastischen Entzindung die sparlichen erhalten gebliebenen Zell-
reste des Tumors einschlieBen und dieser auch am aufgeschnittenen Auge nur
mit Mithe 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 sarkomatésen Gewebes. In dem
REisschen Fall von Flichensarkom und sympathisierender Entziindung laGt
sich innerhalb der Geschwulst das typische Bild der sympathisierendenInfiltration
nachweisen. Diese entwickelt sich alsdann aus den gewucherten Chromato-
phoren des Sarkoms (sieche auch Bd. IV. Sympathische Ophthalmie).

Die Prognose ist bei der ausgesprochenen Bosartigkeit des Leidens stets
ernst und oft ungiinstig, im allgemeinen trotz mancher gegenteiliger AuBerungen
in der Literatur um so ungiinstiger, je spater der Erkrankte Hilfe aufsucht. Nur
frithzeitige Enukleation kann also vor der Verallgemeinerung und damit vor dem
todlichen Ausgang schiitzen. Bei der nur zu oft erwiesenen ilberaus frithen
Aussaat der Metastasen ist ndmlich auch nach Enukleation im ersten Stadium
die Vorhersage noch stets zweifelhaft zu stellen, bis ein riickfall- und metastasen-
freier Zwischenraum von etwa 4 Jahren die Wahrscheinlichkeit der endgiiltigen
Heilung erheblich vergréBert. Denn im allgemeinen entwickeln sich die
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Metastasen in den ersten der Operation folgenden Jahren schon zu deutlichen
Symptomen; doch sind gentigend Fille von viel spateren Metastasen und auch
von Lokalrezidiv bekannt.

Therapie. Nach einigen Befunden von Fucas (c¢) kann es auch nicht mehr
zweifelhaft sein, daBl gelegentlich eine wirkliche Spontanheilung eines Ader-
hautsarkoms vorkommt. Es handelt sich hier um Geschwiilste, die unter heftiger
plastischer Entziindung nekrotisch geworden waren. Die Untersuchung in
Serienschnitten ergab den zweifellosen vélligen Untergang aller Sarkomzellen und
Abkapselung der ganzen nekrotischen Masse und damit Spontanheilung, falls
noch keine Metastasen ausgesdt waren. Indessen konnen solche seltene Aus-
nahmefille die sonst durchaus ungiinstige Vorhersage nicht wesentlich beein-
flussen. Deswegen ist unter allen Umstinden die Geschwulst moglich friihzeitig
und radikal zu beseitigen, d. h. bei der Enukleation soll ein moglichst grofles
Stiick des Sehnerven entfernt werden. Lederhautektasien werden nach Mog-
lichkeit unter sorgfiltiger Schonung der umgebenden Bindehaut mitentfernt.
Stellt sich heraus, daBl die Geschwulst schon durchgebrochen war, so ist die
Exenteratio orbitae mit galvanokaustischer Zerstérung verdéichtiger Stellen
im Grunde der Augenhohle anzuschlieBen, da zuriickbleibende Geschwulstmassen
schnell schrankenlos zu wuchern pflegen. WAitzoLps Vorschlag, grundsitzlich
die Exenteratio orbitae vorzunehmen, wird kaum allgemeiner befolgt werden.
Auch Strahlennachbehandlung ist angezeigt, doch pflegt diese die Sarkom
massen nicht so giinstig zu beeinflussen wie etwa Gliome, und selbst bei diesen
sind die Ergebnisse noch durchaus anfechtbar und unsicher.

Der von STumpF mit Rontgenstrahlen behandelte und zur anatomischen Heilung ge-
brachte Fall intraccularen Sarkoms von SALZER zeigt auch, daB ein funktionsfahiges Auge
selbst bei giinstigstem Ausgang, d. h. bei volliger Zerstorung der Geschwulst kaum zu erwarten
ist. Denn die Nekrose der Geschwulstmassen fithrt doch zur Erblindung durch Iridocyclitis.
E.v.HrepeL kommt daher mit Recht zu dem Schlusse, daBl der Versuch der Rontgenbehand-
lung einstweilen nur bei Eindugigen 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, iiberraschend schnell der Tod an Sarko-
matose eingetreten (O.LaNGE) und auch sonst wird in der Pathologie nach
Entfernung der Priméirgeschwulst 6fter ein schrankenloses Wachstum der Meta-
stasen beobachtet. Aber hieraus Schliisse auf eine lediglich abwartende
Behandlung oder auf Einleitung der beim Sarkom wenig bewdhrten Strahlen-
behandlung zu ziehen (vgl. W. RE1s, W. UHTHOFF, A. BIRCH-HIRSCHFELD) wire
nach obigen Darlegungen véllig verfehlt. Denn es stehen solchen vereinzelten Beob-
achtungen von schneller verallgemeinerter Sarkomatose geniigend andere gegen-
iiber, wo der von der Priméirgeschwulst Befreite jahrzehntelang sich des besten
Wohlbefindens erfreut und schlieBlich im hohen Alter an anderen Erkrankungen
gestorben ist. Auch ist fiir die Beobachtung O. LanNces, der die konser-
vative Behandlung gewisser Sarkomfélle zur Erorterung stellte, durchaus die
Méglichkeit gegeben, daB in dem operativ entfernten Auge selbst sich nur eine
Metastase, gar nicht die Primérgeschwulst befunden hat.
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(d) Uber Ringsarkom des Ciliarkérpers. Z. Augenheilk. 28(1921). — RIBBERT (a) Geschwiilste.
Bonn: Cohen 1904. (b) Beitréige zur Entstehung der Geschwiilste. Bonn: Cohen 1906. —
RUBEN: Ubeg intraoculare Transplantation von Rattensarkom. Graefes Arch. 81 (1912).

Sarzer: Uber den Verlauf eines seit 3 Jahren mit Rontgenstrahlen behandelten Ader-
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Miinch. med. Wschr. 1904, 1574. — SEEFELDER: (a) Beitrag zur Strahlentherapie am
menschlichen Auge. 42. Heidelberg. Ber. 1920, (b) Irrtiimliche Diagnose eines Aderhaut-
sarkoms, vorgetiuscht durch eine retrochorioideale Blutung. Arch. Augenheilk. 97 (1926).
v. SziLy: Klinisch und anatomisch wuntersuchter Fall von Melanom der Aderhaut.
42. Heidelberg. Ber. 1920.

UnTHOFF: Beitrag zur Bestrahlungstherapie bei doppelseitigem Glioma retinae usw.
Klin. Mbl. Augenheilk. 62 (1919).

Wairzorp und Karsvro Gvoroxu: Zur Pathogenese des Aderhautsarkoms. Graefes
Arch. 120 (1920). — WINTERSTEINER: (a) Sarkom der Aderhaut in ScEwarz Enzyklopéidie
der Augenheilk. Leipzig: Vogel 1902. (b) Demonstration kleinster Aderhautsarkome. Z.
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b) Die gutartigen Geschwiilste der Chorioidea.

Einteilung und Symptome. Gutartige Geschwiilste der Aderhaut sind
selten, besonders wenn man Tuberkulome und Gummen, die zeitweilig reizlos
wachsen kénnen, ihnen nicht zurechnet. Es bleiben dann Geschwiilste, an deren
Aufbau sich das Bindegewebe, die GefiBle oder die Chromatophoren der
Aderhaut vorwiegend beteiligen. In der Regel handelt es sich hier um histo-
logische Zufallsbefunde an Augen, die wegen anderer Zustinde enukleiert
werden. So beschreibt OpiN ein Fibrom in einem Auge, das wegen Sekundir-
glaukom entfernt worden war, und KNIGHT berichtet iiber ein Neurofibrom,
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das in der Gegend des hinteren Augenpoles zu einer 6—8 fachen Verdickung
der Aderhaut gefiihrt hatte. In dem Bindegewebe dieser Verdickung fanden
sich reichlich Ganglienzellen. Diese Geschwulst kam in einem hydrophthalmi-
schen Auge eines Kranken zur Beobachtung, der am iibrigen Kérper keine Neuro-
fibromatose aufwies. 4

Uber die von den Chromatophoren ausgehenden gutartigen Geschwiilste, die
frither mit dem Namen des Pigmentnaevus der Aderhaut bezeichnet wurden,
heute zweckméBiger nach FucHs als Melanome gefithrt werden, ist wegen
der mutmaBlichen Beziehungen zum Sarkom bereits S. 149 das Notige
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 Fillen um zufillige histologische Befunde an Augen,
die wegen schmerzhafter Drucksteigerung und Erblindung zur Enukleation
gelangt waren. Nur ganz vereinzelte Augenspiegelbefunde dieser Geschwulst
liegen vor (J. HirsceBERrG, O. FEER, W. REIs, Sarus, MurLock HOUWER).

In diesen 4 Fillen etwa 20 Jahre alter Individuen fand sich eine grauweiBliche oder hell-
gelbliche bis weilgriinliche Vorwdlbung in der Mitte des Augenhintergrundes oder, was auch
nach histologischen Befunden héufiger der Fall zu sein scheint, neben der Papille. Hirscu-
BERG fand die Geschwulst nach Form wund Farbe vom Aderhautsarkom abweichend
und beobachtete das Auge bis zum Auftreten von Komplikationen 11 Jahre. Aus den Unter-
suchungen von REIs und Murock HouwER geht nun hervor, daB das, was dem Untersucher
als alleinige und wesentliche krankhafte Verdnderung am Hintergrunde erschienen war,
sich lediglich als eine Reihe sekundarer akzessorischer Vorginge von seiten einer kleinen
Netzhautpartie herausstellte, wihrend der dieser zugrunde liegende eigentliche Krankheits-
prozeB, das ausgedehnte Angiom der Aderhaut sich dem Augenspiegel gar nicht zu erkennen
gegeben hatte.

Die Augenspiegeldiagnose ,,Angiom der Aderhaut“ war bei keinem dieser
vier Fille moglich gewesen, aber alle vier Beobachter nehmen Stellung zu dieser
Frage. HirscuBERG fand die grauweile Farbe und Form der Geschwulst vom
Aderhautsarkom so verschieden, daB er von der Enukleation Abstand nahm
und die Diagnose auf eine gutartige (fibromatose) Geschwulst stellte. Der braun-
lich-gelblichen Farbe des Sarkoms stehe, so sagt FEHR, die durch die fibrése
Hiille bedingte blaulich weille Farbe des Angioms gegeniiber.

SALUs glaubt eine gewisse Wahrscheinlichkeitsdiagnose ebenfalls auf Grund
der Abweichung des Farbtons stellen zu kénnen und weist aulerdem auf das
fast vollkommene Fehlen reaktiver Verinderungen in der Umgebung der Angiome
sowie auf die enorme Erweiterung der Aderhautgefife in grofler Ausdehnung
um die Geschwulst hin, die bei schwicher- ausgesprochenem Pigmentepithel
sehr wohl gesehen werden konne. MuLock HoUWER betont aulerdem den in
der Regel juxtapapilliren Sitz und die begleitende Maculaentartung.

Demgegeniiber duBert sich REIs bestimmt dahin, dafl das Aderhautangiom
als solches sich dem Augenspiegelnachweise vollkommen entzieht und "das
eigenartige Spiegelbild durch sekundéire Verinderungen wie die fibrose Hiille
oder die auch bei Sarkom vorkommende cystoide Entartung der Netzhaut
bestimmt wird. Dies trifft auch fiir den neueren Fall MuLock Houwers zu.

Wigen wir das Fiir und Wider ab, so werden wir REIS zugeben miissen,
daB es ein wirklich fiir Angiom charakteristisches Augenspiegelbild nicht gibt,
denn auch die von Sarus und MuLock HoUwWER angezogenen Momente des
Fehlens von Reizerscheinungen am Rande der Geschwulst, sowie der Erweiterung
von Aderhautgefafien, des juxtapapilliren Sitzes und der Maculaentartung sind
entweder nicht stichhaltig oder erfahren zu oft Ausnahmen, als daB man auf
sie die Diagnose griinden konnte.

Aber es ergeben sich eine Reihe anderer Anhaltspunkte, die wohl fiir die
Diagnose Aderhautangiom in die Wagschale gelegt werden kénnen, wenn das
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Spiegelbild einer wenig umfangreichen, flichengeschwulstartigen Netzhautab-
hebung von weilllichblaulichem, graulichem oder griinlichem Farbton vorliegt.

In erster Linie ist hier das jugendliche Alter der Kranken zu nennen. Unter
17 Fallen der Literatur, die sich gleichm#Big auf ménnliches 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 zuriickverfolgt werden. Die iibrigen
Fialle mit Ausnahme derer von PAnas und FEHR konnten sicher bis in den
Anfang oder die Mitte des dritten Lebensjahrzehntes verlegt werden. Dieser
Tatsache entspricht, daf wir Angiome iiberhaupt auf angeborene Anlagen
zuriickfithren. SchlieBlich ist auch das gleichzeitige Vorkommen von Tele-
angiektasien in der Gesichtshaut zu erwdhnen. Diese fanden sich bei etwa
/s der beschriebenen Falle. Richtet man das Augenmerk auf das Vorkommen
von Naevi vasculosi am Korper, so mégen sie noch hiufiger gefunden werden;
so sah WAGENMANN (1903) einen ganz kleinen Naevus' am Manubrium sterni.

Pathologische Anatomie. Die Geschwulst hat in weitaus der Mehrzahl der
Fille ihren Sitz am hinteren Pol, wo sie in der Nahe der Papille sich ausbreitet.
Eine Ausnahme hiervon machen nur die Félle von ScCHIESS-GEMUSEUS und
NoRrRDENSON, bei denen die Geschwulst in der vorderen Augenhilfte bzw. in
der Peripherie des Hintergrundes sich ausdehnte.

Die GroBenmaBe der Geschwulst sind sehr verschieden. Am héiufigsten
erreicht sie einen Langendurchmesser von 10—20 mm und eine Dicke von
1—3 mm, doch zeigen die Beobachtungen von STOEWER und STEFFENS, daB
auch betridchtlich hohere Dickenmafie von 7 und 9 mm vorkommen. Die Form
der Geschwulst wird mit wenigen Ausnahmen als spindsl-, scheiben- oder schalen-
artig bezeichnet, wie das auch den angegebenen Malfen, bei denen die Hohe
sehr hinter der Flachenausdehnung zuriicktritt, entspricht. Als Geschwiilste
von schirfer umschriebener bohnen- oder erbsenartiger Form stellten sich
die Beobachtungen von NORDENSON und Panas dar.

Histologisch handelt es sich teils um kavernose Angiome, bestehend aus weiten
unregelméBigen blutfiihrenden Réumen, die durch diinne bindegewebige
Zwischenriume getrennt werden, oder um Teleangiektasien (Angioma simplex),
die aus zahlreicheren kleineren und groBeren Gefilen mit eigenen Wan-
dungen bestehen. Die Geschwulst pflegt von einer derben fibrosen Hiille bedeckt
zu sein, die 6fters auch Verkndcherungen aufweist. Nur in MELLERs und RE1s’
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 erwahnten fir die
Angiomdiagnose zu verwertenden Gesichtspunkte gegeben sind.

Jenseits des dritten Lebensjahrzehntes wird man aber mit der konservativen
Behandlung um so eher zuriickhalten, als auch die mit Angiom behafteten Augen
ja schlieBlich wegen schmerzhafter Erblindung zur Enukleation kommen.
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¢) Die metastatischen Geschwiilste der Chorioidea.

Das metastatische Carcinom und Adenocarcinom der Aderhaut gehért zu den
recht seltenen Erkrankungen; das erklart sich aus der auch sonst in der Patho-
logie wohlbekannten Tatsache, daBl Organe, die gerne an Primérgeschwiilsten
erkranken, wenig Neigung zur Bildung von Metastasen haben, auBlerdem ent-
ziehen sich aber auch kleinere Geschwiilste leicht der Kenntnis, wie mehrfache
Zufallsbefunde bei Sektionen beweisen.

Am héufigsten hat die priméire Geschwulst ihren Sitz in der Mamma, was
von LAGRANGE zuerst durch die Ahnlichkeit im feineren Bau der Chorioidea
mit dem der Mamma begriindet wird; denn Metastasen gedeihen besonders
dort gut, wo sie ein dem Mutterboden dhnliches Gewebe vorfinden.

Nach einer Tabelle, die Verfasser aus der Arbeit von ULLMANN zusammen-
gestellt hat, war der Sitz der Primérgeschwulst unter 66 Fallen: Mamma 39,
Magendarmkanal 9, Lunge 4, Leber 3, Trachea und Bronchien 2, Thyreoidea 2,
Mediastinum 2, Nebenniere 1, Unbekannt 4.

Infolge des Lieblingssitzes in der Mamma stellt das weibliche Geschlecht
den Hauptanteil ; 45 Frauen der Tabelle stehen nur 20 Ménner gegeniiber, einmal
ist das Geschlecht nicht mitgeteilt. Relativ selten ist die zu Sarkommetastasen
so pridisponierte Leber Sitz der Primérgeschwulst.

Manchmal fithrt erst die Augenerkrankung zur Stellung der richtigen
Diagnose. Das zeitliche Intervall zwischen Primérgeschwulst und Metastase
laBt sich bei Mammacarcinom am besten feststellen, meist betragt es etwa 1,
selten mehr als 2—3 Jahre, hin und wieder schlieBt sich die Metastase auch erst
an ein Rezidiv der Primargeschwulst an ; ferner werden haufiger als beim priméren
Aderhautsarkom beide Augen befallen.

Symptome. Die Augenmetastase ist nur ein Ausdruck allgemeiner Metasta-
sierung.

Die Sehstorung fiihrt die Erkrankten zum Arzt; sie ist bedingt entweder
durch den Sitz der Geschwulst am hinteren Pol, oder wenn sie weiter vorne
liegt, durch ihre GroBe und die Verdringungserscheinungen der Nachbar-
organe wie der Linse, oder endlich durch eine komplizierende Iridocyclitis. Alle
diese Eigentiimlichkeiten teilt das Aderhautcarcinom mit dem priméren
Sarkom. Fiir die Diagnose ist daher, wie WoLFRUM ausfiihrt, die Pigment-
armut und vor allem die Aufdeckung der Primérgeschwulst nutzbar zu machen.

Die Erkrankung pflegt zum Unterschied vom priméren Sarkom einen sehr
raschen Verlauf zu nehmen. HIirRscH berechnet die durchschnittliche Lebens-
dauer der an Aderhautcarcinom Erkrankten auf noch etwa 7, WoL¥RUM auf nur
5 Monate. Denn die allgemeinen Metastasen filhren bald zum Exitus. Dem-
entsprechend sind die Kranken beim Aufsuchen des Augenarztes haufig schon
im kachektischen Stadium. Wiederholt ist kurz vor dem Tode eine Wieder-
anlegung der abgeldsten 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. WorFrUM). Doch kommt es auch bei entfern-
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terem Sitz der Primirgeschwulst vor. Gelegentlich ist es auch zweifelhaft, ob
die Aderhautgeschwulst als primére oder als metastatische Geschwulst aufzufassen
ist. Das gilt z. B. fiir die Beobachtung von LANGE, dessen Kranker 3/, Jahr
nach Enukleation des eine nur kleine Geschwulst bergenden Auges an ausge-
dehnten Metastasen zugrunde ging, unter denen sich vielleicht doch die Primér-
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 Aderhaut, der Ciliar-
korper ist selten, die Iris nur ausnahmsweise befallen. In der Regel handelt es sich um
einen Herd. W. UrrnOFF und M. WOLFRUM berichten von multipler Aussaat; die
kleineren Herde konnen alsdann zusammenwachsen. Die Geschwulst nimmt gerne eine
flache Gestalt an im Gegensatz zu dem prominierenden Sarkom. Gelegentlich geht die
Geschwulst auch auf den Sehnerven und seine Scheiden iiber.

Histologisch kommen die beiden verschiedenen Bauarten der Krebse auch im Ader-
hautcarcinom zur Geltung, das zellreichere medullire Carcinoma simplex wie der bindegewebs-
reichere Scirrhus. Meist kommen beide Formen innerhalb der Geschwulst nebeneinander
vor. Reine Formen beider Arten sind seltener, besonders aber rein scirrhose. An den haufigen
Pigmentzellen erkennt man, daf die Chorioidea das bindegewebige Stroma der Geschwulst
abgibt. Auch himatogenes Pigment wird als Rest von Blutungen in der Geschwulst ange-
troffen. Hamorrhagien und Nekrosen kommen héufig 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 leukimische Erkrankung der Chorioidea.

Die Grundlage der heutigen Kenntnisse der Leukdmie bildet die Einteilung
von EnrLIcH, die nach dem Blutbilde zwei Formen, die lymphatische und die
myeloische Leukédmie unterscheidet. Bei beiden ist nach KUMMELL die gesamte
Farbe des Augenhintergrundes ebenso oft verandert wie normal; vom normalen
iiber den etwas helleren Augenhintergrund bis zum organgegelben, grauweiB3-
lichen oder graugriinlichen finden sich alle Ubergéinge unabhingig 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-
tische Leukimie eine diffuse Infiltration der Aderhaut, die von hinten nach
dem Aquator zu allmiihlich abnimmt, so daB der Strahlenkérper nur aus-
nahmsweise zellig durchsetzt ist. Die Zellen liegen auBlerhalb der Gefifie
im Aderhautgewebe, die GefiaBfiilllung selbst zeigt keine Verinderung. Die
Aderhaut schwillt durch die Lymphombildung um ein Mehrfaches ihres
Volumens an und bietet schlieSlich das Bild einer flaichenhaften Geschwulst
(geschwulstartige Infiltration, Lymphosarkom). In ganz akut tédlich ver-
laufenden Fillen kann die Aderhautinfiltration vermifit werden.
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Bei dér myeloischen Form der Leukdmie fehlt diese Infiltration vollig, die
Gefafle sind vielmehr prall mit Blut vollgepfropft. Die Aderhaut wird gleichfalls
aufs stiarkste verdickt und die GefaiBwandungen verschwinden unter Umsténden
unter den massenhaften Zellanhdufungen, so dal der intravasculdre Sitz der
Zellen erst durch Elastinfarbung nachzuweisen ist.

Daneben kommen noch grofzellige Formen der Leukdmie 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 groflen, sondern
vielfach aus kleinen Zellen, die also nicht aus dem Blute stammen. Uberhaupt
teilt R. KiMMELL J. MELLERs Ansicht, dafl die Zellmassen nicht aus dem Blute
kommen, jedenfalls nicht durch Diapedese aus den Aderhautgefifien an Ort
und Stelle abgelagert sind. Vielmehr bilden sich diese geschwulstdhnlichen
Zellhaufen als heterotopische Lymphome in einem von Lymphocyten freien
Gewebe, mdoglicherweise aus den Adventitialzellen.
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E. Die Erkrankung der Chorioidea bei Myopie.

Auf den besonderen Bau des kurzsichtigen Auges, die Verinderungen seiner
GroBenmaBe, Haute und Binnenriume, 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 Verinderungen im Bereich der vorderen Uvea hingewiesen. Der
Ansatz des Ciliarmuskels am ScHLEMMschen Kanal pflegt durch Dehnung ver-
schoben zu sein. Iriswurzel und Ciliarmuskel sind riickwirts gezogen, was
zur Vertiefung der vorderen Kammer fithrt. Auch der Bauch des Ciliarmuskels
ist riickwirts verlagert und in Féllen hoéhergradiger Myopie tritt dazu auch
eine Verringerung der MaBe des Muskels.

Symptome. Die Verénderungen der Aderhaut sind, wenn wir von den
Vorgingen bei der Sichelbildung zunéchst absehen, in zwei ihrem Wesen nach
verschiedene Prozesse einzuteilen, ndmlich in die diffuse und in die herd-
formige Atrophie des Augenhintergrundes.

Die allgemeine GroBenzunahme des kurzsichtigen Auges und mit ihr der
Aderhaut bedingt auch eine FlachenvergroBerung der GefaBzwischenrdume.
Die Gefilie selbst erscheinen spérlicher. Nur teilweise findet das aber seine
Erklirung durch das Auseinanderriicken und den gestreckten Verlauf der
Gefafle, sondern es kommt noch hinzu, daB GefiBle zugrunde gehen. Dazu
tritt noch ein Schwund des Stromapigments. So bildet sich durch rdumliches
Auseinanderriicken und Atrophie das Bild der diffusen Entartung des
Augenhintergrundes. Sein ganzer hinterer Abschnitt erscheint heller, licht
hellrot, pigment- und gefaBarm, wobei dann eine offenbar gleichzeitige diffuse
Atrophie des Pigmentepithels die einzelnen Aderhautgefifie und die lichten
Intervascularrdume deutlicher hervortreten 148t (vgl. Abb. 43—45).

Zu dieser diffusen, frither oder spater in jedem Auge mit nur etwas erheb-
licher Kurzsichtigkeit auftretenden Verdnderung gesellt sich besonders bei
den hoheren Graden von Myopie, aber nicht ausschlieBlich auf sie be-
schrankt der eigentliche Enfartungsherd, der als hoherer Grad der Atrophie
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Abb. 43. Exzessive Myopie mit FucHsschem schwarzem Fleck und Blitzfigur der Macula. M#idchen
von 21 Jahren.

Abb. 44. Maculare und circumpapillare Aderhautentartung bei Myopie von 15 Dioptrien.
Frau von 59 Jahren.
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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-
dnderungen weiter nach vorn.

Wihrend die diffuse Atrophie schon mit der fortschreitenden Entwick-
lung der Kurzsichtigkeit sich deutlich zeigt, treten die herdférmigen Ver-
dnderungen zwar nicht ausnahmslos, aber doch vorwiegend erst in etwas spaterem
Alter auf, wenn die Entwicklung der Kurzsichtigkeit ihrem Ende entgegen-
geht oder schon abgeschlossen ist, und zwar im allgemeinen um so héufiger
und friiher, je héher die Kurzsichtigkeit, je groBer die Dehnung und Spannung
der Aderhaut ist. Dabei ist ein lang sich hinziehender, fortschreitender Verlauf
aus unscheinbaren Anfingen unter wiederholten Schiiben unverkennbar, der

Abb. 45. Diffuse Atrophie der Aderhaut bei Myopie von 12 Dioptrien. Beginnender schwarzer Fleck
der Macula. Frau von 36 Jahren.

erst dann zum Arzte fithrt, wenn die Fovea selbst ergriffen wird. So mdgen
manche parafoveale Herde in ihrer Entstehung schon weiter zuriickliegen und
noch in die Zeit des Fortschreitens fallen, wihrend erst der foveale Herd die
Aufmerksamkeit des Betroffenen auf diese verhidngnisvolle Folge der Kurz-
sichtigkeit lenkt.

Den Beginn der Verdanderungen bilden Anomalien der Pigmentierung, die Pig-
mentlage erscheint schiitter und neben hellere Flecken treten kleine Anhadufungen
von Pigment, so daB eine feine Sprenkelung oder eine netzartige Zeichnung
entsteht. Der Grund des Herdes wird allméhlich lichter und nach Schwund
der Choriocapillaris werden die gréBeren GefiBe freigelegt, die bandartig den
Grund des Herdes durchziehen, bis auch diese schwinden und die Aderhaut-
atrophie vollstindig geworden ist.

Der ausgebildete Entartungsherd stellt oft einen kreisrunden (Abb. 44),
in anderen Fillen ganz unregelmaBig lappig gestalteten weilen Fleck mit mehr
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oder weniger stark ausgeprigter Pigmentumrahmung dar, oder, was seltener
ist, der Herd ist durch Pigmentmassen voéllig verdeckt.

Nicht selten sieht man bei hochgradiger Kurzsichtigkeit die von M. SALZMANN
zuerst beschriebenen Lackspriinge oder Blitzfiguren in der Macula (Abb. 43),
ein System verzweigter und netzférmig verbundener hellglinzender Spalten,
die teils in den Konus miinden, teils blind endigen und Rissen der Glashaut
entsprechen.

Eine besondere Stellung unter den macularen Verédnderungen bei Myopie
beanspruchen der zentrale schwarze und griine Fleck (E. Fucrs, K. STARGARDT).

Etwas seltener als die gewohnlichen macularen Verdnderungen beobachtet
man einen scharf umschriebenen rundlichen schwarzen Fleck, der im Lauf
der Zeit ganz bestimmte Verinderungen durchmacht. Die Erkrankung beginnt
meist mit plotzlich einsetzender Sehstérung. Alsdann ist der Fleck fast stets
noch kleiner als die Papille, spater nimmt er an GroBe erheblich zu, verliert
aber oft in den gzentralen Partien seine schwarze Farbung (Abb. 43, 45),
die dann einem schiefergrauen bis blaulichweiBlen 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 lingerem Bestehen um den
Fleck eine Entfarbung des Augenhintergrundes einzustellen. Gelegentlich
werden im Beginn oder auch im spiteren Verlauf der Erkrankung kleine
Blutaustritte in der Nachbarschaft wahrgenommen, so von Fucas unter seinen
50 Fiallen neunmal. Doch sind diese eine Begleiterscheinung, nicht etwa die
Grundlage der Erkrankung. Diese sieht FucHS vielmehr entsprechend dem
histologischen Befunde von LEEMUS in einer Wucherung des Pigmentepithels,
die wieder stellenweise durch ein aufliegendes, die hellere Farbung bedingendes
Exsudat verdeckt wird.

Weit seltener begegnet man bei hochgradiger Kurzsichtigkeit einem zentralen
griinen Fleck, den STARGARDT auf Wucherung des Pigmentepithels zuriickfiihrt,
das bei dieser Wucherung den groBten Teil seines Pigmentes verliert. Die ge-
wucherte Zellmasse ruft dann in derselben Weise den griinen Farbton hervor,
wie es das farblose Tapetum cellulosum bei fleischfressenden Saugetieren tut
(sieche auch ScHIECK, Netzhauterkrankungen).

