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Vorwort. 

Die gewaltigen Umwalzungen auf dem Gebiete der Syphilispathologie, 
ilingeleitet durch die Entdeckung der tJbertragbarkeit der menschlichen Syphilis 
auf Affen (Mets chnikoff und Roux), fortgefiihrt durch die Entdeckungen 
und Forschungen eines Schaudinn, Wassermann, Ehrlich, NeiBer, 
bedingen es, daB aIle vor dieser Ara verfaBten Darstellungen der Syphilis jetzt 
vorwiegend historisches Interesse haben. Auch in der Ophthalmologie gibt es 

, eine modeme, groBere, monographische Darstellung der vielseitigen Beziehungen 
von Syphilis und Auge nicht, so daB ich hoffe, mit vorliegendem Buch eine 
gewisse Lucke auszufullen. Es ist nicht meine Absicht gewesen, eine Syphilis 
des Auges in handbuchmaBiger Form - also unter Verwertung der gesamten 
Literatur - zu geben, ich wollte vielmehr die mannigfachen Beziehungen 
zwischen Syphilis und Auge nach dem jetzigcn Stand dpT Forschung 
unter moglichster Verwe'rtung eigener klinischer, anatomischer und experi~ 
menteller Untersuchungen darlegen. DaB die neuere Literatur dabei ein
gehend berucksichtigt wurde, ist selbstverstandlich. 

So sehr die medizinische Wissenschaft naturgemaB nach Spezialisierung 
strebt, so sehr ist doch gerade die Syphilis geeignet darauf hinzuweisen, daB 
man uber dem Einzelorgan den Gesamtkorper nicht vergessen darf. Es ware 
heutigen Tages ein Unding, wollte man an die wissenschaftliche Durchforschung 
und praktische Bekampfung der Augensyphilis ohne Kenntnis der allgemeinen 
Syphilisprobleme herantreten. Aus dieser Erwagung heraus, femer aber 
auch um den Nicht-Ophthalmologen zu zeigen, wie diese allgemeinen Syphilis
probleme vielfach durch Studium am Auge und an Augenpatienten gefordert 
werden konnen, habe ich den speziellen Kapiteln einen einfuhrenden allge
meinen Teil vorausgeschickt, der zahlreiche eigene Untersuchungen enthalt. 

Die vorliegende Monographie sollte eigentlich schon vor mehreren Jahren 
erscheinen, der Krieg hat ihre Fertigstellung verzogert. Wenn nun auch viele 
Kapitel bereits vor langerer Zeit geschrieben wurden, so glaube ich doch, daB 
die Wartezeit dem Buch nur zugute gekommen ist. Die neuere Literatur (bis 
Anfang 1918) konnte mitverwertet werden, die alten eigenen Erfahrungen 
konnten durch neue erganzt werden, und vor allem konnten die eigenen Studien 
zur Pathologie der Sehbahn aus den letzten Jahren nutzbringend verwertet 
werden. Auch veranlaBte mich die Dberzeugung von der groBen und noeh 
nicht genugend gewurdigten Bedeutung der Liquordiagnostik fur die Ophthalmo
logie dieser Untersuehungsmethode eine etwas breitere Darstellung zu widmen. 

1m allgemeinen habe ieh es so gehalten, daB ich den weniger erorterten 
oder umstrittenen Problemen einen relativ breiten Raum eingeraumt habe, 
allgemein Bekanntes resp. Anerkanntes dagegen nur streifte. N ur wenige 
Fakta allerdings konnen sieh riihmen, allgemein anerkannt zu sein und sieh 
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ohne Modifikationen aus der alten in die neue Ara der Syphilispathologie hiniiber
gerettet zu haben. 

Der Verlagsbuehhandlung Julius Springer bin ieh zu Dank verpfliehtet, 
daB sie trotz der Ungunst der auBeren Verhaltnisse die Herausgabe des Buehes 
wahrend des Krieges ermogliehte. Sie trug auch dafiir Sorge, daB die Aus
stattung des Buches so bewerkstelligt wurde, wie es in jetziger Zeit nur 
irgend moglieh war. Es ist aber nur natiirlieh, daB die Reproduktionen der 
Abbildungen hinter den ausgezeiehneten Originalen, die Fraulein Kate 
Wangerin in Halle mit bekannter Sorgfalt ausgefiihrt hat, zurUekstehen. 

Wenn also aueh niehts vollkommen ist an diesem Bueh, so hoffe ieh doeh, 
daB es nieht nur dem Kliniker und Pathologen gelegentlieh etwas leisten wird, 
sondern daB aueh dem Sozialhygieniker Material und Unterlagen in seinem 
Kampf gegen die Geschlechtskrankheiten versehafft werden. Auf diese Weise 
wird es dann Vielleieht aueh etwas beitragen "zur Erhaltung und Mehrung der 
Volkskraft", dem groBen Ziele weitschauender Sozialpolitik. 

Gottingen, im Juni 1918. 

Der V erfasser. 
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AIIgerneiner Teil. 

Erstes Kapitel. 

Die syphilitische Infektion. 

a) Morphologie und Bedeutung der Spirochaete pallida. 
1905 ist es Fritz Schaudinn gelungen, einen Parasiten im Gewebssaft 

einer syphilitischen Genitalpapel zu entdecken, der heute fast widerspruchslos 
als Erreger der Syphilis anerkannt wird. In der Tat Muft sich die Fulle des 
Beweismaterials immer mehr, wenn auch die folgenden Seiten zeigen werden, 
daB in manchen Punkten noch gewisse Unklarheiten bestehen. 

Schaudinn und E. Hoffmann geben von der neu entdeckten Spirochaete 
pallida folgende Charakterisierung: "Die in den syphilitischen Krankheits
produkten gefundene Spirochaete pallida stellt ein auBerst zartes, im Leben 
sehr schwach lichtbrechendes, lebhaft bewegliches (die Bewegungen im Leben 
sind fiir die Gattung Spirochaete gegeniiber Spirillum charakteristisch in drei 
Arten: Rotation urn die Langsachse, Vor- und Riickwartsgleiten und Beuge
bewegungen des ganzen Korpers), und daher schwer wahrnehmbares, spiralig 
gewundenes, lang fadenformiges, an den Enden zugespitztes Gebilde dar. Die 
Lange schwankt zwischen 4 und 14 II. Die Breite ist fast unmeBbar diinn, 
hochstens bis zu 1/4 II bei den dicksten Individuen. Die Zahl der Windungen 
wechselt zwischen 6 bis 14. Charakteristisch fur diese Art gegenuber den an
scheinend nur auf der O~erflache del' Genitalien und in den oberflachlichen 
Gewebsschichten bei Genitallasionen lebenden Spirochaten ist die Art der 
Windungen. Sie sind bei der Spirochaete pallida nicht nur stets zahlreicher, 
sondern auch sehr eng und vielfach korkzieherartig, wahrend sie bei der Spiro
chaete refringens flach, weit, wellenartig erscheinen. AuBer del' Differenz im 
Lichtbrechungsvermogen und in del' allgemeinen Konfiguration fallt die Spiro
chaete pallida neben allen bisher bekannten Spirochaten durch ihre auBerst 
geringe Farbbarkeit mit all den Farbstoffen auf, welche sonst mit Erfolg zur 
Darstellung diesel' Mikroorganismen verwendet werden." Die Spirochaten 
gehen durch Berkefeldfilter nicht hindurch (Klingmiiller und Baermann). 

Noch nicht gelOst ist bis jetzt die Frage, ob die Spirochaten den Bakterien 
oder den Protozoen zuzurechnen sind, und damit in engem Zusammenhang 
die weitere Frage nach der Art ihl'er Fortpflanzung. Schaudinn war geneigt, 
die Spirochaten in Beziehung zu den Tryp'~nosomen zu bringen, sie also auch 
als Protozoen anzusehen. Die vielfache Ahnlichkeit zwischen der Lues und 
gewissen Trypanosomenkrankheiten spricht auch yom klinisch-anatomischen 
Standpunkt fiir eine derartige Annahme. Ohne auf diese Frage hier naher 
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einzugehen, sei nur bemerkt, daB Meirowski in letzter Zeit nach eingehenden 
Untersuchungen als wahrscheinlich erklart hat, daB es sich um pflanzIiche 
Parasiten handelt, welche die Eigenschaft haben, sich durch Sporenbildung 
zu vermehren. Eine Langs- und Querteilung im Leben, auf die von vielen 
Forschern gefahndet wurde, konnte bisher nicht mit Sicherheit beobachtet 
werden. Ferner sind wir iiber den Entwicklungsgang der Pallida noch nicht 
geniigend aufgeklart. Gibt es z. B. Dauer- oder Ruheformen 1 

DaB die aus frischem Material gewonnenen oder im Gewebe dargestellten 
Spirochiiten (siehe S. 23) wirklich die Lueserreger sind, wird schon aus dem 
Umstand immer von neuem erhartet, daB man sie jetzt wohl in so ziemIich 
samtlichen Manifestationen menschlicher Syphilis gefunden hat, wahrend sie 
bei nicht spezifischen Prozessen nicht festgestellt werden konnten. Bei 
Primaraffekten sind sie besonders leicht im Reizserum nachweis bar, wahrend 
sie sich bei Schnittpraparaten nicht ganz so einfach nachweisen lassen und hier 
vor allem in der Umgebung des Ulcus gefunden werden, wahrend in der Ulzeration 
selbst der Nachweis schlecht oder kaum gelingt (Levaditi, Tieche u. a.). 
Reichlich sind sie meistens in den Herden der Sekundarperiode und in den 
Organen der kongenital-Iuetischen Kinder. In tertiaren Eruptionen 
gelang es nur in vereinzelten Exemplaren sie aufzufinden; man muB nach 
Benda das seltene Gliick haben, tertiare Syphilome in der Bildung abzufassen. 
Der Spirochiitenherd sitzt in der Nachbarschaft des Gummi im odematfisen 
Bindegewebe und nicht in der odematosen Nekrose oder Entziindung, und die 
Spirochaten verschwinden an denjenigen Stellen, wo leukocytare Elemente 
auftreten. 

Auch bei der Syphilis maligna hat man die Anwesenheit von Spiro
chaten angezweifelt, besonders auf Grund der negativen Resultate von Buschke 
und Fischer. Sie wurden aber von Nobl, Doutrelepont, Tomaszewski 
auch hier nachgewiesen. Wahrend Buschke und Fischer bei anscheinend 
freiem Ausgangsmaterial von Lues maligna typische luetische Mfektionen bei 
Mfen hervorriefen, aber auch wieder ohne Spirochatenbefund, gelang es Toma
szewski bei gleicher Versuchsanordnung jedesmal Spirochaten im Schanker 
des infizierten Mfen zu finden. Wie hier, so gilt auch sonst der Satz, wenn keine 
Spirochaten nachgewiesen werden konnen, so ist damit noch lange nicht gesagt, 
daB keine vorhanden sind. Weiter hat man Spirochaten, wenn auch selten, 
im Blut von Luetikern (Nichols und Hough u. a.), im Gehirn bei Paralyse, 
im Riickenmark bei Tabes (Noguchi u. a.) morphologisch nachweisen konnen. 
Speziell am Auge hat man sie bei frischen Lid- und Bindehautprozessen schon 
haufig jetzt gefunden und diagnostisch verwertet, ferner in Schnittpraparaten 
in der klaren Hornhaut kongenital-Iuetischer Foten und Neugeborener (Schlim
pert, Bab, Stock-Gierke, Stephenson), ebenso in der entziindeten Horn
haut Kongenital-Iuetischer (E. von Hippel, Clausen), in den Spatformen der 
Keratitis parenchymatosa (Igersheimer), bei Keratomalacie (Stephenson, 
E. v. Hippel), in der Iris bei Iritis luetica (Kriickmann), im Kammerwasser 
bei luetischer Iridocyclitis (zur Nedden, Stephenson), bei einer gummosen 
Sehnervenerkrankung '(Verhoeff) usw. 

NaturgemaB ging das weitere Streben dahin, die Pallida zu ziichten 
und womoglich Reinkulturen von ihr zu erhalten. Als erster hat Schere
schewsky positive Resultate mit der Ziichtung in erstarrtem Pferdeserum 
erzielt und, wenn es sich auch zunachst um Mischkulturen handelte, so gingen 
doch fast aIle weiteren Methoden zur Reinziichtung von dem Prinzip Schere
schewskys aus mit Ausnahme der Methode Noguchis. Mit der Zeit gelang 
dann das Ziel der Reinziichtung, und Erfolge auf diesem Gebiet kniipfen 
sich an die Nameri: Miihlens, Noguchi, So wade, W. H. Hoffmann, 
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Arnheim, Shmamine, Tomaszewski. Da mir aus eigener Erfahrung mIT 
die Methode von Sowade bekannt ist und diese zweifellos recht gute Resultate 
gibt, da ferner die spater zu berichtenden eigenen Versuche mit Sowade
schen Kulturen angestellt wurden, so sei diese hier etwas naher beschrieben. 

Diese Methode besteht darin, daB luetisches Material in bakterienfreies 
erstarrtes Pferdeserum gebracht wird. Am 4. bis 5. Tage wird die in zwischen ein
getretene Verfliissigung, die sowohl Bakterien als Spirochaten enthalt, 'abgegossen 
und die Serumsaule dann mit 700J0igem Alkohol iiberschichtet. Durch den Alkohol 
werden die Bakterien abgetotet, wahrend ein groBer Teil del' Spirochaten infolge 
ihrer Eigenbewegung in del' Zwischen zeit schon tief in den Nahrboden eingedrungen 
ist und nicht mehr von dem Alkohol erreicht wird. Nul' del' untere Teil der 
Serumsaule wird zur weiteren Ziichtung verwendet; an diese Stelle konnen sonstige, 
fiir den Menschen pathogene Keime gal' nicht kommen, weil sie keine Eigenbewegung 
besitzen. Der Impfkanal, in dem die Spirochaten wachsen, charakterisiert sich 
durch' ein wolkiges, hauchartiges Aussehen, wie es Sowade auch im Archiv fiir 
Dermatologie und Syphilis Bd. 114 abgebildet hat. 

1m einzelnen beschreibt Sowade das Vorgehen folgendermaBen: 
"Das spirochatenhaltige Ausgangsmaterial wird zerquetscht auf einer Platinose 

an der Glaswand des Nahrrohrchens entlang bis zur Grenze zwischen oberem und 
mittlerem Drittel del' Serumsaule versenkt. Sobald im Impfkanal eine deutliche 
Verfliissigung konstatiert wird, was meist nach 4 bis 5 Tagen del' Fall ist, wird diese 
Verfliissigung abgegossen und 700J0iger Alkohol aufgefiiHt, del' ca. 10 Minuten 
einwirkt und wahrend dieser Zeit einmal erneuert wird. Darauf wird der Alkohol 
durch sterilisiertes destilliertes Wasser ersetzt, an dessen Stelle wiederum nach 
10 Minuten steriles Paraffinol tritt. Etwa am 10. bis 12. bis 15. Tag ritze ich die 
Kulturrohrchen dicht unterhalb del' Stelle, wo das Ausgangsmateriallag, mit einer 
Feile an, rei be das Glas energisch mit Alkohol ab und ziehe es einige Sekunden 
durch die Bunsenflamme. Zur Untersuchung benutze ich aHein den unteren ab
geschnittenen Teil, aus dem ich die feste Serumsaule lose." 

Wahrend es friiher auf Grund der Mischkulturen fur besonders charakteri
stisch galt, daB diese Kulturen einen stinkenden Geruch an sich haben, haben 
sich die Reinkulturen als nahezu geruchlos erwiesen. DaB es sich bei diesen 
Kulturspirochaten tatsachlich um Spirochaetae pallidae handelt, ist bei der 
charakteristischen Form, der Art der Bewegung und der Annahme des Giemsa
farbstoffes wohl nicht zu bezweifeln. Die weitere bakteriologische Forderung, 
daB man mit den kultivierten Spirochaten auch syphilitische Erkrankungen 
experimentell hervorrufen konne, ist im Prinzip erfiillt; allerdings stellen sich 
der tJbertragung oft erhebliche Schwierigkeiten entgegen (siehe experimenteHe 
Syphilis S. 16). 

Die Spirochaten zeigen, wie Arnhei m angibt, in der Kultur schon nach 
kurzer Zeit Involutions- und Degenerationsformen; vielleicht hangt es damit 
zusammen, daB ihre Pathogenitat schnell abnimmt und nach langerer Zuchtung 
immer geringer wird (siehe auch S, 126 eigene Versuche), Manchen Autoren 
wie Arnheim mit eigenem Material, Levaditi mit Noguchischem ist diese 
tJbertragung der Syphilis auf Tiere mit Kulturspirochaten uberhaupt nicht 
gelungen. Die zweifellos positiven Resultate, auf die ich sofort noch eingehe, 
sprechen aber doch durchaus in dem Sinne, daB die Kulturspirochaten tat
sachlich den Spirochaetae pallidae entsprechen, wenn auch das Optimum ihrer 
Lebensbedingungen in den bisherigen Kulturen offenbar noch nicht erreicht ist. 
Es ist wohl zum Teil auf diese geringe Pathogenitat zuriickzufiihren, daB Impf
versuche mit Kulturspirochaten nur von wenigen Autoren angestellt wurden. 
Ich selbst habe wohl die meisten Tiere ffir diesen Zweck geopfert und kann 
nur feststellen, daB die Zahl der positiven Resultate gegenuber der Menge der 
verwendeten Tiere und der erheblichen Miihe der Nahrbodenbereitung eine 
sehr maBige ist. Es ist aber durch Impfung in die Blutbahn gelungen, am 

1* 
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Auge eine Reihe von Erkrankungen zu erzielen, die nach ihrem klinischen Aus
sehen als Folge einer Spirochatendurchseuchung des Korpers anzusehen sind; 
von besonderem Interesse sind die Impferfolge bei Verwendung von Rein
kulturen, da sie bisher anscheinend die einzigen sind, die fern vom Impfort 
eintraten. tiber die experimentelle Syphilis des Auges solI spater im Zusammen
hang berichtet werden (siehe S. US). 

Die ersten, die mit Spirochatenmischkulturen eine Generalisation der 
Lues des Kaninchens hervorrufen konnten, waren Bruckner und Galasesko, 
denen es gelang, nach lmpfung in den einen Hoden eine wohl auf dem Blutweg 
entstandene spirochatenhaltige Erkrankung des zweiten Hodens zu erzeugen. 

Ferner hat Sowade iiber luetische Allgemeinerscheinungen bei Tieren 
berichtet, die wir gemeinsam mit Mischkulturen in die Blutbahn geimpft und in 
Beobachtung hatten. Abgesehen von allgemeinen Erscheinungen, wie Ab
magerung, Haarausfall, zeigten diese Tiere papulose und papulo-ulzerose, zum 
Teil auch serpiginose Syphilide, Paronyehien, Orchitiden, Periorchitiden usw. 
In diesen Manifestationen waren haufig typische Pallidae nachzuweisen. 

Wahrend die Kulturspirochaten anscheinend kein langes Leben fristen, 
zum mindesten ihre pathogenen Eigenschaften einbiiBen, kann die Spirochate 
des menschlichen Organismus offenbar sehr lange leben. Solange sie noch 
beweglieh "ist, muB sie nach N eiBer als virulent angesehen werden, und da 
erwiesen ist, daB tertiare Prozesse, welche noch 24 Jahre nach der Ansteckung 
auftreten, verimpfbar sind, so sieht N eiBer keinen Grund daran zu zweifeln, 
daB man auch mit den 40 bis 50 Jahre post infectionem entstandenen 
tertiaren Prozessen hatte impfen und damit die Existenz lebender virulenter 
Spirochaten hatte nachweisen konnen. In der Tat konnten auch aus Tertiar
produkten selbst noch naeh 45 Jahren Kulturen angelegt werden. 

Die Spirochaete pallida kann an friiher spezifiseh entziindeten Organen 
oft noch lange Zeit nachgewiesen werden, wenn klinisch keinerlei Erscheinungen 
mehr vorhanden sind. Solche Untersuchungen wurden mitgeteilt von Pasini, 
E. Hoffmann u. a. an Sklerosen, von GuBmann an Tonsillen, von Levaditi 
und Yamanouchi, Fontana an der Cornea von Kaninchen. 

b) Reaktion des Organismus auf das Eindringen der Spirochaten. 
Wir gelangen jetzt zu der Frage, in welcher Weise der Korper auf 

das Eindringen der Spiroehaten reagiert, und haben uns dabei zum 
Teil auf Beobachtungen klinischer Art, zum andern Teil auf Forschungen aus 
dem Gebiet der Immunitatslehre zu stiitzen. Die Tatsaehe, daB der "jungfrau
liehe" Korper (NeiBer) auf die Lokalinfektion mit einer lokaleil. Erkrankung, 
dem Primaraffekt, reagiert, wahrend nach allgemeiner Durehseuchung zunachst 
papuli:ise und in spateren Zeiten gummose Prozesse auftreten, ist von jeher 
ein viel umstrittenes Problem gewesen, das bis zum heutigen Tag noch nieht 
vollig geklart ist. Am meisten Anhanger diirfte wohl die Lehre N eiBers 
haben, die die verschiedene Reaktion des Organismus auf eine veranderte 
Reaktionsfahigkeit der Gewebe zuriickfiihrt und unter Benutzung eines Aus
drucks von Hutchinson von einer "Umstimmung der Gewebe" spricht. Ob 
es allerdings berechtigt ist, diese Umstimmung der Gewebe dem Pirquetsehen 
Begriff "Allergie" gleichzusetzen, muB bezweifelt werden, da wir einen allergi
schen Zustand, das heiBt die veranderte Reaktionsfahigkeit gegeniiber einem 
fremden Reagens, bei der Tuberkulose z. B. als einen anaphylaktischen Vorgang, 
mithin auf das Vorhandensein spezifiseher Antikorper im infizierten Organismus 
zuriiekfiihren, wahrend wir bei der Syphilis von solchen Antikorpern, wie wir 
noch unten sehen werden, bis jetzt noch ungemein wenig wissen. Trotzdem 
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diirfte das Wort Umstimmung der Gewebe den Zustand der veranderten Reak
tionsfahigkeit in den verschiedenen Stadien der Lues gut charakterisieren, ohne 
ihn allerdings zu erklaren (s. spater). Gelegentlich kommen aber FaIle vor, 
wo erst nach Dezennien papuli::ise Prozesse auftreten (sekundare Spatlues), 
oder umgekehrt schon sehr friihzeitig die Syphilis sich in ihrer ulzerosell Form 
auBert (Lues tertiaria praecox); in diesen Fallen muB man annehmen, daB 
die Umstimmung der Gewebe noch llicht oder iiberstiirzt eingetreten ist. In 
Ausnahmefallen kann man sekundare und tertiare Manifestationen zu gleicher 
Zeit auftreten sehen, wodurch der Wunsch mancher Syphilidologen begrei£lich 
wird, man solIe die alte Stadieneinteilung iiber Bord werfen. 

Im Gegensatz zu der N eiBerschen Auffassung von der Umstimmung der 
Gewebe in den verschiedenen Perioden der Lues, die er sich toxisch entstanden 
denkt, hat man von anderen Seiten mehr die Veranderungen der Spirochaten 
selbst wahrend ihres Aufenthalts im Korper und auch die Verschiedenheit von 
Spirochatenstammen fiir die in ihrer Art so verschiedenen Reaktionsprodukte 
verantwortlich gemacht; doch stehen einer solchen Auffassung eigentliche 
Tatsachen als Stiitze nicht zur Verfiigung. Wichtiger dagegen diirfte die Be
trachtung der quantitativen Verhaltnisse der Spirochaten bei den luetischen 
Prozessen sein. J adassohn hat vor allem darauf aufmerksam gemacht, daB 
bei den sekundaren Prozessen der Lues ganz ahnlich wie bei der akuten Miliar
tuberkulose sowie bei manchen leprosen Erythemen der aku te Entziindungs
zustand und die heftigen Reaktionserscheinungen parallel gehen mit der An
wesenheit zahlreicher Parasiten, wahrend bei der gummosen Lues und bei 
tuberkuloiden Lepraprozessen die Parasiten sparlich sind und die Affektion 
s el bs t Neigung zur chronis chen Granulationsbildung und Zum Zerfall hat. Man 
konnte sich nach N eiBer ganz gut vorstellen, daB "durch die Anwesenheit 
vieler Spirochaten so starke entziindliche Reaktions- und Abwehrerscheinungen 
(mit Ansammlung polynuklearer Leukocyten) des Korpers ausgeli::ist werden, 
daB die Spirochaten gar nicht dazu kommen, ihre spezifisch deletaren Ein
wirkungen zu entfalten. Treten sie aber sehr sparlich auf, so entsteht langsam, 
aber sehr stetig und ungestort eine Granulationsgeschwulst (aus Lymphocyten 
und Bindegewebsabkommlingen), die dann unter dem spezifischen EinfluB der 
Spirochaten resp. deren Giften zwar auch langsam, aber stetig einer ganz eigen
artigen (gummosen) Degeneration anheimfallt." So lOsten auch die embolisch 
verschleppten, massenhaften Kulturspirochaten bei meinen Untersuchungen 
(siehe S. 127) oft akute Prozesse aus, die vor allem durch Anwesenheit poly
nuklearer Leukocyten charakterisiert waren. Es ist in diesem Zusammenhang 
gewiB von Interesse, daB spatsekundare Eruptionen der Syphilis mit reich
lichen Spirochaten, und sogenannte friihtertiare Prozesse mit sparlichen Spiro
chaten einhergehen. Andererseits ist die Beantwortung der Frage des Zu
sammenhangs zwischen der Zahl der Spirochaten und den histologischen Ver
anderungen oft eine sehr schwierige. So kommt es bekanntermaBen gar nicht 
selten vor, wenn es auch nicht die Regel ist, daB z. B. bei kongenitaler Lues 
mit ihren im allgemeinen massenhaften Spirochaten die Parasiten bei hoch
gradigen Gewebsveranderungen mitunter vermiBt und an histologisch normalen 
Stellen massenhaft gefunden werden. Wie So bernheim auseinandersetzt, ist 
das erstere auf den zerstorenden Ein£luB der Zellen zuriickzufiihren, das letztere 
wohl'darauf, daB es bei der sehr schleichenden Giftwirkung der Spirochaten oft 
sehr lange dauert, bis sie pathologische Veranderungen hervorrufen. N eiBer 
betont, daB man bei aller Wertung der Wichtigkeit der Quantitat der in Tatig
keit tretenden Spirochaten fiir die Gestaltung des pathologischen Produktes 
doch auf die Mitwirkung einer Terrainumstimmung zur Erklarung der ver
schiedenen Formen der Syphilisprozesse nicht verzichten konne, und weist dabei 
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vor aHem auf die Beobachtungen iiber Superinfektion und Kutireaktion, auf die 
wir gleich noch zu sprechen kommen, hin. Auch die Syphilis maligna ist 
nach seiner Ansicht auf eine bestehende abnorme Reaktionsweise der Gewebe 
und nicht auf eine besondere Spirochatenart zuriickzufiihren, und das gleiche 
gilt nach ihm und vielen anderen fiir die als Lues nervosa bezeichnete Form 
der Syphilis, bei der die Hauterscheinungen voHkommen gegeniiber dem Befallen
sein des Nervensystems zuriicktreten. 

Wenn wir also gesehen haben, daB der Korper wahrend der syphilitischen 
Durchseuchung eine Veranderung in der Reaktion seiner Gewebe durchmacht, 
so schlieBt sich dieser Tatsache eng die Frage an, ob in dem befallenen 
Organismus Schutzkrafte gegeniiber den Eindringlingen auf
treten, und ob man von einem Zustand der Immunitat bei 
Syphilis sprechen kann. 

Die Lehre, daB die Syphilisinfektion eine voHige Immunitat gegen eine 
Neuinfektion mit sich bringe, galt lange Zeit, besonders auf Grund der Autoritat 
von Ricord, Barensprung und Siegmund als ein Dogma. Dieses Dogma 
hat sich jedoch als falsch erwiesen, wenn man unter Immunitat den Zustand 
versteht, daB ein Korper, der von einer Infektionskrankh,it vollig geheilt ist, 
gegen diese Infektionserreger immun ist. Zunachst hat man angenommen, 
daB der Mensch iiberhaupt das einzige Individuum sei, das fiir Syphilis empfang
lich ist. Wenn auch gewiB zugegeben werden muB, daB der Mensch am empfang
lichsten fiir die Lues ist, so hat sich doch im Lauf der letzten Jahre immer mehr 
gezeigt, daB eine ganze Reihe von Tieren(Affen, Kaninchen, Hund und andere) 
mit Syphilis impfbar sind, also keine angeborene na.tiirliche Immunitat 
besitzen. Ob allerdings Spontaninfektionen bei Tieren vorkommen, ist fraglich. 
Auch unter den Menschen gibt es nach der Ansicht N eiBers und anderer keine 
Rasse, die eine angeborene Immunitat besitzt, sondern nur individuelle Dispo
sition Einzelner und ganzer Volker, und es sind mehr die Verschiedenheiten 
des Milieus, beeinfluBt durch ein mehr oder minder schwaches Nervensystem, 
durch Alkoholschadigung usw., die die Syphiliserreger zu mehr oder minder 
starkem EinfluB kommen lassen. Allerdings ist wohl Sicher, daB die Syphilis, 
seitdem sie in Europa sich verbreitet hat, ihren Charakter infolge der vielen 
Menschenpassagen geandert hat. Bei Naturvolkern solI sie viel akuter auf
treten, weniger die inneren Organe befallen und keine Neigung zu "metasyphiliti
schen" Eruptionen haben. 

Die erworbene sogenannte Immunitat ist vorgetauscht dadurch, daB 
der Korper viele Jahre und gauze Jahrzehnte, wie wir jetzt besonders auf Grund 
der serologischen Forschungen wissen, noch syphiliskrank ist, zum mindesten 
noch &yph 'liserreger beherbergt. "Das, was man also bisher wahrend des Be
stehens der Krankheit als Immunitat bezeichnete, ist nur ein Zustand einer 
mehr oder weniger starken Empfanglichkeit der Haut und keine echte Immuni
tat" (N eiBer). Es besteht ein Zustand von Anergie (Siebert), bei dem 
der Korper selbst noch unter dem EinfluB der in ihm befindlichen Krankheits
erreger steht und dadurch relativ geschiitzt ist gegen eine neue Infektion. Eine 
solche Neuinfektion nun im Zustand der Anergie bezeichnet man als Super
infektion und es fragt sich jetzt, ob eine solche Superinfektion bei dem Syphili
tiker moglich ist. Wahrend die tausendfaltigen Untersuchungen friiherer .;rahr
zehnte auf diesem Gebiet ganz im aHgemeinen zu dem Resultat fiihrten, daB 
eine solche Superinfektion nicht moglich ist, diese Untersuchungen aber an der 
Unmoglichkeit krankten, den Lueserreger nachzuweisen, so kann man heutigen
tags auf Grund zahlreicher Untersuchungen von Finger und Landsteiner, 
NeiBer, Queyrat, Levaditi und anderer ganz allgemein sagen, daB eine 
Superinfektion wahrend des Stadiums des Primaraffektes so lange moglich 
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ist, bis die Syphilis konstitutionell wird, was etwa mit dem Auftreten der Wasser
mann-Reaktion zusammenfallt. In der sekundaren Periode der Syphilis 
ist eine Superinfektion zweifellos ungemein selten; NeiBer halt sie uberhaupt 
nicht fur bewiesen, wahrend Finger und Landsteiner und dann auch be
sonders Ehrmann auf Grund experimenteller Untersuchungen behaupten, 
daB auch der sekundar Syphilitische fur Neuinfektion empfanglich sei, und daB 
bei ihm entsprechend dem Stadium der Lues dann papulose Prozesse auftreten. 
Sicher bewiesen dagegen ist, daB in der tertiaren Periode der Lues eine Super
infektion stattfinden kann mit urn so groBerem Erfolg, je mehr sich die Lues 
der Abheilung nahert. In solchen Fallen entsteht als Effekt der neuen Inokulation 
ein zerfallendes Ulcus, entsprechend wieder dem tertiaren Zustand der allge
meinen Lues. Autoinokulationen bei Tertiarsyphilitikern mit ihrem eigenen 
gummosen Material fUhrten nie zu einem Impfeffekt (v. Poor). Superinfektionen 
wahrend der Tertiarperiode der Syphilis konnen aber auch zum Auftreten 
primaraffektahnlicher Prozesse fuhren, und man ist dann gezwungen, 
anzunehmen, daB es sich urn echte Reinfektion bei noch bestehenden tertiareu 
Erscheinungen handelt. Besonders interessant sind einige FaIle, die Rostaine 
(nach N eiBer) beobachtet hat. Dreimal fand er bei kongenital Syphilitischen 
einerseits noch bestehende gummose Prozesse, andererseits Symptome einer 
ganz frischen Infektion. Diese Beobachtung ist besonders fUr uns Ophthalmo
logen mit Rucksicht auf solche FaIle von Interesse, die eine zweifellose ange
borene Lues hatten, die dann eine Lues akquirieren und in diesem Stadium 
eine Keratitis parenchymatosa bekommen. Wie ich auf S. 226 noch naher 
auseinandersetzen werde, scheint es mir durchaus am Platz, fur das Auftreten 
dieser Parenchymerkrankung der Hornhaut die vorausgegangene angeborene 
Lues ursachlich mit in Betracht zu ziehen. Je alter die Syphiliskrankheit in 
einem Korper ist, desto mehr klingen nach N eiBer Umstimmung und Anergie 
abo Das geschieht aber nicht mit einem Schlag im ganzen Korper, sondern 
allmahlich Region nach Region. Trifft eine neue Inokulation in der Spatperiode 
eine solche "tertiar umgestimmte" Region, so antwortet sie mit einer rein ter
tiaren Form. Wenn aber vielleicht die Umstimmung der Region bereits ge
schwunden ist, so daB man eine annahernd geheilte Region vor sich hat, so 
erzeugt die Inokulation eine primare oder wenigstens der primaren Form sehr 
ahnliche Erscheinung. 

Auf jeden Fall muB man praktisch damit rechnen, wenn es auch wohl 
im allgemeinen selten vorkommen mag, daB das Eindringen neuer Spirochaten 
bei einem Syphilitiker nicht ohne Folgen ist. Es entsteht sogar die Frage, ob 
eine solche Superinfektion nicht Allgemeinerscheinungen hervorrufen kann 
ohne einen lokalen Infektionsherd. Beweisende Untersuchungen uber eine 
derartige Moglichkeit liegen bis jetzt nicht vor, es ist aber doch zu beherzigen, 
daB Milian ganz ahnlich wie schon vorher N eiBer den Standpunkt vertritt, 
daB es fur einen Syphilitiker durchaus nicht gleichgiiltig ist, ob er sich der Gefahr 
einer syphilitischen Infektion aussetzt oder nicht. 

Versuche, den Korper durch Injektionen spirochatenhaltiger Extrakte 
und Vakzins aktiv gegen eine neue Iuetische Infektion zu immunisieren, sind 
sowohl beim Mfen (N eiBer und Bruck), als beim Kaninchen (Uhlenhu th 
und Muizer) ohne Erfolg ausgefuhrt worden. Metschnikoff dagegen be
hauptet eine Abschwachung der Virulenz durch Tierpassagen und ein zu Im
munisierungszwecken geeignetes Vakzin erhalten zu haben. N eiBer halt jedoch 
dieBeweiseMetschnikoff snicht fur stichhaltig . Auch S c here sc hew sky erklart 
eine kunstlicheImmunisierung auf Grund einer Versuchsreihe (Vorbehand
lung mit abgetoteten Reinkulturen von Spirochaten) fur moglich; doch durften 
hier wohl nur sehr viel groBere Erfahrungen einen entscheidenden Wert haben. 
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Noch viel weniger immunisiert als der Mensch werden im allgemeinen die 
luetisch infizierten niederen Tiere, besonders die Kaninchen. Durch Unter
suchungen von Bertarelli, Uhlenhuth und Weidanz, Fontana, NeiBer 
und Purckhauer, Uhlenhuth und Mulzer wurde in vielen Versuchen fest
gestellt, daB weder das Vberstehen einer Augensyphilis noch einer luetischen 
Hodenerkrankung einen Schutz gegen weitere Impfungen verleiht, und es ist 
gleichgultig, ob man die Nachimpfung vornimmt, wenn die syphilitischen Hoden
oder Augenerkrankungen noch bestehen oder wenn sie schon abgeheilt sind. 
Die Impfprodukte, die nach einer derartigen Nachimpfung auftreten, unter
scheiden sich nicht von den Impfprodukten erster Impfung mit Passagevirus, 
vor allen Dingen sind sie nicht ausgesprochen geringfUgiger als diese (Uhlen
huth und Mulzer). Dieselben Autoren weisen noch darauf hin, daB eine 
Nachimpfung bei zwei intravenos infizierten syphilitischen Kaninchen ohne 
Erfolg blieb,· halten aber wegen der geringfUgigen Versuchszahl weitere For
schungen nach dieser Richtung hin fur notwendig. 

Von Interesse ist es und sicher nicht ganz leicht zu erklaren, daB eine 
Neuinfektion bei einem Syphilitiker mit fremden Spirochaten im allgemeinen 
so schwer gelingt, wahrend die Spirochaten im Organismus selbst so haufig 
bald hier, bald dort zu neuen Eruptionen AulaB geben, zu dem, was man im 
allgemeinen als Rezidi v bezeichnet. Die Annahme, daB fremde Spirochaten 
schwerer in der Haut eines bereits infizierten Korpers FuB fassen als die eigenen, 
durch Metastasierung von innen in die Haut gelangenden, laBt sich nach N eiBer 
nicht halten. Man ist geneigt, das Auftreten solcher Rezidive mit dem mehr oder 
minder groBen Reichtum von Antikorpern in dem Organismus in Zusammen
hang zu bringen, muB sich aber immer dabei klar sein, daB solche Anti
korper bis jetzt noch nicht nachgewiesen sind. Die Frage, ob die zu dem 
Rezidiv fuhrenden Spirochaten da zu der spezifischen Affektion fUhren, wo sie 
schon seit langer Zeit liegen, oder ob im spateren Verlauf der Syphilis noch 
eine Metastasierung stattfindet, ist ebenfalls noch strittig. N eiBer glaubt, 
daB beide Modi vorkommen. Die Neurorezidive, wie sie nach Quecksilber 
und ganz besonders nach Salvarsananwendung vorkommen, scheinen mir ein 
fast experimenteller Beweis dafur zu sein, daB auf jeden Fall der erstere Modus 
vorkommt (siehe auch S. 460). Fur die Moglichkeit einer Metastasierung spricht 
die Tatsache, daB man bei Luetikern selbst bei latenter Lues besonders 
durch das Anreicherungsverfahren von Uhlenhu th und Mulzer Spirochaten 
im Blut hat nachweisen konnen. 

Noch eine Frage scheint mir besonders auch ffir die Affektionen am Auge 
von Wichtigkeit. Gibt es eine 10k ale Immunitat nach Vberstehen eines 
spezifischen Prozesses? Es ist eine merkwurdige Tatsache, auf die ich auch an 
anderer Stelle hinweisen werde, daB eine luetische Iritis ganz im Gegensatz 
zu der Iritis mit rheumatischer oder tuberkulOser A.tiologie ungemein selten 
lokal rezidiviert. Auf der anderen Seite wissen wir von der experiment ellen 
Syphilis her, daB Rezidive bei der experimentellen Impfkeratitis Zur Beobachtung 
kommen selbst nach einem Intervall von vielen Monaten (Levaditi, Purck
hauer, Uhlenhuth und Mulzer und andere), und auch bei der allerdings in 
mancher Beziehung eigenartigen Keratitis parenchymatosa des Menschen 
sind Rezidive durchaus nichts Seltenes. Aus der allgemeinen Syphilido
logie ist bekannt, daB an der Stelle oder in der Nahe des Primaraffektes spater 
als Schanker redux bezeichnete Aufflammungsprozesse vor sich gehen konnen. 
1m ubrigen ist die Beurteilung der Frage auf Grund der Beobachtungen an der 
Haut schwierig, weil man nie genau sagen kann, ob an einer regionar absolut 
umgrenzten Partie eine neue Eruption aufgetreten ist oder nicht vielleicht in 
deren Umgebung. Ein Beweis fur eine solche lokale Immunitat liegt auf jeden 
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Fall bis jet,zt, noch nicht VOl', die experimentellen Befunde sprechen sogar 
dagegen. Beobachtungen wie die Seltenheit von Riickfallen bei del' Iritis luetica 
mussen daher wohl wahrscheinlich so erklart, werden, daB durch die Ent
ziindung im allgemeinen aIle Spirochaten an Ort und Stelle in del' Iris unter
gehen und auf diese Weise nul' dann ein Riickfall eintreten kann, wenn ver
einzelte Spirochaten sich dem Unt,ergang entzogen haben odeI' , was offenbar 
sehr selten vorkommt" metastatisch neue Spirochaten in die Iris verschleppt 
werden. 

Ganz entsprechend del' Auffassung von einer nicht bestehenden echten 
Immunitat bei del' Syphilis kommt es unzweifelhaft gelegentlich zu einer wirk
lichen Reinfektion, wenn wir unter Reinfektion im Gegensatz zur Super
infektion das Befallenwerden eines von del' Syphilis vollstandig geheilten Korpers 
verstehen. John hat 356 Reinfektionen aus del' Weltliteratur zusammengestellt, 
von denen er allerdings nur einen kleinen Teil (14) bei sehr kritischer Betrachtung 
als sichergestellt ansieht. In den letzten Jahren hat man besonders auf Grund 
del' therapeutischen Wirkung des Salvarsans sich mit del' Frage del' Reinfektion 
wiedel' stark befaBt (Gennerich, Benario und andere) und es muB wohl als 
zweifellos betrachtet werden, daB die Reinfektionsfalle sich nach sehr energischer 
Salvarsanbehandlung gemehrt haben. Diese Tatsache ist ein neuer Beweis 
dafiir, daB del' Korper, wenn er erst von del' Syphilis befreit ist, sich genau ver
halten kann, wie ein nie vorher infizierter. Allerdings sind unter den echten 
Reinfektionen teils besonders milde, teils auffallend schwere Form en beobachtet 
worden. Auch Kongenital-Luetische konnen sich infizieren. 

Aus dem Studium del' Frage iiber die Immunitat bei del' Syphilis geht 
im allgemeinen wohl hervor, daB parasitizide Antikorper im Organismus 
des Syphilitikers nicht gebildet werden, daB zum mindesten del' Beweis daftir 
fehlt. Die Frage, ob iiberhaupt Antikorper gegen die Spirochaten entstehen, 
ist noch nicht vollig entschieden. Prazipitine konnten entgegen den Berichten 
von Fornet und Schereschewskv wedel' von N eiBer und Bruck noch von 
Uhlenhuth und Mulzer sowie N;'kano nachgewiesen werden. Strittig da
gegen ist es, ob agglutinierende Substanzen im Luetikerserum vorkommen. 
Hoffmann und von Provazek sowie Zabolotny fanden, daB das Serum 
von alteren Syphilitikern Bewegungshemmung del' Spirochaten hervorruft. 
Levadi ti dagegen betont, daB die Spirochaten iiberhaupt zu Agglomeration 
neigen, diese Haufen sich abel' im Unterschied zu echter Agglutination leicht 
wiedel' entwirren. Mucha und Landsteiner sowie Uhlenhu th und Mulzer 
konnten agglutinierende Substanzen nicht nachweisen. In letzter Zeit hat 
KiBmeier berichtet, daB rein geziichtete Kulturen del' Spirochaete pallida 
bei Vermengung mit Syphilitikerserum Agglutination ergeben. Die Reaktion 
fand er allerdings nicht konstant, abel' in allen Stadien del' Lues; besonders 
stark war die Reaktion bei Verwendung von Sera von spirochateninjizierten 
Kaninchen. Nakano dagegen versuchte vergeblich in menschlichen luetischen, 
wassermannpositiven Seren Antistoffe (Agglutinine, Bakteriolysine) gegen rein
geziichtete Spirochaten nachzuweisen, wahrend er im Blut von Kaninchen, 
die mit mehreren Injektionen abgetoteter Spirochaten vorbehandelt waren, 
derartige Gegenkorper gefunden haben will. 

Auch die durch Wassermann, N eiBer und Bruck 1906 zuerst vertretene 
Anschauung, daB sich im Blut des Syphilitikers komplementbindende spezifische 
Antikorper befinden, lieB sich mit del' Zeit nicht halten. Zum mindesten 
ist das Vorhandensein derartiger Antikorper noch nicht mit Sicherheit bewiesen. 
Die von diesen Autoren eingefiihrte Serodiagnose (Wassermann - Reaktion) 
basierte auf derVorstellung, daB durch das Antigen (Spirochaten) sich ambo
zeptorenfOrmige Gegenkorper im Organismus des Syphilitikers entwickeln, 
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und daB durch das AufeinanderstoBen eines Extraktes aus luetischem Organ 
(Leber) mit. dem antikorperhaltigen Serum des Syphilitikers Komplement 
gebunden wird. 

So sehr sich nun auch die Reaktion als wichtig und fordernd in der prakti
schen Diagnose der Syphilis mehr und mehr eingeburgert hat, so sind diese 
theoretischen Grundlagen, gerade was die Spezifitat anbetrifft, durch die zahl
reichen weiteren Forschungen sehr erschuttert worden. Zunachst hat man 
klinisch schon gefunden, daB die Wassermann-Reaktion nicht ganz aHein fUr 
Lues gilt, sondern auch in ahnlicher Weise mit dem Serum von Patienten, die 
an Frambosie, Malaria, Scharlach leiden, angesteHt werden kann. Den Um
schwung in der Spezifitatstheorie brachte aber vor aHem der Nachweis, daB 
sich durch Alkoholextraktion auch aus normalen Organen (Leber, Herz) 
ein ffir die Wassermann-Reaktion brauchbares "Antigen" gewinnen laBt 
(Weil und Braun u. a.). Wassermann und seine Schule sind allerdings auch 
jetzt noch der Ansicht, daB der wasserige Extrakt aus syphilitischen Lebern 
bessere Resultate gibt als der alkoholische aus luetischen oder gar normalen 
Organen. Die Tatsache der Alkoholloslichkeit des Antigens ist aber aHgemein 
anerkannt. Hierdurch war die Wahrscheinlichkeit sehr groB, daB es sich bei 
dem eigentlich reagierenden Stoff im Leberextrakt um einen lipoidartigen Korper 
handele, und durch Untersuchungen von Porges und Meyer, Sachs-Alt
mann, Levaditi, Yamanouchi, Fleischmann und anderer ist gezeigt 
worden, daB man statt des luetischen Leberextraktes Lipoide wie Lezithin, 
olsaures N atron, Cholestearin usw. benutzen kann; allerdings hat sich die 
praktische Brauchbarkeit dieser Stoffe in der Folgezeit wenig bewahrt. Man 
wurde immer mehr zu der Anschauung gedrangt, daB die Komplementbindungs
reaktion bei der Syphilis in der Hauptsache auf physikalisch-chemischen 
Vorgangen beruht. Zudem konnte durch J ako bsthal gezeigt werden, daB 
bei dem Aufeinandertreffen von Leberextrakt und Luesserum ultramikro
skopisch eine Prazipitation deutlich sichtbar ist, und so bildete sich die An
sicht, daB das Komplement eben durch dieses Prazipitat absorbiert wird. Die 
Prazipitationserscheinung selbst besteht darin, daB man groBe unregelmaBige 
Schollen ultramikroskopisch auftreten sieht. Auch makroskopisch ist es Bruck 
gelungen, einen Prazipitationsvorgang bei einem bestimmten Mengenverhaltnis 
von Serum und Extrakt, wenn die Mischung bei sehr niederer Temperatur 
vorgenommen wird, zu zeigen. Friedemann halt allerdings die Beweise fur 
die Fallungstheorie der Wassermann-Reaktion noch nicht ffir zwingend. So 
kann also jetzt als allgemeine Meinung wohl gelten, daB das Wesentliche bei der 
Wasser mann-Reaktion durch eine unspezifischeKomponente ausgelostwird, in
sofern als nicht Spirochaten oder ihre "Toxine" die Reaktion selbst hervorbringen. 
Indirekt werden sie aber doch insofern zur Erklarung herangezogen, als z. B. 
Weil und Braun, Bruck, Gennerich, C. Lange die Wassermann-Reaktion 
mit dem ZellzerfaH von syphilitisch erkrankten Geweben oder syphilitischen 
Produkten und tJbertritt dieser ZeHen in's Blut in Zusammenhang bringen. 
DaB die Reaktionsstoffe nicht nur Lipoidcharakter haben mussen, sondern auch 
an die Anwesenheit von EiweiB (Globuline) geknupft sind, geht daraus hervor, 
daB der EiweiBgehalt im Serum der Syphilitiker vermehrt ist und daB im Liquor 
die Wasser mann-Reaktion erst positiv wird, wenn ein gewisser Stickstoff
wert erreicht ist (C. Lange). Hervorzuheben ist, daB sowohl Bruck als auch 
Wassermann und Lange in ihren zusammenfassenden DarsteHungen immer 
noch auch von einer spezifischen Komponente bei dem Zustandekommen der 
Reaktion uberzeugt sind. Bruck stutzt diese Ansicht sowohl auf die bessere 
Brauchbarkeit spezifischer Extrakte, als vor aHem auf eigene Experimente, 
die darin bestehen, da13 bei Affen, deren Serum vor der Behandlung negativ 
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reagierte, durch Injektion mit Luesorganextrakten (also mit einem abgetotetes 
Virus enthaltenden Praparate) komplementbindende Substanzen im Serum 
der Tiere auftreten. Diese Tiere bleiben trotzdem infizierbar, konnen also durch 
die Injektion mit Luesorganextrakt nicht syphilitisch geworden sein. Wasser
mann und Lange nehmen zwei Gruppen von Molekiilen im Organismus des 
Luetikers an, die der Korper mit Hilfe von "Antikorpern", worunter Wasser
mann ganz allgemein fermentative, abbauende Substanzen versteht, abbauen 
muB: 1. Molekiile der Spirochaten, 2. Molekiile physiologischer Natur, i. e. 
die infolge der Wirkung der Spirochaten auf die Korperzellen und dadurch 
bedingten Zerfall derselben auftretenden Zerfallsprodukte lipoider Natur 1). 

Wir miissen uns aber klar sein, daB ein wirklicher Beweis ffir die antigene 
Natur der Spirochaten noch nicht erbracht ist. Weder hat man bis jetzt Spiro
chatenkulturen in groBerer Reihe als Antigen bei der Wassermann-Reaktion 
benutzt, noch ist es trotz darauf gerichteter Versuche (Sowade) mit Sicherheit 
gelungen, bei Tieren, die mit Spirochatenkulturen geimpft waren, eine vorher 
negative in eine positive Wassermann-Reaktion zu verwandeln; allerdings 
tritt bei solchen Versuchen die eigenhemmende Wirkung des Serums von 
Kaninchen sehr storend in den Weg. Alles in allem miissen wir uns 
auf den Standpunkt stellen, daB das Vorkommen komplement
bindender, wahrer Antikorper gegen die Lueserreger bis jetzt 
im Organismus des Syphilitikers nicht bewiesen ist. Uber die 
atiologische und sonstige Bedeutung der Wassermann-Reaktion wird erst 
S. 27 gesprochen werden. 

Entsprechend der allergischen Reaktion v. Pirquets bei der Tuberkulose 
hat man auch bei der Syphilis eine Kutireaktion hervorzurufen sich bemiiht. 
N eiBer und sein Schiiler Meirowski haben solche Hautimpfungen mit Ex
trakten aus syphilitischen Fotallebern zuerst angestellt und auch deutlich 
Reaktionen in Form von Erythemen, Infiltrationen oder Quaddeln erhalten. 
Ihre Versuchsresultate wurden jedoch dadurch sehr getriibt, daB sie auch mit 
dem Extrakt aus normaler Leber sowohl bei Syphilitikern, als auch bei Luposen 
deutliche Reaktionen erzielten, die sich von der Pirquetschen Reaktion nicht 
unterschieden. N eiBer folgert daraus, daB die die Reaktion erzeugenden 
Stoffe auch in der normalen Leber vorhanden sein miissen und wahrscheinlich 
in luetischen Lebern nur durch den ProzeB der Lues eine Steigerung erfahren 
haben. Die Frage kam zuerst wieder in FluB, als Noguchi mit einer Auf
schwemmung abgetoteter Reinkulturen von Spirochaten ("Luetin") von neuem 
Hautreaktionen hervorzurufen suchte und dabei als einen typischen Befund 
erhob, daB vor allem die tertiar Syphilitischen und die kongenital Luetischen 
stark reagieren, wahrend bei nicht luetischen Menschen die Reaktion stets 
negativ und bei Lues I und II sowie bei Paralyse die Reaktion ziemlich selten 
positiv ist. Diese Feststellungen wurden von zahlreichen Seiten bestatigt, 
wenngleich auch gegenlautende Stimmen sich erhoben haben. Zweifellos 
gehoren zur Sicherung der Tatsache noch zahlreiche weitere Untersuchungen. 
Die Frage, die uns hier vor allem interessiert (Methodik und atiologische Be
deutung siehe S. 24), ist die, ob sich aus dem positiven Ausfall einer derartigen 
Kutireaktion schlieBen laBt, daB Antikorper im Organismus entstanden sind. 
Boas und Ditlevsen spree hen sich dahin allS, "us dad nicht fiir bcwiCf1fm 

1) Anmerkung: Neuestens (M. m. W. 1917 No. 35 u. 36) ist Bruck an das 
Problem, das Wesen der Wassermannscben Reaktion zu ergriinden, mebr vom sero
cbemiscben Standpunkt berangetreten und betont darin die Wiebtigkeit sleb mebr mit 
den Eigensebaften des Luetikerserums zu befassen. Auf die interessanten, aber noeb 
umstrittenen Fragen, die er z. T. aufwirft, z. T. beantwortet, soIl hier nur hingewiesen 
werden. 
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angesehen werden, daB es sich um eine spezifische Immunitatsreaktion handelt. 
Vielleicht ruhrt die Reaktion nur von einer geanderten Empfindlichkeit in der 
Raut der Syphilitiker her". In der Tat ware es doch sehr 'merkwfudig, daB 
sich Antikorper im ersten und zweiten Stadium der Lues noch nicht gebildet 
haben sollten, wahrend sie im dritten Stadium vorhanden sind. Ich mochte 
deshalb zunachst auch mit diesen Autoren annehmen, daB die tertiar anders 
reagierende Raut sich gegenuber dem Luetin anders 'Verhalt als die Raut in 
fruheren Stadien der Syphilis. Es muB deshalb hinter die Behauptung 
mancher Autoren, die die Kutireaktion bei Syphilis schlechtweg als allergische 
Reaktion auffassen, ein Fragezeichen gemacht werden. 

In enger Beziehung zu der Allergie steht bekanntlich die Anaphylaxie. 
Das Gemeinsame bei den beiden Erscheinungen ist die Voraussetzung, daB ein 
Organismus durch das Eindringen eines eiweiBhaltigen, artfremden Reagens 
in den Zustand veranderter Reaktion versetzt worden ist. Eine solche Dber
empfindlichkeit ist gegenuber reinem EiweiB, also besonders SerumeiweiB, 
sehr groB, wahrend das BakterieneiweiB infolge der geringeren EiweiBmenge 
schwerer zu allergischen und anaphylaktischen Erscheinungen fiihrt. Bei der 
Anaphylaxie nimmt man wohl jetzt im allgemeinen an, daB durch das Auf
einandertreffen von Antigen und dem bei der ersten Injektion entstandenen 
Antikorper mit Zuhilfenahme des im Serum befindlichen Komplements sich 
stark giftige EiweiBabbauprodukte bilden, als deren Vertreter man mit Fried
berger vor aHem das Anaphylatoxin ansiehi-. Die Frage ist, ob sich solche 
anaphylaktischen Zustande auch bei der Syphilis find~n, resp. durch Injektion 
von Spirochaten erzeugen lassen; auch hierdurch ware dann das Auftreten 
von Antikorpern erwiesen. Uhlenhuth und Mulzer haben einige, aHerdings 
wenige dahin zielende Versuche angestellt, indem sie Meerschweinchenserum 
von syphilitischen Kaninchen intraperitoneal injizierten und am nachsten Tag 
ca. 1 ccm einer in ublicher Weise hergestellten Rodenaufschwemmung intravenos 
nachschickten. Das Intervall konnte nun zu kurz gewesen sein. Auch ist fest
gestellt, daB man bei anaphylaktischen Versuchen mit BakterieneiweiB ofters 
reinjizieren muB, um Resultate zu erhalten. Ic h kann aus eigenen Versuchen mit 
Spirochatenkulturen, die ich bei zahlreichen Tieren zwei-, manchmal auch dreimal 
im Abstand von Wochen oder Monaten in die Blutbahn brachte, berichten, daB 
niemals nur die geringsten anaphylaktischen Erscheinungen zu beobachten 
waren. Diese Versuche wurden aHerdings nicht zum Zweck, Anaphylaxie
erscheinungen nachzuweisen, angestellt, sondern mehr nur, um syphilitische 
Prozesse bei den Tieren auszulosen; es waren infolgedessen auch keine 
Temperaturmessungen vorgenommen worden, was ja fUr den Anaphylaxie
versuch immerhin von Bedeutung ist. 

Nun hat aber Nakano im N eiBerschen Laboratorium beachtenswerte 
Anaphylaxieversuche angesteHt. Wenn er Luesserum mit Luesleberextrakt 
mischte und nach zweistiindiger Digerierung einem Meerschweinchen injizierte, 
so traten typische anaphylaktische Erscheinungen auf (Krampfe, Temperatw"
sturz, Rarn- und Kotlassen, Lungenblahung, Exitus). Niemals kam es dagegen 
bei zahlreichen Kontrollversuchen zu Anaphylaxie. Den Temperatursturz allein 
erachtet er nicht als wesentlich. Die Anaphylaxieerscheinungen traten um so 
schwerer und sicherer auf, je alter der luetische KrankheitsprozeB war. Durch 
Zusatz von Komplement zu der Mischung von Luesserum und spezifischem 
Extrakt kam es aber auch bei Verwendung der Sera von Lues I und II fast 
immer zu anaphylaktischen Symptomen. Ferner erzeugten auch Spirochatenc 
reinkulturen nach Zusatz von Komplement anaphylaktische Erscheinungen, 
,und zwar sowohl die Spirochaten selbst (Bodensatz) als auch die von ihnen 
"produzierten Gifte" (AbguB). 
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Betrachten wir aIle diese Erarterungen liber den Gehalt des Organismus 
an etwaigen Antikarpern sowie auch die Frage iiber die Immunitat bei 
Syphilis gemeinsam, so ergibt sich, daB durch die Spirochaten zweifel
los Prozesse besonderer Art i m Karper, und zwar sowohl in den 
Zellen der inneren Organe als auch del' Haut ausgelast werden, 
deren Natur wir im einzelnen noch nicht kennen und nul' aus 
ihren Wirkun'gen erschlieBen (Umstimmung der Gewebe, Wasser
mann-Reaktion, Kutireaktion). Der Nachweis spezifischer, ins
besondere parasitizider Antikarper beim Syphilitiker ist bis 
jetzt noch nicht mit Sicherheit erbracht. 

Eine weitere Frage ist nun die, ob die Spirochaten wirksame Toxine 
produzieren, entweder in dem Sinn, daB ihre Stoffwechselprodukte toxisch 
wirken odeI' daB bei ihrem Untergang Endotoxine frei wBrden. Die Maglichkeit, 
daB derartige toxische Wirkungen vorhanden sind, liegt natiirlich in Analogie 
mit den Vorgangen bei Bakterien durchaus nahe, und es ist ja auch von Ehrlich 
und Shiga die Toxinbildung bei Protozoen nachgewiesen worden. Eine Reihe von 
klinischen Erscheinungen bei del' Lues ist ohne die Annahme toxisch wirkender 
Substanzen nur schwer verstandlich, und aus dies em Grunde wohl wird von vielen 
Pathologen mit dies en Toxinen wie mit etwas Nachgewiesenem gerechnet. 
Immerhin muB man sich aber klar VOl' Augen halten, daB der wirkliche Nachweis 
von Toxinen odeI' Endotoxinen fUr die Spirochaten bisher nicht erbracht ist, 
und es muB als sehr wlinschenswert bezeichnet werden, daB in naher Zukunft 
gerade in diesel' Richtung Untersuchungen mit abgetoteten Kulturspirochaten 
angestellt werden. Solche Untersuchungen stoBen natiirlich auf groBe Schwierig
keiten, einmal weil die Kultivierung del' Spirochaten immerhin noch schwierig 
ist und oft auf unvorhergesehene Hindernisse staBt, und zweitens weil zweifellos 
die Kulturspirochaten relativ wenig virulent sind und mit ihrer weiteren 
Dbertragung noch mehr an Virulenz einbiiBen. Einige klinische Erscheinungen 
sowie wichtige Theorien in del' Pathologie der Syphilis seien hier kurz geschildert, 
bei denen die Wirkung von Spirochatentoxinen als hOchst wahrscheinlich oder 
sichel' betrachtet wird. 

Die Umstimmung del' Gewebe, die N eiBeI' fiir die verschiedene Reaktion 
des Organismus in den einzelnen Stadien der Syphilis zur ErkHirung heran
zieht, kann nach ihm nur erklart werden durch eine Wirkung del' von den 
Spirochaten abgesonderten Toxine odeI' durch Endotoxine, die in den Spiro
chatenleibern vorhanden sind und erst bei deren Zerfall freiwerden. Sie ist 
also, wie er sich ausdriickt, eine spezifische. 

Buschke und Michael fassen gewisse in del' Friihsyphilis haufige Leber
und Nierenerkrankungen als rein toxisch entstandene Affektionen auf, denn 
del' haufige Ausgang des Ikterus syphilitic us praecox in die akute gelbe Leber
atrophie scheint ihnen nur syphilidotoxisch erklarbar, da es bei akuter gelber 
Leberatrophie bis jetzt nicht gelungen ist, Spirochaten nachzuweisen odeI' 
positive Affenimpfungen auszufUhren. Auch das Leukoderma syphiliticum 
ist nach ihrer Ansicht maglicherweise ein toxisches Produkt. Ferner glauben 
sie, daB man bei den metasyphilitischen Erkrankungen, Paralyse und Tabes, 
nicht urn das besonders von S trii m p e II in die Pathologie eingefiihrte 
toxil:lche Moment hcrumkommt, Sie halten an diesel' Ansicht trotz del' Spiro
chatenbefunde von Noguchi und der histologischen Resultate von Stargardt 
(siehe spateI') fest. Sie meinen, es sei natig, dem degenerativ toxischen Moment 
neben den durch die Spirochaten sclbst veranlaBten interstitiellen Veranderungen 
bei der Paralyse eine wichtige SteHung einzuraumen. Auch andere Pathologen, 
wie H oche z. B., sind del' Ansicht, daB mit dem Befund der Spirochaten 
die Paralysefrage noch lange nicht geklart, sondern eher noch komplizierter 
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geworden ist. Auf diese Streitfragen sei hier nicht weiter eingegangen, sondern 
nur hervorgehoben, daB die Wirkung toxischer Vorgange bei den sog. meta
luetischen Mfektionen noch nicht vollkommen ad acta gelegt werden kann. 

Weitere Momente fur die Annahme besonders von Endotoxinen hat man 
aus der Wirkung der antiluetischen Mittel geschOpft. Bekanntlich kommt es 
im Anfang einer Quecksilber- oder Salvarsanbehandlung sehr haufig zu einer 
Verstarkung vorhandener syphilitischer Manifestationen, besonders im sekun
daren Stadium (Jahrisch-Herxheimersche Reaktion). Diese ist nach Ehr
Ii c h als eine Reizerscheinung zu erklaren, und beruht nach ihm auf der Produktion 
einer erhOhten Menge Toxins. Ehrlich geht noch weiter und erklart die oft 
frappierende Wirkung des Salvarsans bei gummosen Prozessen, besonders auch 
die rapide Besserung sehr starker Schmerzen und sonstiger Beschwerden damit, 
daB die Sekretionsprodukte der Spirochaten, auf die wahrscheinlich diese Be
schwerden zuruckzufuhren seien, durch das Salvarsan neutralisiert wiirden, 
wie ein Toxin durch sein Antitoxin. 

Bei frischer Syphilis, unter anderem auch bei Primaraffekten am Auge, 
wie ich das selbst Ofters gesehen habe, kommt es im Unterschied zu Manifesta
tionen in der tertiaren Periode nach Beginn einer Quecksilberkur oder nach 
den ersten Salvarsaninjektionen sehr haufig zu Fieber. Dieses Fieber wird 
von den Syphilidologen ebenso auch von Ehrlich als Endotoxinfieber be
zeichnet (Lesser-Lindenheim, NeiBer, Glaser und andere). Luithlen 
und Mucha glaubten die zur Resorption gelangenden Gewebselemente als 
Ursache des Fiebers ansehen zu mussen, und sprechen daher von einem "Zell
zerfallsfieber". Ehrlich jedoch meint, wenn auch die Moglichkeit eines Zell
zerfallsfiebers nicht abzuweisen sei, so sei doch ein Endotoxinresorptionsfieber 
viel wahrscheinlicher, denn es sei eine bekannte Erfahrung, daB bei allen Infek
tionskrankheiten die Anwesenheit und der Untergang der Infektionserreger 
Fieber auszulosen imstande sei, und daB also der Dbertritt aufge16sterBakterien
produkte in's Blut in kausalem Zusammenhang mit Temperaturerhohungen stehe. 
Man durfe deshalb auch den gleichen RuckschluB ziehen fur diejenigen Falle von 
Fieber bei SyPhiIitikern, bei denen durch die Salvarsaninjektion groBe Mengen 
von Spirochaten abgetotet werden. Was hier fiir die mit Antiluetica behandelten, 
mit Spirochaten uberschwemmten Organismen gilt, kann man naturlich auch 
auf unbehandelte Falle ubertragen, und es wiirde sich also dieselbe Theorie 
auch anwenden lassen fiir fieberhafte Prozesse bei unbehandelten Syphilitikern, 
wo reichlich Spirochaten zum Untergang gelangen. Fieber im Sekundarstadium 
der Lues, besonders kurz vor Ausbruch des Exanthems, ist offenbar haufig, 
bei tertiaren Prozessen dagegen ist es selten. Das Fieber hat zum Teil inter
mittierenden, zum Teil remittierenden Charakter (Fournier, Jordan). 

Bei syphilitischen Augenkranken sind mir geringe Temperatursteigerungen 
ofters bei Iritis, gelegentlich auch bei Keratitis parenchymatosa begegnet, in 
letzteren Fallen besonders heftig manchmal vor Ausbruch oder wahrend eines 
Kniegelenkergusses. 

Auch die durch Gennerich und Milian festgestellte Provokation der 
Wassermann-ReaktiOh bei latenten Syphilitikern oder bei solchen mit 
bis dahin negativer Reaktion durch eine Salvarsanapplikation wird von mancher 
Seite mit der Vermehrung spezifischer toxischer Produkte im Blut in Zusammen
hang gebracht. Dabei wird allerdings die unbewiesene Annahme gemacht, daB 
spezifisch toxische Substanzen bei der Komplementbindung iiberhaupt be
teiligt sind. 

Von besonderer Bedeutung fiir die gauze Frage der Toxinbildung scheinen 
Feststellungen zu sein, wie sie zuerst von Taege, Duhotg1:lmacht wurden, 
wonach die Milch syphilitischer, mit Salvarsan behandelter Frauen einen heilen-
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den EinfluB auf den Saugling ausgeubt haben solI, ohne daB in die Milch Teile 
des Medikaments ubergegangen sein sollen. Diese kurative Wirkung wurde von 
zahlreichen Seiten bestatigt, von anderen dagegen geleugnet oder nur sehr gering 
befunden (siehe Literatur bei Weide). Ehrlich baut auf diese Feststellungen 
die Ansicht auf, .daB im Organismus der stillenden Frauen durch das Salvarsan 
und den dadurch bedingten Untergang von Spirochaten Toxine frei geworden 
seien und spezifische Antitoxine sich gebildet hatten. Diese Antikorper seien 
durch die Milch in den Korper des Sauglings gelangt und ihnen sei die heilende 
Wirkung zu verdanken. In der Folgezeit wurde allerdings von einigen Seiten 
(Bornstein und A. Bornstein, und vor aHem J esionek) der Nachweis 
erbracht, daB in dieser Milch doch Arsen, wenn auch in sehr kleiner Menge 
nachweisbar ist, womit J esionek den Dbergang von Antikorpern an sich im 
Sinne Ehrlichs noch nicht verneinen will. Von Wichtigkeit ist aber seine 
Feststellung, daB bei einem Kind auch die Milch einer gesunden Ziege heilend 
wirkte, als er diese Ziege mit Salvarsan behandelte. In dies em Fall konnte 
von Antitoxinen naturlich nicht die R.ede sein. 

Wir sehen also aus den beruhrten Punkten, die sich noch sehr vermehren 
lieBen, daB die Wirkung von Toxinen und Endotoxinen in der Syphilispathologie 
noch im Mittelpunkt der Diskussion steht. Besonders betont wurde die Wirkung 
toxischer Vorgange schon fruher durch Thalmann, der eine viel beachtete 
Theorie auf ihre Wirkung basierte. Nach seiner Meinung sterben die Spirochaten 
unter dem EinfluB des Quecksilbers ab, und die freiwerdenden Leibesgifte 
bilden die typischen syphilitischen Produkte. Sie veranlassen aber auch die 
Bildung von spezifischen spirochatentotenden Stoffen, und die Bildung dieser 
Antikorper, die schon wahrend des Primaraffekts beginnt, wird schlieBlich so 
hoch, daB Stillstand und R.uckbildung der Erkrankung auch ohne Behandlung 
eintreten kann. Da jeder Beweis einer Antikorperbildung bisher fehlt, so hat 
die Theorie in der Hauptsache nur heuristischen Wert. 

Die ganze Frage nach dem Vorhandensein von Toxinen bei der Syphilis 
hat naturlich auch fUr die Erklarung der Erschein ungen am A uge das groBte 
Interesse. Besonders wurden sie bei der Erklarung der Keratitis parenchy
matosa bis jetzt in Erwagung gezogen, und es galt fmher besonders auf Grund 
der Ansicht von Michels als wahrscheinlich, daB toxische Produkte Ver
anderungen in den GefaBen des perikornealen GefaBkranzes hervorrufen. Ob 
Toxine selbst dabei in die Hornhaut eindringen, wurde weniger erortert. Wegen 
der nahen Verwandtschaft der Trypanosomen zu Spirochaten sind in diesem 
Zusammenhang Versuche A. Lebers von Interesse, die besonders von Clausen 
spater zur Erklarung der Keratitis parenchymatosa verwendet wurden. Leber 
konnte bei direkter Einfuhrung von Extrakten abgetoteter Gambiense-Trypano
somen in die vordere Augenkammer parenchymatose Hornhautentzundung 
und entzundliche Veranderungen der ubrigen Teile des Auges hervorrufen. 
Auch wenn er die Trypanosomen durch Erhitzen auf 40 0 bis 60 0 oder durch 
langeres Stehen im Eisschrank unter Zusatz von 0,25 % Phenol, wobei das Toxin 
wahrscheinlich frei wurde, abtotete und dann das Blut, bzw. den Extrakt in
jizierte, so entstand ofters, wenn auch keineswegs immer eine parenchymatose 
Keratitis. Auch wenn er durch Spirarsyl die Tiere sehr schnell trypanosomen
frei machte und das Blut dann in die Vorderkammer injizierte, so brachte er 
eine parenchymatose Keratitis hervor, wahrend die Mause, denen das toxische 
Blut inttaperitoneal injiziart wurde, trypanosomenfrei und am Leben blieben. 
Auch machte das Blut mit Spirarsyl vorbehandelter normaler Mause keine 
Keratitis parenchymatosa. Wenn nach diesen Leberschen Versuchen die 
Wahrscheinlichkeit sehr groB war, daB die Trypanosomen ein wirksames Toxin 
enthalten, so wurden diese Feststellungen durch spatere Befunde von Stargardt 
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sehr abgeschwacht. Dieser Autor konnte die Befunde von Leber nicht be
statigen. Wenn er Kaninchen und Meerschweinchen trypanosomenhaltiges 
Blut unter die Bindehaut dicht neben die Hornhaut injizierte, so trat manchmal 
parenchymatose Keratitis auf, manchmal nicht. Immer wenn eine Hornhaut
trubung vorhanden war, lieBen sich auch Trypanosomen in der Hornhaut fest· 
stellen; dasselbe Resultat erhielt er nach Einspritzung von parasitenhaltigem 
Blut in die Vorderkammer oder in den Glaskorper. Verwandte er dagegen 
abgetotete, moglichst rein gewonnene Trypanosomen und injizierte sie nach 
Filtrierung subkonjunktival oder in die Vorderkammer und in den Glaskorper, 
so trat niemals eine interstitielle Keratitis auf. Dagegen gelang es eine 
parenchymatose Keratitis zu erzeugen, wenn die abgetoteten Trypanosomen 
selbst in die Hornhaut injiziert wurden. 

Stargard t ist geneigt, diese Trypanosomenuntersuchungen als wichtigen 
Faktor auch bei der luetischen Keratitis parenchymatosa mit in Rechnung 
zu ziehen. Ich selbst habe bei meinem Erklarungsversuch der menschlichen 
Keratitis parenchymatosa (s. S. 255) mit der Wirkung von Endotoxinen, die 
in den Korperkreislauf kommen, gerechnet, wobei ich mir klar bin, daB es sich 
nur um eine Theorie handelt, daB es aber nach dem Vorangegangenen durch
aus angangig ist, wenigstens die Moglichkeit derartig toxischer Produkte in 
Betracht zu ziehen. 

Zweites Kapitel. 

Experimentelle Syphilis 
(mit AusschluB der Untersuchungen am Auge). 