Der beginnende Konus stellt sich nur in Ausnahmefillen als weille, meist
leicht gelbrétlich geténte, hier und da Pigment und Gefafle fiihrende Sichel
dar, die erst mit der Zeit und der allméhlich zunehmenden Aderhautentartung
eine rein weiBliche Ténung gewinnt und sich bei héheren Graden von Kurz-
sichtigkeit rings um die Papille entwickelt (Ringkonus, Atrophia chorioideae
circa papillam). Die seltene Verbindung von schwarzem und grinem Fleck
der Macula mit zentraler myopischer Lochbildung wurde von DEUTSCHMANN
beschrieben.

Pathologische Anatomie. Die Anatomie der Aderhautverinderungen bei
Kurzsichtigkeit ist am besten an solchen Herden zu studieren, die nicht in
riumlichem Zusammenhang mit dem Konus stehen, da dieser die Verhiltnisse
genetisch wie formal kompliziert. Der chorioretinale Entartungsherd bei Kurz-
sichtigkeit ist besonders von SALZMANN untersucht worden, dessen Befunde im
wesentlichen von HEINE und BEHSE bestéitigt wurden. Er unterscheidet diffuse
und herdférmige Verédnderungen.

Als diffuse Verdnderung zeigt die Aderhaut des kurzsichtigen Auges eine
auf Rechnung der Dehnung zu setzende allgemeine Verdiinnung. Uber den
spérlich- vorhandenen gréferen Gefiflen fehlen die Capillaren, so daB3 die Ader-
haut einen Aufbau aus nur drei Schichten, der Glashaut, der GefaBschicht und
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der stark verdiinnten Suprachorioidea zeigt, ja in vorgeschrittenen Féllen
stellt sie nur ein ganz diinnes atrophisches H#éutchen mit spérlichen Resten
von Stroma dar. Glashaut und Pigmentepithel werden von dieser Verdiinnung
der Aderhaut zunichst nicht beeinflult.

Im Bereich dieser diffusen Verdnderungen treten nun die umschriebenen
in Form kleiner oder groBerer Herde auf. Der Beginn des ganzen Vorgangs, der
schlieBlich zum ausgebildeten Entartungsherd fiihrt, ist in der Glashaut zu
suchen.

Alle Glashautverinderungen wie Dehnung, Verdiinnung, Liickenbildung
sind letzten Endes auf eine mechanische Ursache, auf ein MiBverhiltnis zwischen
Spannung der Glashaut und ihrer Tragfiahigkeit zuriickzufithren. Die friiheste
Verénderung an der Glashaut ist ihre Verdiinnung, und diese ist nicht lediglich
durch Dehnung bedingt, sondern die #ullere elastische Lamelle hort auf, wihrend
die innere cuticulare Lamelle sich weiter fortsetzt, ja bisweilen sogar verdickt
ist, so daB gar keine Verdiinnung der gesamten Membran vorzuliegen scheint.

Weit auffallender aber ist die Bildung offener Liicken, vollsténdiger Unter-
brechungen des Zusammenhangs der Glaslamelle, die sich an verdiinnte Partien
oder auch an solche von normaler Dicke anschlieBen kann. Die auf dem Gewebe
lastende Spannung verhindert die Umrollung des Lamellenrandes. Gelegentlich
sind die Liicken auch durch eine neugebildete Ersatzmembran gedeckt.

Am ausgesprochenen Entartungsherde sind von den eigentlichen priméren
Verdnderungen in der Aderhaut die sekundéren Folgezustinde in der Netzhaut
zu unterscheiden.

Das Wesentlichste an den Aderhautverinderungen ist der auf die Liicken-
bildung in der Glashaut folgende Schwund der Capillaren, der geniigt, um
die sekundéren Verdnderungen an der Netzhaut hervorzurufen; auBler den
Capillaren gehen aber auch die groBeren Gefale 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.

Schlieflich stellt die Aderhaut an der Stelle des Herdes ein verhiltnisméBig
dichtes pigment- und gefiBloses Gewebe dar, das der Hauptsache nach aus
elastischen Fasern, pigmentlosen Zellen und allenfalls noch kiimmerlichen Resten
von Stroma und Pigmentzellen besteht.

Der hochste Grad von Aderhautatrophie wird erreicht, wenn die Konti-
nuitdtstrennung sich nicht auf die Liicke der Glashaut mit Capillarschwund
beschréinkt, sondern auch auf das Aderhautgewebe iibergreift, so daB eine
formliche Ruptur, ein Loch der Aderhaut vorliegt, in das die Netzhaut dann
hernienartig vorzufallen bzw. hineingezerrt zu werden pflegt. Die #uBere
Kornerschicht endet alsdann am Rande des Loches oder schliagt sich ektro-
pioniert um den Rand des Loches in die Aderhaut um. Die innere Kérnerschicht
kann so weit vorfallen, daf} sie der Lederhaut anliegt, die andern Schichten sind
entsprechend verlagert.

Entziindliche Infiltration wird nur selten und in geringem MaBe angetroffen.
Wo sie sich aber findet, am Rande der Aderhautlécher oder in der Nahe des
Endes der Kérnerlage am Rande der Sichel, ist sie als Folge nicht als Ursache der
degenerativen Aderhautverinderungen aufzufassen.

Von den sekundéren Netzhautverinderungen ist hier nur zu erwihnen, daB
sie in der Regel vom Pigmentepithel bis zur &uBeren retikulierten Schicht reichen,
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vornehmlich aber das Pigmentepithel betreffen, das in seiner normalen Gestalt
iber dem ganzen atrophischen Herd infolge Verddung der Capillarschicht fehlt.
Nicht selten kommen aber auch im Inneren des Herdes nach Lage, Form und
Inhalt verdnderte Pigmentepithelien vor; dies sind gewucherte Zellen, die durch
die Glashautliicken in den atrophischen Aderhautherd einwandern und sich
auch andererseits in der entarteten Netzhaut vorfinden. Sie bilden die Grund-
lage der schwarzen Flecken und Rénder der atrophischen Herde. Uberall, wo
ein Defekt des Pigmentepithels vorliegt, fehlt auch die Schicht der Stédbchen
und Zapfen.

Die Aderhautverdnderungen in der Umgebung der Papille, im Bereiche des
Conus, sind insofern etwas anders und schwieriger zu beurteilen, als hier die
Verhéltnisse durch die Mechanik der Sichelbildung und die damit ge-
schaffenen Verhaltnisse kompliziert werden.

In manchen Fillen liegt der Sichel eine Distraktionssichel im Sinne STILLINGs
oder eine Hineinzerrung einer Sehnervenfalte zugrunde, die nach HEINE bei
der Zuriickziehung der Lamina dieser folgt und durch Druck zur Atrophie der
Aderhaut beitragen kann. Im allgemeinen ist aber die Sichel durch eine auf
ihr Gebiet beschrinkte Aderhautatrophie mit folgendem Pigmentepithelschwund
bedingt, die wie die iibrigen Aderhautherde auf die Dehnung zuriickzufiihren
ist und der hier an Stelle der Liickenbildung 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 iibrigen Schichten sind
um so weniger verschoben, je weiter sie nach auflen liegen und so kann am
Papillenrande die Aderhaut véllig fehlen. Reste des atrophischen Aderhaut-
stromas sind im iibrigen im Bereich der Sichel oft nachzuweisen, wie das
auch der hiufig nicht véllig weilen Farbung der Sichel entspricht. Auch Binde-
gewebsentwicklung infolge entziindlicher Infiltration kommt gelegentlich, und
zwar besonders am Rande der Sichel vor (BEHSE, Verf.).

Wie nun bei der Supertraktion die Glashaut und mit ihr Teile des atrophischen
Aderhautstromas auf die Papille hiniibergezogen werden, so ziehen sich anderer-
seits beim Ubergang der temporalen Sichel zur circumpapilliren Atrophie, zum
Ringconus, Lamina und Aderhautstroma, erstere wiederum am weitesten
auch nasal von der Papille zurick.

SarzmManN faBt den Ringconus iiberhaupt nicht als weitere Entwicklung
der temporalen Sichel, sondern als circumpapillir gelegenen Aderhautherd auf
und sieht die hellen die Papille umgebenden Felder als Kombination von Sichel
und circumpapillirem Herde an. Zweifellos gehen auch nicht selten Sichel
und Aderhautherd ineinander iiber, indessen vor allem doch auf der tem-
poralen Seite, wo der circumpapillire Herd gelegentlich in einen macularen
miindet. Deswegen wiire es aber nicht zutreffend, den auch klinisch &fter
zu sehenden Ubergang von der temporalen Sichel in den Ringconus zu
leugnen. Denn anatomisch konnen sich nasal dieselben Verhdltnisse 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 vollstindig
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 Atrophia gyrata der Chorioidea und Retina.

Diese zuerst von Fucms beschriebene seltene Hintergrunderkrankung hat
unleugbare Beziehungen zur Pigmententartung der Netzhaut, aber auch zur
Kurzsichtigkeit. Meist handelt es sich um Mitglieder einer Familie oder Ab-
kémmlinge blutsverwandter Eltern, bei denen die Nachtblindheit schon in der
Kindheit aufgetreten, die Sehschérfe stark herabgesetzt, das Gesichtsfeld
allseitig eingeengt ist. Die in allen Fallen beobachtete Kurzsichtigkeit meist
hoéheren Grades und eine besondere Art der Aderhautatrophie sind die wesent-
lichen Unterschiede von der Pigmententartung.

Die Aderhautatrophie tritt zuerst an einzelnen Stellen in Form runder scharf-
umschriebener heller Flecken auf, die sich stets vergrofliern, bis sie endlich zu-
sammenstoBen. Sie verschmelzen dann entweder vollkommen mit einander
oder bleiben durch schmale Streifen normal pigmentierten Augenhintergrundes
getrennt. Die atrophischen Flecken nehmen eine Zone ein, welche die Papille
zum Mittelpunkt hat und so breit ist, daB sie von der Aquatorgegend bis nahe
an die Papille heranreicht. Der der Papille zugewandte Rand dieses Giirtels
ist gelappt, indem die einzelnen runden Felder, aus denen sich der Giirtel zu-
sammensetzt, verschieden weit nach riickwirts 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 iibrig bleibt; auch
in der Maculagegend kann eine kleine Insel normalen Augenhintergrundes
ausgespart bleiben. SchlieBlich kann die Papille selbst von circumpapillirer
Aderhautatrophie oder von einer gleichfalls gelappten weilen Fliche eingefat
werden, die an einzelnen Stellen mit der breiten weiBlen Zone zusammenstoBt
(eine Abbildung findet sich im Beitrag ScHIECK, Netzhauterkrankungen).

Nach vorn ist die atrophische Zone nicht scharf begrenzt, hier nehmen die
Pigmentflecke immer mehr zu, so dal der Augenhintergrund in der duBersten
Peripherie fast schwarz aussehen kann. In der Mehrzahl der Fille besteht stern-
formiger hinterer Rindenstar.

Dieser von E. Fucas gegebenen Darstellung hatten die folgenden Be-
obachtungen von BEDNARSKI, WERNICKE, KoMmoTO und B6HM nichts wesentlich
Neues hinzuzufiigen. Zu erwahnen wire nur der von BOHM gegebene Stamm-
baum, der unter sechs Abkdmmlingen aus zwei Verwandtenehen einer Familie
je einmal Retinitis pigmentosa, Atrophia gyrata und Epilepsie aufweist, auch
bei JacoBsoHNs und BECKERSHAUS' Beobachtungen bestand Beziehung zur
Retinitis pigmentosa. Die Erkrankung ist auch unter den verschiedenen
Formen der progressiven Netzhautatrophie im vorliegenden Bande beschrieben.
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Fucns sucht die Ursache der Erkrankung in Analogie mit der Pigment-
entartung in einer Zirkulationsstérung in den innersten Schichten der Aderhaut.
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G. Die Drusen der Glaslamelle.

Auf der Glaslamelle der Aderhaut, einem Abkémmling des Pigmentepithels
finden sich héufig bei &lteren Leuten, seltener schon in jugendlichem Alter
eigenartige warzige Auswiichse, 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 sich
scharf begrenzt deutlich gegen die Umgebung ab und sind frei von Pigment.
Das Pigmentepithel ist iiber ihnen in der Regel unversehrt, und daher gelten
die Drusen auch im allgemeinen als harmloser Nebenbefund, der die Funktion
des Auges nicht herabsetzt. Indessen kommen von dieser Regel doch auch Aus-
nahmen vor. Zum Beispiel kénnen sich beim Sitz in der Maculagegend Seh-
storungen ergeben, weil die Drusen gegen das Pigmentepithel vordringen und
dieses schadigen. So sind die Pigmentepithelien iiber der Kuppe der Drusen,
wie N1TscH histologisch feststellen konnte, oft schon von Pigment entblo8t. Eine
derartige mechanische Schiddigung nnd Erndhrungsstorung des Pigmentepithels
tritt aber erst nach geraumer Zeit ein, weil die Drusen langsam wachsen.

Differentialdiagnostisch kommt die Unterscheidung von der zentralen Cho-
rioiditis und von der senilen Maculaentartung in Betracht. Schwierigkeiten
gegeniiber der zentralen Chorioiditis kénnen sich ergeben, wenn bei Fehlen von
entziindlichen Erscheinungen kleine scharf umschriebene gelbliche Fleckchen
bestehen. Begleitende Netzhauttriibung oder Triibung des Papillengewebes
spricht dann fiir Chorioiditis. Wie einerseits das Auftreten der Drusen bei
jugendlichen Tuberkul6sen oder ihre besonders schnelle Entwicklung auch bei
alteren Tuberkulosen zur Fehldiagnose einer zentralen Chorioiditis fithren
konnen, das zeigt an mehreren Beispielen N1rscE. Die Schwierigkeiten werden
besonders grofl, wenn mehrere benachbarte Drusen zu einem gréferen Herde
etwa von Papillendurchmesser zusammenflieBen und wenn sich am Rande
eines solchen groBeren Herdes ein zarter Pigmentsaum findet. Gegenseitige
Abplattung der Herdchen spricht fiir Drusen, akut entstehende Sehstérung
und rascher Wechsel im Augenspiegelbilde fiir Chorioiditis, da die Drusen nur
selten in schneller Aufeinanderfolge entstehen.

Die Abgrenzung gegen die Maculaentartung kann deswegen schon Schwierig-
keiten machen, weil beide Vorginge dem Senium vornehmlich eigen sind. Die
Lage der Gebilde hinter Netzhautgefdflen und Pigmentarmut spricht fir
Drusen. Beide Altersverinderungen kénnen sich auch nebeneinander entwickeln.
So sah HEssE zu typischen und photographisch festgehaltenen Drusen spéter

11*
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ausgebreitete zentrale Verinderungen mit Netzhautblutungen hinzutreten.
Schon zur Zeit der Drusenfeststellung hatte Sehstérung bestanden. HEssE
denkt an die Moglichkeit der Abhingigkeit der senilen Maculaverinderung
von den Drusen. Sie wéren in solchem Falle also nicht als so ganz harmlos zu
bezeichnen und auch nicht scharf von der Maculaentartung zu trennen.
Pathologische Anatomie. Voéllige Klarheit iiber die Entstehung der Drusen
besteht noch nicht. Thre Lagerung auf der Innenfliche der Glaslamelle hat
zu ihrer Benennung gefithrt. Doch diirften sie kaum von der Glaslamelle selbst
abstammen. Nach den Tierversuchen L. SCHREIBERs wurde angenommen, daf
die Drusen wie die Glaslamelle selbst vom Pigmentepithel gebildet werden.

Beim ScHREIBERschen Versuch wucherten namlich die Pigmentepithelien iiber der
Stelle der Verletzung einer kleinen Ciliararterie, zahlreiche Pigmentzellen gerieten in
Wanderung und diese zeigten ebenso wie die iiber der Glaslamelle noch befindlichen
Pigmentepithelien Drusenbildung. HaNssEN mdchte dagegen die gesamten Veranderungen
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 Rolle spielt. Ausdriicklich sei hier erwihnt,
daB die Drusen, die langwierigen Entziindungen des Augeninneren endogener wie ektogener
Natur ihren Ursprung verdanken, hinsichtlich der Entstehung grundsétzlich 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 haufiger als frither angenommen tritt in der ersten Zeit nach Star-
und Glaukomoperationen Ablésung der Aderhaut auf. Sie bildet sich in kurzer
Zeit zurlick, so dafl zumeist bei der Entlassung der Operierten schon nichts mehr
auf die iiberstandene Ablésung hindeutet. E. Fucas beobachtete dies Vorkommnis
in etwa 59, der Fille, nach Glaukomiridektomie in 10°/, und J. MELLER stellte
es sogar nach LAGraNGEs Sklerektomie unter Einrechnung der leichtesten Fille
in mehr als 229/, fest, wihrend er spater fir LA¢raNcEs und Erriors Operation
gleichermaflen etwa 79, errechnete. Es handelt sich hier um Mindestzahlen,
da geringe Grade der Aderhautabhebung in der nichsten Umgebung des Ciliar-
korpers und wieder andere wegen Medientriilbung mit dem Augenspiegel nicht
aufzufinden sind, wihrend die klinischen Erscheinungen fast mit Sicherheit
auf das Vorhandensein einer Abhebung hinweisen. So fand denn auch HaceEx
bei diascleraler Durchleuchtung weit hohere Zahlen, z. B. 76%, nach Errior
bei Glaucoma simplex. Am héufigsten tritt die Aderhautabhebung zwischen
dem 2. und 8. Tage nach der Operation, nur sehr selten erst einige Monate spiter
auf. Sie findet sich sowohl nacl glattem Operationsverlauf, wie nach kompli-
ziertem, in letzterem Fall vielleicht etwas haufiger.

Das Ereignis kiindet sich in der Regel dadurch an, daBl ohne Zeichen von
Wundsprengung die seit der Operation hergestellte Kammer wieder seichter
oder ganz aufgehoben ist bei gleichzeitig herabgesetztem Augenbinnendruck,
doch 148t die Kammertiefe keinen sicheren Schlufl auf Vorhandensein oder Fehlen
einer Aderhautabhebung zu und auch die Druckherabsetzung scheint ein stindiges
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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 brechenden Medien die abgeloste Aderhaut in Form rundlicher,
in den Glaskorperraum vorragender Erhebungen. Bei seitlicher Beleuchtung
bieten sich die abgelosten Partien vorwiegend nasenwirts, seltener schlifenwirts,
niemals unten als gelbliche bis braunliche Buckel von glatter Oberfliche dar,
ohne sichtbare GefiBe, ohne Falten, ohne Schwappen. Bisweilen erscheinen
die Buckel durch Blutansammlung unten dunkler (Boir). Meist liegen sie ziem-
lich weit nach vorn, als ob sie bis an den Strahlenkorper reichten. Bei Durch-
leuchtung schiebt sich der Buckel als schwarzer Schatten vor den Augenhinter-
grund. Oft ist die Ablésung von nur 2—3tégiger Dauer, nur selten wird sie
langer als acht Tage beobachtet, sie bildet sich dann rasch innerhalb weniger
Tage unter Herstellung normalen Druckes und normaler Kammertiefe wieder
zuriick.

Als Unterscheidungsmerkmal der serdsen von der hémorrhagischen Abhebung fiihrt

S. HaGeN an, daB bei diascleraler Durchleuchtung die Lederhaut umfangreich aufleuchtet,
wenn der Zwischenraum zwischen Aderhaut und Lederhaut mit seréser Fliissigkeit erfillt ist.

J. MELLER unterscheidet verschiedene Formen von Aderhautabhebung, deren
hiufigste, die postoperative Frithabhebung des Ciliarkérpers und der Ader-
haut dem oben beschriebenen Bilde entspricht. Die postoperative Spatabhebung
ist viel seltener und pflegt bei lingerem Bestande einen ungiinstigen EinfluBl
auf das Augeninnere auszuiiben und durch Verbindung mit Netzhautabhebung
zum Untergang des Auges zu filhren. Die im unmittelbaren AnschluBl an die
teilweise Entleerung des Auges bei der Operation auftretende blutige Abhebung
kann zu der gefiirchteten expulsiven Blutung fiihren.

Den postoperativen Abhebungen stehen die spontanen gegeniiber. Sie
gehen entweder gleichfalls vom Strahlenkorper aus und schreiten nach hinten
fort oder treten von vornherein als hintere Aderhautabhebung auf. Diese ver-
bindet sich oft mit serdser 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, dabei besteht nicht selten
Vertiefung der Vorderkammer. Die Ablosung mull dann nach B. FLEISCHER auf
Verminderung des Glaskorperinhaltes bezogen werden. Manchmal kommt aber
auch normaler Druck (MrisNer) oder auch Drucksteigerung vor.

Die Einteilung in die verschiedenen Formen der Aderhautabhebung, wie
sie J. MELLER und vor ihm E. Fucas nach etwas anderen Gesichtspunkten vor-
genommen hatte, beruht schon auf den Ergebnissen pathologisch-anatomischer
Untersuchung : Fucas nahm 4 Gruppen an, die sich durch eine ganz verschiedene
Entstehungsweise unterscheiden, namlich Aderhautablosung 1. durch Eindringen
von Kammerwasser unter die Aderhaut bei offener Verbindung mit dem Supra-
chorioidealraum vermittels eines Einrisses oder einer Liickenbildung in der
Anheftung des Ciliarkorpers. 2. Zug cyclitischer Schwarten und Zug der
abgelosten Netzhaut am vorderen Ende der Aderhaut in der Gegend der Ora
serrata (bei Entziindungen, Sarkom). 3. Blutungen aus den Aderhautgefifen.
4. Selten durch entziindliches Exsudat oder durch vendse Stauung.

J. MELLER nimmt fiir die hdufigste, die erste Gruppe, die mit seiner post-
operativen Frithabhebung sich deckt, nicht ein Durchsickern des Kammer-
wassers durch den von Fucas geforderten und in mehreren Féllen auch histo-
logisch festgestellten EinriB in der Anheftung des Strahlenkérpers an, sondern
148t den nach Eréffnung der Vorderkammer durch die einsetzende enorme
sekretorische Titigkeit des Ciliarkoérpers hervorgerufenen Fliissigkeitsstrom
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die Richtung gegen den Suprachorioidealraum einschlagen. Hierzu kommt
weitere Begiinstigung der Aderhautabhebung durch Verlust von Augen-
inhalt und . Vorriicken des Linsendiaphragmas, wahrend Vorbedingung der
Abhebung die Aufhebung der Vorderkammer durch Wundsprengung ist. Die
serdsen Abhebungen entstehen nicht so plétzlich wie die hdmorrhagischen, da
die Transsudation eine gewisse Zeit erfordert (E. Fucms).

A. MEESMANN priifte die Entstehung der Aderhautabhebung auf experimentellem Wege.
Er fand bei allen ausgedehnten Abhebungen stets ein Zusammentreffen zweier Vorginge,
und zwar starke Druckverminderung und Entziindung der Aderhaut mit Bildung eines
entziindlichen Exsudates. Eine Bestatigung fiir die Annahme einer aktiven Tatigkeit des
Strahlenkoérpers oder fiir riickwirtige Stauung seines Sekretes ergaben die Versuche nicht.

Zur primidren spontanen Aderhautabhebung diirfen natiirlich die Fille
nicht gerechnet werden, die im Gefolge schwerer Entziindungen durch Zug
cyclitischer Schwarten entstehen. Sie stehennach ALBR.v. GRAEFE und J. MELLER
in innigen Beziehungen zur Netzhautabhebung, indem sie sich mit Exsudation
auf die innere Oberfliche der Aderhaut verbinden, die zur Netzhautabhebung
und héufig zur Schrumpfung des Auges fiihrt.

Die Prognose ist fiir die postoperative Frithabhebung giinstig, da sie sich stets
bald mit der Wiederherstellung der Kammer zuriickzubilden pflegt. Als Be-
handlung rdt TH. AXENFELD zum Druckverband, der die Riickbildung giinstig
beeinflufit. Die spontanen und die operativen Spidtabhebungen sind der
Behandlung wenig zuginglich und fiihren durch Verbindung mit Netzhaut-
abhebung oft zum Untergang des Auges.
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J. Die Verletzungen der Chorioidea.

Infolge von Quetschung und Prellung kénnen als grobere Veranderungen an der
Aderhaut Gefdprupturen, Blutungen, flichenhafte Schidigung des Gewebes mit chorio-
retinaler Narbenbildung, Aderhautabhebuny und Ruptur auftreten. Blutergul} in
die Suprachorioidea fiihrt dann zur Aderhautabhebung, Ergul auf die innere
Oberfliche der Aderhaut zur umschriebenen oder auch ausgedehnten Netzhaut-
abhebung oder, bei gleichzeitiger Verletzung der Netzhaut, zur Blutung in den
Glaskorper.

Symptome. Abgegrenzte Blutung zwischen Aderhaut und Netzhaut erkennt
man nach A. WAGENMANN an der dunkelroten rundlichen Vorwélbung, iiber
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der die Netzhaut leicht getriibt erscheint. Wahrend kleine Aderhautblutungen
restlos verschwinden kénnen oder nur einen leichten Entfarbungsherd hinter-
lassen, bleiben von groBeren spiter immer chorioretinale Degenerationsherde
mit Entfirbung und Pigmentierung zuriick, die durch Zerreiungen, durch
Thrombosierung der GefiBe, Blutungen und Odem mit folgender Schadigung
des Pigmentepithels bedingt sind.

Infolge von Blutungen in den Glaskérper kann héufig nur eine Wahrschein-
lichkeitsdiagnose gestellt werden und die Aderhautblutung wird erst nach
Aufhellung des Glaskérpers sichtbar.

Die Prognose hingt ganz von dem Sitz der Verinderung und der Beteili-
gung der Netzhaut ab, indem Maculablutungen stets erhebliche Sehstérung
hinterlassen, periphere Ergiisse aber besonders nach der durch subconjunctivale
Injektionen beforderten Aufhellung des Glaskérpers weitgehender Besserung
fahig sind.

Die hiufigste und praktisch wichtigste unter den Aderhautverletzungen ist
die Ruptur, die als direkte, die Peripherie des Augenhintergrundes betreffende
im allgemeinen selten, als indirekte wesentlich héufiger, und zwar am hinteren
Avugenpole in der Nahe der Papille vorkommt.

Die direkten Rupturen, hauptsichlich nach SchufBiverletzungen und daher
besonders zahlreich im Kriege, seltener bei anderweitiger seitlicher Quetschung
der Bulbuskapsel beobachtet, sind unter Umstédnden flichenhaft ausgedehnt
und nur zum Teil sichtbar, da ihre periphere Lage sie der Untersuchung entzieht.
Sie sind von ganz unregelmiBiger Form, vielfach verzweigt und hinterlassen
breite Defekte. Der direkte Aderhautril ist oft mit Netzhautrissen und mit
grofien Blutergiissen in den Glaskorper kombiniert. Die eingerissene und zeit-
weise abgeloste Netzhaut pflegt mit der Narbe zu verwachsen, so dafl nach
AbschluBl der Vernarbung mit Pigmentierung eine ausgedehnte weile, blduliche
oder schiefrige Narbe vorliegt, der ein Ausfall im Gesichtsfelde entspricht,
withrend die zentrale Sehschirfe nicht selten durch Blutungen oder Lochbildung
in der Macula leidet.

Viel haufiger, wenigstens bei Friedensverletzungen, sind die indirekien
Rupturen, entstehend durch von vorne mit erheblicher Kraft auffliegende
Fremdkérper wie Schnee- und Tennisbille, durch anderweitige Prellungen,
Verletzung der knéchernen Augenhéhlenwand oder auch durch SchuBverlet-
zungen des Gesichtes und Projektile, welche die Augenhéhle hinter dem Bulbus
passieren.

Anfinglich verdecken Medientriibungen, vor allem Glaskorperblutungen das
Bild des Hintergrundes. Erst nach deren Aufhellung deckt der Augenspiegel
einen Rif auf, der nahezu regelméBig als mehr oder weniger groBer Teil eines
Kreisbogens konzentrisch zur Papille verlduft (Abb. 46) und diese gelegentlich
sogar fast ringsum umgreift. In der Mehrzahl der Fille liegt die Ruptur temporal
von der Papille, zwischen dieser und der Macula, oder sie geht durch die Macula
oder verlauft endlich noch weiter temporal. Aderhautgefifle fehlen im Bereich
des Risses meist vollstandig, so daf die Ruptur frisch als gelblicher oder gelb-
weiBlicher Streifen erscheint, iiber den Netzhautgefifle unverdndert verlaufen
kénnen. Die Netzhaut pflegt also nicht oder jedenfalls nicht ganz mit einzu-
reiBen. Bisweilen zeigen Netzhaut und Aderhaut in der Umgebung des Risses
Blutergiisse, die sich allméhlich aufsaugen. Der Rand der Risse pigmentiert
sich spiter oft, so daB der Streifen von schwirzlichem Saum eingefaf3t, seltener
von Pigmentmassen teilweise gedeckt wird.

Die bogenférmigen Risse besitzen nach A. WAGENMANN eine durchschnittliche
Linge von 3—5 Papillendurchmessern, wobei die Mitte am breitesten, die
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Enden am wenigsten breit zu sein pflegen. Recht héufig zeigt der Ri} eine
Knickung, seitliche Abzweigung oder gabelférmige Teilung.

Handelt es sich um mehrere Risse, so liegen sie meist konzentrisch zu ein-
ander auf derselben Papillenseite, wobei ein Ril} die anderen an GroBe zu iiber-
treffen pflegt; seltener liegt ein Rill temporal, der andere nasal.

Schrumpfung und Vernarbung der Rilrdnder kénnen zu Aderhaut- oder
Netzhautablosung fiihren, auf weitgehende Aderhautschédigung weist schlief3-
lich eine ausgedehnte chorioretinitische Veréinderung hin.

Abb. 46. Ruptur der Aderhaut. BluterguB groBStenteils aufgesaugt. Beginnende Pigmentierung
der RiBstelle.