Als ebenso wichtig wie die Entdeckung und Klarstellung der Spirochaete 
pallida konnen die Untersuchungen gelten, die Zur Erzeugung und Erforschung 
der experimentellen Syphilis unternommen wurden. Wir haben bereits 
gesehen, daB man mit Kulturen von Spirochaten versucht hat, eine Impfsyphilis 
zu erzeugen, doch sind diese Bestrebungen quantitativ ganz gering im Ver
gleich zu den zahlreichen Forschungen, die mit Dberimpfungen von luetischem 
Material angestellt wurden. Die Erzeugung einer Tiersyphilis blieb ein 
unerfuHter Wunsch, bis es Metschnikoff und Roux im Jahre 1903 gelang, 
durch Einimpfung von luetischem Material in die Haut der Augenbraue bei 
Schimpansen einen typischen Primaraffekt hervorzubringen. Diese anthro
poiden Affen stellten sich als ganz besonders geeignete Versuchstiere heraus 
und wiesen nicht nur typische Primarerscheinungen auf, sondern erkrankten 
auch an sekundarer Lues. Hiermit war eine grundlegende Tatsache gefunden, 
die die bisherige Anschauung, Tiere seien fur Syphilis unempfanglich als 
unhaltbar erwies. Mit der gleichen kutanen Methode, die sich in der nachsten 
Zeit als wichtigste Impfmethode bewahrte, konnten dieselben Forscher auch bei 
niederen Affen dieselben Erscheinungen erhalten. Der Beweis, daB die an den 
Affen erzeugten Manifestationen luetischer Natur waren, lieB sich dadurch 
bringen, daB das Impfprodukt, selbst auf andere Affen in der gleichen 
Weise ubertragen, zu denselben Erscheinungen fuhrte. Die Resultate von 
Metschnikoff und Roux wurden von den Nachprufenden allseitig be
statigt, und auf ihnen bauten sich vor aHem die auf breitester Grundlage basieren
den Untersuchungen A. N eiBers auf, auf dessen "Beitrage zur Pathologie und 
Therapie der Syphilis" hier ganz besonders verwiesen sei. Es ist zweifellos, 
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daB die Mfen fur diese Art der Ubertragung ganz besonders geeignete Tiere 
sind, doch wurde von Uhlenhuth und Mulzer und anderen nachgewiesen, 
daB auch beim Kaninchen eine kutane Impfung gelingt. 

Die Methode der Impfung besteht darin, daB griindlich nnd tief skarifiziert 
nnd dann das Impfmaterial mindestens 5 Minuten lang in die Skarifikations
wnnde eingerieben wird. Man soli moglichst starkere Blutnngen vermeiden. Auf 
jeden Fall ist wichtig, daB das Material gut in die Wnnde hineinkommt. Die 
Eroffnnng der BlutgefaBe ist an sich zum Haften des Virus nicht notwendig. Die 
Infektion geliugt auch an nnverletzten oder zum mindesten durch das Rasieren 
nur mikroskopisch verletzten Augenbrauen. 

Die entstehenden Primaraffekte unterscheiden sich nicht, ob sie nun 
durch menschliches Material erzeugt sind oder durch Produkte der Tier
syphilis selbst. Das Aussehen der Primaraffekte besteht entweder in einer 
derben, mehr oder weniger groBen Infiltration oder in einer UlZeration mit aus
gesprochener Neigung zu Zerfall. Die an den Augenbrauen-Primaraffekten be
obachtete Differenz schiebt N eiBer weniger auf den Charakter des eingebrachten 
Materials als auf die anatomischen Differenzen del' Brauen der jungen und 
alten Tiere. Er halt es auch fur uncharakteristisch, ob diese Primaraffekte 
nach langerer odeI' kurzerer Inkubationszeit auftreten, wenn es auch selbst
verstandlich ist, daB eine gewisse Inkubationszeit vorliegen muB. Die Zahl 
der Primaraffekte am Impftier scheint gleichgiiltig zu sein. Bei einem Orang
Utan gelang es NeiBer, 15 typische Primaraffekte zu gleicher Zeit zu erzeugen, 
ohne daB ein Unterschied im weiteren Verlauf gegenuber den Tieren, die nur 
einen Primaraffekt hatten, konstatiert werden konnte. Die nach dem Primar
affekt sich entwickelnde allgemeine Syphilis auBert sich in papulosen Haut
und Schleimhautaffektionen, kommt aber fast nur bei den menschenahnlichen 
Affen vor, wahrend sie bei den niederen Affen zu den groBen Seltenheiten gehort. 
DaB aber die Spirochaten auch bei diesen Tieren in das Innere des Korpers 
gelangen, zeigt die Verimpfung von Leber-, Milz- und Knochenmarkbrei, die 
kutan Primaraffekte erzeugen konnte. • 

Erheblich schwieriger als mit der kutanen Methode gelingt es, bei sub
kutaner Verimpfung syphilitische Impfprodukte zu erhalten. NeiBer schreibt: 
"Es ist zwar moglich, auf subkutanem Wege Tiere zu infizieren, aber diese Subkutan
infektion scheint nur unter ganz besonderen Umstanden zu gelingen." Er halt es 
fUr moglich, daB die meist entstehenden entziindlichen Prozesse und die damit 
zusammenhangende Phagocytose die Vermehrung und das Weiterleben der Spiro
chaten verhindern. Ein SchUler NeiBers, Baermann, gibt an, daB bei zwei 
von sechs Affen ein positives Resultat bei subkutaner Injiziernng erzielt wurde, 
bestehend in Haarausfall und papulOsem Exanthem an den Stellen der Impfnng. 
Bei dem einen wurden Pallidae nachgewiesen, nnd aus der verimpften Milz dieses 
Tieres entstanden Primaraffekte mit Spirochaten, so daB man also von einer Generali
sierung sprechen konnte. Auch beim Kaninchen haben unter anderen To maszewski. 
Uhlenh u th und MuIzer gelegentlich mit subkutaner Impfnng positive Resultate 
erhalten, vor allem allerdings, wenn sie unter die Skrotalhaut impften. 

Ebenso wie es an der hochstens mikroskopisch verletzten Haut gelingen 
kann, mit Erfolg zu impfen, konnte auch an der unverletzten Schleimhaut ein 
Eindringen von Spirochaten nachgewiesen werden, doch solI auf diese Unter
suchungen von Schellak spezieJler erst in dem Kapitel "experimentelle Syphilis 
des Auges" eingegangen werden, ebellso auch auf die so wichtige und in vieler 
Beziehung bahnbrechende Methode der Hornhautverimpfung und Impfung 
ins Auge, die von Bertarelli illauguriert wurde. Bertarelli war auch del' 
erste, der das Kaninchell als ausgezeichnetes Versul}hstier fUr experimentelle 
Ubertragungen von Syphilis verwandte und erkannte. Ich gehe hier sofort 
zu der Hodenimpfung uber, die abgesehen von der intraokularen Impfung wohl 
jetzt die groBte Bedeutung hat nnd die vor aHem von Uhlenhuth nnd MuIzer 
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ausgebaut wurde. Auch hier hat sich das Kaninchen als wesentlichstes Ver
suchstier eingebiirgert, wenn es auch bei den Mfen ebenfalls gut gelingt, eine 
Skrotalimpfung mit Erfolg auszufuhren. Parodi hat als erster Hodenimpfungen 
ausgefiihrt und eine pallidahaltige Geschwulst erhalten. :Nach ihm haben 
A. NeiBer, Mulzer, Truffi, Tomaszewski und andere die Methode ver
wandt. Da die Methode, wie sie besonders Uhlenhuth und Mulzer erprobten, 
fiir diagnostische Zwecke jetzt schon eine erhebliche Rolle spielt, so sei sie 
hier etwas ausfiihrlicher wiedergegeben. 

Die Autoren schreiben: "Die benutzten Organstiickchen wurden moglichst 
mit der Schere zerkleinert und am besten mit Hilfe einer troikartahnlichen Kaniile 
in die zu impfenden Organe hineingeschoben. Zu diesem Zweck wird in die untere, 
zugespitzte ()ffnung des Troikart das zu implantierende Stiickchen am besten mit 
einer abgebrochenen Glaskapillare eingeschoben, dann wird die geladene Kaniile 
in den vom Diener aus dem Leistenring bei Riickenlagerung des Kaninchens heraus
gedriickten Hoden, der mit Daumen und Zeigefinger fixiert wird, eingestoBen, das 
Impfmaterial durch einen in die Kaniile passenden Mandrin in den Stichkanal vor
geschoben und so in das Organ implantiert. Die Hoden selbst werden vor der Impfung 
mit physiologischer Kochsalz1i:isung abgewaschen." 

Rei V erimpfung fliissigen Materials ist die Methodik natiirlich etwas ein
facher. Besonders bei Verwendung von Blut hat man darauf zu achten, daB 
dieses durch gutes Schutteln mit Glasperlen in sterilem GlasgefaB vor der Ge
rinnung bewahrt wird, so daB nicht wahrend der Injektion die Gerinnung in 
der Kanille selbst erfolgt. Durch das Herauspressen der Hoden stehen die 
Gewebe unter einem sehr hohen Druck, wie ich aus vielfacher Erfahrung an
geben kann, und es ist deshalb nur moglich, eine maBige Quantitat Flussigkeit, 
hochstens 11/2 bis 2 cern bei den meisten Tieren in jeden Hoden zu injizieren. 
Bei Verimpfung von festem Material wird es nicht selten vorkommen, daB das 
Material infolge des hohen Druckes wieder aus der geoffneten Stelle heraus
zuquellen sucht, daher dann die VorsiehtsmaBregeln, die Uhlenhuth und 
Mulzer angeben. Das klinische Bild nun der primaren Hodensyphilis der 
Kaninchen ist nach Uhlenh u th • und M u lzer in drei Krankheitsformen ge
geben: 

1. In Form eines Geschwlirs auf der Skrotalhaut,. das mehr einer un
charakteristischen Erosion gleichen oder eine Ulzeration mit steilen Randern 
und wallartig verdickter Umgebung darstellen kann. Die Erosionen verschwinden 
schon nach wenigen Tagen und sind nur durch den Spirochatennachweis als 
luetische Manifestationen zu erkennen. Die groBeren Ulzerationen pflegen in 
2 bis 3 Wochen unter Hinterlassung einer Narbe abzuheilen. 

2. In Form einer chronisehen Rodenentzundung, die sich in einer Ver
dickung der Roden, in geringem Grade auch der Nebenhoden, mit prall elastischer 
Konsistenz auBert. Nieht selten ist aber nicht der ganze Hoden beteiligt an 
der Verdickung, sondern es findet sich eine kleine, oft sehr unscheinbare und 
deshalb leicht zu ubersehende Verdickung in dem sonst normalen Hoden
parenchym. Der Punktionssaft aus diesen als Orchitis anzusprechenden Mfek
tionen ist zah und fadenziehend und enthalt, besonders, wenn es sich urn Uber
tragung von Tiersyphilis handelt, sehr zahlreiche Pallidae. 

3. In Form einer sehwieligen Verdiekung der Hodenhiillen (Periorchitis), 
ebenfalls entweder diffus oder zirkumskript. 

Die Inkubationszeit, nach der die Hodenerkrankung auf tritt, ist sehr 
verschieden groB; sie kann zwischen 2 bis 12 W ochen variieren. 

Durchaus nieht selten kommt es von dem geimpften Hoden aus zu einer 
Generalisierung der Syphilis, die sich bei demKaninchen in verschiedener 
Weise auBern kann. Die haufigsten Symptome dieser Verallgemeinerung 
sind ein Ergriffenwerden des anderen Rodens, das Entstehen einer Keratitis 
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parenchymatosa, seltener das Auftreten von Raut- und Schleimhauterkran
kungen. Innere Organe wurden bis jetzt uie klinisch krank befunden, dennoch 
gelang es auch ahnlich wie bei den kutan infizierten Affen, mit einem Brei aus 
Leber, MiIz und Knochenmark Tiersyphilis zu erzeugen. 

Impfungen in innere Organe, z. B. Leber usw., wie sie von Grou ven, 
Uhlenhu th und anderen ausgefuhrt wurden, haben sich nicht als gangbare 
Wege fUr die Vbertragung von Lues auf Tiere erwiesen. Erhebliche Verande
rungen an der Stelle der Impfungen hat man erhalten beilmplantation luetischen 
Materials in das Gehirn (Vanzetti). Es ist jedoch Steiner beizustimmen, 
wenn er diese Erscheinungen als syphilitische Manifestationen mit der Be
grundung ablehnt, daB diese Veranderungen sich immer fast direkt an die 
Infektion anschlieBen und daB eine diffuse entzundliche Reaktion erfolgt, 
wahrend bei intravenoser Verabreichung in den Steinerschen Versuchen 
und auch bei den Untersuchungen von Jakob und Weygandt fast stets die 
Affektion herdformigen Charakter hatte. 

War es nun auch schon gelungen, sowohl bei kutaner (Metschnikoff 
und Roux, A. NeiBer), als auch hei intraokularer (Grouven, Igersheimer), 
sowie hei skrotaler Impfung (A. NeiBer, Uhlenhuth und Mulzer, Graetz 
und Del hanco und andere) Generalisierung der Syphilis bei den Impftieren 
gelegentlich zu beobachten, so konnte eine wirkliche, mit einer gewissen Regel
maBigkeit auftretende Durchseuchung erst beobachtet werden, als Uhlenhuth 
und Mulzer mit ihrem durch viele Tierpassagen hochgradig virulentgewordenen 
Virus Impfungen in die Blutbahn vornahmen. 

Die Methoden der Verimpfung in die Blutbahn sind die intravenose, 
intrakardiale und intraarterielle Impfung. Uhlenh u th und M ulzer ver
wendeten vor aHem die ersten beiden, wahrend speziell zu den Affektionen am 
Auge von mir die intraarterieHe Impfung ausgefiihrt wurde. Wenn nun auch 
gelegentlich schon fruher aHgemein -syphilitische Symptome bei Kaninchen 
beobachtet waren, so halte ich mich doch bei der Schilderung an die Fest
stellungen Uhlenhuths und Mulzers, die bei weitem das groBte Material 
unter Randen hatten. 

Die intravenose Injektion wird von den meisten bei Kaninchen an der 
Ohrvene vorgenommen. 

Bei der in trakardialen Impfung sucht man sich den HerzspitzenstoB mit 
dem Finger und stoBt dann mit einer Kanille durch die Haut in das Herz. Zum 
Beweis, daB man die Wandung des Herzens durchbohrt hat, muB Blut durch die 
Kanille abflieBen. Dann wird langsam die Injektionsmasse eingespritzt. Nach del' 
Injektion nimmt man die Spritze ab und iiberzeugt sich, daB wieder Blut aus der 
Kaniile ablauft. Man muB wissen, daB man bei dieser intrakardialen Impfungs
methode einen ziemlich erheblichen Prozentsatz Todesfalle kurz nach der Injektion 
zu gewartigen hat, besonders wenn man, wie Uhlenh u th und Mulzer, sehr junge 
Tiere verwendet. 

Die in traarterielle Injektion wird am besten wohl an der Karotis VOI'

genommen. Ich ging dabei so vor, daB nach einem Medianschnitt in der Mittellinie 
des Halses die Carotis freigelegt und von dem Vagus losprapariert wird. Das zu
fiihrende Blut wird durch eine herzwarts gelegene Unterbindung abgeschlossen, 
ebenso wird zweckmaBigerweise die kleine Arteria thyreoidea abgebunden. Je 
nachdem man nun in die Carotis externa und interna die Injektionsmasse einlaufen 
lassen will, oder in eine von den beiden, wird eine diesel' Arterien eventuell voruber
gehend abgeklemmt. 

Bei dieser intraarteriellen Form der Injektion war der Gedanke leitend, 
daB man einen Transport moglichst groBer Spirochatenmassen in das Auge 
bewerkstelligt (s. S. 126). Selbstverstandlich wird aber auch so ein Teil in 
den ubrigen Korper gelangen und hiol' unter Umstanden ahnliche Erscheinungen 
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hervorru£en, wie bei der intravenosen und intrakardialen Imp£ung. Auch bei 
der intraarteriellen Methode geht ein gewisser Teil der Versuchstiere, allerdings 
o££enbar lang nicht so viele wie bei der intrakardialen, wahrscheinlich durch 
thrombotische Vorgange in den Gehirnge£aBen und nervose Schockwirkungen, 
die sich dann meist in schweren Krampfen auBern, zugrunde. 

Uhlenhu th und Mulzer schildern das Krankheitsbild der allgemeinen 
S yp h i Ii s des Kaninchens folgendermaBen: 

"Unmittelbar nach der intrakardialen Injektion von 1 bis 2 ccm Hoden
emulsion liegen die jungen Kaninchen matt und nur schwach atmend auf der Seite. 
Auch nach der intravenosen Injektion, besonders nach Injektion von groBen Fliissig
keitsmengen zeigen sich an den Tieren oft leichte Schockwirkungen. Nach kurzer 
Zeit erholen sie sich jedoch und zeigen in den nachsten Wochen keinerlei Krank
heitserscheinungen. Sechs bis acht bis zehn W ochen nach der Einspritzung jedoch 
fangt das Fell des Tieres an struppig zu werden, die FreBlust scheint etwas ver
mindert, und auch eine allgemeine Abmagerung macht sich geltend. Kurze Zeit 
nach dem Auftreten dieser Allgemeinerscheinungen, die wir als Prodromalstadium 
bezeichnen mochten, kann man dann fast regelmaBig als erstes manifestes Symptom 
der Lues bei jungen Kaninchen an der knorpeligen Nasenoffnung zwei kleine derbe 
eiastische Tumoren feststellen, die in der Mitte zusammengewachsen sind. Gleicb
zeitig besteht dann immer ein weiBlichgelber Nasenaus£luB, der vereinzelte Spiro
chaetae pallidae enthalt. Auch am Schwanzende fiihlt man meistens schon jetzt 
eine kleine, ovale, kolbige, ebenfalls derb elastiscbe Auftreibung. In kurzer Zeit 
wacbsen diese Nasentumoren zu balher HaselnuBgroBe und dariiber an. Die 
auBere Haut iiber diesen Tumoren, deren zah£liissiger, aber klarer Punktionssaft 
stets massenhaft typische Pallidae entbitlt, ist deutlich hervorgewOlbt, aber nicbt 
mit der Unterlage verwachsen. Meist ist die Atmung derartig erkrankter Tiere 
auBerordentlich miihsam und kann nur unter Heranziehung samtlicher Muskeln 
ausgefiihrt werden, was sich durch tiefe, schnauhende Atemziige und seitliche Ein
ziehung des Thorax dokumentiert. Wie man auf dem Durcbscbnitt solcher Nasen
tumoren ersehen kann, wuchert das Tumorgewebe in den Nasengang hinein und 
erscbwert so die Atmung. Wahrend sich nun die Nasentumoren und der Scbwanz
tumor vergroBern, treten an verschiedenen Stellen des Gesicbts eigenartige, meist 
kreisrunde oder ovale derbe Tumoren von Linsen- bis ErbsengroBe auf, die meistens 
in der Mitte eine kleine festbaftende Borke baben. Sie sitzen an der auBeren Haut 
und sind vornehmlicb auf oder an den Seiten des Nasenriickens, unterhalb des 
Halses, am Knie, iiber den oberen Augenbogen oder an den Obrwurzeln lokalisiert. 
Diese Tumoren konnen bis zu PfenniggroBe heranwachsen. Der Punktionssaft 
dieser Tumoren ist ebenfalls klar und fadenziebend und enthalt massenbaft Spiro
chaten. Ahnlicbe linsenartige Tumoren, nur bedeutend £lacber, konnen auch an den 
Lidrandern entstehen. In diesem Stadium bestebt regelmaBig eine beiderseitige 
intensive C onj unc ti vi tis mit starker Sekretion. Das Sekret lauft iiber die unteren 
Lider herab und trocknet zu derben Borken ein. Sehr baufig bildet sich auf einem 
oder beiden Augen eine typische Keratitis parencbymatosa mit perikornealer 
Injektion und pannusartiger GefaBneubildung aus. Ferner kommt es haufig bei 
derartig erkrankten Tieren zu kolbigen Auftreibungen der Endglieder verschiedener 
Zehen. In dem Punktionssaft derartiger Krankheitsprodukte finden sich ebenfalls 
zahlreiche Spirochaten. Gleichzeitig entwickelt sich dann eine sypbilitische Er
krankung des Nagelbettes, das gerotet und mit feinen weiBlicben Schiippcben 
bedeckt ist. Die Krallen geben an diesen kranken Zeben zugrunde, bzw. werden 
abgestoBen. Oft finden sich an den tumorartigen Auftreibungen, die iibrigens 
auch bin und wieder an den Mittelgliedern lokalisiert sind, oberfliicblicbe Ulzera
tionen. Spirocbatenbaltige Geschwiire mit charakteristischer Randverdickung 
konnen auch an anderen Stellen der Beine, z. B. am Knie oder an der FuBwurzel 
entsteben. Man beobacbtet papulo-ulzerose Sypbilide an der Scheide und am 
Anus, sowie ausgedehnte krustose Sypbilide im Gesicbt und an den Extremitaten. 
Auch zirkumskripter Haarausfall auf dem Riicken eines derartig erkrankten Tieres 
wurde von uns gesehen. Nach etwa 10 bis 14 Tagen waren die Haare wieder ge
wachsen. ". In den inneren Organen konnten die Autoren keine Veranderungen 
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nachweisen, vermochten aber durch Verimpfung von Milz-Leber-Knochenmarkbrei 
oder von Blut dieser syphilitischen Kaninchen Ofters positive Hodenimpfungen 
auszufiihren. 

Den Beweis dafUr, daB diese experimentelle Syphilis des Kaninchens als 
eipe echte Syphilis anzusprechen sei, sehen diese Autoren dadurch erbracht, 
daB erstens eine charakteristischelnkubationszeit demAusbruch der Erkrankung 
vorangeht, daB zweitens ein der menschlichen Lues sehr ahnliches Krankheits
bild entsteht, daB drittens in dies en Krankheitsprodukten und in der Blutbahn 
Spirochaten wieder nachweisbar sind, daB viertens diese Krankheitsprodukte 
auf andere Kaninchen, wie auch auf Affen sich wieder mit positivem Resultat 
uberimpfen lassen, und daB funftens die experimentell erzeugten Affektionen 
auf antiluetische Heilmethoden prompt abheilen. Gelegentlich sah man auch 
durch Infektion mit tierischem Virus (vom Affen Metschnikoff, yom 
Kaninchen Buschke, Delbanco, Danila uad Strove) syphilitische 
Prozesse beim Menschen entstehen. 

Demgegenuber erhebt allerdings Hansemann schwerwiegende Be
denken. Er meint, wenn man stark spirochatenhaltiges Material einspritze 
und dann Veranderungen erhalte, die selbst wieder Spirochaten beherbergten, 
so sei das noch kein strikter Beweis dafur, daB man wirklich den Erreger der 
menschlichen aBgemeinen Syphilis gefunden und mit ihm spezifische Krank
heiten experimenteB erzeugt habe. Er vermiBt vor allem Impferzeugnisse, die 
sich in ihrer histologischen Struktur als spezifisch erkennen lassen. 1m Gegen
satz zu Hansemann jedoch findet Koch, der die Tiere von Uhlenhuth und 
M ulzer histologisch bearbeitet hat, eine entschiedene Parallele zwischen den 
Veranderungen hier mit den Manifestationen der Lues beim Menschen. Die 
Impfprodukte, wobei allerdings vorwiegend die Veranderungen in den Hoden 
gemeint sind, charakterisieren sich ais Granulationsgeschwulste bestehend 
aus mononuklearen lymphoiden Zellen, in deren zentralen Abschnitten es 
sehr bald zur Ausbildung eines eigenartigen, an embryonales Bindegewebe 
erinnernden Gewebes kommt, das als muzinos degeneriertes Bindegewebe an
gesprochen wird. Unter den lymphoiden Zellen finden sich zahlreiche Plasma
zellen, daneben aber auch sonstige ZeBen, ferner gelegentlich auch epitheloide 
ZeBen, RiesenzeBen dagegen nur sehr selten. Miliare N ekroseherde, wie sie 
aus der Leber syphilitischer Neugeborener bekannt sind, konnten oft besonders 
innerhalb des muzinos degenerierten Bindegewebes konstatiert werden. Sehr 
haufig waren perivaskulare lymphoide Infiltrate, wahrend GefaBobliterationen 
nur einige Male gefunden wurden. Da der Reichtum an Spirochaten in den 
Prozessen ein ungeheuer groBer war, mochten Uhlenhuth, Mulzer und 
Koch diese Veranderungen in Parallele bring en zu der kongenitalen Syphilis 
des Menschen, nicht aber zu der der Erwachsenen. Die schleimige oder muzinose 
Degeneration des Bindegewebes betrachten sie als ein durch die spezifische 
Eigenart des Kaninchens bedingtes Aquivalent jener Nekrose oder Verkasung 
in den gummosen Affektionen der Erwachsenen analog den verschiedenen 
Formen, die die regressive Metamorphose bei der Tuberkulose verschiedener 
Tiere annimmt. 

AuBer den besprochenen histologischen Verschiedenheiten sind auch sonst 
noch einige Unterschiede zwischen der Syphilis der Tierc, besonders 
des Kaninchens, und des Menschen hervorzuheben. Vor allem fehlen nahezu 
ausnahmslos Veranderungen von inneren Organen beim Kaninchen. Ferner ist 
die Neigung zu Sekundarsymptomen, wenn man nur Lokalimpfungen vor
nimmt, eine auBerordentlich geringe, und schIieBlich sind die experimentellen 
syphilitischen Affektionen dadurch ausgezeichnet, daB sie meistens auch ohne 
spezifische Behandlung mehr oder weniger bald abheilen. 
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Man muB also zweifellos zugeben, daB die experimentelle 
Syphilis des Kaninchens nicht ohne weiteres der des Menschen 
gleichzustellen ist. Trotzdem aber ist man, wieichglaube, be
rechtigt, von einer Syphilis des Kaninchens zu sprechen, die in 
vielen Punkten auBerordentlich groBe Ahnlichkeit mit der des 
Menschen hat, und andererseits eben gewisse Abweichungen 
infolge der Verschiedenheit des Individuums, der Abwehr
krafte usw. aufweist. Ich glaube, man muB Uhlenhuth durchaus zu
stimmen, wenn er gerade in der Erzeugung der experimentellen Syphilis einen 
neuen Beweis ffir die Erregernatur der Spirochaten sieht. DaB es mit PaUida
kulturen ebenfalls, wenn auch lange nicht so regelmaBig und hochgradig 
gelungen ist, ganz ahnliche Erkrankungen zu erzeugen, stutzt diesen Beweis 
noch erheblich. 

Leider ist mit der Verwertung der Wassermann-Reaktion bei Kaninchen 
nicht sehr viel anzufangen. Verwendet man das Serum der Tiere in den ge
wohnlichen Verhaltnissen, so erhalt man ungemein haufig auch bei normalen 
Tieren schon Hemmungen der Hamolyse. Blumenthal konnte durch be
stimmte Verdiinnungen des Serums beim normalen Kanincnen stets negative 
Wassermann-Reaktion hervorrufen, dagegen ofters positive bei luesinfizierten 
Tieren, und er glaubte deshalb, "daB ebenso wie beim Menschen beim 
Kaninchen bei allgemeiner Infektion mit Syphilis eine positive Wasser
mann-Reaktion auftreten kann". So wertvoll diese Feststellungen ffir die 
ganze Forschung auf dem Gebiet der experimentellen Syphilis waren, so ist 
leider ihr Wert herabgesetzt durch die Resultate anderer Forscher. Sowade 
hat an seinen und auch den von mir injizierten Kaninchen zahlreiche Unter
suchungen nach der Blumenthalschen Methode angestellt, konnte aber nicht 
zu der Dberzeugung der sicheren Brauchbarkeit der Methode kommen, wenn
gleich er bestatigen konnte, daB 22 normale Tiere negativ reagierten, wenn die 
Seren sofort inaktiviert und am selben Tag untersucht wurden. Die Resultate 
bei den geimpften Tieren waren aber schwankend. Ganzlich ablehnend zu den 
Feststellungen von Blumenthal verhalten sich Uhlenhuth und Mulzer auf 
Grund ihrer Untersuchungen. Sie geben an, daB sie bei zahlreichen Nach
priifungen sowohl die positiven Resultate von Blumenthal als auch die von 
Halberstadter nicht bestatigen konnten. 

Die Bedeutung der Forschungen auf dem Gebiet der experimentellen 
Syphilis ist eine sehr vielseitige und betrifft sowohl ganz allgemeine Fragen 
der Syphilis, als auch mehr spezielle, histopathologische. Wie schon erwahnt, 
ist vor allem schon die Dbertragung auf das Tier von groBter Wichtigkeit fur 
die ganze Frage der Erregernatur der Spirochaten. Weiter ist die immer wieder 
bestatigte Tatsache von nicht unerheblichem Interesse, daB das in Tierpassagen 
immer weiter uberimpfte Virus eine ganz erhebliche Virulenzsteigerung erfahrt 
sowohl bei den Impfungen von Cornea in die Vorderkammer als auch bei den 
Skrotalimpfungen. Diese Virulenzsteigerung dokumentiert sich in der stets 
wachsenden Zahl positiver Resultate bei den Impfungen, die schlieBlich sowohl 
bei E. Hoffmann als auch bei Uhlenhuth und Mulzer fast 100% betrugen; 
weiter aber auch in der Verkurzung der Inkubationszeit. Auf die Bedeutung 
der Experimente fur die Frage der Rezidivfahigkeit luetischer Prozesse, auf die 
Infektiositat verschiedenster luetischer Manifestationen, auf die wichtige Im
munitatsfrage, auf die Frage der Vererbung komme ich noch im einzelnen zu 
sprechen. Es sei nur hier nochmals darauf hingewiesen, daB besonders die 
Skrotalverimpfung luetischen Materials diagnostisch von hoher Bedeutung ist 
und bei genugendem Tiermaterial leicht ausgefuhrt werden kann. Weiter 
besteht die Bedeutung in der Erforschung und genaueren histologischen Durch-
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arbeitung del' Impfprodukte. Die uns hier besonders interessierenden Ver
haltnisse am Auge werden spater noch genauer mitgeteilt. Das Studium auf 
diesem Gebiet ist deshalb so wichtig, weil es bekanntermaBen nul' selten bei 
Menschen moglich ist, luetische Affektionen histologisch zu untersuchen und 
so auch ihren Werdegang im einzelnen festzustellen. 

Drittes Kapitel. 

Die modernen Methoden der Syphilisdiagnostik. 

a) Spirochatennachweis. 
Die Darstellung del' Spirochaten war zunachst mit groBen Schwierig

keiten verknupft, was bei del' ungemeinen Feinheit derselben und ihrer schlechten 
Farbbarkeit nicht wunderbar erscheint. Urn so erstaunlicher ist die Leistung 
Schaudinns, der dieses Gebilde bei gewohnlicher Beleuchtung im frischen 
Praparat entdeckt hat. Bei del' Untersuchung von frischen Affektionen auf 
Spirochaten entnimmt man das Material am best en aus del' Tiefe des Herdes, 
nachdem man die Oberflache durch Kochsalztupfer abgewischt hat. 8ehr beliebt 
ist dann auch die Verwendung des "Reizserums", das von selbst oder durch 
Ansaugen aus del' Tiefe del' Manifestation an die Oberflache tritt. Eine Bei
mischung von Blut ist zu vermeiden. 

Als beste Farbemethode im Ausstrichpraparat kann wohl die Giemsa
Farbung gelten. 

Die Losung wird so hergestellt, daB je 1 Tropfen Gie m s a·Lusung mit 1 cern 
Aq. dest. verdiinnt wird. In diesem Gemisch wird del' mit dem Untersuchungs· 
material bestrichene Objekttrager mehrere Stunden (am besten 12 Stunden) gefarbt. 
Die Farblusung muB stets frisch bereitet sein und muG in peinlich sauberen GefaBen 
verwendet werden. Zur Fixierung des Ausstrichs geniigt es nach Sowade, wenn 
die Praparate mehrere Stunden in del' Luft trocknen; im iibrigen werden Formalin
dampfe, l0f0ige Osmiumsaure, absol. Alkohol usw. zur Fixierung empfohlen. 

Charakteristisch HiT die Giemsa-Farbung ist der rotliche Ton 
del' Spirochaete pallida im Unterschied zu dem mehr blaulichen del' anderen 
Spirochatenarten. Auf die vielen anderen Farbemethoden kann hier nicht 
eingegangen werden; ich verweise beziiglich del' Einzelheiten auf die Dar- ' 
stellung von 80wade in den Beitr~igen zur Klinik der Infektionskrankheiten 
und zur Immunitatsforschung 1913. 

Geriihmt wird auch das Impragnationsverfahren von Fontana, libel' 
das mil' keine eignen Erfahrungen zu Gebote stehen (H age, J 0 han). 

Schneller und in mancher Beziehung noch charakteristischer kann man 
sich die Spirochaten im Dunkelfeld zur Darstellung bringen und hat hier 
VOl' aHem den Vorteil, sie in ihrcn LebensauBerungen zu beobachten. Diese 
Methode ist, wo es irgend moglich ist, anzuwenden und ergibt VOl' aHem wegen 
der charakteristischen Windungen meist so gute Resultate, wahrend gerade 
die Windungen bei del' G i ems a-Farbung oft mehr oder weniger wegfallen. Werden 
die Deckglaser fur die Dunkelfelduntersuchung gut mit Vaseline oder Wachs 
umrandet, so halten sich die Spirochaten oft viele Tage lebend. 

AuBerlich im Farbenton ahnlich erscheinen die Spirochaten in dem wegen 
seiner Einfachheit viel bcnutzten Tuscheverfahren nach Burri (1909). Aller
dings sind sie hierbei nicht lebena d'argestcllt und werden hei ihm auch nicht 
selbst gefarht, sondem nur durch cine Farhung des Untergrundes leichter crkennbar. 
Das Verfahren wird so ausgeiibt, daB z. B. von der fliissigen Pclikant.llsche ein 
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Tropfen mit einer Ose Untersuchungsmaterial gemischt gleichmiWig auf einem fett
freien Objekttrager verrieben wird, oder aber man streicht den beschickten Tropfen 
mit dem Rand eines Deckglases ohne vorheriges Verreiben aus. Die Spirochaten 
erscheinen als feine wei Be Schraubchen auf schwarzbraunem Grunde. Ich habe 
selbst ofters bei Lidaffektionen auf diese Weise die Diagnose gesichert. 

AIs Methode zur Darstellung der Spirochaete pallida in Schnitt
praparaten steht die Silberimpragnierung nach Levaditi und nach Berta
relli-Volpino obenan. 

lch bringe hier die Vorschrift fur die Levaditi.lmpriignierung, wie sie 
sich Herrn Kollegen Schneider, I. Assistent des pathol. Instituts in Heidel
berg, der auf diesem Gebiet eine ganz besonders groBe Erfahrung hat, bewahrte. 

Wichtig ist, daB die Stiicke nicht zu dick sind, 1/2 bis hochstens 1 cm, die GroBe 
ist beliebig, hangt nur yom spateren Schneiden ab, da man bei Paraffinschnitten 
moglichst nicht iiber 5 fA' schneiden soil. Die ersten Schnitte sind noch zu dunkel, 
manchmal.sitzen die Spirochaten angehauft an zirkumskripter Stelle, daher in diesen 
Fallen mindestens Stufenschnitte. 

1. Fixierung am besten Formol, doch gehen auch andere Mittel, Z. B. Muller. 
(Bei Zenker-Fixierung anscheinend keine Resultate; d. V.) 

2. 96 OJoiger Alkohol ca. 12 bis 24 Stunden. 
3. Aq. dest. bis zum Untersinken, ca. 1/2 Stunde. 
4. 1,5 OJoige AgNOa in dunkler Flasche 6 bis 8 Tage, bei sehr alten Praparaten 

noch langer im Brutschrank bei 37°. Saubere Glaser, klare Fliissigkeit, 
ev. 1 bis 2 mal wechseln. 

5. Abspiilen in Aq. dest. ca. 1 bis 2 Minuten. 
6. Reduktion in Pyrog. 4,0 

400J0ig. Formol 5,0 
Aq. dest. ad 100,0 

Dunkle Flasche, Zimmertemperatur ca. 2 Tage, bei Triibung wechseln. 
7. Auswaschen in Wasser ca. 10 bis 30 Minuten. 
8. Alk. Paraffin etc. (2 bis 4 Stunden). 

Gelingt die Impragnierung, so zeigt das Gewebe ein dunkelgelbes bis 
braunliches Aussehen, in dem die Spirochaten als schwarze Schraubchen im
ponieren. Es ist jedoch oft nicht zu vermeiden, daB auch Gewebsteile eine 
dunkle, allerdings mehr dunkelbraune Farbung annehmen und so ist zum Teil 
der in den ersten Jahren tobende Kampf zu verstehen, in dem Schulze und 
seine Anhanger die Spirochaten nicht anerkannten und sie fur impragnierte 
Gewebspartikel hielten. Die Levaditi-Darstellung hat auBerdem den Nachteil, 
daB sie selbst dem Geubtesten insofern ofters miBlingt, als in zweifellos spiro
chatenhaltigem Material die Spirochaten nicht zur Darstellung gelangen. SpezieH 
bei den Untersuchungen desBul bus ist nach meiner Erfahrung mit der Levadi ti
Methode haufig recht schwer weiter zu kommen, da sich das Gewebe der Retina 
und dann vor aHem auch die fibriIlaren Teile in Iris und Ciliarkorper sehr haufig 
schwarzlich farben und ein Suchen nach Spirochaten unmoglich machen. DaB 
es gelegentlich aber auch hier geIingt, Spirochaten im Schnitt nachzuweisen, 
zeigen die positiven Resultate von Schlimpert, Bab u. a. 

b) Die Wassermann-Reaktion. 
Die Wassermann-Reaktion, uber deren Wesen wir bereits bei der Be

sprechung der Antikorper im syphilitischen Organismus das bis jetzt Bekannte 
gesagt haben, ist praktisch von so ungemeiner Bedeutung geworden, daB sich 
ein genaueres Eingehen auf sie als notwendig erweist, wenn auch beziiglich 
vieler Einzelheiten, besonders was die Technik anbetrifft, auf die Original
arbeiten von Wassermann und seinen Mitarbeitern (Wassermann-NeiBer
Bruck, Wassermann-Plaut, Citron, Meier u. a.), sowie auf die mono-
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graphischenDarsteIlungen von Sachs undAltmann, Bruck, Plaut, Blumen
thal, Wassermann und E. Lange, Boas verwiesen werden muB. In sieben
jahriger Erfahrung habe ich mir selbst ein Urteil uber den Wert der Reaktion 
bilden konnen und sie etwa bei 2500 Augenkranken angewendet. Ich bin dabei 
auch zu der Vberzeugung gelangt, . daB der Wert der Reaktion gewinnt, wenn 
sie yom Kliniker selbst ausgefuhrt wird, nur muB dafur gesorgt sein, daB jeg
Hche Beeinflussung oder Selbsttauschung vermieden wird. Das kann man 
auf die Weise leicht bewerkstelligen, daB man die Reaktion, ohne die Diagnose 
zu kennen, ausfuhrt und dann erst den Ausfall mit dem kHnischen Befund ver
gleicht. Das Zentralinstitut wird mit Recht immer nur die absolut sicheren 
Resultate nach der positiven und negativen Seite hin verwerten konnen, 
wahrend die wichtigen inkompletten Hemmungen leicht verloren gehen. 
Ferner wird man immer imstande sein, wenn man selbst arbeitet, zweifel
hafte FaIle mehrmals anzusetzen, wogegen das immer erneute Einschicken 
eines solchen Serums an ein Zentralinstitut sehr haufig auf auBere Schwierig
keiten stoBt. Daher ist die eigene Ausfuhrung der Reaktion besonders fur 
wissenschaftliche Zwecke wesentlich, wahrend fur die rein praktische Seite die 
Zentralisierung gewiB ihren Vorteil hat. Notwendig ist naturlich beim eigenen 
Arbeiten, daB man stets genugend viel Falle zu gleicher Zeit untersuchen kann. 

Das Prinzip der Wassermann-Reaktion beruht auf der von Bordet 
und Gengou fur Bakterien angegebenen Komplementbindung. Gehen zwei 
aufeinander passende Substanzen, wie z. B. Bakterien und ihre im Blut ent
standenen Antikorper eine Verbindung ein, so reiBen sie das im Serum vor
handene Komplement an sich. Dieses Komplement laBt sich isolieren, und man 
benutzt es im allgemeinen in der Form des Meerschweinchenserums. Bei der 
Wassermann-Reaktion nun arbeitet man mit zwei aufeinander passenden 
Gemischen; einerseits dem Organextrakt und dem zu untersuchenden luetischen 
Menschenserum, andererseits mit Hammelblutkorperchen und dem kunstlich 
erzeugten, auf sie eingestellten Hammelblutambozeptor. Wahrend im allge
meinen die Mischung der Hammelblutkorperchen mit ihrem Ambozeptor in 
gewissen Mengenverhaltnissen das Komplement bindet, und bei dieser Bindung 
nun eine AuflOsung der Hammelblutkorperchen entsteht, die sich sinnfallig 
als Hamolyse dokumentiert, so wird dieses Komplement bei dem positiven Aus
fall einer Wassermann-Reaktion von dem hamolytischen System nicht mehr 
nutzbar gemacht werden konnen, weil das andere Gemisch (Extrakt und Lues
serum) gut aufeinander paBt und das Komplement fUr sich absorbiert. In diesen 
Fallen zeigt sich die Beschlagnahme des Komplementes dadurch, daB die Blut
korperchen nicht gelost werden. Die Hamolyse wird gehemmt, und uber den 
zu Boden sich senkenden Blutkorperchen steht ungefarbtes Serum, resp. die 
Mischung der ubrigen Flussigkeiten. Notwendig ist daher zur Ausfuhrung der 
Wassermann-Reaktion 1. der Organextrakt, 2. das zu untersuchende Serum, 
3. das Komplement (Meerschweinchenserum), 4. Hammelblutkorperchen, 5. der 
Hammelblutambozeptor. 

Die ursprungHche Wassermann-Reaktion-Vorschrift ging dahin, daB 
von jeder dieser Substanzen in einem bestimmten Mengenverhaltnis 1 ccm 
verwendet werden sollte. Meine eigenen Untersuchungen sind der Einheitlich
keit wegen die ganzen Jahre u ber nach dieser urspriinglichen V orschrift vor
genommen. In den meisten Fallen wird allerdings jetzt nach dem Vorschlag 
von Sachs mit halben Dosen, eventuell sogar mit Vierteldosen gearbeitet. 

Auf einige technische Einzelheiten solI noch verwiesen werden. 
Die Blutentnahme, die bei hageren, besonders mannlichen Personen so 

ungemein einfach an der Kubitalvene auszufiihren ist, stoBt bei sehr fetten Patienten, 
besonders des weiblichen Geschlechts und andererseits bei sehr jungen Patienten 
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vor allem bei Sauglingen oft auf groBe Schwierigkeiten. Ais wesentlich muB man sich 
merken, daB daB Auge bei dieser Entnahme weniger wichtig ist als das Gefiihl und 
daB es oft gelingt, die Kaniile gut zu leiten, wenn man auch die Vene nicht sieht. 
Ferner ist es gut, mit der GroBe der Kaniile zu wechseln und besonders bei kleinen 
Kindern mit den engen GefaBen schmale und kurze Kaniilen, eventuell Saugglocken 
zu verwenden. 

Die Frage, ob das Blut moglichst sofort verarbeitet werden solI, wird ver
schieden beantwortet. Sachs und Altmann sprechen sich dahin aus, daB man 
die Sera moglichst bald untersuchen solI, da sie beim Lagern nach den Untersuchungen 
Fleisch manns nicht selten eigenhemmende Qualitaten annehmen sollen. Ferner 
sind Verstarkungen und Verminderungen der Reaktion schon gesehen worden. 
Browning und Mackenzie beschreiben eine Verstarkung der Reaktionsfahigkeit 
bei 24stiindigem Aufbewahren des Serums, halten es aber ebenso wie Sachs und 
Al tmann fiir moglich, daB diese Anderung der Reaktion mit der Verschiedenheit 
des Komplements an den jeweiligen Untersuchungstagen zusammenhangt. Seifert 
und Rasp raten umgekehrt, das Blut erst einige Tage nach der Entnahme zu unter
suchen, da Sera, die zuerst nicht glatt positiv reagierten und Hemmungen auf
wiesen, spater zweifellose positive Reaktion hatten; dieses Phanomen soll nur bei 
sicherer Lues vorkommen. 1m allgemeinen wird es wohl zweckmallig sein und 
wird auch meist so gehandhabt, das Blut bald zu zentrifugieren und das Serum 
sodann in sterilen Rohrchen bis zur Reaktion, die ruhig mehrere Tage verschoben 
werden kann, aufzubewahren. 

Das Meersch weinchenserum hat einen sehr schwankenden Komplement
gehalt, und es ist deshalb ein Vorversuch vor dem eigentlichen Hauptversuch 
unbedingt notwendig. Dieser besteht 1. darin, daB das Meerschweinchenserum 
in der benutzten Konzentration von 0,1 ccm mit Hammelblutkorperchen zusammen
gebracht wird und man sich davon iiberzeugt, daB es nicht selbst16sende Eigen
schaften hat. Solche hamolytischen Eigenschaften bekommt es anscheinend be
sonders leicht, wenn man es nicht durch Toten des Tieres gewinnt, sondern durch 
mehrmaligen Gebrauch des Herzblutes (C. Stern, M. Stern). Unbedingt not
wen dig ist auch zu wissen, daB man das Serum nicht langer als 24 Stun den , am 
besten wohl iiberhaupt nicht iiber Nacht aufbewahren solI. 2. MuB das Meer
schweinchenserum jedesmal mit dem hamolytischen System austitriert werden. 

Der H ammelblu tambozeptor wird dadurch gewonnen, daB man die Ham
melblutkorperchen in bestimmten Mengen (2 ccm, 1,5 ccm, 1,0 ccm, 0,5 ccm), immer 
im Abstand von etwa einer halben Woche einem Kaninchen injiziert. Bei einem 
solchen Abstand der lnjektionszeiten werden anaphylaktische Reaktionen ver
mieden. Der Gehalt des Kaninchenblutes an Hammelblutambozeptor ist aber 
ein ungemein verschiedener bei derselben Methodik. Der Hammelblutambozeptor 
(Serum des geimpften Kaninchens) muB inaktiviert werden bei 56° und kann dann 
lange Zeit aufbewahrt werden. Sein Gehalt an Ambozeptor geht allmahlich wohl 
zuriick. Man verwendet im Hauptversuch die drei- bis vierfache Menge der im 
Vorversuch als sicher blut16send festgestellten Dosis. Die Blutkorperchen ent
stammen im allgemeinen dem Hammel. An manchen Stellen hat man auch mit 
Rinder- und Menschenblut gearbeitet. Eine 5%ige Aufschwemmung in physiologi
scher Kochsalzlosung stellt die allgemein verwendete Konzentration dar. Die 
Reaktion kann sehr beeinfluBt werden, wenn die Blutkorperchen nicht mehr tadellos 
sind. MeistenB sieht man das der Farbe des Blutes schon ohne weiteres an. Vor allen 
Dingen kommt {IS dann zu falschen Resultaten im Sinn einer zu haufigen Hamolyse. 
Vielfach ist es Sitte, die Blutkorperchen durch das Zusammenbringen mit dem 
Ambozeptor schon etwa eine halbe Stunde vor der Anstellung des Hauptversuchs 
zu "sensibilisieren ". 

Das inaktivierte Menschenserum besitzt an sich einen Hammelblut 16senden 
Normalambozeptor. Es ist deshalb nicht zweckmallig, iiber die von Wassermann 
angegebene Menge von 0,2 ccm hinauszugehen, von vielen wird nur 0,1 ccm ver
wendet. 

Ais E xtrakt wird nach der alten Vorschrift eine 'wasserige oder jetzt wohl 
fast nur noch alkoholische Losung luetischer Organe, besonders der Leber benutzt; 
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weiter kommen abel' unspezifische Organextrakte sehr viel zur Verwendung, nicht
luetische Leber- und Herzextrakte und in den letzten Jahren offen bar mit gutem 
Erfolg del' Ochsenherzcholestearinextrakt von S ach s. lch selbst habe immer lueti
schen Leberextrakt beibehalten. Die .:\fenge des zu verwendenden Extraktes muLl 
austitriert werden, bevor man den Extrakt als benutzungsfiihig erklart. Hierbei 
sind Extrakte mit hohem Titer von 0,3 bis 0,4 ccm wegen ihrer antikomplementaren 
und auch ihrer hamolytischen Wirkung zu vermeiden. lch gebrauche nach del' 
Originalvorschrift die Halfte del' eben nicht mehr hemmenden Extraktmenge. 
Blumenthal z. B. verwendet den Extrakt in der wirksamst:m Menge, andere 
Autoren wieder in etwas anderen Mengenve1'haltnissen. Arbeitet man, wie ich 
das auch fast immer tat, mit mehreren Extrakten, so wi1'd man meistens ein iiberein
stimmendes Resultat erhalten. Eine gelegentliche Unstimmigkeit darf abel' nicht 
dazu fiihren, die Richtigkeit der gamen Untersuchung anzuzweifeln, wenn es auch 
in solchen Fallen zweckmaLlig ist, die Reaktion zu wiederholen. Mit der Tatsache, 
daLl ein und dasselbe Serum mit verschiedenen Extrakten verschieden reagieren 
kann, muLl man rechnen (Hauck u. a.). 

Notwendige Kontrollen sind: einzelne Priifungen auf eigenhemrnende Wil'
kungen des Patientenserums, ferner auf eine derartige Wirkung des Extrakts, weiter 
die gleiche Versuchsanordnung mit einem normalen und einem sichel' luetischen 
Menschenserum. 

Bei dem eigentlichen Hauptversuch gelangen also zunachst 1 ccm Extrakt 
plus 1 ccm Menschenserum plus 1 ccm Kornplernent in den notwendigen Konzen
trationen zusammen. Nach einstiindigem Aufenthalt in dem Brutschrank wird 
dann das hamolytische System zugesetzt. Die ganze Reaktion lauft also im Brut· 
schrank abo Neuerdings hat Jakobsthal darauf hingewiesen, daLl es zweckmaLlig 
sei, die Reaktion in del' Kalte anzustellen. Guggenheimer nahm die Bindung 
bei 0° VOl', er1'eichte aber fast immer die gleichen Resultate wie im Brutschrank. 
Seh1' wesentlich ist es, den Ablauf der Reaktion genau zu verfolgen. Kach Meier 
und anderen ist die Reaktion dann fertig, wenn die Kontrollen gelOst sind. Wasser
mann und Lange dagegen weisen darauf hin, man solIe den Versuch noch eine 
Stun de gehen lassen, auch wenn aIle KontrolIen bereits nach einer Viertelstunde 
gelost seien, "um den Versuchsrohrchen die Moglichkeit zu geben, einen eventuelI 
aus anderen Griinden vorhandenen Riickstand im Losungsvermogen auszugleichen ". 
Sollten sich solche Rohrchen noch nachliisen, so wird man irnrnerhin die Reaktion 
als sehr verdachtig auf Lues anschen miissen. Dic GestelIe kommen dann meist in 
den Eisschrank, in dern sich die nicht gelOsten Blutkorperchen gut senken. Doch 
kommt gelegentlich eine Nachlosung im Eisschrank vor. Es ist deshalb zweckmaLlig, 
das Resultat sowohl VOl' als nach del' Vel'bringung in den Eisschrank zn notieren. 

Die Resultate konnen in vollkommene1' Hemmung, in inkomplette1' Hem
mung und in totale1' Hamolyse bestehen. Je nach dem Starkegrad del' Hemmung 
bezeichnet man den Ausfall mit 

++++ 
--1-++ 

+ 
(±) 

Als zweifellos positiv konnen die ersten beiden gelten. und in den Anfangs
zeiten hat die Wassermannsche Schule wohl mit Recht, schon urn das Ver
fahren nicht zu diskreditieren, daran festgehalten. daB nur die kompletten 
Hemmungen als positiv gebucht werden sollen. Eine solche positive Wasser
mann-Reaktion kommt bei Gesunden nicht VOl' (Citron, Bruck, Muller u. a.). 
Dagegen wird sie bei Frambosie, Dourine, Lepra und gelegentlich bei Scharlach 
und Malaria beoachtet. Wenngleich diese Tatsache del' Spezifitat del' Wasser
mann-Reaktion fur die Lues Abbruch tut, so kommen diese Krankheiten 
praktisch so wenig in Frage odeI' sind so leicht von del' Lues zu ullterscheiden, 
daB die Verwendung del' Reaktion fur die Syphilis hierdureh nieht gelitten hat. 
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1m Gegenteil, man kann sagen, der Wert der Reaktion ist mit den Jahren immer 
mehr anerkannt worden. 

Aber auch die inkompletten Hemmungen sind wichtige Finger
zeige fur luetische Infektion. Zwar kommen solche inkompletten Hem
mungen nach den Untersuchungen Citrons und anderer in kachektischen 
Zustanden, bei Tumoren und Tuberkulose ganz gelegentlich zur Beobachtung, 
doch sind diese Erkrankungen meist wieder leicht von luetischen Affektionen 
rein klinisch zu unterscheiden. Jeder, der sich eine eigene Erfahrung auf 
dem Gebiet der Wassermann-Reaktion angeeignet hat, wird zu der nber
zeugung gekommen sein, daB die inkompletten Hemmungen mit der Lues 
in Zusammenhang stehen. KIinisch zieht man gerade in diesen Fallen haufig 
Vorteile aus dem Ausfall der Wassermann-Reaktion. Mit absoluter Sicher
heit wird der Wert dieser inkompletten Hemmungen immer wieder bewiesen, 
wenn man sie bei fruher stark positiven SyphiIitikern nach einer antiluetischen 
Kur auftreten sieht oder bei Eltern sicher luetischer Kinder oder bei Patienten, 
die vor vielen Jahren an einer im allgemeinen als syphilitisch anerkannten 
Krankheit, wie z. B. der Keratitis parenchymatosa geIitten haben. Auch die 
Wassermannsche Schule hat sich langst zu der Bedeutung dieser inkompletten 
Hemmungen bekehrt, wenn sie auch vollkommen richtig auf dem Standpunkt 
steht, daB Zentralinstitute, die den Fall klinisch nicht kennen, mit den in
kompletten Hemmungen vorsichtig sein mussen. Was fur die Wassermann
Reaktion im allgemeinen gilt, gilt fur die inkompletten Hemmungen noch viel 
mehr, daB man den Ausfall der Reaktion immer mit dem klinischen Befund 
in Vergleich setzen muB und erst bei Berucksichtigung beider Faktoren sich 
sein Urteil bildet. DaB die inkomplette Hemmung prinzipiell nichts anderes 
darstellt als die komplette, liegt auf der Hand. Auch die komplette He'IIlmung 
ist durchaus kein einheitIicher Faktor. Nehmen wir an, ein Serum mit 10 Teilen 
Hemmungskorpern bringe bereits vollkommen positive Wassermann-Reaktion 
hervor, so wird ein Serum mit 100- oder 1000facher Menge von Hemmungs
korpern bei der Untersuchung auch kein anderes Resultat Iiefern; also sind die 
positiv reagierenden Sera unter sich mindestens ebensosehr verschieden, wie 
die kompletten von den inkompletten Sera. 

Auf die Tatsache dieses sehr verschiedenen Gehalts an Hemmungskorpern 
h':tt man auch qantitative Methoden der Wassermann-Reaktion aufge
baut. GelegentIich sind so viel Hemmungsstoffe im Blut, daB schon ohne Zusatz 
von Extrakt die Hamolyse gehemmt wird. Nach Beobachtungen von Hecht, 
Lesser, Blumenthal und auch nach eigenen Erfahrungen handelt es sich 
bei diesen selbsthemmenden Sera fast immer um Iuetische. Quantitative Aus
wertungen sind, wie ich aus eigener Erfahrung sagen kann, durchaus zweck
maBig, wenn man sie etwa nach der Vorschrift F. Lessers zur Kontrolle der 
Therapie verwendet. Sie werden so vorgenommen, daB man z. B. das Serum 
des Patienten in absteigender Konzentration ansetzt. Man kann sich dann 
oft davon uberzeugen, daB eine Abnahme von Hemmungskorpern zweifellos 
vorliegt, also von einem EinfluB der Therapie gesprochen werden kann, wah
rend der Originalwassermann jedesmal moglicherweise nur eine einfach posi
tive Reaktion anzeigt. Solche Resultate erhiilt man z. B. bei der Behand
lung der Keratitis parenchymatosa, wo es sehr schwierig ist, einen Umschlag der 
positiven Wassermann-Reaktion zu erzeugen (siehe S. 82). Die quantitative 
Untersuchung ist also im allgemeinen nur geeignet, gewisse Vergleichsresultate zu 
Hefern, dagegen stehen ihr als Methode zur Verfeinerung der Wassermann
Reaktion, vor allem also zur Erzeugung von mehr positiven Resultaten schwere 
Bedenken entgegen. Wassermann warnt und offenbarmit Recht vorallen Ver
feinerungen der Methode, die also mit anderen Mengenverhaltnissen der Sub-
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stan zen arbeiten, als der Originalvorschrift entspricht_ Allerdings ware es sehr 
zu begriiJ3en, wenn man die Spezifitat der Reaktion immer mehr steigern und 
vor allem es dahin bringen konnte, daJ3 der negative Ausfall der Reaktion tatsach
lich das Freisein von Lues anzeigL Kromeier und Trinchese haben eine Me
thode ausgearbeitet, mit der sie dieses Postulat rahezu erfiillt zu haben glauben. 
Sie verfeinerten die Reaktion erstens durch Austitrierung des Komplements 
und Abschwachung des Komplementzusatzes um 25 bis 40 %, ferner durch 
Vorbehandlung des luetischen Serums mit Baryumsulfat nach Wechselmann 
und schlieBlich durch Serumverstarkung (statt des iiblichen 200J0igen Ge
misches 40 bis 100 %ige Serumverdiinnung). Sie verwandten die Methodik 
nur bei denjenigen Seren, die nach der Originalvorschrift negativ reagierten. 
So gelang es ihnen bei 17 negativen Fallen von Lues in 70 % und bei 141 negativ 
reagierenden Fallen von latenter Lues in 62 % die Wassermann-Reaktion 
positiv zu machen. Dagegen gelang es ihnen bei 200 Kontrollfallen (Ekzem usw.) 
niemals, die negative Reaktion umzuwandeln. Diese Resultate scheinen mir 
immerhin beachtenswert. Der SchluJ3 aber, den die Autoren ziehen, daJ3 der 
negative Ausfall bei der verfeinerten Methode sehr wahrscheinlich als Zeichen 
der Heilung der Lues anzusehen sei, geht wohl zu weit und wird durch einen 
eigenen Fall der Autoren widerlegt, wo nach dem Negativwerden die Reaktion 
nach einiger Zeit ins Positive umschlug und ein Rezidiv eintrat. Auf andere 
Modifikationen des Originalwassermann von J. Bauer, Hecht, Margarete 
Stern u. a. sei hier nicht naher eingegangen. Aile laufen darauf hinaus, das 
Resultat der Wassermann-Reaktion zu verscharfen. Blumenthal verwirft 
in letzter Zeit alle diese Verscharfungsmethoden auf Grund eigener Unter
suchungen und meint, die Wasser mann-Reaktion habe das mit allen Immuni
tatsreaktionen gemeinsam, daJ3 sie nur in bestimmten Grenzen und bei be
stimmter Versuchsanordnung spezifisch sei. 

Die Verscharfung ware an sich aber nicht nur erwiinscht, um die Zahl der 
positiv reagierenden FaIle bei tatsachlich vorhandener Lues zu vermehren, 
sondern auch vor aHem, um die Zahl der schwankenden ResuJtate zu ver
mindern. Diese Schwankungen bei Untersuchungen desselben Serum'3 zu ver
schiedenen Zeiten oder des 'lei ben Serums an verschiedenen Untersuchungsstellen 
haben eine Zeitlang groJ3eR MiJ3trauen gegen die praktische Verwertung der 
Wassermann -Reaktion erzeugt; sie sind nur zu versteheIJ, wenn man sich 
immer wieder klarmacht, daB die Wassermann-Reaktion die Resultante 
einer groJ3en Zahl von hemmenden und losenden Faktoren ist (Gratz), und 
daJ3 man jedes Serum z. B. ohne weiteres zu einer Hemmung der Hiimolyse 
befahigen kann, wenn man seine Konzentration in bestimmter Weise yerandert. 
Auch in aHerletzter Zeit ist wieder eine lebhafte Debatte daruber geiiihrt worden, 
daB das Resultat der Wassermann-Reaktion bei AusfUhrung in verschiedenen 
Instituten so verschieden sein kann (Heller u. a.); Wassermann mochte 
diese Divergenzen auf fehlerhafte Methodik zuruckfuhren. Die Akten uber 
diesen praktisch wichtigen Punkt scheinen noch nicht geschlossen. 

Die Hauptfrage ist nun: Was besagt der posi ti ve Ausfall der Wasser
mann-Reaktion fur den I uctischen ProzeE? 1st man berechtigt, aus dem 
positiven Ergebnis zu schlieJ3en, daJ3 noch ein aktiver luetischer ProzeE im 
Korper besteht oder von neuem aufge£lammt ist, oder ist das positive Resultat 
nur einfach das Zeichen einer irgendwann stattgehabten Syphilisinfektion? 
In letzterem Fall ware die Reaktion weiter nichts als eine 8ehr wirksame Unter
stutzung der Anamnese, im ersteren ein hochbedeutsames Symptom fur die 
Auffassung der bestehenden pathologischen Veranderungen. Nach allen bis
herigen Erfahrungen muE man es als hochst wahrscheinlich bezeichnen, daB 
die Wassermann-Reaktion der Ausdruck einer aktiven Lues ist resp. 
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im Korper noch vorhandene Spirochatenherde anzeigt. Dafur sprechen folgende 
Punkte: 

1. Der Befund von Lesser,-der in etwa demselben Prozentverhiiltnis (49%) 
bei pathologisch-anatomischen Untersuchungen in der Spatperiode der Lues Krank
heiten der inneren Organe feststellen konnte bei klinischer Latenz, wie er im Spat
stadium bei 46% positives Wassermann-Resultat erhielt. 

2. Der EinfluB der antiluetischen Kur auf den Ausfall der Reaktion, wie er 
zuerst von Citron, spater von vielen Untersuchern festgestellt wurde, d. h. das 
Negativwerden bei vorher vorhandener positiver Reaktion. Auch besteht, wie 
Jakobsthal hervorhebt, ein Parallelismus zwischen der Intensitat der Behandlung 
und dem Ausfall der Reaktion. BekanntermaBen hat die Intensitat auch einen 
EinfluB wieder auf den klinischen Verlauf. Mit sehr groBen Salvarsan- Quecksilber
dosen ist es Gennerich nicht nur bei Friih-, sondern auch bei Spatsyphilis gelungen, 
ein Freibleiben von klinischen und serologischen Rezidiven zu erzwingen. GewiB 
kommt es vor, daB die positive Reaktion auch nach ausgiebiger antiluetischer Be
handlung lange nicht umschlagen will; ganz besonders gilt das fiir die Spatformen 
der kongenitalen Lues (Lesser, Igersheimer, Michaelis und Mulzer, Boas 
und Thomsen u. a.),.doch liegt das, wie ich schon oben auseinandergesetzt habe, 
nicht an einer vollkommenen Wirkungslosigkeit der Therapie auf die Wassermann
Reaktion, sondern an der Zahl der Hemmungsktirper, die trotz Geringerwerdens 
noch immer zahlreich genug sind, um eine positive Seroreaktion zu erzeugen. 

Auch die Provokation einer vorher negativen Wassermann-Reaktion im 
Beginn einer antiluetischen Behandlung spricht im obigen Sinne. 

3. Die Beobachtung von Lesser, daB trotz friiherer Syphilis die Reaktion 
negativ ausfallen kann, bei Rezidiven aber positiv wird. Boas konnte sogar zeigen, 
daB das Auftreten von positiver Reaktion das Zeichen fiir das kommende Rezidiv 
sein kann. 

4. Von der grtiBten Bedeutung sind die an groBem Material gewonnenen 
Erfahrungen bei den verschiedenen Stadien der Lues. Nach den neueren Resultaten 
ist·die W assermann-Reaktion beiLues II und auch bei Tertiarerscheinungen nahezu 
ausnahmslos positiv, beim Primaraffekt wird sie erst positiv nach 3 bis 4 W ochen. 
In der Latenzperiode fanden Wassermann und Lange 60% positive Ergebnisse 
bei wenig Behandelten, 17% bei stark Behandelten. Miiller stellte bei den friih
latenten Fallen in 70%. bei den spatlatenten in 30% positives Resultat fest bei einem 
Material von 12000 Fallen. Dies nur einige Beispiele. Bei den manifesten Fallen 
von kongenitaler Lues laBt sich ebenfalls in nahezu 100% positives Resultat er
reichen, desgleichen bei Paralyse. wahrend bei der Tabes nur etwa 60--70 % sero
logisch positiv sind. 

Die gewonnene Erfahrung weist mit groBer Deutlichkeit darauf hin, daB 
tatsachIich bei vorhandener positiver Wassermann-Reaktion der luetische 
ProzeB im Korper noch nicht zur Ruhe gekommen ist (NeiBer, Citron u. a.). 
Muller geht nicht ganz so weit, sondern stellt sich auf den Standpunkt, eine 
positive Reaktion beweist zwar immer Spirochatenanwesenheit, nicht aber 
durch Spirochaten bedingte Krankheitserscheinungen. 

Zweifellos die starksten Hemmungen erhalt man bei Paralyse sowie bei 
dem Tertiarismus, besonders bei den Spatformen der Lues congenita. Diese 
Tatsache zeigt, daB man von einem ParalleIismus zwischen Spirochatenmenge 
und Wassermann-Reaktion wohl nicht sprechen kann. Von groBem Interesse 
ist aber die Frage, ob gerade diese so stark positiv reagierenden Gruppen wohl 
immer positiv seit Beginn der Infektion gewesen sind (Jakobsthal) und ob 
gerade diejenigen FaIle, die besonders viel Reagine haben, zu diesen schweren 
Spaterkrankungen neigen. 

Die Hemmungsstoffe konnen sehr lange, vieleDezennien, im Blut vorhanden 
sein, wie sich das einwandfrei z. B. bei denjenigen ergibt, die schon vor der 
Geburt luetisch infiziert wurden und noch im dritten und vierten J ahrzehnt 
an einer Keratitis parenchymatosa mit positiver Seroreaktion erkranken. Auch 
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kann positive Reaktion bei Patienten yorhanden sein, die viele Dezennien 
zuvor eine luetisehe Erkrankung durehgemaeht hatten. Daraus folgt, daB, 
solange Hemmungskorper im Blut sind, mit del' Mogliehkeit eines klinisehen 
Rezidivs gereehnet werden muB. und hieraus ist aueh die :Forderung F. Les
sers u. a. zu verstehen, daB die antiluetisehe Therapie so lange fortzusetzen 
ist, bis die Wassermann-Reaktion yollkommen negatiy wird. 

Mit del' Auffassung del' Wassermann-Reaktion als Symptom del' Lues 
odeI' als Zeiehen einer uberstandenen Lues hangt naturlich auch zusammen, 
wie man die Wassermann-Reaktion prognostiseh beurteilt, eine Frage, 
die tief in das soziale Leben einsehneidet. Man denke nul' unter anderem an den 
Ehekonsens. Zweifellos wird es viele Luetiker geben, die trotz positiveI' Wasser
mann-Reaktion gesunde Kinder zeugen, und manehe, bei denen aueh eine noeh 
so intensive Therapie den Ausfall del' Wassermann-Reaktion nicht beeinfluBt, 
die abel' doeh in jahrelanger Beobaehtung gesund bleiben, ob fur immel', muB 
erst abgewartet werden. Sichel' ist eine intensive Therapie bei einem luetisehen 
Heiratskandidaten, -wenn aueh die klinisehen Erseheinungen lange schon zuruek
liegen, anzuraten. Wie ,Takobsthal hervorhebt, ist del' dauernd positiv 
reagierende Fall im ganzen anseheinend prognostiseh ungunstiger. Auf die 
Wi ehtigkeit del' Wassermann-Reaktion bei Ammenuntersuehungen, fUr 
Lebensversiehenmgen usw. sei hier nur kurz hingewiesen. 

In del' Pathologie hat die Wasser mann-Reaktion nieht nul' deshalb 
eine so groBe Bedeutung gewonnen, weil sie im einzelnen Fall die Anwesenheit 
von Lues erweist, sondern aueh weil man mit ihrer Hilfe dazu gelangt ist, ganze 
Erkrankungsgruppen in ihrer Beziehung zur Lues zu erkennen. 

In del' inneren Medizin gilt das besonders fur die Aortenerkrankungen, 
den 1?i11.})etes insipidus u. a. 

Aueh in del' Ollhthalmologie hat sie in diesel' Hinsieht ihren wertvollen 
Dienst geleistet. 

DieTabelle auf S. :32 soll eine Ubersieht geben, inwieweit die Wassermann
Reaktion aufklarend bei del' atiologisehen Erforsehung groBerer Erkrankungs
gruppen in del' Augenheilkunde gewirkt hat. Ihr seien diejenigen Zahlen gegen
uber gesteJIt, die bei Mitberueksiehtigung kliniseher und sonstiger Faktoren fur die 
Annahme spreehen, daB die Erkrankung des Auges mit Sieherheit odeI' Wahr
seheinliehkeit als luetiseh anzusehen war. Wie alkn Statistiken, so muB man 
aueh diesel' mit del' notigen Kritik gegenuberstehen und darf sieh nieht absolut 
fest an die gebotenen Zahlen halten. Bei dem ziemlieh reiehliehen Material 
abel', das verarbeitet wurde, geben die Zahlen doeh annahernde Werte, die mil' 
fur die Auffassung nieht unwesentlieh erseheinen. Ieh habe nieht aile Erkran
kungspruppen in diesel' Tabelle mitberueksiehtigt, da bei anderen Gruppen die 
Zahl del' Fiille entweder zu gering war odeI' die Lues nul' eine kleine Rolle ge
spielt hat; ieh muB deshalb im einzelnen auf die spateren Kapitel verweisen. 

Betrachten wir die Tabelle im ganzen, so stellt sieh eine gute Harmonie 
zwischen den Wassermann-Befunden und den Zahlen del' dritten Rubrik 
(Lues naehweisbar) heraus. Gerade abel' bei denjenigen Gruppen, bei denen 
eine Dissonanz zwischen den Weden besteht, scheint mil' diesel' Untersehied 
von erheblieher Bedeutung zu sein. Z. B. gibt del' Wassermann-Befund bei 
Chorioiditis im Kindesalter nur 64,8 % positive Resultate, wahrend die An
nahme, daB eine Lues vorausging, mit mindestens 82,8 % zu reehnen hat. Wie 
ich an anderer Stelle genauer ausfuhren werde, gibt gerade diesel' Unterschied 
auBer anderen Momenten Anhaltspunkte dafur, daB die Chorioiditis sehr fruh
zeitig spielt, und dann, wenn wir auf sie aufmerksam werden, lang~~ abgelaufen 
ist und daher del' serologisehe Befund of tel'S negativ ausfiillt. Ahnlich geht 
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es mit den Pupillen- und Akkommodationsanomalien im Kindesalter und der 
Ophthalmoplegia interna (Erwachsene und Kinder gemeinsam beriicksichtigt). 
Die Dissonanz bei cler isolierten reflektorischen Pupillenstarre - 76,4% auf 

Erkrankung 
Zahl del' 

FaIle 

1. Erkrankungen d T" I er ran en- , 
wege (Tranensackblen- ! 

norrhoe, Dacryocystitis, I 

Tranensackfistel, Phleg-
monel im KindesaIter 37 

2. Keratitis parenchymatosa ! 285 
a) frische FaIle 185(178) 

b) aIte FaIle 
(Latenzstadium der kon-, 
genitalen Lues) 

i 
100 

3. Iritis und Iridocyclitis ! 240 
a) Iritis I 154 
b) Iridocyclitis chronica 86 

4. Chorioiditis und Chorioreti- I 
nitis , 272 

a) bei Erwachsenen I 150 
b) im Kindesalter 122 

5. Optikuserkrankungen i273 
a) Optikusatrophie I 119 

a) bei Erwachsenen 68 
b) Temporale Abblassung; 

ohne zentrales Skotom I 22 
c) Papillitis, Neuritis, Neu-' 

roretinitis, papill. Atro- I 

phie 49 
d) Retro bulbare Neuritis 36 
e) Stauungspapille und Atro-

phie nach Stauungspa-
pille 30 

6. Augenmuskeln und Pupille i 226 
a) Oculomotorius I 79 

a) Totale Parese 
einzelner I 

9 
fJ) Lahmung 

35 Zweige 
! 

y) Ophthalmopleg. intern a 1 35 
b) Abducens ' 48 
c) Trochlearis i 6 
d) Isolierte reflekt. Pupillen- ' 

starre I 38 
e) Pupillen- und Akkommo- i 

dations - Anomalien im I 

Kindesalter 37 

Wasser
mann 

positiv 

-liues nach~~isJI 
Ibar oder wahr-
sch~!nli~h b~i I Bemerkungen 

I BerucksIChtl-1 
I gung aller 
: Faktoren I 

48,7 % 48,7% 

91,9% 98,3% Dem VerIauf 
(95,5 %) nach ganz ty-

pisch waren nur 
178 Faile 

65% 

29,2% 29,8% 
13,9% 8.1 % 

15,3% 15,3% 
64,8 % 82,8% 

46,4% 54,2% 
57,3% 69,1 % 

36,3% 40,9% 

36,7% 42,9% 
11,1 % 13,9% 

3,3 % (6,6 %) I 3,3% 

88,9% 88,9% 

28,5% Ptosis congenit. 22,8% nicht mitge· 
rechnet 

62,5% 78,6% ' (BotuIismusfaIle 
41,7% 50% nicht mitge-

50% 50% 
rechnet) 

76,4% 94,7% 

, 

62,1% 83,8% '[ Diphtherie und 
! Botulismusnicht 
! mitgerechnet 

del' einen Seite, 94,7% auf der anderen Seite - entspricht dem auch sonst ge
fundenen Wert von etwa 70% positiveI' Wassermann-Resultate bei derTabes. 

Die Tabelle gibt weiter in anschaulicher Weise wieder, wie die erworbene 
Lues bei manchen Erkrankungsgruppen in ganz anderem MaBe beteiligt ist 
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als die angeborene; besonders gilt das fur die Erkrankungen der Tranenwege 
sowie fur die Chorioiditis. 

Weiter wird ad oculos demonstriert, wie die Lues bei der frischen Keratitis 
parenchymatosa nahezu ausnahmslos atiologisch in Betracht kommt. Beruck
sichtigt man die alten Falle, so hat man zugleich ein Bild tiber das positive Ver
halten der Wassermann-Reaktion im Latenzstadium der kongenitalen Lues. 

Wichtig ist es, besonders bei den Erkrankungen des Optikus und der 
Augenmuskeln, gewisse Gruppen zu trennen, da, wie die Tabelle zeigt, die Lues 
in sehr verschieden hohem Grad bei diesen Untergruppen beteiligt 1st. Ich 
verweise nur auf die Optikusatrophie, besonders bei den Erwachsenen, einer
seits und auf die fast immer negative Seroreaktion bei der typischen Stauungs
papille andererseits. 

Selbstverstandlich kann es auch vorkommen, daB eine Augenerkrankung 
bei einem Syphilitiker auf tritt, von der wir aber den Eindruck gewinnen, daB 
sie selbst nicht syphilitischer Art ist; so sind z. B. die Ergebnisse der Tabelle 
bei der Iridocyclitis zu verstehen. 

Die ubrigen Einzelheiten ergibt das Studium der Tabelle sowie der zu
gehorigen Ausfuhrungen in den einzelnen Kapiteln. 

Bevor ich dies en Abschnitt verlasse, sei noch darauf hingewiesen, daB 
die Wassermann-Reaktion auch im Kammerwasser bei luetischen Ent
zundungen des Auges, besonders bei der Iritis nachgewiesen werden kann 
{A. Leber). Die "Reagine" scheinen aber nur im entzundeten Auge in das 
Kammerwasser uberzugehen. Salus konnte bei doppelseitiger tabischer Seh
nervenatrophie mit positiver Seroreaktion die Hemmungskorper im Kammer
wasser nicht finden. Auch das Kammerwasser von Leichen, die im Serum 
positive Wassermann-Reaktion ergeben hatten, enthielt Reaktionskorper 
nicht. Auch mir ist es bei einem darauf gerichteten Versuch bei einem 
Patienten mit Katarakt und positiver Wasser mann-Reaktion im Blut nicht 
gelungen, positive Wassermann-Reaktion im Kammerwasser nachzuweisen. 
Ob es, wie Schieck meint, bei anderer Methodik, die das Arbeiten mit geringsten 
Materialmengen gestattet, gelingen wird, auch bei nicht entztindeten Augen 
die Reagine im Kammerwasser zu finden, muS weiteren Untersuchungen vor
behalten bleiben. 

c) Kutireaktion. 
Wie bereits S. 11 hervorgehoben wurde, ist in den letzten Jahren auch 

die K u tireaktion als eine neue spezifische Reaktion zur Erkennung der 
Syphilis von Noguchi eingeftihrt worden, nachdem ihr eine Reihe von Ver
suchen mit Extrakten aus luetischen Organen (Meirowsky, Tedeschi, No bl 
u. a.) vorausgegangen war. 

Noguchi stellte sein Luetin so her, daB er Reinkulturen der Spirochaete 
pallida in Ascitesfliissigkeit oder auf Ascitesagar bei Zusatz von sterilem Plazentar
gewebe ziichtete, das die Parasiten enthaltende Agarstiick verrieb und den so ent
stehenden dicken Brei so lange verdiinnte, bis die entstandene Emulsion leicht
fliissig wurde. Sie wurde dann eine Stunde lang auf 60 0 C im Wasserbad erwarmt 
und mit O,5 0/ oigcr Karbolsiillre verrniRflht. 

AuBer mit dem Luetin wurden in den letzten Jahren erfulgreiche Unter
suchungen auch mit dem Pallidin, das von Fischer hergestellt wurde, angestellt. 
Dieses Pallidin entstammte aus feinzerriebenen Lungen von Pneumonia alba syphili
tischer F6ten oder Neugeborener, wobei die Gewebestiicke ebenfalls Zll einer spiro
chatenhaltigen Emulsion verarbeitet wurden, die mit 1/2%igern Karbol versetzt 
und eine Stunde im Wasserbad bei 60 0 sterilisiert wurden. Die Fliissigkeit muB 
stets an einem kiihlen Ort aufbewahrt werden. -

Igersheimer. Syphilis und Auge. 3 
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Das Luetin soll im Verlauf von 2 bis 4 Monaten sehr seine Wirksamkeit 
einbuBen, was fur die praktische Verwendbarkeit von Bedeutung ist. Das 
die Reaktion auslOsende Moment beim Luetin ist an die Spirochatentrummer 
gebunden, da Kerzenfiltrate keine oder nur minimale Reaktion geben (Baer
mann und Heinemann). Die Injektion des Luetins geschieht nach der Vor
schrift N oguchis derart, daB man vor dem Gebrauch die Emulsion gut schuttelt, 
sodann gleiche Quanten von Emulsion und steriler physiologischer Kochsalz
lOsung mischt und schlieBlich 0,07 ccm der Mischung mit einer feinen Spritze 
moglichst oberflitchlich in die Haut injiziert. Das Pallidin wird in letzter 
Zeit subkutan gebraucht, da die friihere intrakutane Methode zu intensive 
Reaktionen auslOste (Klausner). 

N ach der Impfung entsteht zunachst eine Quaddel, die nach kurzer Zeit 
zuriickgeht und meist nach drei bis vier Tagen kaum noch zu sehen ist. Die eigent
liche positive Reaktionbeginnt aber dann erst und ist am deutlichsten am fiinften 
bis sechsten Tag. Die positive Reaktion an der Injektionsstelle solI allerdings nach 
Benedek unter Umstandenschon in den ersten 24 bis 48 Stunden dadurch von 
der negativen unterschieden werden konnen, daB sie lebhafter rot ist und deutlicher 
uber das Niveau der Haut proininiert. Die Papel wird in den nachsten Tagen zweifel
los groBer, der rote Hof, der sie umgibt, wird breiter, und bei starken Reaktionen 
bildet sich in der Mitte der Papel, manchmal auch exzentrisch, eine Pustel aus. 
Nakano sah bei zwei Spatfallen von Syphilis, einmal nach kongenitaler, das andere 
Mal nach akquirierter Lues als Folge intradermaler Injektion von filtriertem Syphilis
leberextrakt und Kaninchenhoden-Syphilisextrakt schwere pustulose, gu m ma
ahnliche Erscheinungen auftreten. Gelegentlich kommen auch Spatreaktionen 
nach einem bereits mehrtagigen Ablauf der als entziindliche Reaktion gedeuteten 
Erscheinungen in Form von Papeln nach einer Woche zur Beobachtung. Es ist schon 
vielfach Sitte, die positive Reaktion in Grade einzuteilen, doch diirfte hierzu die 
Erfahrung noch eine zu geringe sein, und zweifellos sind die Reaktionen, die man 
als spurweise oder gering bezeichnet, iiberhaupt mit Vorsicht aufzunehmen. Histo
logisch fand Benedek bei einer gummaartig veranderten Reaktionspartie einen 
Teil der GefaBe von entziindlichen Infiltrationen begleitet, gelegentlich auch herd
artige Infiltrationen. Von Zellen sah er zahlreiche Lymphocyten, dane ben aber 
auch auffallend viel Leukocyten, ferner Riesenzellen und Epitheloidzellen. An den 
BlutgefiWwanden zeigten sich keinerlei Veranderungen. 

Die Reaktion fallt bei Gesunden nach den iibereinstimmendell Unter
suchungen von Noguchi, Boas und Ditlevsen, Lowenstein, Kafka u. a. 
negativ aus, wenngleich auch hier wohl noch ganz groBe Reihenuntersuchungen 
fehlen. Bei der Lues selbst ist die Reaktion im primaren und meist auch im 
sekundaren Stadium negativ oder nur in geringem MaBe positiv, wahrend 
im Tertiarstadium der Ausfall fast immer ein positiver ist (Noguchi, 
Boas und Ditlevsen, Faginoli und Fisichella, Muller und Stein, 
Nanu-Muscel, Alexandrescu-Dersca u. a.). Gerade diese Tatsache ist 
wohl das wichtigste Moment in der Luetinfrage und bringt eine wesentliche 
Bereicherung der Luesdiagnostik, weil bei tertiarer Lues, besonders bei den 
latenten Fallen, die Wasser mann-Reaktion bekanntermaBen nicht selten 
negativ ist. Auch bei angeborener Syphilis fand sich die Reaktion in der Mehr
zahl der Falle positiv. Eine interessante Differenz zeigen die Erkrankungen 
des Zentralnervensystems, vor aHem Lues cerebri auf der einen, Paralyse auf 
der anderen Seite. Schon Noguchi hat hervorgehoben, daB von 72 Paralytikerri 
nur 45 positiv reagierten. Benedek machte dann darauf aufmerksam, daB im 
Unterschied zu der haufig negativen Reaktion bei Paralyse, die Lues cerebri 
nicht nur fast immer positive, sondern auch ganz besonders starke ReaktioneIi 
aufweist, und diese Tatsache konnte von mehreren anderen Autoren, besonders 
auch von Kafka, bestatigt werden. Sollte sich dieserUnterschied durch weitere 
Untersuchungen immer mehr herausstellen, so wiirde er differentialdiagnostisch 
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zu verwerten sein. Er wird noch dadurch praktisch bedeutungsvoller, daB 
eine bis dahin negative Luetinreaktion in allen Luesstadien, also auch bei der 
Lues cerebri nach antiluetischer Behandlung ins Positive umschHigt, wahrend 
das bei der Paralyse nicht gelingt. 

Von Interesse ist der Vergleich zwischen dem Ausfall der Wassermann
Reaktion und dem der Kutanreaktion. Noguchi teilte bereits mit, daB bei 
27 Fallen von manifesten Tertiarlasionen die Kutanreaktion stets positiv war, 
wahrend die Wassermann-Reaktion oft schwach positiv oder negativ ausfiel. 
Bei Brownings Untersuchungen war in 79,2% das Resultat ubereinstimmend, 
in 9 Fallen Luetin positiv, Wassermann-Reaktion negativ (4 mal interstitielle 
Keratitis, 2 mal Chorioiditis, 2 mal Tabes, einmal schwere Anamie); in 7 Fallen 
war Luetin negativ, Wassermann-Reaktion positiv (davon lag 2mal Malaria 
ohne luetische Zeichen vorl. Bei dem Beobachtungsmaterial von Klausner 
ergaben 20 unter 100 Fallen positive Pallidinreaktion, 16 positive Wasser mann
Reaktion. In 9 Fallen waren beide Reaktionen gleichzeitig positiv; bei 11 Be
obachtungen war die Pallidinreaktion positiv, die Wassermann-Reaktion 
negativ; bei 7 Fallen war die Pallidinreaktion negativ, der Wassermann 
positiv. Mehrmals war die Erkrankung bei negativem Wassermann und 
positiver Pallidinreaktion zweifellos luetisch. 

Auch auf diesem Gebiet ist wohl das letzte Wort noch nicht gesprochen. 
Von Wichtigkeit ware es, wenn sich die Annahme von Mucha erfullte, daB 
die Wassermann-Reaktion das Zeichen einer aktiven Lues sei, wah rend das 
Luetin ahnlich dem Tuberkulin nur anzeigte, daB irgendwann eine spezifische 
Infektion stattgefunden hat. Dieser Annahme gemaB muB man nach Moucha 
danach streben, bei der Behandlung die Wassermann-Reaktion negativ 
zu erhalten, wah rend die Luetinprobe positiv bleiben solI. 

Mehrmals konnte eine Veranderung des Ausfalls der Wassermann
Reaktion nach einer Kutanreaktion beobachtet werden. Wahrend Baer mann 
und Heinemann eine solche Veranderung der Wassermann-Reaktion durch 
wiederholte Vakzination nicht feststellen konnten, berichten Muller und Stein 
uber einen merkwurdigen Fall eines abgeheilten gummosen Prozesses mit nega
tiver Wassermann-Reaktion und positiver Kutireaktion. Nach erfolgter 
Hautreaktion schlug der vorher negative Wassermann plOtzlich ins Positive 
um. Ebenso sah Klausner bei einer zweifellosen angeborenen Lues die Serum
reaktion 9 Tage nach der Pallidinimpfung positiv werden. Sechs W ochen nach 
der Impfung war die Wassermann-Reaktion bis auf eine Spur wieder negativ. 
Die Patientin war in der ganzen Zeit nicht antiluetisch behandelt worden. 

Speziell in der 0 ph t h a I mol 0 g i e ist die L uetinreaktion bis j etzt von 
Fischer und Klausner, Lowenstein, Klausner, Wolff und Zeeman ver
wendet worden. Ich selbst habe auch eine Reihe von Injektionen gemacht, 
aber zu wenig, um dariiber etwas AbschlieBendes sagen zu konnen. Die bis
herigen Resultate sind nur bei der Keratitis parenchymatosa zahlreich !lenug, 
um verwertbar zu sein. Dbereinstimmend mit den anderen Autoren, die bei 
angeborener Syphilis uberhaupt die Reaktion meist positiv fanden, stellten 
Klausner ebenso wie Lowenstein bei der Keratitis parenchymatosa meist 
eine positive Luetinreaktion fest. Lowenstein untersuchte 10 Falle; von 
6 positiv nach Wassermann Reagierendm waren 5 auch mit Luetin positiv; 
von 4 Wassermannegativen (fruher positiv) reagiertm 3 mit Luetin positiv. 
Von 8 Fallen dieser Erkrankung mit positiver Pallidinreaktion und nel'ativem 
Wassermann, uber die Klausner berichtet, hatten 3 fmher positive Reaktion 
ergeben, die nach intensiver antiluetischer Behandlung geschwunden war. 
Bei einem vierten zeigte die Mutter des betreffenden Patienten noch positiven 
Wassermann. Vier Beobachtungen wiesen typische Symptome der kongenitalen 

3* 
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Lues auf. Es ist allerdings sehr merkwiirdig, daB bei der Klausnerschen 
Tabelle unter im ganzen 20 Fallen von Keratitis parenchymatosa 15 nach 
Wassermann negativ reagiert haben und nur 5 positiv (Pallidin 12mal 
positiv, Smal negativ). Immerhin kann eventuell die Luetinreaktion die Xtio
logie aufklaren, wenn der Wassermannbefund im Stich lassen sollte. Aus 
der sonstigen Tabelle Klausners seien noch die 20 FaIle von Iridocyclitis 
hervorgehoben, wo ganz gleichlautend Wassermann-Reaktion und Pallidin
reaktion 4mal positiv, 16mal negativ waren. 

Bei der Beobachtungsreihe von Wolff und Zeeman war unter 17 Fallen 
von Keratitis parenchymatosa 14mal der Wassermann positiv, unter diesen fiel 
die Luetinreaktion 12mal positiv, 2mal negativ aus. Unter den 3 wasser
mannnegativen Fallen war die Luetinprobe einmal positiv, zweimal negativ. 
Die ubrigen Zahlen sind zu klein, urn verwertet werden zu konnen. 

d) Liquordiagnostik. 
Die Lumbalpunktion, die in Deutschland von Quincke als Untersuchungs

methode eingefiihrt wurde, hat fur die Pathologie der Syphilis eine ungeahnte 
Bedeutung gewonnen. Es scheint mir zweckmaBig, an dieser Stelle etwas naher 
auf sie einzugehen, da in der augenarztlichen modernen Literatur keine zu
sammenfassende Darstellung existiert; allerdings muB ich mich bei der Schilde
rung derVeranderungen des Liquor auf die Verhaltnisse bei der Lues beschranken. 

Die Technik der Punktion ist keine schwierige und k8nn auch vom Augen
arzt gut ausgefuhrt werden, naturlich aber nur im Krankenhaus, nicht ambulant. 
Als Instrumentarium empfehle ich das Besteck von Reichmann (zu beziehen 
bei Otto Techner, Jena). Die Kanule wird bei dem in Seitenlage stark gekriimmt 
liegenden Patienten in Hohe der Spina oss. ilii zwischen dem vierten und fiinften 
oder noch besser etwas hoher, zwischen dem dritten und vierten Lendenwirbel
dornfortsatz na.ch lokaler Hautanasthesie mittels Chlorathyl eingefuhrt. Urn 
glatt in den Lumbalkanal zu gelangen, muB man darauf achten, mit der Ka
nulenspitze moglichst genau in der Mittellinie zu bleiben. 6 bis 8 cern Liquor 
werden tropfenweise entleert. Blutbeimengungen durch Anstechen eines Ge
faBes sind manchmal nicht zu vermeiden, ma.chen aber die Untersuchung -
zum mindesten was Lymphocytose und EiweiBbestimmung anbetrifft - ungenau 
oder unbrauchbar. Der Patient muB nach der Punktion etwa zwei Tage ruhig 
und horizontal im Bett Hegen, auch dann ist es aber ofters nicht zu umgehen, 
daB Kopfschmerzen und gelegentHch auch Erbrechen ein noch langeres Liegen 
notig machen. Nicht selten wird aber die Punktion ohne jede subjektive Storung 
vertragen. Die Anschauungen uber die Haufigkeit des Meningismus nach 
der Punktion gehen auseinander. Viele erfahrene Autoren neigen der Ansicht 
Schonborns, Eichelbergs und Pfortners zu, daB die Punktion bei patho
logischem Liquor besser vertragen Wird als bei normalem, besonders wenn es 
sich urn groBere Flussigkeitsmengen handelt. Bei Neurasthenikern kann der 
Symptomenkomplex eventuell ausgelost werden, ohne daB der Ruckgrats
kanal eroffnet war. Gelegentliche Versuche, diesen Meningismus dadurch zu 
vermeiden, daB man Kochsalz oder Ringersche Losung zum Ersatz des ab
geflossenen Liquors einlaufen lieB, scheinen zu keinem positiven Resultat ge
fuhrt zu haben. Die Ursa.che dieser Folgeerscheinungen na.ch Lumbalpunktion 
ist noch unbekannt. Sehr selten bestehen sie langer als eine Woche. Manche 
Menschen, besonders sehr empfindliche Hysterische, klagen noch na.ch Monaten 
uber Rucken- oder Kopfschmerzen. 

Physiologische Vorbemerkungen. Der Liquor oorebrospinalis befindet sich in 
dem sogenannten Subarachnoidealraum des Gehirns und Riickenmarks zwischen 
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Arachnoidea und Pia mater. Diesel' Raum ist von zahlreichen Balkchen durch· 
zogen und im Riickenmark durch das Ligamentum denticulatum. das sich beider· 
seits zwischen den vorderen und hinteren Riickenmarkswurzeln von del' Pia zur 
Arachnoidea hiniiberspannt in ein vorderes und hinteres Spatium 8ubarachnoideale 
geteiit. Es besteht aber keine vollige Trennung dieser beiden Spatien; ebensowenig 
liiBt sich die von Key und Retzius beschriebene Klappe am ObereIl Ende des Liga· 
mentum denticulatum, die von Propping zur Erklarung del' Liquorstromung 
herangezogen wird, als regelmaBiger Befund aufrecht erhalten (W al te r, K afk a). 
Del' Subarachnoidealraum des Riickenmarks steht in freier Verbindung mit dem 
des Gehirns, an manchen Stellen des Gehirns erweitert er sich zu weitmaschigen 
"Cysternen", deren groBte die zwischen Medulla oblongata und Kleinhirn ist, wahrend 
als die fiir uns Ophthalmologen wichtigste die Cysterna chiasmatis bezeichnet werden 
muB. Das Ventrikelsystem des Gehirns steht beim erwachsenen Menschen 
durch das Foramen Magendii am hinteren Ende des vierten Ventrikels und durch 
die Foramina Luschkae an den beiden seitlichen Rezessus desselben in Verbindung 
mit dem Subarachnoidealraum; es handelt sich abel' wohl nicht immer urn einen 
vollig freien gegenseitigen Austausch, denn Subarachnoidealfliissigkeit und Yen· 
trikelinhalt konnen in ihrer Zusammensetzung, z. B. im EiweiBgehalt, verschieden 
sein (Schmorl). Meistens stimmen sie in ihrem chemischen und serologischen 
Gehalt iiberein (Kafka). Die Menge des Liquor cerebrospinalis betragt etwa 80 
bis 150 ccm, del' Ventrikelinhalt wird auf 20-30 ccm geschatzt. doch kann diesel', 
wie An ton und v. Bramann angeben, in pathologischen Fallen auf 1000 und 
mehr ccm steigen. 

Die Frage nach del' Entstehung des Liquor ist noch nicht sichel' entschieden. 
Nul' so viel ist sichel', daB man es nicht mit einer reinen Lymphe zu tun hat; sehr 
wahrscheinlich ist es, daB die Plexus chorioidei wesentlich an del' Bildung beteiligt 
sind. Dafiir sprechen aus neuerer Zeit besonders die Untersuchungen von Kafka, 
Ahrens. Nach Reh m handelt es sich wohl urn eine Mischung von Sekret des Plexus 
chorioideus, Transsudat und Lymphsekret. Auch die Frage, ob und wie del' Liquor 
sich bewegt, ist noch kontrovers. Vielfach herrschend ist noch die urspriinglich 
von Quincke vorgebrachte Anschauung, wonach ein aufsteigender Strom yom 
Riickgratskanal nach dem Subarachnoidealraum des Schadels statthat und urn· 
gekehrt, wahrend del' Liquor nicht yom Subarachnoidealraum in den Ventrikel 
gelangt, sondern nur umgekehrt entleert wird. Fiir eine Stromung wird auch, abge. 
sehen von del' Fortbewegung korpuskularer Elemente (Quincke), angefiihrt, daB 
Lumbalanasthetika immer schneller in die SchadelhOhle und Ventrikel gelangen, 
als nach rein physikalischen Gesetzen moglich ware (Klose und Vogt), doch stiitzen 
sich die Ergebnisse von Quincke sowohl als von Klose und Vogt auf Verhalt· 
nisse beim Tier, nicht beim Menschen. N ach W al te l' ist abel' beim Tier del' Sub· 
arachnoidealraum so schmal, daB Kapillarattraktion gilt. W al te l' konnte, wie 
vorher schon bemerkt, nachweisen, daB die Key.Retziussche Klappe am Liga. 
mentum denticulatum, die von Propping zur Erklarung del' Liquorstromung 
herangezogen wurde, ein ganz inkonstanter Befund ist; er fand schlieBlich noch 
in Ubereinstimmung mit O. Fischer, daB die in mehreren Portionen entleerte 
Lumbalfliissigkeit sehr verschiedenen Zell· und eventuell auch EiweiBgehalt auf· 
weist; er verteidigt daher den Gedanken, daB del' Liquor nicht ein in toto inhalt· 
lich gleiches Medium sei, sondern in verschiedenen Hohen, del' mehr odeI' weniger 
stark erkrankten meningealen Partie entsprechend, mehr odeI' weniger Zellen ent· 
halte. Auch dieses Argument verwendet er gegen das Vorhandensein einer eigent. 
lichen Liquorzirkulation. N onne vertritt den gegenteiligen, herrschenden Stand· 
punkt, wenn er sagt, "daB das Ergebnis del' lumbalen Liquoruntersuchung iiber 
den pathologischen Zustand des ge sam te n Liquor zu orientiel'cn vermag". 

Die Lumbalfliissigkeit erneuert sich dauernd durch AbfluB resp. Resorption 
und andererseits durch Neubildung besonders in den Plexus chorioidei. Del' Ab· 
fluB erfolgt zum Teil durch die Arachnoidealzotten (Pachiorusche Granulationen) 
in die venosen Blutleitel', ferner, wie besonders neuere Untersuchungen von B au m 
ergeben haben, in die Lymphspalten aller zerebrospinalen Nerven bis in deren End· 
zweige. Baum konnte auch yom Subarachnoidealraum aus p,inwandfrei Lymph. 
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gefaBe fUllen, die in Begleitung der spinalen und zerebrospinalen Nerven die Schadel
und Riickenmarkshohle verlieBen und in entsprechende, nahe der Wirbelsaule ge
legene Lymphknoten einmiindeten. 

Der normale Liquor ist klar und besteht zu fast 99% aus Wasser, dem 
ganz kleine Mengen anorganischer (0,74%) und organischer (0,22%) Bestand
teile beigemengt sind (Reichmann); EiweiB findet sich uur in Spuren in ihm 
(0,~,5%). RegelmaBig ist Zucker vorhanden (0,4--1%), oft auch Ham
stoff, Milchsaure, Cholin. 1m Gegensatz zur Lymphe sind die Kalisalze reich
licher als die Natriumsalze (Rehm). 

Der Liquor ist in mancher Beziehung dem Humor aqueus zu -vergleichen, 
unter anderem auch darin, daB korperfremde Substanzen und auch solche, 
die sich gewohnlich im Blut des Menschen finden, wie Normalambozeptor 
gegen Hammelblut oder Komplement, normalerweise nicht in ihn iibergehen. 
Die Meningen halten diese Stoffe zuriick. Auf die pathologischen Verhiilt
nisse sowie auf noch manche unerwahnten Merkmale der normalen Lumbal
fliissigkeit komme ich im nachsten Absatz zu sprechen. 

Die Funktion des Liquor cerebrospinalis besteht nach Anton, Rehm u. a. 
in folgendem: 1. Wirkt er als Emahrungsflussigkeit fur das Zentralnerven
system und vermittelt umgekehrt die Ausscheidung der Abbauprodukte, 2. bildet 
er einen mechanischen Schutz fur das empfindliche Zentralorgan und ist vor 
aHem 3. ein Regulator fur die Gehimbewegungen, ein Moment, das besonders 
fur krankhafte Verhaltnisse von der groBten Bedeutung ist. 

Priifungsmethoden. Es ist zweckmaBig, sich zuniichst immer uber die 
Hohe des Drucks im Lumbalkanal zu orientieren, wenn einer pathologischen 
Druckvermehrung auch fur die luetischen Affektionen des Zentralnervensystems 
keine differentialdiagnostische Bedeutung zuzukommen scheint. Normaler
weise betragt der Druck beim horizontalliegenden Menschen 100-150 mm 
H 20, kann aber etwas niedriger und auch etwas hoher sein. Erst Druckwerte 
uber 200 konnen als sicherabnorme bezeichnet werden. Als Momente, die 
eine kiinstliche Steigerung des Drucks herbeifuhren, sind zu nennen: Pressen, 
Schreien bei Kindem, eine zu stark forcierte Kriimmung der Wirbelsaule, vor 
allem des Kopfs. Man muB deshalb besonders bei gesteigertem Druck erst 
dann ablesen, wenn der Druck mehrere Minuten konstant bleibt resp. die ge
ringen physiologischen Schwankungen aufweist und Sorge tragen, daB nach 
dem Einstechen der Kanule der gebeugte Kopf allmahlich wieder gestreckt 
wird. Das Anziehen der Beine scheint nicht wesentlich druckerhohend zu wirken. 
Selbstverstandlich andern sich die hydrostatischen Verhaltnisse im Lumbal
kanal auch sofort, wenn der Oberkorper eine zur Horizontalebene geneigte 
Haltung einnimmt; sitzt der Mensch, so ist der Druck in allen Hohen der Wirbel
saule ein verschiedener; in der Hohe des Zervikalmarks ist er bereits = ° (Prop
ping, Walter), es erscheint daher unzweckmaBig, im Sitzen zu punktieren, 
wenn man die Druckverhaltnisse beriicksichtigen will. 

Dber den Druck, unter dem der Ventrikelinhalt steht, wissen wir sehr 
wenig, vor allem uber das Verhaltnis des Drucks im Ventrikelsystem zu dem 
im Subarachnoidealraum unter normalen Verhaltnissen und doch scheint mir 
diese Frage durchaus nicht ohne Interesse. 

Die chemische Untersuchung des Liquor bezieht sich vor allem auf 
die EiweiBbestimmung, die von franzosischer Seite eingefuhrt wurde. Die 
Bestimmung geschieht mittels der Methode von NiB I so, daB der Liquor mit 
Esbachs Reagens versetzt und die Menge des durch Fallung entstandenen 
EiweiBes in dem zugehorigen Probierrohrchen abgelesen wird. Der normale 
EiweiBgehalt soIl 3-31/ 2 Teilstriche des NiBlrohrchens nicht ubersteigen. In 
der Praxis noch groBerer Beliebtheit erfreut sich die Globulinbestimmung 
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odeI' Phase I Reaktion von ~q,nne.~ApeH, Von vielen Untersuchern wird 
jedesmal die EiweiBprobe nach NiBI und nach Nonne-Apelt gemacht. Gar 
nicht selten besteht eine Globulinvermehrung ohne Steigerung des Gesamt
eiweiBes. Die Phase I Reaktion geht nach Nonnes eigenen Worten so VOl' 
sich: ,,85 g Ammon. sulfur. puriss. (Merc k) werden mit 100 g Aq. dest. im 
Erlenmeyerschen Kolbchen iibergossen und so lange gekocht, bis sich Salz 
nicht mehr lOst. Man laBt erkalten und filtriert. Das Filtrat stellt eine ge
sattigte Ammoniumsulfatlosung dar und ist dadurch imstande, in "Halbsatti
gung" Globuline und Nukleoalbumine auszufallen und so von den Albuminen 
zu trennen. Man mischt gleiche Teile von dem zu untersuchenden Liquor 
und Reagens (von jedem 1/2 ccm - d. V.) und laBt 3 Minuten in del' Kalte stehen; 
die Losung darf nicht sauer reagieren und nicht gekocht werden, da sonst Albu
mine mit ausfallen, auch darf del' Liquor kein Blut enthalten, da des sen Serum
globulin und Hamoglobin durch Ammoniumsulfat in Halbsattigung ausgefallt 
werden. Nach 3 Minuten wird del' Befund notiert und er lautet je nach del' 
Intensitat "Trubung", "Opaleszenz", "schwache Opaleszenz" und "Spur 
Opaleszenz"; letztere gilt als negativ. 

Sehr leicht auszufuhren, nur vielleicht zu fein ist die Pandysche EiweiB
probe: 1 cern konzentrierte Karbolsaure (1 Teil Acid. carbo!. cryst. und 15 Teile 
Aq. dest.) und 1 Tropfen Liquor ergeben an del' Beruhrungsstelle eine rauch
wolkenahnliche, blaulich-weiBe Trii.bung; auch hier handelt es sich, wie ange
nommen wird, um eine Globulinbestimmung. Es scheint ihr annahernd die 
gleiche pathologische Bedeutung zuzukommen wie del' Phase I Reaktion. 

Die meisten Autoren stimmen wohl mit N onne darin uberein, daB die 
Phase I Reaktion nur bei wirklichen organischen Erkrankungen des Zentral
nervensystems Yorkommt, ganz besonders bei den syphilogenen. Stark ist 
sie auch bei Ruckenmarksgeschwulsten - dann ist abel' die Zellzahl gering -
und bei akuten Meningitiden; dagegen fehlt sie - und darin liegt ihre wesent
liche Bedeutung - bei allen funktionellen nervosen Storungen. 

Ebenso wie die EiweiBuntersuchung ist die Cytologie del' Lumbalflussig
keit von Franzosen (Ravaut, Sicard, Nageotte, Widal) zuerst diagnostisch 
verwertet worden; in Deutschland haben sich YOI' all em Schonborn, E. Meyer, 
Nil3l, Merzbacher, Rehm u. a. urn ihren Ausbau verdient gemacht. Das 
Wesentliche ist die Steigerung del' Lymphocytenzahl ("Pleocytose"), dagegen 
tritt die Prlifung, ob auBer Lymphocyten noch andere Zellelemente, wie Mast
zellen, Plasmazellen usw. sich im Liquor befinden, bei del' meist verwendeten 
Methode ganz in den Hintergrund. Eine zahlenmaBige Dbersicht uber die 
Lymphocytenmenge erhalt man am besten mit del' Fuchs-Rosenthalschen 
Zahlkammer (zu beziehen bei ZeiB-Jena). Zur Farbung dient eine Methyl
violettlosung (Methylviolett 0,1, Aq. dest. 50,0, Acid. acet. glaeial. 2,0); diese 
wi I'd bis zur Marke 1 des Melangeurs aufgesaugt, dann Liquor bis zur Marke 11 
nachgesaugt. Nach 5 Minuten langem Schutteln - moglichst ohne Luftzu
tritt - gibt man 1 Tropfen del' Mischung auf die Kammer, verwendet abel' 
hierzu erst den zweiten odeI' dritten Tropfen. Beim Aufsetzen des Deckglases 
sind Luftblaschen zu vermeiden; sehr storend sind auch feine Niederschlage 
odeI' gefarbte Staubteilchen. Aile GefaBe mussen deshalb peinlich sauber 
sein. Von allen erfahrenell Unter:mehern wird Wert darauf gelegt, daB die 
Liquorzellen recht bald nach del' Punktion ausgezahlt werden, da sie sehr labil 
sind. Zum mindesten muB die Mischung mit dem Methylviolett recht bald 
stattfinden, dann allerdings kann del' gefarbte Liquor im Melangeur odeI' in del' 
Zahlkammer langere Zeit verharren, bis die Zahlung vorgenommell werden 
kann. Vereinzelte rote Blutkorperchen beeintrachtigen die Zahlung nicht, da 
sie sich nach einigen Minuten durch den Essigsaurezusatz del' Farbstoff16sung 
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entfarben, wahrend die Intensitat der Farbung bei den Lymphocyten noch 
zunimmt. Die in den 64 Feldern der Zahlkammer vorhandene Zellmenge wird 
durch 3 dividiert und dieser Wert stellt die Lymphocytenzahl in 1 cmm dar. 
Nach Dreyfus und vielen andern betragt: 

Die normale Zellzahl . 
Grenzwerte. . . . . . 
MaBige Lymphocytose. 
Mittlere Lymphocytose 
Starke Lymphocytose . 

1-5 im cmm 

" 
6-9 

10-20" " 
20-25" " 

uber 50" " 
Der Wert der Zahlung der Lymphocyten darf nicht uberschatzt werden, 

denn die Zellmenge kann sehr verschieden groB sein sowohl bei Entnahme des 
Liquor an verschiedenen Tagen als auch bei Entnahme groBerer Liquormengen 
in den einzelnen Portionen (0. Fischer, Walter). Wenn Kafka auf Grund 
letzterer Tatsache empfiehlt, moglichst die ersten Tropfen zur Zellzahlung zu 
verwenden, so nimmt er offenbar mit Fischer an, daB die Lymphocyten am 
reichlichsten im unteren Teil des Lumbalkanals sind; nach Walters Unter
suchungen enthalt in der Tat unter pathologischen Verhaltnissen die aus den 
unteren Partien stammende Lumbalflussigkeit meist mehr Zellen; es kommt 
aber auch das umgekehrte Verhaltnis vor. Nach Rehm sind die Zellzahlen 
der verschiedenen Portionen ubereinstimmend. 

Abgesehen von der quantitativen Zelluntersuchung hat man sich auch 
mit dem Studium der Zellformen beschaftigt. Rehm hat schOne Resultate 
mit der Alzheimerschen Methode erhalten, Nonne (Lehrbuch, ITl. Auf I.) 
riihmt die von Bostroem modifizierte Methode von Schluchterer. Rehm 
unterscheidet neben groBen und kleinen Lymphocyten geschwanzte Lympho
cyten, Gitterzellen, Makrophagen, Plasmazellen, neutrophile und eosinophile 
Leukocyten, Fibroblasten. Eine wesentliche praktische Bedeutung haben 
diese Zelldifferenzierungen bis jetzt nicht erlangt, da es offenbar keine fur eine 
bestimmte Erkrankung charakteristischen Zellformen gibt. 

Dber die Herkunft der Zellelemente im Liquor besteht leider noch 
keine volle Sicherheit, vor allem dreht es sich urn die Frage, ob sie hamatogener 
oder histiogener Entstehung sind. Diese Frage ist wichtig, weil sie mit der 
weiteren innig verknupft ist, ob man berechtigt ist, bei vorhandener Lympho
cytose stets einen EntziindungsprozeB der Meningen anzunehmen. Rehm 
mochte zunachst einen vermittelnden Standpunkt einnehmen, nach dem die 
Lymphocyten, Plasmazellen und ihre Abkommlinge aus dem Blut, die wenigen 
fibroblastischen Elemente aber aus dem Bindegewebe stammen. Dieser Stand
punkt verhindert ihn allerdings nicht, als Basis der Pleocytose (abgesehen von 
Blutungen und Abszessen) stets eine Entziindung der weichen Hirnhaute anzu
nehmen. Setzt man eine solche Meningitis stets voraus, so erscheint mir der 
Beweis fUr die hamatogene Herkunft der Zellelemente im Liquor besonders 
schwer. Wenn sie aus dem Blut kamen, so ware meines Erachtens nicht recht 
einzusehen, weshalb z. B. bei Lues cerebri mit starker Lymphocytose nicht 
auch oft Normalambozeptor und Komplement in den Liquor ubergehen sollten. 
Auch findet man im Liquor Zellen genug, die im Blut gar nicht vorkommen 
und die bei Annahme einer hamatogenen Herkunft beim Durchtritt durch das 
Gewebe oder erst in der Zerebrospinalflussigkeit erhebliche Veranderungen in 
ihrer Gestalt hatten erleiden mussen (Rehm). ' 

NiBI und Merzbacher vertraten friiher mit groBer Entschiedenheit den 
Standpunkt, daB ein Beweis fUr eine der Lymphocytose stets vorangehende 
und sie bedingende Entziindung der Meningen nicht erbracht sei. In den letzten 
Ja.hren neigt man sich aber immer mehr besonders bei der Lues und ihren Nach-
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krankheiten der Ansicht zu, daB die Spirochaten eine meningeale Entzundung 
- sei es diffus oder zirkumskript - bedingen und daB die Lymphocytose auf 
diese zUrUckzufuhren ist. Wir kommen auf diese Frage in einem spateren 
Kapitel noch einmal zu sprechen. 

Was die Beziehungen zwischen Lymphocytose und Globulingehalt des 
Liquor betrifft, so geht aus den Erfahrungen der Autoren (N onne, Gennerich, 
Rost u. a.) hervor, daB sie unabhangig voneinander vorkommen konnen, daB 
aber bei starker Pleocytose die Phase I Reaktion so gut wie immer sehr aus
gesprochen positiv ist. 

Die Serodiagnostik betrifft die Wassermann-Reaktion im Liquor. 
Die Ausfuhrung der Reaktion unterscheidet sich in keiner Weise von der bei 
Untersuchung des Blutes, nur daB eine Inaktivierung des Liquor wegen des 
mangelnden Komplements unnotig ist. Der normale Liquor ist stets wasser
mannnegativ; da die Reagine, wie wir gesehen haben, durch die intakten 
Meningen nicht hindurchgehen, so fallt. die Reaktion auch dann negativ aus, 
wenn es sich um Syphilitiker mit intakten Meningen handelt. Fur diese Be
hauptung sprechen aIle bisherigen Erfahrungen. Es muB aber andererseits 
betont werden, daB nach Zaloziecki der Liquor bei Syphilitikern wassermann
positiv werden kann, wenn es sich auch um eine nicht syphilitische Erkrankung 
der Meningen handelt. Eine noch nicht vollig geklarte Frage ist die, ob die 
Luesreagine im Liquor ebenso wie sonstige korperfremde Stoffe aus dem Blut 
stammen, oder auch im Zentralnervensystem produziert und direkt in die 
Lumbalflussigkeit abgesondert werden konnen. Wasser mann und Plaut, 
die eine solche lokale Entstehung annehmen, stutzen sich vor allem auf die 
Tatsache, daB man gelegentlich eine positive Reaktion im Liquor und eine 
negative im Blut finden konne. Zaloziecki bestreitet diese Ansicht und 
erklart es fur unstatthaft, kolloidchemisch so verschiedene Medien wie Liquor 
und Serum bezuglich der Starke der Wassermann-Reaktion nach dem Ausfall 
der Hamolysehemmung zu beurteiIen und daraus auf die Menge der reagierenden 
Snbstanzen zu schlieBen. SoIche FaIle, wie die genannten, erklart er damit, 
daB im Liquor die Bedingungen fur die Komplementreaktion aus Gril.nden des 
normalen EiweiBgehalts viel gunstiger seien als im Blut. Er hat noch nie eine 
positive Wasser mann-Reaktion im Liquor ohne Vermehrung des EiweiB
gehalts gesehen und nimmt an, daB wohl keine prinzipiellen Unterschiede in der 
Herkunft der Luesreagine und sonstiger Antikorper im Liquor bestehen. 

Wassermann und C. Lange schlieBen aus ihren Liquorstudien, daB die 
Lymphocyten die Reaktionsstoffe in sich schlieBen und nehmen Lymphocyten 
spezifischer Art an, da die zentrifugierten Lymphocyten von Meningitis 
tuberculosa z. B. eine Komplementbindung nicht erzeugten. Diese KontrolI
versuche sind allerdings sehr gering an Zahl und werden von anderer Seite 
bestritten. Gelegentlich findet sich auch bei fehlender Pleocytose positive 
Wassermann-Reaktion (Kaplan u. a.); auch ich sah einige derartige Falle. 
Die Wassermannsche Schule ist nach wie vor von der gegenseitigen Unab
hangigkeit der Liquorreaktion und der Blutreaktion uberzeugt, und neuerdings 
betont auch Kafka, daB von immer mehr Autoren die Entstehungsursache des 
I __ iquor-Wassermann-Befundes im Zentralnervensystem selbst gesucht werde_ 

Fur die Praxis ist auf jeden Fall von Bedeutung, daB Was s e r man n -
Reaktion im Blut negativ und trotzdem im Liquor positiv sein kann. 

In den letzten Jahren ist eine wesentliche Bereicherung der Serodiagnostik 
des Liquor dadurch eingetreten, daB durch Hauptmann und HoeBli die 
sogenannte Auswertungsmethode eingefuhrt wurde. Es hat sich heraus
gesteIlt, daB bei der Verwendung groBerer Mengen als der allgemein ublichen 
von 0,2 ccm Liquor die Komplementreaktion positiv werden kann, wo sie nach 
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der Normalmethode negativ ist. Es werden deshalb nach den Angaben von 
Hauptmann jetzt Liquormengen bis zu 1 ccm zur Anstellung der Reaktion 
verwandt. Nach allgemeiner Ansicht und wie wir uns selbst uberzeugt haben, 
hat sich diese quantitative Methode in der differentiellen Diagnose der syphi
litischen Affektionen des Zentralnervensystems sehr bewahrt. 

Nonne-Apeltsche Reaktion, Lymphocytose, Wassermann -Reaktion im 
Liquor stellen zusammen mit der Wassermann-Reaktion im Blut die "vier 
Reaktionen" (Nonne) dar, deren groBe diagnostische Bedeutung fur die 
Neurologie, Psychiatrie und, wie ich gleich hinzufugen kann, fur die Ophthal
mologie unzweifelhaft feststeht. Zu diesen am meisten ausgepriiften Methoden 
gesellen sich noch mehrere andere, von denen ich nur noch zwei anfiihren mochte. 

Die Hamolysinreaktion von Weil und Kafka fuBt auf der Tatsache, 
daB sowohl Komplement als der im menschlichen Blut selten fehlende Hammel
blutambozeptor (Normalambozeptor) normalerweise nicht in den Liquor uber
gehen. Mit Hilfe groBer Liquormengen und bestimmter Methodik ist es ihnen 
gelungen, den Vbergang beider Blutbestandteile in den Liquor bei akuter Me
ningitis und Paralyse in vielen Fallen nachzuweisen. Spatere Untersucher, 
besonders Boas und Neve (s. dort Literatur), fanden sie ofters auch bei Tabes 
und Lues cerebri und im Sekundarstadium der Syphilis positiv. Die Reaktion 
hat ein wesentliches theoretisches Interesse, denn hier ist die hamatogene Her
kunft . der abnormen Liquorbestandteile nicht zweifelhaft. Kafka spricht 
den Vbertritt der Hamolysine als die einzige reine Permeabilitatsreaktion, die 
ein klares Bild uber die Durchlassigkeit der GtlfaBe gebe, an. Schwierig fur 
die Erklarung erscheinen mir allerdings die seltenen Falle Kafkas, bei denen 
Normalambozeptor im Blut fehlte, im Liquor aber nachzuweisen war. 

1912 hat dann noch C. Lange unter dem Namen Goldsolreaktion 
eine Methode, den Liquor zu untersuchen, veroffentlicht. Da sie manche be
achtenswerten Resultate ergab und in manchen neueren zusammenfassenden 
Darstellungen nicht enthalten ist, sei sie hier naher geschildert, obgleich ich 
personlich keine Erfahrungen uber sie besitze. 

Diese Methode stiitzt sich auf die sehr feine EiweiJluntersuchungsmethode 
von Zsigmondy (Bestimmung der "Goldzahl"). Diese wiederum baut sich darauf 
auf, daB man kolloidales Gold durch Reduktion von Goldchlorid uuter Zusatz von 
Alkali herstellen kann. Das kolloidale Gold ist eine absolut klare Fliissigkeit von 
purpurroter Farbe ohne jegliche Triibung und Sedimente. Diese kolloidalen Gold
losungen haben nun die Eigenschaft,bei Elektrolytzusatz ausgeflockt zu werden, 
d. h. bei Mischung einer bestimmten Menge Goldsol und Kochsalzlosung wird das 
erstere schnell blau, urn im Verlauf weniger Stunden unter Absetzung eines geringen 
blauschwarzen Goldschlammes vollkommen wasserklar zu werden. Zsigmondy 
fand nun, daB Eiweillkorper diese Ausflockung des Goldsols durch Elektrolyte zu 
verhindern imstande sind. Dieser "Goldschutz" ist fiir die einzelnen Eiweillkorper 
verschieden, und nach der Menge der EiweiBkorper, die diesen Goldschutz 
hervorbringen, wird die "Goldzahl" berechnet. Es gibt nun aber auch Eiweill
korper und EiweiJlspaltprodukte, die ohne Elektrolyte fiir sich allein Goldsol aus
fallen. Zu diesen EiweiBkorpern gehoren die im luetischen Liquor besonders haufigen 
Globuline, Nukleoproteide usw. Um die Wirkung auch dieser EiweiBkorper zu er
kennen, wurde von C. Lange der Liquor nicht mit Wasser, in dem gerade diese letztge
nann ten Eiweillkorper unloslich sind, sondern mit 0,4%iger Kochsalzlosung verdiinnt. 

Die Technik, wie sie C. Lange und in etwas modifizierter Form ebenfalls aus 
der Wechselmannschen Klinik Eicke angewendet haben, ist die folgende: 

Ein Liter ganz frisch destillierten Wassers wird mit 10 ccm einer l%igen 
Goldchloridlosung und 5 ccm einer 5%igen Traubenzuckerlosung zum Sieden 
erhitzt. Gleich nach dem Aufkochen wird tropfenweise eine 5%ige Pottaschen
losung hinzugesetzt, und zwar so lange, bis die kochende Fliissigkeit eine tiefdunkle 
Farbe angenommen hat. Dazu sind etwa 3,6 bis 4 ccm P0ttasche erforderlich. 
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Eine richtige kolloidale GoldlOsung ist eine klare Fliissigkeit von satter, purpurroter 
Farbe, die sich monatelang halt. Das Wichtigste bei der Herstellung der GoldlOsung 
ist die Verwendung absolut frisch destillierten Wassers. Auch die Traubenzucker
und PottaschelOsung miissen unmittelbar vor dem Gebrauch mit frisch destilliertem 
Wasser hergestellt sein. Ofters zeigte sich, daB es schon nach drei- bis vierstiindigem 
Stehenlassen des Wassers nicht mehr gelang, hochrote GoldlOsung zu erzielen. 
Losungen, die blau oder nur blaulich sind, sind unbrauchbar. Sie enthalten das Gold 
nicht mehr in kolloidaler ]'orm. Auch normale Liquoren zeigen mit solchen Losungen 
das Phanomen der Ausflockung. Die BJaufarbung solcher Goldlosungen ist durch 
die AlkaJiabgabe des Glases bedingt. Infolgedessen sind nur GefaBe aus Jenenser 
GIas zu verwenden. Die GefiiBe sollen mit destilliertem Wasser ausgekocht und 
trocken sterilisiert werden. Die Punktionsnadeln diirfen nicht mit Soda ausge
kocht werden. Sie werden einfach mit Alkohol und Ather durchgespritzt 
und dann trocken in einem mit einem Wattebausch verschlossenen Rcagenzglas 
sterilisiert. Zur Herstellung des Goldsols empfiehJt sich Aurum cryst. flay. Merck. 
Jede neue GoldlOsung soIl auf ihr Ausflockungsvermogen mit einem normaJen und 
eillem paralytischen Liquor ausprobiert werden. 

Die Reaktion selbst wird folgendermaBen angestellt: Der steril aufgefangene 
Liquor wird mit 0,4%iger, mit frisch destilliertem Wasser bereiteter KochsalzlOsung 
auf 1/10 verdiinnt. In demselben Gestell werden 12 Rohrchen aufgestellt. Davon 
kommt in das erste 1,8 ccm der KochsalzlOsung, in aIle iibrigen 1,0 ccm. In das 
erste Rohrchen kommt sodann 0,2 ccm Liquor, und nun aus dem ersten Rohrchen 
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Abb.1. Goldsolreaktion im Liquor bei progressiver Paralyse (nach Jager und Goldstein). 

in das zweite I ccm del' Mischung, aus dem zweiten wieder I ccm der Mischung in 
das dritte usw. So geJangt man zu Verdiinnungen von 1/10, 1/20 , 1/40, 1/80 bis zu 1/20000 

(abgerundet). In jedes Rohrchen, das also I ccm des fortlaufend verdiinnten 
Liquors enthalt, gibt man sodann 5 cem Goldsol hinzu. Die Anstellung der ganzen 
Reaktion erfordert 5 Minuten. Man kann den Ablauf der Reaktion sofort ablesen, 
allerdings ist das Optimum nach del' Ansieht mehrerer Autoren etwa 2 Stun den 
nach del' Anstellung del' Reaktion erreicht. 

Bei diesel' Methodik hat sich erwiesen, daB nor maIer Liquor keine 
Ausflockungsreaktion ergibt. Die Mischung bleibt also hochrot wie zu 
Beginn. Dagegen £lockt entziindlich veranderter Liquor, sowohl luetischer 
wie nicht luetischer, das Gold aus. Spezifisch fur luetische Prozesse 
des Zentralnervensyste ms scheint nun nach den bisher vorliegenden Unter
suchungen von C. Lange, Eicke, Jager und Goldstein, De Crinius und 
Franke, Kafka, allerdingsmit gewissen Ausnahmen, zu sein, daB das Optimu m 
der Ausflockung bei den geringen Verdunnungen liegt. Bei starken 
Reaktionen, wie sie vor aHem die Paralyse, aber auch die Hirnlues, und zwar 
nahezu ausnahmslos ergibt, ist die Ausflockung so erheblich, daB es zu einer 
vollkommenen Entfarbung der Flussigkeit kommt, und daB auch bereits bei 
1/10 Verdunnungen diese Veranderung in der Farbe auftritt. Eine solche Kurve 
charakteristischer Art sei hier aus der Publikation von Jager und Goldstein 
fur die progressive Paralyse und Lues cerebrospinalis wiedergegeben: 

In der Abb. 1 bezeichnen die Abszisse die Verdunnungcn, die Ordinate 
die Farbe der Flussigkeit. Flesch fand diesel be Kurve fur Paralyse. negiert 
aber eine charakteristische Kuryc fiir Lues cerebri und TabeR. 
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Bei schwacheren Reaktionen in luetischen Lumbalflussigkeiten scheint 
das Ausflockungsoptimum bei 1/40 bis 1/80 der Verdunnung zu liegen. 

Eine solche Kurve gibt Eicke z. B. wieder von einem Luetiker im Sekun
darstadium (Abb. 2). 

Allerdings ist der Wert der schwach positiven Reaktionen wohl noch nicht 
so einwandfrei wie der der stark positiven erwiesen. 

An sich gibt die Goldsolreaktion bei Vergleich mit den ubrigen Liquor
reaktionen offen bar gute Resultate. C. Lange ist der Ansicht, daB sie in ihrer 
Feinheit h6chstens von der Cytodiagnostik ubertroffen wird, da eine positive 
N onnesche Reaktion allein nicht den Anspruch auf eine spezifische Reaktion 
erheben kann. Eine schwach positive Goldsolreaktion allein wird aber auch 
wohl bis jetzt noch mit Vorsicht aufgenommen werden mussen, und bei starkeren 
Reaktionen scheinen die ubrigen Merkmale des pathologischen, spezifischen 
Liquor immer auch vorhanden zu sein. 

Von differentialdiagnostisch erheblichem Interesse ist noch die Beobachtung 
Langes, die von Eicke besonders gestutzt wird, daB sich bei nicht luetischen 

Liquoren zwar auch eine Aus-
Ye1if!'10 20 110 80 160 320 6'10 1380 8560 5180 flockungsreaktion ergibt, daB 

aber das Optimum nicht eine 
charakteristische Lage bei 1/40 

bis 1/80 der Verdunnung hat, 
sondern im allgemeinen nach 
oben, d. h. nach den starkeren 
Verdiinnungen zu verschoben 
ist. So zeigten z. B. 26 FaIle 
von Meningitis tuberculosa in 
der Statistik von Eicke diese 
Verschiebung nach oben. Auch 
Flesch konstatierte die Ver
schiebung nachrechts beinicht
luetischer Meningitis. Anderer
seits geben Jager und Gold-
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Abb. 2. Goldsolreaktion im Liquor bei Lues II (nach 
Eicke). 

stein eine Kurve bei multipler Sklerose wieder, 
1/10 an eine schwache Reaktion aufgetreten war. 

wo bereits von der Verdiinnung 

Wenn man im allgemeinen wohl von einer fiir Lues charakteristischen Aus
flockung sprechen kann, so darf man wohl mit C. Lange vermuten, daB die Ver
schiebung des Ausflockungsoptimums bei nicht luetischen Erkran
kungen durch qualitative Verschiedenheit der EiweiBkorper bedingt ist. 
Die Goldsolreaktion kann zweifellos als ein weiterer Faktor bei der Unterscheidung 
luetischer und nicht luetischer Veranderungen des Zentmlnervensystems mit gutem 
Erfolg mit verwertet werden. 

Klinische Ergebnisse. Die groBe Wichtigkeit des Lumbalpunktatbefundes 
gilt nicht nur fUr die ausgesprochene syphilitische Erkrankung des Zentral
nervensystems, sondern, worauf erst in letzter Zeit in Deutschland mehr ge
achtet wurde, auch fiir latente Prozesse in den verschiedenen Stadien der Syphilis. 
Es seien deshalb zunachst hier die Befunde mitgeteilt, die man in den ver
schiedenen Stadien der Lues im Liquor cerebrospinalis erhoben hat. 

1m prima.ren Stadium der Syphilis, solange noch keine Zeichen einer 
Durchseuchung des Korpers vorhanden sind, vor allem die Wassermann
Reaktion im Blut auch noch negatives Resultat ergibt, ist der Liquor normal 
(Altmann und Dreyfus, Rost u. a.). Altmann und Dreyfus fanden in 
dieser Periode auffallend oft Liquordruckwerte uber 200 mm, legen diesem 
Befund jedoch hochstens als pramonitorisches Symptom eine gewisse Be
deutung bei; unter den 25 Beobachtungen Rosts war der Druck nur zweimal 
gesteigert. 



Der Lumbalbefund in den verschiedenen Stadien der Syphilis. 45 

1st der Primaraffekt bereits mit ausgesprochenen Sekundarerschei
nungen verbunden, so steigt der Prozentsatz der Liquorveranderungen bereits 
erheblich (Alt mann und Dreyfu s); aber stets waren bei den Untersuchungen 
dieser Autoren die Veranderungen im Liquor auf eine maBige Lymphocytose 
und EiweiBvermehrung beschrankt: eine positive Wassermann-Reaktion be
stand auch bei der Hauptmannschen Auswertungsmethode nicht. Brand
weiner, Muller und Schacherl sahen 5 Wochen post infectionem zuerst 
geringe Liquorveranderungen auftreten, deren Haufigkeit in der 8. bis 9. Woche 
sehr zunahm. 

Ravaut war wohl der erste, der eine pathologische Beschaffenheit des 
Liquor bei Lues II, die, abgesehen von etwaigen Kopfschmerzen, ohne Erschei
nungen von seiten des Nervensystems einhergeht, nachgewiesen hat. Er schatzt 
die Beteiligung des Zentralnervensystems bei Lues II auf 60~70% und faBt 
die frische Syphilis als eine Septikamie auf, die vor aHem Haut- und Nerven
system befallt. Auch Altmann und Dreyfus, Zaloziecki und Fruhwald, 
Wile und Stokes fanden bei etwa 2/0 ihrer Patienten mit Lues II Verande
rungen des Lumbalpunktats. Fleis~hmann konstatierte bei Lues II ohne 
subjektive und objektive neurologische Symptome nur in 15% der Falle 
normalen Liquor, ohne Hinzurechnung abnormen Liquordrucks in 34%; Phase I 
fand sich in 18%, Pleocytose in 48%, Wassermann-Reaktion in 11%. Zu 
ahnlichen Resultaten . kamen M. Fraenkel, Gutmann, Werther; Rost 
konnte jedoch bei 65 Fallen aus dem ersten Jahr post infectionem nur in 8% 
pathologischen Liquor nachweisen. Gennerich hinwiederum behauptet, der 
Liquor bei sekundarer Syphilis sei stets pathologisch, d. h. spirochatenhaltig; 
Veranderungen im Liquor fand er aber bei Weglassung der Grenzwerte nur 
in 21 % der Falle. 

Es ist nicht ohne Interesse, den widersprechenden Ergebnissen der Autoren 
nachzugehen, weil sie zugleich aufklarend wirken. 

So scheint es z. B. wesentlich, ob sekundare Manifestationen der Lues 
bestehen und welcher Art dieselben sind. Unter den 74 Fallen Rosts aus den 
ersten 4 Jahren nach der Infektion ("unbehandelte Fruhsyphilis'") hatten 29 
keine sekundaren Erscheinungen oder hochstens Lymphadenitis, 29 hatten 
ein makuloses Exanthem und nur 11 einen makulo-papulosen oder rein papu
losen Ausschlag. Wile und Stokes he ben aber hervor, daB die Patienten 
mit papulosem Exanthem ganz besonders zu Liquorveranderungen neigen; 
so sahen sie bei Roseola syphil. funfmal positiven Liquor, viermal negativen, 
bei papulosem Exanthem dagegen 13 mal positiven, 3 mal negativen. Diese 
Zahlen sind nicht groB; sollten sie sich aber bestatigen, so sind sie fur uns Oph
thalmologen von Wichtigkeit, da auch die Iritis luetica meist bei Patienten 
mit papulOsem Ausschlag auftritt und da meine Erfahrungen (s. Tabelle Iritis
liquor) darauf hinzudeuten scheinen, daB bei Iritikern die Liquorveranderungen 
haufig und erheblich sind. In allerjungster Zeit heben auch Konigstein und 
Gold berger hervor, daB sie bei papulosen Prozessen etwas haufiger positive 
Liquorwerte erhielten als bei makulosen. Nach Brandweiner, Muller und 
Schacherl stehen unter den syphilitischen Erscheinungen, die zu Verande
rungen der Lumbalflussigkeit fUhren, die Rezidivexantheme obenan (100%). 
Besonders haufig scheint der Liquor pathologisch zu sein bei Alopecie (Cy
ranka, Konigstein und Goldberger). 

Von noch groBerer Bedeutung als die Form des Exanthems ist fUr den 
Ausfall der Liquoruntersuchung die Tatsache, ob irgendwelche mehr oder 
weniger latente Zeichen einer Affektion des Zentralnervensystems 
vorhanden sind. Je objektiver die Symptome nachweisbar sind, urn so sicherer 
findet man auch pathologischen Liquor. Unter den 74 Fallen Rosts von un-
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behandelter Friihsyphilis zeigten sich bei spezialistischer Untersuchung der 
Augen, Ohren und Nerven nur einmal ein zweifelhafter Fall. von Neuritis opt. 
und bei einer Patientin epiIeptische Anfalle (bei beiden Liquor fibrigens negativ). 
Bei Wile und Stokes dagegen wurden unter 27 untersuchten Fallen 15mal 
Neuroretinitis, unter 13 untersuchten Fallen 8 mal Ohraffektionen konstatiert 
und oft noch fanden sich subjektive Symptome von seiten des Zentralnerven
systems. So werden die Divergenzen in den Liquorbefunden verstandlicher. 
Im fibrigen finde ich sowohl die Haufigkeit der negativen klinischen Befunde 
beiRost, als ganz besonders die der positiven Befunde bei Wile und Stokes 
auffallend; meiner personlichen Erfahrung entspricht ein derartig haufiges 
Auftreten von Neuroretinitis bei Lues II durchaus nicht. - Sehr schwer zu 
beantworten ist die Frage, ob subjektive Erscheinungen, wie Kopfschmerzen, 
die ja beim Sekundarluetiker so oft zu finden sind, stets als Zeichen einer me
ningealen Entzfindung aufzufassen sind, wie das von den Franzosen zuerst 
behauptet wurde. NiBl und Merzbacher haben diese Anschauung bekampft, 
in neuerer Zeit tritt Hauptmann ffir sie' ein. Eine gewisse Vorsicht scheint 
in dieser Frage geboten, da die Cephalea haufig genug bei normalem Liquor 
zu finden ist (Wechselmann und Dinkelacker, Wile und Stokes u. a.). 
Dap aber auch bei voIlig nervensymptomloser Lues II Liquorveranderungen 
vorhanden sein konnen, steht, fest. Die Auffassung, daB es sich in solchen 
Fallen wohl urn eine latente luetische Meningitis handelt oder zum mindesten 
handeln kann, wird durch gelegentliche Sektionsbeobachtungen, wie die von 
Verse z. B., wo bei volliger Abwesenheit subjektiver Symptome erhebliche 
anatomische Veranderungen im Zentralnervensystem nachweisbar waren, sehr 
gestfitzt. 

Eine weitere Divergenz der Liquorbefunde kann dadurch bedingt sein, 
daB der Patient mit sekundarer Lues vor der Behandlung, kurz nach Beginn 
derselben (Provokation!) oder nach langerdauernder Kur punktiert wird. Die 
Vermehrung der Lymphocyten oder auch der Umschlag einer negativen Wasser
mann-Reaktion ins Positive kann manchmal recht deutlich nach Beginn einer 
luetischen Behandlung zutage treten (Ravaut, Gennerich); oft ist aber 
die Zunahme der Veranderungen, wie die Tabellen von Gennerich lehren, 
nur gering, so daB es mir gewagt erscheint, sie pathognomonisch zu verwerten. 

Noch ein Wort fiber den Liquordruck bei Lues II. Sehr viel Wert 
wird bekanntlich auf Drucksteigerungen nicht gelegt; es ist aber mit Rost 
anzunehmen, daB erheblich erhohter Druck doch wohl als pathologisch zu rech
nen ist, auch wenn die sonstigen Reaktionen negativ sind. Unter diesem Ge
sichtswinkel ist eine Beobachtung von Wile und Stokes interessant. 

Es handelte sich urn eine papul.-ulzer. Lues; Infektion 3 Monate zuvor. Der 
Liquor zeigte zunachst nur sehr gesteigerten Druck, sonstige Reaktionen normal. 
5 Neosalvarsaninjektionen. 4 Monate spater bestanden als klinische Symptome: 
Allgemeine Schwache, Sehstorungen, Gewichtsabnahme, Neuroretinitis, reflektorische 
Pupillenstarre, Schwache des Rectus extern us, Fehlen der Kniereflexe. 

Altmann und Dreyfus fanden den Druck 15mal normal, 16mal ge
steigert. Unter den 207 Fallen Rosts von unbehandelter und behandelter 
FriihsyphiIis war dagegen der Druck nur 9mal fiber 200 mm. Werther erhielt 
bei seinen behandelten Frfihfallen in 50 % Werte fiber 200 mm Druck. Wir 
kommen auf die Frage, ob der gesteigerte Liquordruck Bedeutung hat ffir 
manche bitemporal-hemianopischea Gesichtsfeldbefunde, ,die ich erhoben habe, 
noch spater zu sprechen. 

Es kann wohl kaum einem Zweifel unterliegen, daB letztenEndes die 
Einwanderung von Spirochaten in das Zentralnervensystem die Ursache aller 
der Liquorveranderungen bildet, fiber die hier referiert wurde, zurnal der Nach-
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weis lebender Spirochiiten im Lumbalpunktat schon ofters gelungen ist (Dohi 
und Tanaka, Hoffmann, Nichols und Hough u. a.). Manchmal brachte 
erst die Verimpfung der Zerebrospinalflussigkeit in die Hoden eines Kaninchens 
ein positives Resultat. Gelegentlich sind Spirochiiten im Liquor zu finden, 
ohne daB noch sonstige pathologische Erscheinungen an ihm nachzuweisen 
sind (Steiner, Gennerich). Die chronologische Folge im Auftreten abnormer 
Bestandteile des Liquor wlirde sich nach Hauptmann so gestalten: Zuerst 
Reizwirkung der eingewanderten Spirochiiten, danach Lymphocytenvermehrung, 
dann EiweiBaustritt und schlieBlich Erscheinen der Luesreagine. So wird 
es sich wohl sicher oft verhalten, aber von einer derartigen Reihenfolge als 
Regel kann wohl doch nicht gesprochen werden, da man z. B. gelegentlich 
die Wassermann-Reaktion ohne Lymphocytose vorfindet. 1m groBen und 
ganzen ist allerdings die Wassermann-Reaktion bei Fruhsyphilis ohne nervose 
klinische Symptome, auch wenn Lymphocytose und Phase 1 Reaktion vor
handen sind, nicht hiiufig und wenn sie positiv ist, so ist sie es meist nur bei 
Verwendung groBerer Liquormengen; die Angabe von Wile und Stokes, daB 
die Wassermann-Reaktion haufiger gefunden werde als Zellvermehrung, steht 
ganz vereinzelt da. In neuester Zeit fanden Boa s und N eve auch manchmal 
positive Hamolysinreaktion bei Lues II im Liquor; unter 82 Fallen fanden 
sie I2mal Normalambozeptor und Imal Komplement; mehrere der Patienten 
zeigten keine klinischen Symptome yon seiten des Nervensystems. Die Hamo
lysinreaktion schwand mehrmals nach antiluetischer Behandlung. 

Bei der tertiaren Lues ist der EiweiBgehalt nach Plaut, Rehm und 
Schott muller in den wenigsten Fallen etwas erhoht; eine sichere Pleocytose 
solI in etwa 20 % der FaIle yorhanden sein. Werther stellte in 50 % positive 
Phase 1 Reaktion und in 30 % Lymphocytose fest. Die Zahl geht sofort erheb
lich in die Hohe, wenn irgendwelche klinische Zeichen von seiten des Zentral
nervensystems vorhanden sind, worunter Pupillenstorungen eine groBe Rolle 
spielen. 1st die Spatsyphilis latent, so ist der Befund im Liquor sehr von der 
fruheren Behandlung der Lues abhangig; das zeigt die Zusammenstellung 
Gennerichs gut. Unter 9 Fallen ohne fruhere Behandlung war nur einmal 
der Liquor normal, unter 20 Beobachtungen mit fruherer Hg-Kur 9 mal, wahrend 
bei 37 Fallen mit fruheren Hg-Kuren und spaterer Salyarsanbehandlung 
22 mal normaler Liquorbefund erhoben wurde. Die Globulinreaktion ist nach 
Brand weiner, Muller und Schacherl bei Spatlues, wenn sie erst ein
mal positiv ausgefallen ist, sehr konstant, wahrend dieselbe bei Fruhsyphilis 
labil ist. 

Bei der kongenitalen Syphilis hat To bIer in den fruhen Stadien sehr 
haufig (in 85,7 %) eine Lymphocytose im Lumbalpunktat gefunden. Er zeigt 
an mehreren Fallen, daB die Liquoruntersuchung ein viel feineres Mittel ist, 
urn anatomisch vorhandene Lasionen des Zentralnervensystems nachzuweisen, 
als die haufig ganz geringen oder fehlenden klinischen Erscheinungen. Von 
Nichols und Hough wurden auch bei einem Fall von angeborener Syphilis 
Spirochaten im Liquor nachgewiesen. 1m Spatstadium der kongenitalen Syphilis 
erhielt ich bei gemeinsamen Untersuchungen mit Willige an Kindern mit 
Keratitis parenchymatosa bei vollig mangelnden nervosen Erscheinungen meist 
ein vollkommen negatives Ergebnis im Liquor; manchmal war als einziges 
Symptom schwache Phase 1 Reaktion vorhanden, und diese kombinierte sich 
dann ofters mit geringfUgigen, manchmal aber auch mit ausgesprochenen 
Erscheinungen des Zentralnervensystems. Gelegentlich bestand Lymphocytose, 
nur ganz ausnahmsweise positive Wassermann-Reaktion, in mehreren Fallen 
sicherer nervoser Anomalien (Pupillenstarre, Anisokorie usw.) war der Liquor
befund vollig negativ. Diese Befunde legen den Gedanken nahe, daB es sich 
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in diesen letzten Fallen bei den nervosen Anomalien um Reste abgelaufener 
Erkrankung handelte (siehe Tabelle S. :)57). 

Mit der Wassermann-Reaktion verhalt es sich nach Plaut bei der kon
genitalen Lues ganz ahnlich wie bei der akquirierten. 1st das Nervensystem 
intakt, so besteht negative Reaktion, ist es spezifisch erkrankt, dann kommt es 
meist zu einer positiven Reaktion, aber nur in hoherer Konzentration der Liquor
menge. Die Verhaltnisse bei den sogenannten metaluetischen Prozessen werden 
erst weiter unten erortert. 

Man hat nach den Ergebnissen der bisher vorliegenden Untersuchungen 
wohl anzunehmen, daB sich die pathologischen Verhaltnisse des Liquor, wie sie so 
haufig in den Friihstadien der Syphilis gefunden werden, zu einem groBen Teil nor
malisieren, mit und ohne antiluetische Behandlung, wobei anscheinend nach den 
Erfahrungen der letzten Jahre eine energische und moglichst fruh einsetzende 
antiluetische Behandlung eine bessere Gewahr fur eine Normalisierung des 
Liquor bildet, als ungenugende oder keine Behandlung. DaB eine ungenugende 
Behandlung sogar eher schadigend in manchen Fallen wirken kann, wird spater 
bei Besprechung der Neurorezidive auseinandergesetzt werden. Die in 
vielen Fallen erfolgende Normalisierung des Liquor ergibt sich fur die kon
genitale Lues aus einem Vergleich der meist positiven Befunde Toblers in den 
Fruhstadien und meiner eigenen inzwischen noch fortgesetzten Untersuchungen 
in den Spatstadien. Fur die akquirierte Lues ergaben die Forschungen von 
Altmann und Dreyfus, daB bei 104 Patienten, bei denen eine antisyphilitische 
Behandlung jahrelang zurucklag, und die zur Zeit der Untersuchung keinerlei 
Zeichen von luetischer Erkrankung auch am Nervensystem darboten, in 77 0/0 
der Liquor normal war; die Autoren nehmen an, daB in vielen dieser Falle Liquor
veranderungen und damit auch gewisse Nervenaffektionen vorhanden waren, aber 
ausgeheilt sind. Nur bei 8 Fallen fanden sie schwerere Liquorveranderungen und 
hier handeIte es sich wahrscheinlich um die Vorlaufer schwerer Nervenprozesse. 
In einem spateren Bericht gibt Dreyfus an, daB bei 140 fruher syphilitisch 
Infizierten mit bisher intaktem Nervensystem in 12 % mittlere und schwere 
Liquorveranderungen gefunden wurden. Diese sind nach seiner Ansicht die 
Kandidaten fUr die spatluetischen Erkrankungen des Nervensystems. Er weist 
auf die auffallende Dbereinstimmung der klinisch gefundenen Zahlen von 
Mattauschek und Pilcz hin, die bei 11 % von 4000 katamnestisch verfolgten, 
syphilitisch infizierten Offizieren Lues cerebrospinal., Tabes und Paralyse auf
treten sahen (Munch. med. Wochenschr. 1914, 272). Ravaut und Vincent 
sahen aus solchen Liquorveranderungen bei jahrelanger Beobachtung sich 
spater klinische Erscheinungen entwickeln. 

Fassen wir die Resultate der Untersuchungen der Zerebrospinal
flussigkeit bei Luetike rn kurz zusammen, so ergibt sich als wichtige Er
kenntnis, daB sich mit Hilfe der Lumbalpunktion in vielen Fallen eine Mfek
tion des Zentralnervensystems nachweisen laBt, die man wohl als menin
gitische aufzufassen hat, lind die nicht stark genug ist, um klinische 
nervose Erscheinungen nennenswerter Art auszulosen. Diese latent-Iueti
sche Meningitis findet sich am haufigsten im Sekundarstadium 
der Lues. Solche meningealen Affektionen heilen zweifellos in 
vielen Fallen, am sichersten wohl bei energischer antiluetischer 
Behandlung aus. 0fters kann man bei klinisch ausgeheilter Lues 
noch nach Jahren maBige Lymphocytose im Liquor nachweisen, 
so daB also maBige Lymphocytose nach uberstandener Lues nicht 
ohne weiteres differentialdiagnostisch fur ein beginnendes Nerven
leiden zu verwerten ist (Nonne u. a.). In anderen Fallen aber bilden 
die Liquorveranderungen die Einleitung zu schweren progressiven, 
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klinisch in die Erscheinung tretenden Erkrankungen des Nerven
systems. DaB es sich bei sol chen meningealen Veranderungen um 
die Wirkung der Syphiliserreger handelt, beweisen die bereits 
ofters erhobenen Befunde von Spirochaten im Lumbalpunktat. 

Die bei Sekundarluetikern ohne Nervenerscheinungen und auch bei aus
geheilter Lues nicht selten vorkommenden Liquorveranderungen erfahren nun 
eine erhebliche qualitative und quantitative Steigerung, wenn sich am Zen tral
nervensystem ein pathologischer klinischer Befund erheben laBt 
(Nonne). 