Die bleibende Funktionsstérung hingt einesteils von den etwaigen Kompli-
kationen der Verletzung an Iris und Pupille, Vorderkammer und Linse, Glas-
kérper und Netzhaut, anderenteils von der Lage und Ausdehnung des Risses
ab, wobei die macularen und paramacularen Rupturen natiirlich die ungiinstigste
Prognose geben. Die Blutungen sowie die Lochbildung der Macula fithren auch
bei peripherem Sitz der Ruptur zu hochgradiger Herabsetzung der Sehscharfe
und zu Skotomen.

Pathologische Anatomie. Histologisch stehen bei frischer Ruptur Blutungen,
bei alterer Narbenbildung im Vordergrunde. A. WacENMANN fand Unter-
brechung des Pigmentepithels, der Lamina vitrea und der inneren Aderhaut-
schichten bei unverdnderter Erhaltung der Suprachorioidea. Die Liicke in
Aderhaut und Netzhaut war durch Einlagerung von Narbengewebe geschlossen.

Die Mechanik der indirekten Aderhautruptur hat schon friih Interesse
erregt und zur Aufstellung einer Fiille von Theorien Veranlassung gegeben.
Die élteste 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 GefaBe
erfolgt. Dieser Erklarungsversuch fand durch einen anatomischen Befund
WAGENMANNs Bestitigung, der gerade iiber der Eintrittsstelle einer dicken
Ciliararterie einen RiBl beginnen sah. Doch erkldren diese anatomischen Ver-
haltnisse wohl die Lage, nicht aber den Mechanismus der Rupturen.
Wéhrend nun die dlteren 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 Einstiilpung des Sehnerven in den Bulbus
oder Zerrung beim Riicksto ursdchlich geltend machen, zur Erklirung mancher
Fille mit herangezogen werden kénnen, sucht W. LoeMANNs Theorie der Gegen-
gewebsdehnung einheitlich allen, auch den atypischen Féllen gerecht zu werden.
Wenn die quetschende Gewalt eine Eindriickung des Augapfels bewirkt, so
werden die Binnenmembranen in der Richtung des Eindrucks nach innen
gedringt und die benachbarten Teile meridional dahin verzerrt. Schlieflich
findet an dem der Eindriickung gegeniiberliegenden Punkte die Zerrung der
Gewebshidute nach zwei entgegengesetzten Seiten statt. Die Anheftung der
Netzhaut und Aderhaut am Sehnerven beeinfluBt die Gegendehnung, so daB
der Punkt der Wirkung ohne Riicksicht auf den Angriffspunkt in die Nahe des
Sehnerven verlegt wird. Die lebendige Kraft der Gewalteinwirkung setzt sich
nun in der Aderhaut zufolge der Elastizitdt dieser Membran in elastische Dehnung
um, die, wenn zu groB, an der Stelle der Gegendehnung zur Ruptur fiihrt. Die
Gegend des hinteren Pols liegt meistens der quetschenden Gewalt gegeniiber
und so kommt es hier, unterstiitzt durch die Fixierung der Aderhaut am Seh-
nerven und an der Lederhaut durch die CiliargefaBe (TH. SAEMISCH) zur Ruptur.
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Die Linse und ihre Erkrankungen.
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Seitdem im Jahre 1911 die dritte Auflage der ,,Pathologic und Therapie
des Linsensystems von CARL v. HEss im Handbuch von GRAEFE-SAEMISCH
erschienen ist, hat eine zusammenfassende Darstellung iiber diesen Gegenstand
nicht mehr stattgefunden, wenn man von den Neuauflagen alterer und von
neuerschienenen Lehrbiichern absieht, die aber naturgeméf in knappster Form
nur das fiir das Schulwissen des Studenten und des praktischen Arztes Notwendige
vermitteln. Die letzten achtzehn Jahre haben nun aber unsere Kenntnisse auch
auf dem Gebiet der Linsenforschung wesentlich erweitert. Die Spaltlampen-
mikroskopie hat eine Fiille bisher unbeachteter bzw. mit den friiheren Methoden
nicht erkennbarer Einzelheiten der normalen und der pathologisch veranderten
Linse aufgedeckt, sie hat unsere Ansichten iiber die Atiologie der Stare nicht
unwesentlich beeinflufit. Dasselbe gilt von der Vererbungs- und Konstitutions-
forschung und von der Lehre der inneren Sekretion und ihrer Stérungen. Auch
chemische und serologische Arbeiten haben ganz neue Ausblicke erdffnet.
Unter den Wundstaren ist der Kupferstar klinisch und histologisch als Neu-
erscheinung eingehend erforscht, wichtige Arbeiten iber Schidigungen der
Linse durch Strahlen verschiedener Wellenlénge, iiber Veranderungen der Kapsel,
der Zonula, der Zonulalamelle u. a. sind erschienen und vielfach diskutiert.
Eine Bearbeitung des Stoffes unter Beriicksichtigung aller wesentlichen neuen
Erkenntnisse scheint deshalb eine dankbare Aufgabe zu sein.

Es wiirde dem Rahmen des kurzen Handbuches der Ophthalmologie nicht ent-
sprechen, wenn in dieser Darstellung die iiberaus reichliche Kasuistik der Literatur
liickenlos aufgefiihrt wiirde. Ich habe mich darauf beschrinkt, nach Moglichkeit
zusammenfassende und besonders wichtige Einzeldarstellungen mit dem Namen
des Autors zu erwahnen und die betreffende Literaturstelle im Anhang aufzu-
filhren. Der Literaturiibersicht 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.

Entwicklung, Die Linse des Auges entwickelt sich aus der Keimschicht des Ektoderms 1.
Das hat vor bald 100 Jahren zuerst HuscHKE entdeckt. In der Folgezeit sind zahlreiche Ar-
beiten erschienen, die sich mit dem interessanten Vorgang der Linsenbildung und -abschniirung
von ihrem Mutterboden beschéftigen; genannt seien nur die Namen v. KOELLIKER, KESSLER,
vAN BaMBECKE und His. In ausfiihrlichster Weise untersuchte Ende vorigen Jahrhunderts

1 Einzelheiten iiber die embryonale Entwicklung der Linse sind im Kapitel Entwick-
lungsgeschichte (SEEFELDER) in Band 1 des Handbuches zu finden.
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RasL die Entwicklung der Linse bei Selachiern, Amphibien, Reptilien, Vogeln und Sauge-
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 Jahre 1911 erschien der Atlas zur Entwicklungsgeschichte von
BACH-SEEFELDER, der uns eine Fiille ausgezeichneter Abbildungen histologischer Schnitte
durch die Linsenanlage in verschiedensten Embryonalmonaten verschaffte und die bis
dahin noch vorhandenen Liicken ausfiillte. Danach findet sich zwischen dem 15. und
18. Tage des Embryonallebens die erste Linsenanlage als Verdickung des Ektoderms iiber der
nur leicht eingestiilpten Augenblase. Diese ,,Linsenplatte’ besteht aus einschichtigem
Epithel, sie bildet ungefihr am 22. Tage die sog. Linsengrube, die sich allmahlich zum
Linsensickchen vertieft. Etwa am 29. Tage beginnt die Abschniirung zum Linsenblischen,
das anfangs noch mit dem Ektoderm zusammenhingt, bis mesodermales Gewebe sich
dazwischen schiebt und beide voneinander trennt. Noch jetzt sind die sog. v. LENHOSSEK-
schen Linsenkegel zu erkennen, das sind feine Verlingerungen der der Augenblase zugekehrten
Zellen, die schon friih auftreten und zarte Fiserchen zu den unter der Linsenanlage liegenden
Mesenchymzellen aussenden. Neuerdings ist der Verdacht aufgetaucht, daB es sich hier um
Kunstprodukte handelt. Die Zellen der prowimalen Wand wachsen in die Linge und
fiillen das Lumen des Linsenblischens aus, sie werden zu Linsenfasern, wihrend die Zellen
der vorderen Wand das Linsenepithel bilden. Das anfangs mehr dreieckige Linsenblischen
verwandelt sich bis zum 45. Tage in die solide und kugelige Linse, deren Wachstum dann
nur noch durch Apposition vor sich geht.

Die Linsenkapsel entwickelt sich als ein Prodult der Epithelzellen. Die Zonulafasern
sind ebenfalls ektodermaler Herkunft.

Anatomie. Die Linse des Neugeborenen nimmt, aus dem Kranz der Zonulafasern entfernt,
Kugelform anl. Im Laufe des Lebens aber &ndert sich ihre Gestalt immer mehr, sie nihert
sich allméhlich einer Scheibenform mit vorne geringer, hinten stirker gewolbter Flache. Der
Linsenrand ist abgerundet, aber nicht ganz glatt, sondern bei dlteren Linsen mit kleinen
buckelférmigen Erhebungen besetzt, die den Ciliarkérperfortsitzen entsprechen und durch
den Zug der Zonulafasern bedingt sind. Man kann diese sanfte Schléingelung des Linsenrandes
bei Aniridie sehr gut im lebenden Auge studieren und auch feststellen, daB bei Defekten der
Zonula dort, wo die Aufhingefasern fehlen, der Rand glatt geworden ist. Der dquatoriale
Durchmesser der Linse betragt im mittleren Alter etwa 9 mm, der sagittale schwankt nach
ophthalmometrischen Messungen von 2,9—5,1 mm, betrigt im Durchschnitt 3,7 mm. Weitere
Einzelheiten der wechselnden MafBe der standig wachsenden und ihre Form dndernden Linse
finden sich bei SarzManN und Hess. Sorgfiltige Messungen an der lebenden Linse mit
Hilfe der Spaltlampenapparatur, wie sie von VOGT bereits begonnen sind, werden uns
iiber individuelle Verschiedenheiten der LinsenmaBe, wie iiber pathologische Anderungen
derselben noch wertvolle Aufschliisse geben kénnen; alle Messungen an gehirteten und
fixierten Linsen sind wertlos, da stets erhebliche Schrumpfungen und Gestaltsverinderungen
eintreten; aber auch die frisch herausgenommene Linse #ndert ihre Form, sobald sie aus
ihren natiirlichen Bedingungen gelost ist; bessere Resultate ergibt die v. PFLUGKsche
Methode der Einfrierung, obgleich auch bei dieser Irrtiimer unterlaufen (F. FISCHER).

Die Linse ist durch die Zonulafasern an den Ciliarkérper befestigt, durch das Ligamentum
hyaloideo-capsulare steht sie mit dem Glaskorper in Verbindung. Die Linsenkapsel, eine
strukturlose kriftige Glashaut, umgibt die ganze Linse, sie ist elastisch und rollt sich bei
Verletzungen nach auBen um. Eine diinne Lamelle am Aquator, welche die Auslaufer der
Zonulafasern tragt, und sich bei der Hértung des Priparates leicht ablost, wurde von
Brrcer Zonulalamelle, von RETzIUs perikapsulire Membran genannt. Die Dicke der Kapsel
ist regioniir verschieden, sie nimmt mit steigendem Alter zu. Die diinnste Partie ist stets
am hinteren Pol, die dicksten Stellen finden sich in zwei zum Aquator konzentrischen Zonen
zwischen diesem und den beiden Polen und zentralwirts von den Ansatzstellen der Zonula-
fasern gelegen. Am Aquator ist die Kapsel dicht hinter der Epithelgrenze am schwéchsten.

Das Linsenepithel findet sich nur unter der vorderen Kapsel und erstreckt sich etwas
iiber den Aquator hinaus, Die am vorderen Linsenpol im Sagittalschnitt 11—17 x breiten,
5—8 u hohen Zellen mit elliptischem Kern werden nach dem Linsenrand zu merklich diinner
und héher, die Kerne riicken an die Basis und sind runder. Die im Flichenpréparat zentral
regellos nebeneinanderliegenden Zellen ordnen sich peripher zu meridionalen Reihen. Die
Aquatorialzellen wachsen sich zu anfangs konkav nach auBen gekriimmten Linsenfasern
aus, wobei das an der Kapsel gelegene Ende der Zellen nach hinten abgedringt wird,
wihrend der basale Teil sich nach vorn zwischen das Epithel und die alten Linsenfasern
vorschiebt. Die Kerne der jetzt zu jungen Linsenfasern gewordenen Epithelzellen bilden
im Linsenschnitt eine unregelmiBige Linie, den bekannten BrckERschen Kernbogen.

1 Naheres iiber die Anatomie 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 iibereinandergeschichteten
Fasern zusammen. Die dltesten, zentralen Fasern bilden den Linsenkern, sie lassen keine be-
stimmte Anordnung erkennen, wihrend die auf sie folgenden Ubergangs- und Hauptfasern
eine radiadre Richtung gegen die beiden Linsenpole zu einnehmen. Sie treffen an der vorderen
und hinteren Linsenfliche in den sog. Linsensternen zusammen, welche in den Neugeborenen-
linsen hinten einem umgestiirzten, vorn einem aufrechten Ypsilon gleichen, beider Alterskern-
oberflache aber aus sechs, neun, ja zwolf Strahlen zusammengesetzt sind, die mannigfache
Form zeigen. Die einzelnen Linsenfasern sind sechseckige, flachgedriickte, bandartige Zellen,
die bei ihrer Endigung an einem Arme des Linsensternes sich etwas verbreitern. In der
Peripherie zeigen sie auf dem Querschnitt eine sehr regelmaBige Anordnung, wihrend sie
nach dem Zentrum zu immer unregelmiBiger werden. Der Kern der oberflichlichen jungen

S e T L AT

Abb. 1. Zonula Zinnii. (Nach BACH-SEEFELDER.)

Fasern geht allmahlich zugrunde, je tiefer die Fasern infolge neuer Apposition zu liegen
kommen; er zerfillt zu kleinen, anfangs intensiv farbbaren Partikeln, die schlieBlich vollig
verschwinden. Wihrend die jungen Fasern mit glatten Kanten aneinanderliegen, zeigen die
alteren eine feine Zahnelung. Zwischen den Fasern nimmt man eine besondere Kittsubstanz
an, die sich durch Silbernitrat darstellen 148t und anscheinend auch in den Sternstrahlen
vorhanden ist.

Die Zonula ciliaris stellt ein System feinster, glasheller, kernloser Fadchen dar, welche
die Linse mit dem Ciliarkérper verbinden (s. Abb. 1). Sie entspringen am Orbiculus ciliaris,
an den Seiten und in den Tilern der Ciliarfortsitze und lassen sich nach SALZMANN bis zur
inneren Glashaut, der Fortsetzung der Limitans interna retinae verfolgen. An der Linse
inserieren sie in drei Portionen, von denen die eine zur Vorderfliche, die andere zur Hinter-
flache, die dritte, schwichste, direkt zum Linsendquator zieht. Die alten Anatomen nannten
den von den vorderen und hinteren Fasern gebildeten Raum ,,Canalis Petiti* in der Annahme,
daf die Zonula aus zwei zusammenhéngenden Lamellen bestehe. Die vorderen Fasern sind
die starksten, sie entspringen nach hinten zu am Orbiculus und setzen sich direkt vor dem
Aquator an die Kapsel an, mit deren oberster Schicht sie eine innige Verbindung eingehen,
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nachdem sie sich in feinste Auslaufer geteilt haben. Die hinteren Fasern sind teilweise
etwas linger, sie entspringen zum Teil vor den Ciliarfortsiatzen, kreuzen die vorderen Fasern
und befestigen sich in etwas grofierer Entfernung vom Aquator, wihrend die mittleren,
kiirzesten, direkt zum Linsenrande ziehen und unmittelbar am Aquator inserieren. AuBler
diesen ,,typischen* Zonulafasern finden sich noch einzelne ,,atypische*, die zum Teil aus
dem Glaskorpergeriist kommen, zum Teil als riicklaufige die Zonulablatter durchkreuzen,
sich zwischen den einzelnen Ciliarfortsitzen als feinste Féserchen ausspannen oder als
zirkuldre Fasern in der Fossa patellaris des Glaskorpers verlaufen. In chemischer und firbe-
rischer Beziehung stehen die Zonulafasern offenbar den elastischen und Neurogliafasern
nahe (CARLINT).

Spaltlampenbild. Eine ganz auBerordentliche Férderung und Bereicherung hat
die Erforschung der normalen und der pathologisch verdnderten Linse durch die
GurLsTraNDsche Spaltlampe in Verbindung mit dem Hornhautmikroskop er-
fahren. Je unbefriedigender die Untersuchung der Linse im histologischen Schnitt
sich wegen der unvermeidlichen kiinstlichen Verdnderungen durch Fixierung und
Hartung des Organs gestaltet, um so mehr ist es zu begriilen, daf diese neue
klinische Beobachtungsmethode uns gleichsam eine Histologie der lebenden Linse
im Auge erméglicht. Es ist das besondere Verdienst von VoaT und seiner Schule,
durch ausgedehnteste Untersuchungen zahlloser normaler Linsen jeden Alters
und kataraktoéser Linsen jeder Atiologie unsere Kenntnisse in ganz hervor-
ragendem MaBe erweitert zu haben. Sein im Jahre 1921 erschienener Atlas
der Spaltlampenmikroskopie des lebenden Auges (Verlag von J. Springer)
gewihrt an der Hand zahlreicher guter Bilder einen Uberblick iiber die ge-
wonnenen Resultate, die im folgenden kurz wiedergegeben seien. Neuerdings
ist von MEESMANN (im Verlag v. Urban und Schwarzenberg) ein weiterer Atlas
der Spaltlampenmikroskopie erschienen, der neben ausfiihrlicher Beschreibung
der Apparatur und Methodik auch zahlreiche typische Linsenbilder bringt.

Auf die Technik der Spaltlampenuntersuchung im einzelnen einzugehen, wiirde an dieser
Stelle zu weit fithren, es sei nur hervorgehoben, daB anstatt des Nernstfadens jetzt wohl
iiberall die hellere Nitralampe benutzt wird, deren Bild in der Blendenéffnung der Beleuch-
tungslinse gelegen ist, wodurch nach VoaT das Lichtbiindel an Schérfe und Homogenitét
gewinnt. Der Spalt der Lampe muf} besonders fiir eine exakte Tiefenlokalisation auf 0,5 mm
und weniger verengt werden kénnen. Die Blende der Beleuchtungslinse soll ein Rechteck
von 10:16 mm darstellen, eine seitliche Abschneidung der Linse gestattet den Lichteinfall
in einem moglichst spitzen Winkel zur Mikroskopachse, was fiir die Beobachtung der hinteren
Linsenschichten, vor allem aber des Glaskorpers von Wichtigkeit ist. Vo empfiehlt fiir die
gewohnlichen Untersuchungen eine 24fache VergréBerung (Ok. 2. Obj. d2), fiir feinere
Einzelheiten eine 86fache VergréBerung (Ok. 5. Obj. a3). Zur genauen Messung patholo-
gischer Veranderungen ist das MeBokular nicht zu entbehren, mit dem geniigend sichere
Werte ermittelt werden koénnen, wenn man beriicksichtigt, daB die VergroBerung durch die
vorderen Augenmedien im Gebiet der Pupille etwa 11/,,—12/;,fach, in den hinteren Linsen-
schichten kleiner als 11/,fach ist. Ein Winkelmesser, neuerdings von HENKER auf Vorschlag
von Voot am Binokularmikroskop angebracht, soll es moglich machen, den Winkel zwischen
einer der beiden Objektivachsen und der Langsachse des Lichtbiischels festzulegen. Es
wire dann bei geeigneter Anordnung méglich, eine ausreichend genaue Schitzung der
Dicke der Hornhaut und der Linse, sowie der Tiefe der Vorderkammer vorzunehmen, um
Vergleichswerte zu erhalten.

Als Beobachtungsmethoden seien genannt:

Die Beobachtungen im fokalen Licht, im durchfallenden, d. h. von hinteren
Teilen reflektierten Licht, die Untersuchung bei direkter seitlicher Beleuchtung

spiegelnder Flichen und die Betrachtung bei indirekter seitlicher Belichtung.

Im Spiegelbezirk des vorderen Linsenbildes beobachtet man die sog. vordere
,,Chagrinierung®‘, welche v. HEss, an dessen Klinik schon vor der allgemeinen
Einfilhrung der GurLLsTrANDschen Apparatur eine &hnlich wirkende helle
Nernstfadenlampe verwendet wurde, zuerst eingehend beschrieb und abbildete.
Wenn von v. HEss angenommen wurde, daB lediglich das Linsenepithel diesen
,,Chagrin® verursacht, so glaubte Voar aus seinen Untersuchungen schlieBen
zu diirfen, daB auch die vordersten Linsenfasern sich an seinem Zustandekommen
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beteiligen. Er sah namlich vielfach, wie die Chagrinierung der Linsenfaser-
richtung folgte und wie sie im Bereich der Linsennihte ausfiel, vor allem aber
konnte er bei Einstellung der Linsenhinterfliche einen ganz #hnlichen Chagrin
beobachten, obwohl hier ja kein Epithelbelag vorhanden ist. Der Chagrin zeigt
nach Voot groBe individuelle Verschiedenheiten, besteht bald aus sehr feinen
langgestreckten, bald aus groberen unregelmifigen und rundlichen Hockern,
die einen charakteristischen Glanz aufweisen. Er ist im allgemeinen bei Kindern
zarter als bei Erwachsenen. Nicht selten ist die vordere Chagrinierung auch
bei jungen und véllig klaren Linsen durch eigenartige runde und dunkle Flecke
in sehr wechselnder Zahl unterbrochen, die Vocet als ,,Chagrinkugeln® be-
schrieben hat (s. Abb. 2), deren Grundlage noch nicht sicher gedeutet ist, die
aber nichts mit den gewdhnlichen Linsenvakuolen gemeinsam haben. Sie stellen
nach SCHURMANN, dersich ein-
gehend mitihnen beschéftigte,
anatomisch kugelférmige Ge-
bilde zwischen Epithel und
Kapsel dar.

Wihrend é&ltere Autoren
annahmen, dafl im normalen
Auge der Brechungsindex der
Linse von der Rinde zum
Zentrum ganz allmdhlich zu-
nehme, konnte C. v. HEss
nachweisen, dafl dies jenseits
des 20.—25. Jahres nicht der
Fall ist. Er sah bei seitlicher
Beleuchtung mit Hilfe eines
Osmiumfadenlampchens, daf3
neben den beiden PURKINJE-
SaxsonNschen Linsenbildchen,
an deren Zustandekommen
/ Kapsel, Epithel und Rinden-
Abb. 2. Linsenchagrin mit Chagrinkugeln. (Nach A.Voer,) 1asern beteiligt sind, auch

(Spaltlampenbild.) noch zwei Kernbilder vor-

handen waren. Diese be-

weisen, daB der Ubergang vom Rinden- zum Kernindex nicht allm#hlich, sondern
sprungweise erfolgt. Vorher hatten A. v. Sz1LY u. a. gelegentlich erwéhnt, daf siein
einzelnen Fillen neben den Rindenbildchen auch Kernbilder beobachten konnten.

Voer hat nun mit Hilfe der Spaltlampe eine grofe Anzahl von ,,Diskonti-
nustdtsflichens in der Linse entdeckt (s. Abb. 3), welche deutliche Reflexbilder
geben und fiir die Orientierung im Linseninneren von grofter Wichtigkeit sind.
Diese konzentrisch angeordneten, verschieden lichtstarken Flachen sind zum
Teil schon in frithester Jugend vorhanden. In der Abbildung bezeichnet der
Pfeil das sog. zentrale Intervall, eine sehr lichtschwache Partie, welche von zwei
Diskontinuitidtszonen begrenzt wird, die zusammen etwa Bohnenform haben;
sie wurden von VogT als zentrale Embryonalkernflichen bezeichnet und sind
schon bei Neugeborenen und Feten nachweisbar. Sie zeigen das einfachste
Nahtsystem: vorn ein aufrechtes, hinten ein umgekehrtes Y meist ohne Ver-
zweigungen. Die zwei nichsten, bei den meisten Personen vorhandenen, weniger
lichtstarken Flichen (4 und 7) besitzen ebenfalls noch sehr einfache Stern-
strahlen, sie haben die Namen periphere Embryonalkernflichen erhalten. Auch
sie sind zur Zeit der Geburt schon vorhanden. Auf diese folgen die beiden Alters-
kernflichen (3 und 8) mit bereits weitverzweigtem Nahtsystem. Sie werden
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etwa im 10. Lebensjahr erkennbar, nehmen mit dem Alter an Helligkeit bedeutend
zu und zeigen spater eine charakteristische Reliefbildung. Dicht unter der
Linsenoberflache findet sich vorn und hinten eine diinne Zone, die Abspaltungs-
zone (2 und 9) genannt wurde; sie scheint axial bisweilen in der Oberfliche
zu verschwinden. Im Gegensatz zu allen anderen wird sie im hoheren Alter
undeutlicher. Die duBersten Zonen sind die Vorderkapselepithelrindenfliche
und die Hinterkapselrindenfliche. Alle peripheren Zonen zeigen infolge der
zentralen Abplattung der Linse in den axialen Teilen einen gréferen Radius
als in den 4quatorialen. Tm optischen Schnitt divergieren sie nach dem Linsen-
rande zu, wo jede einzelne sich mit der entsprechenden der anderen Linsen-
hilfte vereinigt. Die Ursache der verschiedenen Reflexion in diesen einzelnen
Zonen dirfte in anatomischen Differenzen
der Linsenfaserschichten verschiedenen
Alters zu suchen sein, die in histologischen
Schnitten deutlich zu erkennen sind. Der
groBe Vorteil der genauen Kenntnis dieser
Diskontinuitatszonen besteht darin, daf}
wir krankhafte Verdnderungen der klaren
Linsensubstanz genau lokalisieren und
daraus auch Schliisse auf ihre zeitliche
Genese ziehen konnen. Bei der Be-
sprechung der einzelnen Startypen werden
wir auf diese Verhéltnisse immer wieder
zuriickkommen miissen. Wenn auch in-
dividuelle Verschiedenheiten in der Deut-
lichkeit der reflektierenden Flichen vor-
kommen, so scheinen doch die beiden
Linsen desselben Menschen stets iiberein-
stimmende Verhéltnisse erkennen zu lassen.

Von besonderem Interesse ist das Nahi-
system der verschiedenen Linsenschichten,
das an der Spaltlampe gut zu studieren P :
ist. Da pathologische Verdinderungen sich 123 & 51‘ 6 78910

gerade an diesen ,,Sternstrahlen’ zuerst
zeigen, ist die Kenntnis ihrer Anordnung Abb. 3. Diskontinuititszonen der Linse.
von Wichtigkeit. Die Naht der vorderen (Nach A. Voor.)

Embryonalkernfliche entspricht, wie ge-

sagt, einem aufrechten, die der hinteren einem umgekehrten Ypsilon, dabei
erscheint die erste Naht lichtschwicher als die zweite, beide stehen mit-
unter etwas schrig, die hintere trigt an den unteren Enden oft bereits
eine Gabelung. Die Oberflichennihte zeigen schon bei der Geburt mehrere
Ansiitze zu Verzweigungen, die stets dichotomisch, aber in verschiedenster
Anordnung erfolgen. Je ilter die Linse wird, um so mannigfaltiger und
langer werden die Sternstrahlen. Jede einzelne Faser setzt sich mit einer Ver-
breiterung an die zugehérige Naht an, die um so stérker sein muf}, je ausgedehnter
das Nahtsystem entwickelt ist. Da diese Verbreiterung notwendigerweise
auch mit einer dorsoventralen Abplattung einhergeht, ist es erkldrlich, dald
entsprechend den reichlichen Sternstrahlen alterer Linsen auch der sagittale
Durchmesser derselben verhaltnismiBig geringer, die anfangs kugelige Linse
allmihlich platter wird (niheres s. Voor: Atlas der Spaltlampenmikroskopie,
S. 66/67). Jenseits des 40. Jahres zeigen die Alterskernoberflichen bei den
meisten Leuten eine Reliefbildung wechselnder Gestalt (Voer und LUssi),
die aus Hockern, Firsten und Wallen besteht und stets axial starker 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 Sehvermoégen
kann trotz stirkster Reliefbildung normal bleiben. Auch auf der vorderen

Abb. 4. Alterskernrelief. Spaltlampenbild Abb. 5. Embryonalkernrelief. Spaltlampenbild
24 fache Vergrofierung. (Nach A. Vogr.) 24 fache VergroBerung. (Nach A. Vogr.)

Abb. 6. Krystallwolke in einer sonst klaren Linse eines Siebzigjahrigen.

Embryonalkernoberfliche fand VoeT vereinzelt in héheren Jahren #ahnliche
Veranderungen (s. Abb. 5).

Eine Zunahme der diffusen inneren Reflexion findet im Alter ebenso statt
wie eine Verstirkung der Reflexion an den verschiedenen Diskontinuitits-
flichen. KorppE hat jene auch fiir gewisse Formen von Hemeralopie ver-
antwortlich gemacht. Gelegentlich kann man in sonst vollig klaren Linsen in
Spektralfarben glinzende Partikel auffinden, die den Eindruck von Krystallen
erwecken. In spérlicher Zahl sind sie bei maximaler Pupillenerweiterung selbst
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in jugendlichen Linsen nicht ganz selten, in groBeren Massen, wie es Abb. 6
zeigt, finden sie sich nur in héherem Alter. Ob es sich bei diesen wie Christ-
baumflitter irisierenden Nédelchen und Plattchen 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 GefiB-
systems, das von hinten durch die Arteria hyaloidea, von vorn durch direkte
Abzweigung aus Iris- und Ciliarkorpergefillen gespeist wurde. Einzelne, mehr
oder weniger pigmentierte Stringe ziehen iiber die vordere Linsenfliche, oft
netzartig verteilte Reste der Gefdlle sind zu erkennen, die von der Iriskrause
entspringen, auch membranose Reste, welche die Form der embryonalen Geféalle
wiedergeben, vielfach besetzt mit sternférmigen, braun bis gelblichweilen Auf-
lagerungen werden beobachtet. Auf der hinteren Kapsel siecht man fast stets

Abb. 7. Zonulalamelle bei Luxatio lentis, von der Glaskoérperseite gesehen.

noch leichte Spuren der embryonalen Gefdfle als graue, zarte, nicht pigmen-
tierte Fadchen in mannigfaltiger Schlingelung. 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. Haufiger als man vor
Einfithrung der Spaltlampe glaubte, findet sich auch noch ein feiner, im Glas-
korper flottierender Faden, welcher von dieser Ansatzstelle ausgeht; doch ist
es notwendig, diese feinen Gebilde auBlerhalb des Spiegelbezirkes zu suchen,
da sie sonst durch das helle Licht verdeckt werden. Ferner beobachtete VoGt
haufig zarte graue kreisférmige Linien um den Hyaloidearest herum, in denen
er das distale Ende des embryonalen, die Gefaf3e begleitenden Canalis hyaloideus
vermuten mochte.