Bei der Lues cere brospinalis besteht, abgesehen von haufiger Druck
erhohung, fast stets eine positive N onne -Apeltsche Reaktion. Ebenso ist 
fast stets Pleocytose vorhanden. Die Zahl der Zellen kann von 10 bis zu 1000 
im Kubikmillimeter steigen, meist handelt es sich um eine reine Lymphocytose, 
allerdings finden sich nach Reh mauch viele geschwanzte Lymphocyten darunter 
und oft auch Leukocyten. Die Wassermann-Reaktion bei Verwendung der 
Originalmethode ist nach Plaut meist negativ (94%), nach Nonne in 20 bis 
30 % positiv, bei hoherer Konzentration wird sie fast regelmaBig positiv. 
Die Wassermann-Reaktion im Serum ist in ca. 70% positiv. 

Bei Tabes ist der Druck meist erhoht, es finden sich auch oft geringe 
Mengen von Cholin und Phosphorsaure im Liquor, das EiweiB ist nach der 
NiBIschen Methode normal oder leicht vermehrt. Die Phase I Reaktion ist in 
90 bis 95 % positiv, der Zellgehalt in 85 bis 90 % erhOht, die Wasser mann
Reaktion verhiilt sich ganz ahnIich wie bei der Lues cerebrospinalis, ist also oft 
nur bei der quantitativen Methode Hauptmanns nachweisbar. Tabesfalle 
konnen auch liquornegativ sein, wahrscheinlich dann, wenn der ProzeB auf 
das Nervenparenchym beschrankt ist (Rost). Es kann also in allerdings wohl 
seltenen Fallen bei klinisch sicherer Tabes so sein, daB die Wassermann
Reaktion im Blut, sowie samtliche Reaktionen im Liquor negativ sind: Werther 
gibt hierfiir einige Beispiele. 

Bei der progressiven Paralyse ist der Druck meist erheblich erhoht, 
das GesamteiweiB meist vermehrt, die Phase I Reaktion ist regelmaBig vor
handen, Pleocytose in 98% (30 bis 400 im cmm). Nach Rehm ist die 
Mannigfaltigkeit in den Zellformen bei der Paralyse eine sehr groBe, auBer 
den kleinen und den geschwanzten Lymphocyten finden sich Leukocyten und 
die fur progressive Paralyse beinahe typischen Gitter- und Plasmazellen. Die 
Plasmazellen sind allerdings immer nur in kleiner Zahl vorhanden. Die 
Wassermann-Reaktion ist in 89%, nach Plaut sogar in 97 % positiv im 
Liquor, bei der Auswertungsmethode in 100 Ofo. Sie kann im Liquor positiv 
und im Blut negativ sein, wenn das auch zweifellos selten vorkommt. Plaut 
fand sie unter 320 Fallen nur zweimal im Blut negativ. Sie zeigt im Liquor 
schwacheren oder negativen Ausfall, wenn es sich um wenig progrediente 
oder stationare FaIle von Paralyse handelt. Die Hamolysinreaktion ist bei 
Paralyse oft besonders gut ausgepragt (Weil und Kafka), kommt aber auch 
gelegentlich bei Tabes und Lues cerebrospinalis vor (Hauptmann, Boas und 
Neve u. a.). 

Bei Tabes und Paralyse wurden auch mehrfach schon Spirochaten im 
Liquor nachgewiesen (Literatur bei Fruhwald und Zaloziecki 1916). 

Aus dem Gesagten ergibt sich, daB die Liquordiagnostik luetischer Prozesse 
des Zentralnervensystems von groBter Bedeutung ist, und auch in der differen
tiellen Diagnose zwischen Lues cerebrospinalis und Paralyse eine Rolle spielen 
kann. Die Hochgradigkeit aller Reaktionen im Liquor, vor allem die positive 
Wasser mann-Reaktion bei kleillell Flussigkeitsmellgell, ferner die Mallnig-

Igersheimer. Syphilis und Auge. 4 



Die modernen Methoden der Syphilisdiagnostik. 

faltigkeit der Zelltypen spricht fur Paralyse, wahrend bei der Lues cerebro
spinalis die Wassermann-Reaktion meist nur bei starkerer Konzentration 
auftritt. In der differentiellen Diagnose zwischen Tabes und Lues cerebro
spinalis dagegen laBt die Liquordiagnostik im Stich. 

Neuestens betont N onne in seinem zusammenfassenden Referat, daB bei 
fortschreitender Kenntnis aus der Art der Zellen im Liquor keine Riickschliisse 
auf einen echtluetischen oder "metaluetischen" ProzeB im Zentralnervensystem 
gemacht werden diirfen. Eine Verallgemeinerung der Rehmschen Befunde 
sei nicht statthaft, und die bei der Lumbalpunktion gefundenen neuen Tatsachen 
sprachen nicht fur eine prinzipielle Trennung der Paralyse und Tabes 
von der Lues cere brospinalis. 

Zieht man aus den vorstehenden Schilderungen, die den augenblicklichen 
Stand unserer Erkenntnis nach den Beobachtungen der erfahrensten Autoren 
charakterisieren, die praktisch wichtigsten SchluBfolgerungen, so sind das wohl 
die folgenden: 

1. Sind in einem Liquor EiweiB, Lymphocytose und Wasser mann
Reaktion positiv, so handelt es sich um eine syphilogene Erkrankung des Zentral
nervensystems; dabei wird die Wassermann-Reaktion im Blut meist positiv 
sein, sie kann aber auch negativ ausfallen. Positive Wassermann-Reaktion 
im Liquor bei der Originalkonzentration kommt besonders bei Paralyse vor, 
wahrend bei der Lues cerebrospinalis und bei Tabes meist erst die Auswertungs
methode eine positive Wasser mann-Reaktion aufdeckt. 

2. Sind EiweiB und Lymphocytose in der Lumbalfliissigkeit positiv, 
Wassermann-Reaktion im Blut positiv, im Liquor aber auch nach Auswertung 
negativ, so kann es sich um eine nichtsyphilitische Erkrankung des Zentral
nervensystems bei einem Syphilitiker handeln. 

3. Sind nur die Wassermann-Reaktion im Blut und die Lymphocytose 
im Liquor positiv, so kann es sich um die Dberreste einer meningitischen Reizung 
bei uberstandener Lues handeln, ohne daB zurzeit noch ein aktiver ProzeB am 
Zentralnervensystem zu bestehen braucht. 

Alles was wir hier uber die Verhiiltnisse des Liquor erortert haben, hat 
auch mehr oder weniger Wichtigkeit fiir die Ophthalmologie. Auf einige 
Punkte, die das Auge speziell betreffen, sei nun noch etwas naher eingegangen. 
Seit den klassischen Versuchen von Schwalbe, sowie von Quincke wissen 
wir, daB der Subarachnoidealraum des Gehims mit dem Intervaginalraum 
(Subarachnoidealraum) des Optikus und daB der Subduralraum mit dem ent
sprechenden Scheidenraum des Sehnerven kommuniziert. Das was experi
mentell festgestellt wurde, gilt auch fur den Menschen, wie vor aHem die Patho
logie der Stauungspapille lehrt. Subarachnoidealraum und Subduralraum des 
Sehnerven haben untereinander Verbindungen, die Sehnervensubstanz ist durch 
die Pia dagegen hermetisch von der umspulenden Gehimflussigkeit abgeschlossen; 
es besteht also auch kein Zusammenhang zwischen dem Lymphsystem des 
Optikus und dem Liquor. Nur in den AbfluBwegen, den perivaskularen Raumen 
der ZentralgefaBe, begegnen und vereinen sich moglicherweise die aus dem 
Glaskorper in den Axialstrang ubergetretene Lymphe und der abflieBende 
Liquor (Gifford, Levinsohn, Schieck). Zwischen der subpialen Lymphe 
und der das Nervengewebe selbst umspiilenden Lymphfliissigkeit bestehen 
vielleicht Verbindungen, denn altere Forscher (zit. bei Leber) hatten festge
stellt, daB bei Injektion unter die Pia das Septenwerk des Optikus, sowie ein 
Luckensystem zwischen den Bindegewebsbalken und den Sehnervenbiindeln 
sich injizieren laBt, und andererseits deuten neuere Untersuchungen Behrs 
darauf hin, daB zwischen dem gliosen Gewebe des Sehnerven und dem lymphe-
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fiihrenden, bindegewebigen Teil ein Zusammenhang besteht. Behr betont 
zwar in Dbereinstimmung mit Kriickmann, dltB eigentliche Lymphbahnen 
im Sehnerv, abgesehen von den Virchow-Ro binschen und Hisschen Raumen, 
nicht existieren, vertritt aber auf Grund seiner experimentellen Feststellungen 
den Standpunkt, daB die Ernahrungssafte vermittels der Gliafasern an den 
Achsenzylinder herangebracht werden. Der AbfluB des Liquor erfolgt in den 
Lymphspalten der Orbita und in dem Tenonschen Raum; ob auch der Peri
chorioidealraum als AbfluBraum dient, wie Michel schon frii.her behauptete, 
ist wohl noch nicht sicher entschieden. 

Mit dem Ansteigen des Drucks im Subarachnoidealraulll des Gehirns 
wird auch der im Intervaginalraum des Optikus ansteigen, aber ob das einiger
maBen parallel geht, wissen wir nicht. Besonders unter pathologischen Ver
haltnissen wird die Tatsache, ob der ZufluB am Foramen opticum mehr oder 
minder ungehemmt ist, von Bedeutung sein. In der Schadelkapsel kann der 
Liquordruck an zwei Stellen besondere Wirkungen auf die Sehbahn ausii.ben, 
einmal an der Cisterna chiasmatis von unten her auf das Chiasma und anderer
seits im III. Ventrikel von oben und hinten her auf das Chiasma. 

Der Druck an diesen beiden Stellen kann zu hoch sein, weil der Druck 
im Subarachnoidealraum resp. im Ventrikelsystem iiberhaupt zu hoch ist oder 
vielleicht kommt es auch bei normalem oder nur maBig gesteigertem allge
meinem Liquordruck zu lokalisierten Liquoransammlungen an den genannten 
Stellen und so zu lokaler Drucksteigerung; fiir diese Moglichkeit scheinen mir 
manche eigenen Beobachtungen zu sprechen. 

Die Bedeutung der Liquoruntersuchung wird von ophthalmologischer 
Seite noch zu wenig geschatzt. Sie muB zu unserem unentbehrlichen diagno
stischen Riistzeug gehoren. Zusammenfassende Darstellungen vom augen
arztlichen Standpunkt gibt es auf diesem Gebiet noch nicht. Die Monographie 
von de Ridder (1909) geniigt heutigen Anspriichen nicht. de Lapersonne 
und Lesourd waren die ersten, die iiber Liquorbefunde bei luetischen -Optikus
erkrankungen berichteten; sie legten aber, wie die Franzosen iiberhaupt, den 
ausschlaggebenden Wert auf die Lymphocytose. Weniger vom Standpunkt 
der Luespathologie, aber doch auch diese streifend, hat Heine seine Ergebnisse 
mit der Lumbalpunktion bekanntgegeben. Ich habe dann 1914 die Bedeutung 
der Lumbalpunktion an mehreren Beobachtungen den Fachgenossen darzu
legen versucht. 

Es liegt mir fern, an dieser Stelle iiber aIle meine FaIle von lumbalpunk
tierten Augenaffektionen bei erworbener Lues zu referieren, da viele von den 
Beobachtungen in den spateren Kapiteln naher geschildert werden. Doch sollen 
einige Lehren, die sich aus den bisherigen Erfahrungen und aus theoretischen 
Dberlegungen, zum Teil an Hand von Fallen hier kurz skizziert werden. Zu
nachst einmal zeigen zwei Beobachtungen, daB manchmal erst die Unter
suchung des Liquor die Art der Augenerkrankung sowie der Gesamt
erkrankung aufzuklaren imstande ist. 

Friedrich Lan., 51 J., hatte August 1914 einen Schlaganfall mit halbseitiger 
Lahmung, die bald zuriickging. Damals solI das rechte Auge schlecht gesehen 
baben, jetzt - im Marz 1915 - klagt er iiber schlecbtes Sehen am linken Auge. 

R - 1,0 D S = "II, Nd. I miihsam. 
L S = '/20 part. Nd. VI sehr miihsam. 
Ophtbalmoskopisch: re ch ts papillitiscbe Optikusatrophie mit unscbarfen 

pigmentierten Randern und aullerst diinnen Arterien. Links mehrere hintere 
Synechien, Iris etwas atrophisch, feine punktformige Linsentriibungen, Papille 
hyperamisch und geschwollen mit verschleierten Grenzen, mehrere Blutungen an 
Venen gelegen. Gesichtsfeld an beiden Augen eingeschrankt, rechts mehr als links, 

4* 
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beiderseits parazentrale Skotome. Die in terne Untersuchung ergibt eine Schrumpf
niere, hohen Blutdruck und kardiales Asthma. N eurologisch sind nur die Reste 
der rechtsseitigen Apoplexie, aber mehr in Form subjektiver als objektiver Ver
anderungen nachzuweisen. Da die Wassermann - Reaktion im Blut stark positiv 
ausfallt, wird zunachst eine GefaBlues angenommen. Die Untersuchung der Lu m b al
flussigkei tergibt einen Druck von uber 200 mm, positive N onne-Apelt-Reaktion, 
43 Lymphocyten im cmm, starke Wassermann-Reaktion bei 0,8 ccm Liquor, 
schwache bei 0,2 ccm. 

Auf Grund dieses Liquorbefundes muJ3te angenommen werden, daJ3 es 
sich um eine luetische Affektion des Zentralnervensystems handelte, und es war 
danach in hohem Grade wahrscheinlich, daJ3 auch die Optikusaffektion in direktem 
Zusammenhang mit der wohl als Lues cerebri aufzufassenden Nervenerkrankung 
stand. Eine antiluetische Therapie erzielte in weniger als 14 Tagen am linken, 
frischer erkrankten Auge eine Zunahme der Sehscharfe auf 5/10 und auf Erkennen 
feinster Schrift. Dabei besserte sich auch der ophthalmoskopische Befund. 

Frau Zimmerm. (A. B. 102/1914) steht zur Zeit - 1914 - in der medizini
schen Klinik wegen myelogener Leukamie in Behandlung. Seit einem Jahr etwa 
leidet sie an Sehstorungen, auJlerdem an sehr heftigen Kopfschmerzen, starkem 
Schwindel, Ubelkeit und Erbrechen. Die Augenspiegeluntersuchung ergibt beider
seits zahlreiche flottierende Glaskorpertrubungen, am rechten Auge eine deutlich 
geschwollene, blasse Papille; Arterien, zum Teil aber auch Venen verengt, keine 
Blutungen, dagegen an einer 8telle ein weiBlich eingescheidetes, venoses GefaB. 
In der Peripherie eine groBe Anzahl kleiner, heller, weiBlicher Fleckchen, in der 
Maculagegend keine Verariderungen. Am linken Auge ebenfalls eine Stauungs
papille mit noch deutlich rotlich gefarbter Sehnervenscheibe und noch erweiterten 
und geschlangelten Venen. Beim Blick nach unten kleine Blutungen, Bowie die
selben weiBlichgelben Herdchen wie rechts. 

Wegen der Glask6rpertriibungen muJ3te mit der Wahrscheinlichkeit ge
rechnet werden, daJ3 es sich nicht um eine reine Stauungspapille durch ge
steigerten Hirndruck handelte, sondern daJ3 eine entzundliche Noxe vorlag. 
Es wurde deshalb empfohlen, auf Lues zufahnden. Die Wassermann-Reaktion 
im Blut fiel stark positiv aus, und die Lumbalpunktion ergab: Druck 
schwankend zwischen 290 und 300 mm, positive Nonne-Apeltsche Reaktion, 
Vermehrung der Lymphocyten (32 im cmm) und positive Wassermann
Reaktion. 

Die urspriingliche Annahme, daJ3 die Augenveranderungen mit der Leuk
amie in Zusammenhang stehen k6nnten, wurde auf Grund dieses Befundes 
dahin umgeandert, daJ3 es sich wohl um die Folgen einer Lues cerebrospinalis 
bei gleichzeitig bestehender Leukamie handelte. 

Mit einigen Worten'm6chte ich weiter auf einige Gesichtspunkte hin
weisen, inwieweit die Untersuchung des Liquor bei den einzelnen lueti
schen Augenerkrankungen - wenigstens bei den haufigsten - eine klinische 
F6rderung bringen kann. Beginne ich mit den entzundlichen Er krankungen 
der Uvea, so erscheint 'es an sich nicht wunderbar, daJ3 die Jritis oder die 
.9~?r!oiditu; lue,ti9a nicht selten mit Liquorveranderungen einhergehen, da sie 
ja in das ~.iteStll.dium de:r: Syphilis fallen, in dem, wie wir gesehen haben, 
Veranderungen der Ruckenmarksflussigkeit sehr haufig sind. Ein starker Aus
fall der Veranderungen und insbesondere eine positive Wassermann-Reaktion 
im Liquor werden uns prognostisch fur die weitere Verlaufsweise der Lues 
bei unseren Patienten von Wichtigkeit sein und fur die Ausdehnung und Starke 
unserer Therapie wesentliche Handhaben geben. Auf S. 293 sind die bisher von 
mir lumbalpunktierten FaIle von Iritis zusammengestellt, und es erscheint 
mir sehr beachtenswert, wie haufig starke Veranderungen des Liquor ange
troffen wurden. Die klinische Untersuchung ergab dementsprechend auch sehr 
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oft Veranderungen des Optikus oder sonstiger Teile des Zentraillervellsystems. 
Scheut man sich vor hautigerell Ruckenmarkstichen, so ist im Interesse des 
Patienten anzuraten, die Lumbalpunktion bei diesen entziindlichen Affektionen 
von Augenteilen, die nicht direkt mit dem Zentralnervensystem zusammen
hangen, lieber erst dann zu machen, wenn das Auge so weit hergestellt ist, daB 
man die antiluetische Behandlung aufzugeben geneigt ist. Ergibt die Punktion 
dann noch eine wesentliehe Veranderung des Liquor, so wird man die Behandlung 
entweder fortsetzen oder bald wieder aufnehmen mussen. 

Bei retinitisehen spezifisehen Prozessen ist die Lumbalpunktion, wie 
ieh das in einem Fall erlebte, sehr geeignet, bei der Entseheidung der Frage 
mitzuwirken, ob mit der Retinalveranderung eine Sehnervenaffektion ver
bunden ist. 

Paul Wei., 47 J., erkrankte vor 3 bis 4 Wochen am Iinken Auge; hat immer 
eine schwarze Trubung vor dem Fixierpunkt. Seit einigen Tagen auch rechts 8eh
storung. Vor 3 Jahren luetisch infiziert. 

Der ophthalmoskopische Befund ergibt: Rechts Papille von normaler Farbe, 
Grenzen aber leicht verschleiert. In der Macula mehrere kleine Retinalblutungen, 
neben den Hiimorrhagien ein kleiner weiBlicher Herd. Auch in der weiteren Um
gebung zahlreiche kleine Blutungen. Der ganze hintere Pol zeigt in ziemlich weiter 
Ausdehnung eine Retinaltrubung, die sich deutlich von den normalen pl?ripheren 
Teilen abgrenzen liWt. GroBes zentrales 8kotom. R 8 = Finger in 1/~ m. 

Linkes Auge injiziert; groBe Zahl von Descemetschen Beschlii.gen, zahl
reiche Auflagerungen auf der Linsenkapsel, Papille nur verschwommen sichtbar. 
8 = Finger in 11/2 m. Ebenfalls zentrales 8kotom und starke periphere Gesichts-
feldeinschrankung. ' 

Die Lumbalpunktion ergibt einen Druck von 90 mm, schwach positive 
N onnesche Reaktion, Lymphocytose (67 im cmm), positive Wassermann-Reaktion 
schon bei 0,2 ccm im Liquor. Auch im Blut ist die Wassermann-Reaktion stark 
positiv. 

Es handeIte sieh zweifellos um einen entzundliehen ProzeB im vorderen 
Teil des Auges, sowie vor allem um eine retinale Affektion. Bei den intra
okularen Veranderungen am reehten Auge muBte mit der Moglichkeit, daB der 
Sehnerv wenig oder gar nicht beteiligt ist, gereehnet werden. Das Ergebnis 
der Lumbalpunktion spraeh aber viel mehr in dem Sinne, daB die Optici aueh 
affiziert waren, was sieh mit dem klinisehen Befund ebenfalls in Einklang bringen 
lieB. Naturlich solI nieht geleugnet werden, daB eine Retinitis und eine Lues 
cerebri gleiehzeitig bestehen konnen, ohne daB immer der Sehnerv luetiseh 
erkrankt zu sein braueht. 

DaB die Lumbalpunktion bei den Erkrankungen des Sehnerven eine 
auBerst wiehtige, differentialdiagnostisehe, prognostisehe und fur die Therapie 
bedeutungsvolle Rolle spielt, ist klar. Sie hat im besonderen gezeigt, wie das 
spater noch ausfuhrlieh besehrieben wird, daB aueh bei den Fallen von sogenannter 
"retrobulbarer Neuritis" auf luetiseher Basis eine Beziehung zu dem spezifiseh 
erkrankten Zentralnervensystem sehr oft besteht, daB es sieh hierbei oft 
nieht, wie vielfaeh angenommen wird, urn eine rein orbitale Angelegenheit 
handelt. 

Es scheint aber auch FaIle von luetischer Optikuserkrankung mit nega
tivem Lumbalbefund zu geben, und e8 entsteht dann die Frage, ob in solchen 
Fallen die Sehnervenaffektion ihrer Entstehung nach anders zu deuten ist als bei 
vorhandenen Liquorveranderungen, also etwa in dem Sinn, daB sie nieht yom 
Gehirn her, sondern auf dem Blutweg zustande kommt oder fortgeleitet von 
einer Entzundung des Augapfels. Sollte sieh dieser Gedankengang auf Grund 
weiterer Beobaehtungen bestatigen, so ware gerade bei den Sehnervenerkran
kungen aueh der ne gat i v e Lumbalbefund von wesentlieher differentialdiagnosti-
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scher Bedeutung. Der negative Liquorbefund ist aber gerade bei Optikus
affektionen auch insofern von Wichtigkeit, als er in manchen Fallen trotz friiher 
uberstandener Lues gegen die syphilitische Natur der Sehnervenerkrankung zu 
verwerten ist, denn wir wissen durch Nonne, daB es kaum je vorkommt, daB 
bei einer luetischen Erkrankung des Zentralnervensystems aIle 4 Reaktionen 
versagen. 

Eine weitere wichtige Doma,ne fur die Lumbalpunktion bilden die Augen
muskellahmungen. Hier gilt es, wenn m6glich, die Diagnose zu unterstutzen, 
ob es sich um eine Lues cerebri handelt oder Tabes resp. Paralyse. Da wir wissen, 
daB bei einer Tabes in etwa 30 % der FaIle der Blut-Wassermann negativ ist, 
so muB also auch bei negativem Blutbefund eine Liquoruntersuchung 
vorgenommen werden. DaB diese nicht zwecklos ist, zeigt z. B. folgender 
Befund: 

Johann Hoffm. (172/15), der an einer linksseitigen Abducensparese leidet, 
hatte vor 26 Jahren Lues. Die Wassermann-Reaktion im Blut falit hochstens 
ganz schwach positiv aus (in vielen Instituten wiirde der Befund als negativ gebucht 
werden). Die Liquoruntersuchung ergibt: Druck von 190 bis 200 mm, positive 
N onne -A pel tsche Reaktion, 96 Lymphocyten im cmm, stark positive Wasser
mann-Reaktion schon bei 0,2 ccm Liquor. 

Auch wird ein positiver Lumbalbefund uns dazu fuhren, Augennerven
affektionen, die wir vielleicht nicht ohne weiteres auf eine Lues beziehen wurden, 
mit einer spezifischen Erkrankung des Zentralnervensystems in Verbindung 
zu bringen, so z. B. bei folgender Beobachtung: 

Otto Freib., 28 J., der im Jahr zuvor sich luetisch infiziert hatte und trotz 
mehrerer antiluetischer Kuren noch positive Wassermann-Reaktion im Blut 
darbot, zeigt eine typische beiderseitige Akkommodationsparese bei im iibrigen 
v611ig normalem Augen- und Nervenbefund. Die Lumbalpunktion ergibt einen 
Druck von 125 mm, schwach positive N onne -Apel tsche Reaktion, Lymphocytose 
(14 im cmm), negative Wassermann-Reaktion bei 0,2 bis 0,6 ccm Liquor, positive 
bei 0,8 ccm. 

Fur die Augenerkrankungen auf Grund ange borener Lues gibt die fol
gende Tabelle einen gewissen AufschluB. 1m Gegensatz zur erworbenen Syphilis 
sind besonders gerade fur die Spatluetiker nach angeborener Syphilis die Lumbal
befunde im allgemeinen auch in der neurologischen Literatur recht sparlich. 
lch habe deshalb aIle meine Beobachtungen zusammengestellt. Bei der Haupt
erkrankung dieser Periode, der Keratitis parenchymatosa, ergab der 
Lumbalbefund im allgemeinen, wenn keinerlei neurologische Symptome 
vorhanden waren, normale Verhaltnisse. lch habe uber ein Dutzend 
solcher Patienten beobachtet, diese negativen FaIle aber nicht in die Tabelle 
aufgenommen. Bei den Fallen mit positivem neurologischem Befund, der sich 
sehr haufig am Auge durch Veranderungen der Pupillarreaktion und -weite 
ausdruckt, sind die Lumbalbefunde in zwei Gruppen einzuteilen, in nor
male einerseits, positive andererseits. An Hand des Lumbalbefundes kann 
man sich mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit dahin aussprechen, daB die 
Nervenbefunde bei normalem Liquor Reste einer abgelaufenen Er
krankung des Zentralnervensystems darstellen, wahrend bei patho
logischem Liquor noch ein aktiver NervenprozeB besteht, der natur
lich demgemaB auch prognostisch zu beurteilen ist. 

Fur die Optikusaffektionen gilt dasselbe wie bei der akqui
rierten Lues. 

1m allgemeinen ist auffallend, daB die Nonne-Apeltsche Reaktion bei 
dieseh kongenitalen Spatluetikern in den meisten Fallen sehr schwach aus
gebildet war, auch wenn starke Lymphocytose und erhebliche Wasser mann
Reaktion bestanden. 
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Die Hodenimpfung nach Uhlenh u th und M ulzer, die als Anreicherungs
methode aufgefaBt werden kann, ist bei sehr geringem Spirochatengehalt ofters 
in der Lage, die Anwesenheit der Mikroorganismen aufzudecken (Genaues siehe 
S. 17). Seltener diirften Erfolge nach dieser Richtung bei der Dberimpfung 
in die vordere Augenkammer sein (S. 118). 

f) Die serologische Familienforschung 
ist als diagnostisches Hilfsmittel besonders dann von Wert, wenn es sich um 
kongenitale Lues mit negativer Wassermann-Reaktion oder um die Frage 
handelt, ob angeborene oder erworbene Syphilis vorliegt. Ihr groBer Wert 
wird spater S. 77 besprochen. 

Anhang: 

Die Infektiositat der Korpersafte und Organe von 
Sypltilitikern. 

Sowohl der Spirochatennachweis als ganz besonders auch das Impf
experiment ermoglichen es, eine ganze Reihe wissenschaftlich und prak
tisch wichtiger Fragen einer Entscheidung naher zu bringen. Von Problemen, 
die auf diese Weise neu bearbeitet wurden, sei zunachst die Infektiositat der 
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verschiedenen Korpersafte und Organe bei Syphilitikern besproohen, 
ein Problem, das naturgemaB von groBer praktischer Bedeutung ist. Schon 
durch klinische Beobachtungen ist es ja seit langem bekannt, daB Primar- und 
Sekundarerscheinungen, besonders solche, die oberflachliche Ulzerationen 
zeigen, eine Quelle der Ansteckung darstellen. Diese klinisch gefestigte Tat
sache konnte durch das Impfexperiment nur bestatigt werden. Viel schwie
riger war die Frage, ob auch terWire Manifestationen der Lues als infektiOs 
zu betrachten sind. Es gelingt bekanntlich nur schwer, Spirochaten in diesen 
Affektionen nachzuweisen. DaB der Nachweis aber gelingt, wurde bereits oben 
als wichtige Tatsache betont. Aber auch die Uberimpfung konnte jetzt bereits in 
einer groBeren Zahl von Fallen mit positivem Erfolg ausgefiihrt werden. N eiBer 
berichtet iiber derartig positive Versuche, die er selbst sowie Finger-Land
steiner, E. Hoffmann, Buschke-Fischer an Affen ausgefiihrt haben, und 
konnte zusammenfassend sich dahin auBern, daB die frische bzw. noch nicht 
durch Nekrose oder Vereiterung zerstorte syphilitische Neubildung, auch wenr 
sie als sogenannte Tertiarform auf tritt, typische Primaraffekte zu erzeugen 
imstande ist. Immer aber £alIt nur ein Teil der Versuche, die mit dem gleichen 
tertiaren Material angestellt sind, positiv aus. Uhlenhuth und Mulzer er
hielten unter 13 FiiJIen nur 1 mal ein positives Resultat. Nach Jadassohn liiBt 
diese Tatsache darauf schlieBen, daB nur yerhiiltnismiiBig wenig lebendes Virus in 
der tertiaren Neubildung sich befindet. N eiBer berichtet weiter, daB die mit 
tertiarem Material erzeugten Primaraffekte sich nicht von den gewohnlichen 
Primara£fekten der Impftiere unterscheiden. Auch der weitere VerIauf der All
gemeinerkrankung ist kein anderer. Sehr wichtig ist, daB ein positives Resultat 
auch dann erzielt werden kann, wenn die Lues schon Dezennien zurUckliegt. 
So bestand die Syphilis in einem Fall von HoHmann bereits 24 Jahre. 

Diese fiir den ganzen Begriff des Tertiarismus wichtigen Feststellungen 
werden erganzt durch Untersuchungen des Blutes von Syphilitikern, auf 
die wir noch naher einzugehen haben. Ganz gelegentlich ist es vereinzelten 
Autoren, wie Hoffmann und anderen gelungen, Spirochaten im kreisenden 
Blut nachzuweisen, und auch positive Impfungen bei Affen vorzunehmen. 
Sehr viel zahlreicher waren allerdings die negativen Ergebnisse, doch warnte 
A. N eiBer bereits vor mehreren Jahren, den negativen Ausfall der Blut
untersuchung, sei er durch erfolglose Inokulationsversuche oder durch Ab
wesenheit von Spirochaten gekennzeichnet., diagnostisch zu verwerten. Wie 
richtig er die Lage beurteilte, geht aus den neuerdings reichlich vor
liegenden Erfahrungen iiber die mit positivem Resultat erfolgte Verimpfung 
des Blutes von Syphilitikern in die Hoden von Kaninchen hervor. Diese 
Methode fiihrt zweifellos viel eher zum Resultat als die Impfung in die 
Augenbraue. Sie wurde von Uhlenhuth und Mulzer inauguriert und von 
Friihwald, Aumann und anderen bestatigt. Uber die Methodik siehe S. 18. 
Die positiven Resultate werden um so reichlicher, je haufiger man die Tiere 
untersucht. Uhlenhuth und Mulzer empfehlen, wenigstens alle acht Tage 
Untersuchungen vorzunehmen, erst dann entgehen die manchmal sehr kleinen 
Knoten; die bei Vorhandensein von Spirochaten bereits als positives Resultat 
gerechnet werden konnen, dem Untersucher nicht. Zweifellos gehort eine gewisse 
Ubung zu dem Erkennen der Resultate. Viel seltener als zu dicsPll kleinen, meist 
zirkumskripten Verdickungen des Hodenparenchyms kommt es zu einer diffusen 
Orchitis. Das Wichtigste aber, um die Zahl der positiven Ergebnisse zu ver
mehren, ist nach den Erfahrungen von Uhlenhuth und Mulzer die Verwendung 
mogIichst zahlreicher Tiere. Drei, am besten aber bis fiinf Tiere fiir jeden 
Hodenfall sind zu verwenden. Auch dann erkrankt haufig nur ein Tier an 
einem Hoden. Es ist das ein Zeichen dafiir, daB nur wenig Spirochaten im 
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Blut sich befinden. Die Inkubationszeit betragt meist 2 bis 4 Monate, kann 
aber auch kurzer oder langer sein. 

Mit dieser Methode gelang es nun Uhlenhuth und Mulzer bei Lues I 
in 84,2 0/ 0, bei Lues II in 75 0/0 positive Blutimpfungen vorzunehmen. Die Blut
impfung kann bereits 14 Tage nach der luetischen Infektion von Erfolg gekront 
sein und schon auftreten zu einer Zeit, wo die Wassermann-Reaktion noch 
negativ ist (Arzt, Kerl). Ich selbst untersuchte unter anderen eine Patientin 
mit papu16ser Iritis bei sekundarer Lues. Von zwei Tieren verlief die Impfung 
bei dem einen positiv, bei dem anderen negativ. Die Injektion erfolgte am 
6. III. 1913 mit je 2 ccm in beide Roden. Am 15. V. 1913 war der rechte Roden 
im oberen Drittel verdickt und vergroBert. Die Verdickung nahm immer mehr 
zu, am 5. VI., wo wir eine Orchitis syphilitic a als sicher annahmen, wurde die 
Geschwulst punktiert, und es fanden sich reichliche Spirochaetae pallidae im 
Dunkelfeld. Am 27. VI. war von der Orchitis fast nichts mehr nachzuweisen. 

Bei Lues III ist es Uhlenhuth und Mulzer bis jetzt nur einmal gelungen, 
ein positives Ergebnis zu erzielen. 12 FaIle blieben negativ. 

Praktisch wichtig sind diese Blutuntersuchungen auch bei den Fallen 
von latenter Lues. 1m allgemeinen fiel in solchen Fallen die Blutuberimpfung 
negativaus. Uhlenhuth und Mulzer konnten unter 13 Fallen kein positives 
Resultat gewinnen und sprechen deshalb aus, daB ein Parallelismus zwischen 
positiver Wassermann-Reaktion und positivem Spirochatenbefund im Blut 
nicht zu bestehen scheint. Zu ahnlichem Resultat kommen Ammann sowie 
Graetz. Fruhwald jedoch, sowie Liebermann konnten einen Fall von la
tenter Lues, bei dem als einziges klinisches Symptom eine positive Wassermann
Reaktion bestand, mit Erfolg uberimpfen. Das Alter der Syphilis in diesen drei 
Fallen betrug 1, 3 und 4 Jahre. Fruhwald meint, bei £loriden Erscheinungen 
seien Spirochaten mit Bestimmtheit nur im ersten J ahr nach der Infektion 
nachzuweisen, es sei aber mehr als wahrscheinlich, daB sie sich auch spater 
finden, da unter den zahlreichen Rezidiven, bei denen eine Altersbestimmung 
nicht gemacht werden konnte, sich sicher auch altere FaIle befanden. Graves 
hat bei Tabes das Blut 14 und 18 Jahre post infectionem noch als infektitis 
befunden. 

Die Ergebnisse der Blutimpfung fur die Frage der Infektiositat in den 
verschiedenen Stadien der Lues sind im Verein mit den ubrigen Untersuchungs
methoden fur die Praxis wohl dahin zu formulieren: Das Blut des Prima.r
und Sekunda.rsyphilitikers ist ein durchaus infektioses Material. 
Wie Uhlenhuth und Mulzer neuerdings mitteilen, ist das Blut auch auBer
halb des Korpers noch etwa 48 Stunden infektios. Es hat sich gezeigt, daB die 
Spirochaten bereits langere Zeit im Blut sein konnen, bevor noch die Wasser
mann-Reaktion positiv geworden ist, daB also das Blut eines Syphilitikers 
2 bis 3 W ochen nach der Ansteckung als infektios anzusehen ist. Implizite 
ist damit auch ein wichtiger Fingerzeig gegeben fUr das Konstitutionellwerden 
der Lues. Bei experimenteller Rodenimpfung an Kaninchen (Uhlenhuth und 
Mulzer) zeigte sich, daB das Blut, sowie auch innere Organe (Leber) schon in
fektios sein konnen zu einer Zeit, wo der Roden selbst noch keine Krankheits
erscheinungen aufweist und wo auch Spirochaten in ihm noch nicht gefunden 
werden. 

Was die Infektiositat des tertiar Luetischen betrifft, so muB man sich 
auf jeden Fall trotz der immerhin nicht haufigen Dbertragbarkeit der Mani
festation selbst sowohl als auch des Blutes auf den Standpunkt stellen, den 
schon N eiB er einnahm und in folgenden Satzen formuliert hat: 1. Jeder Trager 
eines Tertiarprozesses ist als Trager von virulenten Spirochaten anzusehen. 
2. Jeder tertiare ProzeB kann kontagios sein. Daraus folgt mit Notwendigkeit, 
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daB aHe tertiaren Syphilitiker einer grundlichen antiluetischen Behandlung zu 
unterziehen sind, bis nach Moglichkeit die Erscheinungen der Lues, wozu eben 
auch die positive Wassermann-Reaktion und die Verimpfbarkeit gehoren, 
geschwunden sind. DaB die tertiaren Prozesse in praxi selten zu Infektionen 
AnlaB geben, liegt daran, daB es sich meist um nach auBen hin geschlossene 
Affektionen handelt, und daB sie, wenn sie sich auBerlich dokumentieren, meist 
so groBe und unangenehme Eruptionen darsteHen, daB sie von anderen eben 
nicht beruhrt werden und den Trager zur arztlichen Konsultation veranlassen. 

Von weiteren K6rperflussigkeiten, die bezuglich ihrer Infektiositat unter
sucht wurden, sei besonders auf den Liq uor cere bro spinalis hingewiesen, der 
in einer ganzen Reihe yon Fallen bereits untersucht und spirochatenhaltig 
gefunden werden konnte. So berichten Uhlenhuth und Mulzer, daB sie 
fUnfmal bei sekundarer Lues im Liquor mittels des Hodenexperimentes Spiro
chaten nachweisen konnten, wahrend der Liquor von Tabikern und Paralytikern 
kein positives Resultat ergab. Dagegen erhielten Arzt und Kerl bei Paralyse 
zwei positive Ergebnisse von sechs Patienten, und bei Tabes ebenfalls zwei 
von drei Patienten. Unter den Beobachtungen derselben Autoren ist auch 
noch ein positiver Impferfolg im Liquor von Interesse bei einem Syphilitiker 
7 W ochen nach der Infektion, ferner bei einem anderen mit Primaraffekt der 
Tonsillen und Exanthem, bei dem die Wassermann-Reaktion im Liquor 
negativ war. Matta uschek erhielt ebenfalls bei Tabes und Paralyse vier 
positive Resultate im Liquor unter neun Fallen, mit Blut bei zwei unter vier 
Fallen. Auch das Blut von zwei Fallen mit Syphilis maligna zeitigte positives 
Resultat (Uhlenhuth und Mulzer). 

Auch die Milch kann jetzt mit Sicherheit als infektiOses Agens bei lueti
schen Frauen betrachtet werden, da sie von Uhlenhuth und Mulzer ge
legentlich auch mit Erfolg fiberimpft wurde. 

Uber den Spirochatengehalt des Sperm as solI erst im Kapitel fiber die 
angeborene Lues gesprochen werden, ebenso fiber die eigenen Untersu
chungen mit Blu t von Patienten mit Lues heredi taria tarda (Keratitis 
parenchymatosa). 

Viertes Kapitel. 

Angeborene Syphilis. 
Die angeborene Syphilis birgt so viel interessante Probleme in sich und 

hat so groBe praktische Bedeutung gerade fur die Ophthalmologie, daB es mir 
geboten erscheint, sie an dieser Stelle noch einer besonderen Besprechung zu 
unterziehen, insbesondere da eigene Beobachtungen gestatten, zu einer Reihe 
von allgemeinen Fragen SteHung zu nehmen. 

Zunachst solI uns hier die Art der ilbertragung der Syphilis von den 
Eltern auf das Kind beschaftigen. Es ist bekannt, daB sich in dieser Frage 
die Ansichten der Autoren lange diametral entgegenstanden, und daB fruher 
die meisten Forscher, besonders auf die Autoritat von Kassowitz hin, der 
Ansicht waren, daB die Syphilis vom Vater auf das Kind ubertragen werde, 
wahrend die Mutter durch sogenannten Choc en retour vom Kind aus gegen 
Syphilis immun werde (Colles-Beaumessches Gesetz). Das neue Jahr
hundert hat hier prinzipielle Wandlungen geschaffen. 

Eine eingehende Darstellung des ganzen Beweismaterials und der groBen 
alteren Literatur findet sich bei Matzenauer, der mit groBem Scharfblick 
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schon vor der Wassermann-Ara das Unhaltbare der Lehre von Kassowitz 
erkannt hat, die jungeren Arbeiten sind in dem klaren Dbersichtsreferat von 
Rietschel verarbeitet. Ich kann an dieser Stelle naturlich nur auf Haupt
punkte eingehen. 

Der Gedanke einer germinativen Dbertragung der Syphilis kann als 
erledigt gelten. Bis jetzt sind germinative Dbertragungen einer Infektions
krankheit beim Saugetier uberhaupt noch nicht nachgewiesen. Ein langeres 
Parasitieren des Lueserregers in der Eizelle, ohne daB der Keirn sehr bald ge
schadigt und zum Absterben gebracht wiirde, erscheint ausgeschlossen. DaB 
aber die Spirochaten im Spermatozoonkopf wohnen, ist schon deshalb un
moglich, weil sie urns Mehrfache groBer als dieser sind. 

Immerhin halten aber auch heute, wo wir nachweisen konnen, daB bei 
weitem die Mehrzahl der Mutter luetischer Kinder selbst luetisch sind, Autoren 
wie NeiBer, F. Lesser u. a. daran fest, daB in manchen Fallen einzig die 
paterne Dbertragung eine Rolle spiele. Fur die Moglichkeit einer "Vererbung" 
ex patre scheinen folgende Tatsachen zu sprechen: .. 

1. Dew Sperm a konnen Spirochiiten beigemischt sein, es kann also infektios 
sein. Daran ist auf Grund der positiven ti b('rimpfungsversuche von Finger und 
Landsteiner beim Affen, Uhlenhuth und Mulzer beim Kaninchen nicht zu 
zweifeln. Unbedingt sind diese Befunde von groiler Wichtigkeit und bahnen fUr 
die vielen, okkult verlaufenden Infektionen der Ehefrau bei Hingst abgelaufenen 
Hauterscheinungen des luetischen Mannes, z. B. von Paralytikel'll, eine Erklarung an. 
Die }<'rage ist nur die, wie gelangen diese Spirochaten an und in den Fotlis? 

2. Die Spirochiiten sind im allgemeinen reichlicher im fotalen als im maternen 
Teil del' Plazenta. Dabei ist abel' zu bedenken. dail die Vermehrung der Spiro. 
chaien im Fotus uberall viel ungehemmter vor sich geht als jm Organismus des 
Elters. Das Wesentliche fiir die vorliegende Frage ist, dail uberhaupt Spirochaten 
im materneu Teil der Plazenta gefunden wurden (Baisch nnd Trinchese). Trin
chese selbst weist allerdings darauf hin, dail die Spirochaten, wenn der kindliche 
Organismu8 durehseucht ist, wohl auch vom fotalen zum maternen Teil des Mutter
kuchens sich ihren Weg bahnen konnten. Sicher ist aber dieser ganze Punkt als 
Beweisstuck fiir die paterne Ubertragung nicht zu verwerten. 

3. Es sind eine Anzahl von Fallen mitgeteilt. wo die Mutter luetischer Kinder 
sich einige Zeit nach der Geburt -infizierte (sogenannte Ausnahmen vom C olles
schen Gesetz). Zweifellos ist nun eine solche spatel'e Infektion eine ungemeine Selten
heit. Autoren wie Neumann, Fournier, Hutchinson, Kassowitz, Hoch
singer erklaren, dail sie niemals etwas Derartiges gesehen haben. Matzenauer 
sowie Baisch lassen aile diese Ausnahmen vom Collesschen Gesetz nicht gelten, 
doch meint Rietschel, es sei etwas Miilliches, die von guten Syphilidologen be
obachteten Faile einfach wegzudisputieren. Er glaubt, bei der Seltenheit des Vor
kommens konne man an Superinfektion denken. 

4. Gelegentlich kann man bei Vater und Kind positive Wassermann
Reaktion oder gar klinische Symptome finden, wahrend die Mutter dauernd negative 
WassermanncReaktion aufweist. Auch diese selteneren Beobachtungen sind nicht 
stichhaltig, denn eine negative S e ro -Reaktion der Mutter beweist noch nicht 
Abwesenheit von Spirochaten im miitterlichen Organismus, wie das die Spiro
chatenbefunde von Baisch und Trinc4ese in den Plazenten wassermannnegativer 
Miitter zeigen. 

5. Die Behandlung des Mannes oder eine neue Heirat mit einem gesunden 
Mann fiihrt ofters zu gesunden Kindern. Auch dieser klinische Beweis ist angreifbar, 
denn in anderen Fallen ist die Behandlung des Gatten ohne Erfolg fiir die Nach
kommenschaft oder es werden trotz neuer Heirat weiter syphilitische Friichte zur 
Welt gebracht. 

Eine sichere Grundlage fur die Annahme einer paternen Dbertragung 
fehlt bis jetzt und ist auch urn so unwahrscheinlicher geworden, je mehr man 
sich mit der Mutter als Quelle der kind lichen Syphilis beschaftigt hat. 
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Es durfte wohl kaum jetzt noch bestritten werden, daB im allgemeinen die 
Syphilis von der Mutter ~uf die Frucht wahrend der Graviditat ubertragen 
wird. Das Collessche Gesetz ist unrichtig und dahin abzuandern, daB die 
Mutter immun gegen syphilitische Infektion sind, weil sie syphilitisch sind. 
Von Matzenauer wurde bereits unter anderem die haufige spezifische Plazentar
erkrankung, sowie die Tatsache, daB eine Infektion der Mutter wahrend der 
Graviditat zur Infektion des Fotus fuhren kann, fur die Annahme ins Feld 
gefuhrt, daB die Mutter selbst syphilitisch sind. Diese Ansicht wurde durch die 
so haufig positive Wassermann-Reaktion dieserMutter (Knopfelmacher und 
Lehndorf, J. Bauer, Igersheimer, Thomsen und Boas u. a.) gestutzt 
und durch die Untersuchungen von Baisch und Trinchese zu einer sicheren 
Tatsache erhoben. Baisch und Trinchese konnten nachweisen, daB der 
positiven Wasser mann-Reaktion auch stets ein positiver Spirochatenbefund 
im muttedichen Teil der Plazenta entspricht, daB also die positive Wassermann
Reaktion fur aktive Lues der Mutter zu verwerten ist, und daB das Kind nie 
spirochiitenhaltig ist ohne Spirochiiten in der mutterlichen Plazenta. Da die 
Seroreaktion der Mutter oft noch lange Zeit nach der Geburt des Kindes erhalten 
bleibt und oft auch dann nachzuweisen ist, wenn die Wassermann-Reaktion 
beim Kind negativ ausfallt, muB der Gedanke der passiven Ubertragung der 
Hemmungskorper vom Kind auf die Mutter fallen gelassen werden. Wie lange 
oft die Was s e r man n-Reaktion dieser klinisch meist vollig symptomlosen Mutter 
positiv bleibt, zeigen z. B. meine eigenen Untersuchungen an 90 Muttern 
spatluetischer Kinder. Die Reaktion fiel in 77,7% positiv aus; in den 18 
negativen Fallen war der luetische SproBling 11 mal uber 10 und 7 mal uber 
20 Jahre alt. 

Als sehr auffallend wird von N eiBer u. a. aber immer wieder auf den 
merkwiirdig haufigen symptomlosen Verlauf der mutterlichen Syphilis hin
gewiesen. Ais einen Erklarungsversuch dieser Ausnahmestellung in der Patho
logie der Lues stellt Rietschel die Hypothese zur Diskussion, daB das in
fektiose Sperma in den Uterus eindringe und dort eine Infektion schaffe, und 
daB moglicherweise eine solche Infektion im Zylinderepithel der Gebarmutter
schleimhaut ganz anders (vielleicht auch ohne Primaraffekt) von statten gehe 
als an der Haut. 

Die Art der Ubertragung von der Mutter auf das Kind erfolgt nach Trin
chese entweder so, daB die in den mutterlichen Organismus eingedrungenen 
Spirochaten gunstige Bedingungen in dem Plazentargewebe finden und eine 
Plazentarerkrankung hervorrufen, oder daB sie auf dem kurzesten Wege in den 
f6talen Kreislauf eindringen. Dabei ist allerdings zu bedenken, daB nach An
sicht mancher Forscher die normale Plazenta fur Gebilde wie Spirochaten un
durchgangig ist. 

Theoretisch mull die Erkenntnis der Ubertragung der Syphilis von der kranken 
Mutter auf die Frucht wahrend der Schwangerschaft dazu fiihren, das Wort "Ver
erbung" der Syphilis fallen zu lassen, zumal es uberhaupt eine Vererbung von In
fektionskrankheiten nicht giht, und richtigerweise nUT von einer angeborenen (kon
genitalen) Lues zu sprechen. 

Sehr selten scheint die Infektion in der allerersten Zeit des intra
uterinen Le bens zu erfolgen, denn im Gegensatz zur alteren Lehre haben 
die Untersuchungen von Baisch, Trinchese, Reischig ergeben, daB die 
Lues als Ursache des Aborts, und vor allem des habituellen Aborts 
so gut wie nicht in Betracht kommt; nur bei 0,78 % der gebarenden 
luetischen Frauen kommen Aborte vor (Reischig). In diesem Sinn spricht 
auch, daB Tho msen bei Foten luetischer Mutter, die den 5. Monat noch nicht 
passiert hatten, niemals anatomisch syphilitische Veranderungen nachweisen 
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konnte. Erfolgt die Infektion des Fotus in den letzten Monaten der Graviditat, 
so wird das Kind ausgetragen, erscheint oft bei der Geburt gesund und bleibt 
entweder gesund oder, was haufiger ist, die Erscheinungen der Lues treten 
einige Zeit nach der Geburt auf. Fiir die FaIle, wo die Lues erst mehrere Monate 
post partum manifest wird, nimmt Rietschel einen Vbergang der Spirochaten 
kurz vor oder wahrend der Geburt dadurch an, daB die bei Syphilis sehr briichige 
Plazenta einreiBt und so eine Kommunikation des miitterlichen und fOtalen 
Blutes eintritt. Hierdurch erklart er auch die gelegentlich vorkommende, 
voriibergehende positive Wassermann-Reaktion bei Sauglingen, die nach
her nicht an Lues erkranken (passive Vbertragung der Hemmungskorper). 

Der haufigste Zeitpunkt der Infektion des Fotus ist die Mitte der Gra
viditat, nach Trinchese u. a. die zweite Halfte der Schwangerwhaft, und 
die hliufigste Folge einer Infektion ist das Absterben der Frucht (v. Winckel 
60 %, Kassowitz 80 %, Reischig 90 %). Die tote Frucht wird selten bald 
nach ihrem Absterben geboren, meist bleibt sie mehrere Wochen im Uterus 
und mazeriert im Fruchtwasser. Der Partus immaturus (5. bis 7. Monat) 

Abb. 3. Lues und Schwanger
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Abb. 4. Lues und Schwangerschaftsende (nach 
Trinchese). 

fordert bei luetischen Frauen sehr selten lebende Kinder zur Welt, bei tot
geborenen Kindern dieser Periode dagegen ist die Lues in ungefahr 37 % die 
Ursache. Zwei Drittel der luetischen Friichte werden innerhalb der letzten 
drei Schwangerschaftsmonate geboren (Partus praematurus). Nur 5,3% 
der luetischen Foten werden ausgetragen, von diesen werden die meisten lebend 
geboren. Die Abb. 3 und 4 von Trinchese geben eine gute Vorstellung der 
hier interessierenden Verhaltnisse, die fiir uns Ophthalmologen wegen der Be
wertung der anamnestischen Angaben auch von praktischer Bedeutung sind. 

Die fotale SyphiliS auBert sich besonders bei den jiingeren Foten als ausge
sprochene Spirochatensepsis, wahrend Foten, die erst im 8. oder 9. Monat des 
intrauterinen Lebens infiziert wurden, nur geringen Spirochatenbefund ergaben 
(Trinchese). Die sicherste Fundstatte der Spirochaten ist die Nebenniere. DaB 
die fOtalen Organismen anders auf das Eindringen der Spirochaten reagieren als 
die extrauterinen, geht nicht nur aus der ungeheuren Vermehrungsmoglichkeit 
der Spirochaten hervor, sondern auch aus der haufig negativen Wasser mann
Reaktion trotz vorhandener spezifischer Gewebsveranderungen (Trinchese). 
Auch bei den Neugeborenen kann die Wassermann-Reaktion noch fehlen 
(Boas und Thomsen, Trinchese), wird aber positiv, wenn Luessymptome 
auftreten (J. Bauer u. a.). 



Die Syphilis dt's Fotus und Sauglings. 63 

Wie Hochsinger lehrt, tritt bei der fotalen Syphilis die groBe Affinitat, 
des Infektionsstoffes zu den viszeralen Organen und den Wachstumsstellen des 
Knochensystems in den V ordergrund. Der Grund typus ist der einer diffusen, 
yom perivaskularen Bindegewebe der kleinsten GefaBe ausgehenden Zell
wucherung, wogegen solitare Syphilome auBerst selten sind. Die Hyperplasie 
der bindegewebigen Anlage geht mit einer Hypoplasie der parenchymatosen 
Hand in Hand. 

Wie stark auch das Auge bei den Foten von Spirochaten durchseucht sein 
kann, zeigen die Untersuchungen yon Schlim pert und von Ba b. Aus ihren Be
obachtungen ist zu entnehmen, daB man die Lueserreger in allen Teilen des 
menschlichen Auges und seiner Adnexe finden kann (nur in der Linse und im Glas
korper sahen sie sie nicht), daB sie sieh aber im Einzelfall einmal in dem einen, ein
mal in dem anderen Teil des Bulbus fest set zen und in wieder anderen Fallen uber
all haufenweise zu finden sind. 1m speziellen fand B a bin der Hornhaut das Epi
thel und die Descemet intakt, wiihrend die Substantia propria besonden; in ihren 
tiefen Schichten reichlieh Spiroehaten enthielt. Auch bei Schlimpert saBen 
sie vorwiegend in den tiefen Teilen der Hornhaut. Die Iris fuhrte sehr zahl
reiche Spirochaten, aber nicht in der Pigmentsehicht. In der Aderhaut waren 
die Parasiten reichlicher in der Peripherie zu finden als in der Gegend der Papille, 
und in der Netzhaut saBen sie vorwiegend in der Umgebung der GefaBe, ebenso 
im Sehnerven in der Nahe der Arteria und Vena centralis. Starke Massen 
zeigten sich mehrmals in der Augenmuskulatur und schienen von der Sklera 
dorthin gelangt zu sein. Wahrend nun in dem Fall von Ba b entzundliehe 
Erscheinungen in den spirochatenhaltigen Organen vollkommen fehlten, waren 
diese bei den beiden Beobachtungen yon Schlimpert in erheblichem MaBe 
vorhanden und dokumentierten sich in der Hauptsache als Rundzelleninfiltra
tionen ohne GefaBveranderungen. Auch das Vorkommen einer Keratitis 
parenchymatosa beim Fotus (E. von Hippel) sei hier erwahnt. 

DaB aber zur Zeit der Geburt Zeichen syphilitischer Erkrankung am Auge 
wahrgenommen werden, scheint ungemein selten zu sein. Das liegt wohl groBten
teils daran, daB die Friichte vorzeitig zugrunde gehen, zum Teil aber auch in 
der mangelnden Beobachtungsmoglichkeit. 

Die Syphilis der Sauglingsperiode. Nicht selten treten bei syphilitischen 
Sauglingen, wenn sie ausgetragen sind, die Symptome der angeborenen Syphilis 
erst einige Wochen oder gar erst einige Monate nach der Geburt zutage, ein 
Zeichen, daB die Fruchte erst in den letzten Monaten der Graviditat oder erst 
intra partum (Rietschel) infiziert wurden. Dementsprechend findet man in der 
symptom los en Zeit auch ofters noch negative Wassermann-Reaktion (beim 
Neugeborenen liegt der negative Ausfall allerdings zum Teil an der noch mangeln
den Reaktion des Organismus, wie das bereits beim Fotus geschildert wurde). 
Lesser und Klages fanden, daB Sera sicher syphilitischer Neugeborener, die 
mit alkoholischem Extrakt negativ nach Wassermann reagierten, bei Ver
wendung von .Atherextrakt positiven Ausfall zeigten. Sobald die Lues manifest 
wird, wird aber auch fast ausnahmslos die Wassermann-Reaktion positiv 
(J. Bauer, Halberstadter, Muller und Reiche, Mulzer und Michaelis, 
Tho msen und Boa::>, Ledermann u. a.), aber Mangel an klinischen Symptomen 
und negative Wasser mann-Reaktion schlieBen bei Kindern luetischer EItel'll 
die Lues noch nicht aus. Trinchese gibt Z. B. eine Krankengesehiehte wieder, 
wo im 4. und 8. Monat die Seroreaktion negativ war und trotzdem im 14. Monat 
ein papuloses Exanthem bei stark positiver Reaktion auftrat. 

Was nun Form und Lokalisation der Syphilis beim Saugling anbetrifft, 
so kann man naeh Hochsinger unterseheiden 1. Symptome, die aus der Fotal-
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periode in das extrauterine Leben mit hinuber genommen werden (vorwiegend 
Erkrankungen der Viszeralorgane und des Knochensystems), und 2. solche, 
die nach einer gewissen Latenzzeit erst zum Ausbruch kommen (besonders 
Haut- und Schleimhautveranderungen). 

Besonders haufig sind N asenerkrankungen mit dem charakteristischen 
Schniifen (Koryza). Hochsinger kann sich keines Falles entsinnen, in dem bei 
kongenitaler Syphilis die Rhinitis vermiBt worden ware. Andererseits ist durchaus 
nicht jede Rhinitis beirn Saugling luetisch. Selbst in dieser Periode kann die Nasen
affektion bereits zu Gestaltsveranderungen des Organes fiihren (Sattelnase usw.). 

Von Hautaffektionen sind, abgesehen von den verschiedenen Exanthem
formen fur angeborene Lues besonders der Pe mphigus an den Handtellern und 
FuBsohlen charakteristisch, ferner die diffuse Hautinfiltration (Hochsinger), 
die haufig an den Lippen mit einer eigentiimlichen Starrheit, braunlich-roter Farbe 
und auffaHendem Glanz auftritt. Es kommt sodann zu radiaren Fissuren und 
Rh agade n an dem infiltrierten Hautbezirk, besonders da wo die Haut durch Muskel
zug in Bewegung erhalten wird, so in der Umgebung der Mund-, Nasen- und Lid
offnungen. AuBerdem kommen Paronychien und Alopecie vor. 

Die Knochenveranderungen sind in den Rohrenknochen vorwiegend an 
den Epiphysengrenzen lokalisiert. Am Schadel auBern sie sich in charakteristischer 
Weise in periostalen Hyperostosen, die sich durch Protuberanz der Tubera frontalia 
und parietalia (Caput natiforme) zu erkennen geben, ferner durch Auftreibung 
und Rarefizierung der Knochensubstanz (Liickenschadel), und schlieBlich durch 
Hydrocephalus. Rachitische Erscheinungen sind bei luetischen Sauglingen etwas 
haufiger als bei luesfreien (Hochsinger). 

An Stellen, wo normalerweise keine Lymphdrusen zu konstatieren sind, 
so in der Kubitalgegend und an den Seitenteilen des Thorax im 4. oder 5.Interkostal
raum, treten oftDriisenschwellungen auf, aHerdings sprechen GroBer und D essauer 
im Gegensatz zu Hochsinger den Kubitaldriisen eine pathognomonische Bedeutung 
fur die Lues abo 

Die Affektion der Viszeralorgane bringt als diagnostisch wichtiges Zeichen 
vor aHem die palpable Milz und eine vergroBerte harte Leber hervor. 

Fur die Ophthalmologie von Interesse ist die Frage, in welcher Weise 
sich das Auge im Siiuglingsalter an der Syphilis beteiligt. Die systemati
schen Untersuchungen, uber die ich bereits in "The Ophthalmoscope" 1913 
berichtete, habe ich inzwischen fortgesetzt und habe, abgesehen von den Fallen, 
die wegen der Augenerkrankung in die Klinik gebracht wurden, 39 Sauglinge 
luetischer Mutter in der Frauen- und Sauglingsklinik zu Halle untersucht. 
Bei 12 war sowohl der Augenbefund als der sonstige korperliche Zustand normal. 
Rier handelte es sich meist um Sauglinge in den ersten Lebenstagen. Bei 17 
waren zweifellose luetische Symptome vorhanden, die Augen aber normal. Bei 10 
bestand pathologischer Augenbefund, wobei aber drei- bis viermal die Ent
scheidung offen gelassen werden muBte, ob es sich um spezifische Veranderungen 
handelte. Bei etwa 15 bis 20 % der Sauglinge waren danach luetische Augen
prozesse anzunehmen. Zu ganz ahnlichen Ergebnissen gelangte Fehr (zitiert 
bei Th. Leber, Krankheiten der Netzhaut I S. 742). Bei 26 Kindern im AIter 
von einem Tag bis drei Monaten war der Augenbefund 23 mal normal, bei 19 
Kindern von 3 bis 9 Monaten konnte 6 mal ein pathologischer Befund im Bulbus 
erhoben werden. 

Bei weiteren 13 luetischen Kindern, die ich im "Asyl fur erblich kranke 
Kinder in Berlin-Friedrichshagen" zu untersuchen Gelegenheit hatte und von 
denen 4 im ersten, 9 im zweiten Lebensjahr standen, war nur einmal die Papille 
verdachtig graulich bei einem zweijahrigen Kind, sonst war der Befund stets 
auch in der Peripherie des Auges normal. Ob dieses besonders giinstige Resultat 
mit der vorangegangenen, meist mehrfachen Hg-Behandlung zusammenhing, 
bleibe dahingestellt. Mit der Moglichkeit muB auf jeden Fall gerechnet werden. 
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Zu wesentlich anderen Resultaten gelangten J apha, L. Heine und andere 
Untersucher aus der Neumannschen Kinderklinik zu Berlin. L. Heine be
hauptet, bei 81% der syphilitischen Sauglinge sei eine Neuritis optici nach
zuweisen, und J a pha will haufig eine Optikusatrophie gefunden haben. Auf 
das Unhaltbare dieser Ansicht wird spater genauer eingegangen (S. 477). Die 
Blasse der Papille bei diesen meist erbarmlichen Sauglingen beruht nicht auf 
degenerativen Vorgangen, sondern auf hochgradiger Anamie, wie das auch 
nach mir von Mohr und Beck hervorgehoben wurde. 

Die Augensyphilis des Sauglings betrifft vorwiegend die Uvea, Retina und 
Papille. Moglicherweise sind auch ein Teil der Bindehauterkrankungen spezifisch 
und vielleicht in Parallele zur Rhinitis zu setzen. Allerdings hebt schon Hoch
singer hervor, daB Schleimhauterkrankungen in dieser Periode auBer an der 
Nase sehr selten seien. Nur ganz vereinzelt kommt Keratitis parenchymatosa 
in diesem Alter vor, dagegen wird gelegentlich Nystagmus beobachtet, auch 
bei ganz normalem ophthalmoskopischem Befund. In einem gewissen indirekten 
Zusammenhang mit der angeborenen Syphilis kann die Keratomalacie stehen. 
Betreffs aller Einzelheiten muB ich auf die spateren Kapitel verweisen. 

Bei den Syphiliserseheinungen in den ersten Kinderjahren gilt nach Hoch
singer im allgemeinen der Satz, daBkutane Syphilismanifestationen urn so 
mehr in den Hintergrund treten, je weiter das Kind aus der Sauglingsperiode 
herauskommt. Die wichtigsten Hautaffektionen dieser Zeit sind die breiten 
Kondylome der Genito-Analgegend. Die viszeralen Organe erkranken schon 
mehr und mehr in Form solitarer Syphilome. Die Erkrankungen des Zentral
nervensystems treten mehr in den Vordergrund. 

Die typische Augenerkrankung dieser Periode ist die Chorioretinitis, 
die wohl meistens zu dieser Zeit ihren Anfang nimmt, auch dann, wenn erst 
viele Jahre spater an dem gleichen Auge sich eine interstitielle Keratitis aus
bildet. Die Begrundung dieser Ansicht findet sich spater. 

Mit dem 5. bis 6. Lebensjahr beginnt die kongenitale Spatsyphilis, die
jenige Periode, in der der Sehapparat in so hervorragendem MaBe an den Sym
ptomen beteiHgt ist. Hier herrscht die gummose Erkrankungsform vor. 

Von Affektionen der Sinnesorgane ist abgesehen yom Auge die 1 abyrin thiire 
Taubheit zu nennen. Wenn ich auch hier Hochsinger folge, so finden sich am 
Knochensystem spatsyphilitische Veranderungen sowohl in Form hyperplasti
scher Erkrankungen, als auch gummoser Prozesse. Der Riesenwuchs. besonders an 
der unteren Extremitat, und die periostalen Auftreibungen an der Tibia (Sabel
scheidenform) sind charakteristisch. Speziell an der N ase kann eine diffuse Knochen
und Periosterkrankung des ganzen Skeletts oder Gummabildung innerhalb der 
knorpeligen oder knochernen N asenscheidewand oder am Boden der N asenhohle 
das prim are Leiden darstellen, dem durch Aufbruch Ulzerationen der Schleimhaut 
nachfolgen konnen. Am haufigsten ist die Ostitis gummosa des knochernen Septum
anteils mit reichlich Eiter- und Krustenbildung und eventueller Perforation der 
Nasenscheidewand. Nach Antonelli sind auch Knochenverbildungen, die den 
freien Rand und den medianen Dorn des eigentlichen N asenknochens betreffen, fUr 
Lues congenita charakteristisch. Die von Graves und anderen behauptete spezi
fische Bedeutung der Scapula scaphoidea wird neuerdings von Thielke u. a. 
geleugnet. 

Die haufigen Gelenkerkrankungen, die besonders das Kniegelenk be
fallen, erscheinen entweder ohne Beteiligung des Knochens und des Knorpels als 
a) einfacher Hydrops mit fieberlosem Verlauf (Schwere in den Beinen), b) als 
Synovitis hyperplastic a mit sulziger Verdickung der Gelenkkapsel und entsprechen
den Reibegerauschen oder mit Auftreibung der Knochenenden. Gelegentlich kommt 
es zu auBerst schmerzhaften und hochfieberhaften Prozessen. Die Wassermann
Reaktion ist in den Kniegelenksergiissen meist positiv (B eh ri n g , F 0 u q ue t), wahrend 
es bis jetzt nicht gelungen ist, Spirochaten darin nachzuweisen (E. von Hippel). 

Igersheimcr. Syphilis und Augc. 5 
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In der Anamnese werden friihere Gelenkerkrankungen meist als "dicke Kniee", 
"Rheumatismus an den Knien" und ahnliches bezeichnet. Die. Chirur~en baben 
sich anscheinend immer noch nicht geniigend daran gewohnt, bei Gelenkerkrankungen 
im Kindesalter an Lues zu denken. 

DiE' Haut kann in Form eines klein- und groBknotigen Syphilids erkranken. 
Die gummosen Prozesse an der Schleimhaut des Rachens und Kehlkopfs sind durcb 
scharf gezeichneten Rand, speckig belegten Grund und Infiltrationswall charakte
risiert. 

Die Anlage der Z ahne leidet zWE'ifellos unterdersyphihtischen Konstitutions
anomalie erheblich, doch fragt es sich, ob z. B. Hu tchinsonscbe Zahne nur fiir 
Lues charakteristisch sind, oder wie Hochsinger und andere Padiater glauben, 
auch bei allen anderen akuten und chronischen Infektionskrankheiten vorkommen. 
Oberwarth ist zu del' Uberzeugung gekommen. daB die Hutchinson-Zahne tat
sachlich fiir Lues pathognomonisch sind, wenn man darunter folgende Zahnform 
versteht: die oberen Schneidezahne sind verkriimmt an Lange und Breite und 
zeigen Liickenbildung, die seitlichen Rander konvergieren, die Konturen sind ab
gerundet, die Schneide ist halbmondformig ausgebuchtet. Die Halbmondform allein 
ist jedoch nicht charakteristisch. 

Die Erkrankungen des Herzens und del' Gefli.Be (Aortitis, Arterio
sklerose), der Leber (geJappte Leber), der Milz, del' Niere seien hier nur ange
deutet. Auf die Tatsache, daB man bei Spatluetischen gar nicht so selten EiweiB 
im Urin findet, habe ich schon friiher besonders auch im Hinblick auf eine Queck
silberkur hingewiesen. Auf die Erkrankungen des Zentralnervensystems komme 
ich gleich unten naher zu sprechen. 

Die Erkrankung der kongenitalen Spatlues "a~) e~(JX"'v ist die Keratitis 
parenchymatosa, und es diirfte wohl an dieser Stelle interessieren, wie oft 
und welche luetischen "Stigmata" sich bei diesen Patienten mit Keratitis paren
chymatosa finden. Die Frage hat auch deshalb nicht nur ophthalmologisches 
Interesse, weil man vielfach mit Fournier annimmt, die Syphilis hereditaria 
tarda sei eine' Erkrankung fiir sich ohne Vorausgehen primarer oder sekundarer 
Lueserscheinungen in friiher Kindheit. Mit Hochsinger, Finkelstein u. a. 
bin ich der Ansicht, daB diese Annahme sehr wenig plausibel ist, das Gegenteil 
fur viele FaIle allerdings schwer bewiesen werden kann. Mit Rucksicht auf 
die genannte Frage habe ich nun mein Material nach Zeitperioden geordnet. 

165 Patienten mit Keratitis parenchymatosa der Spatperiode liegen der 
eigenen Bearbeitung zugrunde, doch sind die gefundenen Zahlen zweifellos 
nicht in jeder Beziehung vollgiiltig, da sie zum Teil auf anamnestischen An
gaben beruhen, und die Untersuchung selbst auch ofters wohl nicht eingehend 
genug vorgenommen wurde. 

Bei 23 Patienten fan den sich Angaben oder Symptome, die auf luetische 
Erkrankung im ersten Lebensjahr hinwiesen: Exanthem (lIma]), Koryza, Rha
gaden (I5mal); moglicherweise ist die Sattelnase bei ffinf Patienten ihrer Ent
stehung nach in diese Zeitperiode zu verlegen. Ferner stammen moglicherweise 
aus diesel' Zeit 2 FaIle mit Epiphysenablosung, 2 Faile mit Caput natiforme, I Fall 
von sehr asymmetrischem Schadel. 

1m Alter von Ibis 6 Jahren entstanden zweimal Taubstummheit, zweimal 
progressive Schwerhorigkeit, zweimal Lahmungen (Stimmband, Extremitaten). 
In diese Periode fallt auch meiner Auffassung nach die Entstehung der spezifischell 
Chorioretinitis, die ich 60 mal fand, sicher aber nur wegen der Hornhauttriibung 
nicht noch viel haufiger feststellen konnte. 

Nach dem 6. Lebensjahr wurden konstatiert: Hutchinsonsche Zahne 
31 mal, auBerdem haufig sonstige Anomalien der Zahnform. Ahnlich haufig 
fand Clausen die Hutchinsonsche Zahnform (Wmal) bei 65 Fallen von 
Keratitis parenchymatosa. Gelenkaffektionen der oben beschriebenen Art 
sah ich 33 mal, doch ergibt eine sehr genaue Nachforschung offenbar noch viel 
hohere Prozentwerte (E. von Hippe166 bis 73%, Jacqueau 50%). In den 
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meisten Fallen steht die Gelenkerkrankung in einem gewissen 
zeitlichen Zusammenhang mit der Keratitis parenchymatosa, be
sonders haufig geht sie ihr einige Wochen oder Monate voraus; seltener setzt 
sie kurz nach Ausbruch der Hornhautentztindung ein. Nur in einzelnen Fallen 
sah ich die Gelenkaffektion mehrere Jahre vorausgehen oder nachfolgen. Ofters 
bestand die Gelenkschwellung bei der ersten Attacke der Keratitis parenchyma
tosa und fehlte beim Rezidiv, in vereinzelten Fallen stellte sie sich vor dem 
Rezidiv ein und fehlte bei det ersten Erkrankung. 

Auch die Schwerhorigkeit, meist ja eine Mfektion des inneren Ohres, 
beginnt zeitlich haufig im Zusammenhang mit der parenchymatosen Keratitis. 
Sie wurde 12 mal beobachtet, wozu noch 9 FaIle zu rechnen sind, bei denen 
die Zeit der Entstehung nicht sicher festzustellen war. 

Die Hutchinsonsche Trias wurde in ihrer typischen Form nur 4mal 
konstatiert. Die Zahl wtirde sich erheblich vergroBern, wenn die Zahnanomalien, 
die sich nicht in der typischen Halbmondform kundgeben, ebenfalls als luetisch 
mitgerechnet wtirden. 

Knochennarben bestanden achtmal, darunter zweimal am Gaumen. In 
cinem dieser Falle handelte es sich allerdings wohl ziemlich sicher um eine im zweiten 
Lebensjahr akquirierte Lues. In zwei Beobachtungen konnte ein Milztumor 
festgestelJt werden, in mehreren Fallen Albuminurie. 

Nicht ganz selten sind auch Erkrankungen der Tranenwege, auf die 
ich an anderer Stelle noch genauer eingehe (siehe S. 179) und die im Kindesalter 
sehr haufig auf kongenitaler Lues beruhen. 