Die Zonulafasern sind an der Spaltlampe bei Irisdefekten und bei Linsen-
luxationen gut zu iibersehen. MEESMANN konnte in einem Fall traumatischer
Subluxation feststellen, daB simtliche Fasern des oberen Randes mitsamt der
Zonulalamelle BERGERs abgerissen waren. Letaztere sah er als grauweiles,
schmales, bandartiges Gebilde am oberen Rand der maximal erweiterten Pupille.

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. V. 12
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Ich konnte eine #hnliche Beobachtung an einem luxierten Kupferstar machen.
Es ist damit der Nachweis erbracht, dafl die Fasern mit einer besonderen zirku-
liren Lamelle der Kapsel anhaften, wie BERGER es nach Macerationsversuchen
angenommen hatte. Es erklirt sich hieraus auch, daf in der Kapsel extrahierte
oder aus dem Bulbus luxierte Linsen oft keine Spur von Zonulafiden mehr
besitzen. MEESMANN spricht die Vermutung aus, daB die Zonulalamelle ein

Tabelle 1. Gewichte normaler Rinderlinsen im Alter von 3 Wochen bis zu 16 Jahren.

Gew. | Gewicht } Differenz Gew. | Gewicht | Differenz
Nr Alter des der |des Gewich- Nr Alter des der d.Gewich-
: Tieres| Linsen tes beider ‘I Jahre |[Tieres | Linsen |tes beider
Ztr. g Linsen Ztr. | g Linsen
1|3 Woch. | 0,9 0,9180 0,0030 |26 5 6 2,2306 0,0181
0,9150 2,2125
2 | 8 Woch. | 1,0 0,9448 0,0492 |27 5 6 2,3845 0,0144
‘ 0,8956 2,3701
3 | 3Woch. | 1,0 0,9870 0,0503 |28 5 475 | 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
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 2,56373
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 2,35564 | 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 | 20630 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 2,6584 |
24 5 6,5 2,0500 0,0128 |49 16 4 2,7944 0,0346
2,0372 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 14Bt die den Aquator der Linse
umfassende Zonulalamelle bei Betrachtung von der Glaskorperseite 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 Aquatorialschnitt fand sich die Linse
total in die erweiterte vordere Kammer luxiert. Samtliche Zonulafasern
inserierten an einer konzentrisch zum Ciliarkérper verlaufenden &uBerst zarten
Hohllamelle, von der ein Ausschnitt wiedergegeben ist.

Im Verlaufe des Lebens dndert sich nicht nur die GréBe und die Ge-
stalt der Linse, sondern auch ihre Konsistenz und ihre Fiarbung. Wie andere
epitheliale Organe, die Haut, die Négel, die 'Haare, so wichst auch die Linse
bis ins héchste Alter hinein, ohne jedoch die Moglichkeit zu besitzen, wie
jene die ltesten Zellen nach und nach abzustoBen. Da vielmehr am Aquator
immer neue Epithelzellen sich zu Linsenfasern umwandeln und sich schicht-
formig iiber die 4lteren 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. JAcER von 0,163 auf 0,279 g im 8. Jahrzehnt =
719/,. Wenn bei solchen Wagungen auch die Fehler individueller Schwankungen,
postmortaler Verinderungen und des Gewichtsverlustes durch Wasserver-
dunstung die einzelnen Zahlen nicht ganz einwandfrei erscheinen lassen, so
ergibt sich doch aus ihnen, dal nack Vollendung des allgemeinen Kérperwachs-
tums die Linse allméhlich noch bis iiber die Halfte ihres Gewichtes zunimmt.
Meine systematischen Wagungen von 100 Rinderlinsen verschiedensten Alters,
die dem lebensfrischen Auge entnommen wurden, ergaben unter Vermeidung
der beiden letzten Fehlerquellen ganz édhnliche Verhéltnisse.

Wir sehen aus Tabelle 1, mit welcher grofen RegelméBigkeit das Linsen-
wachstum im Rinderauge erfolgt, ferner, daf3 nicht etwa das Gewicht des Tieres,
sondern lediglich das Alter fiir das Linsengewicht von Bedeutung ist. Denn
die Linsen von 6 Zentner schweren Tieren im 5. Lebensjahr sind erheblich leichter
als die der alten 14—16jahrigen Rinder von nur 3—4 Zentnern. Dabei ist
nicht zu iibersehen, daBl die beiden Linsen desselben Exemplares in geringen
Grenzen untereinander variieren kénnen. Darauf haben auch ROMER und
FrEYTAG hingewiesen.

Das Wachstum der menschlichen Linse erfolgt vor allem im #quatorialen
Durchmesser, der nach PRISTLEY-SMITH von 8,67 mm im 3. auf 9,62 mm im
9. Jahrzehnt, also um 119, ansteigen kann; auch im sagittalen Durchmesser
erfolgt eine allerdings verhéltnisméfBig geringe Zunahme. Hier fehlen noch
zuverlassige Messungen, die jedenfalls durch die VoaTsche Methode der Messung
an der Spaltlampe zu erhalten sein diirften. Das spezifische Gewicht der Linse
nimmt mit dem Alter entsprechend dem Wasserverlust etwas zu. Wihrend
dltere Wigungen bald nach dem Tode dem Auge entnommener Linsen, welche
DEUTSCHMANN 1879 ausgefiihrt 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 Wigungen von Linsen aus dem 3.—63. resp. dem 10. bis
64. Lebensjahr, weshalb schon LEBER zufillige Schwankungen nicht fiir aus-
geschlossen hielt und neue Untersuchungen fiir nétig erklirte. Da es aus begreif-
lichen Griinden unmdglich ist, eine grofe Anzahl normaler menschlicher Linsen
sofort nach dem Tode den Augen zu entnehmen und zu wiegen, habe ich wiederum

12*
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an Rinderlinsen, die ja lebensfrisch in jeder Menge zu erhalten sind, den Eiweil3-
gehalt durch Stickstoffbestimmung errechnet und aus ihm und aus dem Total-
gewicht der Linsen den Wassergehalt festgestellt. Der Gehalt an Lipoiden, der
nach meinen Atherextraktionen sich in jiingeren und élteren Linsen ziemlich
gleichmaBig zeigte, und die Menge anorganischer Substanzen wurden dabei mit
0,59, in Rechnung gestellt. Tabelle 2 146t erkennen, wie der Eiweiligehalt
von etwa 329, auf 36—37Y, steigt, der Wassergehalt dagegen von 67%, bis
62—639/, sinkt. Soweit man von Tierlinsen auf menschliche Linsen Schliisse

Tabelle 2. Berechnung des Gesamteiweilles und des Wassergehaltes normaler Rinderlinsen
im Alter von 3 Wochen bis 16 Jahren.

Gewicht Gewicht Eiweil3 Wasser
Nr. Alter desg;l eres| der Linse Prozent - Absol. Prozent- | Absol.
T g gehalt Gehalt gehalt | Gehalt
la 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 0,56526 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 3,6—4 4,5 1,9728 34,81 0,6867 64,69 1,276
b 1,9715 34,41 0,6784 65,09 1,283
10a 4 6 2,1460 35,45 0,7606 64,05 1,375
b 2,1515 35,71 0,7684 63,79 1,372
11a 4 6 2,1983 35,57 0,7820 63,93 1,405
b 2,2215 35,30 0,7841 64,20 1,426
123 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
143 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 1,628
163 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 0,9321 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 1,658
b 2,4299 36,86 0,8957 62,64 1,522
21a 14 4,5 2,6997 36,46 0,9479 63,04 1,639
b 2,6190 36,10 0,9454 63,40 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 1,688
b 2,56539 35,35 0,9028 64,15 1,638
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zu ziehen fiir erlaubt hélt, wiirde ich demnach den DeEuTscaMaNNschen Wégungen
den Vorzug geben. Immerhin ist es wiinschenswert, solche Wégungen auch an
moglichst vielen Menschenlinsen verschiedenen Alters nachzuholen, sofern solche
lebensfrisch und unbeschdidigt bei Enukleationen zu gewinnen sind.

Chemie. MORNER hat seinerzeit festgestellt, dafl aus der Linse ein wasserunlos-
licher EiweiBkérper neben drei verschiedenen wasserldslichen Proteinen zu ge-
winnen ist. Wiederholt wurde die Existenz dieses wasserunléslichen Eiweillkorpers
bestritten. Es ist aber leicht nachzuweisen, dafl ein grofler Teil des Linsen-
eiweiBes sich weder in Wasser noch in Salzlgsungen 16st. Ich habe bei Menschen-
und Tierlinsen das immer wieder bestitigt gefunden. MORNER nannte diesen
EiweiBkorper Albumoid. Die wasserloslichen EiweiBkérper nannte er a- und
B-Krystallin; auller ihnen fand er noch eine Spur einer albuminéhnlichen Sub-
stanz. Die Mengenverhéltnisse gab er bei einem Durchschnittseiweifigehalt der
Linse von 359, auf:

179/, unlésliches Albumoid,
119/, a-Krystallin,

6,89/, B-Krystallin,

0,29/, Albumin

an. Nach meinen quantitativen Bestimmungen des l6slichen und. des unléslichen
Eiweiles normaler Rinderlinsen schwankt das Mengenverhéltnis erheblich
entsprechend dem Lebensalter. Wahrend einige Wochen nach der Geburt
die Verhéltniszahlen etwa 80 fiir 16sliches und 20 fiir unlésliches Eiweill betrugen,
anderten sich die Zahlen im Alter bis auf 41:59, d. h. das urspriinglich nur 1/,
der ganzen EiweiBmenge ausmachende Albumoid nahm in den ersten Jahren
schnell, dann langsamer zu, bis fast 3/, des Eiweigehaltes aus wasserunloslichem
Protein bestand (s. Tabelle 3). Bei der Besprechung der chemischen Zusammen-
setzung der kataraktosen Linse werden wir auf diese Verschiedenheit noch aus-
fihrlich zuriickkommen.

Tabelle 3. Bestimmung des loslichen und des unléslichen Eiweifies in normalen
Rinderlinsen verschiedenen Alters.

. Verhilt-
Nr Alter Ge(vitht Total- o/ Losliches| o / Albu- 0/ nis des
: Linse eiweif} 0 Eiweill 0 moid 70 6l Eiw. :
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 1Y/, 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, 2,0525 0,7184 | *35,0 0,3815 | 18,59 | 0,3369 | 16,41 53:47
4 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 r 17,50 | 0,3883 | 18,00 49:51
6 6 2,5416 0,9129 | *36,0 0,4479 | 17,62 | 04650 | 18,38 47:53
7 12 2,6720 0,9510 35,59 0,4727 | 17,69 | 04782 | 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
11a 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 | 14,88 | 0,5924 | 2147 41:59

Durchschnittswert fiir 16sliches und unlosliches Eiweif}: 18,229/, 17,10%/,
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Die von mir durchgefiibrte Aufspaltung der Linseneiweiffraktionen MORNERs
nach der EmiL FiscaErschen Estermethode fiir die Monoaminosduren und der
Kosser-KurscreErschen Methode fir die Diaminosduren ergab die in Tabelle 4
wiedergegebenen Zahlen, die als Vergleichswerte gewisse Schliisse erlauben.
Es zeigt sich aus ihnen die bemerkenswerte Tatsache, daf in allen drei Eiweif3-
fraktionen keine Spur von Glykokoll, diesem sonst so sehr weit verbreiteten
Eiweillbaustein zu finden war. Ferner war der Gehalt des Albumoids an Valin
und Alanin auffallend gering, wihrend das f-Krystallin sehr wenig Leucin
und Isomere, andererseits aber eine gréfere Menge von Valin aufwies. Bemerkens-
wert ist der T'yrosinreichtum aller drei Eiweilifraktionen, was vielleicht fiir die
Farbstoffbildung der alternden Linse, insbesondere aber fiir die als Cataracta
brunescens bekannte tief dunkel gefiarbte Starform von Bedeutung ist; entwickelt
sich doch bei Oxydationsvorgingen in Gegenwart von Tyrosin eine dhnliche
Farbung. Von besonderer Bedeutung ist zweifellos ferner das Fehlen von Cystein
im Albumoid, welches sich der Nitroprussidnatriumreaktion gegeniiber voll-
kommen negativ verhilt, wihrend das a-Krystallin diese fiir Cystein charakteri-
stische Reaktion in geringem, das [-Krystallin aber in stirkstem Malle er-
kennen laBt.

Tabelle 4. Bausteine des Linseneiweifles.

Lide. Nr. [ ’ a-Krystallin | p-Krystallin ‘ Albumoid
1 Glykokoll . . . . . . 0 0 1]
2 Alanin . . . . . . . 3,6 2,6 0,8
3 Valin . . . . .. .. 0,9 2,1 0,2
4 Leucin und Isomere . 5,7 2,8 5,3
5 Asparaginsiure 1,2 0,4 0,5
6 Glutaminsiure . 3,6 2,7 4,6
7 Tyrosin . . . . . . . 3,5 3,7 3,6
8 Prolin . . . . . .. 1,8 1,4 1,9
9 Phenylalanin. . . . . 5,0 4,1 4,6

10 Serin . . . . . ... -+ + +
11 Tryptophan . . . . . + + —+
12 Cystin . . e 2.3 4.9 3,1

Cystein . . . . . . . } ’ } ’ —
13 Histidin . . . . . . 3,6 2,6 2,7
14 Arginin . . . . . . . 7,8 7,5 10,3
15 Lysin. . . . .. .. 3,7 4,6 3,8
16 Ammoniak . . . . . 7.1 11,4 6,0
17 Melanin . . . . . . . 1,1 0,1 { 0,6

Friiher hat man die beiden Krystalline als Globuline, das Albumoid als Ge-
rusteswerf} oder Protenoid aufgefalt. Nach dem Resultat der Aufspaltungen
des Linseneiweifles wiirde man die Krystalline am besten in die Gruppe der
Albumine zihlen, da sie wasserldslich sind, kein Glykokoll, etwa 15°, Arginin,
Lysin und Histidin und demnach 850/0Monoam1nosauren besitzen. Das Albumoid
wiirde einen Ubergang zu den Globulinen bilden, da es in Wasser und verdiinnten
Sauren unléslich, nur in Alkalien und Verdunnten Neutralsalzen 16slich ist.
Es fehlt ihm allerdings auch der leichte Glykokollgehalt, der fiir Globuline sonst
charakteristisch sein soll. Jedenfalls paBt das Albumoid nach dem neueren
Einteilungsprinzip der Eiweile keineswegs mehr in die Gruppe der Geriist-
eiweille oder Protenoide, die wie das Elastin, die Grundsubstanz des elastischen
Gewebes, das Keratin der Haut, Haare und Négel, das Neurokeratin der Nerven
und das Reticulin des retikuléren Bindegewebes fast ausschlieBlich aus Mono-
aminosiuren zusammengesetzt und dabei besonders reich an Glykokoll sind,
weshalb fiir sie auch der Name Glycinamine vorgeschlagen worden ist.
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Uber den Gehalt an dtherléslichen Substanzen in der Linse liegen verschiedene
Angaben vor. Gross hatte seinerzeit angegeben, dafl der Gehalt an #ther-
l6slichen Stoffen im allgemeinen und von Cholesterin im besonderen in den
Linsen alter Kiihe und junger Kilber anndhernd der gleiche sei. Ich selbst hatte
bei Atherextraktionen pulverisierter klarer Rinderlinsen verschiedenen Alters
Schwankungen von 0,149, bei jungen, bis zu 0,63%, des Linsengewichtes bei
alten Linsen feststellen konnen; dabei war die Cholesterinprobe nach SALKOWSKY
bei Linsen bis zu 2 Jahren negativ, bei 3—10jéhrigen Linsen positiv, bei alteren
Linsen zum Teil stark positiv.

GoLpscHEMIDT hat bei fraktionierter Extraktion der Lipoide mit Alkohol-
Petrolather-Aceton-Benzol festgestellt, dal in menschlichen Linsen der Haupt-
teil der Lipoide mit zunehmendem Alter sich vermehrt. Er war geneigt, anzu-
nehmen, daB diese Lipoidvermehrung im héheren Alter der Cysteinabnahme
vikariierend entgegenwirke und die durch letztere gefihrdete innere Atmung
der Linse, die an das Wechselspiel zwischen Cystein und Cystin gebunden sei,
erleichtere, da die Lipoide als Sauerstoffixatoren, als Oxydasen und Peroxydasen
wirken. In weiteren Studien iiber Altersverinderungen der Linse fand GoLp-
scHEMIDT, dal 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°/y, der Phosphor um 26°/, vermehrt haben.
Dadurch kénnte eine Anderung der Léslichkeitsverhiltnisse der Aminosiuren
zustande kommen, die mit den Elektrolyten Additionsprodukte liefern. Gorp-
scHMIDT teilt mit, daB er eine Verschiebung der Aminoséuren nachweisen konnte,
und zwar habe er mit dem Verfahren von vaAN SLYKE den Cystinstickstoff um
39,29, den Ammoniak-N um 11,3%,, den Arginin-N um 10,8/, gesunken, den
Histidin-N um 63°,, den Lysin-N um 1329/, vermehrt gefunden. Nach ihm gehen
mit der Linsensklerose folgende physiologisch-chemische Vorgéinge parallel:
,Abnahme der inneren Atmung (Cysteinverarmung), Lipoidanreicherung,
Ca-Vermehrung, Wasseranreicherung und Verschiebung der quantitativen
Zusammensetzung der Aminosduren”. BURGER und ScHLOMEKA, die neuerdings
im Rahmen einer Arbeit iiber die physiologische Chemie des Alterns der Gewebe
auch die Rinderlinse in den verschiedenen Altersstufen untersuchten, bestatigten
die aus meiner oben wiedergegebenen Tabelle 2 ersichtliche 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 herabgesunken.
In der gleichen Zeit sahen sie den Stickstoffgehalt von 5,049, auf 5,899, steigen,
was meinen Angaben iiber die Zunahme des Eiweilgehaltes entspricht. Auf
die Trockensubstanz der Linse berechnet zeigte der N-Gehalt in den ersten
zehn Jahren eine Erhohung von 169/, auf 16,5%,, dann wieder eine Abnahme auf
16,19/,. Dies ist offenbar zu erkliren durch. Vermehrung von Lipoiden, die nicht
N-haltig sind, denn der Cholesteringehalt wurde von 40 mg®, der Kalbslinse
auf 222 mg?/, bei 15jahrigen Tieren vermehrt gefunden. In der Asche, die sich
prozentual im héheren Alter nicht vermehrt zeigte, sollen nur Spuren von
Calcium gefunden sein.

Die Menge an anorganischen Bestandteilen der Linse ist duferst gering
(nach GorpscEMIDT 2,62—3,169, der Asche), steht jedenfalls hinter der der
atherloslichen Stoffe erheblich zuriick; es wire wiinschenswert, wenn von
verschiedener Seite an groBerem Material vergleichende Bestimmungen aller
anorganischen Stoffe normaler Linsen jeden Alters durchgefiihrt wiirden.
Zucker, Harnstoff, Harnsdure sind in normalen Linsen bisher nicht nachgewiesen
worden, KNTES hat seinerzeit durch Verdauungsversuche festgestellt, dafB
Keratin in der Linse nicht vorhanden ist.
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Biologie des Linseneiweiles. Seit den Mitteilungen UBLENHUTHs iiber die sog.
Organspezifitat desLinseneiweileshaben dieLinsenproteine das besondereInteresse
der biologischen Forschung gefunden. Bekanntlich hatten URLENHUTHs Versuche
ergeben, daB die Linse des Auges ein blutfremdes Eiweill enthielt, welches in der
ganzen Wirbeltierreihe offenbar von einer gewissen Gleichwertigkeit war. Diese
durch die Pricipitationsmethode gewonnenen Ergebnisse konnte ROMER durch das
Komplementbindungsverfahren bestitigen, und auch im anaphylaktischen Ver-
such zeigte sich, daBl mit Linseneiweil 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, dafl eine, wenn
auch geringe Artspezifitit dem Linseneiweill doch zukommen diirfte. KRrusIus
glaubte aus seinen Versuchen den Schlufl ziehen zu koénnen, daB die organ-
spezifische Wirkung der Linse den Kernpartien, die artspezifische aber den
Rindenschichten, also den jiingeren Fasern zukomme. Er nahm an, daBl eine
allméahlich zugleich mit der Sklerosierung des Linsenkerns einhergehende Denatu-
rierung des Eiweilles der zentralen Linsenfasern als Ursache der Organspezifitit
aufzufassen sei. ROMER und GEBB haben allerdings bei sorgfiltiger Nach-
priifung der Krusiusschen Arbeiten seine Resultate nicht bestatigt. Wahrend
ROMER frither schon annahm, dal die Organspezifitit der Linse das Primére
sei, daB aber die Differenzierung zur Artspezifitat hier ausbleibe, hatte wiederum
v. SziLY unabhéngig von Krustus die Ansicht ausgesprochen, dafl das Linsen-
eiweil jeder Tierspezies seine anfangs zweifellose Eigenart allmihlich verliere,
wenn die kernhaltigen Linsenzellen sich in die kernlosen Zentralfasern mit
ihrem trigen Stoffwechsel umwandeln. Nach gemeinsam mit ARISAWA ange-
stellten Versuchen iiber die spezifischen Eigenschaften der Augengewebe im
embryonalen und erwachsenen Zustand, wobei stets Pracipitation, Komple-
mentbildung und Anaphylaxie parallel gepriift wurden, kam v. SziLy zu dem
SchluB, ,,daB den Organen mehrere Antigeneigenschaften innewohnen koénnen.
Von diesen sind primér schon beim Embryo in erster Linie die Trager der art-
spezifischen Eigenschaften vorhanden. Daher kommt es, dafl man mit embryo-
nalen Geweben nur eine artspezifische Antikérperproduktion anregen kann.
Mit der Funktionsiibernahme der einzelnen Organe treten in diesen selbst Um-
wandlungen ein, die das Protoplasma ihrer Zellen derart verédndern, dafl dieselben
andere, neue antigene Eigenschaften erhalten. Diese neu hinzukommenden
Substanzen, die in Organen der verschiedenen Tierspezies mit identischer Funk-
tion die gleichen sein kénnen, sind ebenfalls zu einer Antigenproduktion befihigt.
Sie sind es, die im biologischen Versuch die Produktion der sog. organspezifischen
Antikorper anregen‘‘.

Wachstum der Linse. Neben den Veranderungen in der Gréfle und dem
Gewicht macht die Linse auch in ihrer Form im Laufe der Jahre erhebliche
Anderungen durch. Die aus dem Auge herausgenommene Linse des Neuge-
borenen ist, wie oben schon kurz erwiahnt, kugelig, die des Greises dagegen
eine vorn weniger und hinten stirker gew6lbte Scheibe mit abgerundetem Rand.
Es kommen hier offenbar individuelle Verschiedenheiten vor, auch ist die
im Alter oft auftretende Ubersichtigkeit wohl zum Teil durch diese senile
Linsenabflachung bedingt. Der stindige Zug der Zonulafasern in Verbindung
mit der zunehmenden Sklerose der Linse ist jedenfalls fiir die Formverdnde-
rung verantwortlich zu machen. Nach NorRDENSON nimmt die Kriimmung
der Linsenfliche im Ruhezustand nach der Peripherie zu deutlich ab. Neuer-
dings hat RAEDER mit Hilfe eines MeBverfahrens, bei welchem man im
Mikroskop durch entsprechend angebrachte Prismensysteme gleichzeitig auf
Hornhaut und Linsenfliche resp. vordere und hintere Linsenfliche scharf



Wachstum, Farbe, Sklerosierung der Linse. 185

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 dlteren an Sektionsmaterial ausgefithrten jedenfalls
vorzuziehen. Der Abstand des vorderen Linsenpols von der Hornhaut ver-
ringert sich mit steigendem Alter ganz allmihlich. 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 wichst. Diese Zahlen von RAEDER
stimmen auffallend mit den von PRISTLEY-SMITH friither an herausgenommenen
Linsen ermittelten Werten iiberein. Beim Hyperopen liegt der vordere Linsen-
pol der Hornhaut im allgemeinen etwas nidher, beim Myopen aber etwas ferner.
Der dgquatoriale 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 79jahrigen Mannes
sogar einen Aquatorialdurchmesser von 10 mm, und PRISTLEY-SMITH gibt an,
bei alteren 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 bréaunlichgelb. Dabei sind nicht selten
die zentralen Partien besonders dunkel, wiahrend die peripheren Teile allméhlich
oder mit plotzlichem Ubergang hellbraunlich oder hellgelb erscheinen. Fiir das
Farbensehen ist diese zunehmende Gelbfarbung der Linse im Alter von Bedeutung,
da sie einen verschiedenen Grad von Blaublindheit bedingt, der bei Malern
und Fiarbern stérend werden kann. v. HEss hat einen sinnreichen Apparat
zur ,,Xanthometriec der lebenden Linse angegeben, welcher die von der Gelb-
farbung abhingige Durchlassigkeit der Linse fiir blaue Strahlen zu bestimmen
gestattet. Er konnte durch zahlreiche Untersuchungen feststellen, dafl zwar
erhebliche individuelle Verschiedenheiten der Gelbfarbung vorkommen, daf aber
ihre Zunahme mit steigendem Alter deutlich zum Ausdruck gebracht wird.
Auch an herausgenommenen Linsen bestimmte er mit Hilfe eines rétlichgelben
Prismas die spezifische Absorption und fand die im lebenden Auge festgestellten
individuellen und vom Alter abhéngigen Schwankungen durchaus bestétigt.
Um objektiv am lebenden Auge den Grad der Gelbfirbung zu schitzen, empfiehlt
v. Hess die Fluorescenz der Linse im blauen Licht zu beobachten. Diese ist
um so intensiver, je ausgesprochener die Gelbfirbung vorhanden ist. VoeT
benutzt die Fluorescenz, um bei verdeckendem Pupillarexsudat das Vorhanden-
sein der Linse nachzuweisen.

Die Sklerosierung der Linse, ihre physiologische Verhidrtung im Alter ist
frither wohl mit der Verhornung des Epithels verglichen worden. Sie hat aber
mit diesem Vorgang offenbar nur eine duBere Ahnlichkeit. Bei der normalen
Verhornung an den Oberflichen des Korpers treten in den Riffzellen des Rete
Malpighi glinzende, wahrscheinlich aus dem Kernchromatin entstandene Kerato-
hyalinkérnchen auf (Stratum granulosum), die bald einer homogenen Durch-
trainkung des ganzen Zelleibes mit Eleidin Platz machen (Stratum lucidum).
Dann entsteht in den duBeren Zellschichten unter Auftreten feinster Korner
das gegen Verdauung resistente Keratin, wihrend der Rest des Protoplasmas
vertrocknet und der Kern verschwindet (v. GIERKE). Von diesen Vorgingen
ist beim Skleros1erungsproze[3 der Linse bisher keinerlei Andeutung festzustellen
gewesen. Auch hat, wie schon oben erwahnt, Kniks (1878) nachgewiesen,
daB selbst stark sklerosierte Linsen durch Pepsin véllig verdaut werden, also
kein Keratin enthalten. Bei der Sklerosierung platten sich die zentralen
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Linsenfasern immer mehr ab, werden harter, verlieren Wasser und vielleicht auch
losliche Eiweillstoffe. Sie bilden den sich immer mehr vergréBernden Kern,
der von der weichen Rindensubstanz leicht zu trennen ist, wenn man die frisch
dem Auge entnommene Linse zwischen den Fingern zerdriickt. Der Brechungs-
index der sklerosierenden Linse erfahrt eine allméhliche Zunahme.

Je weiter die Sklerosierung nach der Peripherie zu fortschreitet, um so
mehr verliert die Linse die Fahigkeit, sich bei Nachlassen der Zonulaspannung
zu wolben, die Akkommodation wird verringert und schliefilich aufgehoben.
Die klinische Erfahrung lehrt, da§ dieser Vorgang im allgemeinen mit groBer
RegelmiBigkeit vor sich geht, bemerken doch fast alle Emmetropen um das
45. Lebensjahr herum zuerst ihre beginnende Presbyopie. Es liegen allerdings
auch beim Sklerosierungsprozell geringe individuelle Schwankungen vor.

Messende Untersuchungen von VogT und seinem Schiiler GALLATI ergaben,
daB die axiale Rindendicke im Alter im Verhéltnis zur Gesamtdicke der Linse
zunimmt, daf entsprechend die Kerndicke verhédltnismaBig geringer wird.
Dieses anfangs paradox erscheinende Resultat zeigt, dall zwischen Kern im
optischen Sinne und Kern in der iiblichen Auffassung als der sklerosierten
Linsensubstanz ein Unterschied besteht. Die Sklerose erreicht allmihlich die
Kapsel, die Alterskernflichen aber bleiben in ihrer Lage vollkommen unab-
hingig vom Sklerosierungsprozes.