Gar keinerlei auf Lues congenita deutende Zeichen auBer der Wasser
mann-Reaktion fanden sich bei meinem Material von Keratitis parenchy
matosa-Patienten nur in 15 Fallen. Oft war das eine oder andere der beschrie
benen Zeichen vorhanden, doch nicht voll ausgebildet, oder es handelte sich 
um Individuen mit allgemeiner Schwache, zurtickgebliebenem Korperwachs
tum, Scapula scaphoidea (mit konkavem Vertebralrand), psychischen Abnor
mitaten, allgemeiner Reizbarkeit, geistiger Unruhe, Schlaflosigkeit, gelber 
Gesichtsfarbe, Symptomen, die sich bei kongenitaler Lues finden, aber doch 
nicht absolut charakteristisch sind. 1m tibrigen sei hier noch besonders be
tont, daB die klassische Schilderung von dem unterernahrten, kleinen, schwach
lichen Individuum mit spatluetischer Keratitis parenchymatosa nur ftir einen 
Teil der Fane zutrifft, daB man es gar nicht so selten mit kraftigen, hier und da 
sogar bltihenden und altklugen Personen zu tun hat. 

Was nun das N ervensyste m anbetrifft, so ergaben eigene Untersuchungen 
in Gemeinschaft mit Herrn Professor Dr. Willige, Oberarzt der Hallenser 
Nervenklinik, bei Patienten mit frischer und alter Keratitis parenchymatosa 
(1913), daB von 101 neurologisch untersuchten Fallen tiber 43%, also fast die 
Halfte aller kongenital Luetischen, die eine Keratitis parenchymatosa haben oder 
gehabt haben, irgendwelche krankhafte Zeichen von seiten des Nervensystems 
aufwiesen, und daB die bis zum Ausbruch der Keratitis parenchymatosa neuro
logisch negativen FaIle zum guten Teil noch Aussicht haben, nervenkrank zu 
werden. Allerdings kann man tiber die Bedeutung der Symptome nervoser 
Art manchmal verschiedener Meinung sein, und es wird bei der sogenannten 
Nervositat kongenitalluetischer Personen mancher die Lues nur als mittelbare 
Ursache anerkennen. Man neigt aber auf seiten der Neurologen heutzutage 
wohl immer mehr der Meinung zu, daB nervose Symptome allgemeiner Art bei 
Kindern auf kongenitaler Lues direkt beruhen konnen, ebenso wie Intelligenz
abnahme, psychische Abnormitaten, moralische Idiotie usw. (siehe Nonne, 
Plaut u. a.). Die Lehren Fourniers von dergroBen Bedeutung der kongenitalen 
Syphilis kommen immer mehr zur Anerkennung. Man geht heute sogar noch 

. 5* 
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weit uber sie hinaus, denn er vertrat den Standpunkt, daB die Syphilis nicht nur 
eigentlich syphiIitische Erkrankungen hervorruft, sondern daB sie zu Zustanden 
Veranlassung gibt, "qui n'ont plus rien de specifique", so z. B. daB sie den 
Boden abgibt fur ganz andere (!) Krankheiten wie Skrofulose, Tuberkulose, 
Rachitis, Tabes (!), Paralyse (!). 

Wenn Rumpf 1885 (zitiert nach Nonne) das Prozentverhaltnis von 
Affektionen des Nervensystems bei kongenitaler Lues auf 130/ 0 einschatzt, 
so halte ich das auf Grund des eigenen Materials 'fur zu gering und schlieBe mich 
ganz den langfristigen Erfahrungen Hochsingers an, der unter 208 kongenital
luetischen Kindern bei 89 eine Erkrankung des Nervensystems auftreten sah 
(42,7%). 

Zur besseren tTbersicht sei hier das Ergebnis der fmher bereits publizierten 
eigenen Untersuchungen an 101 Patienten mit Keratitis parenchymatosa kurz 
zusammengefaBt. Es fanden sich: 

a) Nervositat, Kopfscnmerzen . 9 mal 
Psychische Anomalien 
Krampfanfalle 
Schwindelanfalle 
Infantilismus . . 
Hydrocephalus 
Intelligenzverminderung, Gedachtnisschwache 
Imbezillitat. . . . 
Geisteskrankheit (?) 
Schlaganfall 

b) Storungen des Geruchs 
" "Geschmacks 
" am Auge .. . 

1. Optikus .... . 
2. Pupillenstarre und Tragheit 
3. Anisokorie . . . . . . . 
4. Ophthalmoplegia interna. 
5. Akkommod. Parese ... 

3 mal 
10 
8 
2 
1 

" 

3 
3 
2 
3 
2 
7 
3 
1 
1 
2 
1 

24 

" 
" 
" 
" 
" 
" 
" 

Storungen des Fa-zialis. . . . 3 mal 
c) Gesteigerte Reflexe (inkl. FuBklonus) 8 

Herabgesetzte oder fehlende Reflexe 10 " 
Sensibilitlj,tsstorungen . . . 4 
Rombergsches Phanomen. . 1 " 
Ba binskisches Phanomen 3 " 
Oppenheimsches Phanomen 1 " 

Es zeigt sich in dieser Ubersicht, wie sehr die Gehirnsymptome diejenigen 
von seiten des Ruckenmarks uberwiegen; reine isolierte Ruckenmarkssyphilis 
soIl nach N onne bei angeborener Syphilis uberhaupt nicht vorkommen. Genauere 
neurologische Diagnosen bei unserem Material zu stellen, war meist kaum 
moglich. In einigen FiUlen durften aber wohl mit groBter Wahrscheinlichkeit 
juvenile Tabes oder Lues cere brospinalis, in anderen mehr oder minder starke Ver
blOdungszustande vorgelegen haben. In vielen Fallen handelte es sich um 
Formes frustes einer Nervenaffektion, entweder um tTberbleibsel einer abge
heilten Erkrankung oder bei den jungeren Individuen vielleicht um das 
erste Signal einer sich ausbildenden Krankheit. Ofters wird man in Zweifel 
bleiben mussen, wie weit "gesteigerte Reflexe", "initialer FuBklonus" mit 
Sicherheit als pathologische Merkmale aufzufassen sind, besonders da es gerade 
in solchen zweifelhaften Fallen oft nicht moglich war, die Untersuchung des 
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Liquor diagnostisch mit heranzuziehen. 1m ubrigen sei auch an dieser Stelle 
auf die bereits S. 55 wiedergegebenen Untersuchungen des Lumbalpunktats 
bei kongenitaler Syphilis verwiesen. 

Ganz ahnlich wie bei der akquirierten Lues handelt es sich bei den spaten 
Affektiooen des Nervensystems kongenital Luetischer meist urn lepto- oder 
pachymeningitische Prozesse, miliare Gummata, gumm6se Einzeltumoren, 
Endarteriitis mit sekundaren Erweichungen usw. (Nonne). 1m Gegensatz 
zur erworbenen Bollen aber bei der angeborenen Syphilis Erkrankungen der 
Hypophysis haufige Vorkommnisse sein, vor allem interstitielle Entzundungen 
des Vorderlappens (Simmonds). Wenn die Syphilis das Zentralnervensystem 
in fruhen Kinderjahren ergreift, so wirkt sie besonders deletar, weil sie das Organ 
in der Entwicklung trifft (N onne). GroB ist die Schar der an nerv6sen, hysteri
formen und psychogenen Affektionen leidenden syphilitischen Kinder, die haufig 
auch geistig zuruckbleiben (enfants arrieres von Fournier), aber auch auffallend 
intelligent sein k6nnen. Ganz besonders gefahrdet in dieser Hinsicht scheinen 
die Descendenten von Patienten mit luetischer Erkrankung des Zentral
nervensystems zu sein. v. Rhoden berichtet unter Mitbenutzung der Be
funde von Hauptmann, Raven, Schacherl uber 208 Kinder von Para
lytikern; von diesen hatten 19,2 % eine organische Erkrankung des Nerven
systems, 29,3 % wiesen somatische oder psychische Degenerationszeichen auf, 
und wenn man die klinisch gesunden, aber serologisch positiven Falle mit
berucksichtigt, so waren 55 % der Kinder krank. 

Ob die Lues congenita bei der Idiotie und Epilepsie eine wesentliche Rolle 
spielt, ist noch strittig. Bei der Verwendung der Wassermann-Reaktion 
fanden Thomsen, Boas, Hjorth und Leschly nur in 1,5% der 2061 Alumnen 
danischer Anstalten fUr Geistesschwache angeborene Syphilis, wahrend Gordon 
diese Atiologie sehr haufig konstatierte. Kurner erhielt bei 1244 Insassen der 
Schwachsinnigen-Anstalten Wurttembergs in 9,4% positive serologische Resul
tate, und zu ahnlichen Ergebnissen kamen Alt und Lippmann fur die Schwach
sinnigen PreuBens. Verbinden sich die Falle von Idiotie mit Pupillenstorungen 
oder Optikusatrophie, so wird die Wahrscheinlichkeit luetischer Entstehung 
erheblich gr6Ber. 

Die fur die Erbsyphilis so wichtigen Pupillenanomalien werden S. 551 
eingehend besprochen, ebenso die juvenile Tabes und Paralyse. Wer uber 
den modernsten Stand dieser Fragen vom neurologischen Standpunkt orientiert 
sein will, lese die 3. Auflage des Lehrbuchs von N onne. 

Die Erscheinungen der Lues congenita sind, wie die vorausgegangenen 
Seiten gezeigt haben, und wie es ja lange bekannt ist, sehr vielgestaltig. Sie 
k6nnen im ubrigen fast samtlich in analoger Weise durch fruh erworbene Kinder
syphilis erzeugt werden, nur die Rhagaden sind nach Hochsinger absolut 
beweisend fur angeborene Syphilis und dem k6nnen wir hinZUfUgen, daB auch 
die Keratitis parenchymatosa als nahezu typisch fUr die angeborene Form 
der Lues gelten kann. Die kongenitale Spatlues kann sehr spat zu Erschei
nungen fuhren, so daB man leicht auf den Gedanken kommt, es handele sich urn 
eine akquirierte Syphilis. Man muB wissen, daB die kongenitallueti
schen Prozesse noch im 3., 4., ja 5. Lebensjahrzehnt zutage treten 
k6nnen. DAr Oharakter der kongenitalen Lues kann in solchen Fallen 6fters 
nur aus den so wertvollen FamiIienuntersuchungen, auf die weiter unten cin
gegangen wird, erschlossen werden. Auch nach Ablauf einer Spatmanifestation 
kann noch lange positive Wassermann-Reaktion bestehen, somit nach unserer 
Ansicht aktive Lues, auf diese Weise also auch die Aussicht, von neuem 
uurch die angeborene Lues zu erkranken. Ein Beispiel fur diese M6glichkeit 
steUt eine Patientin dar, die mit 12 Jahren beiderseits kongenital-luetische 
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Keratitis parenchymatosa durchmachte und nach klinisch absolut gesundem 
Intervall 32 Jahre spater wieder an einer Keratitis parenchymatosa am rechten 
Auge bei stark positiver Wassermann-Reaktion erkrankte. 

Prognose. Das Schicksal der Nachkommenschaft syphilitisch durch
seuchter Ehen ist eine soziale Frage ersten Ranges, denn Tausende werden dem 
Staat jahrlich als brauchbare Mitglieder durch die kongenitale Lues entzogen, 
erliegen der Erkrankung oder werden schwer geschadigt und dadurch minder
wertig. Aufgabe der Forschung ist es, die Momente kennen zu lernen, die die 
Prognose beeinflussen, um den Hebel zur Beseitigung des Dbels an der richtigen 
Stelle ansetzen zu konnen. Durch auBere Momente (Schwierigkeiten der Nach
forschung bei vielfach unehelichem oder sozial sehr tiefstehendem Patienten
material, Notwendigkeit langfristiger Beobachtungen), wird die Forschung sehr 
erschwert. Andererseits bieten ihr die modernen diagnostischen Mittel, be
sonders die Wassermann-Reaktion wichtige Handhaben, so daB sie in den 
letzten Jahren sehr gefordert werden konnte. Besonders verspricht die Familien
forschung noch wichtige Aufschlusse. 

Auch vom ophthalmologischen Standpunkt ist das Schicksal der kon
genital-Iuetischen Individuen in mehrfacher Hinsicht von groBem Interesse. Sehr 
wesentlich ware es, Kenntnis zu erhalten 1. ob durch spezifische Augenprozesse 
in der friihen Kindheit dauernde Schadigungen in nennenswerter Zahl ent
stehen, 2. wieviel und welche luetischen Kinder an den spatluetischen Augen
prozessen erkranken, und 3. was aus den spatluetisch erkrankten Personen 
(besonders mit Keratitis parenchymatosa) im weiteren Leben wird. 

Ais Momente, die fur das Zustandekommen einer Syphilis der Nach
kommenschaft und fur die Prognose derselben von Wichtigkeit sind, werden im 
allgemeinen angesehen: 

1. Charakter der Syphilis der E 1 tern. Zei tpunlrt der m u tterlichen 
Infektion. Die Lehrbucher lehren, je alter die Syphilis ist, desto weniger gefahr
lich ist sie fur die Frucht. Marcus aber fand keinen entscheidenden EinfluB des 
Alters der mutterlichen Syphilis auf den Zustand des Sauglings. Raven kon
statierte, daB ein Mann, dessen Primaraffekt 16 Jahre zurucklag, seine Frau mit 
dem Resultat syphilitischer Kinder infizierte. Thomsen und Boas glauben sogar, 
daB Miitter, deren Infektion lange zuruckliegt, die aber trotz Behandlung immer 
weiter positive Wassermann-Reaktion aufweisen, besonders gefahrlich fur die 
Nachkommenschaft sind. Acht solcher Mutter, die sich 51/ 2, 6, 71/ 2, 8, 11, 12 und 
13 Jahre zuvor angesteckt hatten, brachten 7 syphilitische und nur ein gesundes 
Kind zur Welt. 

Man nahm auch fruher mehr als heutigentags an, daB eine schwere Syphilis 
der Eltern, vor aHem der Mutter, eine schwere Syphilis des Kindes zur Folge habe. 
Das ist nun zweifellos unrichtig, denn es gibt Mutter mit schwerer Lues, die gesunde 
Kinder zur Welt bringen, wie umgekehrt symptomlose Mutter mit positiver Wasser
mann-Reaktion und sogar mit negativer (Marcus), deren Kinder schwer belastet 
sind. Hochsinger allerdings erschlieBt einen erheblichen EinfluB der mutterlichen 
Lues auf die Deszendenz aus folgender Beobachtung: In 31 von seinen 134 lange 
beobachteten Familien kam es nach der ersten Behandlung der Sauglingssyphilis 
nicht zu Luesrezidiven. AIle 31 Mutter waren symptomlos gewesen. Umgekehrt 
erkrankten in 30 Kontrollfamilien, wo die Mutter klinisch sichere Lues gehabt 
hatte, 58 von den 65 uberlebenden SpriiBlingen an Rezidiven. Auch die Erfahrungen 
von Sauvage (zitiert bei E. Meyer) gehen nach dieser Richtung. Nach Marcus 
spielen die Erscheinungen der Mutter fur die Neugeborenen keine Rolle. Bei seinen 
Beobachtungen brachten symptomfreie Mutter sogar 80% syphilitische Kinder 
zur Welt, wahrend die Zahl fur die mit Erscheinungen behafteten nur 66% war. 
Diese merkwurdige Beobachtung findet ihre Erklarung wohl darin, daB Mutter der 
letzteren Art zum Teil antiluetisch behandelt waren. 

Umstritten ist noch die Frage, wie weit die N ervenlues der Eltern, besonders 
wenn beide Teile betroffen sind, eine Lues nervosa der Nachkommen bedingt. Ein 
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groBes Beobachtungsmaterial uber diese "Syphilis it virus nerveux" ist bereits zu· 
sammengetragen, und die Lehre findet beredte Vertreter unter anderen in N onne, 
auf dessen Ausfiihrungen ich hier verweise (siehe auch S. 382 u. 559). Anderer
seits lehrt aber auch N onne, daB es oft zu schwerer Nervensyphilis beim Kind 
kommt, wo die Erscheinungen der Lues bei den Eltern ganz unbemerkt blieben. 
Wie oft erfahren wir das gleiche bei unseren Patienten mit Keratitis parenchymatosa! 

2. Spezifische Behandlung der Eltern, besonders der Mutter. Die 
Zahlen, die zeigen, wie die nicht oder schlecht behandelte Lues die Nachkommen
schaft dezimiert, sind direkt niederschmetternd, selbst wenn man auch berucksichtigt, 
daB die meist sehr schlechten sozialen Verhaltnisse der Betroffenen das Resultat 
nach der ungunstigen Seite hin beeinflussen. Werner (zitiert bei Nonne) wies 
nach, daB von 167 Kindem, deren Mutter syphilitisch waren, 75% starben; von den 
selbst manifest luetischen Kindem starben 63,5 % innerhalb des ersten Jahres. 
Prim are Mortalitat, bezugsweise Tod des Kindes in den ersten Lebensjahren fanden 
Leduc in 71,2%, von Zeissl in 80%, Marcus in 90,2% der FaIle. 

NaturgemaB etwas besser, aber noch schlimm genug ist das Ergebnis 
der Familienforschung, die zum Teil auf katamnestische Befunde an
gewiesen ist. 

In den 134 von H ochsinger beobachteten, von Lues durchseuchten Familien 
kamen 253 Totgeburten, 263 lebende Luetiker und 53 nicht syphilitische Kinder 
vor. Bei del' Verwendung der W assermann-Reaktion wurde letztere Zahl vielleicht 
noch sehr viel geringer gefunden worden sein. Plaut und Goring fan den bei 
54 Syphilitikerfamilien 244 Geburten. Hiervon waren 20% Aborte, 26,9% der 
Kinder starben fruh, 33,2% waren zur Zeit del' Untersuchung noch am Leben, und 
von den 100, die untersucht werden konnten, zeigten 32 luetische Infektion; die 
positiv reagierenden Personen in diesen Familif'n verteilten sich auf 62% der unter
suchten Familien. Boas und Ronne untersuchten 33 Familien, konnten 132 Ge
burten feststellen, davon 37 Tot- oder l"ehlgeburten. 47 Kinder waren syphilitisch, 27 
gesund. Bei 21 waren die Auskunfte ungenugend. Bei den 30 Familien von Post 
kamen 168 Schwangerschaften zustande, darunter 53 Tot- und Fehlgeburten, 
44 Kinder starben fruh. Yon den uberlebenden 71 Kindern konnten nur 39 als 
gesund befunden werden. In der Untersuchung von Raven aus dem Nonnesehen 
Material (1l7 Falle) starben 47,7 % vorzeitig odeI' wurden vor Beendigung del' 
Sehwangerschaft ausgestoBen. 52,3% del' Kinder blieben am Leben, doeh waren, 
soweit die Untersuchung gefiihrt werden konnte, 23,7% geschadigt und nul' 
10,3% gesund. 

Eine wesentliche Wandlung der Zahlen zum Besseren wird nun durch 
antiluetische Behandlung der Eltern hervorgerufen. Syphilidologen be
haupten, daB allein die spezifische Behandlung des Vaters oft gesunde Kinder be
wirke, nachdem vorher die Schwangerschaft stets mit Totgeburten oder erkrank
ten Kindern abgeschlossen hatte. Ob diese Beobachtung nicht reiner Zufalligkeit 
entspringt? Reute, wo wir wissen, daB die Syphilis der Mutter das Ausschlag
gebende fur den FCitus ist, erscheint die obige Beobachtung sehr zweifelhaft, 
besonders da auch feststeht, daB so und so oft die antiluetische Behandlung des 
Vaters nicht die gewunschten Folgen hat. Das Wesentliche ist zweifeHos die 
Behandlung der Mutter, und hierbei ist von Wichtigkeit der Zeitpunkt und 
die Intensitat der Behandlung. Wichtig ist vor aHem, daB die Mutter wahrend 
der ersten Monate der Graviditat behandelt und auf diese Weise die fCitale 
Syphilis verhutet oder im Keirn erstickt wird. Nach Marcus gebaren un
behandelte luetischp Muttf'r 90 % syphilitische Kinder, nicht wahrend der 
Schwangerschaft behandelte 82 Ofo, wahrend der Schwangerschaft bphandelte 
nur 46 %. Uber sehr gute Erfolge mit starken Kuren berichten unter anderen 
Trinchese, E. Meyer, Reden. Die beiden letzten Autoren treten besonders 
fur kombinierte Rg-Salvarsanbehandlung ein. Meyer fordert mindestens im 
ganzen 1,5 bis 3 g Salvarsan und 0,5 bis 1 g Rg (Rydrarg. salicyl.). Die Gravi
ditat ging stets ungestCirt weiter. Von 38 genugend behandelten Frauen seiner 
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Beobachtung wurden in 97,4 % der FaIle lebende Kinder zur Welt gebracht, 
von diesen Kindem wiesen 5 positive Wassermann-Reaktion auf (15,8%), 
nur 2 zeigten klinische Erscheinungen bei der Geburt. Einige starben in den 
nachsten Monaten. 

Die Wirkung der spezliischen Behandlung wahrend der Schwangerschaft 
ist so groB, daB man unter Umstanden fast experimentell die Geburt eines syphiliti
schen und eines gesunden Kindes abwechselnd erzeugen kann, wie der Fall von 
Fournier beweist. Eine Frau blieb wahrend der ersten und dritten Graviditat 
ohne Behandlung und abortierte, wahrend der zweiten und vierten Schwangerschaft 
wurde sie mit Hg und JK behandelt; Resultat zWf'i gesunde relie Kinder. 

Allerdings muB man sich klar sein, daB die als Dogma lange geltende Regel, 
es folge in den Syphilitikerehen auf eine oder mehrere Fehlgeburten die Geburt 
eines toten Kindes, dann syphilitischer, aber lebender, schlieBlich erst die Geburt 
gesunder Kinder, nicht zu Recht besteht (Boas und Ronne, Lesser und 
Carsten usw.). Matzenauer hat bereits den Ausdruck von der "altemierenden 
Krankheitsvererbung" gepragt, bei dem auf ein syphilitisches Kind ein gesundes 
folgen kann. Ob diese Reihenfolge auf einer einmal vorhandenen, einmal 
fehlenden Erkrankung der Plazenta beruht, bleibe dahingestellt. Trinchese 
fUhrt sie zum Teil auf gelegentliche Rezidive der Lues und Dberschwemmung 
des mfitterlichen Organismus mit Spirochaten zurfick. Nach Hochsinger, 
Raven u. a. sind immerhin die ersten und zweiten Kinder, eventuell noch die 
dritten Kinder bezfiglich der Schwere der Erkrankung am meisten gefahrdet, 
und auch Boas und Ronne geben zu, daB die meisten, anscheinend gesunden 
Kinder bei ihren Familien zuletzt geboren wurden. 

3. Charakter der Sauglingssyphilis. Der Charakter der Sauglings
syphilis ist sehr abhangig vom Zeitpunkt der Infektion des Fotus. Je frfiher die 
fotale Infektion erfolgt, urn so schlechter die Prognose. Besteht bereits intrauterine 
spezifische Erkrankung, die Frucht kommt aber dennoch zur Welt, so deuten meist 
schon der Pemphigus bei der Geburt und Prozesse am Viszeralapparat auf einen 
ungfinstigen weiteren Verlauf hin (Hochsinger). Je spater im ersten Lebensjahre 
die ersten Lueserscheinungen auftreten, desto leichter verlauft im allgemeinen die 
Erkrankung. Wie bedeutungsvoll die Schwere der kindlichen Infektion fur das 
spatere Schicksal ist, ergiht sich aus den Untersuchungen Hochsingers, wonach 
von den wirklich schwer affizierten Sauglingen trotz spezifischer Behandlung keiner 
in den spateren Jahren gesund gefunden wurde. Von den 113 leichten Fallen von 
Siiuglingssyphilis zeigten 32,7% spater luetische Stigmata, von den 56 mittelschweren 
48,2%' von den 39 schweren 64,1%. 

4. Behandlung der Sauglingssyphilis. Von der entscheidensten 
Bedeutung ffir das ganze weitere Leben der kongenital Luetischen ist die spezi
fische Behandlung im ersten Lebensjahr, wie das aus den fundamentalen Unter
suchungen Hochsingers fiber das Schicksal solcher Kinder klar hervorgeht. 
Er konnte 208 FaIle aus 134 Familien, die samtlich meistens iill ersten Lebens
jahr merkuriell behandelt waren, mehr als 4 Jahre beobachten, 42 Familien 
sogar mehr als 10 Jahre. Haufig konnte allerdings die Behandlung erst nach 
Ausbruch der ersten syphilitischen Manifestation beginnen. Bei allen erst nach 
Ablauf des ersten Vierteljahres in Behandlung gekommenen Sauglingen kam 
es spater zu Rezidiverscheinungen der Lues, eine Behandlung genfigte aber 
fiberhaupt nicht, auch wenn sie vorschriftsmaBig ausgefibt wurde; auch bei 
solchen Kindem kam es sehr oft zu Rezidiven. Die Lebensfahigkeit ausgetragener 
kongenital-luetischer Kinder wird meistens unterschatzt (Hochsinger, Finkel
stein) und deshalb die Behandlung oft wohl nicht mit der notigen Konsequenz 
durchgeffihrt. Wichtig ist natfirlich ffir die Hebung der Widerstandsfahigkeit 
des Sauglings neben der spezifischen Kur eine moglichst gute Emahrung (wenn 
moglich Brustnahrung) und Pflege. 
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Von besonderem Interesse fiir uns Ophthalmologen sind die Erfahrungen 
Hochsingers iiber das Zustandekommen von Spatlues bei den von ihm 
behandelten Sauglingen. Er schreibt: "Alles, was gegen die Syphilis in 
den ersten Lebensperioden geschieht, verhiitet die Stigmatisierung und Dys
trophisierung der infizierten Deszendenz." 

Von den 208 Dauerbeobachtungen starben 24 Kinder, 51 zeigten sich bei der 
letzten Nachuntersuchung klinisch gesund und hatten keine Stigmata. Also etwa 
25% der behandelten erbsyphilitischen Kinder wurden zu anscheinend gesunden 
Menschen. Dazu ist allerdings zu bemerken, daB bei manchen dieser 51 Patienten 
in spaterer Zeit noch Erscheinungen miiglich sind, da wir ja jetzt wissen, daB spat
luetische Manifestationen nicht ganz selten noch im 3. oder 4. Jahrzehnt auftreten 
kiinnen. 112 Kinder zeigten bei der letzten Nachuntersuchung noch Krankheits
erscheinungen, und diese bestanden in 

a) Erkrankungen der Knochen und in viszeraler Lues (26 mal), 
b) Erscheinungen von seiten des Nervensystems (89 mal), wobei hervorhebens

wert ist, daB die wenigen Patienten mit juveniler Tabes und Paralyse ganz 
ungeniigend friiher behandelt wurden. Mehrmals fand sich schon friihzeitig 
Pupillenstarre. 

c) Dystrophien (Infantilismus, Schwachlichkeit, Anamie, Zahnanomalien) 
(92 mal). 

Von groBer Wichtigkeit ist, daB Hochsinger nur ganz ver
einzelt Keratitis parenchymatosa und nie Hutchinsonsche Trias 
beobachtete. Halt man dagegen, daB die FaIle von Keratitis paren
chymatosa, die wir Ophthalmologen sehen, fast samtlich in der Saug
lingsperiode nicht antiluetisch behandelt wurden, so tritt die groBe 
prophylaktische Bedeutung der spezifischen Therapie in der Jugend
zeit zur Verhiitung dieser schweren Augenerkrankung klar zutage. 
In demselben Sinne spricht auch die Seltenheit der Keratitis parenchymatosa 
bei Privatpatienten. 

Die Erscheinungen der Spatlues sind bei dem Material Hochsingers 
erheblich geringer an Zahl als z. B. bei dem von mir auf S. 65 geschilderten 
der Keratitis parenchymatosa-Patienten. So sah er unter seinen 208 Fallen 
nur 12 mal Gelenkerkrankungen und nur einmal Ertaubung. Dagegen sind die 
Stigmata, also die Reste fruh in der Jugend spielender Prozesse noch recht 
reichlich (Rhagaden in 28,3%, Caput natiforme in 17,3%, Nasenanomalien 
in 36%). 

Die Storungen des Nervensystems bezeichnet Hochsinger als para
syphilitisch, Anamie, Schwachlichkeit, Infantilismus als Dystrophien, da beide 
Arten von Erkrankung nur in indirektem Zusammenhang mit der Syphilis 
stehen. Das trifft fiir viele derartige FaIle nach unserer heutigen Auffassung 
nicht zu, denn sie sind zum guten Teil wassermannpositiv. 

Damit gelangen wir zu der Frage, wie die positive Wassermann
Reaktion einerseits und andererseits die negative bei den Nachkommen 
luetischer Eltern progno stis ch zu beurteilen ist. Der negative Wassermann 
des Neugeborenen besagt gar nichts gegen Lues, denn sobald Manifestationen 
der Syphilis auftreten, wird er im allgemeinen positiv. Es sind auch FaIle be
kannt, wo die Seroreaktion zunachst positiv war, dann mehrere Monate negativ 
wurde, um am Ende des ersten oder Anfang des zweiten Lebensjahres mit Ein
setzen syphilitischer Erscheinungen wieder positiv zu werden. Die Frage, die 
fiir uns besonderes Interesse hat, ist die, ob die bloBe Anwesenheit einer 
Wassermann-Reaktion in den Kinder- und Pubertatsjahren noch 
luetische Spaterscheinungen ankiindigt, und ob negative Reaktion 
solche un wahrscheinlich mach t oder a usschlieBt. Hier stehen wir 
zweifellos mit unseren Kenntnissen noch in den Kinderschuhen, manche Auf-

Fortsetzung B. S. 77. 
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Untersuchungen an Geschwistern von Patienten mit kongenitaler 
Spatl ues. 

~! Patient !! !!GeSChwister!! ! Status !wa .. R.! Bamerkungen 

I I I I I I 
1. I Anna Urm. 12 a) Klara \10 Absolute Pupillenstarre posit. 

I Kerat. parench. b) Norbert 8 Normal (Astigmatismus) 

2.1 Karl Ohl. 10 Anna 

1
15 

Sehr lebhaftes Madchen, posit. Einige Zeit 
I Juvenile Para· etwas auf~regt und al. spater Aus-

I 
lyse 

I 
I 

bern, leic t ataktisch, bruch einer 
sonst nichts N eurologi- Kerat. 

I sches gefunden parench. 

Bernhard 
I 

Normal 3. Henriette Schu. 8 

1

13 Kerat. parench. 

4. Else GTadn. 14 Walter 112 Normal + Kerat. parench. 8chwaeh 
Anisokorie 

5.1 Hedwig Treip. 21 a) Richard 16 Normal 
Anisokorie. b) Otto 14 Normal 

I Atakt. Storun- c) Georg 12 Pfeffer- und Salzfundus, 
gen. Pfeffer- u. sehr anamisch, korper-

Salzfundus lich etwas zuriickge-
blieben 

6.1 Franz Hein. 15 Marie 25 Normal AlterGibbus 
Lues cerebri, I 

I Papillitis 
I . 

7.1 Fritz Bom. 8 a) Willy 5 Normal po"t. 1r.:11', ~.:;. Anisokorie,refl. b) Rudolf 3 Normal, n ur oph th. links POSIt. I sparer sind 
Pupillenstarre unten kl. schwarzes I beida Kinder 

chorioid. Herdchen bis jatzt ge-
sund ga-
bUeban 

8. Arno RoM. 14 a) Marie 8 Frische Kerat. parench. posit. 
Reste von b) Anna 4 Normal Sternsche 

I Kerat. parench.: I Modifika-
1 

tion fraglich 
I I 

9. Karl Schub. i 12 Frieda 17 Leidet seit einiger Zeit posit. 
Kerat. parench. 1 an Krampfen; Augen 

I normal. 
r 

10. Johanna Zipl.121 a) Emmy 30 Epilepsie seit dem 15.! 
Kerat. parench.

1 
Lebensjahr. - Ophth. I 

angedeuteter Pfeffer- u. I 
I Salzfundus I 
I b) Martha 27 Chorioid. anterior (Typ. I + Haab) scbwach 

I c) Karl 15 Normal 
I 1-Il.l Paul Gyg. : 12 Else 10 Normal 
Kerat. parench.i 

12.
1 

"""" T...... 120 Schwester 17 Normal starn 
Kerat. parench. I negat. 

I I Wa.-R. 
i I tragI. 

I I 
1 I 
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I 
• I 

Zl Patient I,va.-R.I Bemerkungen 
I ! 

I ~ 1'1: Geschwister ii' ~ ! Status 
I~ ~ I 

13. Lina Hes. \1131 a) Gertrud i III Pfeffer- u. Salzfundus, 
Kerat. parench. ! Hemeralopie. 

b) Franz i 8 ' Chorioid. anterior 

++ 

+++ 'In d!'r Schule 
, schlecht 

++++ c) Else II 6 I Pfeffer- u. Salzfundus, 
Strab. converg. concom. , 

14. Paul Prob. ! 14 
Kerat. parench.; 

I 

15. Bertha Filbr. !I 9 
Chorio-Retin. 

(Blinden- , 
anstalt) I 

I I 

16. Gertrud Hamm.115 I 
Cataract. I 

cortic. ' 
Conj. luet. ~ 

Otto 

Anna 

Hans 

i 20 I Korperlich und geistig 
I zuruck. Seit 8 Jahren 

,dauernd Knochen- und 

7 

13 

! Hautaffektionen. Ophth. 
normal 

Chorio-Retinitis. 
(Blindenanstalt) 

Ophth. normal 

++++ 

++++ 

17. Marg. HoOm. 6 a) Minna 
b) Elise 

4 Normal + ? 
Retin. prolif. 

18. Ella Goldschm. 7 Max 
Chorioid. ant. 

2 R. Pupille > L., gute, 
Reaktion. Typischer , 
Pfeffer- und Salzfundus I 

6 Normal 

19. Adolf Schm. ! 21 Rosalie 32! Alte Kerat. parench. 
Kerat. parench'l Balzerowitz 

20. Pauline Kon. 138 Elise 41 ' 
I Kerat. parench·

I
'· Merkatz 

21. i Marie Mie. . 14 a) Wilhelm i 9 
I Papillitis I 
! I 

b) Frieda 

i 1 

I 

i c) Rosa 
! d) Anna 

I I e) Fritz 

22'1
1 

Richard Hu. 1.10 Martha 
Kerat. parench.: 

I ' 

7' 

10 
4 

, 12 

26 

Macul. corn. 

Chorioid. ant. 

" (gering) 

(typisch) 
(gering) 

Alte Kerat. parench. 

23.1 Karl Lew. 1 23 Frieda 
!Kerat. parench'l 

17 Ophth. normal. Vor 1/2 
,Jahr Anfalle von Be

wu13tlosigkeit 

24. Helene Schm. 116 a) Frieda 13 

Kmat, pamn,h 'I 
I b) Gertrud II 
I c) Ella 8 

Anisokorie. R. absol. 
Pupillenstarre 

Chorioid. ant. (gering) 
Ophth. normal 

+++, 

++++ 

++++ 

I Mit 34 Jah
I ren Kerat. 

parench. 

i 4 Jahre spa
, ter: gesund 
I
, 4 Jahre spa
ter: sehr 

I nervos, oft 
Ohnmach

ten 

I }4JahreSpa
Iter: gesund 

Spater 
, Selbstmord 
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~ Patient I ~ IIGeSChwiste~1 ~ I Status Iwa··R.1 Be~erkUngCn 
25.11 Wilh. Riemen. j 2211 Luise 1181 Nul' 2 kleinste Herdchen 1++++1 Auskunft 4 

Kerat. parench. 1 in del' Peripherie, 1 Jahre spa-
1I I I Iter: VOl' 2 
1 Jahren Au-
II genentziin-
I' dung, nach 
.1 ' i Angabe des 

: 'I I I I Arztes Ke-
i ! I , I ; 1 rat. phlyct. 

26·1 Clara Schill. 1.14 Hedwig 113 i Kerat. parench. 1++++ 
Kerat. parench· 1 I ' 

IWa.-R. negativ! 

27.1 Auguste Mull. ill Luise 110 
I Kerat. parench·1 i 

28. Franz Mehn. 351' a) Friedrich I 29 
Kerat.parench.I b) Emma '25 
Wa.-R. negativ! 

I 

29.1 Hermann Stei. 1

1
'13 Otto 

I Kerat. parench. 

30. Richard Ke. 'I 4 
: Kerat. parench. 

i 

31.! Ernst Reusch. 121 
! Kerat. parench.: , 

Hermann 

Anna 

37 

7 

18 

Kerat. parench. 

Normal 
Normal 

Normal 

Normal (Strabismus) 

Normal 

1++++1 

.++++11 Totgeburt, 
, I 1 Kind t, 

11 Kind lebt 

I 
I 

i I++++! Nach 5 Jah-
Iren Befund 
lunverandert 

, ange-i 
ideutet, 

, 

32.: Mina Bott. 114 a) Hedwig 18 
; Kerat. parench.; 

b) Ernst 

i 
Hutchinsonsche Zahne, I++++I} Nach Aus-

Chorioid ant 9 1 1 ku~.ft 3 J,!-hre . . ., spater sllld 
4 Pfeffer- und Salzfundus: - beida Kinder 

, i 
33.1 Wilhelm Wol. 110 

:Kerat.parench·1 

Lotte Kay. 
Chorioret. 

I 

I 
35.1 Oswald Treb. I 5 

Kerat. parench.! 

Charlotte 

Hermann 

Franz 

12 Alte Kerat. parench. 

13 VOl' kurzem "Blutflek
kenkrankheit" und Me
ningitis, friiher gesund 

3 Normal 

, I 
36.IHelene Bock. 1441a) Martha ~37ipfeffer- und Salzfundus 

. Kerat. parench·i Huck. I angedeutet (pathol.~) 

1 II ' 1 37. Martha Bruck. 18 a) Charlotte 121 Normal 
i Alte Kerat. II I b) Annellesei

l 
9 ! Typi.,cher Pfeffer- und 

!parench.Wa.-R. I, Salzfundus 
negativ. Vater II . 

Lues . i 

++ 

++ 

! gesund ge-
, blieben 

i Nach Aus
. kunft 4 J ah
. re spateI' ist 
! das Kind in
, zwischen 
! nicht krank 

gewesen 

Nach Aus
kunft4Jah
re spateI' 

dauernd ge
Bund 
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Patient ·1 ~ :IGeSChwisterl~ I 

1<1j:1 j<1j! 
Status 

I , , 
,\Va.-R.' Bemerkuugen 
I 

I 

38. Lydia 
Zimmerm. 

: 20'1 Helene 

!i 

, 23: Myopie. Friiher 
stagmus 

, I 

Ny- ++++1 

39. 

Bds. Optikus
atrophie 

Else Kiz. 
Nystagmus 

I, 
12 !' 

I! 
I 

40. Frieda Hand. 1221i 
Kerat. parench. 1 

" 

4l. Otto Diet. 
Kerat. parench. 

42.' Albert Lo. 6 
~ Chorioid. diss. 

43. Kolb. 
! Kera t. parench.! 

44. Otto Bertr. 5 
Chorioid. diss. 

, Tranensackbl. ! 

45. • Helene Bock. I 
,Kerat. parench., 

I 

Gertrud 16 

Karl ,24 

Richard 27 

Heinrich 7 

Luise 20 

Werner 

I 

a) Charlotte! 18 
b) Lucie 15 

! 

I 
Myop. Astigm. I 

I 
I 

Kerat. parench. 1++++' 
" 

Normal + 
I 

Normal 

Kerat. parench. Lange 
antiluetisch behandelt. 

Normal 

Normal - 1\ Nach Aus-
Schwachlich +++ I,kunft 4 J!,hre spater smd 

beide gesund 
, gebJieben 

schlusse geben die Familienuntersuehungen, wie sie von Plaut und Garing, 
Hauptmann, Sarbo und KiB und auch von mil' (1910) ausgefuhrt wurden, 
abel' erst ihre langjahrige Durchfuhrung verspricht vallige Aufklarung. VOl' allem 
hat sich aus den Untersuchungen von Geschwistern ergeben, daB sehr viele, 
die durchaus symptomlos sind odeI' nul' ganz uncharakteristische Merkmale 
nervaser Art aufweisen, serologisch positiv reagieren; sie sind das geeignetste 
Material zum Studium del' aufgeworfenen Frage. Hochsinger sah afters 
positive Wassermann-Reaktion noch im 12. Lebensjahr bei Kindem, die 
fruher ausgiebig behandelt und zurzeit vallig symptomlos waren. Wenn er 
daraus die vallige Bedeutungslosigkeit del' Wassermann-Reaktion fUr die 
weitere Prognose ableitet, so ist das meines Erachtens durchaus anfechtbar. 
Denn woher will er wissen, daB diese Kinder nicht noch im 20., 30., ja 40. Jahr 
an Spaterscheinungen del' Lues erkranken? Wenn man auf dem Standpunkt 
steht, daB stark positive Wasser mann-Reaktion aktive Lues anzeigt, so ist 
in praxi eher anzunehmen, daB solange die Wassermann-Reaktion positiv 
ist, die Gefahr eines Ausbruchs luetischer Prozesse naheliegt. Was besagen 
nun die eigenen Erfahrungen? In del' Tabelle S. 74 finden sich Berichte 
uber 64 Geschwister von 45 sichel' kongenital-Iuetischen Patienten. 

Fasse ich das Resultat diesel' Untersuchungen, die idealerweiRe uber 
Jahrzehnte fortgesetzt werden mussen, zusammen, so ergeben sich fUr die 
Geschwister folgende Verhaltnisse: 
Klinische Zeichen von vorhandener oder iiberstandener Lues u. W a. -R. positi v = 20 mal 

"" " "W a. -R. negativ = 9 mal 
Keine Zeichen von Lues und Wa.-R. positiv = 9mal 

Wa.-R. negativ = 26mal 
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Es stehen also den 26 symptomiosen und negativ reagierenden Fallen 
38 gegenuber, die zur Zeit oder fruher luetische Zeichen boten. Diese letztere 
Zahl ist wahrscheinlich noch zu klein, da wir uns beim "Status" auf die 
Untersuchung der Augen, anamnestische Angaben und besonders hervorstechende 
sonstige Korpersymptome beschranken muBten; in diesem Sinn ist das 
"Normal" der Tabelle aufzufassen. Die klinischen Symptome waren haufig 
nur durch Reste fruherer Augenerkrankungen bedingt; es wird daher ver
standlich, daB die Wa.-R. ofters nur schwaeh positiv oder gar negativ ausfiel. 
Eine Chorioiditis peripheriea z. B. kann, wie das auf S. 332 genauer erortert 
wird, bei sieher luetisehem Ursprung mit positiver und negativer Wassermann
Reaktion einhergehen. Bei 9 Gesehwistern war die Wassermann-Reaktion 
stark positiv, ohne daB klinisehe Symptome bestanden. Ihre gesundheitliehen 
Lebenssehicksale weiter zu verfolgen ist besonders interessant. Sie standen 
zur Zeit der Untersuehung im Alter von 3, 6, 7, 12, zweimal15, 18,25 Jahren. 
AuBer uber die 25jahrige, die verheiratet war und ihre Lues moglieherweise 
auch akquiriert haben konnte, habe ieh uber die anderen 4 bis 5 Jahre spater 
Naehriehten erhalten. Das eine 15jahrige Madehen, das bei der ersten Unter
suchung einen sehr frisehen, lebhaften Eindruck maehte, nach Aussage des 
Vaters aber "kein Sitzfleiseh" hatte, erkrankte 2 Jahre spater an doppelseitiger 
Keratitis parenchymatosa. Das 18jahrige Madchen maehte ebenfalls eine 
Hornhautentziindung durch, die allerdings naeh Bericht des praktisehen Arztes 
als Keratitis phlyetaenulosa (1) imponierte. Die ubrigen hatten inzwisehen 
keine Krankheitserseheinungen gezeigt. Man wird auf jeden Fall damit reehnen 
mussen, daB stark positive Wa.-R. zum Ausbrueh luetiseher Spaterseheinungen 
disponiert. Ob man aueh bei symptomlosen, negativ reagierenden Gesehwistern 
(in unserer Tabelle 26 Falle) eine solche Befurchtung zu hegen hat, muB wegen 
Mangels an Material bis jetzt dahingestellt bleiben. Mir ist ein derartig negativ 
reagierender Fall, der spater an Lues hereditaria tarda erkrankt ware, nieht 
bekannt geworden, wenn ich von Rezidivfallen absehe. 

Meines Erachtens soIl man danach trachten, bei Behandlung der 
kindlichen Fruhsyphilis auch die Wassermann-Reaktion ins 
Negative zu verwandeln. Zweifellos ist das oft eine sehr sehwierige Auf
gabe. Die Zahl der Reagine im Blut ist, sobald luetisehe Manifestationen vor
handen sind, sehr groB, fanden doeh Thomsen und Boas ofters noch bei Ver
wendung von 0,012 bis 0,006 cem Serum positive Wa.-R. Es ist infolgedessen 
auffallend, daB J. von Bokay, Vermes und Z. von Bokay so oft einen 
Umsehlag der Reaktion naeh antiluetiseher Behandlung sahen, wahrend Lesser, 
Mulzer und Michaelis, Thomsen und Boas u. a. die groBe Resistenz der 
Wassermann-Reaktion aueh bei kongenitaler Friihsyphilis hervorheben. 
Bokay und seine Mitarbeiter glauben diesen Erfolg der Verwendung des Sal
varsans verdanken zu mussen. Auch Melde empfiehlt das Salvarsan warm 
und fuhrt in seinem Sammelreferat die bisherigen Ergebnisse der Salvarsan
behandlung genauer an. 

Die Behandlung Hoehsingers besteht in Verabreichung von Hydrargyr. 
jodat. flay. (Protojoduret. hydrargyr. 0,1, pulv. gummos. 5,0 d. tal. dos. X-XV, 
dreimal taglieh ein Pulver mehrere Woehen lang, bis die klinisehen Erschei
nungen gesehwunden sind). Hoehsinger behandelt nur bei vorhandenen 
Symptomen. Wieweit die Wa.-R. bei seiner Art des Vorgehens im Laufe 
der weiteren Jahre beeinfluBt wurde, laBt sieh nieht mit Sicherheit sagen, da 
nur ein Teil seiner Falle serologiseh untersueht wurde. Bei 26 mehr als 5 Jahre 
beobaehteten Patienten war sie 12mal positiv (zugleich manifeste Lues), bei 
6 Patienten, die fruher Symptome hatten, fand sie sieh 3 mal, bei 8 klinisch
luesfreien war sie 3 mal vorhanden. 
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Von Interesse sind die zweifellos gunstigen Resultate bei chronisch inter
mittierender Behandlung mit Hg-Sackchen, die Marcus aus dem Welanderheim 
"Lilla Hemmet" veroffentlicht. Jede Kur dauert etwa 30 bis 40 Tage, und alle 
3 Monate erfolgt serologische NachprUfung. Die Mortalitat im ersten Lebens
jahr konnte auf 10% herabgedruckt werden. Von 26 Kindem, die nach mehr 
als 3 Jahren aus del' Anstalt entlassen wurden, erkrankte nul' ein einziges 
an Luesrezidiv in Gestalt einer Keratitis parenchymatosa im 5 .. Lebensjahr, 
und gerade dieses Kind war im ersten Lebensjahr nicht behandelt worden, 
sondem erst vom 2. bis 4. Jahr. Eine Reihe von Kindem wiesen trotz Be
handlung lange positive Wasser mann-Reaktion auf, doch gelang es schlieBlich 
bei den meisten einen Umschlag ins Negative herbeizufuhren. Bei den hart
nackig positiven Fallen handelte es sich um solche, die erst ziemlich spat in das 
Heim aufgenommen und trotz schwerer Erkrankung zunachst nicht behandelt 
waren. Bei den intrauterin bereits behandelten Kindem gelang del' Umschlag 
leichter. 

Eine auBerst enel'gisehe Kur empfiehlt E. Muller und hat offen bar sehr 
gute Erfolge. Die einzelne Kur besteht entweder aus 12 Kalomel- und 8 Neo-Sal
varsan-Injektionen odeI' aus einer seehswiiehentliehen Sehmierkur und gleiehfalls 
8 Neo-Salvarsan-Injektionen. Beide Kuren dauem etwa je 3 Monate. Naeh diesel' 
ersten Kur tritt eine Pause von einem Vierteljahr ein, hiel'auf beginnt die zweite 
Kur in !rleieher Weise und naeh demselben Zwisehenraum die dritte Kur. 1st VOl' 

derletzten Kur die Wassermann-Reaktion noeh positiv, so werden noeh zwei 
prophylaktisehe Kuren vol'genommen, aueh wenn die Wassermann-Reaktion in
zwischen negativ geworden iet. 1m Sauglingsalter sind Sehmierkuren wegen del' 
geringen Kiirperoberflaehe und der Empfindliehkeit der Haut bessel' zu vermeiden. 
Die von ihm angewandten Dosen sind die folgenden: 0,001 g Kalomel und 0,015 g 
Neo-Salvarsan pro Kilogramm Kiirpergewieht, und zwar wird bei Kalomel das 
Gewieht naeh unten abgerundet, weill mg pro 1 kg, gemessen an del' Dosis fUr Er
waehsene, etwas reiehlieh ist, beim Neo-Salvarsan wird dagegen das Gewieht naeh 
oben abgerundet, da es erfahrungsgemaB von Sauglingen ausgezeiehnet vertragen 
wird. So erhalt z. B. ein Kind von 4,3 kg 0,004 g Kalomel und 0,07 g Neo-Salvarsan. 
Die uberhaupt erste Neo-Salvarsan-Injektion betragt zweekmaBig nur die Halfte 
der dem Gewieht entspreehenden, um Idiosynkrasien kennen zu lemen. Er hat 
allerdings eine 801ehe Idiosynkrasie noell nieht beobaehtet. Als Applikationsstelle 
dient fUr Kalomel und aueh fUr die epifasziale Neo-Salvarsan-Injektion die dieke 
Muskulatur der Nates naeh bekanntem Muster in den oberen aul.\eren Quadranten. 
Die Kalomelinjektionen kiinnen aueh unbedenklieh in die dieke Obersehenkel
muskulatur appliziert werden. Es ist das manehmal beim Auftreten von Infiltra
tionen ein bequemer Ausweg. Das Neo-Salvarsan wird im allgemeinen bei Saug
lingen intraveniis gegeben, und zwar entweder in die Venen des Sehadels, des FuB
gelenkes, die Vena jugularis odeI' neuerdings naeh dem Vorsehlage von L. Tobler 
in den Sinus longitudinalis, 

Die chronisch-intermittierende, antiluetische Behandlung 
scheint mil' also nicht nul' bei akquirierter Lues, sondern auch bei 
del' kongenitalen die Methode del' Wahl zu sein. 

Nach Erorterung del' allgemeinen Fragen mochte ich zunachst die im 
Anfang dieses Abschnittes gestellten faehwissenschaftlichen Fragen auf Grund 
unserer jetzt gewonnenen Erkenntnis zu beantworten suchen. Die crste Frage, 
ob durch spezifische Augenprozesse in fruher Jugend dauernde 
Schadigungen in nennenswerter Zahl entstehen, ist dahin zu beant
worten, daB von seltenen sonstigen Beobachtungen am Sehnerv abgesehen, 
wesentlich nur die Chorioretinitis prognostisch in Betracht kommt; wenn sie 
auch in vielen Fallen fur den Gebrauch des Auges unerheblich ist, so kann sie 
in anderen Fallen schwere Storungen veranlassen (siehe auch Sidler-Huguenin) 
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und sogar in nicht unerheblicher Weise zur Bevolkerung der Blindenanstalten 
beitragen (siehe Kapitel XVI). Sie hat aber moglicherweise noch eine weitere 
prognostische Bedeutung, denn es ist mir sehr wahrscheinlich, daB Augen 
mit Chorio-iditis anterior und lange bestehender positiver Wasser
mann-Reaktion zur Keratitis parenchymatosa disponieren. Die 
Momente, die hierlur sprechen, ergeben sich aus dem fruher Angegebenen und 
den MitteiI-l~ngen spater auf S~ 198. Damit sind wir bereits bei der zweiten 
Frage, welche luetischen Kinder an den Spatprozessen des Auges 
erkranken. Die mit Chorioiditis behafteten sind naturlich nicht die einzigen 
Anwarter auf Keratitis parenchymatosa, denn es gibt auch interstitielle Keratitis 
ohne Aderhautveranderungen. Allgemein gesprochen sind vor allem die in 
der Jugend nicht Behandelten disponiert, denn Hochsinger sah Keratitis 
parenchymatosa nur ganz vereinzelt, und umgekehrt hatten die vielen FaIle 
von Keratitis parenchymatosa meiner Beobachtungsreihe fast niemals froher 
eine Behandlung durchgemacht. Dasselbe gilt fur die FaIle von zerebralen 
Erkrankungen mit Optikusbeteiligung. Es muB daher unser ganzes Bestreben 
sein, an der Frohbehandlung der Syphilis mitzuwirken. 

Der dritten Frage, der uber das Schicksal der spatluetischen Per
sonen, vor allem der an Keratitis parenchymatosa erkrankten, habe 
ich bereits 1913 eine Untersuchung gewidmet. Dabei hat sich, wenn ich von 
den sozialen Schadigungen durch die Herabsetzung der Sehscharle absehe 
(siehe S. 207), gezeigt, daB sich sehr haufig nach dem Dberstehen der 
Keratitis parenchymatosa noch nervose Symptome einstellen, denn wahrend 
32 von 41 Personen mit frischer Parenchymatosa neurologisch gesund befunden 
wurden, fanden sich Nervensymptome bei 35 von 60 Personen mit abgelaufener 
Keratitis parenchymatosa. 

Als ein weiteres Kriterium, ob neue Nachschube der Lues zu erwarten 
sind, kann aber der Ausfall der Wassermann-Reaktion dienen. In der 
folgenden Tabelle, die ich der fruheren Publikation entnehme, habe ich den 
Ausfall der Seroreaktion bei den Patienten, deren Keratitis parenchymatosa 
mindestens ein Jahr abgelaufen war, zusammengestellt und ihn nach Zeitah 
schnitten verglichen, die Art der Therapie aber unberocksichtigt gelassen. 

Kerat. parench. ist abgelauien seit: ~-~. -~.. ~--:.,.-:--,-----:.,.--~ II 
Wassermann-Reaktion 

stark positiv Ischwach positivi negativ 

1-5 Jahren 
6-10 

mehr als 10 

22 
14 

3 

7 
2 
4 

8 
7 

15 

1m ersten Jahrfiinft nach .Ablaui der Keratitis parenchymatosa iiberragt also 
der positive .Ausfall den negativen noch um das Vierfache; wahrscheinlich sogar 
noch mehr, denn ein Teil der in dieser Rubrik als negativ angefiihrten ist noch 
nicht als endgiiltig negativ zu betrachten. Es sind das meiste~s FaIle, die mehr 
oder weniger stark mit Salvarsan oder kombiniert (Hg + Salvarsan) behandelt 
worden waren. Wie ich aber friiher schon einmal hervorhob (Ophthalmoscope 
1912), verwandelt sich das negative Resultat oft wieder in ein positives, meist aller
dings schwach positives. Die Tabelle zeigt vor allem die Zunahme der negativen, 
resp. schwach positiven Reaktion mit dem zunehmenden Zeitraum seit .Ablauf der 
spatluetischen Erkrankung. 

1m zweiten Jahrfiinft ist die positive Reaktion noch etwa doppelt so haufig 
als die negative und nach mehr .als 10 Jahren ist umgekehrt die negative doppelt 
80 hauiig als die positive. Bei den beiden letzten Gruppen ist zweifellos die anti. 
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luetische Behandlung eine ganz unzureichende gewesen. Of tel'S waren die Patienten 
wohl iiberhaupt nicht spezifisch behandelt worden, so daB das allmahliche Zu
nehmen del' negativen Reaktion eine Anschauung von del' Selbstheilung del' 
Syphilis gibt. Zwei Patienten konnte ich mit Sicherheit beobachten, wo ohne jede 
Behandlung die Wassermann-Reaktion allmahlich negativ wurde. Damit will 
ich nicht behaupten, daB die negative Reaktion mit del' Heilung unbedingt identisch 
ist, denn ich sah ein 18jahriges Madchen mit einem Rezidiv del' Keratitis parenchy
matosa (Erkrankung selbst 8 Jahre friiher) und positiveI' Wassermann-Reaktion. 
bei dem ich das Jahr zuvor eine negative Wassermann-Reaktion festgestellt hatte. 
Gelegentlich kommt auch ein Rezidiv der Keratitis parenchymatosa bei negativer 
Wassermann-Reaktion zur Beobachtung (3 eigene Falle), wahrend bei 31 Pa
tienten die W assermann-Reaktion wahrend des Rezidivs del' Keratitis parenchy
matosa positiv war. Unter Rezidiv ist dabei ein Riickfall verstanden, del' friihestens 
nach einem vollig entziindungsfreien Zwischenraum von einem Jahr entstanden 
ist. Einmal sah ich bei einer 44jahrigen Frau 32 Jahre nach der ersten Keratitis 
parenchymatosa ein Rezidiv bei stark positiver Wassermann-Reaktion auftreten. 
Gerade diese Rezidive bei alteren Patienten nach mehr als 10- bis 20-jahrigem 
Ablauf der spatluetischen Erkrankung bei positiveI' Reaktion zeigen die Bedelltung 
der Wassermann-Reaktion in charakteristischer Weise. 

Die drei Patienten del' obigen Tabelle. die noch 12, 17, 22 Jahre nach Ablauf 
der Keratitis parenchymatosa stark positive Wasser mann-Reaktion aufwiesen, 
konnten auch klinisch noch nicht als gesund angesehen werden. 

Von Interesse diirfte noch die Gegeniiberstellung verschiedener Behand
lungsarten wahrend del' luetischen Erkrankung in ihrer Einwirkung auf die 
Wassermann-Reaktion sein, eine Untersuchung, die ich erst kiirzlich vor
genommen habe und die daher mehr Patienten umfaBt als die obige Tabelle. 

Kerat. parench. ist abgelaufen seit: W ass e I'm ann-Reaktion 

Mit Hg odeI' JK odeI' 
beiden behandelt 

Mit Salvarsan und Hg r 
(und event. JK) I 

behandelt t 

Fraglich, ob frUber spe
zifisch behandelt 

1 

1-4 Jahren I positiv 20 Falle, davon schwach 4, 
, negativ 9 
-1----

6-10 I positiv 14 FaIle, davon schwach 1, 
I negativ 7 

-----1--
Langer als 10 Jahre i positiv 4 Falle, davon schwach 1, 

, negativ 5 

1-4 Jahren 

3-10 

positiv 21 Falle, davon schwach 8, 
negativ 13 

positiv 6 FiiJJe, davon schwach 2, 
i negativ 1 (abel' Rezidiv del' Kerat. 

parench.) 

Langer als 10 Jahre positiv 4 Falle, davon schwach 2, 
(meist iiber 20 Jahre) negativ 8 

Schon friiher habe ich hervorgehoben (von Gr aefes Archiv Bd. 76), daB 
es sehr selten gelingt, durch Hg die Wassermann-Reaktion bei kongenitaler 
Spatsyphilis zum Umschlag zu bringen, wahrend gleich del' erste von mil' mit 
Salvarsan behandelte Patient nach wenigen Tagen eine negative Reaktion 
zeigte. Abel' auch beim Salvarsan ist diese schnelle Anderung del' Reaktion, 
wie sich weiterhin gezeigt hat, selten. Die Zahl del' Reagine bei del' Erblues, 
und zwar ganz besonders anscheinend bei den Patienten mit Keratitis paren-

Igersheimer, Syphilis und Auge. 6 
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chymatosa ist offenbar eine ungemein groBe. Aus der unvermindert stark 
positiven Wassermann-Reaktion darf man aber nicht den SchluB ziehen, 
daB die antiluetische Behandlung auf die Reagine nicht eingewirkt hatte; dies 
beweist z. B. der folgende eigene quantitative Versuch: 

Margarete Koe., 20 Jahre, 362/14 Keratitis parenchymatosa. 
3. Juli. Serum Wassermann-Reaktion 

~1 + + + + 
0,05 + + + + 
0,025 + + + + 
0,015 + + + + 
0,oI + + + + 
0,005 + + + 
0,0025 + + 
0,0015 

Patientin erhalt sodann 20 Neo-Salvarsan-lnjektionen Dosis 1. (lch versuchtfl 
damals gehaufte kleine Dosen.) 

4. August. Serum 
0,1 
0,05 
0,025 
0,015 
0,01 
0,005 
0,0025 
0,0015 

Wassermann-Reaktion 
+ + + + 
+ + + + 
+ + 
+ 

Wer also den Wassermann-Versuch in der gewohnlichen Weise mit 0,1 
oder 0,2 Serum ansetzte, muBte zu der Dberzeugung kommen, daB die Behand
lung ohne jedes Resultat verlief. Dabei war aber am 4. VIII. eine fast lOmal 
starkere Konzentration der Reagine zur Komplementablenkung notwendig als 
am 3. VII. Solche Resultate kann man bei angeborener sowohl als bei er
worbener Lues oft erhalten, und fur solche Vergleichsuntersuchungen scheint 
mir auch die quantitative Wassermann-Reaktion durchaus wertvoll (siehe 
auch S. 28). 

So beginnt also fast stets mit der antiluetischen Therapie der Ruckgang 
der Reagine, an den sich allmahlich im Lauf der nachsten Jahre in einer ganzen 
Anzahl von Fallen ein volliges Schwinden derselben anschloB. Nehmen wir den 
Ausfall der Wasser mann-Reaktion als einen gewissen MaBstab der Aus
heilung der Lues, so wirkt die Salvarsan + Hg-Kur, wie die obige Zusammen
stellung schon zeigt, entschieden besser als Hg + JK. Dabei ist noch zu be
denken, daB die hier angezogenen FaIle fast aIle in den Beginn der Salvarsanzeit 
fallen und viel zu gering behandelt worden waren. Andererseits vermag aber 
auch das Hg allein die Wassermann-Reaktion und damit das Schicksal der 
Patienten gunstig zu beeinflussen. 

Die Heilung der kongenitalen Spatlues ist nun zweifellos auch von groBter 
Wichtigkeit fur die Nachkommenschaft. Die Frage, die vor aHem sozial
hygienische Bedeutung hat, ob die Lues selbst auf die dritte Generation 
u bertragen werden kann, bedeutet ein vielfach umstrittenes, wichtiges Problem. 
Hutchinson, A. Fournier, Sidler-Huguenin u. a. hielten zur Zeit ihrer 
Untersuchungen diese Moglichkeit fur noch nicht bewiesen. Mit Recht betont 
Sidler-Huguenin, daB man den einschlagigen Beobachtungen nicht skeptisch 
genug gegenubertreten konne. Immerhin will 1904 der jungere Fournier 
von 116 mitgeteilten Fallen 59 als gesichert gelten lassen. Doch ist es fraglich, 
ob diese 59 FaIle auch jetzt noch allen Anforderungen genugen wiirden, denn 
es ist klar, daB heutzutage die Wassermannsche Reaktion bei allen Beobach-
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tungen ein gewichtiges Wort mitzusprechen hat. GewiB wurde sich dann mancher 
Ehemann einer kongenital-Iuetischen Frau mit luetisch infiziertem Nachwuchs, 
der keine Zeichen von Syphilis bei der Untersuchung darbot, als luetisch durch
seucht erweisen. 

Systematische Untersuchungen der Kinder kongenital-Iuetischer Eltern 
mit Einbeziehung der Seroreaktion sind zuerst von mir 1913 vorgenommen 
worden. Wir wuBten bis jetzt n ur, daB diese Kinder im allgemeinen echtluetische 
Stigmata nicht zeigen. 

Ich habe nun bei 12 Kindern kongenital-Iuetischer, an Keratitis paren
chymatosa leidender Mutter die Wassermann-Reaktion ausfuhren konnen; 
diese fiel stets negativ aus. In drei Fallen machte die Mutter gerade wahrend 
der Graviditat die spezifische Hornhautentzundung durch. Die Kinder ver
hielten sich auch sonst, vorallem auch ophthalmoskopisch, ganz normal. Nur 
ein sechsjahriger Knabe (Paul Ho.) war auffallend nervos und schwachlich; 
er zeigte im Augenhintergrund eine sogenannte rudimentare Chorioretinitis 
(Senn), deren sicher luetischen Charakter ich aber heute ebensowenig wie 
fruher anerkennen kann. 

Der negative Ausfall der Blutuntersuchung stimmt also mit den An
schauungen, die man rein klinisch gewonnen hat, uberein. 

Dagegen erscheint mir nun folgende Beobachtung sehr bemerkenswert: 
Frau Helene Bock. (Kr. 785/12), 44 Jahre alt, kommt mit einer typisehen 

linksseitigen Keratitis parenehymatosa in Behandlung der Hallenser Augenklinik. 
Die Mu tter der Patientin gibt an, daB ihre ersten vier Graviditaten mit 

Totgebnrten endeten. Die Patientin war das erste lebende Kind. Die Mutter, 
jetzt 72 Jahre alt, hat negativen Wassermann. 

Patientin selbst war als Kind von 12 Jahren an beiden Augen langere Zeit 
blind, wnrde von Prof. Graefe behandelt. Am jetzt gesunden reehten Auge sind 
noeh einige Beste von hinteren Syneehien zu konstatieren, ferner typisehe Chorio
retinitis anterior. 

Die jetzige Augenerkrankung am linken Auge begann VOl' 3 Woehen. In 
der Zwisehenzeit hat die Frau gut auf beiden Augen gesehen, sieh aueh sonst gesund 
gefiihlt. Wassermann: + + + +. 

Eine S eh we s te r der Patientin, jetzt 37 Jahre alt, war immer gesund, zeigt 
ophthalmoskopiseh einen angedeuteten "Pfeffer- und Salzfundus". Hat fiinf ge
sunde Kinder, keine Friih- und Totgebnrten. 'Wassermann: negativ. 

Der Mann del' Patientin, 48 Jahre a1t, war angeb1ieh stets gesund, hat nieht 
beim Militar gedient, negiert Lues. Augen: normal. Wassermann: negativ. 

Kinder der Patientin: 1. Helene, war 1907, 17 Jahre alt, wegen Keratitis 
parenehymatosa und doppelseitigem KniegelenkerguB in Behandlung del' Hallenser 
Augenklinik. 1st jetzt auswarts in Stellung. 

2. Charlotte, jetzt 18 Jahre alt, war stets gesund, Augen normal. Wasser
mann: negativ. 

3. Luzie, jetzt 15 Jahre, war nie ernstlieh krank, ist abel' etwas sehwaehlieh. 
Hat haufig Blepharo-Conjunetivitis. Wassermann: + + + + 

DaB es sich bei der 44jahrigen Patientin urn ein kongenitalluetisches Wesen 
handelt, ist bei der Anamnese und den Residuen der fruheren Augenerkrankung 
wohl als sicher anzunehmen; wahrscheinlich ist es auch, daB die linksseitige 
Keratitis parcnehymatosa ein Rczirliv der alten Augenaffektion rlarstellte. 
Wenn es auch leider nicht moglich war, arztlicherseits die Diagnose der da
maligen Erkrankung zu erhalten, so sprechen doch die Angabe der langen "Blind
heit" und die zuruckgebliebenen hinteren Synechien in diesem Sinne. Nun ist 
aber weiter kein Zweifel, daB die Tochter Helene (Keratitis parenchymatosa 
und KniegelenkerguB) und Luzie (Wassermann positiv) an kongenitaler Lues 
leiden. Da der Mann der Patientin keinerlei Zeichen von uberstandener Syphilis 

6* 
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aufweist, so ist es also in diesem Fall in hohem Grade wahrscheinlich, 
daB es sich bei den Kindern urn Lues in der dritten Generation han
delt. Denkbar war-e, daB sich die Patientin anderweitig infiziert und abgesehen 
von ihrer kongenitalen noch eine akquirierte Lues durchgemacht hatte. Wenn 
man diese Entstehungsart auch nicht absolut abweisen kann, so ist sie doch ge
rade fur den vorliegenden Fall sehr unwahrscheinlich; die Patientin bot keiner
lei Symptome, die auf erworbene Syphilis hindeuteten, und fuhrte auBerdem 
ein ganz besonders gluckliches Familienleben. 

In der Zeit seit der Entdeckung der Seroreaktion sind bis jetzt erst wenige 
Beobachtungen mitgeteilt, die mit Sicherheit fur eine Dbertragung der Syphilis 
auf die dritte Generation sprechen (Zieler-Bergrath, Sonnenberg, Vila
nova, N onne). In diesen Fallen war ebenso wie in dem meinigen die kongenital
luetische Dbertragerin der Lues die Frau. Der Erklarung groBe Schwierigkeiten 
durfte die Beobachtung von Boisseau und Prat bereiten, wo der hereditar
syphilitische Vater luetische Kinder zeugte. Ohne Zwischenubertragung der 
Syphilis auf die Mutter laBt sich bei unseren heutigen Anschauungen eine "Ver
erbung" kaum denken. 

Man muB also wohl annehIhen, daB kongenital-Iuetische 
Eltern eine Infektionsq uelle fur ihr Kind werden konnen. N onne 
vertritt sogar den Standpunkt, daB die Syphilis congenita in der dritten Gene
ration haufiger sei, als im allgemeinen angenommen werde 1). 

Mit Rucksicht auf die Frage, wieweit Kongenital-Luetische Voraus
setzungen bieten zur weiteren Dbertragung der Lues auf ihre Nachkommen, 
ferner allerdings auch zur Ergrundung der Pathogenese der Keratitis paren
chymatosa, schienesinteressant, die Infektiosi ta t desBlu tessolcher Patienten 
zu untersuchen. Es seien hier die Resultate der Blutubertragung auf die Hoden 
von Kaninchen mitgeteilt; bei diesen Versuchen unterstutzte mich Herr Dr. H a s
linger, friiher Assistent der Augenklinik zu Halle, freundlichst. Erst im Ver
lauf der Untersuchungen erschien die Mitteilung von Uhlenhuth und Mulzer, 
daB man moglichst viel Tiere zu einem Versuch verwenden musse. Infolge
dessen sind die Verimpfungen von den ersten Patienten der Tabelle nur unvoll
standig zu gebrauchen. 

Aus der Tabelle, die ich hier folgen lasse, laSt sich das Vor
handensein von Spirochaten im Blut der spatluetischen Patient en 
nicht mit Sicherheit entnehmen. 1m GegenteillaBt sich vermuten, 
daB in den meisten Fallen Spirochaten wohl nicht vorhanden waren. 

Bei Tier 248 trat allerdings 3 Monate nach der Verimpfung ein infiltriertes 
Ulcus der SkrotaThaut auf, ganz ahnlich einem Primaraffekt. Bei Tier 274 fiihlte 
man nach 5 Monaten einen derben Knoten im linken Roden. Da es jedoch nicht 
gelang, Spirochaten in demselben nachzuweisen, so miissen die FaIle zwar als ver
dachtig, aber unsicher angesehen werden. Auch Uhlenhuth und Mulzer konnten 
in einigen Fallen von kongenitaler Spatsyphilis (Keratitis parenchymatosa) nie 
Spirochaten im Blut finden. Auffallend ist bei meinem Untersuchungsmaterial, dall 
eine Reihe, von Tieren einige Monate nach der Infektion an Erscheinungen erkrank
ten, die man sonst haufig gerade bei luetischen Tieren antrifft (Paronychien, Raaraus
fall, Abszesse, eiterige Rhinitis). Man mullte so an die Moglichkeit den ken , dall 
toxische Momente hier noch eine gewisse Rolle spielen, doch mull diese Frage vorder
hand offen gelassen werden. Die Versuche sprechen natiirlich nicht dagegen, dall 
in seltenen Fallen Spirochaten im Blut bei kongenitaler Spatlues vorhanden sind, 
auch kann die Zahl der Mikroorganismen so klein sein, dall vielleicht erst die Ver
wendung von noch mehr Tieren fiir jeden Einzelfall positive Ergebnisse zeitigte. 

1) Anmerkung hei der Korrektur: In einer kritischen Zusammenstellung 
kommt Feige (Inaug.-Diss. Bonn 1917) zu dem SchluB, daB bisher kein Fall der Literatuf 
sieher fi.i.r Lues in der 3. Generation beweisend sei. 
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Blutuberimpfungen von Patienten mit kongenitaler Spatsyphilis (Keratitis 
parenchymatosa) . 

Fall 

1. Bott. 

2. Woo 

3. Tres 

4. Roch. 

5. Mew. 

6. Nick. 

7. Klu, 

8. Wer. 

9. Biich. 

164 

175 ! 

208 

235 } 

236 

239 

240 

245 1 
246 J 

4 ccm 

5 " 

4 " 

9 " 

8 " 

247 

248 } 8 " 

267 

268 

269 

270 

271 

282 

283 

284 

285 

L 
I 
J 

Verlauf Berner· 
kungen 

I 'I 
I
: Nach 3 WochenAbmagerung, Schnie.1 Beobach-

'
I fen. Nach 4 Wochen getotet. HO-iltungzukurz 
I den O. B. i 

'iNach 5 Monaten r. paronychie!1 
: am HinterfuB. Infiltration am Hals, 

Haarausfall. Hoden O. B. I 

I
N ach 3 Wochen Hillterpfoten spa· II Beobach-

• gtisch-paretisch, eitrige Rhinitis. H o-iltung zukurz 
, den 0, B. Exitus, 

:1 

Hoden dauernd (5 Monate) O. B. I 

Hoden3 1/ 2 Monateo.B. Nach2'/. 
Monaten beginnender H a a I' au s f a II, 
nach 3 1/. Monaten 2 Paronychien. 

Hoden 3 1h Monate O. B. Nach 2 1/. 

Monaten AbszeB iiber d. Kreuzbein. 

3 Monate lang Hoden O. B. 

Nach 7 Wochen Exitus, bis dahin 
normal 

Schon nach 5 Tagen Exitus 

Nach 3 Monaten am r. Hoden 
Ulcus auf infiltriertem Grund (ahn
Iich einem Primaraffekt). Ulcus ex
zidiert. N ach 5 Monaten Ulcus iiber 
dem Kreuzbein und an den beiden 
mittleren Zehen del' Hinterbeine 
paronychieartige Verdickungen (pa· 

tholog. ~) 

Dauernd Hoden O. B. 

1 Monat gelebt, in dieser Zeit O. B. 

Bald nach Injektion schlechtes All· 
gem.-Befinden, Iebte aber 4 Monate. 

Hoden O. B. 

Dauernd Hoden O. B. 

Dauernd Hoden O. B. 