Die histologischen Verinderungen der alternden Linse sind ebenfalls nicht
gleichméaBig. Wihrend man nicht selten in senilen, aber noch klaren Linsen
die zentralen Fasern ihrer Zahnelung beraubt und zu einer homogenen Masse
zusammengebacken findet (BECKER), kénnen in anderen die Fasern noch deut-
lich voneinander getrennt werden und zeigen keine wesentliche Anderung auBer
ihrer Abplattung. 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 schméler. Die Linsen-
kapsel dagegen nimmt an Dicke deutlich zu. Die Zonula, in den ersten Jahren
duBerst fein und im &quatorial aufgeschnittenen Auge kaum zu erkennen, zeigt
im Alter grébere, unregelméBigere und hier und da zusammenliegende Fasern,
die man schon ohne VergréBerung sieht.

Uber die Ernihrung der Linse sind die Ansichten noch nicht ganz geklirt.
Waihrend &ltere Autoren einen ,,Nihrstrom‘ annahmen, der in der Umgebung
des Aquators 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,
daf3 die Erndhrung der Linse durch Diffusion und Osmose erfolgt, und zwar
diirfte die Aufnahme von Nihrstoffen und die Abgabe von Stoffwechselprodukten
wohl auf allen Seiten erfolgen. LEBER sprach sich dahin aus, ,,daB die ernih-
rungsbediirftigen Linsenelemente ihren Bedarf iiberall aufnehmen werden,
wo der Stoffzutritt zur Linse frei ist, also vermutlich nicht nur am Aquator,
sondern auch von der Hinterfliche her, wihrend der Anteil der vorderen Fliche
zweifelhaft bleibt*“. v. HEss betonte demgegeniiber jedoch, dal die reichliche
Versorgung der Vorderfliche der embryonalen Linse mit BlutgefaBen die An-
nahme rechtfertigt, daB auch hier Nahrungsaufnahme erfolge, zumal eine solche
aus der die Vorderflache umspiilenden Fliissigkeit leichter sein werde als aus
dem schmalen Spaltraum zwischen Linsenhinterfliche und Glaskérper. 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 Glaskérperraum und ebenso durch die Lokali-
sation der Anfangstriibungen des Naphthalinstares gestiitzt zu werden. Bei
der Ablagerung von Kupferderivaten sehen wir, daB@ gerade im Bereiche der



Kiltetriibungen, Salztriibungen der Linse. 187

Pupille, wo die Linsenkapsel stindig mit der kupfersalzhaltigen Fliissigkeit
in Beriihrung steht, die reichlichste Diffusion von Kupfercarbonat erfolgt, und
bei beginnendem Naphthalinstar pflegen friihzeitige Triibungen unter der
vorderen Kapsel im Bereiche der Regenbogenhaut, also in unmittelbarer Nihe
der die linsenschidliche Substanz fithrenden Blutgefile aufzutreten. Gewi3
ist es nicht ganz einwandfrei, aus dem Verhalten fremder diffusibler Stoffe im
Auge bindende Schliisse auf die normalen Ernahrungsverhaltnisse der Linse zu
ziehen, es wiire aber jedenfalls gezwungen, eine normale Diffusion dort zu leugnen,
wo sie unter pathologischen Verhéltnissen vor allen anderen Stellen stattfindet.

Kiltetriibungen der Linse. Die auffallende Erschemung, daB die Linsen im
jugendlichen Alter schon bei einer Abkiihlung auf etwa 18° C eine dichte zentrale
Triibung erhalten, die bei Ansteigen der Temperatur restlos wieder verschwindet,
bedarf einer besonderen Erwihnung. Diese Kaltetriibung, welche sowohl bei
erwachsenen menschlichen als auch tierischen Linsen nicht zur Entwicklung kommt,
laBt erkennen, dall offenbar bestimmte physikalische und chemische Unter-
schiede der Zusammensetzung der zentralen Linsenfasern jugendlicher und dlterer
Linsen vorhanden sind. Welcher Art sie sein kénnten, 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 Kiigelchen vom
Zentrum nach der Peripherie an Zahl und GréBe abnehmend
beobachtete. Er sah sie regelméfBig in der Linse von Katzen

und Kaninchen noch am 8. Tage nach der Geburt, einmal auch ,Abb. 8.

. . . . . Kaltetritbung

in der Linse einer 14 Tage alten Katze, ferner in den Linsen neu- einer jungen
Rattenlinse.

geborener Ziegen und Kilber und eben ausgeschliipfter oder dem
Ausschliipfen naher Hithnchen. BrckErr (1883) bestitigte die
Befunde von HENLE an Kalbsembryonenlinsen, er sah die Trépfchen vom Zentrum
gegen die Peripherie an Groe abnehmen und endlich verschwinden. Er hielt es
nach den ausgefiihrten Reaktionen dieser Tropfen fiir wahrscheinlich, daB sie aus
einer fettartigen Substanz von niedrigem Schmelzpunkt bestehen, wenn auch eine
néhere Bestimmung nicht méglich war. v. HEsS beschreibt diese Kéltetriibung
als schichtstarihnlich, dabei sah er sektorenartige Verdichtungen, der Anordnung
der Linsenniéhte entsprechend. Ich kann diese Angaben nach vielfachen Ver-
suchen an zahlreichen jungen Linsen verschiedener Tierarten durchaus bestatigen.
Sie tritt auch bei #dlteren Kalbslinsen noch auf, pflegt aber bei Erwarmen iiber
189 C regelmiBig zu verschwinden. Natiirlich handelt es sich bei diesem rever-
siblen ProzeB lediglich um ein physikalisch-chemisches Phanomen. Es diirfte sich
wohl lohnen, mit Hilfe neuerer Methoden der Ursache dieses Phanomens
endlich auf den Grund zu kommen. Bei dlteren Linsen triibt sich die Linse
beim Gefrieren bei einer Temperatur von —0,59 allméhlich von der Peripherie
zum Zentrum, um bei 4—5° vollig schneeweill zu werden. Die Aufhellung beim
Erwirmen geht ebenfalls von der Peripherie aus. Sie kann bei verschiedenen
Tierarten in verschiedener Weise erfolgen (v. MicHEL). Abb. 8 zeigt eine typische
reversible Kiltetriibung der jugendlichen Linse einer weiBlen Ratte, die fast
einem Schichtstar dhnelt (4fache VergréBerung). Durch neuere Arbeiten von
GorLpscEMIDT haben wir erfahren, daB eine solche Kiltetritbung bei vitamin-
frei ernidhrten Jungtieren, die allgemein kérperlich reduziert sind, auch noch
in einem Alter auftreten kann, in dem die Linsen normaler Tiere sich schon nicht
mehr durch die gleiche Abkiihlung triiben lassen.

Salztriibungen der Linse. Legt man eine frisch dem Auge entnommene,
véllig intakte Linse in hypertonische Salzlsungen, so sieht man je nach der
Konzentration der Losung mehr oder weniger intensive Tritbungen der Linse
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auftreten, die wie die Kaltetriibungen reversibel sind, d. h. nach Zuriickbringen
in isotonische Lo6sung wieder verschwinden. Auch im Tierversuch kann man
ahnliche voriibergehende Linsentriibungen durch Ubersittigen 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 spéter wieder eine Gewichtszunahme zu er-
fahren. Neben einer zarten subcorticalen Triibung zeigen sich im Beginn
der Salzeinwirkung zahlreiche subkapsulire Vakuolen verschiedener GroBe,
nach lingerer Dauer entwickelt sich unter Aufhellung der Rindentriibung eine
Kerntriibung. Interessant ist die Beobachtung von v. HEss, daf} vorheriges
Massieren der Linse die oberflachliche Salztriibung nicht entstehen laBt, und
daB die schon vorhandene Triibung durch Massieren zur Aufhellung gebracht
werden kann. Wie Kochsalzlosungen wirken auch andere Salz-, sowie auch
Zuckerlosungen. Uber die hier zugrunde liegenden Vorginge wird uns wohl
die physikalische und Kolloidchemie einmal die nétigen Erklirungen geben
konnen. Hierher gehért vielleicht auch die Linsentriibung, die Ewarp 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 Linsentriibungen.

Angeborene Linsentriibungen treten hiufig als vererbfe Anomalien auf,
ebenso wie eine Disposition zur Entstehung von juvenilen und senilen Star-
formen sich zweifellos durch Generationen hindurch fortpflanzen kann. Dabei
wird auch das Uberspringen einer Generation beobachtet. Schon in der dlteren
Literatur finden sich zahlreiche Mitteilungen iiber das Vorkommen ganz be-
stimmter Starformen in mehreren Generationen; sie sind von GROENOUW bis
zum dJahre 1913 im Handbuch von GRAEFE-SAEMISCH aufgefiihrt worden.
Die neuere Literatur, zum Teil wertvoller durch die Beriicksichtigung der moder-
nen Erblichkeitsforschung findet sich bei CLAUSEN in seinem Sammelreferat
iiber Vererbungslehre und Augenheilkunde!.

Auf Einzelheiten soll hier nicht eingegangen werden, nur soviel sei erwihnt:
Der Vererbungsmodus scheint meistens der dominante zu sein, dabei kénnen
Schicht-, Pol-, Spindel- und Zentralstare nebeneinander in einer Familie vor-
kommen, wahrend andererseits eine auffallende Ubereinstimmung 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 (Z1rm), Cataracta zonu-
laris pulverulenta (Poos), kreisférmige, zwischen Linsenkern und hinterem
Pol gelegene Triibung (NETTLESHIP und OGILVIE), scheibenférmige Katarakte
(PrisTLEY-SMiTH), Cataracta koralliformis (NeTTLESHIP) und Cataracta flori-
formis (KoBY). Bei weillen Ratten gelang es mir, eine sich ebenfalls dominant
vererbende Punktkatarakt festzustellen, die ich wegen der Anordnung der zahl-
reichen feinen Piinktchen in der vorderen Rinde als ,,Bienenschwarmkatarakt*
bezeichnete (s. Abb. 9). Da diese Form sich stets nur vorn, niemals hinten be-
fand, scheint es moglich, daB sie dhnlich, wie es unten fiir den vorderen axialen
Embryonalstar der Menschen ausgefiihrt ist, mit Storungen in der Ausfiillung
des Linsenhohlraumes in Zusammenhang zu bringen ist.

Bemerkenswert ist, dall angeborene Stare gelegentlich mit anderen Ano-
malien sich gleichzeitig vererben, so mit Strabismus, Amblyopie, Nystagmus,

! Eine nihere Darstellung findet sich im Kapitel FrancrscHETTI, Vererbungslehre, Bd. 1
dieses Handbuches.
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Aniridie, Defekten an den Gliedmaflen, Knochenwachstumsstérungen wund
psychischen Abnormitéten (ANDRASSY); auch sind in verschiedenen Familien
in der dlteren Generation senile, in den jiingeren présenile, juvenile, ja angeborene
Stare beobachtet worden. Die sorgfaltige Aufstellung weiterer zuverldssiger
Stammb#iume von Familien mit erblichen Staren jeglicher Art ist auf jeden
Fall sehr wiinschenswert, um iiber manche noch unbeantwortete Frage des
Erbganges Klarheit zu erhalten, z. B. dariiber, ob die Stare mehr durch Méanner
oder durch Frauen und mehr auf diese oder jene iibertragen werden u. a. m.

Unsere klinischen Kenntnisse der angeborenen Linsentriibungen haben sich
durch systematische Untersuchungen mit Spaltlampe und Hornhautmikroskop
bei maximal erweiterter Pupille ganz erheblich verbessert. Wir wissen, da3 neben
den typischen Pol-, Schicht-, Spindel- und Totalstaren der alten Lehrbiicher
noch zahlreiche angeborene oder in den ersten Lebensmonaten oder Jahren
erworbene Triibungen verschiedenster Art vorkommen, die bei ihrer Kleinheit
und héufig exzentrischen Lage mit den
alten Beobachtungsmethoden nicht erkennbar
waren. Vollig klar, wie wir es von einer guten
Linse eines Mikroskops oder eines photo-
graphischen Objektivs verlangen, ist fast
keine Linse, selbst im Kindesalter. PELLATON
untersuchte 164 normale Kinderaugen und
fand punkt- und staubformige Triibungen
in fast allen Linsen, peripher gelegene groBere
in 24,49, Farbig glinzende Piinktchen, die
fiir Cholesterinkrystalle gehalten werden,
fanden sich in 289/, &quatoriale Haken-
tritbungen, den Reiterchen dhnlich in 9,79%,
vordere axiale Embryonalkatarakt in 279, .
punktformige Triibungen im luciden Intervall gt‘ﬁ?;ﬁﬁﬁg&;ﬁ’f‘ f%;ﬁﬁ“sﬁéé?‘%‘iﬁi
in 20,79/,, im Bereich der hinteren Naht9,75%. Mbl. Augenheilk. 74, 52.)

In 69, der Fille wurden andersartige Trii-

bungen, in 39/, pigmentierte Auflagerungen auf der hinteren Linsenkapsel fest-
gestellt. Inwieweit alle diese Tritbungen der kindlichen Linse wirklich bei der
Geburt schon vorhanden waren, wie viele von ihnen sich in den ersten Jahren
entwickelten, ist natiirlich schwer zu sagen, aber von untergeordneter Bedeu-
tung. Bemerkenswert ist, daf die typische Coronarkatarakt, die man in ge-
wissem Sinn als allerersten Vorlaufer der senilen Involution auffassen kénnte,
vor dem 12. Lebensjahr nicht beobachtet werden konnte.

Kapselstare.

Angeborene Auflagerungen auf die vordere Linsenkapsel als Reste der
Pupillarmembran, insbesondere die einzeln oder in Griippchen zusammen-
liegenden sternformigen, meist dreieckigen Pigmentpartikelchen seien hier nur
erwihnt. Eingehende Erorterung nach Spaltlampenbeobachtungen findet sich
bei VoeT. Gelegentlich sieht man wnfer ihnen umschriebene graue Kapsel-
triibungen geringer Ausdehnung, vordere Kapselstare, die bald als einzelne
Flecke, bald zu mehreren in Gruppen vereinigt an verschiedenen Stellen der
vorderen Kapsel zu finden sind. Sie sind nicht selten etwas prominent, in ihrer
Umgebung zeigt das Linsenchagrin kleine Defekte. Echte angeborene isolierte
hintere Kapselstare, d. h. wirklich innerhalb der diinnen Kapsel gelegene Triibungen
sind selbst mit der Spaltlampe schwierig zu diagnostizieren. Sie sind auf jeden
Fall sehr selten und koénnen leicht mit Auflagerungen auf die Kapsel verwechselt
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werden. Héaufiger findet man mit vorderen und hinteren Poltriibungen kombi-
nierte Kapselstare.

Abb. 10 stammt von einer 37j&hrigen Patientin, die angab, daB nach Aussage ihrer
Eltern schon bald nach der Geburt ein weiler Fleck in der Pupille des rechten Auges
bemerkt worden war, der sich in der Folgezeit nicht &nderte. Das Auge hat auch von jeher
schlechter gesehen als das linke. Es fand sich eine fleckformige intensive grauweile Kapsel-
¢riibung im Pupillargebiet, an die sich eine zartere gréBere Triibung anschloB. Unter diesem

Abb. 10. Vorderer Kapselstar. Verwachsung mit der Iriskrause.

typischen Kapselstar war das Linsenparenchym bis auf einzelne weille Pinkichen in der
Rinde am vorderen Pol vollkommen klar. Dal es sich hier um eine angeborene Erscheinung
handelte, wurde auch dadurch bewiesen, dal von der Iriskrause aus eine breite, aus
mehreren Stréngen sich zusammensetzende Irisgewebsfalte iiber den Pupillarrand hin-
weg zum Rand des Kapselstares zog, wie man es dhnlich auch von Resten der Pupillar-
membran beobachten kann.

1. Die vordere axiale Embryonalkatarakt.

Auch diese frither nicht beobachtete Triibungsform ist als eine héaufige
(25%,) angeborene Anomalie zuerst von VoeT eingehend studiert. Es handelt
sich um eine Anzahl zerstreuter weiller punkt- oder auch strichférmiger Trii-
bungen, die im Bereich der vorderen Grenze des zentralen Intervalls, selten
innerhalb desselben zu finden sind. Sie folgen oft dec aufrechten Y-Naht der
vorderen Embryonalkernfliche, sind auch bisweilen bukettartig durch zarte
Schleiertriibungen (s. Abb. 11) miteinander verbunden oder zeigen bandformiges
und gefiedertes Aussehen, gelegentlich von farbglinzenden Krystéillchen be-
setzt oder von einem zarten helleren Hof umgeben. Trotz ihrer axialen Lage ver-
ursachen sie infolge ihrer Kleinheit keinerlei Schstérungen, auch stellen sie
eine absolut stationire Form dar. VogT vermutet, dal ihre Entstehung in die
erste Zeit nach der Abschniirung des Linsenbliaschens fallt. AuBler diesen punkt-
formigen Triibungen findet man ausgedehntere Nahttriilbungen der vorderen
und hinteren Embryonalkernoberfliche, die weiBlich oder auch, wenn sie sehr
diinn sind, zart bldulich erscheinen und durch seitliche Einschniirungen ein
girlandenartiges Aussehen bekommen koénnen (s. Abb.12). Auch fleckige
unregelméaflige Triibungen verschiedenartigster Gestalt sind als zweifellos an-
geborene Kataraktformen des Embryonalkerns vielfach beobachtet worden.
GALLEMAERTS glaubt, dafl alle diese Triibungen ihre Entstehung Zellrudimenten
verdanken, die sich in dem zur soliden Linse auswachsenden Linsenblaschen
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innerhalb des Cavums im histologischen Schnitt vorfinden kénnen. CrLAUSEN
sprach sich wegen der auBerordentlichen Haufigkeit dieser Triibung dahin aus,
daf sie ,,eine normale, noch innerhalb der physiologischen Grenzen gelegene
Erscheinung ist, entstanden durch eine nicht immer gleichméBige und vollstindige
Resorption des Linsenbldschenhohlraums‘. Eine besondere Form von familidr
auftretenden blumenkronendhnlichen
Triibungen im Bereich der vorderen
und hinteren Embryonalkernnaht hat
Koy unter dem Namen ,,Cataracta
floriformis“ beschrieben (s. o.).

Abb. 11. Vordere axiale Abb. 12. Vordere axiale girlanden-
Embryonalkatarakt. formige Embryonalkatarakt.
(Nach A. VoaT.) 24 fache VergroBerung. (Nach A. VoOGT.)

2. Der Punktstar (Cataracta punctata).

Spérliche minimale punktférmige graue oder leicht blgulich reflektierende
Tritbungen findet man, wie oben ausgefiihrt, in fast allen jugendlichen Linsen
bei maximaler Mydriasis in den verschiedensten Partien. Von einem Punki-
star werden wir erst dann sprechen, wenn diese Punkttriibungen auffallend
zahlreich und gleichméBig in der Linse verbreitet sind, ohne nach ihrer Anordnung
etwa der als Cataracta pulverulenta bezeichneten Form des Zentralstars oder
dem Schichtstar zuzugehdren. Auch mufl man sich vor Verwechslungen mit der
Cataracta coronaria hiiten (Voar), die ja schon frihzeitig mit zum Teil punkt-
férmigen und oft leicht blaulichen Triibungen in der Gegend des Linseniquators
beginnt. Der echte angeborene Punktstar ist nicht haufig; dafl man ihn zur anato-
mischen Untersuchung erhilt, bedeutet einen ganz besonderen Zufall. Es sei
darum hier der von v. HEss selbst klinisch und anatomisch genau beobachtete
mit Cataracta stellata kombinierte Punktstar abgebildet (s. Abb. 13) und mit
den Worten des Autors selbst geschildert. Die Angabe des Patienten, dall das
Sehvermoégen in den letzten Jahren allmihlich abgenommen habe, spricht
allerdings dafiir, daB nicht nur angeborene stationdre Tribungen vorhanden
waren, immerhin scheint mir doch die Einreihung dieses Falles an dieser
Stelle gerechtfertigt. v. Hess schreibt:

»Herr K., 33 Jahre alt, gibt an, bis vor 10 Jahren leidlich gut gesehen zu haben;
seitdem habe sein Sehvermégen allmihlich abgenommen. Er lernte erst mit 2!/, Jahren
laufen, hat rachitische Zahne und Turmschidel, litt angeblich nie an Krimpfen. Vor
15 Jahren habe ein Augenarzt ,,angeborenen Star‘‘ diagnostiziert. Die rechte Linse ist
anscheinend in allen Schichten durchsetzt von zahlreichen sehr kleinen braunlichen
Piinktchen, zwischen welchen sich in geringer Menge, aber doch noch ziemlich zahlreich,
etwas groBere rundliche, bldulichgraue Flecke finden; am vorderen und am hinteren Pole
ist eine kreidigweiBe strahlige Figur zu sehen. Die Triibungen in der Linse gehen so weit
peripherwirts, daB auch bei maximaler Mydriasis keine triibungsfreie Randpartie zu sehen
ist. Der physiologische Chagrin des Vorderkapselepithels ist in normaler Weise sichtbar.
Am linken Auge sind #hnliche, nur viel zahlreichere und intensivere Triibungen vorhanden,
wie rechts; zwischen den Punkten sieht man hier auch einige strahlige Triibungen. Der
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Sternstrahl an beiden Linsenpolen ist dhnlich wie rechts sichtbar, man hat den Eindruck,
als sei die Linse sehr diinn. Bei der Extraktion gelingt es, diese auf einen Wurf so voll-
stindig zu entbinden, daB (ohne Schlittenmanéver) weder unmittelbar nach der Extraktion
noch wihrend der ganzen Nachbehandlungszeit eine Spur von Rindenmasse im Pupillar-
gebiete gefunden werden konnte. Vordere und hintere Poltriibung waren an der extrahierten
Linse noch gut zu sehen. Die Dicke der letzten betrug nur 2 mm, ihr dquatorialer Durch-
messer 9 mm.

Abb. 13. Cataracta stellata und punctata. (Nach C. v. HEss.)

Die mikroskopische Untersuchung (s. Abb. 14) sagittaler Schnitte zeigt die Linse inihren zen-
tralen Partien von zahlreichen, mit Himatoxylin intensiv gefarbten unregelmiBigen, ziemlich
groflen Herden durchsetzt, die zum Teil wieder kleine hellere Hohlraume enthalten; die
Menge dieser Herde nimmt im groBen und ganzen peripherwirts etwas ab. Nahe der Peripherie
sieht man am Linsenéiquator eine Schicht, die von zahllosen kleinsten, fast punktférmigen,

Abb. 14. Cataracta stellata und punctata. (Nach C. v. HEss.)

mit Hamatoxylin stark gefirbten Herdchen durchsetzt ist, deren Menge gegen die Pole
hin rasch abnimmt. Noch weiter peripherwirts findet man eine Schicht, die verhaltnismaBig
nur sehr geringe (zum Teil wohl auf die Konservierung zu beziehende) Verinderungen zeigt.
Vom hinteren Pole aus erstreckt sich eine mit Zerfallsmasse gefiillte, unregelmaBig begrenzte
Liicke bis fast zur Kernmitte. Auf dquatorialen Schnitten zeigt sich, dall die den Kern
durchsetzenden Herde in der Kernmitte und in einer etwas peripher gelegenen Zone
reichlicher sind als in der dazwischen gelegenen Partie. Der Kern ist von einzelnen kleinen,
zum Teile unregelmiBigen, zum Teile angenihert konzentrisch verlaufenden und mit
Zerfallsmasse gefiillten Spalten durchsetzt. In der Peripherie ist die oben beschriebene
Zone der zahlreichen feinsten Degenerationsherde gut zu sehen, ebenso die angenihert
normale Rindenschicht. Man sieht auch hier, wie bei anderen von mir auf dquatorialen
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Schnitten untersuchten Starlinsen, daB die Degenerationsherde nicht in bestimmten Be-
ziehungen zu Radiérlamellen stehen, sondern sich ziemlich gleichmiBig in Linsenschichten
gleichen Alters verteilt finden.*

3. Der vordere und hintere Polstar.
(Cataracta polaris anterior et posterior.)

Unter Polstaren in weiterem Sinn versteht man jegliche Art von Tritbung der
Linse im Bereich des vorderen und hinteren Poles; im engeren Sinn wiirden nur
Kapselverdickungen, Epithelzellenwucherungen und corticale Faserdestruk-
tionen in der Nahe 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
Uberbleibsel der Arteria hyaloidea wiirden als Cataracta spuria zu bezeichnen
sein, sie sind aber nicht selten von echten Linsentriibungen an den Polen begleitet.

Abb. 15. Vorderer Polstar. Pupille erweitert. Abb. 16. Vorderer Polstar mit terrassen-
formigen tieferen Triibungen.

Der vordere angeborene Polstar stellt sich als ein bald minimales, oft nur
mikroskopisch sichtbares, bald groferes weiBles Piinktchen in der Mitte der
Pupille dar. Meist rundlich und scharf umschrieben (s. Abb. 15) ist er schon
bei oberflichlicher Betrachtung leicht zu erkennen und veranlaBt die Eltern
der betreffenden Kinder friihzeitig, augenirztlichen Rat einzuholen. Bei stirkerer
VergroBerung sieht man unmittelbar unter der Kapsel die Triibungszone in wech-
selnder Gestalt und Dichte bis in die vorderen Rindenschichten reichen, mitunter
gehen feine Striche von ihr in radidrer Anordnung aus. Nicht selten sieht man
fadige Reste der Pupillarmembran vom Polstar ausstrahlen. Diese Membran hingt
ja bekanntlich am vorderen Pol besonders innig mit der Linsenkapsel zusammen.
Die ein- oder doppelseitige Poltriibung kann isoliert, aber auch mit Schicht-,
Spindel- und Zentralstar kombiniert vorkommen. Sie hat mitunter eine
zapienartige Fortsetzung nach hinten, oder aber eine breitere vordere Pol-
trilbbung liegt vor einer in den Rindenschichten sich ausbreitenden, zarteren,
oft sternférmig oder baumartig-verzweigten weiteren Tritbung. Auch terrassen-
formig iibereinander liegende Triibungen sind beschriekben (s. Abb. 16). Hat jedes
Auge eine vordere Poltriibung, so kénnen 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 unregelmédBigen und kraterférmigen Triibungen aber sehr unge-
wohnlich. Sie konnte leicht zu falschen Deutungen veranlassen, wenn nicht
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die Doppelseitigkeit und die bestimmte Angabe der Eltern, da die Triibungen
gleich nach der Geburt bestanden, jeden Irrtum ausschlossen. Denn sie dhnelt
z. B. den von SALzZER als parasitire Linsentriibungen beschriebenen Wurm-
staren.

GewiB ist auch ein Teil der echten Polstare in dhnlicher Weise wie Schicht-
und Zentralstare durch Stérungen bei der Abschniirung des Linsenbldschens
zu erkliren, aber auch intrauterin iiberstandene Entziindungsprozesse kénnen
zweifellos Poltriibungen verursachen, genau so wie im spéiteren Leben gelegent-
lich Hornhautgeschwiire, sowohl gonorrhoischer Art bei Neugeborenen, als auch
anderer Atiologie bei Erwachsenen typische Polstare im Gefolge haben. Dabei
ist es durchaus nicht erforderlich, dall eine Perforation des Geschwiirs und
eine Beriihrung des Linsenpols mit der Hornhauthinterfliche stattgefunden hat.
Ebenso kénnen bei intraokularen Entziindungen Poltriibungen der Linse ent-
stehen, wenn Auflagerungen von Rundzellen im Pupillargebiet angereichert sind
und hier usurierend zu wirken vermdgen.

Abb. 17a und b. Atypische vordere Polstare in beiden Augen derselben Patientin.

Wenn auch die angeborenen, wie erworbenen Polstare meist stationar
bleiben, sind doch Félle beschrieben, in denen bei spiteren Untersuchungen
sich weitere Triibungen, ja Totalstare (v. HEss) ausgebildet hatten.

Die Sehstérungen beim Polstar richten sich nach seiner Grofe, sind oft auf-
fallend gering. Mitunter wird iiber Tagblindheit geklagt, was aus der Ver-
schlechterung der optischen Bedingungen bei Pupillenverengerung infolge
heller Beleuchtung versténdlich ist. Eine schmale, nicht bis zum Kammer-
winkel reichende Iridektomie geniigt zur Verbesserung des Sehens. Eine totale
Linsenentfernung wird nur bei sehr ausgedehntem Polstar oder bei Kombination
mit Schicht- und Zentralstar in Frage kommen kénnen.

Eine besondere Form des vorderen Polstares stellt der Pyramidalstar dar,
bei dem ein grauweiler Zapfen dem Pol aufsitzt und mehr oder weniger weit
in die vordere Augenkammer hineinragt, mitunter sogar mit der Cornea durch
einen feinen Faden in Verbindung steht. Offenbar ist er 6fter noch als der
gewohnliche Polstar als Folge tiberstandener Entziindungsprozesse der Horn-
haut zu betrachten, selbst wenn Spuren dieser Entziindungen nicht mehr mit
Sicherheit nachweisbar sind.

Im histologischen Bilde finden sich am vorderen Pol Kapselverdicktungen,
Wucherungen der oft spindelig ausgezogenen Epithelzellen und mehr oder
weniger umschriebener Faserzerfall der vorderen Rindenschicht; am hinteren
Pol kann die Kapsel ebenfalls verdickt, bisweilen auch auffallend diinn sein,
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die Linsenfaserdestruktionen sind oft geringfiigig und im Schnittpréparat kaum
nachweisbar, doch kénnen auch deutliche Zerfallserscheinungen, Myelinschollen
u. a. vorhanden sein. BuRNHEIMER sah in beiden Augen eines totgeborenen
Kindes als Grundlage eines makroskopisch festgestellten Polstares unter der
hinteren Kapsel eine ,kriimeliz homogene Masse”, in deren Umgebung die
Fasern stark veridndert waren, ,zerfallen, wie angefressen, teils gequollen,
teils durch Myelinkugeln und Vakuolen auseinander gedringt®.

Der Pyramidalstar zeigt oft eine feinlamelldre Struktur und Epithelwuche-
rungen an der Basis der Pyramide. Pigmentkliimpchen und bindegewebsartige
Zellauflagerungen deuten bisweilen die entziindliche Genese an.

4. Der Schichtstar.

(Cataracta zonularis sive perinuclearis.)
Zu den haufigsten angeborenen oder wenigstens in den ersten Lebensjahren
sich entwickelnden Staren gehort der Schichistar.

Abb. 18a und b. GroBer Schichtstar (im durchfallenden und auffallenden Lichte).

Symptome. Wir verstehen darunter eine intermediire Schichttriibung,
welche eine klare, oder fast klare Kernpartie umfaB8t und selbst von klarer
Corticalis umgeben ist. Die Lage dieser beiden, einer vorderen und einer
hinteren Schichttriibung, welche &4quatorial zusammentreffen, wechselt sehr,
so dafl wir die verschiedensten GroBen eines solchen Schichtstares be-
obachten kénnen. Der Durchmesser schwankt etwa zwischen 2 und 8 mm.
Auch die Art der Tritbung ist duBerst abwechslungsreich. Neben zartesten
grauen Punkttritbungen sehen wir die Schichtstare sich zusammensetzen
aus hellgrauen bis weiBlen vielgestaltigen Triibungen, die oft dem ganzen Star
eine fast kiinstlerische Architektonik verleihen (s. Abb. 18a und b). Dabei
konnen Doppelkonturen vorhanden sein, die entweder nur stellenweise als sog.
Reiterchen von groBerer oder geringerer Breite den Aquator des Hauptstares
umgreifen oder einen vollstdndigen zweiten, meist zarteren peripheren Schicht-
star darstellen. Sogar Andeutungen einer &hnlichen dritten Schichttriibung
sind beschrieben. Bei genauerer Durchforschung des Linsenkerns mit Spalt-
lampe und Hornhautmikroskop sieht man nicht selten, dal auch diese bei
oberflachlicher Betrachtung klar erscheinenden Partien von feinen Punkt-
triibungen durchsetzt sind, so dafl es sich eigentlich um eine Kombination von
Schicht- und Zentralstar handelt. In anderen Fallen aber ist der Kern voll-
kommen klar. Im durchfallenden Licht erscheint die Aquatorzone des Stares

13*
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dunkler als das Zentrum. Der Schichtstar ist fast stets doppelseitig und dann
meist in beiden Augen gleichartig entwickelt. Einseitige Schichtstare sind
auBerst selten, aber zweifellos beobachtet worden; in einem Teil solcher Fille
handelt es sich um spéter erst aus verschiedenen Ursachen entstandene Trii-
bungen (s. u.). Hier und da sind rudimentére Schichtstare beschrieben, bei denen
nur ein isolierter Triibungssektor vorhanden war. Die doppelseitigen Falle
sind entweder vor der Geburt entstanden oder haben sich in den ersten Lebens-
zeiten entwickelt. Es besteht, wie schon oben ausgefiihrt, Anlage zur Vererbung;
wiederholt ist tiber Familien berichtet, in denen Schichtstare in mehreren Genera-
tionen, oft in groBer Anzahl beobachtet wurden, daneben fanden sich aber auch
Pol- und Kernstare. Wenn auch Ausdehnung und Dichte des Schichtstares
fiir gewohnlich unveréndert bleiben, kann doch in Ausnahmeféllen die Triibung
sich verdichten und das schon vorher schlechte Sehvermogen weiter verringern.
Die Akkommodation der Schichtstarlinse wurde von BECKER als herabgesetzt,
von KN1ES beim Spindelstar hingegen als erhéht angegeben. v. HEss macht

Abb. 19. Kleiner Schichtstar. Abb. 20. Schichtstar mit Zentralstar.

demgegeniiber mit Recht darauf aufmerksam, daB durch stenopéisches
Sehen zwischen Triibungen hindurch die Ergebnisse entsprechender Unter-
suchungen gefilscht werden konnten. Vorwiegen einer Brechungsanomalie bei
mit Schichtstar behafteten Augen infolge Verlingerung oder Verkiirzung der
Augenachse ist nicht erwiesen ; emmetrope, hyperope und myope Augen scheinen
im gewohnlichen Verhéltnis ihres Vorkommens Schichtstare aufzuweisen.
Gelegentlich finden sich Schichtstare durch Mikrophthalmus, Irideremie, Reste
der Pupillarmembran, Kolobome und andere MiBbildungen kompliziert, auch
koénnen 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 groferen, unter der Alterskernfliche gelegenen mit einzelnen haken-
férmigen Reiterchen ausgeriisteten Schichtstar (Abb. 20), der in sich einen den
Embryonalkern vollig einnehmenden totalen Zentralstar beherbergt. Ferner
sehen wir einen groBeren Schichtstar mit auffallender blitenférmiger Ober-
flache (Abb. 21) und einen anderen mit keilformigen radidren klaren Spalten
und diinnen, langausgedehnten Reiterchen, die stellenweise genau den klaren
Spalten entsprechend angeordnet sind (Abb. 22). Mit diesen wenigen Bildern
ist aber die groBe Mannigfaltigkeit aller Schichtstarformen bei weitem nicht
erschopft, und selbst der erfahrenste Ophthalmologe wird immer wieder von neuen,
ihm bisher noch nicht bekannten Abarten des Schichtstars iiberrascht werden
kénnen.
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Pathologische Anatomie. Das mikroskopische Bild des Schichtstares ist oft be-
schrieben worden. Man findet entsprechend der klinisch sichtbaren Schicht-
tritbung eine den Kern umgreifende, mehr oder weniger breite Zone kleiner und
groBerer Degenerationsherde, die teils scharfrandig, teils mehr fleckférmig mit
detritusartiger Substanz angefiillt sind, hier und da einen geschichteten Bau auf-
weisen. Sie liegen sowohl innerhalb der Fasern wie besonders zwischen ihnen, sie
etwas auseinanderdringend. Auch drusenartige Bildungen und Kalkeinlage-
rungen sind zu finden, mitunter zierlichen kleinen Perlen vergleichbar. Mit Hima-
toxylin und anderen Farbstoffen farben 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 Triibungszone auferdem
oft noch vorhandenen lingsovalen Spalten ohne Inhalt 18t sich nicht sicher
entscheiden, wieweit sie postmortale Verinderungen darstellen. Ahnliche
Degenerationsherde finden sich in spérlicherer Zahl auch in den Kernfasern,
gelegentlich sogar in den Corticalfasern, doch kénnen Kern und Rinde auch

Abb. 21. Schichtstar mit bliitenformiger Abb. 22. Schichtstar mit klaren Spalten.
Triibung der Vorderfliche. Reiterchen und Punkttritbungen.

vollig intakt sein. Der ganze Kern, umgeben von der Schichtstarzone, kann
nach dem hinteren Linsenpol zu verlagert sein, selten nach dem vorderen zu.

Genese. Uber die Entstehung des Schichtstares ist vielfach diskutiert worden.
Wie schon erwédhnt, ist man sich dariiber einig, daf er sowohl wahrend des Fetal-
lebens als auch nach der Geburt zur Ausbildung gelangen kann. Altere Autoren
betonten die Haufigkeit des Schichtstares bei rachitischen Kindern, andere
die Erwidhnung von Kridmpfen in der Anamnese. Nach TREACHER COLLINS
sollte in Léndern mit wenig Rachitis der Schichtstar selten sein, auch v. Hess
ist dieser Ansicht nach Beobachtungen in Italien. Er war geneigt, einen aller-
dings noch voéllig unklaren Zusammenhang zwischen Rachitis und Schicht-
star anzuerkennen, betonte aber, daB auch dann noch nicht die Rachitis als
Ursache des Schichtstares bewiesen sei. Die in der Anamnese von Schichtstar-
patienten oft erwidhnten Krampfe glaubte man in fritherer Zeit direkt zu einer
mechanischen Erklarung der Schichtstargenese heranziehen zu kénnen in der
Annahme, daf} die heftigen Erschiitterungen des ganzen Korpers eine Lockerung
des Kernes von der Rindensubstanz und dadurch die intermedidre Schicht-
triilbung verursacht hitten. SCHIRMER erklirte den Schichtstar damit, daB
jrgendeine noch unbekannte Schédlichkeit eine gewisse Zeitlang auf die sich
zu Linsenfasern ausbildenden Zellen einwirke und die Entstehung von Vakuolen
hervorrufe, wihrend nach Aufhéren des schidigenden Einflusses wieder normale
Fasern sich um die erkrankte Zone lagern. Daf} derartige Appositionen klarer
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Fasern iltere geschidigte nach innen dréngen, konnte spater WESSELY experi-
mentell an Massagestaren des Kaninchens beweisen. PETERS, der Degenerationen
im Ciliarkorperepithel ahnlich wie bei einem Fall von Tetaniestar gefunden hatte,
hielt eine Erndhrungsstérung der Linse mit einer durch sie bedingten Kern-
schrumpfung fiir moglich, wobei Tropfchen aus den Fasern ausgepreBt und
Liicken 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,
dafl solche Spaltbildungen aber durchaus keine regelmifBiigen Befunde sind.

v. Hess fand im Auge eines 150 Stunden alten Hiihnerembryo eine auf-
fallende Storung in der Abschniirung des Linsenbléischens, die zu einem Zerfall
zahlreicher Linsenfasern gefithrt hatte. Er nahm an, daf bei einer spiater doch

Abb. 23a und b. Schichtstare beim Hunde.

vielleicht noch eingetretenen Abschniirung diese alteren degenerierten Fasern
von neuen normalen iiberlagert worden wiren und daB dann ein schichtstar-
dhnliches Bild entstehen konnte. Es ist gewil méglich, dall einmal auch beim
Menschen &hnliche Vorginge zu angeborenen Linsentriibungen nicht nur nach
Art des Schichtstares, sondern auch des Zentralstares, Polstares und Spindel-
stares filhren diirften. Auch manche Besonderheiten des Schichtstares, die
nicht seltenen Kernverinderungen, die Verlagerung des ganzen Kerns mit der
Triibungsschicht nach hinten wiirden sich durch diese Entstehungsart erkliren
lassen. Fir alle Schichtstare diirfte sie allerdings wohl kaum in Frage kommen
konnen, wie schon HoscH mit Recht eingewendet hat. STEIN hat spiter einen
ahnlichen Schichtstar mit Verlagerung des Kerns nach hinten in einem Schweine-
auge beschrieben.

Schichtstardhnliche Linsentriibungen 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. Wahrend die eine Linse eine rosetten-
artige Konfiguration des Schichtstares erkennen lafit, findet sich in der anderen
ein kleinerer Schichtstar mit glatter Oberfliche und breiten schalenférmigen
Rindentriitbungen.

Uber diese beim Hunde vorkommenden Triibungen hat WESTHUES eingehend
berichtet. Sie sind héufiger als man bisher angenommen hat, kommen wie
beim Menschen in verschiedensten GréBen und Formen, auch partiell und in
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mehrfacher Schichtung vor, zeigen auch bisweilen radidr gestellte Fortsitze,
seltener den sog. Reiterchen &hnliche Tribungen. Gelegentlich sind gleich-

Abb. 24. Schichtstar des Hundes. (Nach M. WESTHUES: Arch. Tierheilk. 54, 561.)

zeitig Reste der Pupillarmembran vorhanden. Von besonderem Interesse ist
bei diesen Hundeschichtstaren das histologische Bild (s. Abb. 24). Der ganze
Star zeigt sich etwas der hinteren Kapsel gen#éhert, die hintere Schicht ist

breiter als die vordere und zeigt die Anord-
nung eines Fliigelpaares. Als anatomisches
Substrat des Tribungsbandes ergaben sich
nach WESTHUES dicht gelagerte punkt{érmige,
tropfchen- oder bldschenartige Gebilde von
scharfer Kontur. Auch wurden in der hin-
teren Halfte des Schichtstares zellkernartige
Gebilde in groBerer Anzahl gefunden, die
auch die fiir Zellkerne typische Nucleal-
farbung von FEULGEN?! gaben. Auffallend ist
die hochgradige Vererbbarkeit dieses Hunde-
schichtstares.

PeTERS Verdienst ist es, auf die Tetanie
und ihren Zusammenhang mit Linsen-
tritbungen, insbesondere auch schichtstar-
ahnlichen hingewiesen zu haben (s. auch

Abb. 25. Einseitiger Schichtstar.

innere Sekretion und Star, S. 256). E. v. HrppEL konnte durch Rontgenbestrahlung
von Kaninchenfeten in utero Schichtstar erzeugen.

Erwihnt sei endlich, dafl 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 13 jihrigen Madchen extrahierte, welches
im 2. Lebensjahr eine Nadelstichverletzung der Cornea, Iris und Linse erlitten
hatte. Nach allem ergibt sich, daB eine einheitliche Schichistargenese nicht

1 Z. physiol. Chem. 185, 203.
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angenommen werden kann. Die Ahnlichkeit oder Gleichheit einer krankhaften
Erscheinung darf eben selbst bei einer so markanten morphologischen Uber-
einstimmung uns nicht dazu verleiten, immer eine einheitliche Genese anzu-
nehmen; das ist von v. Hrss, v. HrppEL, PETERS u. a. auch stets betont
worden.

Therapie. Die Behandlung des Schichtstares richtet sich nach seiner Gré8e und
Dichte. Bei zarten Schichtstaren kann die Sehstorung trotz groBerer Ausdehnung
des Stares so gering sein, daB man auf jeden Eingriff verzichtet, insbesondere
wenn es sich um Kinder handelt, die voraussichtlich ihr ganzes Leben lang grobere
Handarbeit, etwa in der Landwirtschaft, zu leisten haben werden. Hier wiirde
der Vorteil einer um wenige Zehntel besseren Sehscharfe durch den Nachteil
der Notwendigkeit starker Glaser und des Verlustes des Akkommodations-
vermogens aufgehoben werden. In anderen Féllen wird man bei kleinen Staren
mit einer stenopéischen optischen Iridektomie auszukommen suchen, bei gréBeren
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 nach 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 regelmaBige geringe Atropingaben helfen. So be-
richtet v. HEss iiber einen 69jéhrigen Patienten, der iiber 20 Jahre lang eine
Atropinlésung mit sich filhrte und sich durch stindige Eintrdufelungen eine
fiir seinen Beruf taugliche Sehschérfe verschaffte.

5. Der Zentralstar.
(Cataracta centralis.)

Der angeborene Zentralstar oder Kernstar besteht in einer bald zarten,
bald dichteren grauweiflen Triibung der Kernfasern, die im auffallenden Licht

Abb. 26. Schneeballartiger Zentralstar. Abb. 27. Angeborener Zentralstar
(Cat. pulverulenta.) (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 GroBe schwankt
erheblich; er ist, wie der Schichtstar, mit dem er oft kombiniert vorkommt,
im allgemeinen stationér. Vererbung durch mehrere Generationen ist erwiesen.
Im durchfallenden Licht sieht man eine ziemlich gleichmaBige dunkle Scheibe
sich im Zentrum des Pupillargebietes von dem roten Hintergrund abheben.
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Die durch sie bedingte Sehstorung ist meist betrédchtlich. Im Spaltlampenbild la8¢
sich der Star oft in &uBerst zahlreiche minimale Punkttriibungen auflosen, die
wie Stdubchen im Sonnenstrahl erscheinen (Cat. pulverulenta) (Abb. 26), aber
auch grobere fleckférmige und Strichtriibungen kommen vor. Die Begrenzung
ist meistens scharfer als bei den mit einer Zentraltrilbung beginnenden Alters-
staren. Schon klinisch kann man bisweilen eine Verlagerung des Linsenkerns
mit samt der Triibung nach dem hinteren Linsenpol zu erkennen, und im mikro-
skopischen Bild bestétigt sich diese schon beim Schichtstar besprochene Eigen-
tiimlichkeit. v. HEss sieht darin einen
Beweis dafiir, dal auch diese Starform S
wie der Schichtstar durch Stérungen . S
in der Abschniirung des Linsenblés- ;
chens verursacht werden kénne. Die S\
histologischen Verinderungen &hneln ; W
im allgemeinen denen, die wir in der
Triibungszone des Schichtstaresfinden.
Degenerationsherde in und zwischen
den Kernfasern, kleine Vakuolen und 2
Spaltbildungen mit geronnener Fliissig-
keit oder Detritus gefiillt, bilden die fli:
Grundlage der Tribung.

In der Literatur sind wiederholt :
Linsentriibungen beschrieben, die, R L0
obwohl vom echten kongenitalen e

Abb. 28. Kongenitaler Zentralstar. Abb. 29. Angeborener Zentralstar.

Zentralstar vielfach abweichend, doch durch die Lokalisation der Haupttriibung
im Zentrum der Linse ihre Besprechung an dieser Stelle rechtfertigen. Es
handelt sich in diesen Fillen um mehr oder weniger rudimentér entwickelte,
auch mit Kolobomen versehene, abgeflachte oder im Zentrum eingedellte
Linsen (v. Hess, Vossius, BECKER, TREACHER COLLINS), die im anatomischen
Schnitt starke Schrumpfungsverinderungen der Kapsel an beiden Polen,
Wucherungen der Epithelzellen wie beim Kapselstar, Schwund der normalen
Linsenfasern aufweisen, welch letztere nur in den dquatorialen Partien einiger-
maBen gut erhalten sind. Wahrscheinlich sind ein Teil dieser Katarakte
Folgezustinde fetaler Entziindungsprozesse; dafiir spricht, dal auch intravital
entstandene Stare, z. B. nach Cornealeiterungen mitunter ahnliche Gestaltung
zeigen konnen.

WesseLY hat durch Diszission der Linsen neugeborener Kaninchen ein
dem Zentralstar dhnliches Bild erzielen kénnen, wobei allmihlich klare Auf-
lagerungen junger Linsenfasern um die zentralen getriibten Partien herum
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zur Ausbildung gelangten. Bemerkenswert ist, daB die so lidierten Augen kleiner
blieben, also experimentell Mikrophthalmus erzeugt wurde.

Kongenitale Kernstare sollen sich gelegentlich durch besondere Hérte des
Kerns auszeichnen, welche die Diszission der Linse erschwert und durch feste
Verklebung der Kern- und Rindenpartien auch die Extraktion nicht leicht
macht (PETERS).

Den in Abb. 27 wiedergegebenen Zentralstar konnte ich klinisch und anatomisch genau
untersuchen. Es handelte sich um das Auge einer 60 jiahrigen Patientin, das wegen hiamor-
rhagischen Glaukoms schlieBllich der Enukleation verfiel. In beiden Augen war ein scharf-
randiger dichter, den ganzen Embryonalkern umfassender Zentralstar sichtbar, den nach
Aussagen der Patientin ihre Eltern gleich nach der Geburt bemerkt hatten. Auch, zeigten
beide Augen eine auffallende partielle Depigmentierung der Regenbogenhaut, wie sie auf
der Abbildung erkennbar ist. Sie 148t vielleicht auf eine in der Fetalzeit iiberstandene
Entziindung des inneren Auges schlieffen, die dann auch die Ursache der Zentralstare sein
kénnte. Die Peripherie der Linse war vollkommen klar, was sich auch nach der Enukleation
bestatigte, als ich die herausgenommene Linse auf dunklem Grund betrachtete (s. Abb. 28).
Der histologische Schnitt (s. Abb. 29) lie erkennen, da8 das ganze Zentrum der Linse
in einem ovalen Bezirk von 2 mm Linge und etwa 0,8 mm Dicke aus einem sich voun
normalen Linsenfasern ganz scharf absetzenden Degenerationsbezirk bestand, in dem
nur Detritus, amorphe Massen und gréflere und kleinere Vakuolen sich befanden. In der
ndheren Umgebung dieses zentralen Zerfallsbezirkes waren zwar eine Anzahl kleiner
Spalten, deren Inhalt sich mit Eosin stirker gefarbt hatte, vorhanden, jedoch fehlten
deutliche Zerfallserscheinungen, so dafl die Annahme berechtigt erscheint, daf es sich, hier
um Kunstprodukte handelt, wie sie bei ganz normalen Linsen infolge der Fixierung und
Hartung des Préaparates niemals vermiflt werden.

6. Der angeborene Totalstar.
(Cataracta congenita totalis.)

Der angeborene Totalstar ist verhiltnismaBig selten. Er soll sich nach v. HEss
in einem Teil der Fille nur dem Entwicklungsgrade nach vom Zentral- und
Schichtstar unterscheiden, indem alle bis zur
Geburt gebildeten Fasern, ja auch noch die
spateren krankhaft verdndert sind. Das
klinische Bild ist wechselnd. Neben voll-
stindiger homogener Weill- und Graufarbung
der ganzen Linse findet man unregelméfBige
Tritbungen verschiedener Dichte; mneben in
Gestalt noch gut erhaltenen Staren ver-
kleinerte, abgeflachte, geschrumpfte, ja zu
Membranen zusammengesinterte total ge-
triibte Linsenrudimente. Oft sind sie auf
beiden Augen gleichméBig ausgebildet, wah-
rend andererseits auch 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. totalis. .

Fir die Atiologie kommen hereditire Ein-
flissse, intraokulare Entzindungen wihrend der
Fetalzeit, schadigende Einwirkungen durch abnormes Verhalten der Tunica vasculosa lentis
und der Arteria hyaloidea mit Rupturen der Linsenkapsel und anderweitige MiBbildungen
des Auges in Betracht. Abb. 30 zeigt einen angeborenen Totalstar mit Schrumpfungs-
vorgingen und Subluxation der Linse bei einem 40jihrigen Patienten. In der Jugend
war eine optische Iridektomie nach auBen oben gemacht worden. Durch das Kolobom hin-
durch sah man am Linsenrand vorbei sehr gut den Fundus. Der Glaskérper war vom
Linsenrand durch einen optisch leeren Spalt getrennt. Durch Schrumpfungsvorginge am
Aquator waren die Zonulafasern offenbar zum Teil abgerissen und spurlos verschwunden,
eine Anzahl aber hatte sich, zu langen Fiden ausgezogen, erhalten.
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v. Hess konnte einen Totalstar eines 1/,jabrigen Kindes histologisch untersuchen,
welches 28 Stunden nach der Diszission der Linse des anderen Auges durch Pneumonie
ad exitum gekommen war (Abb. 31). Allerdings waren die Augen erst 28 Stunden nach dem
Tode enukleiert und fixiert, sodafl einzelne postmortale Verdnderungen immerhin méglich
sind. Das Charakterlstlsche war die vollige Umwandlung der Rindenschichten in eine
homogene getriibte Masse, in der nur am Aquator, von den vollig normalen Epithelien
ausgehend, eine schmale Schicht zum Teil krankhaft veranderter Linsenfasern zu erkennen
war. Der Kern, scharf begrenzt, lieB noch konzentrisch gelagerte Fasern erkennen, die
aber dicht besetzt waren mit zahlreichen rundlichen Degenerationsherden und auBerdem
schollige und drusenartige, mit Hématoxylin stark firbbare Einlagerungen aufwiesen.
Ahnliche histologische Befunde sind schon von Becker, MAGNUS u. a., neuerdings von
JAENSCH, erhoben worden. BECKER sah auch in einem Falle den Kern durch Resorption
vollkommen verschwunden. Einen derartigen Fall konnte ich klinisch beobachten und
operieren.

Es handelte sich um ein Kind von 6 Monaten mit einem gleichméBig graublaulich
schimmernden Totalstar der einen und typischer Cataracta membranacea der anderen
Seite. Bei der Diszission des Totalstars entleerte sich eine in der Farbe an verdiinnte Milch
erinnernde Fliissigkeit, die mit dem Kammerwasser neben der Diszissionsnadel abfloB.

Abb. 31. Angeborener Totalstar. (Nach v. HEss.)

Der vollkommen entleerte Kapselsack fiel zusammen und bot nach, einigen Tagen das Bild
eines membrandsen Stars mit einer Anzahl grauweiler und strichformiger Einlagerungen.
Diese Starform mit vollig homogen verflissigtem Kapselinhalt ist auch als Cataracta fluida
bezeichnet worden.

Gelegentlich sind Totalstare beobachtet worden, die sich erst nach der
Geburt vollig ausbildeten, nachdem anfangs nur partielle Tritbungen bestanden.
Insbesondere bei Wucherungsvorgingen im Bereich der Arteria hyaloidea und
der Tunica vasculosa konnen sich die Triibungen spéter entwickeln.

Es sei noch erwéhnt, da bei Fohlen, jungen Hunden, Kaninchen, Katzen
und Hithnehen kongenitale Totalstare beobachtet worden sind.

7. Cataracta membranacea.

Wie der soeben erwiahnte Fall von Cataracta totalis des einen und Cat. mem-
branacea des anderen Auges eines Kindes vermuten 148t, steht der sog. angeborene
Membranstar offenbar genetisch dem Totalstar nahe. Er kann sich leicht aus
ihm entwickeln, wenn das mehr oder weniger verfliissigte Linsenparenchym
schon intrauterin vollstéindig resorbiert wird. Die Kapsel fallt dann zu einer oft
faltigen, diinnen grauweifien bis kreidigweilen Scheibe zusammen oder iiber-
zieht wie eine zarte Haut die Hinterfliche der Iris und das Pupillargebiet.
Nicht selten ist dieser hiutige 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 Fille sind zweifellos intrauterin iiber-
standene Iridocyclitiden die Ursache des Membranstares, was durch Synechien
mit dem Pupillarrande (Cataracta membranacea accreta), Schwarten und
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glashéutige Substanzen, die in Verbindung mit der Hornhaut stehen, bewiesen
wird. Kongenitale Lues scheint hier héaufig #tiologisch in Frage zu kommen.

Abb. 32b. Angeborener Membranstar.

Auch Hornhauttriibungen, Mikr-
ophthalmus, Restieren der Pupillar-
membran sind beim Membranstar be-
obachtet, der auch mit dem Namen
Pseudophakia fibrosa ausgezeichnet
wurde. Gelegentlich scheinen auch
hintere Kapselrupturen bei Persistie-
ren der Glaskérperarterie einen Mem-
branstar zu verursachen. Abb. 32a
und b zeigt beide Augen eines
4jahrigen Kindes mit kongenitalem
rechtsseitigem vorderen Pol- und
Zentralstar, die miteinander in Ver-
bindung standen und linksseitigem
y Membranstar. Das mikroskopische
Bild weist innerhalb der zusammen-
gefallenen wund gefalteten Kapsel
stellenweise Schwund, stellenweise
Wucherung des Epithels, Zerfall
der spédrlichen Linsenfaserrudimente,
Kalkeinlagerungen, bindegewebséhn-
liche Schwarten, oft mit Blutgefa -
chen 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 Durchschneidung des
hiutigen Stares mit der Scheren-
pinzette. Abb. 33 zeigt die total
extrahierte Membrankatarakt im

Abb. 33. Angeborener Membranstar. hjStOIOgiSChen Bild.
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Bemerkenswert ist, da man nach Naphthalinfiitterung 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.
(Cataracta fusiformis.)

Bedeutend seltener noch als der kongenitale Totalstar wird der Spindel-
star (Cataracta fusiformis) beobachtet. Er zieht sich, im Kern mehr oder weniger
aufgetrieben, spindelférmig vom vorderen zum hinteren Linsenpol, gelegentlich

Abb. 34. Spirochitenartige Linsentriibungen. (Spaltlampenbild nach E. KOEPPE.)

kann auch nur der vordere oder hintere Teil der Spindel vorhanden sein. Je
nach der GroBe und Dichte der zentralen ampullenformigen Triibung ist die
Sehstoérung bei enger Pupille verschieden stark, unter Umstinden kann sie eine
optische Iridektomie notwendig machen. Andererseits gibt es auch anndhernd
fadenférmige Spindelstare, die selbst im hellen Licht keine wesentliche Herab-
setzung des Sehvermégens bedingen und bei dem absoluten Stationdrbleiben
dieser Starform niemals einen Eingriff erfordern. Der Spindelstar ist meistens
doppelseitig und oft auf beiden Seiten gleichméBig ausgebildet. Von besonderem
Interesse sind die Fille, welche einen Spindelstar der einen, einen typischen
Schichtstar der anderen Seite aufweisen, und fiir die Frage der Atiologie ist es
bemerkenswert, daB in derselben Familie Mitglieder mit Zentralstar, andere
mit Schichtstar und wieder andere mit typischem Spindelstar beobachtet worden
sind. Heredit#re Einfliisse, eine Minderwertigkeit der Keimanlage kénnen, vielleicht
durch duBere Momente bedingt, anscheinend alle drei Arten angeborenen Stars
verursachen. Daneben soll nicht bestritten werden, dal auch Stérungen in der
Abschniirung des Linsenblischens im Sinne von v. HEss gelegentlich Spindelstare
oder spindelstardhnliche Linsentriibungen verursachen koénnen. Vielleicht ge-
héren in das Gebiet der letzteren auch die von GIFFORD als ,,SpieBkatarakt®
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beschriebenen tannenbaumartigen Triibungen, deren Basis im Linsenzentrum
lag, wihrend die Spitzen die vordere und hintere Kapsel am Linsenpol beriihrten.

Weitere angeborene oder juvenile Triibungen sind bandartige unregelmiBige,
scharf begrenzte graue Streifen, die VoeT im Bereich der hinteren Alterskern-
fliche fand (Abb. 232 u. 233 des VoaTschen Atlas), spirochétenihnliche, kork-
zieherartig gewundene Strichtriibungen (s. Abb. 34) im Bereiche des Alterskerns,
die stellenweise radidre Anordnung zeigen, ferner spieBférmige, schneeflocken-
artige und korallenéhnliche Triibungen. Alle diese Triibungen lassen oft jeg-
liche Beziehung zum normalen Aufbau der Linse voéllig 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 Rettungsgiirtel vergleichbar, wihrend die zentralen Partien von
einer in wechselnder Dichte ausgebildeten Membran eingenommen waren.
Vielleicht handelt es sich hier um einen &hnlich geschrumpften kongenitalen
Star, wie ihn v. Hess auf Seite 197 seines Linsenwerkes abgebildet hat, und die
wir beim Zentralstar erwédhnten. Die einem roten Blutkorperchen #hnlich ge-
staltete Linse zeigte eine hochgradige zentrale Verdiinnung, in der vordere
und hintere Kapsel nur von einer schmalen Schicht kapselstarartigen Gewebes
getrennt waren. Bei volligem Schwund dieser diinnen Zentralmembran kénnen
dann mehr oder weniger deutliche Ring- oder Lochlinsen entstehen.