Dauernd Hoden O. B. Sonst Ab
magerung, Haarausfall 

Dauernd Hoden O. B. 
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Fall 

10. Sehle. 

ll. Hei. 

Angeborene Syphilis. 

I Tier I verimPftel1 Blutmenge 

277 

278 

279 

280 

273 
274 

275 
276 

I 
tIS .om 

J 

15,5 eem 

Verlauf 

Ho den 3 Monate o. B. Naeh 2 Mo
naten Haarausfall und Exanthem am 
Rumpf (Spiroehaten niehtgefunden). 
Hoden o. B. Geringes Exanthem 

wie 277. 
Hoden o. B. Starkes Exanthem 

(Spiroehaten nieht gefunden). 
Hoden o. B. Geringes Exanthem. 

Hoden o. B. 
N aeh 5 Monaten derber Tumor im 
l. Hoden. Spiroehaten im Dunkel
feld und skrotale Uberimpfung des 
Knotens auf Kaninehen 302 und 303 

negativ. 
Hoden o. B. 

" " 

Bemer. 
kungen 

Ein weiterer Punkt, der fiir die Allgemeinheit von Wichtigkeit ist, ist die 
Frage der Quantitat und Qualitat der Nachkommenschaft der Patienten 
mit angeborener Lues. Der Fourniersche Gedanke, daB die Syphilis noch im 
dritten Geschlecht einen "dystrophischen EinfluB" ausiibe, wurde mit Bezug 
auf unser Thema besonders von Treacher Collins vertreten. Treacher 
Collins untersuchte die Nachkommenschaftsverhaltnisse von 12 Frauen mit 
Keratitis parenchymatosa. Die 12 Frauen hatten 60 Kinder und 5 Friihgeburten; 
26 Kinder starben in den ersten Lebensjahren, 34 blieben am Leben. Von 
diesen 34 waren zur Zeit der Untersuchung 25 gesund (14 vom Autor selbst 
untersucht). Bei den 9 iibrigen waren als krankhafte Erscheinungen ver
treten: Hydrocephalus, Schniefen, Geschwiir am Anus, Tranenhindernis, all
gemeine Kranklichkeit. Treacher Collins meint, der dystrophische EinfluB 
mache sich wohl noch nicht in utero geltend, doch sei er angesichts der groBen 
Sterblichkeit der Kinder in den ersten Lebensjahren kaum in Abrede zu stellen. 

Ich selbst konnte mich bei 19 kongenital-Iuetischen Frauen und 9 kon
genital-Iuetischen Mannern mit frischer oder alter Keratitis parenchymatosa 
iiber einige Daten der Nachkommenschaftsverhaltnisse informieren. Ich gebe 
die Nachforschungen, soweit sie die Zahl der Kinder, Sterblichkeit, Friih- und 
Totgeburten betrefien, in der Tabelle kurz wieder. 

Kongenital-Iuet. Lebende I Klein gestorbene I Frfthge burten 
ITotgeburten Elternteil Kinder Kinder resp. Aborte 

19 Miitter 28 4 I 3 1 j 

9 Vater 24 6 5 0 

Bedenkt man, daB wahrscheinlich noch ein Teil der Iebenden Kinder 
friihzeitig sterben wird, da as sich zum Teil um sehr kIeine Kinder handelt, 
so ist der Prozentsatz der nicht lange Zeit lebensfahigen Friichte ein recht 
erheblicher. Ich mochte aber an der Hand so kleiner Zahlen doch nicht wagen, 
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die Frage, ob man von einem dystrophischen EinfluB der Syphilis im dritten 
Geschlecht reden darf, zu entscheiden. 

Die auffallend geringe Kinderzahl bei den Frauen, absolut genommen und 
aueh im Vergleieh zu den Mannern, erklart sich teilweise daraus, daB es sich bei 
den Frauen ofters urn uneheliehe Mutter handelte, wahrend bei den Mannern die 
Familien vater uberwogen. Ferner hatten mehrere verheiratete Frauen erst seit 
kurzem die Ehe gesehlossen, so daB die Zahl der bisherigen N aehkommen sieher 
hinter der spater einmal erreiehten zuruekbleibt. 

In der Diskussion zu meinem Vortrag in Heidelberg 1913 wies Eischnig 
darauf hin, daB die an Keratitis parenchymatosa erkrankten oder erkrankt 
gewesenen Frauen sehr oft steril sind. Er erklart das mit der Beobachtung, 
daB derartige Individuen uberhaupt degenerativ seien. 

Funftes Kapitel. 

Propbylaxe. Sozialbygieniscbe Betrachtungen. 
Die Syphilis ist eine Staatsgefahr, denn sie steIlt die Seuche dar, die nach 

der Tuberkulose wohl die meisten Opfer an Menschenleben und Gesundheit 
fordert. Ich erinnere nur an das soeben behandelte traurige Kapitel der Nach
kommenschaft von Syphilitikern. Aber nicht nur die zweite Generation wird 
so stark ergriffen, sondern auch die SyphiIitiker selbst legen oft mit der An
steckung den Grund zu schwerem Siechtum und fruhem Tod. Leredde be
rechnet fur das Jahr 1910 in der Pariser Mortalitatsstatistik mindestens 3364 
durch Syphilis bedingte TodesfaIle und glaubt annehmen zu durfen, daB in Frank
reich ca. 25000 TodesfaIle jahrlich auf Syphilis zuruckzufuhren sind. Auch 
solI sich aus den Akten der Versicherungsgesellschaften eine bedeutende Dber
sterblichkeit der SyphiIitiker ergeben. So z. B. weisen nach Mattauschek 
und Pilcz in den Akten der Gothaer Versicherung die Syphilitiker der 36iger 
bis 50er Jahre fast die doppelte Mortalitat des Gesamtdurchschnitts auf. Nach 
den bekannten Untersuchungen der letztgenannten Autoren an 4134 Offizieren 
der osterreichischen Armee aus den Jahren 1880 bis 1900 gingen 12% an der 
Infektion zugrunde oder verfielen schwerem Siechtum. Die nicht oder schlecht 
behandelten stellten ein viel hoheres Kontingent fur Paralyse, Tabes usw. als 
die gut behandelten. Die schweren Folgen der Lues fur das Nervellsystem 
sind in dem trefflichen Buch N onne s genauestens geschildert. 

Die Verbreitung der Syphilis ist naturgemaB am groBten in den ganz 
groBen Stadten. So konnte Blaschko nachweisen, daB etwa 24%0 der mann
lichen Bev61kerung Berlins Syphilis akquiriert habe. Bayet fand fur Briissel 
sogar eine Verseuchung von 5% der Bev61kerung, und nach White undMelville 
sollen in London jahrlich 200000 FaIle frischer Syphilis vorkommen. In Dane
mark und Norwegen, in welchen Landern eine anonyme Meldung der Geschlechts
krankheiten vorgeschrieben ist, hat sich ein enormer Unterschied in der Haufig
keit der Erkrankung in den Stadten und auf dem Lande gezeigt. Von 100000 
Einwohnern erkrankten in Danemark von 1884 bis 1895 durchschnittlich jahrlich 
auf dem Lande 38, in den Provinzialstadten 300, in Kopenhagen 2019 (zitiert 
nach N onne). Immerhin hat die Serodiagnostik erwiesen, daB doch auch auf 
dem Lande die Lues haufiger ist als man denkt. Fruher hieIt man z. B. die 
Keratitis parenchymatosa bei der Landbevolkerung fUr selten luetisch (V ossi us 
u. a.); die Wassermann-Reaktion hat anders gelehrt. 



88 Prophylaxe. Sozialhygienische Betrachtungen. 

An allen Bestrebungen, die Syphilis einzudammen, ist die Ophthalmologie 
in hohem MaBe interessiert, denn die Lues stellt einen der wichtigsten atiologi
schen Faktoren ernster Augenerkrankungen dar. In den 51/ 2 Jahren in 
Halle sah ich, um nur einen gewissen Anhalt zu geben, 628 FaIle von Augen
syphilis, das macht auf die Gesamtzahl von etwa 31000 Patienten nur 1,9 % 
(iibrigens dieselbe Zahl, die Groenou w als Durchschnittswert berechnet hat). 
Dieses Prozentverhaltnis gibt aber gar keine Vorstellung von der Bedeutung 
der Lues fiir die Pathologie des Auges, da unter der Gesamtzahl der Behandelten 
eine Menge FaIle einfacher Conjunctivitis, von Fremdkorpern der Binde- und 
Hornhaut u. a. figurieren. Unter den klinisch behandelten ernsteren Augen
erkrankungen ist die Lues (wenigstens in Halle) mit fast 10 % beteiligt, doch 
mag diese Zahl vielleicht etwas zu hoch sein. In Kiel ist der Prozentsatz etwa 
6 % (nach der Dissertation von Mayer-Pantin 1915). Ihre Bedeutung wird 
ja auch dadurch klar erwiesen, daB bei meinen Untersuchungen an Jugend
blinden 8 bis 14% Syphilisblinde zu zahlen waren (siehe S. 606). Man braucht 
nur die beiden Namen Optikusatrophie und Keratitis parenchymatosa zu nennen, 
um sich ins Gedachtnis zuriickzurufen, wie intensiv das Auge und damit das 
ganze soziale Leben eines Syphilitikers und seiner Nachkommenschaft gefahrdet 
sein kann. 

Um eine Verbreitung der Syphilis nach Moglichkeit zu hemmen, um also 
Prophylaxe im weiteren Sinn zu treiben, muG mit Macht eine Verringerung 
der Ansteckungsmoglichkeit und eine sachgemaBe Behandlung 
der Infi z ie rten angestrebt werden. Das allgemein-prophylaktische Werk greift 
weit hinein in das Gebiet der sozialen Hygiene. Es konnen hier natiirlich nur 
einige Punkte gestreift werden. Es sei hier besonders auf das letzte Werk 
NeiBers "Die Geschlechtskrankheiten und ihre Bekampfung" aus dem Jahre 
1916 verwiesen. Finger brachte zu der Frage der Verhiitung und Behandlung 
der Syphilis 1913 auf dem Londoner KongreB folgende Leitsatze: 

I. Belehrung der Gesunden, besonders der heranwachsenden Jugend, iiber 
Ernst und Bedeutung des Geschlechtslebens und der Geschlechtskrankheiten sowie 
die individuelle Prophylaxe. 

2. Beseitigung aller MaBnahmen, welche von moralischen oder anderen 
Gesichtspunkten aus die individuelle Prophylaxe und deren Forderung erschweren. 

3. Belehrung der Kranken auf dem Wege von amtlich ausgegebenen, den 
Arzten zur Verteilung iibergebenen Merkblattern. 

4. Unterricht der Hebammen iiber Geschlechtskrankheiten. 
5. Regelung des .Ammenvermittlungswesens, MaBregeln zum Schutze von 

.Amme, Saugling, Pflegeeltern des .Ammenkindes, Untersuchung von .Amme und 
Kind durch die Wassermann·Methode, Errichtung von Wochnerinnenasylen, 
Forderung des Selbststillens der Mutter. 

6. Reform der W ohnungsverhaltnisse, des Schlafgangerwesens. 
7. Forderung der Behandlung. Errichtung von Spitalsabteilungen, Zahl

betten fUr den Mittelstand. .Ambulatorische Behandlung in fUr die Patienten 
geeigneten Stunden. Verteilung unentgeltlicher Medikamente. Die Kosten der 
Behandlung sind vom Staate zu zahlen. 

8. Erlassung einer strafgesetzlichen Bestimmung gegen die absichtliche 
oder fahrlassige Ubertragung einer Geschlechtskrankheit auf einen Mitmenschen 
als Gefahrdungsdelikt. 

9. Einfiihrung eines beschrankten Behandlungszwanges. 
10. Verbot der Behandlung von Geschlechtskrankheiten durch Kurpfuscher, 

Verbot der .Ankundigung brieflicher Behandlung und des .Anpreisens von Medika. 
men ten zur Selbstbehandlung. 

II. Beschranktes arztliches .Anzeigerecht an die Sanitatsbehorde, .Aus· 
dehnung der Berufsgeheimnisverpflichtung auf alle Stellen, welche beruflich mit 
Kranken zu tun haben. 
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Die Ansichten, ob Reglementierung der Prostitution oder Abolitionismus 
das Richtige ist, sind noch immer sehr geteilt. 

Zweifellos tragen Venus und Bacchus in enger Verbindung ganz hervor
ragend zur weiteren Verbreitung der Lues bei. White und Melville sind ge
neigt, das erhebliche Zuruckgehen der Lues im englischen Heer auBer auf sach
gemaBe Behandlung auch auf die Temperenzbewegung zuriickzufiihren. 

Die "sachgemaBe Behandlung"' ist naturlich in der Armee besser durch
zufuhren als beim Zivilisten, der so und so oft das Leiden gering anschlagt, es 
nicht oder ganz ungenugend behandeln laBt und besonders nach dem Zuruck
gehen der Symptome nichts mehr von Behandlung wissen will. Philip hat 
in Hamburg festgesteIlt, daB 89% Ryphilitiker sich nicht genugend behandeln 
lieBen. Welch ein Jammer, wenn man denkt, daB durch unsere moderne Therapie 
(eventuell Exzision des Primaraffekts, Salvarsan + Hg) besonders bei chronisch 
intermittierender Behandlung (Fournier, N eiBer), die Aussicht auf ReiIung 
so sehr gebessert ist gegen fruher! Wenigstens spricht in diesem Sinne die 
bedeutend gesteigerte Zahl der Reinfektionen (Gennerich u. a.). Zu iihn
lichen Ergebnissen wie Philip kommt auch Hubner und tritt in einem 
lesenswerten Aufsatz (M. m. W. 1917, Nr. 28) fur die "Beratungsstellen 
fur Geschlechtskranke" ein, die von den Landesversicherungsanstalten jetzt 
schon in uber 100 Stiidten errichtet wurden. Mit Recht macht er gel tend, daB 
viele ungebildete oder leichtsinnige Patienten, wenn sie keine Spuren der Krank
heit mehr a.n sich wahrnehmen, sich geheilt glauben und aus Unwissenheit 
sich weiteren Kuren entziehen. Die Beratung betrifft aber nicht nur die momen
tane sachgemaBe Behandlung, sondern noch viele weitere Punkte. 

Angenommen, der Syphilitiker habe sich behandeln lassen, dann erhebt 
sich vom sozial-hygienischen Standpunkt die weitere wichtige Frage: Wann 
darf der selbst gut behandelte Syphilitiker heiraten? Idealerweise, wenn er 
nicht mehr ansteckungsfahig ist. Das ist aber unter Umstanden sehr schwer 
zu entscheiden. Solange die Wasser mann-Reaktion positiv ist, muB die Mog
lichkeit der Dbertragung der Lues, auch selbst wenn aIle Symptome schon 
vorher verschwunden sind, offen gelassen werden. Viele dieser Syphilitiker 
sind aber zweifellos nicht ansteckend. Vielleicht waren hier Spermaunter
suchungen nach Uhlenhuth und Mulzer von praktischer Wichtigkeit. Die 
Amerikaner in ihren Bestrebungen zur Verbesserung der Rasse (Eugenik) gehen 
entschieden am weitesten. So ist nach Nichols Ansicht zur Erteilung des 
Ehekonsenses notig: 1. die negative Wasser mann-Reaktion im Blut, 2. auch 
nach provokatorischer Salvarsaninjektion, 3. negative Luetinreaktion, 4. nega
tiver Befund im Lumbalpunktat. In der Praxis werden sich solche Forde
rungen meistenteils nicht durchfuhren lassen; aber sicher kann der Arzt durch 
moglichste Beeinflussung des Patienten viel zur Verhutung eines Unglucks 
beitragen. 

1st die Ehe eingegangen und die Frau wird infiziert, so ist eine intensive 
Behandlung der Mutter von der groBten Wichtigkeit, vor allem muB die 
spezifische Behandlung, wie wir schon friiher gesehen haben, wahrend 
der Schwangerschaft durchgefuhrt werden. Damit werden die Aussichten 
fur die Nachkommenschaft sehr verbessert. In zahlreichen Fallen ist aber 
eine luetische Erkrankung der Mutter nicht bekannt. So kommt rlann 
das Kind zur Welt, ohne daB einer Dbertragung der Infektion bei ihm vor
gebeugt werden konnte. Die Schwierigkeiten der allgemeinen Behandlung 
und Prophylaxe wachs en ins Ungemessene, denn auch viele von den Kindern 
tragen ihre Lues latent mit sich herum. Idealerweise sollten aIle Kinder, die 
Zeichen von Lues an sich haben, also auch nur positive Wasser mann
Reaktion, mogIichst sofort in den ersten Monaten spezifisch behandelt 
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werden, da die Prognose bei einer Behandlung in der spateren Sauglingsperiode 
schon viel weniger giinstig ist. NaturgemaE kommen aber meist nur die Saug
linge mit klinischen Symptomen zum Arzt, und diese nur zum kleineren Teil. 
Wie groB die Zahl der Kinder ist, die zwar arztlich untersucht, vielleicht auch 
ein mal behandelt wurden, dann aber nicht mehr gebracht werden, zeigen 
die Erhebungen von Vas und von WeIde; Verstandnislosigkeit, Zeitmangel 
bei der meist schlechten sozialen Lage der Eltern oder der unehelichen Mutter, 
die hohe Sterblichkeit infolge der geringen Pflege und Behandlung sind die 
wesentlichsten Momente, die sich hindernd in den Weg stellen. Der Gedanke, 
den Welander durch Griindung seines "Lilla Hemmet", eines Heims, in dem 
luetische Kinder die ersten 3 bis 4 Jahre. ihres Lebens unter giinstigen auBeren 
Bedingungen und bei chronisch-intermittierender spezifischer Behandlung ver
bringen, ist deshalb medizinisch sowohl als sozial so groB gedacht und hat, wie 
die Arbeit von Marcus zeigt, auch schon schone Erfolge erzieIt. In Deutsch
land besteht jetzt ein solches Welanderheim in Berlin - Friedrichshagen als 
Asy I fiir er blich kra nke Kinder, und jeder, der die zunachst miserablen 
und nachher bliihenden Kinder gesehen hat, wird wiinschen, daB solche Heime 
die groBte Verbreitung finden. Es erscheint mir in hohem MaBe be
achtenswert, daB ich bei keinem von 15 Zoglingen, die mehrere 
Jahre dort aufgewachsen waren und die ich zu untersuchen Ge
legenheit hatte, irgendwelche spezifischen ErkrankungeIi am Auge 
fand, noch nicht einmal periphere Chorioiditis. Die Behauptung, daB 
auf diese Weise nur ein minimaler Prozentsatz der Gesamtheit einer sach
gemii.Ben Pflege zugefiihrt wiirde, scheint mir nicht stichhaltig, wenn wirklich 
jede Stadt von 30 000 bis 50 000 Einwohnern ein solches Asyl und groBere 
Stadte entsprechend mehr Heime hatten. Dazu gehort allerdings viel Opfer
sinn und viel Aufklarung, die vor allem darauf hinauslauft, die Bedeutung 
der Syphilis als Volksseuche und Staatsgefahr klarzumachen. Eine wichtige 
Arbeit verrichtet in diesem Sinn die "Gesellschaft zur Bekampfung der Ge
schlechtskrankheiten". Pfaundler hat sich neuerdings in der lebhaften Dis
kussion iiber den, Wert der Welan,derheime, auf die ich hier nicht gen,auer ein
gehen kann, in einem sehr lesenswerten, Aufsatz zu ihren Gunsten ausgesprochen. 

Die Aufklarung und das Verstandnis der Eltern und Erzieher wird noch 
schwerer zu erreichen sein, wenn Kinder in den Bereich der Dntersuchung 
und Behandlung gezogen werden sollen, die auBerlich ganz gesund erscheinen. 
Dnd doch erscheint mir eine Ausdehnung der spezifischen Behandlung 
auf die Kinder, die zwar noch keine Erkrankung gezeigt haben, aber stark 
positive Wassermann-Reaktion aufweisen (vielleicht auchlatente Stigmata 
wie eine periphere Chorioretinitis) sehr wiinschenswert. Die ganze Masse der 
latent kongenital Luetischen entgeht im allgemeinen der spezifischen Behandlung, 
und es ist in hohem MaBe wahrscheinlich (siehe oben S. 73), daB gerade sie zum 
Teil die Anwarter schwerer spatsyphilitischer Prozesse sind. Wenn auch in diesen 
Fragen wissenschaftlich noch viel ungeklart ist, so scheint mir ein eventuelles 
Zuviel an Behandlung doch besser als ein Zuwenig. An diesem Kampf gegen 
die latente kongenitale Lues miiBten sich vor allem die Arzte beteiIigen; hier 
tritt die Bedeutung der Familienforschung am klarsten zutage. Wenn jeder 
Arzt, der ein syphilitisches MitgIied einer Familie behandelt, nach Moglichkeit 
auch aIle iibrigen Glieder der Familie auf luetische Symptome untersuchte 
(inkl. Wassermann-Reaktion) und bei positivem Befund auf spezifische 
Behandlung drangte, so wiirde zweifellos eine riesige soziale Arbeit geleistet. 
Auch der Gedanke, alle Kinder beim Schuleintritt mit Hilfe der Wassermann
Reaktion zu untersuchen, scheint mir durchaus erwagenswert, wenn ja auch 
zweifellos manche Bedenken gegen einen solchen Plan geauBert werden konnen. 
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Natiirlich miiBten besondere Organisationen geschaffen werden, urn den auf 
diese Weise ausfindig gemachten luetischen Kindern armerer Klassen eine 
ambulante, chronisch-intermittierende Behandlung zukommen zu lassen und 
sie zu iiberwachen. Viel lieBe sich iiber solche Bestrebungen sagen, doch geht 
das iiber den Rahmen dieser fachwissenschaftlichen Abhandlung hinaus. Auf 
jeden Fall kann die Tatsache, daB manche kongenitale Lues von allein ausheilt, 
ein energisches Vorgehen unmoglich diskreditieren. 

Die Fragen der Behandlung und Verhiitung der Syphilis haben natur
gemiiB jetzt im Krieg eine noch groBere Bedeutung erlangt, da sie zu dem 
wichtigen Problem der "Erhaltung und Mehrung der Volkskraft" gehoren. 

Sechstes Kapitel. 

TIber Antiluetica und antiluetische Therapie. 
In diesem Abschnitt sollen mehr im allgemeinen die antiluetische Therapie 

und die Hilfsmittel, deren wir uns dabei bedienen, geschildert werden, wahrend 
die Behandlung der syphilitischen Augenerkrankungen den einzelnen Kapiteln 
vorbehalten bleibt. Nur soweit das Auge zu der allgemeinen Wertung be
stimmter Antiluetica beitragt, so vor allem zu der Frage ihrer Toxizitat, wird 
es an dieser Stelle in den Bereich der Erorterungen einbezogen. Urn allgemein 
bekannte Dinge oder gefestigte Tatsachen nicht unnotig breit zu behandeln, 
wird von der Quecksilber- und Jodbehandlung nur kurz, von dem Salvarsan. 
das ja immer noch im Mittelpunkt der Diskussion steht, dagegen ausfuhrlicher die 
Rede sein. Damit solI abernicht gesagt sein, daB das Salvarsan eine der Breite der 
Schilderung entsprechende hohere praktische Geltung hat als vor aHem das 
Quecksilber. Es soIl sogar gleich von vornherein betont werden, daB bei den 
meisten Augenerkrankungen das Salvarsan auf Grund der Erfahrung, die ich in 
fiinfjahriger Praxis gewonnen habe, nicht mehr leistet als die Quecksilber
therapie. Das liegt jedoch zum Teil weniger an dem Mittel als an der Art 
der Erkrankung selbst, da es sich bei uns ja so haufig urn die schwer zugang
lichen "metaluetischen" Affektionen handelt. Trotzdem bildet das Salvarsan 
auch fur den Ophthalmologen ein kaum mehr zu entbehrendes Heilmittel, da 
es nach sachverstandiger Ansicht gegen die Syphilis im ganzen als bestes Kampf
mittel anzusehen ist, und da wir immer darauf bedacht sein mussen, nicht nur 
das Augenleiden, sondern die Gesamterkrankung zu behandeln. 

Es ist interessant und entbehrt in der Zeit des Kampfes um das Salvarsan 
nicht des Interesses, wenn man aus der Literatur des vorigen Jahrhunderts ent
nimmt, unter wie groBen Schwierigkeiten die allgemeine EinfUhrung des Queck
silbers in die Therapie der Syphilis gelitten hat. A. Graefe glaubt sich 1861 
entschuldigen zu miissen, daB er bei einer gummosen Iritis Hg verwende "angesichts 
der neuerlich von von Barensprung gcpredigten Exkommunikation des Merkurs 
aus der Reihe der Antiluetica". Jetzt ist ja im allgemeinen die Hetze gegen das 
Quecksilber auf Laienkreise und sog. N aturheilarzte bcschriinkt. Obgleich es all
gemein als sehr wirksames Antisyphilitikum anerkannt ist, kann man abel" bis zum 
heutigen Tag iiber die Art seiner Wirkung auf das syphilitische Gewebe noch nicht 
mit Sicherheit Antwort geben (siehe auch unten). 

In den Ietzten Jahren wurde die zweckmaBigste Form der Quecksilber
Darreich ung wieder viel diskutiert. Unter den Ophthalmologen erfreut sich 
zweifellos die Einreibungskur noch immer der meisten Anhanger, wohl weil 
sie bei guten Resultaten beziiglich der Symptomruckbildung dem Patienten am 
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wenigsten Schmerzen und dem Arzt am wenigsten Sorgen macht. GewiB ist 
es keine kleine Zahl von Patienten, die wegen Stomatitis, Enteritis, Albuminurie, 
allgemeiner Mattigkeit, Gewichtsabnahme usw. die Schmierkur unterbrechen 
oder ganz sistieren muB, meist gelingt es aber doch, dem kindlichen Organis
mus 60 bis 90 g, dem erwachsenen 150 bis 180 g Hg in taglichen Einreibungen 
von 2 bis 3 .bis 5 g und mehr Ungt. cinereum einzuverleiben. Je nach dem 
Standpunkt des Arztes, ob er Anhanger rein symptomatischer Therapie oder 
chronisch-intermittierender Behandlung ist, wird diese Schmierkur mehr oder 
weniger oft wiederholt. Die Augenarzte sind im allgemeinen Anhanger der 
Symptombehandlung, wenigstens in praxi. Mehr und mehr muB es aber 
zum BewuBtsein jedes Syphilistherapeuten kommen, daB dieser Standpunkt 
nicht der richtige ist. Kann sich der Augenarzt nicht entschlieBen bei einem 
Patienten, der z. B. eine Iritis auf syphilitischer Basis hat, immer erneute thera
peutische Eingriffe vorzunehmen, auch wenn die Iritis abgelaufen ist, so hat er 
meines Erachtens heutzutage die Verpflichtung, diesen Patienten auch bei 
voller Symptomlosigkeit, aber positiver Wassermann-Reaktion einem Spezia
listen oder praktischen Arzt zur Weiterbehandlung zu iibergeben. 

Eine andere Methode, die graue Salbe zur Anwendung zu bringen, ist die 
Sackchenmethode von Welander, die den Ophthalmologen im allgemeinen 
wohl unbekannt ist und doch bei kleinen Kindern in den ersten Jahren unter 
Umstanden eine sehr einfache und offenbar auch zweckmaBige Behandlungsart 
darstellt. Die Salbe wird in Sackchen von Flanell eingeschmiert, taglich er
neuert und diese Sackchen werden auf der Brust oder im Riicken 4 bis 6 W ochen 
lang ununterbrochen getragen. Die Berichte aus dem Welanderheim in Stock
holm, sowie die Eindriicke, die ich selbst in dem Asyl rur erblich kranke Kinder 
in Friedrichshagen bei Berlin, wo diese Methode allgemein eingefuhrt ist, ge
wonnen habe, sind durchaus gftnstige. Allerdings wird es erst spaterer Zeit 
vorbehalten sein, dariiber Genaues aussagen zu konnen, ob bei dieser Art der 
Hg-Verabreichung im allgemeinen eine Heilung der Syphilis eintritt. 

Die Su bli ma t bader, wie sie gerade fruher bei Kindern viel benutzt 
wurden, werden o££enbar nur noch sehr selten angewandt. Auch die Injektion 
von Sublimat intramuskular scheint nur noch wenig Anhanger zu haben. 

Ein anderes lOsliches Quecksilberpraparat, das Embarin (Quecksilber
Salizyl-sulfonsaures Natrium), das 40 % Hg enthaIt, wird in letzter Zeit ofters 
empfohlen. 

Sehr viel groBerer Verwendung erfreuen sich besonders von syphilidologi
scher Seite die unlosIichen Quecksilbersa)ze, die intramuskular oder 
subkutan dem Korper einverleibt werden. Es gibt Autoren, wie Jadassohn, 
die die Einreibungskur ganz aufgegeben zu sehen wunschen zugunsten der 
Injektion der unlOslichen Quecksilbersalze. Von der N eiBerschen Schule 
wird besonders das graue (n (Mercinol) (40 %Hg, 13,5 % Lanolin und 46,5 % 
Paraffinum liquidum) empfohlen, das bei 150 flussig ist, und von dem man 
jeden runften Tag 0,05 bis 0,09 g mit einer Zielerschen Spritze injiziert. Die 
Gesamtdosis pro Kur betragt nach NeiBer 50--70 cg. Die unangenehmen 
Erfahrungen, die man teilweise bei diesem Praparat gemacht hat, sind nach 
Zieler unzureichender Technik oder nicht einwandfreier Qualitat des Praparates 
zuzuschreiben. Beliebt ist ferner das 10 %ige Hg-salicylicum (zweimal 
wochentlich 0,05 bis 0,1 g) und in letzter Zeit wird auch sehr viel wieder das 
Kalomel verabreicht (jeden vierten Tag 0,03 bis 0,05 bis 0,08 g). Nach Genne
rich liefert bei allgemeiner Verwendung vonHg nur die chronisch-intermittierende 
Behandlung mit diesen schwer loslichen Praparaten gute Resultate. Das sehr 
Storende bei der Applikation der genannten Hg-Verbindungen ist die oft sehr 
erhebliche Schmerzhaftigkeit der Injektion. AuBerdem weiB man bei dieser 
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Depotbehandlung natiirlich nie, wieviel von dem Heilmittel ausgeschieden ist 
oder noch im Karper sich befindet. 

Dber die Verwendung des Jod brauche ieh an dieser Stelle noch weniger 
zu sagen als iiber das Quecksilber. Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB 
das Jod besonders in der Form des JodkaliuIll oder Jodnatrium, ZlIIll Teil aber 
auch bei den schwacher wirkenden organischen Jodpraparaten bei tertiar-Iueti
schen Prozessen ausgezeichnete Dienste leistet: allerdings handelt es sich dann 
wohl immer nur urn die Beseitigung des Symptoms. Wieweit das Jod auch 
zur Heilung der Syphilis selbst, d. h. also zur Beseitigung der Parasiten bei
tragt, ist wenig bekannt. Von padiatrischer Seite, besonders von Hochsinger 
ist das Hydrargyrprotojoduret (siehe S. 78) empfohlen unll wird auch reich
lich verwendet. 

Sehr haufig werden Quecksil ber und J od ko m biniert gegeben, doch 
muB man wissen, daB auch echte syphilitische Gebilde gegen Quecksilber und 
Jod sich refraktar verhalten kannen. N onne erinnert an diese Tatsache und 
zitiert abgesehen von den Beobachtungen anderer Autoren vier eigene anato
mische Erfahrungen, in denen spezifisch gummase Prozesse einmal im Chiasma, 
einmal in der Rinde des Frontalhirns und zweimaI in den Riickenmarkshauten 
bei der Sektion gefunden wurden, nachdem lange und energisch mit Hg und 
Jod vorgegangen war. Auch kannen wahrend einer antiluetischen Kur neue 
syphilitische Prozesse sich ausbilden. 

Ganz gelegentlich werden auch Zittmannkuren, eine im ganzen wohl 
ziemlich vergessene Therapie, verwendet. Von ophthalmologischer Seite wurde in 
letzter Zeit aus der Heineschen Klinik von Buhl iiber gute Erfolge berichtet, 
doch solI die Kur immer erst nach voraufgegangener Schmierkur verwendet werden. 
Die Bestandteile des Zittmanndekoktes sind: 357 g gequetschte Sarsaparillewurzeln, 
33,5 g Alaunzucker, Il,I9 g Kalomel, 2,76 g Zinnober, Il,I9 g Anissamen, Il,I9 g 
Fenchelsamen, 33,5 g alexandrinische Sennesbliitter, 33,5 g gepulverte Liquiritien. 
wurzeln. Verwendet wird es nach Non ne folgendermal.len: 4 Tage lang morgens 1 I 
"stark" innerhalb einer Stunde langsam trinken (wird in heiHes Wasser gesetzt), 
ebenso abends 1 1 "schwach"; morgens und nachmittags schwarzer Kaffee, 400 g 
Weil.lbrot auf den Tag verteilt. Uber die Zubereitung des starken und schwachen 
Dekoktes s. bei BuhI. Friihstiick: Bouillon. Mittags: Bouillon mit Reis. Abends: 
Fruchtsuppe oder Tee. Zwei Tage Pause; eventuell zweimalige Wiederholung. 
Es bewirkt profuse Schweil.le und Durchfiille und scheint vorwiegend durch diesen 
Safteverlust und die dadurch bedingte Steigerung des Stoffwechsels wirken zu sollen. 

Von sonstigen gegen die Syphilis verwendeten Mitteln ist der Sch wcfel, 
wie er besonders in Form der Schwefelbader (Aachen, Talz usw.) verwendet 
wurde, sehr in den Hintergrund getreten. 

Dagegen hat das Arsen alH Antisyphilitikum einen ganz ungeahnten 
Aufschwung genommen. Schon in friiheren J ahrzehnten wurde das Arsen 
in der Form der anorganischen Priiparate zur Hebung des Gesamtbefindens 
auch bei Syphilitikern oft gegeben, besonders haufig z. B. bei den meist schwach
lichen Patienten mit Keratitis parenchymatosa. Eine systematische Arsen
therapie trat aber erst ein, aIs man die giinstigen Erfahrungen bei der Behand
lung der Schlafkrankheit mit dem organischen Arsenpraparat "Atoxyl" auf 
die Lues iibertrug. Man ging dabei von dem Gedanken aus, daB die Spirochaten 
zweifellos Verwandtschaft Zll den Trypanosomen haben, und Uhlenhuth 
erbrachte den experimentellen Beweis fiir die gute Wirkung des Atoxyls auf 
Spirochaten bei der Hiihnerspirillose. Auch N eiBer hat das Atoxyl bei seinen 
therapeutischen Affenversuchen vielfach verwendet. In die menschliche Therapie 
wurde es von Salmon, Uhlenhuth und E. Hoffmann (atoxylsaures Queck
silber) eingefiihrt. Es kann offenbar recht gute Wirkungen auch bei der f-\yphilis 
erzeugen, doch muBte man von der Verwendung des Atoxyls flowie der ihm 
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verwandten Praparate Arsazetin, Arsenophenylglyzin absehen wegen der sich 
mehr und mehr haufenden Beobachtungen uber schadliche Einwirkungen auf 
den Optikus (siehe Robert Koch, Nonne, Igersheimer, Birch-Hirsch
feld und Koster u. a.). In allerletzter Zeit hat allerdings A. N eiBer mit
geteilt, daB er uber 1000 intramuskulare Injektionen von Arsenophenylglyzin 
mit bestem Erfolg und offenbar ohne Schaden gemacht habe. Die gleichen 
unangenehmen Einwirkungen auf das Sehorgan sowie auch auf das Ohr hat 
das besonders von Hallopeau eingefuhrte H ectine (Valude, Dor). 

Trotzdem hat das Atoxyl fur die Therapie der Syphilis eine hohe Be
deutung gewonnen, da es den Ausgangspunkt der Studien Paul Ehrlichs 
bildete, die zu dem so wichtig gewordenen Salvarsan fiihrten. Die Auffindung 
des Salvarsans stellt zweifellos eine Epoche in der Pathologie der Syphilis dar, 
wenn auch die zunachst so hoch gespannten Erwartungen sich nicht auf die 
Dauer voll erfuHt haben. Aus all dem Streit und der mehr oder weniger wissen
schaftlichen 'Diskussion der letzten Jahre hat es sich als ein unbestritten vor
zugliches Antisyphilitikum herausgerettet. Die unubersehbare Salvarsanlite
ratur hat aber weiter zur Klarung unserer Kenntnisse der Syphilis selbst ganz 
ungemein beigetragen. Was die Entdeckung des Salvarsans weiter uber 
den umgrenzten Rahmen der Syphilisbehandlung hinaushebt, ist das prinzipiell 
Neue und Geniale der Ehrlichschen Gedanken fiber eine "experimentelle 
Chemotherapie". Der Gedanke, der Ehrlich leitete und der ihn das ganze 
Leben fiber beschaftigte, war der der spezifischen Wirkung bestimmter Stoffe 
auf den Organismus durch ihre spezifische Verteilung und ihre chemische Ver
ankerung an bestimmte Zellen. Wahrend die Pharmakologie bisher in der 
Hauptsache symptomatische Wirkungen hervorzurufen sich bestrebte, soweit 
sie in die Therapie eingriff, war es Ehrlichs Ideal, die Auffindung spezifischer 
Heilmittel zu fOrdern. Ubertragen auf die Infektionskrankheiten war es not
wendig, Stoffe zu finden, die bei einer moglichst groBen Affinitat zu den Para
siten (Parasitotropie) eine moglichst geringe Affinitat zu den OrganzeHen (Organo
tropie) besaBen. Man muBte, wie er sich ausdrfickt, chemisch zielen lernen. Er 
ging aus von dem Studium fiber das Atoxyl und dessen nahen Beziehungen zu 
den Trypanosomen, ferner von der mit Bertheim erkannten Konstitution des 
Atoxyls als Derivat der Phenylarsinsaure, einer auBerst reaktionsfahigen Sub
stanz, und verstand es, "durch Umformung und Eingreifen in die Amidogruppe 
zu einer unendlich groBen Reihe von Verbindungen zu gelangen, die alle den 
Rest einer organisch gebundenen Arsensaure enthalten". Die organischen 
Arsenpraparate werden im Korper durch Reduktion zu den eigentlich wirk
samen Stoffen umgewandelt; das eigentlich Wirksame ist der dreiwertige 
ungesattigte Arsenrest. DaB es sich bei der Wirkung der Arsenikalien und 
anderer wirksamer Heilstoffe (Azofarbstoffe, basische Triphenylmethanfarbstoffe) 
in den Beziehungen zu den Parasiten um rein chemische Vorgange handelte, 
schien ihm durch die Spezifita t dieser chemischen Gruppen bewiesen; vor 
aHem aber dadurch, daB es Stamme derselben Parasitenart gibt, die von der 
einen Gruppe abgetotet werden, wahrend sie gegen die andere Gruppe sich 
resistent verhalten, oder die durch mehrfache Behandlung mit demselben Medi
kament "arzneifest" gegen die ganze Gruppe werden. Das Studium dieser 
arzneifesten Stamme machte ihn auch zum Anhanger der Kombinationstherapie. 

AuBer den arzneifesten Stammen unterscheidet E h r Ii c h noch sogenannte 
"Rezidivstamme" von Parasiten und versteht darunter solche, die sich sowohl 
der therapeutischen Wirkung eines ·an sich spezifisch wirkenden Mittels ent
zogen haben, als auch gegeniiber den bei der Wirkung des Heilmittels reichlich 
gebildeten Antikorpern fest (seru mfest) sind. Die Moglichkeit, solche Rezidiv
stamme zu bilden, hangt wesentlich von der Art der Parasiten ab, und je mehr 
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Rezidivstamme sich ausbilden, urn so weniger wird die Therapia sterilisans 
magna moglich sein. Die Spirillose der Huhner z. B. bildet keine Rezidiv
stamme, der Rekurrens nur sehr wenig, die Trypanosomenkrankheiten und 
wahrscheinlich auch die Syphilis sehr viele. So erklart sich also Ehrlich, 
weshalb es gerade bei der Syphilis so schwierig ist, mit einer oder wenig en In
jektionen eine Heilung herbeizufiihren. Wahrscheinlich liegt ein weiterer 
Grund aber auch darin, daB bei der Lues im Gegensatz z. B. zum }{,ekurrens 
die Parasiten im Gewebe und hier sehr oft noch an versteckten, dem Blut
kreislauf nicht gut zuganglichen Stellen liegen, wahrend beim Rekurrens sich 
die Parasiten massenhaft im Blut aufhalten. Es ist naturlich nicht moglich 
und auch nicht meine Absicht, an dieser Stelle die Anschauungen Ehrlichs 
in groBer Breite darzustellen. lch muBtc aber wenigstens die Hauptgcdanken 
hier kurz wiedergeben, da sie von so groBer, mindestens heuristischer Bedeutung 
sind und sein werden. 

Der Fortschritt des Salvarsans solI also darin bestehen, daB wir nun ein 
Mittel besitzen, das auf die Parasiten selbst einwirkt und diese abtotet, und 
es fragt sich zunachst, welche Beweise fur diese Parasitotropie erbracht worden 
sind. Zunachst stellten Ehrlich und Ha ta fest, daB bei der Einwirkung des 
Salvarsans bei der Skrotumsyphilis des Kaninchens am Tag nach der lnjektion 
die vorher reichlichen Spirochaten verschwunden waren, zum mindesten, daB 
sie ihre Beweglichkeit verloren hatten. Uber solche Veranderungen der Spiro
chat en berichten unter anderen auch Pokrowsky und WeIde. Histologische 
Untersuchungen brachten H erxhei mer und Reinke, die in den Lungen 
kongenitaI-luetischer, Salvarsan-behandelter Kinder massenhafte, sehr merk
wurdige, schwarz gefarbte Konglomerate und kleine Schraubchen beschrieben, 
die sie als degenerierte Spirochaten ansprachen (Agglutinationsformen, granu
larer ZerfaIl). 

Einer ganz anderen Methode bediente sich 1gersheimer. Bei salvarsan
behandelten Kaninchen mit Keratitis syphilitica fand sich dreimal unter vier 
Versuchen Arsen in der syphilitisch erkrankten Hornhaut, wahrend in der 
normalen Hornhaut der Kontrollseite, sowie in einer mit Koli infizierten Horn
haut Arsen nicht nachzuweisen war. Dieser Befund sprach in dem Sinn, daB 
die wirksame Arsenverbindung von dem syphilitischen Gewebe oder den Spiro
chaten selbst chemisch gebunden wurde. Wenn Lohlein diese SchluBfolgerung 
dadurch zu entkraften suchte, daB er auch in der normalen Hornhaut salvarsan
vergifteter Tiere Arsen nachweis en konnte, so kann ich diese Beweisfuhrung 
nicht anerkennen, denn er verwandte zum Nachweis des Arsens das Penicillium 
brevicaule. Durch diese Methode werden ungemein kleine Arsenmengen nach
gewiesen. Fur mich kam es nur darauf an, ob ein Unterschied zwischen der 
normalen und pathologischen Hornhaut vorhanden war, und dieser bestand bei 
der Verwendung des Marshschen Verfahrens zweifellos. Meine Feststellungen 
wurden spater von Ullmann durch ausgedehntere Versuche bestatigt. Dieser 
fand in verschiedenartigem syphilitischem Gewe be, meistens auch in der spezifisch 
erkrankten, tierischen Hodensubstanz, ferner in samtlichen untersuchten 
Blutbestandteilen von Ratten und Mausen, in denen Trypanosomen oder Spiro
chat en enthaIten waren, relativ recht bedeutende Arsenmengen, wahrend bei 
allen Kontrolluntersuchungcn von nicht spirillenhaltigem GewebsmateriaI 
Arsen nicht nachweisbar war. Stumpke und Siegfried dagegen konnten in 
vier Fallen syphilitischer Effloreszenzen Arsen nicht nachweisen. 

Auch Lennhoff konnte die Parasitotropie erweisen. Er zeigte, daB das 
Salvarsan stark genug im Karper reduzierend wirkt, urn die Spirochaten fUr 
die spatere lmpragnierung mit Argentum nitricum vorzubereiten. So gelang 
es ihm, in spirochatenreichen Affektionen nach intravenasen lnjektionen von 
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Salvarsan und Neosalvarsan und Behandlung der exzidierten Stiicke mit Ar
gentum Spirochaten zu finden, wahrend bei nicht injizierten Patienten der 
Befund negativ blieb. 

Gegen die parasitizide Wirkung des Salvarsans wurde haufig geltend ge
macht, daB sowohl Salvarsan als Neosalvarsan, wenn man sie im Reagenzglas 
mit Spirochaten mischt, die Beweglichkeit der Mikroorganismen nicht verandern 
(H a ta) und deshalb wohl auch dieselben nicht beeinflussen. Dieser SchluB ist aber 
ein irriger (Ehrlich). Suspendiert man z. B. nach Castellani Spirochaten 
des Riickfallfiebers in ihre Vitalitat nicht schadigenden Serumgemischen, fiillt 
dann zwei Rohrchen und fugt dem einen Rohrchen eine ganz geringe Menge 
Salvarsan oder Neosalvarsan zu, zentrifugiert dann und saugt die Fliissigkeit 
ab, schwemmt die zuruckbleibenden Spirochaten wiederum im Serumgemisch 
auf und zentrifugiert nochmals, so erhalt man in beiden Rohrchen einen Spiro
chatenabsatz, welcher bei der mikroskopischen Untersuchung gleich gute Be
weglichkeit der Spirochaten zeigt. Beim Impfversuch dagegen lOsen diese 
mit Salvarsan behandelten Spirillen keine Infektion aus, wahrend die mit der 
KontroUrohre geimpften Mause prompt reagieren. Eine auBerordentlich 
minimale, kaum wagbare Salvarsanspur war vollkommen ausreichend, die 
Vermehrung der Parasiten im Tierkorper zu verhindern. 

Es ware nun gewiB von Interesse, wenn sich die Behauptung von Hahn 
und Kostenbader bestatigen soUte, daB das Quecksilber im Gegensatz zum 
Salvarsan keine direkte spirillozide Wirkung ausubt. Diese Autoren sprechen 
dem Salvarsan eine abtOtende und zugleich aber auch eine antikorpersteigernde 
Wirkung zu. DaB die Antikorperproduktion (Antitoxine, Prazipitine, Aggluti
nine usw.) durch das Salvarsan gefOrdert wird, geht auch aus den Untersuchungen 
vonBohnke, Friedberger undMasuda, Benno und Hahn hervor. Finger, 
Uhlenh u th u. a. sprachen fruher die Ansicht aus, daB das Salvarsan nur auf 
diesem indirekten Wege durch Bildung von Abwehrstoffen zur Wirkung komme. 

Die Bildung von Antikorpern ist natiirlich nur moglich, wenn das Salvarsan 
auch eine gewisse Wirkung auf die Zellen des Organismus ausli.bt, und damit 
kommen wir zu dem, was Ehrlich als Organotropie bezeichnet hat. Selbst
verstandlich konnen nicht ungezahlte Massen Salvarsan dem Korper zugefiihrt 
werden, ohne zu schaden, aber die Dosis tolerata ist besonders, wenn man die 
Arsenmenge im Salvarsanmolekul beriicksichtigt, eine auBerordentlich hohe. 
Wahrend bei Verabreichung des Salvarsans 34 mg Arsen die Dosis letalis fur 
Kaninchen bedeutet, tritt bei der intravenosen Injektion von Kalium arsenicosum 
der Tod schon bei 4 bis 5 mg ein (Koch mann). Ehrlich und Hata hatten 
die Dosis letalis beim Kaninchen mit 0,1 g pro Kilo Tier nach intravenoser, 
mit 0,15 g nach subkutaner Injektion festgestellt. Spater fanden Autoren, wie 
Kochmann, Ullmann u. a. die Hohe dieser Dosis etwas niedriger. Dosen 
von 0,03 g pro Kilo werden aher auf jeden Fall von Hund und Kaninchen an
standslos vertragen. Nur Postojew fand fiir Hunde bei Dosen von 0,01 bis 
0,04 g Salvarsan pro Kilo Tier Abnahme des Korpergewichts, der Erythro
cyten und des Hamoglobingehalts sowie Zunahme der Leukocyten. Mir schien 
es besonders von Interesse, die Wirkungen des Salvarsans mit denen der Deri
vate der Phenylarsinsaure, also vor allem des Atoxyls, zu vergleichen. Dabei 
konnte ich feststellen, daB die typische Atoxylwirkung weder beim Hund (regel
maBig groBe Blutung in die Nieren), noch bei der Katze (Spasmen und spastische 
Paresen) nach Salvarsanvergiftung zustande kam. So war zu hoffen, daB auch 
die Optikusatrophie, die gefiirchtete haufige Folge der Atoxylpraparate, beim 
Salvarsan ausblieb, eine Hoffnung, die sich in jahrelanger praktischer Erfahrung 
beim Menschen erfullt hat. Bei chronischer Verwendung des Salvarsans 
kann es nach meiner Erfahrung bei Katzen zu Abmagerung, Haarausfall und 
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Schwarzfarbung der Markscheiden des Optikus (Marchi - Reaktion Schrei
bers) kommen, Erscheinungen, die ich auf eine Wirkung langsam abgespaltenen 
Arsens auf Grund der Untersuchungen beim Atoxyl beziehe. Bei chronischer 
Verwendung der Salvarsanpraparate kann es also zu gewissen Vergiftungs
symptomen kommen, doch muB man sich klar sein daB die experimentell
toxischen Dosen prozentual die beim Menschen verwendeten weit ubersteigen. 

Bei Dosen uber 0,1 g pro Kilo kommt es bei Kaninchen zu schweren Ver
giftungen und zum Exitus. Die Vergiftungserscheinungen bestehen in Nephritis, 
Blutungen in die Magenmukosa (Koch mann) und in das Gehirn (Marschalko 
und Veszpr e mi) hei gleichzeitiger hochgradiger Stase und hyaliner Thrombose. 
lch halte es nach wie vor fUr durchaus irrefUhrend, selbst angesichts dieser 
Wirkungen auf die GefaBe, die Salvarsan-lntoxikation der Arsenikvergiftung 
ohne weiteres gleichzusetzen. Wenn man uberhaupt von einer typischen Sal
varsanvergiftung sprechen will, was ich wegen der mangelnden typischen Ver
giftungssymptome nicht fur gam richtig halte, so wirkt auf jeden Fall bei akuter 
und subkutaner Vergiftung zunachst das Salvarsanmolekul und erst bei chroni
scher Darreichung eventuell abgespaltenes, anorganisches Arsen. Diese von mir 
schon £ruher verteidigte Anschauung wird auch von Lui thlen gestutzt. Er 
wies nach, daB das Salvarsan temperaturerhohend, Arsenik erniedrigend, Sal
varsan gefaBverengernd, Arsenik gefiiBerweiternd wirkt; Salvarsan setzt den 
Blutdruck durch Wirkung aufs Herz herab, Arsenik durch Wirkung auf die 
GefaBe. Auch die Untersuchungen, die sich mit der Ausscheidung des in
jizierten Salvarsans beschaftigen (Abelin, Frenkel-Heiden und Navassart 
u. a.) zeigten, daB ein groBer Teil der injizierten Menge in unveranderter oder 
nur wenig veranderter Form in den ersten Stunden wieder ausgeschieden wird. 
Besonders gilt die schnelle Ausscheidung fur die intravenosen Einspritzungen, 
die ja augenblicklich am meisten benutzt werden. 

Was nun die Wirkung auf die einzelnen Organe bei mehrmaliger Ver
abreichung groBerer Dosen betrifft, so interessiert uns Ophthalmologen vor 
allem das Auge. Subjektive oder auch objektive Sehstorungen wurden weder 
beim Tier, noch beim Menschen nach Salvarsan bis jetzt gefunden, soweit es 
sich urn sichere alleinige Wirkung des Salvarsans handelt und nicht um even
tuelle Kombination mit anderen organise hen Arsenikalien oder um luetische, 
durch das Salvarsan moglicherweise ausgeloste Prozesse (Neurorezidive). Meine 
Tierversuche haben mich gelehrt, daB selbst bei gehauften Gaben mittlerer 
Salvarsanmengen beim Kaninchen keine wesentlichen Veranderungen in der 
Netzhaut bzw. im Sehnerven auftreten. Ebenso war das Auge eines Hundes 
selbst bei todlicher Allgemeinvergiftung nicht nennenswert affiziert. Katzen da
gegen, die uberhaupt gegenuber Arsenverbindungen sehr empfindlich sind, zeigten 
gelegentlich Degenerationserscheinungen in der Netzhaut, selten dagegen im Opti
kus geringe Marchi-Degeneration, ofters die oben erwiihnte Marchi-Reaktion. 
Auch die mikroskopische Untersuchung des Optikus bei einem ofters mit i:lalvarsan 
behandelten Paralytiker zeigte normale Verhaltnisse, ebenso wie bei einem von 
Ullmann wiedergegebenen Fall. lch habe schon 1911 hervorgehoben, daB die 
Besserung, resp. Heilung hochgradiger Hemeralopie, die Wiederherstellung 
normalen Farbensinns, die Ausdehnung stark eingeschrankten Gesichtsfeldes, 
das vollige Verschwinden eines Ringskotoms bei luetischen Retinal- und Seh
nervenleiden, wie man sie nach Salvarsaninjektionen ofters sieht, fur ein Wieder
aufleben vorher funktionsuntuchtiger Netzhautelemente und fur eine auf jeden 
Fall nicht schadigende Wirkung des Arsenpraparates sprechen. U nscre ganze 
Erfahrung geht jetzt dahin, daB eine Bedrohung des Sehorgans 
durch das Salvarsan nicht zu bcfurchten ist und daB deshalb weder 
das gesunde, noch das kranke Sehorgan eine Kontraindikation 

Igers heimer, Syphilis und Auge. 7 
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gegen die Verabreichung des Mittels darstellt. Merkwiirdigerweise 
findet man (Igersheimer, Ullmann) ofters im hinteren Bulbusabschnitt 
oder im Optikus nach Salvarsanbehandlung von Tieren eine Arsenspeicherung, 
ohne daB man annehmen darf, daB es sich um eine feste Verankerung, was ja 
mit einer Schadigung verbunden ware, handelt. "Auch intensive Arsenspeiche
rung in Organen, selbst den hoch empfindlichen, fiihrt durchaus nicht immer 
an und fiir sich oder auch nur regelmaBig zur Erkrankung der Nervenelemente 
bzw. Organzellen" (Ullmann) 1). 

Von anderen Organen sei nur kurz erwiihnt, daB die Le ber bei Verabreichung 
gro.llerer und Hinger gegebener Dosen Verfettung aufweist, seltener Hamorrhagien. 
Sie enthalt im allgemeinen die gro.llten Arsendepots. Die Niere zeigt beirn Tier 
Hyperamie, selten Blutungen, ofters Zelldegeneration des Nierenepithels besonders 
in der Markschicht (Ullmann). Wechselmann gibt bemerkenswerterweise an, 
er habe bei reiner Salvarsantherapie noch nie Albuminurie beirn Menschen gesehen. 
Die Wirkung auf die Gefa.lle ist beirn Salvarsan, wenn sie auch zweifellos gelegent
lich vorkommt, doch sehr selten zu beobachten. Beim Tier kommen Blutungen 
auch nur bei ganz hohen Dosen vor; die Kapillarwirkung tritt au.llerordentlich 
zuriick. Gelegentlich wurden feine Blutungen irn A uge beim Menschen nach Sal
varsaninjektion beobachtet und die Moglichkeit erortert, da.ll diese Blutungen mit 
dem Salvarsan in Beziehung stehen (Briickner, MeiBner, Wessely.Zieler). 
1m allgemeinen diirfte zum mindesten die Moglichkeit nicht auszuschlie.llen sein, 
da.ll die Lues an den Blutungen schuld war. Etwas auffallig ist der eine von Wessely 
beobachtete Fall: Tabiker mit Optikusatrophie, der einigeTage nach der letzten 
Neosalvarsan-Injektion an einer totalen Ophthalmoplegia intern a und einer kleinen 
parazentralen Hamorrhagie i,n der linken Macula erkrankte. Allerdings handelte 
es sich auch bei diesem Patienten um ein geschadigtes Gefa.llsystem. fiber Ver
fettung der Kapillarendothelien berichtet Sch morl auf Grund eines Sektionsfalles. 

Besondere Bedeutung erhielt die GefaBwirkung im Zentralnerven
system (Encephalitis haemorrhagica siehe unten). DaB das Salvarsan 
nur geringe neurotrope Wirkungen ausiibt, diirfte jetzt wohl sicher sein. Ehr
lich schloB diese geringe Wirkung daraus, daB das Zentralnervensystem ver
gifteter Tiere mit dem feinen Reagens Dimethylamidobenzaldehyd negativ 
reagiert. Beck fand in keinem Teil des Kopfes salvarsanvergifteter Mause 
Degenerationszeichen, die gleichen Resultate hatte Doinikow bei chronischer 
Intoxikation von Kaninchen. Bei akuter Vergiftung gingen aber viele Tiere 
ein und zeigten zum Teil hochgradige Hyperamie der GehirngefaBe mit Blutungen 
im Kleinhirn, aber keine Thromben. Marschalko und Veszpr e mi beschrieben 
zuerst bei Kaninchen das Bild der Stase, hyalinen Thrombose und von Blutungen 
im Gehirn und an anderen Korperstellen nach sehr hohen Einzeldosen. Zu 
ahnlichen Befunden gelangten Mucha und Ketron. Ullmann dagegen konnte 
hochstens mikroskopisch kleine Blutungen konstatieren. Dagegen sah er ebenso 
wie Mucha und Ketron ofters degenerative Veranderungen der Gehirnzellen, 
der groBen Ganglien und Purkinjezellen, einmal auch eine herdformige Meningo
encephalitis in der Hirnrinde. Ob es sich nun bei den Blutungen um eine direkte 
Wirkung des Arsenpraparates auf die GefaBe oder um Blutaustritte infolge 
der starken Stase und Thrombose handelt, scheint mir noch zweifelhaft. 

Zweifellos stehen die GefaB- und Gehirnerscheinungen bei den schweren 
Folgezustanden, wie sie gelegentlich beim Menschen nach Salvarsan
injektionen vorkommen, im Vordergrund. Wenn es auch keinem Zweifel 
unterliegt, daB die Zahlen der Mentbergerschen Statistik iiber Todesfalle 
nach Salvarsan weit iibertrieben sind (siehe auch die kritischen Bemerkungen 

1) Anmerkung bei der Korrektur: Neuestens berichtete Hegner (Kl. M. 
f. A 1917 Bd. LIX. 624) tiber einen einzig dastehenden Fall von Augenschadigung nach 
Salvarsan. Es handelte sich urn schwere Hornhautnekrose bei sonstigen schweren 
trophischen Storungen mit letalem Ausgang. 



Giftwirkungen des Salvarsans. 99 

von Benario), so muB man sich doch auf den Standpunkt stellen, daB ge
legentlich der Exitus durch das Salvarsan herbeigefiihrt wird. v. Zumbusch 
(1916) sieht unter 61 bekannt gewordenen Todesfallen das Salvarsan 28mal 
als die wirkliche TodesurEache an. In der Regel mehrere Tage, gelegentlich 
aber auch einige Stunden nach der Injektion tritt bei diesen ungliicklichen 
Ausgangen Koma auf, entweder ohne aIle Vorboten oder eingeleitet durch 
Kopfschmerzen, Unruhe, Magendarmsymptome, Temperatursteigerung. Mit 
dem Koma sind oft tonische und klonische Krampfe verbunden. Es konnen 
Remissionen des schweren Zustandes eintreten, die Patienten erliegen aber 
haufig einem neuen solchen komatosen Zustand. Ofters besteht Albuminurie, 
manchmal Exanthem. Der Druck des Liquor ist erhoht, der Zellgehalt ofters 
normal. Bei der Sektion fanden sich oft kleinere Blutungen und degenerative 
Veranderungen der Parenchymzellen besonders in der Niere, vor aHem wurde 
aber in einer ganzen Anzahl von Fallen eine akute hamorrhagische 
Encephalitisfestgestellt (Fischer, Almquist, Schmorl u. a.). In mehreren 
Befunden allerdings war der Hirnbefund negativ oder irrelevant. Meist HeBen 
sich auBer leichten Veranderungen der Meningen syphilitische Affektionen im 
Gehirn und Riickenmark nicht feststellen. Wichtig ist, daB es sich meistens 
urn Patienten im zweiten Stadium der Lues gehandelt hat, doch mehrmals auch 
um Patienten mit Primaraffekt und negativem Wassermann sowie vereinzelt 
auch um Kranke mit latenter tertiarer und kongenitaler Lues. Auf Grund des 
ofters festgestellten Befundes von Blutungen und thrombotischen Vorgangen 
im Gehirn bei Tieren und Menschen kann man daran denken, daB es sich bei 
den geschilderten Vorgangen urn Stauungserscheinungen handelt, und dazu 
wiirde stimmen, daB das schwere Koma, das Tomaczewski wie friiher schon 
Ehrlich auf Schwellungszustande des Gehirns zurii.ckfiihrt, sich ofters wieder 
zuriickgebildet hat. Er meint, von Hirnschwellungserscheinungen, die auf 
Hyperamie und Odem beruhen, zu der Form von hamorrhagischer Encephalitis 
sei nur ein Schritt. In letzter Zeit mahnt Sternberg zur Vorsicht mit der 
Diagnose "Salvarsan-Todesfall". Sein Patient, der nur eine Injektion wegen 
Primaraffekts erhalten hat und 36 Stunden spater verstarb, wies zahlreiche 
frische Blutungen im Zellgewebe und den serosen Haut.en auf, sowie eine 
fettige Entartung des Herzmuskels und der Niere. Auch die Leber war erheb
lich degeneriert. Sternberg dachte zuerst an akute Arsenvergiftung, Paltauf 
lehnte aber auf Grund der histologischen Praparate diese Annahme ab und glaubt 
an direkte syphilitische Veranderungen, die er ofters auch in so fruhen Stadien 
beobachtet hat. Auch B. Fischer teilte in letzter Zeit mehrere FaIle mit, wo 
man Salvarsantod annahm und die Sektion andere Ursachen ergab, darunter 
einen Fall, wo es sich offen bar urn eine schwere Quecksilberintoxikation 
handelte. Als wirkliche Salvarsanschadigung haben nach ihm zu gelten: 

1. Die lokalen Nekrosen an der Injektionsstelle. 
2. Die Encephalitis haemorrhagica. 
Pathogenetisch ffir diese schweren Folgeerscheinungen ist von Wichtig

keit, daB sie das zweite Stadium der Lues bevorzugen, weshalb z. B. Luithlen, 
Finger vor der Applikation des Salvarsans in dieser Periode der Syphilis warnen. 
Auch Ravaut hat schon fruher geraten, in dieser Zeit das Salvarsan nicht zu 
verwenden, da der ganze Ablauf der Lues dadurch in falsche Bahnen gelenkt 
werde. Experimentell hat nun Luithlen konstatiert, daB vollig unschiidliche 
Salvarsandosen bei Mausen und Kaninchen tOdHch wirken, wenn die Tiere 
vorher geschiidigt wurden (GefaBschiidigung durch Rontgenisierung des Tieres, 
GefaB- und Nierenschiidigung durch Uranverabreichung, Nierenschiidigung 
allein durch Sublimat). Bei den Rontgenmausen kam es auch zu BIutaustritten 
und Zellveranderungen im Gehirn. Er findet in diesen Tatsachen eine Er-

7* 
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kIarung fur die Salvarsan-Todesfalle im zweiten Stadium der Lues, in dem 
man ein Kreisen spezifischer, toxischer, auf die GefaBe vor aHem wirkender 
(Exanthem!) Stoffe annehmen musse. Hierher gehorig sind auch die Unter
suchungen von Lowy und Wechselmann, die experimentell feststellten, 
daB bei Schadigung der Nieren durch Sublimat die Empfindlichkeit fur Salvarsan 
viel gtoBer wird. Sie warnen deshalb vor der kombinierten Wirkung von Queck
silber und Salvarsan. Die allgemeine Praxis allerdings hat ergeben, daB fur 
gewohnlich die Kombination dieser beiden Heilmittel keine nachteiIigen Folgen 
hat. Ebenso durfte das Sekundarstadium der Lues fur die meisten Therapeuten 
keine Kontraindikation darstellen. 

Patienten mit Nebennierenerkrankung und Status thymolymphaticus 
sind von der Salvarsantherapie auszuschlieBen (Ehrlich). 

Als Therapie bei den Hirnschwellungserscheinungen werden Aderlasse 
mit nachfolgenden Kochsalzinfusionen, Injektionen von 1 mg Adrenalin (Milian), 
sowie die Lumbalpunktion, von Ehrlich sogar sofortige Trepanation empfohlen. 

AuBer den schweren toxischen Wirkungen kommen ofters leichte und 
mittelschwere Nacherscheinungen zur Beobachtung. Fieber, Erbrechen, 
DurchfaH usw. gehoren bei peinlicher Einhaltung der Asepsis, beim Gebrauch 
frischer Losungen und steriler, frisch bereiteter Losungsmittel ("Wasserfehler", 
Wechselmann, " Glasfehler" , Dreyfus, Matzenauer) jetzt sicher zu den 
Seltenheiten und durfen im allgemeinen wohl nicht dem Mittel als solchem 
zur Last gelegt werden. Dasjenige Fieber, das auf massenhaften Zerfall von 
Spirochaten zUrUckgefuhrt wird, ist in der ophthalmologischen Praxis, da es 
vorwiegend bei Lues I und II auf tritt, seltener zu beobachten. Haufiger da
gegen ist eine gewisse -obere m pfindlichkei t zu konstatieren, die sich vor
wiegend in einem Exanthem auBert. Behring bezeichnet die sofort bei oder 
auch nach der Injektion auftretenden Exantheme als ungefahrlich, dagegen 
die etwa 10 Tage nach der Einspritzung auftretenden als Zeichen einer schweren 
Arsenintoxikation, die lebensgefahrlich werden kann. Vor allem vertritt Zieler 
den Standpunkt, daB die Exantheme nach Salvarsan weniger auf das Salvarsan 
selbst als auf die Wirkung abgespaItenen Arsens zuruckzufuhren seien. Er ver
wirft vollkommen den von Wechselmann herbeigezogenen Vergleich mit der 
Serumkrankheit resp. Anaphylaxie. Es ist aber doch zu bedenken, daB nach 
einer solchen Dberempfindlichkeitsreaktion neue Salvarsandosen gegeben werden 
konnen, ohne solche Exantheme auszulOsen. Diese Tatsache muB wohl gegen 
eine Wirkung sich summierender Arsenmengen sprechen. Andererseits ist der 
Vergleich mit der echten Anaphylaxie sicher anfechtbar. Als eine anscheinend 
selten beobachtete Dberempfindlichkeitsreaktion schildert Si mon einen Fall, 
bei dem nach jeder der vier Salvarsaninjektionen Conjunctivitis auftrat. 

Eine weitere Schadigung, die dem Salvarsan zur Last gelegt wurde, bestand 
in dem haufigen Auftreten von Entzundungen und Lahmungen vorwiegend 
der Hirnnerven in der Fruhperiode der Syphilis, Erscheinungen, die Ehrlich 
mit dem Namen N eurorezidi ve bezeichnet hat. Nach seiner Meinung, die 
auch von Benario vor aHem vertreten wurde, bleiben bei unzureichender 
Behandlung, wie sie gerade in den ersten Jahren der Salvarsanara ausgeubt 
wurde, Spirochatennester besonders in den KnochenkaniiJen, da wo das Blut 
wenig hindringt, Iiegen. Diese stellen Monoherde dar, die sich entwickeln und 
auch eine Dberschwemmung des Korpers mit Spirochaten wiEder veralliassen 
konnen und in loco dadurch schadlich wirken, daB die entstehenden menin
gitischen Veranderungen in den Knochenkanalen einen Druck auf den Nerven 
ausuben. Allerdings sind auch gelegentlich derartige Neuritiden an peripheren 
Nerven gesehen worden, so daB die Ehrlichsche Erklarung keine allgemeine 
Gultigkeit haben kann. Fast alle Autoren, denen auch ich mich schon fruher 
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angeschlossen habe, sind jetzt der Vberzeugung, daB diese Neurorezidive syphi
litische Manifestationen darstellen. Manche, wie Antonelli, Fejer, Vollert 
glauben allerdings, das Salvarsan begunstige das Auftreten dadurch, daB es 
die Widerstandskraft der Nerven herabsf:tze. Diese Ansicht wird durch die 
Erfahrung widerlegt, daB eine sehr intensive Behandlungder Lues in den Fruh
stadien der Lues das Auftreten von Neurorezidiven fast immer verhindert. 
Seit Einfuhrung hoherer haufiger Dosen sahm Bayet, Desneux und Du
jardin, Dreyfus und vor allem Gennerich keine oder fast keine Neuro
rezidive mehr. Auch die von mir beobachteten FaIle fallen samtlich in die 
ersten 2 bis 3 Jahre der Salvarsanara. Danach ist es wohl zweifeIlos, daB in 
der ersten Zeit das Salvarsan tatsachlich zur Hervorrufung dieser an sich lue
tischen Veranderungen beigetragen hat, und es ist das Nachstliegende anzu
nehmen, daB es sich in einem groBen Teil der FaIle urn eine Art Jarisch-Herx
heimersche Reaktion im Zentralnervensystem gehandelt hat. Ais Beweis, 
daB nicht, wie Finger, Rille und andere glaubten, eine Arsenwirkung, sondern 
die Eruption eines spezifischen Prozesses vorliegt, konnen folgende Tatsachen 
angefuhrt werden: Die Reaktionen des Liquor haben sich bei den Neurorezidiven 
als durchaus luetisch herausgestellt. Die Lumbalflussigkeit zeigt auch ohne 
klinische Krankheitserscheinungen von seiten des Zentralnervensystems im 
zweiten Stadium der Lues und auch schon im Obergang yom ersten zum zweiten 
Stadium sehr haufig Veranderungen, so daB die Annahme einer provokatorischen 
Wirkung des Salvarsans am Liquor nicht berechtigt ist. Sehr wesentlich ist, daB 
die Neurorezidive bald den einen, bald den anderen Hirnnerven, sehr haufig aber 
mehrere befallen und auf diese Weise als typische basale Erkrankung imponieren. 
Weiter kann es keinem Zweifel unterliegen, daB in vielen Fallen das Neurorezidiv 
durch antiluetische Behandlung und vor aHem durch Salvarsan selbst gut 
beeinfluBt wird. Der letzte Beweis stutzt sich darauf, daB aIle Neurorezidiv
formen nicht nur nach Salvarsan, sondern sowohl bei unbehandelter Lues, als 
auch bei aHeiniger Quecksilberbehandlung nicht allzu selten in Beobachtung 
kamen. Die Neurorezidive haben den AnstoB zu sehr ausgedehnten Forschungen 
gegeben und fur die Pathologie der Syphilis sehr Wesentliches beigetragen. 
Auf die eigenen Erfahrungen komme ich an anderen Stellen noch zu sprechen. 
Auf jeden Fall kann man bei dem jetzigen therapeutischen Vorgehen von 
einer Schadigung des Zentralnervensystems durch Salvarsan im Sinne von 
Neurorezidiven kaum mehr sprechen. Mancher Fall von Optikus- oder Akustikus
affektion, der dem Salvarsan zur Last gelegt wurde, ware vielleicht auch ohne 
das Salvarsan entstanden und ware nur nicht beobachtet worden, da man 
bei Abwesenheit klinischer Symptome fruher das Auge und das Ohr nicht so 
regelmaBig untersucht hat. Die Neurorezidive decken gewissermaBen 
Schaden auf, die in der Vorsalvarsanzeit moglicherweise latent 
gebIieben waren oder ganz schleichend zu einer auch klinisch 
bemerkbaren Affektion des Zentralnervensystems gefuhrt hatten. 
Benario hat 1911 an Hand einer groBen statistischen Zusammenstellung nach
gewiesen, daB auch nach Hg-Behandlung der Syphilis recht oft - nach dem 
Autor sogar ebenso oft wie nach Salvarsan - Erkrankungen des Optikus und 
Akustikus vorkommen. Unter 177 Fallen BenarioR waren die Hirnnerven 
in 75 % isoliert, in 25 % kombiniert erkrankt. Der Reihenfolge nach fand er 
ergriffen den Akustikus (44,5 %), Optikus (36,2 %), Okulomotorius (7,4 %), 
FaziaIis (7,4 %), Abducens (3,3 %), Trochlearis (1,1 %), Trigeminus (0,5 %). 