9. Fehlen der Linse, abnorme Kleinheit und Kugelgestalt.

v. Huss schrieb seinerzeit: ,,Einwandfreie Fille von angeborenem, voll-
stdndigem Fehlen der Linse sind mir nicht bekannt“. HarDpY &ulerte 1915,
daB die bisher in der Literatur beschriebenen Fiélle der Priifung nicht stand-
hielten. PETERS widerspricht aber der Behauptung, da8 es sich stets um Schwund
oder Luxation bei MiB3bildungen gehandelt habe, und weist darauf hin, daf
MANN bei einem menschlichen Embryo keine Spur einer Linse, sondern nur eine
kleine epitheliale knopfartige Verdickung fand ohne Einsenkung der Ektoderm-
oberfliche. LOER hat aus der Literatur eine gréoBere Anzahl anatomisch unter-
suchter Fille von angeborenem Fehlen der Linse zusammengestellt. Es ergab
sich, daB ein Teil derselben schwere Defekte der von der Augenblase abstammen-
den Augenteile, der Netzhaut und des Sehnerven zeigten, wéhrend andere MiB3-
bildungen der Hornhaut und Iris erkennen liefen. Meist handelte es sich um
mikrophthalmische Bulbi, vielfach von Cysten und anderen Anomalien begleitet.
Man mull annehmen, dafl entweder der mangelhaft sich entwickelnde Augen-
becher dem Ektoderm nicht den normalen Anreiz zur Linseneinstilpung gab,
oder daB der Grund fiir das Ausbleiben der Linsenbildung in einer Stérung des
Ektoderms zu suchen ist. Ein von LOER klinisch beobachteter Fall anscheinend
angeborener doppelseitiger Aphakie bei einem 8jahrigen Madchen mit Nystagmus
und Amblyopie erlaubte keine eindeutige Erklirung, da graue membrandse Ge-
bilde am Pupillarrande auch eine iiberstandene fetale Entziindung der Uvea
als Ursache frithzeitiger Linsenresorption zu vermuten gestatteten.

Abnorme Kleinheit der Linse und abnorme Kugelgestalt fand FrLEISCHER
bei zwei Geschwisterpaaren. Er bringt beides mit Anomalien der Zonulafasern
in Zusammenhang.

Uber 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 groBen Linse mit
allen hier besonders zarten Zonulafasern deutlich iibersehen. Die Linse
néherte sich der Kugelform. Die Refraktion, skiaskopisch bestimmt, ergab
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zentral —18,0, merkwiirdigerweise peripher —24 bis —25 Dioptrien, was
offenbar durch eine positive sphiirische Aberration zu erkliren ist. Ahnliche
Falle, allerdings zum Teil mit Ektopie der Linse sind von AXENFELD, MUTENDAM,
CorpIALE verdffentlicht. SAEGER glaubt, daBl unter Umstédnden eine Aplasie
der Zonula mit abnorm feinen und verlingerten Fasern die Ursache der Kugel-
form der Linse sein konne.

10. Der Lenticonus anterior und posterior.

Beim Lenticonus besitzt die vordere oder die hintere Linsenfliche eine mehr
oder weniger kegelformige Gestalt. Diese Kriimmungsanomalie ist im vorderen
Linsenbereich viel seltener als an der Hinterfliche der Linse. RIEDL erwihnt
acht bisher in der Literatur beschriebene
Fille von Lenticonus anterior und be-
schreibt einen weiteren doppelseitigen
von ELSCHNIG bei einem 36jahrigen
Mann beobachteten vorderen Lenti-
conus. Die abnorme Linsenwélbung,
welche im durchfallenden Licht ein
ahnliches Lichtbrechungsphnomen wie
beim Keratoconus zeigte, konnte durch
genaue Untersuchung des vorderen
Kapselbildchens bestétigt 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 spater erworbene Anomalie
beobachtet werden. Im ersten Fall sind
Bildungsfehler oder intrauterine Ent-
ziindungen, im zweiten Fall eine Herab-
setzung der Widerstandsfahigkeit der
Linsenkapsel in der Pubertit oder bei
Allgemeinleiden als Ursache anzusehen. JAWORSKI fand bei einem 32 jihrigen
Nephritiker eine doppelseitige, kugelférmige Vorw6lbung der Linsenvorderfliche,
die nach 8 Monaten verschwunden war und einer oberflichlichen Triibung der
Linse Platz gemacht hatte. Er glaubte an eine voriibergehende Quellung der
Linsenepithelzellen. Eine Erklirung dieser seltenen Anomalie wird erst zu er-
warten sein, wenn sorgfiltige Beobachtungen an der Spaltlampe eine umfang-
reichere Kasuistik ermdglicht haben.

Bedeutend héaufiger ist der Lenticonus posterior klinisch und auch patho-
logisch-anatomisch beschrieben worden. RIEDL nennt im ganzen 33 Fille. Die
Vorwélbung kann bald mehr halbkugelig (Lentiglobus posterior, ELSCHNIG),
bald umschriebener kegelférmig sein. Meist bestehen gleichzeitig Triibungen
am hinteren Pol, auch finden sich haufig Reste der Glaskoérperarterie. Die Ano-
malie scheint beim weiblichen Geschlecht héufiger vorzukommen. Thre Er-
kennung ist bei sorgfaltiger Untersuchung nicht schwer. KNaPp verglich die
bei Durchleuchtung auftretenden Reflexerscheinungen mit denen, welche ein
der Linse aufsitzender Oltropfen verursachen wiirde. Die Beobachtung des
hinteren Kapselbildes, das im Bereich des Lenticonus kleiner erscheint als in
der Peripherie (nach der Methode von ErscHNIG), die bei der Skiaskopie leicht
festzustellende zentrale hohere Refraktion, vor allem aber genaue Einstellung
des hinteren Linsenpols an der Spaltlampe sichern die Diagnose. VoaT konnte

Abb. 35. Lenticonus plos2tzrior. (Nach A. Vogrt.)
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hierbei einen deutlichen Ringreflex (s. Abb. 35) am Rande der Ektasie feststellen,
die bei passendem Biischeleinfall isoliert rot aufleuchtete. Friiher beschrieb
schon Lana den Keratoconus als Scheibe mit heller Begrenzung. RIEDL sah eine
Verdickung der Rinde etwa um ein Drittel am hinteren Pol ohne Triibungen
und ohne deutliche Abgrenzbarkeit der verdickten Partie. Uber die Entstehung
des Lenticonus posterior sind die Ansichten ebenfalls noch sehr geteilt. Ein
Teil ist sicher als angeborene Anomalie, ein anderer vielleicht als spater erworbene
zu bezeichnen. Nicht selten finden sich gleichzeitig sonstige Entwicklungs-
stérungen. v. HEss nahm einen Zusammenhang mit Stérungen in der Riick-
bildung der fetalen gefaBhaltigen Linsenkapsel als wahrscheinlich an, zumal
seine und anderer Autoren (BacH) anatomische Untersuchungen von Tieraugen
mit dhnlichen Formveranderungen der Linse in etwa 609, der Falle Reste einer
persistierenden Arteria hyaloidea ergaben. VoaT betont allerdings, daB die
polare Lage des Linsenkegels gegen eine Entstehung durch Zugwirkung von
seiten dieser stets etwas nasal inserierenden Arterie spréche. Er schliefit in
seinem Fall, daB das véllige Intaktbleiben des embryonalen Kernes und der
Ubergang der vordersten Triibungsblitter des Conus in die Alterskernfliche
fir eine spatfetale oder frith erworbene Genese sprache. ELSCHNIG vermutet,
daBl anormale Ansatz-, Lage- und Spannungsverhiltnisse der Fasersysteme
der Zonula Zinnit, vielleicht verbunden mit geringerer Widerstandsfahigkeit
der polaren Kapselpartien zu asphérischen vorderen und hinteren Linsenkriim-
mungen bei der Bildung oder wihrend des Wachstums der Linse fiilhren kénnen.

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. ArTras fand bei
einem 19jahrigen Patienten Blasenbildung am hinteren Pol, die einen Lenti-
conus vortduschte. Auch darf man durch eine Linse mit doppeltem Brenn-
punkt sich nicht zur Diagnose Lenticonus posterior verleiten lassen. PETERS
hélt eine solche Verwechslung im oben erwidhnten Fall von JaAworskt fiir méglich.
Dem Lenticonus &hnliche Gestaltverinderungen infolge einer Verlagerung
des Kerns nach hinten sind von v. Hess, E. v. HrppeL und anderen wiederholt
in Schweine- und Kaninchenaugen anatomisch untersucht. Hierbei fanden sich
als offenbare Ursachen der Anomalie Rupturen der hinteren Kapsel, vielleicht
Folgen fetaler Entziindungsprozesse. Bei solchen Befunden ist besondere Vor-
sicht geboten, wenn die Anomalie nicht intravital oder am frisch erdffneten
Auge festgestellt wurde, da durch die Hartungsflissigkeiten mitunter dhnliche
Bilder vorgetiuscht werden kénnen (E. v. Hrpper, 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 &hnliche Befunde von ALEXANDER und GOURFEIN-WELT, die sich
nicht auf vorherige klinische Untersuchungen stiitzen konnten. Auch GuLL-
STRAND beschrieb neuerdings einen Fall von echtem Lenticonus posterior und
die dabei zu beobachtenden optischen Phénomene eingehend, ebenso STRUPOFF.
MOLLER fand eine axiale Refraktionssteigerung, wie sie dem Lenticonus eigen ist,
in einem Fall bedingt durch eine eigenartige Vorwélbung der Oberfliche des
Alterskerns, welche die Hinterflache der Linsenkapsel vorn und hinten beriihrte.

11. Das Linsenkolobom (x0défwua = Verstiimmelung) ..

Echte Kolobome der Linse, als isolierte Miflbildungen selten, sind bei gleich-
zeitig vorhandenen Iris- und Aderhautkolobomen zweifellos héufiger, als man

1 Siehe auch das Kapitel SEEFELDER, MiBbildungen in Bd. 1 dieses Handbuches.
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frither angenommen bat. Je sorgfaltiger man in solchen Féllen mit Spaltlampe
und Hornhautmikroskop untersucht, um so 6fter wird man Andeutungen von
Linsenkolobomen erkennen kénnen. Diese sind oft nur als leichte Abschrigungen
des Linsenrandes, dann aber auch als seichte und tiefere, sattelférmige, herz-
formige oder unregelmiBige Einkerbungen im Bereich des Irisdefektes fest-
zustellen. Durch einen kleinen Hocker in der Tiefe des Defektes wird mitunter
das Kolobom in zwei Teile geteilt. Die Linsensubstanz kann vollkommen klar
sein, haufig jedoch findet man in der Néhe des Koloboms oberflédchliche und tiefer
gelegene Tritbungen, die nicht selten in der Richtung der Einkerbung sich
zentralwirts fortsetzen oder mit perinucleiren und anderen Triibungen ver-
gesellschaftet sind. Durch diese, wie auch durch einen unregelméaBigen Astigma-
tismus der Linse, kann die Sehschéirfe erheblich beeintrichtigt werden. Die
Zonulafasern fehlen nicht selten im Bereich des Koloboms in gréf3erer oder kleinerer
Ausdehnung, kénnen aber auch vollkommen intakt gefunden werden. Die
Linse kann leicht nach oben oder seitlich verschoben sein. Gelegentlich sieht
man am schirfer vorspringenden Rand des Koloboms eine Verdichtung der
Zonulafasern. Die ganze Linse kann eine leicht ovale, nach dem Kolobom
sich zuspitzende Form, auch deutliche Verdiinnung 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 Féllen findet man kolobomartige UnregelméBigkeiten
auch an anderen Stell:n als dem unteren Linsenrand. In einer Zusammen-
stellung von Bock finden sich bei 37 Personen 9mal doppelseitige und 28 mal
einseitige Linsenkolobome. Von diesen 46 Linsenverstimmelungen waren 41
nach unten und 5 nach oben gerichtet. Die Verstimmelung war nicht immer
gerade in der Medianlinie gelegen, sondern oft nach einer der beiden Seiten
verschoben. 1lmal waren gleichzeitige Linsentriibungen vorhanden, 8mal
war trotz des Linsenspaltes die Zonula Zinnii unverdndert. Von anderen Mil3-
bildungen fanden sich: 19mal Kolobom des Uvealtraktus, 3mal Kolobom des
Sehnerven, 1mal Reste fetaler Glaskorpergefile, 3mal Uberreste der Pupillar-
membran, 1mal Korektopie, 3mal betridchtliche Verkleinerung des Augapfels.

KimprrER hat spater (1899) aus der Literatur 132 Falle 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 Halfte mit
typischen Kolobomen anderer Teile ‘des Auges kombiniert, der Rest der Fille
zeigte ein isoliertes Linsenkolobom. Anatomische Untersuchungen von Linsen
mit Kolobomen sind von Bock und v. Hess angestellt worden. Da es sich um
kataraktose Linsen handelte, sind die Befunde nicht einwandfrei zu verwerten,
um iiber den Linsenfaserverlauf und andere histologische Einzelheiten in der
Umgebung des Koloboms sicheren Aufschlufl zu erhalten. Darauf hatte E. v. Hre-
PEL hingewiesen, worauf ibm v. Hess widersprach, da in seinem Fall die der
Einkerbung anliegenden Linsenteile selbst klar gewesen seien. Im Hzssschen
Fall war aber aufler dem Kolobom eine sehr ausgedehnte Schichtstarbildung
vorhanden, wodurch sich das MiBlverstdndnis wohl erklart.

v. HEss fand mikroskopisch Epithel, Wirbel und Kernbogen an der Ein-
kerbung ganz ebenso wie an den angrenzenden Partien, auch die Linsenfasern
lieBen keinerlei Veranderungen erkennen. Das Kolobom war hier nicht typisch,
sondern nach innen gelagert, hatte etwas unregelméflige Sattelform, vielleicht
bedingt durch ungleichen Zug der hier spérlicheren und weniger regelmaBigen
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 gefarbt und zeigten
im Bereich des sektorenférmigen Bezirkes, der genau dem Uvealkolobom ent-
sprach, eine deutliche Verdiinnung der Linse ohne eigentliche typische Ein-
kerbung des Randes. Im Bereich dieses nach unten gerichteten Sektors waren
kataraktose Zerfallserscheinungen schon makroskopisch erkennbar. Mikro-
skopisch zeigte sich aulerdem eine Pseudoepithelbildung an dieser Stelle bis an
den hinteren Pol.

Uber die Entstehung der Linsenkolobome, wie auch der sonstigen Kolobome,
sind viele mehr oder weniger begriindete Ansichten ausgesprochen worden.
GewiB ist ihre Atiologie nicht einheitlich. Die frilher von LEBER vertretene
Annahme der &tiologischen Bedeutung entziindlicher Vorginge ist ziemlich
allgemein verlassen, ebenso die Manzsche Hypothese einer GefaBhypertrophie.
Zweifellos kénnen Defekte der Zonula Einbuchtungen des wachsenden Linsen-
randes verursachen. Das ist nach in friithester Jugend vorgenommenen Iridek-
tomien, die zu Lasionen des Aufhéngebandes fiihrten, wiederholt beobachtet,

=

R. A. @ b L. A.
Abb. 36a und b. Doppelseitiges Linsenkolobom® mit Iris-, Ciliarkérper- und Aderhautkolobom
Links Microphthalmus congen

auch konnte WESSELY durch Zonulotomie junger Kaninchenaugen experi-
mentell Kolobome der Linse hervorrufen. Andererseits kann das Persistieren
einzelner GefdBe oder GefaBbezirke der fetalen Linsenkapsel durch Druck auf
den Linsenrand das Wachsen der Linse an umschriebener Stelle rein mechanisch
behindern, worauf v. HEss hingewiesen hat. Durch diese beiden Entstehungs-
arten finde das Auftreten von Kolobomen an beliebiger Stelle des Aquators
seine Erklarung. Die typischen nach unten gerichteten und meistens mit anderen
Kolobomen des Augapfels verbundenen Einbuchtungen des Linsenrandes sind
jedenfalls mit Stérungen von seiten des durch die Augenblasenspalte eindringen-
den Mesodermgewebes zu erkliren. Wenn in spateren Stadien Reste solchen
Gewebes nicht mehr klinisch oder anatomisch nachweisbar sind, so sprleht
das nicht gegen diese Atiologie, da Mesodermstringe ebenso wie linger persi-
stierende LinsengeféBe sich noch zuriickbilden kénnen, nachdem sie die Ursache
der Linsenverstiimmelung abgegeben haben.

Behandlung angeborener Stare.

Bei angeborenen Staren ist Art, GréBe und Dichte der Linsentriibung und die
von ihr abhingige Sehstérung maBgebend fiir unser Verhalten. Ist bei Neuge-
borenen die Tritbung fofal und so dicht, daBl jedes qualitative Sehen ausge-
schlossen ist, so werden wir schon im ersten Halbjahr wenigstens eine Linse durch
Diszission zu entfernen suchen, zumal erfahrungsgemiB andernfalls auch die



Die krankhaften Altersverinderungen der Linse. 211

geistige Entwicklung des Kindes zuriickbleibt. Bei dlteren Kindern mit Schicht-
und anderen partiellen Staren ist mallgebend, ob das Sehvermogen zunichst den
Anforderungen der Schule, spiter denen des erwahlten Berufes gewachsen ist.
Wenn es irgend moglich ist, werden wir versuchen, mit einer kleineren oder
groBeren optischen Iridektomie auszukommen, um das ldstige Tragen schwerer
Stargliser zu vermeiden, die Akkommodationsfahigkeit zu erhalten und um
die Entwicklung des Auges nicht zu stéren, das nach Entfernen der Linse leicht
im Wachstum zuriickbleiben kann.

Im allgemeinen kommen wir zur Entfernung der kongenital getriibten Linse
mit einer ausgiebigen Diszission aus, nur wenn die stark quellenden Linsen-
fasern Glaukom verursachen, mufl in den nédchsten Tagen die Ablassung der
Linsenmassen erfolgen. KrRUCKMANN 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 getriibte Zone gebrachten Messerchen nach
Moglichkeit den ganzen Kern in die vordere Kammer zu luxieren, wahrend
BEHR neuerdings empfohlen hat, nach breitem Lanzenschnitt mit einem lang-
spitzigen Cystitom die Linse zirkulir zum Triitbungsdquator 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 ge6ffnete Kapselsack mit dquatorialen und hinteren Corticalismassen
zuriick, die ausgiebig vom Kammerwasser durchsetzt werden kénnen und bald
der Resorption anheimfallen.

Néheres iiber die Technik der Operationen angeborener Stare findet sich
in der Operationslehre dieses Handbuches.

C. Die erworbenen Linsentriibungen.

1. Die krankhaften Altersverinderungen der Linse.

In seinem vor 18 Jahren in der dritten Auflage im Handbuch v. GRAEFE-
SAEMISCH erschienenen Linsenwerk nennt v. Hzss als senile Verinderungen
ohne eigentliche Tribung der Linse die folgenden drei Formen von Linsen-
affektionen: 1. die sog. Cataracta nigra, 2. die Bildung meist spaltformiger
oder mehr kugeliger, mit klarer Flissigkeit gefiillter Hohlrgume in der Linse,
durch die eine unregelmiBige Strahlenbrechung veranlaft werden kann, 3. die
sog. Linse mit doppeltem Bremnpunkt.

Wenn er diese drei Abarten auch von den verschiedenen Formen des Alters-
stares mit ihren charakteristischen grauweilen und schon mit den damals
gebrauchlichen klinischen Methoden sofort kemmtlichen Triibungen absondert
und fiir sich behandelt, so 148t er doch durchblicken, daB auch diese Affektionen
héufig mit zarten diffusen Tribungen einhergehen koénnen. Die inzwischen
Allgemeingut gewordene Untersuchung mit Spaltlampe und Hornhautmikroskop
hat das durchaus bestitigt. Immerhin rechtfertigen aber doch die besonderen
Eigentlimlichkeiten 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 kataraktosen Triibungsprozesses ein-
gereiht werden.

Geschichtliches. Nach HirscuBERG haben die hippokratischen Schriften keine Starlehre
iiberliefert. Es wurden nur unter den Krankheiten der Greise,, Verbliuungen‘‘ (in der Pupille)

aufgezihlt, welche GALEN in seinem Kommentar zu dieser Stelle als Hypochyma, also Star er-
klart. Die Griechen iibten in der alexandrinischen Zeit den Starstich (Parakentesis); den

14*
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grauen Altersstar nannten sie Hypochyma, da sie die in der Pupille sichtbare Triibung auf einen
geronnenen ErguB zwischen Pupille und Krystall bezogen. Die Starlehre der Griechen
wurde von den Arabern iilbernommen, von diesen dem europédischer Mittelalter iiberliefert
und bis zum Anfang des 18. Jahrhunderts allgemein anerkannt. Erst zu dieser Zeit, die nach
HirscuBerG die Wiedergeburt der Augenheilkunde einleitet, gelang es BrissEau (1706)
und MAITRE-JEAN ANTOINE (1707) nach schwerem Kampf die alte ,,galenische‘ Theorie
zu stiirzen und die Erkenntis durchzusetzen, daBl die durch den Starstich heilbare Erblindung
anatomisch durch eine 7T'ritbung des Krystallkorpers bedingt sei. DalB diese Wahrheit erst
so spiat erkannt 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 getriibten Linse aus einem Lappenschnitt, die zu GALENs Zeiten allerdings hier und da
bei weichen Staren auch schon versucht worden ist, spater aber nicht mehr gewagt wurde.
Den griechischen Namen Hypochyma (Heruntergegossenes), den die Araber mit nuzul el-ma
(Herabsteigen des Wassers) iibersetzten, iibernahmen CONSTANTINUS AFRICANTS (1045—1087)
mit dem griechisch-lateinischen Ausdruck ,,Cataracta*’, GERARDUS CUEMONENSIS (1147—1197)
aqua, quae descendit in oculo vel cataracta. ,,So haben wir¢, schreibt HIRSCHBERG, ,,aus der
Hand eines Arabisten fiir die wichtigste Augenkrankheit dielatinisierte Form eines griechischen
Wortes empfangen, das zwar von griechischen Arzten niemals in diesem Sinne angewendet,
aber heute bei den Arzten aller Kulturlinder allgemein gebriuchlich geworden ist und
nur von wenigen durch den Namen der Muttersprache ersetzt wird.

Neuerdings hat der Philologe KALBFLEISCH ein griechisches Zeugnis fiir den Star-
stich aus dem 3. vorchristlichen Jahrhundert aufgefunden. In dem Kommentar des Sim-
plicius zu den Kategorien des Stoikers CERYSIPP findet sich ein Satz, aus dem hervorgeht,
daB dem CHRYSIPP Star und Starstich, wie auch die spéter iiblichen Bezeichnungen bereits
geldufig gewesen sein miissen.

Fiir die Einteilung der typischen Altersstare hatte v. HEss weiterhin vor-
geschlagen, eine subkapsuldre, eine supra- und eine intranucledire Katarakt
zu unterscheiden. ELscENIG wollte demgegeniiber die rein supranucledren
Stare als Rindenstare ohne Kerniriibung zusammenfassen und sie den Nuclear-
staren gegeniiberstellen. Beide hielt er als nichtstationire Formen fiir Uber-
génge zum eigentlichen senilen Totalstar mit seinen regressiven Metamorphosen.
Zum Kernstar rechnet er die Kernsklerose, welche die Linse mit doppeltem
Brennpunkt verursacht, wihrend die Cataracta brunescens oder nigra als
besonderer Typ fiir sich allein steht. Nach seinen Untersuchungen an 224 frisch
extrahierten Starlinsen in physiologischer Kochsalzlosung auf abwechselnd
weillem und schwarzem Grund kam er zu dem Resultat, dafl der typische sub-
kapsulire Rindenstar ohne sichtbare Kerntriibung auBerordentlich selten sei,
er fand ihn nur in 5%, seiner Fille. VogT konnte bei seinen ausgedehnten
Spaltlampenuntersuchungen sich nicht von dem h#ufigen Beginn der Alters-
startritbungen unmittelbar unter der Kapsel iiberzeugen, im Gegenteil fand er
die periphersten Faserschichten im allgemeinen klar, weshalb auch er die Be-
zeichnung des subkapsuldren Altersstars als hdufigste Form im Sinne von
v. HEss ablehnte. Die aulerordentlichen 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 méafiger Entfernung von der Kapsel, ndmlich in den mittleren
und tieferen Rindenschichten. Der unmittelbar subkapsulire Sitz der ersten
Triibungen ist vielmehr charakteristisch fiir 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, daBl nach
dem 40. Lebensjahr nur selten noch vollkommen klare Linsen aufzufinden sind;
wenn man in Mydriasis untersucht, erkennt man selbst in noch jiingerem Alter,
abgesehen von der unten naher besprochenen typischen Coronarkatarakt Voars,
hier und da Punkt- und Streifentriibungen, 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
weilleren und scharfrandigen Triibungen, die uns als kongenitale und juvenile
stationir bleibende Formen bekannt sind. Es ist schwer, hier die Grenze zwischen
normalem und schon pathologisch zu nennendem Zustand zu ziehen, und es ist
nicht moglich, auch klinisch eine exakte Trennung anzugeben, die fiir die Bezeich-
nung beginnender Altersstare malgebend sein soll. NORDMANN schligt vor,
hier die Funktionsstérung entscheiden zu lassen und von Katarakt erst dann
zu sprechen, wenn bereits eine Herabsetzung des Sehvermdgens eingetreten ist.

Wenn man aber bedenkt, daf trotz ausgedehnter peripherer Rinden-
tritbung bei auch nur minimalen klaren Partien im Pupillargebiet das Seh-
vermogen ungestort sein kann, so wird man diese Einteilung fiir nicht
ganz korrekt halten. Eher konnte man vielleicht sagen, daBl wir dann von
grauem Star sprechen miissen, wenn Zahl und Ausdehnung der vorhandenen
Linsentriibungen iiber das durchschnittliche MaB fiir das betreffende Alter
physiologischer Tritbungen hinausgehen. Auch diese Definition ist natiirlich
keine durchaus exakte.

Interessante statistische Beitrige lieferten GErRoCK und ScHMITT aus der
Tiibinger Klinik, Statistiken, welche sidmtliche Stare aus den Jahren 1876
bis 1900 (GErock) und 1901—1919 (ScamiTT) umfafiten. In dieser zweiten
Periode kamen 8604 Patienten mit unkompliziertem Star = 5,69, aller Patienten
zur Untersuchung. Hiervon waren 553 = 6,4%, aller Stare kongenitale und
zonulare Formen, 561 = 6,69, juvenile, d. h. bis zum 40. Lebensjahr ent-
standene, so daBl 7490 reine Altersstare zuriickblieben = 5,19/, aller 147061
Patienten. Die regioniren Verschiedenheiten im Vorkommen des Altersstares
zeigt demgegeniiber eine Zusammenstellung von BECKER:

Arrr, Wien . . . . . . . unter 8451 Kranken: 5,1%/,
BeckEr, Heidelberg . . . ,» 11827 Kranken (in 5 Jahr.) 37 %
Kxarp, Heidelberg . . ,» 10498 Kranken (in 5 Jahr.) 5,7%,
Kxarp, New York . . . v 6379 Krankheiten 2,8%,
PAGENSTECHER, Wlesbaden ,, 14619 Krankheiten 6,3%,
STEFFAN, Frankfurt . . . ,. 44210 Krankheiten 3,0%,
v. WECKER, Paris . . . . ,, 13290 Kranken 14,5%,
HoORNER, Ziirich . . . . . »» 08000 Kranken 3,6%,

Die Gruppierung nach dem Geschlecht soll nach ScamirT ein Uberwiegen
der Frauen ergeben haben (4,9%, & :6,3%, @), wenn man das Verhéltnis der
starkranken Manner und Frauen zur Gesamtfrequenz der mannlichen und weib-
lichen Patienten betrachtet. Bei GEROCK ist dies Verhaltnis 5,99, & : 6,59, Q
Es scheint mir aber doch bedenklich, aus diesen Zahlen weitgehende Schliisse
zu ziehen und etwa in einer angeblichen Bevorzugung des weiblichen Geschlechtes
eine Stiitze fiir die innersekretorische Atiologie des Altersstars zu suchen, wie
ScHMITT es tut.

Man muB} doch bei derartigen Statistiken bedenken, weshalb die mdnnlichen
Patienten trotz des Uberwiegens der weiblichen Bevolkerung in gréBerer Zahl
die Klinik aufsuchen. Der bisher in stirkerem Ausmafle erwerbstatige mannliche
Teil des Volkes sucht eben héufiger wegen dullerer Entziindungserscheinungen,
wegen Verletzungen und anderer Berufskrankheiten die Kliniken auf, so daf3
das Verhiltnis der ménnlichen Starpatienten zur groBeren Zahl der gesamten
ménnlichen Patientenschaft kleiner sein mufl als bei den Frauen. Eine neue
Statistik von BrrcH-HIRSCHFELD zeigt unter 1224 Starpatienten ein Uber-
wiegen des ménnlichen Geschlechtes (51,89 : 48,29/y).