Applikationsort und -art. Dosierung. Viele Autoren sind geneigt, 
der Technik bei der Salvarsaninjektion zum Teil wenigstens die Schuld fur 
toxische Wirkungen zuzuschreiben; doch mochte ich hier davon absehen, aIle 
Phasen der Salvarsanbehandlung und vor aHem auch der Technik genau zu 
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erortern. Wir wissen jetzt, daB saure Losungen zu vermeiden sind, daB zur 
Losung des Praparats frisch sterilisiertes und frisch destilliertes, kaltes Wasser 
zu verwenden ist, und daB die groBen, frUher verwendeten Flussigkeitsmengen 
eher ein Nachteil als ein Vorteil sind. Wir wissen ferner, daB das Salvarsan, 
aber auch das Neo-Salvarsan, am Orte der Injektion sehr langdauernde Gewebs
nekrosen verursachen konnen, und daB deshalb fur den Patienten die intravenose 
Einverleibung die angenehmste ist. SchlieBlich wissen wir, daB eine oder wenige 
Injektionen im allgemeinen nicht zu der Sterilisatio magna fiihren, wenn sie 
auch unter giinstigen Bedingungen alle Symptome eventuell sogar fur Jahre 
hinaus beseitigen konnen. Dagegen besteht noch nicht volle Einigkeit daruber, 
wieviellnjektionen gemacht werden sollen, wie hoch die Einzeldosis sein und 
in welchen Zwischenraumen man injizieren soll. Fur das Neo-Salvarsan, das 
jetzt wegen seiner guten Loslichkeit viel gebraucht wird, gab Schreiber zuerst 
sehr hohe Dosen bis zu 1,2 resp. 1,5 g Einzeldosis an; bei Kindern 0,15, bei 
Sauglingen 0,05 g; Wiederholung der Injektion in kurzen Zwischenraumen 
von einigen Tagen. Gegen dieses Vorgehen legten Wolf und Mulzer auf Grund 
ihrer Beobachtungen und der zahlreichen Intoxikationen Protest ein. Auch 
waren die Heilresultate bei den groBen Dosen nicht bessere, und mehrmals 
wurden noch frische Pallidae nach einer oder mehreren Injektionen gefunden. 
1m allgemeinen ist man jetzt geneigt, bei Mannern nicht uber 0,4 bis 0,5 g, 
bei Frauen nicht uber 0,3-0,4 g pro Einzeldosis hinauszugehen und wahlt als 
Intervall hochstens eine W oche. Bei den sog. metaluetischen Affektionen werden 
kleinere Dosen (0,1-0,3 g) in der Zahl von 10 Injektionen und mehr angewandt 
(Dreyfus u. a.). lch selbst habe in den letzten Jahren fast ausschlieBlich intra
venose Injektionen von Neosalvarsan in konzentrierter Losung (Pulver auf 
10-15 ccm gelOst, durch Gazefilter filtriert) und neuerdings Salvarsannatrium in 
einer Rekordspritze injiziert. Bei einiger tlbung ist ein Danebengelangen von 
Flussigkeit auBerst selten, wenn man die Vorsicht gebraucht, daB man zuerst die 
Kaniile einsticht und etwas Blut ablaufen laBt. Kommt eine Spur der Losung ins 
Gewebe, so hat der Patient sofort heftiges Brennen und man sieht eine kleine 
Vorwolbung. Nimmt man dann die Kanule sofort heraus, so habe ich nie un
angenehme Folgen beim Neosalvarsan (im Gegensatz zum alten Salvarsan!) 
gesehen. Ein leichtes Brennen in der Umgebung der Injektionsstelle, Fiillung 
der Hautkapillaren sowie ausstrahlende, aber bald nachlassende Beschwerden 
nach der Achselhohle zu brauchen nicht zur Unterbrechung der Einspritzung 
zu veranlassen. Bei fetten Frauen kann die Freilegung der Vene notwendig 
werden. Ofters kann man sich allerdings auch dadurch helfen, daB man mit 
feiner Kanule in eine oberflachlich gelegene Vene in der Umgebung des Hand
gelenks injiziert. 

Von manchen Autoren wird mit Bestimmtheit behauptet, daB das alte 
Salvarsan dem Neosalvarsan uberlegen sei und deshalb trotz der um
standlicheren Technik das erste Praparat benutzt. Es ist deshalb zu begriiBen, 
daB das neueste Praparat, das Salvarsannatrium, das sich ebensogut lOst 
wie das N eosalvarsan, die V orzuge des alkalisch reagierenden Salvarsans und 
des Neosalvarsans vereinigt (Wechselmann, Dreyfus, Fabry und Fischer). 

Wechselmann lobt nach wie vor noch immer die subkutane Methode, 
die bei richtiger Depotabsetzung meistens gut vertragen werde. Zu der intra
muskularen Injektion in die Glutaen werden vorwiegend Praparate wie das 
Joha und ahnliche benutzt. Wenn sie vorgenommen wird, ist es wichtig, den 
Applikationspunkt gut zu treffen, wofur die Angaben Schnitzlers eine gute 
Handhabe bieten. 

Lokalapplikationen haben sich speziell am Auge nicht bewahrt, wurden 
allerdings im allgemeinen nur bei Keratitis parenchymatosa versucht. Auf die 
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intralumbale Verwendung des Salvarsans wird im Kapitel Augennerven 
zuruckzukommen sein. 

Stellt man sich zuletzt die Frage, was nach all den nun bereits jahrelang 
gemachten Erfahrungen als positive Vorteile der Salvarsantherapie im 
allgemeinen zu rechnen sind, so muB man anerkennen, daB ein groBer Teil der 
erfahrensten Syphilidologen unbedingte Anhanger der Salvarsantherapie ge
blieben sind und die Dberzeugung haben, daB das Salvarsan das beste Anti
luetikum ist, das wir bis jetzt besitzen. Das schlieBt nicht aus, daB sie meist 
einer Kombinationskur, Salvarsan + Quecksilber, das Wort reden. Un
bedingte Indikationen fur Salvarsan sind nach J adassohn: 

1. AIle FaIle, in denen Hg nicht vertragen wird oder nicht zum Ziel fuhrt. 
2. Die maligne Lues, die schnell zerfallende, zu schweren Zerstorungen 

fuhrende Form, aIle gefahrdrohenden Erscheinungen im Nervensystem und 
in den inneren und Sinnesorganen, die Lues der Graviden, die Lues congenita 
tarda, ferner auch (trotz vieler negativer Resultate) beginnende Tabes und 
Paralyse (schon wegen der Moglichkeit der Pseudo tabes und Pseudoparalyse). 

3. Die primare Lues, bei welcher die therapeutischen Erfolge (ohne und 
vor allem mit Kombination von Hg und eventuell mit Exzision oder Kauterisation 
des Primaraffekts) so ausgezeichnet, sind, daB es im Interesse der Patienten 
und der Volksgesundheit sehr zu bedauern ware, wenn die praktischen .Arzte 
auf diese enorm wichtige Chance der Kupierung der Syphilis verzichten wurden. 

Gerade diese abortive Kur und damit die A usrottung der Syphi
lis an der Wurzel scheint mir das Wesentlichste bei der A bschatzung 
des Salvarsans als Antiluetikum zu sein, und hier sind auch fast aIle 
Forscher einig. DaB sich die Zahl der Reinfektionen und damit die Zahl der 
geheilten FaIle seit der intensiven Salvarsantherapie, wie man sie in den letzten 
Jahren verwendet, ungemein gesteigert hat, ist nicht zu bezweifeln. Aber auch 
bei der sekundaren Lues geben offen bar die gehiiuften Injektionen bei kombi
nierter Behandlung bessere Aussichten fur die Hintanhaltung von Rezidiven. 
Boas sah bei 30 Patienten mit Indurationen und negativem Wassermann 
nur ein Rezidiv; bei 30 Patienten mit Indurationen und positivem Wassermann 
wurden vier Rezidive festgestellt. Von 62 Patienten mit frischer sekundarer 
Lues blieben 50 ohne Rezidiv bis 19 Monate nach der Behandlung. Entsprechend 
viele nur mit Hg behandelte Patienten hatten fast aIle Rezidive. Gennerich 
geht so weit, daB er behauptet, es lasse sich bei abortiver Behandlungsweise 
in allen frischen Luesfallen einschlieBlich der sekundaren Periode langstens in 
einem halben Jahre ein Dauererfolg erzielen. Dieser Ausspruch wird aller
dings von vielen Forschern noch nicht ohne weiteres unterschrieben werden, 
besonders da die Zeit fUr ein absolut endgultiges Urteil noch zu kurz ist. 
Der Dauererfolg wird nach Gennerich dadurch gesichert, daB ein symptom
freier Patient noch zweimal provokatorische Injektionen von Salvarsan 
in Abstanden von 1 bis 1\12 Jahren erhalt. Zeigen sich dann weder ein Positiv
werden der Wassermann-Reaktion im Blut oder der Reaktion im Liquor 
noch sonstige klinische Symptome, so erklartGennerich den Patienten fUr 
geheilt. In der Tat scheint seine Provokationsmethode gut verwendbar zu sein, 
doch ist es wohl auch hier vorsichtiger, ihr keine absolut autoritative Rolle 
zuzuschreiben, denn es sind FaIle bekannt, bei denen die Provokation negativ 
verlief und spater doch Rezidive sich eingestellt haben (Be hring). 

Die chronisch-intermittierende Hg-Salvarsanbehandlung ist 
jetzt die Methode der Wahl, eventuell mit zwischendurch verab
reichter Jodmedikation. Mit ihr haben wir uns zweifellos dem Ziel 
aller Syphilisbehandlung, der Ausheilung der Infektion, wesent-
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lich genahert. Die in der allgemeinen Syphilidologie gefundenen 
Leitsii.tze mussen meines Erachtens auch fur den Ophthalmologen, 
wenn er eine Syphilis des Auges behandelt, maBgebend sein. 1m 
einzelnen wird sich dann die Art des Vorgehens und auch der Wert der Therapie 
bei den Erkrankungen des Auges verschiedenartig gestalten. 
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Spezieller Teil. 
Siebentes Kapitel. 

ExperimenteUe Untersuchungen znr Syphilis 
des Auges. 

Wenn in diesem Kapitel die experimentellen Untersuchungen zur Er
zeugung syphilitischer oder syphilisahnlicher Augenerkrankungen besonders 
abgehandelt werden, so geschieht es vor allem deshalb, weil aIle diejenigen 
Tatsachen zusammengestellt werden sollen, die eventuell imstande sind, zur 
Klarung der Syphilis des Auges heim Menschen heizutragen. leh stelle sie 
deshalb auch den eigentlichen klinischen Kapiteln voran. Diejenigen experi
mentellen Forschungen, die man vor aHem zu der Klarung allgemeinsyphili
tischer Fragen vorgenommen hat, wurden zur Hauptsache hereits fruher erortert. 

a) Versuche mit spirochatenhaltigem Organmaterial. 
Lokale Impfungen am ...luge. 

Folgende Methoden kamen bis jetzt bei der Lokalimpfung am Auge zur Ver
wendung: 

1. Die Dberimpfung von luetischem Material in die A uge n bra ue n zur 
Erzeugung einer Sklerose. Dber diese Verimpfungsart und ihre Folgen wurde 
bereits frillier S. 16 gesprochen. 

2. Die Dberimpfung in den intakten Bindehau tsack, die von Schellack 
vorgenommen wurde, geschah in der Form, daB Kaninchen-Syphilismaterial (Hoden
brei oder spirochatenhaltiger Saft) unter das Unterlid in den Bindehautsack von 
Kaninchen iibertragen wurde. Interessanterweise wurden von 17 Kaninchen immer
hin 6 infiziert. 

3. Die Impfung in die Cornea, zuerst von Bertarelli ausgefiihrt, wird 
derart vorgenommen, daB die Hornhaut entweder an mehreren Stellen skarifiziert 
und in diese erodierlen Partien das syphilitische Material tiichtig eingerieben wird, 
oder man bildet eine Tasche in dem Hornhautgewebe, was mit dem Graefeschen 
Messer leicht gelingt, und verreibt das Material in diese Tasche. Nach Bertarelli 
gelingt diese Impfung besonders gut, wenn sie in der N ahe des Lim bus vorgenommen 
wird. Hat man fliissiges Material, so kann man es auch mit feiner Kaniile zwischen 
die Lamellen der Hornhaut injizieren. 

4. Am meisten ausgefiihrt wurde wohl die Verimpfung in die vordere 
Augenkammer. Sie laBt sich am besten so bewerkstelligen, daB man am kokaini
sierlen Auge mit einer Lanze die VorderKammer nahe dem Limbus eroffnet. Auf 
die eroffnete Wunde trii.ufelt man zweckmii.Bigerweise, urn starke Bewegungen des 
Tieres zu vermeiden, einen Tropfen sterilen Kokains und schiebt sodann das syphili
tische Material in die Vorderkammer hinein, moglichst bis zurn Boden derselben. 
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Eine andere Methode del' Vorderkammerimpfung ist dadurch gegeben, daB 
man fliissiges Material mit del' Pravazspritze in die Vorderkammer einfiibrt, wobei 
man am besten zuerst die Kaniile am Limbus einsticht, etwas Kammerwasser ab
flieBen liiBt und sodann injiziert. 

5. Auch Impfnngen in die Iris wurden vorgenommen durch Stich del' in die 
Vorderkammer eingefiihrten Pravazspritze in das Irisgewebe. 

6. Gelegentlich wurde auch del' Glaskorper durch Injektion infiziert, wobei 
man iihnlich wie bei del' Vorderkammer am besten znniichst eine Kaniile einsticht, 
etwas Glaskorper abflieBen liiBt odeI' aspiriert und dann injiziert odeI' nach Einstich 
del' Kaniile in den Glaskorper die Vorderkammer punktiert. Dabei ist darauf zu 
achten, daB die Kaniile nicht Zll weit nach vorn kommt, damit Linsenverletzllngen 
vermieden werden. 

Schon in der Zeit vor del' Entdeckung der Spirochaete pallida wurden 
einige Untersuchungen, die eine Impfsyphilis des Auges bezweckten, vor
genommen und brachten auch positive Resultate, ohne aber groBere Beachtung 
zu finden und ohne absolut beweisend sein zukonnen. GewissermaBen retro
spektiv siud sie abel' von Interesse. 

Haensell hat bereits 1891 Oberimpfungen von syphilitischem Material 
in die Vorderkammer vorgenommen und fand nacll einer Inkubationszeit von 
25 Tagen bei einem Tier eine starke Verfarbung der Iris und radiare Falten
bildung. Hierzu gesellten sich nach einigen Tagen graurotliche Knotchen am 
Pupillarrand. Erst langere Zeit spater kam es dann zu einer Triibung der 
Hornhaut, die schlieBlich vollkommen vaskularisierte. Auch bei anderen 
Tieren, besonders solchen, die er mit Produkten der Impfsyphilis in die Vorder
kammer impfte, kam es zu ahnlichen Erscheinungen an der Iris. Bei einer 
Impfung in das Parenchym der Cornea stellte er ebenfalls sehr langsam wach
sende, kleine Knotchen, zu denen GefaBe zogen, fest. Die mikroskopische 
Untersuchung der Augen zeitigte, wie er selbst schreibt, ganz ahnliche Bilder 
an del' Iris und im Ciliarkorper, wie sie auch bei del' Impftuberkulose del' Iris 
und Cornea von ihm gefunden wurden. Bertarelli halt es deshalb fiir zweifeI
haft, ob diese Impfungen Haensells als luetische Manifestationen anzusehen 
sind. Auffallend ist auf jeden Fall, daB bei den Versuchen so haufig Verande
rungen der Iris und so seIten eine eigentliche Impfkeratitis entstanden. 

Auch Sal mon erhielt mit der syphiIitischen Papel eines Menschen bei 
Inokulation auf einen Makaken am 33. Tag eine typische Iritis und einRand
infiltrat der Cornea. Histologisch fanden sich reichlich mononukleare Zellen 
und eine Endarteriitis. 

Die Forschungen iiber die experimentelle Augensyphilis kamen aber erst 
eigentlich in FluB durch die grundlegenden Untersuchungen von Bertarelli. 
Er stellte VOl' allem fest, daB syphilitisches Gewebe bei Dbertragung in die 
Cornea oder die Vorderkammer einen typischen Augenproze/3 auslOst, der als 
spezifisch wegen des reichlichen Gehalts an Spirochaten und auch wohl wegen 
seiner anatomischen Struktur erklal't werden kann. Die Befunde von Ber
tarelli, die von vielen anderen Autoren nachgepriift und erganzt wurden -
ich nenne hier Greeff und Clausen, Scherber, Schucht, Miihlens, Hoff
mann und Briining, Tomaczewski, Uhlenhuth und Mulzer u. a. -, auch 
ich selbst habe zahlreiche Erfahrungen auf diesem Gebiete sammeln konnen-, 
geben bereits ein durchaus auschauliches Bild der Impfsyphilis des AugelS. 
Bei dem typischen Verhalten verlauft die Impfung folgendermaBen: 

Das Auge zeigt zunachst - bei den Vorderkammerimpfungen bedeutend 
starker als bei den rein kornealen - einen gewissen postoperativen Reizzustand, 
unter Umstanden auch eine mehrere Tage anhaltende Triibung der Hornhaut. 
Diese Reizerscheinungen gehen aber bald zuriick und miissen auf langere Zeit 
einem vollkommen reizlosen Stadium Platz machen, urn den darauf folgenden 



120 Experimentelle Untersuchungen zur Syphilis des Auges. 

ProzeB als positive Impfung buchen zu konnen. Nach einer Inkubationsdauer 
von 3 bis 6 Wochen, manchmal aber auch von mehreren Monaten, injiziert sich 
das geimpfte Auge, was vor allem durch eine Fiillung des um den Limbus der 
Hornhaut verlaufenden GefaBes sich zeigt. Das bis dahin mehr und mehr 
geschrumpfte, vollkommen reizlos in der Tiefe der Vorderkammer liegende 
implantierte Stuckchen weist nun haufig ein geringes Exsudat auf seiner Ober
flache oder in der Umgebung auf. Die perikorneale Injektion nimmt zu, und 
sehr haufig tritt nun eine gewisse Auflockerung der Iris, nicht selten eine radiare 
Faltung derselben auf. Die Hornhaut beginnt sodann sich zu truben, und die 
Trubungszone wandert mehr oder weniger schnell yom Limbus zungenformig 
oder vorhangartig nach der Mitte zu, macht entweder in dem pupillaren Teil 
Halt oder geht uber die ganze Flache der Cornea hinweg. Fast ausnahmslos 
beginnt die Trubung in der Nahe der Impfstelle, also meist am oberen Limbus. 
Schon bald nach dem Auftreten der Hornhauttrubung sprieBen GefaBe, ober
flachliche sowohl als tiefe, in das Kornealgewebe ein, und die GefaBbildung 
kann sich beschranken auf einen "Epauletten-Pannus " , der nur ein maBiges 
Stuck des oberen Kornealrandes einnimmt, oder aber die GefaBe ziehen in 
groBer Zahl und oft von allen Seiten in die Hornhaut hinein und bilden einen 
immer dichter werdenden Pannus, der die Hornhaut vol1ig undurchsichtig 
machen kann. Diese reichliche Vaskularisation findet man im ubrigen bei 
Hornhautprozessen des Kaninchens sehr oft und ist nicht charakteristisch fur 
Lues. Die Intensitat der Hornhauttrubung kann sehr wechselnd sein, von 
zarter hauchfOrmiger bis zu dichter leukomatOser Trubung variieren. Je 
zarter die Trubung, um so schneller ist im allgemeinen der Ruckgang 
dieser parenchymatosen Impfkeratitis. Sie kann in wenigen Tagen ver
schwinden, kann aber bei sehr dichten Trubungen auch Monate lang zurRuck
bildung brauchen. In manchen Fallen verschwindet die Trubung uberhaupt 
nicht mehr vo1lig. 

Diese soeben geschilderte Impfkeratitis stellt den Haupttypus der Impf
wirkung dar, uber andere experimentelle Erzeugnisse solI weiter unten noch 
berichtet werden. 

Als Impftiere eignen sich Kaninchen besonders gut, und man kann bis 
zu einem gewissen Grade mit Bertarelli von dem Erzeugen einer Reinkultur 
der Spirochaten in der Hornhaut des Kaninchens sprechen. Es gelingt aber auch 
bei anderen Tieren denselben ProzeB auszulosen, so bei Meerschweinchen (Ber
tarelli), Hunden (Hoffmann und Bruning) und anderen. Allerdings sind 
diese Impfungen leichter von Erfolg gekront, wenn Hornhautvirus, d. h. also 
syphilitische Cornea eines Kaninchens verwendet wird, als bei Verwendung 
von menschlichem Material. 

Das Impfmaterial spielt uberhaupt bei der Erzeugung der Tiersyphilis 
offenbar eine sehr groBe Rolle. Fruhere Untersuchungen scheiterten zum Teil 
daran, daB die Impftiere, vor allem wohl das Kaninchen, ffir menschliches 
luetisches Material wenig empfanglich waren. In vielen Fallen dieser Dber
tragungen kommt es zu sekundarer Infektion, Panophthalmie und Untergang 
des Auges. In vielen anderen, bei denen diese Nebenwirkungen vermieden 
werden konnen, bleibt aber das Resultat, obgleich das Ausgangsmaterial spiro
chatenhaltig war, negativ. 

Auffallend giinstige Resultate in quantitativer Beziehung bei Verwendung 
von menschlichem Virus erzielte Wi man, und es ist wohl nicht ohne Interesse, 
besonders daes sich um sehr zahlreiche Untersuchungen handelt, die Zahl 
der positiven Impfungen bei den verschiedenen Impfmethoden in den Wi man'
schen Untersuchungen zu vergleichen. 



Die Impfkeratitis. 

Er erhielt positive Resultate 
bei Skarifikation der Cornea in 35%, 
bei Einfiihrung in eine Tasche der Cornea in 44%, 
bei Einfiihrung in die Vorderkammer mit Iridektomie in 54%, 
bei Einfiihrung in die Vorderkammer ohne Iridektomie in 64%, 
bei Einspritzung in die Vorderkammer mit Pravazspritze in 70%, 
bei Einspritzung in den Glaskorper oder das Corpus ciliare in 55%, 
bei Skarifikation der Sklera und Einreiben des Impfmaterials in 40%. 
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1m allgemeinen zeigen aber besonders die Untersuchungen von Uhlen
huth und Mulzer, wieviel mehr positive Resultate man erhalt, wenn man 
Kaninchenvirus statt menschlichen Materials verwendet. Deshalb war fiir die 
Forschung auf dem Gebiet der experimentellen Syphilis der Befund von Berta
relli, daB man das Hornhautvirus von Tier zu Tier weiter impfen kann, und 
die Virulenz sich nicht nur abschwacht, sondern ganz erheblich bei diesen 
Passageimpfungen zunimmt, von so groBer Bedeutung. 

Gehen wir nunmehr auf die Einzelheiten der Impferfolge, besonders 
auf die Wirkung an verschiedenen Teilen des Auges ein, so ist zunachst der 
ProzeB erwahnenswert, den Schellack bei seinen Einimpfungen in den in
takten Bindehautsack an der Conjunctiva erzeugt hat. Es entstanden 
nach einer reaktionslosen Zeit von 1 bis 3 Monaten eine Schwellung oder auch 
Blaschen in der Nahe des Limbus am Ansatz des Rectus superior oder inferior, 
und von dieser Limbusaffektion aus entstand mehrmals eine Triibung der Horn
haut mit zahlreichen Spirocha ten. Auch eine spirochatenhaltige Lid g esc h w u 1 s t 
wurde mehrmals auf diesem Wege erzielt und einmal auch ein 0dem der 
Nickhau t mit Spirochatengehalt. Schellack halt diese Augenbefunde auch 
fUr die menschliche Praxis nicht fiir unwichtig, besonders im Hinblick auf eine 
Beobachtung von Pinkus (siehe S. 168). Auffallenderweise trat bei den Schel
lackschen Versuchen mehrmals auch die gleiche Affektion an Bindehaut und 
Lidern des nicht behandelten zweiten Auges auf. Der Erfolg der Impfung am 
intakten Epithel muB entweder so gedeutet werden, daB in Wirklichkeit doch 
mikroskopische Epithellasionen bestanden oder daB die Epithelzellen infolge 
phagocytarer Eigenschaften die Spirochaten in sich aufzunehmen, aber nicht 
zu zerstoren vermochten. Auch Axenfeld spricht von diesen phagocytaren 
Eigenschaften der Epithelien bei seinen Betrachtungen iiber die Immunitat 
bei Trachom, wenn pathogenes Material in einen normalen Bindehautsack 
gebracht wird. 

Die Impfkeratitis auBert sich, wie wir gesehen haben, in ihrer typischen 
Weise als eine Keratitis parenchymatosa, die allerdings nach Art der Reaktion 
des Hornhautgewebes beim Kaninchen auffallend viel oberflachliche GefaBe 
enthalt und deshalb zum Teil als Pannus imponiert. Fiir die Entstehungsweise 
dieser parenchymatosen Hornhauterkrankung ist es von groBem Interesse, 
daB die Triibung fast ausnahmslos von der Stelle der Implantation in die Horn
haut ausgeht, wenn eine Vorderkammerimpfung vorgenommen wird, selbst 
dann, wenn das Material weit unten in der Tiefe der Vorderkammer sitzt. Eine 
andere Verlaufsweise ist mir nach Beobachtung der Literatur und nach eigenen 
Erfahrungen nicht bekannt. Man muB also wohl annehmen, daB bei dem 
Durchzwangen des spirochatenhaltigen Impfstuckchens die Spirochaten an 
der Wunde selbst haften und von da aus sich vermehren. Sehr lehrreich ist 
gerade fur diese Auffassung ein Versuch von Schucht, dem es durch Glaskorper
impfung durch die Sklera hindurch gelang, eine Keratitis parenchymatosa mit 
positivem Spirochatenbefund zu erhalten, wahrend in dem Glaskorper zwar 
eine Trubung, aber keine Spirochaten nachzuweisen waren. Da die Trubung 
der Hornhaut auch in diestlm Fall am oberen Limbus beg ann , so muB man 
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wohl annehmen, daB die Spirochaten von derDurchstichstelle durch die Sklera 
entlang der Lederhaut in die Hornhaut hineinwanderten. Das Einwandern 
der Spirochaten muB man nach allen bisherigen Erfahrungen bei dieser Impf
keratitis als Vorbedingung fur die Hornhauterkrankung ansehen. Das Ver
halten der Spirochaten in der Cornea des Impftieres ist nach mehreren Rich
tungen hin von Interesse. Nach den Untersuchungen von Levaditi und 
Yamanouchi beginnt die aktive Vermehrung der Erreger in der Cornea 
bereits zu einer Zeit, wo weder makroskopisch noch mikroskopisch deutliche 
Veranderungen nachweisbar sind. Auf dem Hohepunkt der Hornhauterkrankung 
sind sie besonders in Flachschnitten haufig in ungeheurer Menge zu find en, wie 
das Bertarelli bereits hervorhob. An anderen Stellen aber sind sie weniger 
zahlreich, wobei es vollstiindig gleichgiiltig ist, ob das Ausgangsmaterial mehr 
oder weniger spirochatenhaltig war. Bertarelli beobachtete, daB in den stark 
infiltrierten, zentraleren Zonen der Cornea sich weniger Spirochaten nachweisen 
lassen als in den peripheren, und Greeff und Cla.usenstellten sogar fest, 
daB die Spirochaten der eigentlichen Trubung der Hornhalit voraneilen, sich also 
in dem gesunden Gebiet nachweisen lassen, wahrend sie iIi dem erkrankten 
fehlen. Sie glaubten das mit einem AbtOten der Spirochaten durch die Leuko
cyten erklaren zu sollen. Schucht konnte allerdings diese Angaben von GreeH 
und Clausen nicht immer bestatigen und fand Spirochaten auch im Bereich 
der Trubung, wie das auch Clausen spiiter selbst feststellte. Sobald die 
Hornhautaffektion in der Ruckbildung begriffen ist, wird der Nachweis von 
Spirochaten schwierig oder unmoglich. Man kann dann (Bertarelli) oft 
hochstens noch reichliche Kornchen, die als Zerfallsprodukte der Spirochaten 
anzusehen sind, nachweisen. Aus allen vorliegenden Untersuchungen geht 
auf jeden Fall hervor, daB Spirochaten wohl sicher schon vor dem Auftreten 
der Trubung vorhanden sind und bald nach dem Beginn der entzundlichen 
Erkrankuilg Zum mindesten zum Teil untergehen. Negative Befunde sprechen 
durchaus nicht gegen ihr Vorhandensein oder ihre frUbere Anwesenheit, da 
sie entweder durch unzweckmaBige Einbettung des Materials entstanden oder 
der gelegentlich versagenden Silberimpragnierung zur Last zu legen sind, oder 
aber in eine Periode fallen, wo die Spirochaten bereits sich aufzUlosen begonnen 
haben. Der Sitz der Spirochaten in der Hornhaut ist wohl am haufigsten in 
den hinteren Schichten, da es Uhlenhuth und Mulzer nur in vereinzelten 
Fallen gelang, mit dem oberflachlichen Geschabe der Cornea Spirochaten im 
Dunkelfeld nachzuweisen, wahrend das Geschabe der hinteren Wand nahezu 
regelmaBig positives ResUltat ergab. Auch Bertarelli hat bereits mikro
skopisch festgestellt, daB die Spirochaten vorwiegend in den tiefen Schichten 
der Hornhaut vorkommen, an der Oberflache dagegen sehr seIten sind und im 
Epithel stets fehlen. Die anatomischen Veranderungen in der Hornhaut, 
wie sie von Bertarelli, Bossalino, Levaditi uild Yamanouchi, Colombo 
vor aHem geschildert wurden, bestehen in einer Ansammlung zahlreicher 
mononuklearer ZeHen am Hornhautlimbus und in dem Parenchym, in GefaB
ne~bildungen und zelligen Infiltrationen in der Umgebung der GefaBe, An
schwellung des GefaBendothels. Nach der bei Bertarelli beigefugten Photo
graphie ist diese Lymphzelleninfiltration wesentlich auf die Gegend des Limbus 
beschrankt. Erst bei langerem Bestehen leidet nach Bossalino auch die 
Descemet und das Endothel, und dann sind gleichzeitig Iris und Ciliarkorper 
affiziert. Genauere Untersuchungen mikroskopischer Art von spezialistischer 
Seite fehlen bei dieser Impfkeratitis. 

Sehr genau beschrieben istdagegen eine gelegentlich auftretende Reaktions
form an der Hornhaut, die zuerst von Grou yen gesehen, von'Hoff mann spater 
als Granulo rna corneale syphili ticu ill bezeichnet und auch von Uhlenh u th 
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und Mulzer, Clausen und anderen beobachtet wurde. Eine gute Abbildung 
dieser Geschwulst findet sich bei Grouven (Med. Klinik 1907, S.775). Dieser 
Tumor weist fast immer eine ungeheure Zahl von Spirochaten auf. Mikroskopisch 
fand sich in den Grouvenschen Fallen sehr starke Zellinfiltration der Cornea, 
auch fern von der Region des Tumor, Zunahme dieser Infiltration in der Um
gebung der Geschwulst, wahrend diese selbst ein ausgesprochenes Granulations
gewebe darstellte, das unter Proliferation und partieller Nekrose zur fortschreiten
den Zerstorung des Grundgewebes fuhrte. Die Schilderung Hoffmanns bezieht 
sich abgesehen von groBeren tumorartigen Veranderungen vor aHem auf um
schriebene grauweiBliche Infiltrate im Pupillargebiet der Hornhaut, die sich 
zu Granulomen entwickeln, die Descemet durchbrechen konnen oder eine papel
artige Vorwolbung nach vorn erzeugen. Diese kleinen Syphilome bestanden 
vorwiegend aus Plasmazellen und enthielten neben BlutgefaBen auch groBe, 
mit Lymphocyten und Piasmazellen angefullte GefaBraume, die Hoff mann 
als Lymphraume deutet. Von Interesse ist die Feststellung, daB er Knotchen
bildungen beobachtete, die mikroskopisch einen vollkommen tuberkelartigen 
Eindruck machten, die aber keine Tuberkelbazillen, sondern Spirochaten ent
hielten. 

Fur das Entstehen der typischen Impfkeratitis nicht ohne Bedeutung sind 
die Forschungen uber die Inf ek tio sit at des Kamm erw ass ers. Wahrend 
Clausen bei fruheren Untersuchungen Spirochaten im Kammerwasser der Ver
suchstiere vermiBte, gelang es mir bei 3 von 6 Augen an 5 Tieren Spirochaten in 
der Vorderkammer bei Dunkelfeldbeleuchtung nachzuweisen, zweimal sparlich, 
einmal aber massenhaft. Auch andere Untersucher, wie Uhlenhu th undMulzer 
Z. B. konnten gelegentlich, wenn auch in den selteneren Fallen, die Mikro
organismen im Kammerwasser finden. Eine intraokulare Verimpfung des Kam
merwassers hat mir kein positives Resultat ergeben. Es ist wahrscheinlich, 
daB die Quantitat der Erreger im ubertragenen Kammerwasser eine zu geringe 
war, urn die Impfkeratitis hervorzurufen. Weiter ist es moglich, daB die Lebens
bedingungen fUr die Spirochaten im Kammerwasser schlechte sind und die 
uberimpften Parasiten infolgedessen schnell zugrunde gehen. Dafur spricht 
bis zu einem gewissen Grad auch der seltene Befund von Spirochaten im mensch
lichen Kammerwasser bei luetischen Affektionen des vorderen Bulbusabschnitts. 

Die Impfkeratitis kann sowohl einseitig als auch an beiden Augen hervor
gerufen werden, und es ist nach den Untersuchungen von Uhlenh u th und 
Mulzer durchaus nicht notwendig, daB die Erkrankung des einen Auges schon 
wieder ruckgangig sein muB, damit das andere Auge einen positiven Impferfolg 
aufweise, wie das Ossola behauptet hat. 

Wie oben schon erwahnt, kann die Impfkeratitis auch ohne irgendwelche 
therapeutische Beeinflussung in mehr oder weniger schneller Zeit sich voll
kommen zuruekbilden. Die Versuche, sie durch spezifische Heilmittel zu beein
£lussen, sind immer von diesem Gesichtspunkt aus zu bewerten. DaB es aber 
tatsachlich moglieh ist, den Ruckgang einer parenchymatosen Keratitis des 
Kaninchens durch Antiluetica zu bewerkstelligen, wie das Uhlenh u th und 
Mulzer, Hata und andere mit Sicherheit erwiesen haben, kann ich aus 
eigener Erfahrung voll bestatigen. Die Wirkung z. B. des Salvarsans kann 
man am Auge dieses Versuchstieres besonders schon beobachten. Ich beschrieb 
dieselbe 1910 in folgender Weise, wobei ieh besonders auf das Verhalten der 
GefaBe aufmerksam machte: "Nach 2 bis 3 Tagen beginnt die Wirkung sicht
bar zu werden. Die Hornhaut hellt sieh wesentlich auf, so plOtzlieh und so 
erheblich, daB die Moglichkeit eines Zufalls absolut von del' Hand zu weisen 
ist. Am merkwurdigsten fand ich das Verhalten der GefaBe, die als dicke 
Adem zirkular den Hornhautrand umgaben und sehr zahlreiche Aste oft in 
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Form des Epaulettenpannus in die Hornhaut sandten. Setzt die Wirkung 
ein, so verwandeln sich diese oft machtigen GefaBe in ganz schmale Aderchen, 
die sich schon am dritten Tag meist nur noch mit dem Hornhautmikroskop 
erkennen lassen. Bei zwei Tieren verschwand auch eine vorhandene Iris
hyperamie, und es trat vielleicht als Folgeerscheinung eine Erweiterung der 
vorher engen Pupille ein. Niemals sah ich eine ortliche Hyperamie entstehen, 
die nach Al t uberall da zustande kommen solI, wo das Mittel auf syphilitische 
Gewebe trifft." 

Veranderungen der Iris leiten den ProzeB der Impfkeratitis oft in Form 
radiarer Faltenbildung ein, doch ist es durchaus unsicher, ob man diese Ver
anderungen der Regenbogenhaut als spezifisch ansehen darf. In den meisten 
Fallen ist es nicht gelungen, mit exzidierten Irisstuckchen positive intraokulare 
Impfungen auszufuhren. DaB aber solche Impfungen gelingen konnen, beweist 
mir ein eigener Fall, bei dem die Implantation der Iris ein positives Resultat 
ergab (Impfkeratitis). Nach Schucht kann es entweder zu einer diffusen 
oder mehr knotchenformigen Iritis bei Vorderkammerimpfungen kommen, 
wahrendbeide Formen gleichzeitig nicht vorkommen. Dieser Autor konnte 
auch nachweisen, daB die bis dahin vertretene Ansicht, zum Zustandekommen 
einer derartigen Impfiritis sei eine Verletzung der Iris notwendig, nicht richtig ist. 
Bei Anstechen der Iris mit der Impfnadel konnten Greeff und Clausen eine 
typische Papel erzeugen. Auch Grouven sah zwei Monate nach einer Vorder
kammerimpfung an der der Inzision entsprechenden Stelle ein sich vergroBerndes 
Knotchen der Iris, das viele Monate bestand, und dann wieder von selbst ver
schwand. tlber eine Verdickung der Iris besonders in der Peripherie berichtet 
noch Schucht nach Injektion in den Glaskorper. Es fanden sich vier zirkum
skripte Verdickungen, die nach einigen Tagen wieder zuruckgingen. Einen 
Monat nach volligem Ablauf der Iritis trat eine starke zirkumskripte Verdickung 
der Iris in ihrem obersten Teil auf, die Vorderkammer war an dieser Stelle 
aufgehoben, und es kam sodann zu einer parenchymatosen Trubung der Horn
haut an korrespondierender Stelle. Ob es richtig ist, mit Schucht von einer 
Iritis gummosa zu sprechen, bleibe ubrigens dahingestellt. Wi man gibt an, 
die Iritis, die er beobachtete, sei von sehr verschiedener Starke gewesen. Auch 
er will einen Fall von Iritis gummosa bei Einspritzung am Limbus durch die 
Sklera in das Corpus ciliare und in den Glaskorper gesehen haben. Mikro
skopisch fand er in den untersuchten Regenbogenhauten eine Dilatation der 
GefaBe und Rundzelleninfiltration, dagegen konnte er nie Spirochaten fest
stellen, und ebenso ist es Bertarelli, Purckhauer, Tomaszewski und 
Schuch t nicht gelungen, Spirochaten in der Iris zu finden. Nach dem positiven 
Resultat der einen Irisuberimpfung, uber die ich oben berichtete, ist es mir das 
Wahrscheinlichste, daB das negative Ergebnis der Spirochatenuntersuchung auf 
die Schwierigkeit zuruckzufuhren ist, mit der man gerade in der Iris bei der 
Darstellung der Spirochaten zu kampfen hat. DaB die Spirochaten auch in 
die Iris eindringen konnen, ist ja ohne weiteres anzunehmen. 

Von Wichtigkeit ist die Frage, ob es gelingt, vom Auge aus eine 
Generalisierung der Lues bei den Versuchstieren zu erzielen. Die meisten 
dahingehenden Versuche und Untersuchungen an den Organen der Versuchs
tiere waren erfolglos. Grou ven ist es jedoch in mehreren Fallen gelungen, 
eine allgemeine Syphilis nach intraokularer Impfung zu beobachten. In dem 
ersten Fall war es zu typischer Keratitis parenchymatosa gekommen, und erst 
nach langerer Zeit fanden sich Erscheinungen von allgemeiner Lues bei dem 
Versuchstier. Die inneren Organe waren stark entziindlich verandert und 
enthielten Spirochaten. Bei dem zweiten, doppelseitig intraokular geimpften 
Tier,bei dem es linksseitig zu einer Iritis und rechts zu einer Impfkeratitis kam, 
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lieBen sich ein Jahr spater an den beiden HinterfuBen eine Anzahl zentral 
erodierter, spirochatenhaltiger Papeln feststellen, wahrend der Spirochaten
nachweis in den inneren Organen nicht gelang. Bei dem dritten, ebenfallR 
doppelseitig intraokular geimpften Tier konnte gleichfalls wieder nach Ablauf 
eines Jahres, als das Tier starb, eine spirochatenhaltige Papel an der Planta 
pedis nachgewiesen werden, wogegen wieder in inneren Organen Spirochaten 
nicht gefunden wurden. Mit dies en Feststellungen war wohl der Nachweis 
einer zwar seltenen, aber zweifellosen Generalisierung der Syphilis vom Auge 
aus erbracht. Piirckhauer sah bei einem Kaninchen, dem das eine Auge 
mit Keratitis parenchymatosa nach Vorderkammerimpfung enukleiert war, 
am zweiten Auge eine parenchymatose Hornhauterkrankung mit positivem 
Spirochatenbefund auftreten. lch selbst konnte auch einen hierher geharigen 
bemerkenswerten Befund erheben (Bericht der ophthalm. Ges. 1912). Ein 
Kaninchen, dem luetische Hornhaut in die Vorderkammer implantiert war, 
und bei dem die lmpfung am Auge selbst resultatlos verlief, erkrankte 5 Monate 
spater an einem hochgradigen Haarausfall, besonders iiber der Kreuzbein
gegend mit AbszeBbildung, ferner an einem papulOsen Exanthem und an einer 
Paronychie des linken Hinterbeins, in der Spirochaetae pallidae nachgewiesen 
werden konnten. Auf eine intravenose Salvarsaninjektion heilten AbszeB, 
Haarausfall und Paronychie in rapider Weise. Wir haben also hier das weitere 
Novum einer Augenimpfung ohne "Primaraffekt" , aber mit Sekundarerschei
nungen. Man muB wohl annehmen, daB die Spirochaten hier durch Einwande
rung von del' Vorderkammer in die lymphabfiihrenden Kanale ihren Weg in 
den iibrigen Karper fanden. 

Extraokulare Impfungen. 
Endogen entstandene, experimentelle Augenprozesse sind gelegentlich 

von Uhlenhuth und Mulzer sowohl nach Blutimpfungen als nach skrotaler 
Impfung gesehen und auch von Finkelstein mit luetischem Material mehrmals 
erzeugt worden. Finkelstein gibt an, Augenerkrankungen seien erst von der 
12. Hodenpassage an bei skrotaler Impfung aufgetreten und seien dann immer 
haufiger geworden; es sei also offenbar eine hohe Virulenz notig. Letztere 
Ansicht bestreitet Natanson auf Grund bisher unveroffentlichter Unter
suchungen von Kandj ba. Die entstandenen Prozesse lokalisieren sich mit 
Vorliebe am Lid (Conjunctivitis, Blepharitis, Lidgummen), wobei es von be
sonderem Interesse ist, daB bei der entstandenen Conjunctivitis im Sekret 
der Conjunctiva gelegentlich Spirochaten nachgewiesen werden konnten 
(Uhlenhuth und Mulzer, Finkelstein). Bei Conjunctivitis fand sich 
anatomisch tiefe Infiltration des subepithelialen Gewebes, auch z.wischen den 
Meibomschen Drusen; an den GefaBen Peri- und Endarteriitis. Bei klinisch 
als Gummata des Tarsus aufgefaBten Fallen fand sich einmal Gumma des sub
kutanen Lidgewebes, das andere Mal chronisch-produktive Entzundung des 
Lides mit schwacher Beteiligung des Tarsus (Finkelstein, Odinzoff). Weiter 
wurden Hornhautprozesse beobachtet, angeblich sowohl oberflachliche als 
tiefe; doch scheint es mir, daB die von Uhlenhuth und Mulzer als super
fizielle Keratitis bezeichnete Hornhauterkrankung ebenfalls unter die parenchy
matosen Prozesse zu rechnen ist und nur wegen des starken oberflachlichen 
GefaBreichtums als superfiziell angesprochen wurde. Wenigstens schlieBe ich 
das aus den Abbildungen des Atlas del' experimentellen Syphilis. Odinzoff 
wies in einem Fall von Keratitis parenchymatosa starke Infiltration der 
o berflachlichen und mittleren Schichten, maBige del' tiefen nach; Ie bhafte 
Proliferation der fixen Hornhautzellen, an den GefaBen starke Infiltration und 
Endarteriitis. Iris undCiliarkorper zeigten nur vereinzelte Rundzellen. In 
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dem Geschabe der Hornhaut konnten Uhlenhuth und Mulzer sowie Finkel-
stein ofters Pallidae nachweisen. ' 

b) Versuche mit Kulturmaterial. 
Meine eigenen Untersuchungen zur Erforschung der endogen entstandenen 

syphilitischen Augenprozesse wurden nur mit Spirochatenkulturen ausgefiihrt, 
und ich nehme an dieser Stelle Veranlassung, uber diese Untersuchungen mit 
Kulturmaterial zusammenhangend zu referieren, wobei auch die lokalen tJber
impfungen kurz geschildert werden sollen. Da solche Untersuchungen am 
Auge bisher sonst nicht ausgefiihrt sind, so werde ich die positiven Resultate 
und das Bemerkenswerte auch an Hand von Protokollen hier wiedergeben 
und dabei auch einige Versuche von neuem schildern miissen, die bereits fruher 
publiziert wurden (Bericht der ophthalm. Ges. 1912 und Miinch. med. Wochen
schrift 1912). 

Zunachst muB ich feststellen, daB das Ergebnis dieser mehrjahrigen 
Untersuchungen in keinem rechten Verhaltnis zu dem Opfer an aufgewendeter 
Zeit und verbrauchtem Tiermaterial steht, und daB die Hoffnungen, die die 
ersten groBeren Untersuchungsreihen erweckten, bis jetzt nicht in Erfiillung 
gingen. Immerhin sind eine Reihe von Befunden wohl nicht unwichtig fiir 
das weitere Eindringen in die Kenntnis der Augensyphilis sowohl als auch 
allgemein pathologischen Geschehens am Auge. Ferner bieten auch die nega
tiven Resultate manches Bemerkenswerte, vor allem in der Frage, wie weit 
uberhaupt bis jetzt das Kulturmaterial als pathogen anzusehen ist. 

Als Impfstoff wurden zuerst Mischkulturen, spater immer Reinkulturen 
der Spirochaete pallida nach Sowade (siehe S. 3) benutzt. 

Bei lokalen Verimpfungen am Auge interessierte vor allem, wie die 
Cornea reagierte. Bei 20 Tieren wurde der Impfstoff intralamellar injiziert. 
Sehen wir von 7 Tieren ab, die entweder bald eingingen oder bei denen eine 
eiterige Keratitis erfolgte, so wurde bei den ubrigen Tieren die Injektion meist 
ganz oder fast reaktionslos vertragen; gelegentlich trat ein kleines graues In
filtrat im AnschluB an die Impfung ein, das aber meist bald verschwand. Auf 
jeden Fall kam es nie nach einem freien Intervall zu einem typischen Hornhaut
prozeB, wie er uns aus den lokalen Verimpfungen spirochatenhaltigen Materials 
so wohl bekannt ist. Auch bei einigen Tieren, die intraarteriell oder intra
venos mit Spirochatenkulturen vorbehandelt waren, fiel die Hornhautimpfung 
negativ aus. Zweimal versuchte ich auch mit negativem Ergebnis reaktions
lose Impfstellen in der Hornhaut durch lokale Neosalvarsaninjektionen zu 
aktivieren. 

Ebenso erfolglos verliefen Impfungen in die Vorderkammer, die Iris 
und den Glaskorper, wenn auch zuweilen die primare Reaktion hier eine 
stiirmische war. 

Bei den tJberimpfungen der Kulturen in die Blutbahn wahlte ich meistens 
die Carotisimpfung, urn moglichst viel Material in das Auge gelangen zu lassen. 
Ferner hat man auf diese Weise bei positivem Ergebnis ein gesundes Kontroll
auge, und schlieBlich fordert die Methode lange nicht so viel Opfer, wie z. B. die 
intrakardiale Impfung und versprach andererseits mehr positive Resultate als die 
intravenose. Die beiden letzteren Methoden, besonders die intravenose, wurden 
aber auch haufig ausgefiihrt. Die Impfung in die Carotis geschah in der Weise, 
daB das Impfmaterial in die Carotis communis auf der einen ,Seite injiziert 
wurde; meistens wurde wahrend derganzen Injektion die Carotis interna tem
porar abgeklemmt, eventuell auch kurz vor SchluB der Einspritzung wieder 
geoffnet. Auf jeden Fall sollte die Hauptmasse in die Carotis externa gelangen. 
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Wie namlich die anatomische Untersuchung ergibt (Krause, Wagenmann), 
ist die fur das Auge des Kaninchens besonders wichtige Ophthalmica inferior 
ein Zweig der Maxillaris interna und diese wieder ein Ast der Carotis externa, 
wahrend die Carotis interna nur die sehr schwache Ophthalmica superior mit 
ihrem feinen Ast der Arteria centralis retinae abgibt . Zwischen Ophthalmica 
superior und inferior besteht aber - und das ist wichtig - eine feine Anastomose. 
Eine Impfung in die Carotis interna hat den Nachteil, dal3 das meiste Impf
material in das Gehirn kommt, und dal3 andererseits bei dem Bau der Netzhaut 
des Kaninchens hochstens die Region der Markflugel, wenn uberhaupt, von dem 
Impfmaterial erreicht wird. Die Impfung in die Carotis externa resp. communis 
hatte nur sehr selten einen direkt unglucklichen Ausgang, denn von 36 mit 
Mischkulturen injizierten Kaninchen starben nur 4, von 48 mit Reinkulturen 
geimpften 2 im direkten Anschlul3 an die Carotisimpfung. 

Was nun die Ver anderungen am Auge selbst anbetrifft, so haben wir 
hier zu unterscheiden zwischen den Prozessen, die sich mehr oder minder direkt 
an die Injektion anschliel3en ("Primarerscheinungen" ) und den Erscheinungen, 

Abb. 5. Akute Chorioditis. Zerfall der Stiibchen und Zapfen. Nach Spirochateninjektion 
in die Blutbahn (Stan. I). 

die erst mehrere Wochen, unter Umstanden Monate nach der Impfung auf
treten. Bei einer Reihe von Prozessen ist jedoch die Entscheidung, ob der 
schliel3liche pathologische Prozel3 von Erscheinungen, die im direkten Anschlul3 
an die Injektion auftraten, abhangig war, nicht ganz leicht zu treffen. Nach 
der im allgemeinen fUr den Menschen gliltigen Auffassung sind nur solche Pro
dukte wohl als syphilitisch anzuerkennen, die nach einem gewissen Zwischen
raum zwischen Infektion und Ausbruch del' Sympt0me sich ausbildeten. Ob 
sich diese Auffassung auch bei der experimentellen Ubertragung als giiltig 
aufrecht erhalten laBt, ist mir allerdings nicht ohne wei teres sicher, denn 
man muB bedenken, dal3 ganz ungemein reichliche Massen von Spirochaten 
auf ein relativ kleines Gebiet treffen, und dal3 auch moglicherweise die Kultur
spirochaten zum Teil etwas andere Eigenschaften besitzen, als die von Mensch 
zu Mensch immer wieder ubertragenen Mikroorganismen. 

Am Tag, eventuell schon einige Stunden nach der Injektion in die Carotis 
sind sehr haufig typische Veranderungen am Augenhintergrund zu er
kennen, bestehend in graulichen, unscharf begrenzten oder mehr weiBen, scharf 
umrandeten Herden, vereinzelt oder zahlreich, klein oder groB. In wenigen 
Tagen verschwinden die verwaschenen Grenzen, es kommt dann entweder zu 
einer Chagrinierung des Fundus an der Herdstelle, die kaum noch als patho-
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logisch zu erkennen ist oder es entstehen ausgesprochene chorioretinitische, 
meist pigmentierte Flecken, die unverandert bestehen bleiben. Anatomisch 
(Abb. 5) stellt sich die Affektion, die nach intraarterieller Injektion und 
nach intravenoser (Ohrvene) gleichen Charakter hat, in den friihesten Stadien 
als eine akute Chorioiditis dar (diffuse und zirkumskripte Anhaufung von 
Leukocyten in der Schicht der groBen GefaBe intra- und extravaskular und 
in der Choriokapillaris). Zweifellos ist bei vielen Herden die Netzhaut nicht 
mit betroffen, da man spater mikroskopisch oft durchaus normale Verhalt
nisse findet oder wenigstens die anatomisch vorhandenen Herde viel geringer 
an Zahl sind als die ophthalmoskopisch gesehenen. Bestehen Veranderungen 
in der Retina, so nehmen sie an Intensitat von auBen nach innen ab, Stabchen 
undo Zapfen sind an manchen Stellen kornig zerfallen, in diesen Partien sind die 
auBeren Korner samtlich, die inneren zum Teil homogenisiert, die Ganglienzellen 
teilweise in Zerfall und vakuolisiert. An den Gliaelementen ist nichts Besonderes 
wahrzunehmen, dagegen zeigen die Pigmentepithelzellen geringe Quellung und 
feine, aus Fuszinkornern bestehende Auslaufer nach der Retina zu (Stadium 1). 
Die Veranderungen der Netzhaut entstehen zweifellos von der Aderhaut her. 
In einem spateren Stadium (Abb. 6) ist von entziindlichen Veranderungen 

Abb. 6. Wucherung des Pigmentepithels. Untergang des Ganglion retinae (Stad. II). 

in der Aderhaut nichts mehr zu erkennen, es ist zu einem volligen Defekt der 
auBeren Retinalschichten an zirkumskripter Stelle gekommen mit einer Wuche
rung (Stadium II) und teilweisen Einwanderung des Pigments in die Netzhaut 
(Stadium III). In einem Fall (Kaninchen 57) konnte ich einen volligen Mangel 
des Ganglion retinae in samtlichen Praparaten feststellen, nur ganz vereinzelte 
auBere Korner lieBen sich nachweisen. Da ich in diesem Fall das andere Auge 
des Tieres nicht zur Kontrolle zur Verfugung hatte, so blieb allerdings die Mog
lichkeit noch offen, daB es sich um einen angeborenen Mangel des Ganglion 
retinae handeln konnte, doch ware auch dieser Zustand ein Unikum. Nebenbei 
sei erwahnt, daB sich der Optikus bei diesem volligen Mangel des Ganglion 
retinae im Markscheidenpraparat als vollig normal erwies. 

Selten beobachtet man eine hochgradige totale Atrophie der gesamten 
Netzhaut und eventuell auch der Aderhaut. Sehr selten scheint ein Herd 
am Augenhintergrund, wie er oben geschildert wurde, spater entzundlich wieder 
aufzuflammen, so daB man wohl zu der Annahme berechtigt ist, daB die Spiro
chaten meistens an diesen Stellen bald zugrunde gehen. Bei Tier 64 (siehe 
spater) muB man allerdings mit der Moglichkeit einer solchen Exazerbation 
rechnen. Spirochaten konnte ich auffallenderweise selbst bei ganz frischen 
Prozessen im Levaditi-Praparat nicht nachweisen. Da solche doch zweifellos 
vorhanden waren, so spricht dieses Resultat wieder dafiir, daB man den negativen 
Befund durchaus nicht verwenden kann. DaB es nicht moglich war, die Mikro-



Seltenere direkte Folgeerscheinungen bei Carotisimpfung. 129 

organismen zu finden, hangt wahrscheinlich damit zusammen, daB es in dem 
Augengewebe besonders schwierig ist, Spirochaten darzustellen. 

Diese primaren Erscheinungen in der Aderhaut kamen bei Mischkulturen 
haufiger (25mal von 36 Impfungen) zustande, als bei Reinkulturen (16: 40). 
Sie wurden seltener, je alter die Generation der Reinkultur war. Wenn aber 
auch die Haufigkeit zuruckging, im Prinzip handelte es sich bei Misch- und 
Reinkulturen stets um die gleichen Reaktionserscheinungen, und bei den 
intravenosen Injektionen kamen sie ebenfalls gelegentlich zur Beobachtung 
(4: 27). Bei Injektionen von erstarrtem Pferdeserum allein sah ich sie nicht, 
ebensowenig nach der Dberimpfung von Prodigiosuskulturen. Auch waren 
die Herde anatomisch gut charakterisiert und auf jeden Fall durchaus anders 
wie z. B. Veranderungen nach intraarterieller Injektion von Streptokokken, 
Tuberkelbazillen und ebenso anders auch als endogen entstandene Naphthalin
herde, mit denen ophthalmoskopisch manchmal eine gewisse Ahnlichkeit be
stand. Diese verschiedenen Momente sprechen in dem Sinn, daB wir es immerhin 
bei dies en primaren Erscheinungen mit einer spezifischen Reaktion auf die 
Spirochaten zu tun haben. Ein Vergleich dieser experimentellen Verande
rungen mit Erscheinungen in der menschlichen Pathologie scheint mir aller
dings hochstens fur die Prozesse moglich, wo es sich um eine Art Spiro
chatensepsis im menschlichen Organismus handelt; das ist wohl beim Fotus 
der Fall. Auch in das Auge des menschlichen luetischen Fotus oder Neu
geborenen gelangen Spirochaten in ungewohnlich groBer Zahl, oft so viele, 
daB direkte Spirochatenembolien entstehen (Schlimpert, Bab). Auch hier 
kommt es in fruhester Jugend zu meist peripher sitzenden chorioretinitischen 
Herden von ahnlichem Typus wie beim Tier. Auch beim Menschen bleiben 
diese Herde oft ffir das ganze Leben unverandert bestehen. Die klinischen 
Ahnlichkeiten und auch bis zu einem gewissen Grad die anatomischen ge
statten wohl das Zustandekommen der Herde beim Tier in ihrem zeitlichen 
Ablauf und in ihren Einzelerscheinungen auch ffir die menschlichen Vorgange 
zur ErkIarung heranzuziehen. Und das ist wesen~lich', weil wir ganz fruhe 
Stamen ffir die so vielfach vorkommende Chorioretinitis luetica kaum besitzen. 
Pathogenetisch wichtig erscheint mir, daB die Versuche am Tier 
als primare Ursache dieser Herde eine Chorioiditis aufdeckten, und 
daB bei den alteren Herden von dieser primaren Erkrankung der 
Aderhaut meist nichts mehr nachzuweisen war. 

Seltener als zu diesen Erscheinungen am Augenhintergrund kommt es nach 
der Carotisimpfung zu einer Injektion in der Conjunctiva tarsi und 
bulbi, die aber meist nach einigen Tagen wieder verschwindet Immerhin 
war diese isolierte Conjunctivitis recht bemerkenswert. 

Ungewohnlich sind auch sehr sturmische Erscheinungen in den 
Tagen nach der Injektion: Starke Injektion des konjunktivalen und ciIiaren 
GefaBsystems, Trubung der Homhaut, Exsudation, zum Tell blutige, in die 
Vorderkammer, Exsudat in der Pupille, so daB eine Einsicht in das Augen
innere dann nicht moglich ist. Diese schweren Erscheinungen lieBen sich zum 
Teil auf die Verunreinigungen in den Mischkulturen (einmal auch bei einer 
Reinkultur) zuruckfiihren, zum Teil sind sie vielleicht dadurch erklarlich, daB 
sich spezifische odeI' unspezifische toxische Substanzen in den Kulturen gebildet 
hatten. Letztere Ansicht griindet sich darauf, daB die schweren Erscheinungen 
am Bulbusabschnitt fast stets bei einer und derselben Serie von Tieren auf
traten, wo die meisten Tiere, auch die nicht am Auge betroffenen, sehr schnell 
der Injektion erlagen. 

Mehrmals sah ich im Gefolge einer solchen starken Beteiligung des vorderen 
Bulbusabschnitts, wo mil' also das spezifische Moment del' SpirochatenbeteiIigung 
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unsieher erseheint, Pup i 11 ens tar r e auftreten. Da diese sekundare Starre im 
AnsehluB an eine sehwere Affektion der Iris in ihren klinisehen Erseheinungen 
und vor allen Dingen bei der anatomisehen Untersuehung gewisse Parallelen 
zulaBt zu der Pupillenstarre, wie sie gelegentlieh bei Irisatrophie auf Iuetiseher 
Grundlage (siehe Kapitel Keratitis parenehymatosa) aueh in der mensehliehen 
Pathologie gesehen wird, will ieh einen Fall wiedergeben. 

Kaninchen 1 wird am 17. I. 1913 intraarteriell mit 1 ccm Spirochaten
Reinkultur (Stamm W, 15. Generation) verdiinnt mit steriler Bouillon in die rechte 
Cal'otis commWlis nach Abklemmen del' Carotis intern a geimpft. Am 20. I. 1913 
rechtes Auge etwas verklebt, konjWlktivale Wld ciliare Injektion, Hornhaut leicht 
diffus getriibt, Exsudat in der Vorderkammer, Pupille erweitert Wld verzogen. 
Keine hinteren Synechien. GroBe graue chorioretinitische Herde. Am 3. II. 1913 
ist das rechte Auge blaB, Cornea kIaI', Pupille entrWldet Wld weit, nasal oben die 
Iris etwas atrophisch. Am 29. IV. 1913 ist die Hornhaut durchaus klar, das Kranz
gefaB um . die Cornea leicht injiziert, Vorderkammer normal tief, die Iris ist viel 
dunkler braWl als die linke, und in der Zeichnung sehr viel verschwommener; das 
Relief ist zum groBen Teil verloren gegangen. In dem dunkelbraunen, kornig aus
sehenden Stroma sind einzelne feine, noch dunklere Flecken zu unterscheiden. Del' 

nasale Teil der Iris ist ZUlU Teil ganz weill 
atrophisch. Die Pupille ist weit und starr 
und etwas entrundet. Zwei Tage spater liegt 
das Tier tot im Stall, die Augen werden in 
Formol fixiert. 

Mikroskopisch erweist sich im patho
logischen Auge die Cornea als normal. 1m 
nasalen, klinisch atrophischen Teil ist die 
Irisperipherie mit dem Kammerwinkel erheb
lich verwachsen. Sie ist im ganzen kiirzer 
und dicker und zeigt vorwiegend im peri
pheren Abschnitt einen volligenKernschwund 

Abb. 7. Sklerose des Unterlids nach sowie reichlich scholliges Pigment. Der 
intraarterieller Spirochateninjektion. Sphincter pupillae ist bis auf kleine Reste 

untergegangen. Merkwiirdigerweise unter-
scheidet sich aber nun del' temporale Teil 

del' Iris von del' normalen linken Iris mit Sicherheit uberhaupt nicht. Vielleicht 
ist die Pigmentierung eine etwas reichlichere als auf del' linken Seite, doch ist 
das zweifelhaft, und sichel' besteht kein pathologisches Pigment. Die radiaren 
Falten sind allerdings vollkommen verschwunden. Besonders geachtet wurde auf 
die Verhaltnisse del' Oberflache, es konnten abel' anatomisch, abgesehen von den 
fehlenden Krypten, keine Veranderungen gefunden werden, die das klinische Bild 
hatten erklaren konnen. 

DaB die Reaktionserseheinungen mit den hoheren Generationen der 
Kulturspiroehaten immer geringer wurden, sprieht in dem Sinn, daB die 
Spiroehaten bei der Kultivierung an Pathogenitat abnehmen. So konnte 
aueh festgestellt werden, daB die Tiere, die mit Reinkulturen hOherer 
Generationen geimpft wurden, geringere Mortalitat und langere Lebensdauer 
aufwiesen. Von den 84 in die Carotis geimpften Tieren lebten 59 langer 
als einen Monat; nur diese kommen eigentlieh fiir das Auftreten von Spat
prozessen in Betraeht, wenn wir den MaBstab der Inkubationszeit beirn 
Mensehen oder den, wie wir ihn von del' Impfkeratitis des Kaninehens gewohnt 
sind, anlegen. 

Unter den Veranderungen nun, die erst naeh einer gewissen Latenzperiode 
sich einstellten, beginne ieh mit Erseheinungen an den Lidern und del' Con
junctiva. 

Kaninchen 81 erhalt am 20. VI. 1911 0,5 ccm Spirochatenmischkultur in 
die rechte Carotis communis. Ohne Effekt. Am 11. XII. 1911 ZUlU 2. Mal, diesmal 
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in die linke Carotis communis injiziert (0,75 ccm SpirochatenmischkultUl", 3. Gene
ration). Am Tage nachher Plica und das Limbusgefii13 injiziert; lnjektion halt 
einige Tage an. 1 Monat spater ist in del' Mitte des Randes des Unterlids eine rot
liche, etwas harte, mit einer Kruste bedeckte Geschwulst zu bemerken (Abb. 7). 
Aus dem Lidgeschwiir lassen sich nach Entfernung del' Kruste Spirochaetae 
pallidae im Dunkelfeld nachweisen. Tier hinf:Ulig, hat auch ausgedehntes Ulcus 
am Kreuzbein, stirbt. 

Mikroskopisch zeigt sich zwischen Haut und Conjunctiva ein tiefes, 
nekrotisches Geschwiir und in des sen Umgebung reichliche, leukocytare, weniger 
lymphocytare Infiltration. Die Infiltration erstreckt sich in Ziigen nach den Mei
bomschen Driisen hin, die selbst infiltriert sind. Die Gefa13e sind in der Nahe der 
nekrotischen Partie dicht mit wei13en Blutelementen angefiillt, stark throm bosiert 
(wohl Blutkorperchenthrom ben), zeigen keine entlarteritischen Prozesse, sind aber 
in del' Wandung kleinzellig infiltriert. Man trifft auffallend viele, sehr gewundene 
Kerne in den entziindeten Partien. 

Klinisch glich die Affektion am meisten einem Primarafiekt, anatomisch 
ist der Befund ffu Lues nicht charakteristisch, nur diese stark gewundenen 
Kerne sollen im luetischen Gewebe besonders haufig anzutreffen sein. Bei dem 
positiven Spirochatenbefund und dem Mangel sonstiger Bakterien im Schnitt
praparat muB die Affektion mit den Spiro
chaten in Zusammenhang gebracht werden. 

Eine ·:zweite' Lidaffektion trat bei 
einem mit Spirochatenreinkultur geimpften 
Tier auf. 

Kaninchcn 156. Injektion von 1 ccm 
Spirochaten-Reinkultur in die rechte Carotis 
extern a Am anderen Tag weil3liche Herde im 
Funtlus, die sich allmahlich pigmentieren. 
21/2 Monate spater starke Injektion der Con
junctiva bulbi et tarsi oben sowie del' Plica 
semilunaris, Schwellung des Oberlids und del' 
Plica. Das Oberlid ist an einer Stelle sehr 
verdiinnt, aus der Perforations stelle entleert 
sich eine leicht rotliche, schmierige Masse. 1m 
nasalen Teil eine etwas hockerige, auf der 

Abb. 8. Affektion des Oberlids und 
der Plica nach intraartel'ieller Spiro. 

chateninjektion. 

Hohe gelb schimmernde Geschwulst von del' Conjunctiva au~ sichtbar. Plica stark 
vel'dickt, starr abstehend, zeigt jm mittleren Teil eine gelbliche Leiste (Abb. 8). 

Hie tologisch handelt es sich urn einen hochgradigen, durchaus nicht 
spezifisch aussehenden Entziindungszustand. Massenhafte Leukocyten, vielfach 
zerfallen, zum Teil diffus verstreut, ZUlll Teil mehr in groBen Haufen angeordnet. 
Zwischen den Leukocytenhaufen fibrinoses Exsudat. Das an manchen Stellen gut 
erhaltene, nul' etwas infiltrierte Epithel ist an anderen Stellen g'mz zugrunde ge
gangen; die entziindlichen, teilweise nekrotisierten Herde erstrecken sich manchmal 
bis zur Oberflache ohne eigentliche Geschwiirsbildung. In den GefaBen nUl" starke 
Ansammlung von Leukocyten, keine sicheren Veranderungen der Gefa13wand. 
Levaditiimpragnierung und Bakterienfarbung negativ. 

Auch hier ist das histolo~ische Bild ungewohnlich fur Lues; da es sich 
aber urn eine Injektion von Spirochatenreinkultur handelte, und andere Bakte
rien nicht gefunden werden konnten, so miissen wir auch hier Beziehungen zu 
den Spirochaten annehmen. Moglicherweise erzeugen Kultur8pirochaten -
zumal bei Kaninchen - zuweilen etwas vom menschlichen Typ abweichende 
Veranderungen; andererseits regen solche Beobachtungen dazu an, dal3 wil' 
beim Menschen in der Pathologie des Lides und der Conjunctiva vielleicht 
noch mehr auf Lues fahnden. 

Endogen entstandene Affektionen der Hornhaut sah ich merkwfudigerweise 
nur zweimal. Eine Affinitat del' Kul turspirochaten :;m del' Cornea liel3 sich 

9* 
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also bei den Blutimpfl1ngen ebensowenig nachweisen, wie bei den intralamelHiren 
Injektionen. Sehe ich von der Schilderung des einen Falles von schwerer Horn
hautentziindung (Kaninchen 57 meiner fruheren Publikation), der nach mancher 
Richtung hin als unreiner Fall gelten muB, ab, so bleibt eine Beobachtung 
ubrig, die mir allerdings von erheblicher prinzipieller Bedeutung zu sein scheint. 

Kaninchen 176 erhalt am 17. IV. 1912 2 ccm Spirochatenreinkultur (ver
diinnt mit steriler Bouillon) in die rechte Carotis communis bei temporarer Ab
klemmung del' Carotis interna. Am Tag danach einig-e weiBe Herde im Fundus, 
die sich schnell pigmentieren. Auge vOllig blaB bis zum 3. VI. 1912. An diesem Tag 
rechtes Auge injiziert, lichtscheu, Pupille etwas engel' als links. Drei Tage spateI' 
sebr starke ciliare Injektion, die ganze untere Halfte del' Cornea parenchymatos 
getrubt, auch leichte oberflachliche Stippung. Die Iris ist faltig, zeigt im nasal 
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Abb. 9. Experimen~elle Keratitis parenchymatosa. Infiltration am Limbus 
und Hineinsprossen neugebildeter GefaBe in die Hornhaut. 

unteren Teil mehrere knotchenartige Verdickungen, Pupille eng, kaum rotes Licht. 
In del' oberflachlich abgeschabten Hornhaut Spirochaten nicht nachzuweisen (Dunkel
feld), ebensowenig spateI' in Levaditipraparaten del' Cornea und Iris. 

Mikroskopischer Befund des enukleierten, in modifizierter Zenkerlosung 
fixierten Bulbus: In del' Conjunctiva und Episklera, besonders um GefaBe hernm, und 
am meisten nahe dem Lim bus corneae reichliche Lym phocyteninfiltration (A bb. 9), 
dagegen seitener Leukocyten, zum Teil auch Plasmazellen. Die Cornea ist im ganzen 
verdickt, das Epithel uber den episkleralen Schichten nahe dem Limbus ist von 
normaler Dicke, zum Teillympho- und leukocytar infiltriert. Am Limbus ist diese 
Infiltration starker, die Dicke des Epithels nimmt abel' nach del' Mitte del' Hornhaut 
zu immer mehr ab und ist ~chlieBlich nur noch 2 bis 3 Lagen stark. Die Kerne 
del' Zellen zeigen groBere Zwischenraume zu del' Umrandung del' Zellen (Scbrump
fung n vereinzelte Mitosen. Die lymphocytare Infiltration ist in diesen stark 
verdiinnten Schichten sehr gering. SchlieBlich hiirt das Epithel vollig auf (zum Teil 
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ALb. 10. Experi mentelJe Ker atitis p a r e nchym atosa. Kleinzelligt' Infiltration der 
Cornea. 
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ALb. i1. Experimentelle K era.titis parenehynllttos.t. 
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wohl artefiziell). Eine eigentliche glashautige B owmannsche Membran ist nicht 
zu sehen (beim Kaninchen iiberhaupt nicht so deutlich wie beim Menschen). DaB 
Epithel ist aber iiberall mit einer Grenzmembran gegen das Parenchym abgeschlossen, 
diese ist nirgends verletzt, wird aber ofters durch vereinzelte Epithelzellen nach dem 
Parenchym zu vorgebuchtet und verlauft iiberhaupt unregelmaBig geweUt. Sofort 
am Limbus und noch etwas in die Sklera hineinreichend beginnen die Veranderungen 
in den tiefen Schichten der Hornhaut, die aber sehr viel mehr das vordere Drittel 
des Parenchyms betreffen, wenn sie auch die hinteren zwei Drittel nicht ganz frei
lassen. Am intensivsten ist die Veranderung nahe dem unteren Limbus, da hier 
neben den veranderten Hornhautkorperchen auch reichliche Lympho- und Leuko
cyten zu finden sind (Abb. 10), ferner kleine, junge GefaBe einsprossen und an 
einer zirkumskripten Stelle auch die Lamellen der Hornhaut nekrotisiert (~) er
scheinen (Abb. II), wenigstens mehr homogen, braunlieh im van Giesonpraparat 
gefarbt sind. Die Zellfarbung ergibt in dem tiefliegenden Hornhautinfiltrat ein 
vorwiegendes Vorhandensein von eosinophilen Leukocyten, die zum Teil ganz lang
gestreckte Form angenommen haben(s. Abb. zu meinem Vortrag. Heidelb. Ber. 
1912). Auch Leukocyten ohne eosinophile Granula sind, wenn auch bedeutend 
weniger reichlich, vorhanden. Die Hornhautkorperchen erscheinen groBtenteils 
intakt, an manchen Stellen sind reichliche Kernfragmente anzutreffen, manche 
sind gequollen, auch verzerrt oder geschrumpft. Die Infiltration geht an einigen 
Stellen bis dicht unter das Epithel. Die Descemet muB wohl als normal angesehen 
werden, ist allerdings an den meisten Praparaten eingerissen und zum Teil auf
gerollt (artefiziell). Das Endothel zeigt teilweise normales Verhalten, zum Teil 
fehlt es aber, und an anderen Stellen ist es erheblich verdickt und verandert. Die 
Veranderung besteht hauptsachlich in einer Schrumpfung und Zerkliiftung des 
Kerns und in einer Infiltration von Lympho- und Leukocyten. Zahlreiche Leuko
cyten im Gewebe des Kammerwinkels auf der starker infiltrierten Seite. Die Iris 
zeigt nur ganz geringe Rundzelleninfiltration und an ihrer Vorderflache ein kleines 
Exsudat, in das abgestoBene Endothelklumpen von der Cornea her eingewandert 
sind. Der iibrige Bulbus weist nur einige kleine abgelaufene chorioretinitische 
Veranderungen auf. 

Es handelt sich in diesem Fall also um eine durch eine Reinkultur von 
Spirochaten hervorgerufene Keratitis parenchymatosa, der erste und bisher 
einzige Fall dieser Art. Wir miissen nach dem ganzen klinischen Verlauf an
nehmen, daB die Affektion der Hornhaut und Iris, welch letztere anatomisch 
bedeutend zuriicktrat, koordinierte Prozesse sind, wenn man nicht gerade an
nehmen will, daB eine vorher bestehende Iridocyclitis der klinischen Beobachtung 
vollkommen entgangen sein sollte. Nach meinen Aufzeichnungen glaube ich 
das nicht, sondel'll bin iiberzeugt, daB es sich um eine primare Keratitis paren
chymatosa (d. h. also unabhangig von der Affektion im Uvealtraktus) gehandelt 
hat. Die anatomische Untersuchung ergibt einen von del' menschlichen Keratitis 
parenchymatosa erheblich abweichenden Befund, mdem hier die Infiltration mit 
Leukocyten das Bild beherrscht, wahrend die Veranderungen del' Hol'llhautgrund
substanz sehr in den Hintergrund treten. Es kann wohl kaum einem Zweifel 
unterliegen, daB die Leukocyten aus den GefaBen am Hornhautrand stammten. 
Del' Befund spricht, wenn er auch unbedingt durch weitere erganzt werden muB, 
in dem Sinn, daB die Spirochaten in der Hornhaut zu akuten Prozessen Ver
anlassung geben k6nnen, ganz ahnlich, wie wir es am Lid z. B. gesehen haben. 