Auch die angebliche Bevorzugung der rechten Seite (bei 9663 Patienten
53,229/, rechte, 46,789, linke Stare) scheint mir etwas fragwiirdig. Dieser an
sich schon geringe. Unterschied erlaubt vielleicht auch eine andere Frklirung.
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Es wire aus psychologischen Griinden nicht undenkbar, daB hier und da ein
Starpatient, dessen rechtes Auge zuerst befallen wird, mit diesem ihm wert-
voller diinkenden Auge eher eine Klinik aufsucht, als ein anderer, dessen linkes
Auge ausfillt und der sich bei gutem rechten Auge bereitwilliger behilft. Die
Ansicht, daB das rechte Auge analog der rechten Hand von gréBerem Wert sei,
kann man gelegentlich im Volke héren. Es scheint doch reichlich gezwungen,
wenn man mit v. MICHEL in der verschiedenen Anordnung der Arteria anonyma
und der Carotis communis sinistra eine hdhere Disposition des rechten Auges
zur Starerkrankung infolge allgemein ungiinstigeren Ernahrungsbedingungen der
rechten Seite erblicken will.

Anders ist es wohl mit der Refraktion, jedenfalls ist die Tatsache, da hoch-
gradig hyperope Augen seltener an Altersstar erkranken als emmetrope und
myope Bulbi, schon durch die allgemeine Beobachtung gesichert, dafl kaum
héhere Stargléser als solche von 12—14 Dioptrien zur Korrektion der Aphakie
notwendig werden. Auch die Statistiken von GEROCK und SCHMITT beweisen
das. Die alte Ansicht von ScHON, dafl Akkommodationsanstrengungen zum
Star disponieren, wird durch diese Beobachtung schon widerlegt, denn sonst
miifiten ja gerade die Hyperopen das Hauptkontingent der Starpatienten stellen;
auch héherem Astigmatismus kann kein Einflufl zukommen. Die Starmorbiditit
in den verschiedenen Dekaden ergibt, daBl bis zum 80. Lebensjahr die Zahl
der Starfalle im Vergleich zu den entsprechenden Bevélkerungszahlen allméhlich
steigt, um dann plétzlich abzunehmen, doch ist bei dieser Berechnung als Fehler-
quelle gelten zu lassen, dal Leute tber 80 Jahre aus psychischen Griinden,
die in ihnen selbst und in ibhrer Umgebung zu suchen sind, viel schwerer
zur augendrztlichen Konsultation, geschweige denn zur Staroperation sich
einfinden. Mehrmals sah ich 90jihrige Greise, die schlieflich nach doppel-
seitiger totaler Starerblindung erst von ihren Angehorigen gebracht wurden,
nachdem sie schon 10 Jahre fast véllig erblindet waren. Der Gedanke an das
doch nahe bevorstehende Lebensende hatte sie und ihre Angehérigen bisher
verhindert, schon frither drztliche Hilfe aufzusuchen, erst die vollkommene Hilf-
losigkeit konnte sie dazu veranlassen. Die in 2. und 3. Generation erkrankten
Starpatienten weisen meist ein jiingeres Erkrankungsalter auf als ihre Vorfahren.
Bevorzugung bestimmter Berufsklassen beim reinen Altersstar konnte nicht
festgestellt werden. Die haufigere Starbildung bei Feuerarbeitern kann als
traumatische Form hier nicht beriicksichtigt werden. (Siehe auch CRAMER,
Verletzungen, Bd. 4 dieses Handbuches.)

Marvo brachte eine Statistik aus Japan, nach der ebenfalls die Starbildung
im rechten Auge haufiger sein soll als im linken, wihrend die Beteiligung der
Geschlechter fast gleich erschien. Nach Untersuchungen von SmiTH sollen
Rassenunterschiede in Indien keine Rolle fiir die Haufigkeit des Stares spielen.

Uber den Ort des Starbeginns sind schon in der Zeit vor Anwendung der
Spaltlampe statistische Untersuchungen vorgenommen. HanNDMANN fand den
Rindenstar nach einer Statistik iiber 845 Fille vorwiegend im wunteren nasalen
Abschnitt beginnend. Er nahm an, dall pathologische Produkte, der Schwere
folgend, sich unten in der intraokuldren Fliissigkeit anreichern und hier zuerst
die Linse schadigen kénnten. Seine Angaben sind spiter von HAUBACH an der
Hand von 120 Féllen von Cataracta incipiens bestétigt.

1. Die Altersstare.

Symptome. Die subjektiven Storungen beim beginnenden Altersstar sind
Schleiersehen, Flockensehen, monokuldres Doppeltsehen besonders bei Fixation
von kleinen Lichtquellen, gelegentlich leichtes Blendungsgefiihl, Anderungen
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der Refraktion, die unter Umsténden einen vorhandenen Fehler geringer er-
scheinen lassen konnen, Nacht- oder Tagblindheit je nach dem Sitz der Triibungen,
welche bei wechselnder Pupillenweite das Sehvermdégen in verschiedenem Mafle
beeintrachtigen. Meistens allméhlich, oft sehr langsam, mitunter aber auch
recht schnell nehmen die Sehstérungen zu und fithren den Patienten zum Arzt.

Die objektiven Symptome sind im auffallenden und durchfallenden Lichte,
ihre ersten Anfiinge und ihre genaue Lokalisation nur mit der Spaltlampe und
mit dem Hornhautmikroskop festzustellen. Die im aufallenden Lichte grauen,
im durchfallenden Licht schwarz vor dem Augenhintergrund sich abhebenden
Triibungen haben beim typischen beginnenden Rindenstar oft ausgesprochene
Speichenform, die sich im Pupillargebiet einander néhern oder sich beriihren.
Diese Speichen kénnen jahrelang stationdr bleiben (s. Abb.37a und b), bis
sie plotzlich sich verbreitern, konfluieren und in den allgemeinen Faserzerfall
aufgehen. Der typische zentrale Kernstar ist im auffallenden Bilde infolge seiner

Abb. 37a und b. Cataracta incipiens.

tiefen Lage oft kaum sicher zu erkennen, besonders wenn die Gelbfirbung
der alternden Linse stark ausgeprigt ist und sich der braunen Farbe der Cata-
racta brunescens nihert. Im durchfallenden Licht und bei erweiterter Pupille
erkennt man aber leicht den meist unscharf begrenzten zentralen Triibungs-
bezirk.

Ganz anders ist man in der Lage, alle Triibungen nacl. Form, Farbe und
Lokalisation genau zu bestimmen, wenn man mit Spaltlampe und Hornhaut-
mikroskop die Linse durchmustert. Die ausgedehnten und mithevollen mit
dieser Methode durchgefiihrten Untersuchungen Voers und seiner Schiiler
(s. VoaTs Spaltlampenatlas) haben hier nicht nur eine Fiille neuer nennens-
werter Einzelheiten aufgedeckt, die bei derfriiher tiblichen gréberen Untersuchung
gar nicht zu erkennen waren, sie erleichtern auch eine genaueste Lagebestimmung,
vorziiglich bei Anwendung des auf 0,50 mm verschmélerten Lichtbiischels und
unter Zugrundelegung der durch die Diskontinuitdtszonen gegebenen Topo-
graphie.

Entwicklung. Der Starbeginn kennzeichnet sich fast regelmdfig durch eine
Volumenszunahme der Linse. Im ersten Stadium erscheint durch Vortreibung der
Tris die vordere Kammer leicht abgeflacht. Die Linsensubstanz selbst zeigt ein
Auseinanderweichen der Nahte, es bilden sich die radidr gestellten, wasserklaren
Rindenspalten (s. Abb.38), die im durchfallenden Licht klar, im auffallenden sich
schwarz in der leicht grau reflektierenden Rinde abheben. Sie lassen sich im
Spaltlampenlicht auch an der Kernoberfliche nachweisen. v. Hgss hat, wie gesagt,
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diese ,, Wasserspaltenbildung als eine besondere Form der Linsenerkrankung
von den Triibungsformen abgesondert; die Wasserspalten sind aber als typische
Vorldgufer des Altersstars zu betrachten, ebenso wie die mit klarer Fliissigkeit
gefiillten Vakuolen. Allméhlich zeigen sich in den Spalten kleine Trépfchen,
die sich triiben, so dal nunmehr die beginnende Katarakt zum Vorschein
kommt.

Nach VogT und ScEURMANN sind die auch bei klaren Linsen zu beobachten-
den ,,Chagrinkugeln<, die zwischen Vorderkapsel und Epithel liegen, beim sich
entwickelnden Star oft zahlreicher zu beobachten. Sie diirfen aber nicht mit
den gewohnlichen Linsenvakuolen (s. Abb. 39) verwechselt werden und sind
nur bei sorgfaltiger Einstellung des Chagrins erkennbar.

Von besonderem Interesse
ist es, daB neben diesen, die
eigentliche Altersstarentwicklung
einleitenden Verdanderungen von
Voer eine sehr verbreitete

Abbh. 38. Wasserspalten. 1:24. (Nach A. VOGT.) Abb. 39. Cataracta incipiens
mit Vakuolen.

Triibungsart aufgefunden wurde, die sich bereits nach dem 20. Lebensjahr bei
vielen Menschen (259%,) nachweisen ldBt, wihrend sie in den ersten beiden
Jahrzehnten noch fehlt. Diese sog. ,,Cataracta coronaria* (s. Abb. 40) besteht
aus keulen- oder lanzettférmigen, radidr gestellten diinnsten Triibungen von bliu-
licher, leicht griinlicher oder auch grauer Farbe, welche den Kerndquator umfassen.
auch noch von fleckformigen Triibungen und feinen konzentrischen Spalten be-
gleitet sein kénnen. Inwieweit sie als fritheste Vorboten eines spateren Alters-
stars anzusehen sein diirften, ist schwierig zu entscheiden. Bei dlteren Leuten
kénnen zahlreiche Punkttriibungen und eine konzentrische Schichttriilbung den
Coronarstar komplizieren. Da alle im Beginn peripher gelagert und sehr zart
sind, wurden sie frither kaum beachtet, vielfach auch fiir kongenitale Triibungen
gehalten.

In dhnlicher Weise wie die Coronarkatarakt bilden sich im hoheren Alter
flichenhafte keilformige Tribungen (s. Abb.41), die aber dichter und weiler
erscheinen und sich axial auszubreiten pflegen. Sie scheinen sich hauptséchlich
unten innen zu befinden, wihrend der Anfang der Coronarkatarakt sehr ver-
schieden lokalisiert sein kann.

Als lamellire konzentrische Zerkliftung bezeichnet Vot faltenihnliche,
parallel verlaufende Linien (s. Abb. 42), die in der Rinde, in fortgeschrittenen
Fillen aber auch an der Kernoberfliche sichtbar sein konnen. VoGT nimmt an,
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dafl diese Figuren durch Auseinanderdringen der einzelnen Lamellen infolge
der Wasseraufnahme des beginnenden Stars zu erklaren sind.

Die bisher erwahnten Verdnde-
rungen konnen einzeln oder kombi-
niert die Starentwicklung einleiten,
aber auch andere weniger charakteri-
stische Anfangsstadien, flichenhafte,

Abb. 40. Coronarkatarakt. Abb. 41. Keilformige senile Aquatortriibungen.
(Nach A. Vogr.) 1:24. (Nach A. Voar.)

mit Vakuolen durchsetzte graue und gelbliche Triibungen, Schalentriibungen
in der hinteren Rinde, rosettenférmige, wolkige, streifenférmige und un-
regelmifBig gestaltete Triibungen konnen sich uns bei beginnendem Alters-
star darbieten. Voer hat den Versuch einer schematischen Darstellung der

Abb. 42. Konzentrische lamellare Zerkliiftung. 1:24. (Nach A. VoGT.)

Verteilung der héufigsten Triibungstypen auf bestimmte Linsenzonen ge-
macht (s. Abb. 43). AcHERMANN hat kiirzlich eine doppelseitige, axial gelegene
pilzférmige Triitbung der Alterskernoberfliche eines 60jihrigen beschrieben, die
er als seltene senile Erscheinung auffait, daihre Lage und gleichzeitig aufgetretene
andere typische senile Triibungen gegen eine kongenitale Anomalie sprechen.
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Bisweilen findet man in sonst noch klaren Linsen nadel- oder plittchenférmige,
leicht irisierende Krystalle, meist in geringer Anzahl. In élteren Staren sind solche
Krystalle aber haufiger, wenn man bei weiter Pupille und wechselnder seitlicher
Beleuchtung untersucht.

Beim Rindenstar sehen wir die Anfangstriibungen, wie gesagt, insbesondere
die keilférmigen und Spalttriitbungen, 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

4 8Sp N E J E’ N’ Sp’ P

Abb. 43. Schematische Verteilung der hiufigsten Triibungstypen auf bestimmte Linsenzonen. Die
vordere axiale Embryonalkatarakt ist bis jetzt die einzige hdufigere Starform, die nicht in beiden
homologen (i. e. vorderen und hinteren) Zonen auftreten kann. 4 vordere, P hintere Linsenober-
flache. Unter der vorderen oben subkapsuldre Vakuolen. Sp vordere, Sp’ hintere Abspaltungs-
flache. Auf Sp’ unten zwei Vakuolen. N vordere, N’ hintere Alterskernfliiche, N mit physio-
logischem Relief. Zwischen Sp und N: oben Rindenwasserspalte, axial Punkttritbungen, unten
Coronartritbungen. Zwischen P und N’: oben die ganze Rindendicke durchsetzende Wasserspalte
mit weiB reflektierenden Vakuolen (beginnende Speichenbildung!), axial und nach unten lamellire
Zerkliiftung (Zwischen N’ und Sp’), unten sich anschliefend: Cataracta cuneiformis (flichenhaft-
keilformige periphere Tritbung). £ vordere, E’ hintere Embryonalkernfliche. In E vordere axiale
Embryonalkatarakt, in E’ Cataracta stellata posterior. Zwischen E und N bzw. E’ und N’: Cata-
racta dilacerata (axial), ferner Spiralfadentriibungen und (oben) rundfleckige Kerntriibung. .J zentrales
Intervall. Nicht dargestellt sind: Schichtstar, Polstar und seniler Kernstar. (Nach VoGT.)

vollig intakt scheinender Linsenkerne extrahierter Starlinsen darf man vermuten,
daB selbst bei vollig reifem Rindenstar ausgedehnte Kernpartien noch klar bleiben
konnen. Hat die kataraktose Tritbung schlieBlich die duBersten Linsenfasern
erreicht, sie iiberall gleichmaBig durchsetzend, so spricht man vom reifen Star,
bei dem der Schlagschatten der Iris auf ein Minimum reduziert ist, auf welches
Symptom man bekanntlich friither Wert gelegt hat, als zur Operation die véllige
Reife des Stares gefordert wurde.

Beim Kernstar (s. Abb. 44) ist eine voéllig gleiche Entwicklung auf beiden
Augen sowohl dem Aussehen als auch dem Zeitpunkt nach viel hiufiger als
beim Rindenstar. Seine Entstehung pflegt sehr langsam zu sein, doch verfillt
er der friihzeitigen Sehstérung entsprechend meistens einer baldigen Operation,
so daf man seine Ausreifung zum Totalstar selten zu beobachten Gelegen-
heit hat.



Altersstare. 219

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 Triibung, welche im auffallenden Licht schwierig zu
erkennen, oft nur eine Erhohung der Linsenreflexion anzudeuten scheint. Im

Abb. 44. Kernstar. Abb. 45, Cataracta senilis matura mit

groBer subkapsuldrer Vakuole und
tuffsteiniihnlichem Faserzerfall.

durchfallenden Licht aber erkennt man den hauchartigen Schleier, der den
Kern gegen die rotaufleuchtende Linsenperipherie abhebt. An der Spaltlampe
sieht man in der Regel die vordere und hintere Hélfte des Embryonalkerns zuerst
von einer staubformlgen gleichméBigen Triibung besetzt, das lucide Intervall
kann noch klar sein. Bald aber tribt
sich auch dieses ebenso wie die den
Embryonalkern umgebenden Schichten,
und schlieBlich schreitet die Triibung,
stindig intensiver werdend, gegen die
Alterskernoberfliche und iiber sie
hinaus fort.

Schon BECKER machte darauf auf-
merksam, daB bei hochgradig myopen
Augen derartige typische Kernstare
ofter zu beobachten seien, ebenso findet
man sie gelegentlich als Cataracta com-
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  Abb. 46. Reifer Altersstar, vakuolirer Zerfall
Kernpartien kommt es nie zur Bildung *™ A q“““’(Vg:,‘}’i,‘f;‘fg’ni‘;’;’;hgﬁvias gesunken.
groBer Vakuolen und zur vélligen Ver-

fliissigung der sklerotischen Fasern. Die Rinde kann bei diesen langsam fort-
schreitenden Kernstaren lange Zeit véllig klar sein oder nur geringe und ganz
anders geartete Triitbungen aufweisen.

Je weiter sowohl der Rinden- als auch der Kernstar forischreiten, desto
starker schrumpft die Linse, wobei Kapselflecke, Kapselfaltungen und Ver-
dickungen, Verschiebungen der immer mehr zerfallenden getriibten Linsenfasern,
Vakuolenbildungen, das Auftreten von Liicken und vielerlei andere Verinderungen
beobachtet werden kénnen (s. Abb. 45). Es wiirde zu weit fithren, auf die
zahllosen bei diesem Zerfallsprozel auftretenden wechselnden Bilder niher
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einzugehen. Der VoaTsche Atlas bietet von ihnen eine bunte Auswahl, die in ihrer
kiinstlerischen Ausfiihrung einen hohen Genufl fir das Auge des Fachmanns
bedeutet. Auch im Archiv fiir 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 Glaskorperseite her im frisch enukleierten
und sofort eréffneten Auge einer Greisin. Derartige Priaparate sind naturgemés
nur duBerst selten zu gewinnen und deshalb von besonderem Interesse, erhilt
man doch nur auf diessm Wege einen totalen Uberblick iiber einen Altersstar

Abb. 47. Aquator der Linse in Abb. 46, Vakuolen zwischen den Fasern, Epithelzellenwucherung.

in situ. Bemerkenswert ist der hochgradige vakuolige Zerfall der Aquatorzone,
den wir auch im histologischen Bild (s. Abb. 47) erkennen. Hier fillt auch eine
lebhafte Proliferation des Kapselepithels am Aquator auf.

Die Farbe des reifen Altersstars schwankt vom hellen Weil (s. Abb. 48)
bis zum dunklen Grau und zum mehr oder weniger geséttigten Gelb, von dem
aus alle Ubergéinge bis zur rotbraunen, braunen, ja schwarzen Farbe der unten
noch besonders besprochenen Cataracta brunescens sich finden. Dabei ist
zu bemerken, dafl der Star sich in der Regel um so weicher bei der Extraktion
erweist, je heller seine Farbe im auffallenden Licht erscheint. Hervorgehoben
sei nur noch, daB es gelegentlich innerhalb der zerfallenden Linsenmassen zu
Bewegungen einzelner kleiner Partikelchen, insbesondere in Vakuolen und Spalten
kommen kann, die offenbar zum Teil durch Gestaltsverinderungen der von
weichen kataraktosen Massen angefiillten Linsenkapsel bei Kontraktionen des
Ciliarmuskels ausgelost werden kénnen. Bei der als Cataracta lactea bezeichneten
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Form kann die ganze Linsensubstanz in einen mehr oder weniger diinn-
fliissigen Brei verwandelt sein, von dem sich ein eigentlicher Kern nicht mehr
abhebt. Andererseits aber kann sich in der milchigen Rinde der braunliche 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 Féllen zur spontanen oder traumatischen
Kapselruptur, so kann nach Entleerung und Resorption der verfliissigten
Rinde der braune Kern auf dem Boden der vorderen Kammer gefunden werden,
von wechselnder Gré8e 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 zuriickgefiihrt. In seltenen Fallen kommt es zu einer dquato-
rialen Spaltung des Kerns, offenbar durch einen Auseinanderfall im Bereich

Abb. 48. Cataracta senilis matura. Abb. 49. Cataracta Morgagniana.

des luciden Intervalls (VoaT). So diirften sich die Mitteilungen von dem Aus-
treten zweier Linsen bei der Extraktion von Staren erkldren lassen.

Kommt es nicht zur ausgesprochenen Verfliissigung der Rinde, so schrumpft
die ganze Linsensubstanz allmahlich unter oft erheblicher Reduktion des Linsen-
volumens (Cat. hypermatura), was bereits intravital an einer deutlichen Ver-
tiefung der vorderen Kammer zu erkennen ist. Dabei kénnen die schon klinisch
sichtbaren Kapselverdickungen und Kapselfaltungen groBen Umfang annehmen.
Das Gewicht derartiger in der Kapsel extrahierter Stare ist stets erheblich
gegeniiber 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 bestitigen konnen.

Die geschrumpften, derben, zu einer flachen Scheibe reduzierten Stare neigen
selbst nach sehr langem Bestehen nicht zur Spontanresorption, wie man sie beim
Rindenstar in iiberalterten Fillen 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
Wiederauthellung einzelner Triibungen 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 Falle scheinen vorangegangene
entziindliche Prozesse der Uvea die Aufsaugung beeinfluft zu haben, andere
waren mit Glaukom kompliziert, wobei die Ansichten dariiber auseinander-
gehen, ob das Glaukom hier als primére oder sekundire Erkrankung aufzufassen
sei, wie auch manche Autoren eine die Aufsaugung begleitende Iritis als durch die
zerfallenden EiweiBmassen der Linse bedingte foxische Erscheinung betrachten.
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Der histologische Befund ergab manchmal ein volliges Fehlen des Kapselepithels,
in anderen Fallen war dieses aber erhalten. Nach der Linsenaufsaugung ist
das Auftreten einer Synchisis scintillans beobachtet worden (WEILL). In ganz
seltenen Fillen scheint auch die Linsenkapsel, insbesondere bei Luxation der
Linse in den Glaskdrper im Auge mehr oder weniger vollstindig resorbiert zu
werden.

Cataracta nigra sive brunescens.

Die Bezeichnung Cataracte nigra wird neuerdings allgemein durch den
Ausdruck Cataracta brunescens ersetzt, der zuerst von BECKER vorgeschlagen
wurde. Wir verstehen darunter eine auffillige, meist doppelseitige braun-
rote bis braunschwarze Verfarbung der senilen Linse (s. Abb. 50), welche in
extremen Féllen bei der Extraktion sich wie eine schwarze ,,Salmiakpastille‘
entbinden 14t. Fast immer handelt es sich um Augen, die auch sonst abnorme
Verhiltnisse darbieten, nicht selten um hochgradig myope Bulbi. Hiufig
ist der Glaskorper auffallend verflissigt und jedem Kliniker ist bekannt, daB der
Heilungsverlauf nach Extraktion einer Cataracta
brunescens nicht selten kompliziert, die Prognose
immer etwas zweifelhaft zu stellen ist. Die
Neigung zur postoperativen Infektion ist auf-
fallend, sind doch Fille bekannt, in denen
zuerst das eine Auge nach der Extraktion ver-
eiterte und dann nach Jahren auch das andere
auf dieselbe Weise zugrunde ging, obwohl vor,
bei und nach der Operation alle sonst wirk-
samen VorsichtsmaBregeln auf das Gewissen-
hafteste eingehalten wurden (s. ROLLET und
Bussy)!l. Es handelt sich um eine extreme
Sklerosierung der ganzen Linse, verbunden mit

. einer Durchtrinkung der Fasern mit einem
Abb. 50. Cataracta brunescens.  ayorphen braunrétlichen Farbstoff, der meist
im Kern am intensivsten vorhanden, in der
Peripherie weniger stark vertreten ist. Uber die Herkunft und Natur dieses
Farbstoffes sind die verschiedensten Ansichten geduBert worden. Es lag
nahe, hier an Derivate des Blutfarbstoffes zu denken, zumal der Durch-
tritt gelésten Blutfarbstoffes durch die intakte Linsenkapsel nach Kon-
tusionsverletzungen mit intraokularen Blutungen und auch nach Unter-
bindung der Wirbelvenen im Tierexperiment wiederholt beobachtet wurde.
Sichere Beweise dafiic haben sich aber bisher nicht erbringen lassen. Alteren
positiven Angaben stehen neuere Untersuchungen von v. HESS, SPECIALE-
CIRINCIONE, ELSCHNIG und v. ZAYNEK gegeniiber, welche ein vollig negatives
Ergebnis hatten. Neuerdings fand HERZFELD in einem Fall von Voo Spuren
von Bilirubin und Hémochrom, wihrend Melanin, Urobilin, Himatoporphyrin,
Hématin nicht nachgewiesen werden konnten. TAKEISHI erzielte mit Chlor,
iibermangansaurem Kali und Oxalsdure eine Entfirbung und kam auf Grund
seiner Untersuchungen wiederum zu dem Schlul}, daB eine dem Melanin dhnliche
Substanz vorliegen diirfte. Wahrscheinlich handelt es sich um eine intensive
Steigerung des Prozesses, welcher normalerweise schon im Laufe der Jahre
zu einer allméhlichen Gelbfirbung der alternden Linse fiihrt. Die neuerdings
wiederholt geduBerte Ansicht (BURDON-COOPER u. a.), dafBl hier langsame Oxy-
dationsprozesse zu einer Farbstoffbildung aus dem EiweiBbaustein Tyrosin

1 Nach den Erfahrungen der beiden Herausgeber darf die Beobachtung, daB eine
Cataracta nigra zur postoperativen Infektion neigt, nicht verallgemeinert werden.



Cataracta nigra sive brunescens. 223

fithren, hat viel fiir sich, zumal meine Hydrolysen der LinseneiweiBlarten das
reichliche Vorkommen von Tyrosin in der Linse feststellen konnten.

An der Spaltlampe sieht man im optischen Schnitt sehr schén die oft enorme
Zunahme der Braunfirbung im Zentrum der Linse, erkennt aber auBerdem
nicht selten auch noch diffuse graue Triibungen des Kerns, die neben der Licht-
absorption durch die Braunfirbung zur Sehstérung beitragen diirften.

Voar beschreibt das Spaltlampenbild (s. Abb. 51) einer Cataracta brunescens
wie folgt:

,»,Das Nitrabiischel dringt axial nur bis in die Gegend der vorderen Embryonal-
naht und erlischt dort, nachdem es tiefdunkelrote Farbung erlangt hat, in der
Tiefe des schwarzen Kernes. Auch das Mikrobogenbiischel dringt nicht wesent-
lich weiter vor. Im einzelnen ergeben sich fiir das rechte Auge folgende Ver-
haltnisse: Die ganze vordere Rinde Y
von A (Vorderkapsel) bis J (Intervall
zwischen lamelldrer Zerkliftung D und
Kernoberfliche N) ist von normaler
diffus graublauer Farbe. Die Zone
lamelldrer Zerkliiftung ist (D) stellen-
weise von Vakuolen durchsetzt. Das
Kernrelief NV ist griinlichgelbgrau, von
ungewshnlicher Schérfe und Licht-
stiarke, so daBl sein Spiegelbezirk sogar
denjenigen der vorderen Chagrinisie-
rung an Intensitat tibertrifft.

Das Relief der Kernoberfliche wirft
nach der Tiefe zu unregelmiBige
Schattenstreifen (Zone F). Die an das
Relief sich anschlieBende Zone F ist
lebhaft gelb. Durch ein lichtschwaches

Intervall von ihr getrennt ist die diinne R 4pDp N F O K M
orangegelbe Zone 0. Wieder scheidet  Apb. 51. Cataracta nigra im Spaltlampenbild.
sich letztere durch ein dunkles Intervall (Nach A. Voer.)

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 beschrénkt sich somit bei dieser Cataracta nigra die reine Schwarzfarbung
auf die mittleren Partien des Embryonalkernes. Die dulleren Kernpartien weisen
ein gesattigtes Rot auf, das nach der Kernoberfliche hin zunichst in Orange,
dann in Gelb und schlieBlich in Griingelb ibergeht.

Die Rinde ist von vollkommen normaler Farbe und zeigt gewchnliche Alters-
verdnderungen.‘

Histologisch zeigen die fest aneinandergepreBten Linsenfasern keine oder
nur spérliche Zerfallserscheinungen. ROLLET und Bussy beschreiben eine Langs-
streifung an verschiedenen Stellen der Fasern. Das Linsenepithel kann vollig
intakt sein, die Kapsel soll bisweilen an der Hinterfliche sich leicht verdickt
zeigen. Neuerdings hat Busacca einzelne Fettropfchen in der Peripherie und
eine auffallende Protoplasmastruktur der Kernfasern als charakteristisch be-
schrieben.

Die Grofe des ,,Kernes der stark sklerosierten Cataracta brunescens bedingt

bei der Operation einen etwas groferen Schnitt, die Gefahr des Glaskorperverlustes
bei Verfliissigung erfordert besondere Aufmerksamkeit. Aber auch bei giinstigem
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Operations- und Heilverlauf ist mit Enttduschungen infolge von Hintergrund-
verdinderungen immer zu rechnen.

Linse mit doppeltem Brennpunkt.

Eine verhiltnismiBig seltene Altersveranderung stellt die Linse mit doppeltem
Brennpunkt dar (Abb. 52). Sie ist zuerst von DEMICEERI im Jahre 1895 beschrieben
worden, der in drei Fillen eine hochgradige Sehstérung durch eine deutliche
Brechungszunahme zentraler Linsenpartien entstehen sah. Die verschieden
brechenden Linsenzonen waren durch eine deutliche Grenzschicht voneinander
getrennt, die besonders deutliche Kernbilder entstehen lie§. Es wurden Refrak-
tionsunterschiede bis 10 und 16 Dioptrien beobachtet. Skiaskopisch fand sich
im Zentrum entgegengesetzte Schattenbewegung wie in der Peripherie. Diese
Erscheinungen dhnelten den beim Lenticonus vorkommenden, weshalb Dwmi-
CHERI auch von ,,falschem Lenticonus” sprach. Nach v. SziLy sen., der eine

Abb. 52. Linse mit doppeltem Abb. 53. Linse mit doppeltem
Brennpunkt. Brennpunkt. (Nach A. VoeTt.)
(Priaparat von F. SCHIECK.)
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