An del' Iris traten mehrmals Entziindungserscheinungen auf, sowohl in 
Form einer diffusen als einer mehr herdformigen Iritis mit und ohne Beteiligung 
der GefaBe. Die ersten entziindlichen Erscheinungen sah ich gemeinsam mit 
So wade bei 

Kaninchen 53, das am 9. IV. 19II mit spirochatenreicher Mischkultur 
intrakardial geimpft wurde. Am 30. V. 19II war das linke Auge, das bis dahin 
vollkommen reizlos war, ciliaI' injiziert, es bestand hochgradige Hyperamie der Iris
gefaBe, Pupille engel' als rechte, ausgefiillt von dunnem, teilweise noch am Pupillar-



Experimentelle Irisprozesse. 135 

rand adharierendem Exsudat. Ophthalmoskopisch: RetinalgefaJ3e vielleicht etwas 
mehr gefiillt als rechts, sonst ohne Befund. Am 31. V. 1911 Ciliarinjektion noch vor
handen, abel' Hyperamie der IrisgefaJ.le schon erheblich zuriickgegangen. Von der 
Exsudatmembran besteht nur noch ein clreieckiger Lappen im obersten Teil cler 
Pupille, zum Teil noch adharierencl mit dem 
Pupillarrand (siehe Abb. 12), keine Prazipitate. 
Ophthalmoskopisch normal. AuJ3erdem bestand 
links an der oberen Ubergangsfalte eine blutig 
inbibierte Partie ohne oberflachlichen Defekt. 
Das Auge wurde an diesem Tage enukleiert, 
lebenswarm in Formol fixiert und zur einen 
Halfte zur mikroskopischen Untersuchung, zur 
anderen Halfte zur Untersuchung auf Spiro
chaten verwendet. Auf Serienschnitten konnte 
ich in der Iris eine Infiltration mit Lympho
eyten feststellen, und diese lymphoeytare Ein
wanderung fand sieh aueh in ahnlieher Menge 
im Ciliarkorper, im Ligamentum pectinatum 
und der Zonula Zinnii. Sowohl im Winkel der 
vorderen wie aueh der hinteren Kammer waren 
maJ3ige Mengen von Lymphocyten aus dem Ge. Abb. 12. Iritis nach intrakarclialer 
webe ausgetreten. Ein geringes Transsudat am Spirochateninjektion. 
Pupillarrand, sowie auf cler Vorclerflaehe der 
Iris vervollstandigten das Bild der akuten , im Riiekgang begriffenen Entziindung 
(Demonstration Heidelberg 1911). Del' Spiroehatenbefund blieb sehr sparlieh, 
doeh konnte man eine Spiroehate in der Sklera mit groJ3er Wahrseheinliehkeit 
als eeht anspreehen. 

Eine ahnliehe, offen bar sehr fliiehtige Iritis sah ieh bei einem zweiten Tier 
(Kaninehen 112), bei dem anatomisch das ganze, die Iris bedeekende Exsudat eine 

Abb. l3., Herdformige Infiltration cler Iris (experimentell). 

gelbgefarbte strukturlol:!e Besehaffenheit hatte, in das hie und da Pigmentkliimpehen, 
nirgends aber Zellen eingewandert waren . Aueh in del' Iris konnte man nirgends 
kleinzellige Infiltration en tdecken. 

Eine sehr cleutliehe kleinzellige Infiltration nahe einem GefaJ.l, clessen Wandung 
ebenfalls maJ.lig zellig infiltriert war, zeigte Kaninchen 64 (Abb. 13). Die Affektion 
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war rein knotchenartig nul' auf wenigen Schnitten zu sehen undsaB nahe der retinalen 
Pigmentschicht, so daB intra vitam eine Veranderung nicht aufgefallen war. GanZe 
ahnliche Vorkommnisse muB man wohl beim Menschen gelegent· 
lich annehmen. Die Iris des Tieres 64 enthielt auBerdem plasmazellenahnliche 
Zellen, mindestens ebenso zahlreich waren diese aber auch auf dem zweiten Auge; 
sie kommen zweifellos besonders bei albinotischen Kaninchen nicht selten vor. 
Uber die Entstehung des Lymphocytenherdes siehe S. 140. 

Ein weiterer pathologischer Befund an der Iris war bei Kaninchen 211 
zu erheben. 

10. VII. 1912 intraarterielle Injektion von I ccm Spirochatenreinkultur 
(H 5. Generation, mit Kochsalz verdiinnt, durch Gazefilter filtriert) in die rechte 
Carotis communis nach temporarer Abklemmung der Carotis interna. II. VII. 1912 
Injektion der KonjunktivalgefaBe, besonders an den Muskelansiitzen, Cornea ein 
wenig getriibt, ophthalmoskopisch normal. 17. VII. 1912 rechts nur noch Injektion 
des RandgefaBes, fiinf stark prominierende GefaBknotchen nasal in der Iris. Iris 

Abb. 14. Hochgradige GefaBerweiterungen in der Iris nach intraarterieller Spirochaten
injektion. 

sonst nicht hyperamisch, Pupille weit, Fundus etwas verschwommen, Papille normal, 
nach unten einige weiBliche Herde. Am Hornhautmikroskop sieht man, daB die 
prominierenden GefaBwiilste (Abb. 14) untereinander zusammenhangen, und man 
kann zwischen den Hervorragungen weiBliche Stellen, wahrscheinlich ein feines 
Exsudat erkennen. Am selben Tag Enukleation. 

Mikroskopisch: Wahrend die eine Seite der rechten Iris ganz normal erscheint, 
ist die andere in toto verkiirzt und verdickt und zeigt sehr erhebliche Pigmentzer
streuung an ihrer Hinterflache und am Ciliarkorper. Dieser Teil der Iris und der 
Ciliarkorper zeigen mangelliafte Kernfarbung und zweifellose Zeichen von Atrophie. 
In der Peripherie dieses geschadigten Iristeiles, sowie auch im Ciliarkorper und im 
Kammerwinkel leukocytare Infiltration; besonders ausgepragt ist die Leukocyten
infiltration in der Wandung einiger abnorm ausgedehnter GefaBe (Abb. 15). An 
dies en sind auch die Adventitiazellen proliferiert, zwischendurch finden Bich ver
einzelte Lymphocyten, an einer Stelle auch wohl eine Endothelwucherung. Lympho
cyten und Leukocyten finden sich auch dicht am Lim bns der Hornhaut, einzelne 
GefaBe sowie maJ3ig viel Leukocyten gehen dann noch eine Strecke weit in das 
Parenchym hinein. Das im iibrigen normale Endothel der Cornea ist dem ge
schadigten Iristeil gegeniiber zum Teil degeneriert, zum Teil leukocytar infiltriert. 
Ein groBerer frischer Herd am Augenhintergrund zeigt geringe Proliferation des 
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Pigmentepithels und von auGen nach innen abnehmende Veranderungen der 
Netzhaut. 

Bei diesen iritis chen Erscheinungen des Kaninchens faUt vor aHem die 
Fliichtigkeit des Prozesses auf und auch die Seltenheit richtiger papulOser 
Bildungen. Interessant ist die GefiWveranderung bei dem Tier 211, wenn
gleich der auBerordentlich schnelle Eintritt der Veranderung kurz nach der 
Injektion eine Analogie mit menschlichen Prozessen wieder nur mit Vorsich1. 
zulaBt. Andererseits ist, da wir es mit Injektionen von Reinkulturen zu tun 
haben, kaum anders denkbar, als daB die Spirochaten selbst diese Reaktion an der 
GefaBwand ausgelost haben. Spirochaten lieBen sich allerdings nicht nachweisen. 

Abb. 15. Stark erweitertes und infiltriertes Irisgefai3 nach intraarterieller 
Spirocha teninj ektion. 

Von Interesse erscheint es mir, daB GefaBveranderungen sowohl vor
handen sein als fehlen konnen, besonders mit Rucksicht auf die Anschauung 
v. Michels u. a., daB die Beteiligung der GefaBwand eine conditio sine qua 
non bei der luetischen Entziindung darstelle. 

Eine spezifische Entzundung der Aderhaut beobachtete ich bei Tier 64; 
sie ist S. 140 naher beschrieben. AuBerdem sah ich klinisch eine kleinfleckige 
Chorioiditis, die eine merkwurdige anatomische Ursache hatte: 

Kaninchen 266: Intraarterielle Injektion von Spirochatenreinkultur (W 17, 
18. Generation) in die rechte Carotis extern a am 18. II. 1913. Am II. V. 1913 
zeigte sich an dem bis dahin reizlosen Auge das Oberlid etwas verdickt, besonders im 
nasalen Drittel, Plica injiziert, zwischen Plica und Oberlid ein eitrig belegtes Ulcus. 
Ferner am ganzen Korper borkig belegte kleine Ulzerationen, in denen Spirochaten 
nicht nachgewiesen werden konnten. Am 13. V. 1913 sah man ophthalmoskopisch 
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direkt oberhalb der Papille die Retina leicht granlich getriibt und dicht an den Mark
fliigeln eine grofie Zahl gelber chorioretinitischer Herdchen, die sich in 
einer Zone oberhalb der Papille erheblich noch vermehrten und besonders zahl
reich nach der nasalen uud temporalen Seite zu auftraten (siehe Abbildung 16). 
Nirgends Pigmenteinwanderung. Am 14. V. 1913 Enukleation. Bulbus sofort 
halbiert, obere Halfte in modifiziertes Zenkergemisch. 

Mikroskopisch: Die Veranderungen beschranken sich vollkommen auf 
das Pigmentepithel und in geringem Mafie auf die Stabchen- und Zapfenschicht. 
An mehreren Stellen, besonders nahe dem hinteren Pol sind immer in einer gewissen 
haufenformigen Anordnung eine Anzahl geblahter und mit vereinzelten Fuszin
kOrnchen versehener Pigmontepithelzellen aufzufinden (Abb. 17). Ihr Kern zeigt 
moist Schrumpfungserscheinungen. Die eigentliche Pigmontopithel-Grundschicht zeigt 
goringe Proliferationserscheinungen (Fortsatze, Arkaden). Korrespondierend mit 
den Veranderungen des Pigmentepithels finden sich ofters Degenerationserschei
nungen an den Stabchen und Zapfen (Zerfall der AuBenglieder, eventuell auch eines 
groBen Teils der Schicht iiberhaupt). Solcher Zerfall ist aber stellenweise auch 
ohne Veranderungen des Pigmentepithels in der erkrankten Zone vorhanden; um-

Abb. 16. Kleinfleckige Chorioiditis nach intraarterieller Spirochateninjektion. 

gekehrt finden sich auch diese Pigmentepithel-Zollklumpen ohne Veranderungen 
der Stabchen und Zapfen. Die iibrige Retina und Chorioidea ist absolut normal. 

Zwei Momente sind bei dies em Befund von Interesse. 1. Die merkwurdige 
und isolierte Verand erung an den Pig m en tep i th eli en, die darin besteht, 
daB sich von der in ihrem Zusammenhang kaum gestorten Pigmentepithelschicht 
eine Anzahl groBer, geblahter, schmutzig grau gefarbter Zellen mit vereinzelten 
Fuszinkornchen in Haufenform losgetrennt haben und zwischen Aderhaut und 
Netzhaut liegen. Es sind das offenbar dieselben Zellen wie die "Gespenster
zellen" von Coats bei der Retinitis exsudativa, und die als gebHihte Pigment
epithelien gedeuteten Fettkornchenzellen, wie sie Th. Leber sowohl bei der 
Retinitis exsudativa alsauch bei der Retinitis albuminurica geschildert hat. Ex
perimentell sind diese Zellen bis jetzt meines Wissens nur von Schreiber und 
Wengler nach Injektion von ScharlachOl in die vordere Augenkammer gesehen 
worden. Der Abbildung nach (Taf. II Fig. VII) muB es sich um dieselben 
Gebilde wie bei meiner Beobachtung gehandelt haben. 2. Von weiterem In
teresse ist die Tatsache, daB diese PigmentepithelzelIwucherung abgesehen 
von der teilweisen Beteiligung der Stabchen- uncI Zapfenschicht das einzige 
anatomische Substrat fur eine unter dem klinischen Bild der kleinfleckigen 
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Chorioiditis auftretende Hintergrundserkrankung sein kann. Die weitere 
Frage, ob diese Affektion in ursachlichem Zusammenhang steht mit der Spiro
chateninjektion, ist natiirlich auf Grund dieses einmaligen Befundes nicht ohne 
weiteres zu bejahen; andererseits erscheint es aber auch nicht ausgeschlossen, 
da wir ja bei den primaren Erscheinungen nach den Injektionen die erhebliche, 
wenn auch andersartige Reaktion des Pigmentepithels kennen gelernt haben. 
Zum mindesten muE der Fall registriert werden, und sein allgemein-pathologi
sches Interesse hat er unter allen Umstanden. 

Am Optikus sah ich mehrmals degenerative Prozesse auftreten, deren Deu
tung, wie wir gleich sehen werden. zmn Teil mancherlei Schwierigkeiten bereitet. 

Abb. 17. Klinisch: Zahlreiche gelbe Herclchen nahc del' Papille. Ann to misch: Gcblahte, 
losgelostc PigllH'ntepithclzellcn. 

Kaninchell 64 crhiilt am 25. X. 1911 1 cern vcrdiinnter Spirochiitenmiseh
kultur in die reehte Carotis communis. Primiire Erseheinungen (konjunktivah' 
und ciliare Injektion, weiBliche Triibungszone am Hintergrund, schwebende Flocke 
vor del' Papille) nach 8 Tagen voriiber. Von der VOl' del' Papillo adhiirierenden 
Flocke sind allerdings nach einem Monat noch geringe Reste zu sehen. Am 4. IV. 1912 
vollstiindige Optikusatrophie mit Schwund beider Markfliigel konstatiert. Be
grenzung am Abgang der Markfliigel etwas unscharf, GefiiLle vielleicht etwas engel' 
als auf del' anderen Seite. Lichtreaktion der Pupille auf dieser Seite triiger als 
links und meist kein Lidschlu.B dabei. Am 26. IV. 1912 ist im Protokoll noch be
sonders erwiihnt, daB abgesehen von den Veriinderungen am rechten Optikus und 
der triigen PupilJarreaktion das iibrigc Augc absolut normal erschion. Am 30. IV. 
1912 wird das Tier mit Chloroform getotet. die Bulbi werden ;;;ofort enukleiert und 
in modifizicrtrl' ZenkerlOsnng lebrnsw>lrm fixiert. 



140 Experimentelle Untersuchungen zur Syphilis des Auges. 

Bei der Sektion ersehien der reehte Optikus etwa um 1/3 dunner als del' linke, 
von grau-atrophiseher Farbe, die Traktus dagegen waren beide gleieh dick. An 
den inneren Organen fanden sieh makroskopiseh keine Veranderungen. 

Mikroskopiseh: Cornea ohne Befund. In der Iris findet sieh an einer 
ganz zirkumskripten kleinen Stelle eine herdformige Lymphoeyteninfiltration 
in der Nahe eines GefaBes in den hinteren Sehiehten nahe dem Pigmentblatt. Die 
Wandung des GefaBes selbst zeigt aueh eine, allerdings sehwaehe kleinzellige In
filtration (siehe Abb. 13). Aueh in der Aderhaut besteht eine zweifellose, teilweise 
diffuse, teils mehr herdformige Lymphoeytenanhaufung, haufig um die GefaBe 
herum. Die Lymphoeyten haben meist einen auffallend groBen Plasmaleib, zum 
Teil handelt es sieh aber wohl aueh um kleine Formen. Die groben Veranderungen 
der Retina haben herdformigen Charakter und finden sieh je naeh der Hohe der 
Sehnitte in sehr versehiedener Ausdehnung; in der unteren Bulbushalfte z. B. 
nur auf der einen Seite, an den Papillensehnitten dagegen besteht aueh an dieser 
weniger affizierten Seite ein immerhin ziemlieh ausgedehnter Herd, der in der oberen 
Kalotte noeh an Ausdehnung gewinnt und etwa 1/3 der Zirkumferenz der einen 
Seite einnimmt_ 1m einzelnen sind diese ehorioretinitisehen Herde auf beiden Seiten 
folgendermaBen eharakterisiert: Die Aderhaut zeigt eine erhebliehe, oft herd
formige, besonders um die groBen GefaBe angeordnete Infiltration mit kleinen und 
groBen Lymphoeyten. Das Grundgflwebe ist teilweise sklerosiert, die GefaBe selbst 
sind zum Teil stark gefiillt ohne GefaBwandveranderungen. Bei anderen ist die 
GefaBwand verdiekt, die Endothelien der Intima sind gewuehert, so daB das Lumen 
mehr oder weniger stark obliteriert ist. Die Zelllage des Pigmentepithels ist ent
weder vollkommen verloren gegangen oder derart destruiert, daB man einzelne 
Zellen zwischen anderen Zellarten zerstreut sieht. Kein Pigment (Albino). Stabehen 
und Zapfen zeigen in der Peripherie der Herde starken Zerfall, naeh dem Zentrum 
zu versehwinden sie ganz und mit ihnen aueh die auBere Kornersehieht. Nur einzelne 
auBere Korner sind ubrig geblieben. Die innere Kornersehieht ist an einzelnen Stellen 
ganz untergegangen, an anderen verdunnt, etwas unregelmaBig und die Korner 
sind mit Gliazellen vermiseht, zum Teil sind sie homogenisiert. Die Ganglien
zellen zeigen die versehiedensten Formen der Degeneration (hoehgradige Chromato
lyse, Vakuolenbildung, Sehrumpfungserseheinungen, Kernsehwund, zuweilen aber 
aueh wohl sieher Sehwellung der Zellen bei vorzuglieh erhaltenem Kern). Die 
Degeneration der Ganglienzellen besehrankt sieh aber nieht auf diese ehorioretiniti
sehen Herde, sondern findet sieh aueh in den groBen Partien sonst ganz normal 
erseheinender Netzhaut. Von Interesse ist nun, daB an mehreren Stellen eine 
Wanderung der Ganglienzellen bis jenseits der inneren Kornersehieht statt
gefunden hat. Es sind das Stellen, die zwar verandert sind, wo aber die innere 
Kornersehieht an sieh noeh gut naehweisbar ist. Unter diesen gewanderten Zellen 
finden sieh manehe, die auffallend gut erhalten sind, massenhaft groBe, schon aus
gepragte NiBlsehollen und tadellosen Kern mit Kernkorperehen aufweisen. Aller
dings sind sie so groB, daB man es wahrseheinlieh alleh mit einer Art der Degeneration 
zu tun hat. Mitosen an ihnen wurden nieht beobaehtet. Optikusfasern konnten 
besonders auf der weniger kranken Seite bis weit in die Peripherie naehgewiesen 
werden, wenn sie aueh wohl an Zahl reduziert waren, und auf dem Markflugel diesel' 
Seite waren sie zum kleinen Teil sogar noeh markhaltig. 

Die Weigertfarbung des Optikus ergab einen hoebgradigen Sehwund der 
Markseheiden, die nur in der Peripherie des Sehnerven noeh in geringer Zahl vor
handen waren. Die Septen zeigten Verdiekung und waren zweifellos z~m Teil 
lymphoeytar infiltriert. Es handelte sieh um dieselbe Lymphoeytenform, die man 
aueh in der Aderhaut erkennen konnte. AuBer den zweifellosen Lymphoeyten waren 
dann noeh kleine homogene Zellen im nervosen Gewebe in groBer Zahl sowohl in 
der Papille als im Optikus und aueh im Chiasma naehweisbar, die man mit Wahr
seheinliehkeit als vermehrte Gliazellen anspreehen muBte. Die Kernwueherungen 
(vielleieht aber aueh die lymphoeytare Infiltration) waren im Chiasma eher noeh 
starker als im distalen Teil des Optikus. GefaBveranderungen und Infiltration der 
Optikusseheiden konnten nieht sieher naehgewiesen werden. Spiroebaten lieBen 
sieh im Optikus nieht finden. 
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Von Interesse ist zunachst ganz allgemein das Bestehen einer teils diffusen, 
teils herdformigen Entziindung del' Uvea und in geringerem MaB des Optikus. 
Bei del' Lange des Versuchs (6 Monate) und dem rein lymphocytaren Charakter 
(nie Leukocyten!) scheint es mil' nach den ganzen sonstigen Erfahrungen wenig 
wahrscheinlich, daB diese Infiltration als "primare" Wirkung del' Spirochaten
injektion anzusehen ist. Es liegt vielmehr naher, anzunehmen, daB die Spiro
chaten, die zunachst wie gewohnlich einen Reizzustand del' Aderhaut erzeugt 
hatten (vergleiche den klinischen Befund), spater zu einer neuen Entzundung 
AnIaB gegeben haben. Unter dieser Voraussetzung ware dann der kleine, tief
gelegene Herd in der Iris und die Chorioiditis den syphilitischen Manifestationen 
des Menschen an dies en Hauten vergleichbar. Wie es beim Menschen ofters vor
kommt, war auch beim Tier der lrisherd wegen seiner versteckten Lage nicht zur 
klinischen Beobachtung gekommen. Bemerkenswert ist auch del' Sitz del' lympho
cytaren Infiltration meist in del' Umgebung von GefaBen. Die groberen, oben 
genauer charakterisierten chorioretinitischen Veranderungen sind dagegen ihrem 
Ursprung nach in die ersten Tage nach del' Injektion zu verlegen. Ein seltener und 
interessanter Befund besteht in der teilweisen Lokomotion von Ganglien
zellen uber die innere Kornerschicht hinaus. Wir finden hier dieselben Bilder, 
wie sie Schreiber und Wengler nach Injektion von ScharlachOl in die Vorder
kammer von Kaninchen beschrieben haben. Wie bei den Untersuchungen 
dieser Autoren war die Netzhaut auch in unserem Fall an den Stellen del' ge
wanderten Zellen nicht normal, ferner zeichneten sich die Zellen durch besondere 
GroBe und teilweise durch das Auftreten massenhafter, ziemlich grobkorniger 
NiBlschollen aus. Sowohl die GroBe, wie del' "pyknomorphe" (NiBl) Zustand del' 
Zellen deuten darauf hin, daB auch sie als degeneriert angesehen werden mussen. 

Von besonderer Wichtigkeit ist fur uns hier die Frage, wie die 0 p t i k us· 
atrophie entstanden ist. Bei den ausgedehnten Veranderungen del' Netzhaut 
liegt von vornherein del' Gedanke sehr nahe, daB es sich um eine aszendierende 
Degeneration gehandeIt hat. Dabei ist immerhin merkwurdig, daB die Ver
anderungen auf beiden Seiten der Retina sehr verschieden stark und auf der 
einen Seite nicht so erheblich waren, daB man nach Erfahrungen an anderen 
Tieren eine Atrophie des Optikus mit volligem Untergang des Markfliigels 
ohne weiteres ableiten muBte. Leider ist dadurch, daB das Tier vom 8. II. 
bis 4. IV. durch ein Versehen nicht gespiegelt wurde, nicht genau anzugeben, 
ob bei dem Markflugel del' einen Seite die Degeneration sehr viel fruher beg ann 
als bei dem anderen. Am let;z;teren Datum war auf jeden Fall ein Unterschied 
zwischen beiden Seiten ophthalmoskopisch nicht zu erkennen. Es steht deshalb 
die Frage mit zur Diskussion, ob nicht die Atrophie des Optikus zum Teil wenig
stens durch eine. Wirkung del' Spirochaten auf den Sehnerv entstanden ist. 
Aus dem klinischen Befund ware dafiir anzufuhren, daB bald nach del' Injektion 
VOl' der Papille eine schwebende Flocke im Glaskorper gesehen wurde, daB also 
wahrscheinlich entziindliche Vorgange in del' Umgebung del' Papille sich ab
spielten. Weiter spricht daw die bei del' mikroskopischen Untersuchung fest
gestellte lymphocytare Infiltration im Sehnerven. Dieser Befund deutet dar
auf hin, daB hier Spirochaten noch in loco wirkten, wenn man nicht chemo
taktische Einflusse durch die Entzundung der Aderhaut annehmen will. Dazu 
kommt, daB wir auf Grund des Versuchs bei Tier 179 (siehe spateI') die Moglich
keit einer direkten Wirkung del' Spirochaten auf das Nervenparenchym als 
naheliegend erachten mussen. Bis zu einem gewissen Grade fur einen von den 
Netzhautveranderungen zum Teil unabhangigen SehnervenprozeB spricht dann 
auch noch die Beobachtung, daB im Chiasma die Kernwucherung und die lympho
cytare Infiltration eher starker waren als im Optikus. Selbstverstandlich kann 
diesel' Fall nicht als Testfall betrachtet werden. 
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Kaninchen 115 erhalt am 25. X. 1911 1 ccm verdiinnter Spirochaten. 
mischkultur in die rechte Carotis communis nach temporarem Abklemmen der 
Carotis interna, die allerdings beim letzten Viertelkubikzentimeter losgelassen wird. 
Die primaren Erscheinungen am Auge bestehen in maBiger Chemose der Con· 
junctiva bulbi, ciliarer Injektion, Triibmig der Hornhaut, hinteren Synechien, 
braunlichem Exsudat in der Pupille. Am 3. XI. 1911 ist der vordere Bulbusabschnitt 
wieder nahezu normal, das Papillengewebe zeigt entschieden unscharfe Konturen 
besonders an der Austrittsstelle der GafaBe, die GafaBe selbst erscheinen nicht 
verandert. Nach nasal anschlieBend an die Papille grauliche, z~ Teil pigmentierte 
Herde, ahnlich auch temporal. Am 7. XII. 1911 ist die rechte Pupille gleichweit 
wie die linke, rea¢ert prompt. Hornhaut vollig klar. Auf der vorderen Linsen. 
kapsel einige streifige Exsudatreste. Die rerhte Papille ist weiB, zweifellos atrophisch. 
GafaBe ungemein diinn, Markfliigel verschmalert und verkiirzt. Oberhalb der 
Papille erscheint die Retina etwas triib, besonders iiber dem temporalen Mark· 
fliigel (aufrechtes Bild). Sonst im Fundus mehrere gelbe und chagrinierte Herde. 
Am 13. XII. 1911 ist besonders auffallend, daB die Atrophie des temporalen Mark· 
fliigels bedeutend starker ist als die des nasalen. Am 10. I. 1912 sind von dem 
geschwundenen temporalen Markfliigel nur noch einige wenige Streifen sichtbar. 
Die GafaBe sind besonders auf der Seite dieses Markfliigels, aber auch auf der anderen 
Seite der Papille sehr eng, bedeutend enger als im Kontrollauge. Es fallt noch auf, 
daB das Tier den Kopf immer nach der rechten Seite gebeugt halt, eine Beobachtung, 
die in den nachsten Wochen noch zunimmt. Am 7. 11.1912 wird das Tier mit 
Chloroform getotet. Fixation der Bulbi lebenswarm in modifizierter Zenker. 
losung. 

Bei der Sektion findet sich reichlich eiteriges Nasensekret, in dem sich 
Spirochaten nicht nachweisen lassen, sonst nur ein kleiner Herd in der Leber. An 
dem rechten ~ehnerven ist auBerlich nichts Pathologisches zu konstatieren, ebenso 
nicht am Gehirn. 

Histologisch: Auf der temporalen Seite der Schnitte, besonders der 
Papillenschnitte finden sich folgende Veranderungen: 

1. Eine Verdickung und Verkiirzung der Iris urn mehr als 1/3 gegeniiber 
der anderen Seite, Kernfarbung zum Teil sehr mangelhaft, besonders in den mittleren 
und peripheren Partien sichere Atrophie, wahrend der Pupillarteil bessere Kern· 
farbung zeigt. Auch scheint der Sphinkter gut erhalten (daher wohl die gute 
Pupillarreaktion im Vergleich zu Tier Nr. 1 (siehe S. 130). 

2. Ein Hineindrangen der Ciliarfortsatze in die Iris und teilweiser Unter· 
gang derselben. 

3. Verdiinnung und Atrophie der Aderhau t, besonders nahe der Ora serrata. 
4. Dementsprechender Untergang der Retina an diesen Stellen mit Pig. 

menteinwanderung; der groBe atrophische Herd nimmt etwa 1/, der einen Netzhaut· 
halfte ein. 

5. Teilweiser Untergang der Ganglienzellen und Optikusfasern. 
6. Atrophie des Optikus (Markscheidenpraparate), die sich besonders 

deutlich an der Umschlagstelle von der Retina zur Papille auBert, wo auch bereits 
im v. Giesonpraparat eine erhebliche Verdiinnung der Faserbiindel zu beobachten 
ist. Immerhin sind aber die Fasern nicht in toto atrophiert, sondern es gehen noch 
feine Fibrillenbiindel markhaltig in den Markfliigel hinein. 

Auch auf der nasalen Seite findet sich, allerdings viel begrenzter, in der 
Peripherie ein Herd mit volligem Schwund der Retina. Die Ganglienzellen sind 
auf dieser Seite der Zahl nach sicher nicht vermindert, zeigen aber geringgramge 
Degeneration. Die Weigertfarbung ergibt einen geringen Schwund des Markes 
auch auf dieser Seite. 

1m Optikus findet sich wohl eine Wucherung der GliazelIen, nirgends aber 
lymphocytare Infiltration, Bindegewebsproliferation oder GefaBveranderungen. 

Es handelt sich in dem 'Vorliegenden Fall urn eine 0 p t i k usa t r 0 phi e , 
die in der Hauptsache auf die eine Seite des rechten Auges beschrankt war, in 
geringem MaBe allerdings auch die nasale Seite betraf. Da die retinalen Ver
anderungen auf der einen Seite so sehr 'Viel hochgradiger waren als auf der anderen 
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und eine Kongruenz in del' Atrophie del' Sehnerven vorlag, so muB man hier 
wohl mit einel' aszendiel'enden Degeneration im Sehnerven rechnen und den 
ganzen ProzeB als einen Folgezustand del' durch die Spirochateninjektion hel'vOl'
gerufenen primaren Aderhaut- und Netzhauterscheinungen auffassen. Immer
hin ist auch hier eine teilweise prim are Wirkung auf den Optikus nicht ganz 
a uszuschlieBen. 

Kaninchen 124 erhalt am 17. XI. 1911 1 cern einer verdiinnten Spiroehaten
stichkultur in die rechte Carotis communis, wo bei fiiI' die Halfte del' Injektion die 
Carotis intern a temporal' abgeklemmt wird. 

Primarerscheinungen: Injektion am unteren Limbus und del' Karunkel. 
Ophthalmoskopisch: Papille normal, abel' direkt anschlieBend besonders nach 
unten groBe, weiBgraue, unseharfe Triibungen. Beobachtung des Tieres bis zum 
31. 1. 1912 ergibt abgesehen von umgewandelten alten Netzhaut-Aderhautverande
rungen nichts Abnormes, besonders keine Veranderungen del' Papille. Am 31. I. 
liegt das Tiel' tot im Stall. Pixierung del' Bulbi in Formol, Chiasma in Miiller. 

His tologisch findet sich ein groBer atrophischel' Netzhaut-Aderhautherd 
auf del' einen Seite, del' an den Papillenschnitten erheblich kleiner ist als mehr 
peripher. Entsprechend diesem Herd ergibt die Behandlung mit dem Marchi
gemisch eine in del' Hauptsache auf die eine Optikushalfte beschrankte erheb
liche Marchidegeneration. vVeigertsche Markscheidenfarbung ergibt kein iiber
zeugendes Resultat. 1m iibrigen besteht eine zweifellose Gliazellwucherung, be
sonders in dem degenerierten Teil des Optikus, dagegen keine Proliferation des 
Bindegewebes, keine GefaBveranderungen und keine Lymphocyteninfiltration. 

Auch diesel' Fall ist wohl als eine einfache aszendierende Degeneration im 
Sehnerven von einem Netzhaut-Aderhautherd aufzufassen. Er findet haupt
sachlich deshalb Erwahnung, weil trotz ahnlicher GroBe des Herdes wie bei 
clem vorigen Tier, Kaninchen ll5, eine ophthalmoskopisch sichtbare Optikus
atrophie hier nicht beobachtet werden konnte. Ob das damit in Zusammenhang 
steht, daB del' Herd gerade in del' Hohe del' Markfliigel nicht mehr so ausgepragt 
war, bleibe dahingestellt. 

Del' fiiI' die Frage des Zusammenhangs zwischen del' Spirochateninjektion 
und dem SehnervenprozeB, sowie fiir die Beziehung zur menschlichen Syphilis 
des Auges wichtigste Fall betrifft das 

Kaninchen 179. 24. V. 1912 Injektion von 1 ccm verdiinnter Spirochaten
l'einkultur in die rechte Carotis communis hei temporarer Abklemmung del' Carotis 
interna. Primarerschcinungen: reichliche, zum Teil unscharfe, zum 'roil scharf 
begrenzte schiefergraue, stets zu del' Papille und zu den Markfliigeln senkrecht 
gestellte chorioretinitische Herde, die abel' schon bald nicht mehr als solche lIU 

erkennen sind. Am 26. VI. 1912 erscheint die rechte Papille blasser als die 
linke, die chorioretinitischen Herde sind noch mehr in del' Riickbildung und in del' 
Umbildung (Pigmentierung) begriffen. 2. VII. 1912 Tier getiitet, Bulbi mit einem 
klein en Stiick Sehnerv in modifizierter Zenkerliisung fixiert; del' rechte Optikus 
wird in vier Teile geteilt, das distale Ende zur :M:arkscheidenfarbung, das mittlere 
zur Behandlung mit Marchigemisch, die proximalen Teile zur Zellfarbung und 
zur Levaditiimpragnation prapariert. Die inneren Organe und das Gehirn erweisen 
sich bei makroskopischer Sektion als normal. 

HiB tologisch: Vorderer Bu1busabschnitt ohne Befund. In del' Aderhaut 
nichts Pathologisches nachweis bar. Die N e tzhau t laBt nul' wenige und jedesmal 
ganz kleine Herde erkennen, die charakterisiert sind durch den Untergang von 
Stabchen und Zapfen und von auBeren Kiirnern, wie sie uns als Umbildungsprodukte 
del' primaren chorioiditischen Herde immer wieder begegnen. Die Verhaltnisse del' 
inneren Schichten sind verschieden, je nachdem man es mit Schnitten aus del' unteren 
Bulbushalfte odeI' mit Papillenschnitten zu tun hat. In den Schnitten aus del' 
unteren Kalotte ist auf del' einen Seite die Ganglienzellenschicht fast tadellos er
halten. Die meisten Zellen haben NiBlschollen in derselben Form und GroBe 
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wie das Kontrollauge, wenn sich vielleicht auch seltener groBe Ganglienzellen finden. 
Bei einer Reihe von Zellen sind auch wohl geringe Degenerationserscheinungen 
sichtbar (Chromatolyse, Schwund des Kernkorperchens), gelegentlich auch wohl 
ein Zellschatten. Auf der anderen Seite aber besteht sehr erhebliche Reduktion 
der Zellen an Zahl; die Mehrzahl der erhaltenen bestehen in der Hauptsache aus 
dem Kern mit fehlendem Nucleolus. Da wo Protoplasm a vorhanden ist, sind die 
NiBlscholien sehr diirftig ausgepragt. In den Schnitten durch die Markfliigel sind 
die Ganglienzellen zum groBen Teil geschwunden; die vorhandenen sind sehr klein, 
zeigen fast samtlich iiberhaupt keine NiBlscholien. Gut erhaltene Exemplare 
finden sich fast nur zu beiden Seiten der Papille und den Markfliigeln. 

An den inneren Kornern sind keinerlei Veranderungen festzustellen. Da
gegen ist die Optikusfaserschich t zwischen retinalem Ende der Markfliigel 
und Ora serrata fast ganz oder ganz verschwunden, und zwar nicht nur an den 
Papillenschnitten, sondern auffallenderweise auch da, wo die Ganglien
zellen noch relativ gut erhalten sind. 

Die Markfliigel sind beiderseits erhalten; im Eisenhamatoxylin-van Gieson
Praparat sind die horizontal verlaufenden Faserbiindel beiderseits ziemlich weit zu 
verfolgen. Das Mark scheint der Weigertfarbung zufolge zum Teil geschwunden, 
zum groBeren Teil aber erhalten zu sein. Es besteht zwischen beiden Seiten insofern 
ein Unterschied, als auf der einen Seite ein sehr viel starkerer Kernreichtum vor
handen ist und hierdurch die Markfasern groBenteils bedeckt werden und weniger 
deutlich hervortreten; es scheint aber auch tatsachlich auf dieser Seite die Nerven
degeneration eine starkere zu sein als auf der anderen. 

Der rechte Optikus weist eine typische diffuse Marchidegeneration auf, 
aber auch an Weigertpraparaten kann man bereits einen beginnenden Schwund 
des Markes feststellen. Bei Vergleich des Langsschnitts durch den bulbaren Teil 
des Optikus und des Querschnitts durch den anschlieBenden distalen Teil erscheint 
der groBte Ausfall der Markfasern in und dicht hinter der Papille; weiter zuriick 
ist wesentlich ein Randsektor betroffen. An Eisenhamatoxylin -van Gieson
Praparaten laBt sich eine erhebliche Vermehrung der Zellen nachweisen, die sich 
charakterisieren als kleine, schwarz gefarbte, homogene Zellen und die sich aus
schlieBlich im nervosen Teil des Sehnerven, niemals aber im Septenwerk nach
weisen lassen. Man mnB sie wohl als vermehrte Gliazellen ansprechen; diese 
Form von Zellen findet sich nicht nur im Sehnervenstamm, sowohl distal als in den 
proximalen Teilen, sondern in ganz besonders reichem MaBe auch anf der Papille 
und in den Markfliigeln, erheblich geringgradiger im Chiasma. Eine geringe Pro
liferation des Bindegewebes scheint bei Vergleich mit dem Sehnerv des anderen 
Auges vorhanden zu sein. Nirgends GefaBveranderungen und nirgends lymphocytare 
Infiltration und Plasmazellen. Spirochaten wurden nicht gefunden, allerdings 
konnte nur ein proximales Stiick untersucht werden. 

Bei diesem Versuch handelt es sich urn eine durch Spirochatenrein
kultur hervorgebrachte Optikusatrophie, die man nach dem mikroskopi
schen Bild mit groBer Wahrscheinlichkeit nicht als aszendierende Degeneration, 
sondern als primaren OptikusprozeB auffassen muB. Die Herde im Fundus 
sind so gering an Zahl und Ausdehnung, daB man unmoglich annehmen kann, 
daB von ihnen aus eine sogar ophthalmoskopisch sichtbare Optikusatrophie 
ausgehen sollte. Wenn im Anfang der klinischen Beobachtung sehr zahlreiche 
chorioiditische Herde vorhanden waren, so muB man annehmen, daB es sich 
hier urn exsudative Prozesse handelte, die sich zum groBen Teil wieder voll
kommen zuriickgebildet und die Netzhaut nicht geschadigt haben. Uber die 
Natur des Prozesses im Sehnerven besagt die histologische Untersuchung, daB 
es sich um einen Untergang nervoser Substanz mit sekundarer Vermehrung 
der Gliazellen und geringer Proliferation des Septenwerks ohne jede sonstigen 
entziindlichen Erscheinungen handelt. Der starkste Grad der Atrophie scheint 
dem Weigertbild zufolge in der Gegend der Papille zu bestehen, wahrend die 
Marchidegeneration weit proximalwarts diffus zu verfolgen ist 
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Die Tatsache, daB die Ganglienzellen in den verschiedenen Regionen der 
Netzhaut so verschieden gut erhalten oder untergegangen sind, und daB anderer
seits die Optikusfaserschicht der Netzhaut in allen Regionen so schwer gelitten 
hat, spricht in dem Sinne eines primaren Befallenseins des Optikus und sekun
darer Beteiligung der Ganglienzellen. Nehmen wir den primaren Sitz der Er
krankung im Sehnerv an, so erhebt sich die Frage, wie kamen die Spirochaten 
dorthin, und in welcher Weise haben sie gewirkt? Da die Injektionsmasse in 
die Carotis externa allein gelangte, die Arteria centralis retinae aber letzten 
Endes mit der Carotis interna zusammenhangt, so muB man annehmen, daB 
die Spirochaten durch die bei Kaninchen bestehende Anastomose zwischen 
Ophthalmica superior und inferior in den Sehnerv kamen. Ihre Wirkung k6nnte 
man sich entweder so denken, daB sie eine Entzundung auslosten mit sekundarem 
Untergang der nervosen Substanz und daB ahnlich wie bei der primar hervor
gerufenen Aderhautentzundung nach Spirochateninjektion einige Wochen spater 
von der Entzundung nichts mehr nachweisbar war. Oder aber man muBte 
es fUr moglich halten, daB die Spirochaten einen primaren Schwund des Nerven
parenchyms zu Wege bringen konnen. Ich neige eher letzterer Erklarungsweise 
zu, denn 1. ist nicht recht einzusehen, warum eine schon nach wenigen W ochen 
auch nicht in Spuren nachweis bare Entzundung eine so erheblich degenerierende 
Wirkung auf die Nervensubstanz ausuben solIte und 2. ist es Spiel meyer 
gelungen, mit den den Spirochaten nahestehenden Trypanosomen ebenfalls 
rein degenerative Optikusprozesse zu erzeugen. Stellt man sich auf dies en 
letzteren Standpunkt, so liegt ein Vergleich unseres Falles mit der tabischen 
Optikusatrophie des Menschen sehr nahe. Besonders das anatomische Bild 
bietet manche Parallelen, wenn es mir auch ganzlich fernliegt, den ProzeB bei 
unserem Tier als tabisch anzusprechen. Auf die regionare Verschiedenheit im 
Erhaltensein der Ganglienzellen bei der Tabes weist Stargardt besonders hin 
und gibt an, daB bei beginnendem Sehnervenschwund (Pal-Praparate) ofters 
Veranderungen der Ganglienzellen fehlten; dasselbe konstatierte Spiel meyer 
bei seiner "Trypanosomentabes " , und Marie und Leri (zit. bei Stargardt) 
sahen sogar bei totalem Schwund der Nervenfasern die Ganglienzellen relativ 
gut erhalten. Ganz ahnlich sind bei meinem Tier 179 trotz hochgradig ge
schwundener Optikusfaserschicht in gewissen Teilen der Netzhaut Ganglienzellen 
nach Zahl und Form gut erhalten! Diese Beobachtungen sind mit den experi
mentellen Befunden Schreibers uber die deszendierende Degeneration nach 
Sehnervendurchschneidung nicht recht vereinbar. Ebenso wie Stargardt bei 
der tabischen Optikusatrophie konnte ich bei meinem Tier in den degenerierten 
Ganglienzellen fast nie Vakuolen nachweisen, die bei Sehnervendurchschneidung 
kaum je fehlen (Schreiber). 

Endlich sei noch uber eine Fernwirkung auf das Auge berichtet, 
ausgehend von einer durch die Spirochateninjektion hervorgerufenen E r k ran
kung des inneren Ohres. 

Kaninchen 210 erhalt am 10. VII. 1912 eine intraarterielle lnjektion von 
1,25 cem Spirochatenreinkultur (5. Generation), verdunnt mit steriler Koehsalz
liisung, in die rechte Carotis externa. 

Da keinerlei Erseheinungen eintreten, wird am 20. IX. 1912 eine intraveniise 
lnjektion von Spirochatenreinkultur in beide Ohrvenen nachgeschickt. 22. XI. 1912: 
Kopf wird in einer Mittellage zwischen Horizontal- und Vertikallage gehalten und 
ist naeh links geneigt. Spontannystagmus besteht nicht. 1m Ansehlu3 an einen 
Fall aus ca. 1/2 m Hiihe auf den Boden treten ausgesprochene Rollbewegungen um 
die Langsaehse auf, nachher kann man feststellen, daB das Tier beim Vorwarts
bewegen stark nach der linken Seite abweieht und bisweilen im Kreis heraumlauft. 
DaB Tier ist im ubrigen vollstandig munter. 

Igersheimer. Syphilis und Auge. 10 
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Am 4. XII. ist notiert: das rechte Auge ist stark nach oben verdreht, das 
linke nach unten, so daLl die Skleren deutlich sichtbar sind (was sonst beim Kaninchen 
bekanntlich nicht der Fall ist). Die Neigung des Kopfes nach links eher noch starker. 
Wenn man das Tier so halt, daLl die ganze vordere HaUte des Korpers frei im Raum 
schwebt, so wird der Kopf jedesmal urn fast 1800 gedreht, so daLl der Scheitel unten , 
das Kinn oben liegt (Abb. 18). 

Am Korper sind jetzt, besonders auf dem Riicken, eine groLle Anzahl von 
Ulzerationen, zum Teil von serpiginosem Charakter, aufgetreten. 

Am 13. XII. ist die Vertikaldivergenz der Augen nicht mehr so deutlich. 
Die Divergenz tritt aber in hohem Grade wieder hervor, sobald man den Kopf aus 
der nach links geneigten Stellung in seine normale Lage zuruckbringen will. Bei 
Spillung des linken Ohres ist kalorischer Nystagmus nicht auszulosen, wahrend 
am reohten Ohr die Reaktion normal erfolgt. 

Am 10. r. 1913 wird das Tier getotet. Die Veranderungen del' Kopfstellung 
sowohl als auch die Vertikaldivergenz und die Orientierung im Raum hatten sich in 
letzter Zeit weiter gebessert. 

Abb. 18. Er kran kung des Ii n k e n V es ti bulara p pa ra ts (experim.). Schiefhaltung 
des Kopfes, Vertikaldivergenz der Augen. 

Bei derUntersuchung diesesTieres hat mich Herr Privatdozent Dr. Zimmer
mann, Oberarzt der Univers.-Ohrenklinik, dauernd unterstutzt; er wird auch 
uber die anatomische Beschaffenheit des Vestbularapparats nahere Mitteilungen 
machen. 

Es handelt sich also wohl zweifellos in diesem Versuch um eine schwere 
Lasion des linken Vestibularapparats und man wird wohl nicht fehl
gehen, wenn man diese experimentell zum erstenmal beobachtete Mfektion des 
Gehororgans bei Durchseuchung des Organismus mit Spirochaten mit dieser 
Allgemeininfektion in Zusammenhang bringt. Genau wie bei der Akustikus
durchschneidung erfolgte die Drehung des Kopfes nach der Seite des kranken 
Vestibularis; genau so erfolgte auch die Vert i k aid i v erg e n Z mit der Stellung 
des Bulbus auf der kranken Seite nach unten; in analoger Weise bildete sich 
diese Vertikaldivergenz allmahlich zuruck und trat nur noch bei einer forcierten 
Drehung des Kopfes in die Normallage auf. Die schiefe Kopfhaltung wird dies en 
Tieren-gewissermaBen zur normalen Gleichgewichtslage . 

. DaB bei dies em Tier ein Nystagmus nicht zur Beobachtung kam, schlieBt 
nicht aus, daB er nicht in den ersten Tagen der Entstehung der Mfektion vor
handen war. Auf jeden Fall sind die Erscheinungen kaum anders zu erklaren 
als durch einen Funktionsausfall des linken Labyrinths. 



Zusammenfassende Bemerkungen znr experimentellen Syphilis des Auges. 147 

Auch bei dem vorher beschriebenen Kaninchen 115 hat es sich moglicher
weise urn eine ahnliche Ohraffektion gehandelt, da es auffiel (siehe Protokoll), 
daB das Tier einige Zeit nach der Injektion immer den Kopf nach rechts gebeugt 
hielt. Eine genauere Untersuchung fand aber damals nach dieser Richtung hin 
nicht statt. 

Zum SchluB seien hier noch einige·zusammenfassende Bemerkungen 
iiber die Bedeutung experimenteller Untersuchungen zur Syphilis des Auges 
angereiht, wie sie sich Zum Teil aus den Erfahrungen der vorangegangenen 
Seiten ergeben. Ebensowenig wie von einer Syphilis des Gesamtorganismus 
kann man ohne weiteres von einer Syphilis des Auges beim Tier sprechen, wenn 
man die menschliche Syphilis zugrunde legt. Schon die Vorbedingungen beim 
Tier sind erheblich andere als beim Menschen, der seit Jahrhunderten fiir die 
Spirochaten zu einem vertrauten Wirt geworden ist. Es ist daher begreiflich, 
daB es nur selten gelingt, mit reingeziichteten Spirochaten Krankheits
erscheinungen iiberhaupt und am Auge im speziellen herbeizufiihren. Mehr 
Aussicht zu gehauften positiven Resultaten ware wohl vorhanden, wenn man 
die Spirochaten aus luetischen Kaninchenaffektionen reinziichten und damit 
bei derselben Spezies experimentieren konnte. Doch ist das bisher noch nicht 
recht gegliickt. Die Bedeutung der Gewohnung an den Wirt tritt gerade bei 
den Untersuchungen mit luetischem. tierischem Organ material klar zutage, 
wo es schlieBlich gelingt, 100% positive Hornhautimpfungen zu erzielen. Aller
dings muB man bedenken, daB wir iiber die Reaktion des Menschen reinge
ziichteten und dadurch biologisch vielleicht veranderten Spirochaten gegeniiber 
noch nichts wissen. Anders sind die Vorbedingungen bei Mensch und Tier 
auch dadurch, daB beim Tier ungeheure Mengen der Mikroorganismen in den 
Kreislauf, resp. ins Auge befordert werden, Quantitaten, die in der mensch
lichen Pathologie hochstens beimFotus ein Analogon finden. So kommt es 
wohl, daB man beim Tier oft am Auge sofortige Reaktionserscheinungen erhalt. 
In anderen Fallen entstehen die Produkte nach einer Inkubationszeit von 
einigen Wochen, nicht aber ist es bis jetzt erreicht, den typisch chronischen, 
remittierenden Charakter der Syphilis beim Tier nachzuahmen. 

Von diesem Sinndpunkt aus sind aIle Tierversuche zu beurteilen. Dennoch 
geben uns solche Untersuchungen in mancher Beziehung interessante Auf
sch~iisse oder wesentliche Handhaben. Zunachst Iernen wir die Fahigkeiten 
der Spirochaten, bestimmte Erkrankungen am Auge auszulosen, besser kennen 
und erhalten auch zweifellos gewisse pathogenetische Hinweise fiir manche 
luetische menschliche Augenerkrankung. Zum Teil sind die Versuche auch 
geeignet dazu anzuregen, manche menschliche Affektionen, die man bisher nicht 
mit der Lues in Zusammenhang gebracht hat, mehr als bisher auf luetische 
Atiologie zu priifen. Zu den letzteren diirften vielleicht konjunktivale und 
blepharitische Erkrankungen zu rechnen sein, da auf jeden Fall feststeht, 
daB beim Tier eine gewohnliche Conjunctivitis und Blepharitis endogen durch 
Spirochaten entstehen kann, und sich im Sekret unter Umstanden Spirochaten 
nachweisen lassen. Auch ist es von Interesse, daB bei Konjunktivalaffektionen 
die Spirochaten per continuitatem in die Cornea weiter wandern und eine 
Hornhautaffektion bedingen konnen; eine Analogisierung mit Parenchym
prozessen nach Bindehaut- und Lidschankern beim Menschen Iiegt nahe. 

Kein Zweifel kann beim Tier dariiber bestehen, daB nur bei Anwesenheit 
der Mikroorganismen eine Keratitis parenchymatosa ausgelOst wird, aber 
auch hier gelingt es durchaus nicht immer, die Spirochaten nachzuweisen, da 
sie zum Teil durch leukocytare Infiltrate untergehen, zum Teil sich ohne erkenn
bare Ursache dem Nachweis entziehen. Ein negativer bakteriologischer Spiro-

10* 
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chatenbefund an tier Hornhaut des Menschen spricht also ebenfalls nicht mit 
Sicherheit gegen die Anwesenheit oder gegen das friihere Vorhandensein von 
Spirochaten in der Hornhaut. Das haufige Auftreten eines parenchymatosen 
Hornhautprozesses auf experimentellem Weg sowohl bei lokaler Vberimpfung, 
als auch bei Blutinjektionen zeigt zur Evidenz, daB die Hornhaut eine aus
gesprochene Mfinitat zu den Spirochaten besitzt, ahnlich wie das fUr die Geni
talien durch das Experiment nachgewiesen wurde. In Anbetracht dieser Tat
sache ist es doppelt merkwiirdig, daB eine Keratitis parenchymatosa nach 
erworbener Lues beim Menschen so ungemein selten ist. Man wird zu der 
Anschauung gedrangt, daB die Spirochaten, wenn sie nicht per continuitatem 
in die Hornhaut weiter wandern konnen, nur in der Fotalzeit in die mensch
liche Hornhaut zu gelangen vermogen. Auffallend und der weiteren Verfolgung 
wert erscheint der Befund, daB Kulturspirochaten sowohl bei der Lokalimpfung 
als endogen nur sehr selten eine Keratitis parenchymatosa erzeugten. 

FUr das Verstandnis mancher Vorgange beim Menschen nicht unwesentlich 
sind die Beobachtungen iiber iri tische Prozesse, denn es zeigt sich beim Tier, 
daB solche sich abspielen konnen, ohne daB sie iiberhaupt klinisch sichtbar 
werden, und daB sie unter Umstanden sehr fliichtig sind. Auch ist das Dogma, 
daB die Erkrankung der GefaBe eine conditio sine qua non fur den Ausbruch 
einer Iritis sei, durch manche experimentellen Befunde erschiittert. 

Aus den Experimenten gewinnen wir weiter Handhaben Zum Verstandnis 
der chorioretinitischen Prozesse bei angeborener Lues, besonders in der 
Frage, ob der ProzeB in der Aderhaut oder Netzhaut beginnt. Die experimen
tellen Befunde zeigen, daB eine Chorioiditis als erste Reaktion bestehen kann 
mit nachfolgender Mfektion der auBeren Netzhautschichten, und daB in einem 
etwas spateren Stadium die entziindlichen Veranderungen in der Aderhaut 
vollig verschwunden sein konnen, so daB anscheinend nur die Netzhaut befallen 
ist, wahrend das Primare in der Tat die Mfektion der Aderhaut war. Von 
Interesse ist auch eine Beobachtung, ~onach eine isolierte Proliferation des 
Pigmentepithels die einzige Folge der Aderhauterkrankung sein kann. In 
diesem besonderen Fall kam es zu einer Umbildung der Pigmentepithelien 
nach Art der Gespensterzellen (Coats, Th. Leber), und diese allein war im
stande, ophthalmoskopisch eine feinfleckige Chorioiditis Z"U erzeugen. 

Wesentlich ist sodann die Erfahrung, daB der Sehnervenstamm durch 
die Spirochateninvasion gelegentlich derart erkranken kann, daB ein Untergang 
der nervosen Elemente ohne entziindliche Veranderungen die Folge ist. DaB 
ein solcher Befund fiir die Frage der tabischen Optikusatrophie beim Menschen 
nicht ohne eine gewisse Bedeutung ist, liegt auf der Hand, zumal Spielmeyer 
mit Trypanosomen ahnliche Prozesse hervorrufen konnte. 

Wegen . aller Einzelheiten verweise ich auf die Protokolle und ihre Be
sprechung sowie auf die spateren Kapitel. 

Zuletzt sei noch betont, daB das luetisch erkrankte Auge auch fUr den 
Gesamtkorper gefahrlich werden kann, da die Spirochatenaffektion des vorderen 
Bulbusabschnitts beim Tier mehrmals zu einer Generalisierung der Lues 
gefiihrt hat. 

Wenn es erst gelingt, die Spirochaten noch leichter zu kultivieren und 
noch sicherer spezifische Manifestationen des Gesamtorganismus hervorzurufen, 
dann wird zweifellos auch die Pathologie des Auges aus fortgesetzten experi
mentellen Untersuchungen noch Vorteile ziehen konnen, ganz besonders auf 
dem Gebiet der pathologischen Anatomie syphilitischer Augenprozesse und 
in der Frage der Beziehung zwischen den Spirochaten und den gesetzten Ver
anderungen. 
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Achtes Kapitel. 

Lider nnd Bindehant. 
Bei den syphilitischen Erkrankungen der Lider und der Bindehaut kann 

man sich mehr als bei den meisten sonstigen luetischen Mfektionen des Auges 
an die Terminologie und Stadieneinteilung der Syphilidologen halten, wenn
gleich doch auch hier nicht selten Schwierigkeiten in der Entscheidung der Frage 
entstehen, ob ein ProzeB dem sekundaren oder tertiaren Stadium der Lues 
angehOrt. 

Der Primaraffekt des Auges trifft entweder die Lidhaut oder die Con
junctiva. Am haufigsten sitzt wohl die Initialsklerose an der Haut des Lides 
oder am Lidrand, nicht selten ist bei einem Sitz am Lidrand auch die an
grenzende Conjunctiva mit induriert. Sehr viElI seltener sind die Primaraffekte 
der Bindehaut, wobei anscheinend der Sitz an der Conjunctiva tarsi haufiger ist 
als an der Conjunctiva bulbi. Der Schanker der Augapfelbindehaut kommt 
aber wohl etwas haufiger vor als man fruher dachte, da gerade in den letzten 
Jahren wieder, abgesehen von den fruher bereits ver6ffentlichten Fallen neue 
Beobachtungen von Comninos und Marcoglan, Fromaget, Kroll, Rou
villois, Sourdille, Spratt, Vasquez, Ville monte de la Clergerie an der 
Conjunctiva bulbi und von Botteri, Hallopeau, Jampolsky, Wolfrum 
und Stimmel an der Karunkel und Plica semilunaris mitgeteilt wurden, doch 
sind wohl diese Mitteilungen nur darum erfolgt, weil es sich urn groBe Selten
heiten handelt, wahrend sonstige Initialsklerosen am Auge in den meisten Fallen 
nicht mehr publiziert werden. Sitzt der Primaraffekt an der Conjunctiva tarsi, 
so wird nach Saemisch die Bindehaut des Unterlids mit der angrenzenden trber
gangsfalte erheblich haufiger ergriffen als die des Oberlids. Nach W olfru m 
und Stimmel wurden bis 1910 veroffentlicht: 23 FaIle an der Conjunctiva 
bulbi, 6 FaIle an der Plica und Karunkel, 11 Fane an der oberen trbergangs
falte, 24 Fane an der unteren trbergangsfalte. 

Von Interesse ist die Frage, in welchem quantitativen Verhaltnis 
die Schankerbildung am Auge zu den extragenitalen Infektionen 
uberhaupt und zu den Kopfschankern im besonderen vorkommt. Die 
Angaben der Autoren sind recht wechselnd. N ach der groBen Statistik von M un c h
hei mer steht der Primaraffekt des Auges an 7. Stelle, hinter Lippen, Brust, 
Mundhohle, Finger, Handen und Tonsillen. Unter 10 265 extragenitalen Schankern 
war das Auge 463 mal (4,15%) betroffen. 1m groBen ganzen ist der Augenschanker 
sicher sehr selten. So sahen z.B. Wilbrand und Staelin unterihren 200 Augen
affektionen in der Fruhperiode der Syphilis keinen Primaraffekt am Auge, 
und nach ihrer Angabe hat Hahn unter 307 extragenitalen Sklerosen aus dem 
gleichen Hamburger Krankenhaus bei 16616 Luetischen keinen Augenschanker 
festgestellt. Andere Autoren, besonders russische, bringen dagegen ganz auf
fallend groBe Prozentsatze von Primaraffekten am Auge, z. B. beschreibt Posey-
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Korschi tz 130 Augenschanker unter 888 extragenitalen Primaraffekten. Praeter 
propter scheint es so, als ob man bei ausgedehntem poliklinischem Material 
als Ophthalmologe etwa alle 2 Jahre ein Ulcus durum des Auges zu Gesicht 
bekame. So beobachtete Terson 8 Lidschanker in 15 Jahren, Wolfrum und 
Stimmel 2 in 5 Jahren, und ich selbst 5 in 8 Jahren. Dber die Beziehungen 
der Augenschanker zu den Kopfschankcm finde ich eine Angabe von Fournier 
(zit. bei C au vin), der unter 849 Kopfschankern 21 mal solche des Auges fest
stelIte, also eine recht geringe Zahl. Die Seltenheit des Vorkommens zeigt sich 
auch bei einer viel kleineren Zusammenstellung Benarios, der unter 14 Kopf
schankern keinmal einen Primaraffekt am Auge fand. Wegen zahlreicher 
sonstiger statistischer Angaben verweise ich auf die Sammelwerke von Michel, 
Saemisch, Groenouw. 

Die Entstehung des Augenschankers ist haufig in Dunkel gehiillt. Oft 
wissen die Patienten sicherlich selbst nichts uber die naheren Umstande, in 
anderen Fallen wollen sie keine richtigen Angaben machen. Immerhin sind 
zahlreiche ursachliche Momente gefunden worden, von denen wahrscheinlich 
die Dbertragung durch den KuB und besonders in RuBland die greuliche Un
sitte, Fremdkorper aus dem Bindehautsack zu lecken, die haufigste zu sein 
scheint; in anderen Fallen kam kontagioses Sekret luetischer Personen (Speichel 
oder dgl.) in das Auge des Betroffenen, selbst Fruchtwasser, das in das Auge 
spritzte, gab schon Veranlassung zur Schankerbildung. Auch Waschestucke, 
die von Luetischen gebraucht worden waren, scheinen auslOsend wirken zu 
konnen. 

Von Interesse sind Beobachtungen von Autoinfektion, wo sich Patienten 
durch Dbertragung des Virus ihres eigenen genitalen oder sonstigen Primar
affektes eine Initialsklerose am Auge verursachten. 

Eine ganze Reihe von Literaturangaben liegen vor, daB bereits vor
handene Augenleiden die Disposition zur Erwerbung eines 
Augenschankers erheblich steigern. Bei bereits bestehender Blepharitis, 
bei Impetigo der Lidhaut, bei Entzundung der Mei bo mschen Drusen, bei 
Conjunctivitis, Trachom usw. wird das Haften des syphilitischen Virus an
scheinend erleichtert. Ganz besonders gilt das auch fUr vorhandene Lidwunden, 
die durch Aussaugen oder Beschmieren mit syphilitischem Sekret infiziert 
wurden. Besonders bei Sauglingen oder kleinen Kindern wurde diese Form 
der Dbertragung mehrmals beobachtet. Es ist danach klar, daB auch ein 
Betriebsunfall gelegentlich das disponierende Moment zur Ansierllung einer 
Initialsklerose am Auge werden kann. 

Wie oben bereits gesagt, kann die Initialsklerose am Auge durch Dber
tragung von einem anderswo sitzenden Primaraffekt her erfolgen. Es muB aber 
auch wohl die Moglichkeit durchaus zugegeben werden, daB bei demselben 
Koitus ein Haften des luetischen Giftes an mehreren Stellen zugleich statthat. 
Eine solche Beobachtung von gleichzeitig mehrfachem extragenitalen 
Primaraffekt aus der v. Hippelschen Klinik, die ich schon fruher (1910) wieder
gegeben habe, sei an dieser Stelle noch einmal zitiert. 

Es handelte sich um einen 32jahrigen Herrn, der abgesehen von Kinder
krankheiten friiher immer geslUld war. 1m Alter von 25 bis 26 Jahren maehte er 
zweimal Gonorrhoe dureh, wunle in Erfurt bchandelt, auch spater bemerkte er 
besonders morgens noch Of tel'S etwas Sekret an der Glans penis. - Etwa 14 Woehen 
vor del' Aufnahme in die Hallenser Klinik - ganz genaue zeitliche Angaben kann 
Patient nicht machen - fand del' letzte, angeblich durchaus normale Koitus 
statt. 4 bis 5 Tage danaeh wurde dann vom Arzt Ulcus molle festgestellt, einige 
Zeit spater Bubo der linken Inguinaldriise, del' inzidiert wurde. Dann Wohlbefinden, 
bis VOl' etwa 5 Wochen zuerst RotlUlg lUld SchwelllUlg des linken Oberlids ohne 
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Lichtscheu, Tranen usw. auftraten. Etwa zu gleicher Zeit entstanden zwei Ge· 
schwiire am Riicken. Patient gibt mit ziemlicher Bestimmtheit an, daB sein Lid 
bei dem Koitus mit dem Munde der Puella pub!, nicht in Beriihrung kam, aber 
absolut verlaBlich sind diese Angaben nicht. Es fan!l.en sich bei der ersten Unter
suchung zwei groBe erhabene, strahlenformige Primaraffekte am Riicken, einer 
unterhalb der linken Skapula, ein zweiter dem rechten Darmbeinkamm entsprechend 
direkt unterhalb des Bruchbandes; am Penis kleines spitzes Kondylom, keine 
Induration; rechts eine derbe Inguinaldriise. 

Augenbefund: 1m temporalen Drittel des linken Oberlids derbe An· 
schwellung (chalazionartig) mit intakter Lidhaut; dagegen fehlen die Wimpern 
an dieser Partie. Das ganze Oberlid geschwollen und blaurot verfarbt. Nach 
Ektropionierung sieht man der zirkurnskripten Anschwellung entsprechend die 
Conjunctiva tarsi eigentiimlich speckig-gelblich verfarbt mit einem flachen zentralen 
Substanzverlust. Conjunctiva bulbi leicht injiziert, sonst am Auge keine Ver
anderungen. Praaurikulardriise indolent geschwollen. - Herr Prof. E. Hoff
mann, Direktor der Hautpoliklinik, konnte die klinische Diagnose: Primaraffekt 
der Conjunctiva des linken Oberlids durch den Nachweis von Spiro
cha ten im Dunkelfeld kraftigen, ebenso wies er Spirochaten bei den beiden Sklerosen 
am Riicken nacho Es handelte sich seiner Meinung nach sicher urn einen drei
fachen, extragenitalen Primaraffekt. Wassermannsche Reaktion positiv.
Auf Einspritzungen von Hydrarg. salicy!. sehr schneller Riickgang der Erschei
nungen, in wenigen Wochen vollige Abheilung. Sekundarsymptome wahrend der 
Behandlung nicht aufgetreten. - Der Modus der Infektion blieb dunke!. 

Es gehort also diese Beobachtung zu den sehr seltenen Fallen 
primarer Ansiedlung der Lues an der Conjunctiva des Oberlids. 

Gelegentlich werden auch Primaraffekte an beiden Augen beobachtet. 
Ferner bestehen einige Beobachtungen fiber doppelten Schanker am gleichen 
Auge. Es handelt sich meist um einen doppelten Lidschanker, der wohl im all
gemeinen so entstanden zu denken ist, daB die eine Induration ein Abklatsch
schanker ist und durch Berfihrung und Reibung der betreffenden Stelle mit der 
ersten Sklerose entsteht. Sehr typisch ist fiir diese Entstehungsart eine Be
obachtung von Michels. Er sah ein halbkreisformiges Geschwiir an zwei 
zwischen den beiden Tranenpunkten und der Lidrandmitte gegenfiber befind
lichen Stellen des Randes des Ober- und Unterlids. Die beiden Halbkreise paBten 
so genau zusammen, daB sie beim LidschluB eine regelmaBige Kreisfigur bildeten. 

DaB sich die Syphilis des Gesamtkorpers von dem Augenschanker aus im 
allgemeinen in derselben Weise entwickelt wie von einem genitalen Primar
affekt aus, ist allbekannt. FUr die groBe Anziehungskraft der Genitalgegend 
auf die Spirochaten spricht eine von Ginsburg veroffentlichteTabelle russischer 
Beobachtungen von Augenschankern, in der man merkwiirdig haufig nassende 
Papeln an den Genitalien oder am Anus verzeichnet findet. 

Klinisches Bild. Der Primaraffekt der Lidhaut hat seinen Sitz be
sonders gern am Lidrand und schreitet nicht selten fiber den Rand hinweg auf 
die Bindehaut fort, wahrend ein Befallenwerden der Bindehaut durch das Lid 
hindurch von der Knorpelseite her karim je in Betracht kommt. Wahrscheinlich 
hangt das mit der Verteilung der LymphgefaBe Zllsammen, die nach Th. Leber 
so verlaufen, daB eine Verbindung zwischen den LymphgefaBen der tarsalen 
Bindehaut und denen der Lidplatte hauptsachlich am freien Lidrand erfolgt, 
wahrend sich Verbindungen durch den Tarsus hindurch nur selten finden. Die 
Sklerose beginnt nach einer Inkubationszeit von im allgemeinen 3 Wochen 
mit einer, chalazionahnlichen, derben Schwellung im Lid, fiber der die Haut 
rotlich oder blaurotlich, spater mehr speckig glanzend erscheint. Schwellung 
und Rotung konnen aber bald das ganze Lid einnehmen. Die Bindehaut des 
Lides wird, selbst wenn sie nicht von der Induration des Lides betroffen ist, 
meist mehr oder minder stark injiziert, manchmal auch chemotisch abgehoben 
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sein und absondern. Die oberflachlichen Hautschichten stoBen sich dann uber 
der sklerosierten Partie ab, und es kommt zu der Bildung eines mehr oder weniger 
tiefen, ofters mit einer Kruste bedeckten GeschwUrs, dessen Rander und Grund 
die typische derbe Beschaffenheit des Ulcus durum haben. Die Rander sind oft 
wallartig und unterminiert. Der Grund des Geschwurs kann nach v. Michel 
ein graugelbliches, speckiges Aussehen haben. 

1 bis 2 Wochen nach Beginn der Affekiion am Auge kommt es Zur An
schwellung der regionaren Lymphdrusen. Die Schwellung der Drusen ist in 
vielen Fallen indolent, manchmal aber doch auch etwas druckempfindlich und 
kann in der GroBe von einer Mandel bis zu einem kleinen Apfel variieren. Wie 
Poi toux betont, schwellen bei einem medial gelegenen Schanker die Sub
maxillardriisen, und bei einem lateral gelegenen die Praaurikulardrusen an. 

Abb. 19. Primaraffekt des Unterlids in der Tranensackgegend. 

v. Michel hebt aber hervor, daB es allmahlich zu einer Beteiligung des ganzen 
Lymphdrusensystems des Gesichts kommt. Der Satz von Poitoux, der durch 
die anatomischen Untersuchungen von Most seine Erklarung findet, scheint 
zum mindesten insoweit richtig, daB die Submaxillardriisen bei dem medial 
gelegenen Schanker zuerst ergriffen werden, und die Praaurikulardriisen bei 
dem lateral gelegenen. Dafur spricht auch bis zu einem gewissen Grad die 
hier folgende Beobachtung, wenn man aus der GroBe der Drusen auf ihre 
fruhere oder spatere Beteiligung schlieBen will. 

Friedrich Kno., 29 J. (206/ 1911), wurde am 25. VI. 1911 in die Univers.· 
Augenklinik zu Halle aufgenommen. Er bemerkte vor 3 Wochen am inneren Lid
winkel des rechten Auges eine kleine Anschwellung und Rotung. Ein Arzt ver
schrieb ihm Augentropfen. Nach einigen Tagen schwollen die Unterkiefcrdriisen 
rcchts an und die Schwellung dehnte sich auf die rechte Backe aus. Patient ist 
seit 2 Jahren verheiratet, seine Frau hatte 2 Aborte, 2 Partus. 
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Status: Rechtes Ober- und Unterlid leicht geschwollen. Indolente Chemose 
der Conjunctiva bulbi. Ganz medial am Unterlid, fast schon in der Thranensack
gegend livid verfarbte, speckige Anschwellung (Abb. 19). Die Anschwellung ist 
auf Druck kaum schmerzhaft und fiihlt sich sehr hart an. Conjunctiva tarsi des 
Unterlids ziemlich stark injiziert, sondert etwas Sekret ab, aus dem Tranensack 
selbst nichts ausdriickbar. Conjunctiva bulbi etwas injiziert und chemotisch. Cornea 
klar. Die Submaxillardriisen rechts sind zu KleinapfelgroBe geschwollen, von brett
harter Konsistenz und druckschmerzhaft. Die Praaurikulardriise ist ebenfalls ge
schwollen und leicht druckschmerzhaft. Visus rechts 5/5, links 5/4. Die Untersuchung 
in der Hautklinik ergibt abgesehen vom Auge keinen Befund . 

• Wassermann schwach positiv. In dem abgeschabten Gewebe aus dem 
speckigen Teil werden Spirochaten im Dunkelfeld nachgewiesen. 

Nach der intravenosen Injektion von 0,5 g Salvarsan am 27. VI. 1911 starke 
Temperatursteigerung, Erbrechen und sehr starke Schmerzen in der Submaxillar
driise, "so wie noch nie zuvor". 

Zwei Tage spater ist der Schanker schon wesentlich zuriickgegangen, man 
kann jetzt ohne Miihe das Unterlid umklappen. Eine direkte Lokalreaktion am 
Primaraffekt war nicht zu sehen. Spirochaten sind jetzt bereits nicht mehr nach
weisbar, Patient fiihlt sich so wohl wie seit Wochen nicht, Temperatur normalisiert. 
Oberflache der Sklerose beginnt zu ulzerieren. Eine Woche spater ist das Ulcus 
ohne weitere Behandlung geschlossen, die Gegend des Primaraffekts noch etwas 
vorgewolbt, aber nicht mehr hart. Keine Eversion des Lides. Driisen erheblich 
zuriickgegangen. Die Stelle der Sklerose bleibt noch mehrere Wochen gerotet. 
Er erhalt dann noch einmal eine intravenose Salvarsaninjektion. 

Bei einer Nachuntersuchung 3/4 Jahre spater wird folgender Befund erhoben: 
Seit einiger Zeit bemerkt Patient wieder kleine Anschwellung an der Stelle 

des Primaraffekts. Keine Driisenschwellung und keine Verhartung. Nie Sekundar
erscheinungen. Es handelt sich nach Mitteilung der Hautklinik urn Schanker redux. 

Bei diesem Fall war also der Sitz des PrimaraHektes am inneren Lid
winkel, fast in der Gegend des Tranensacks. Wie es bei Primaraffekten auch 
an anderen Stellen nicht selten ist, bestand hier als Zeichen der Mitbeteiligung 
des Gesamtkorpers, abgesehen von der Schwellung der regionaren Lymphdriisen, 
maBiges Fie ber. Diese Temperatursteigerung wurde, wie das bei PrimaraHekten 
auch sehr haufig zu sein scheint, durch Salvarsan voriibergehend noch erheblich 
vermehrt, ganz im Gegensatz zu dem fast immer reaktionslosen Verlauf nach 
del' Einspritzung bei anderen Syphilisstadien. 

Der Verlauf des Primaraffekts ist im allgemeinen der, daB die ulzerierte 
Sklerose mehr oder weniger schnell an Harte abnimmt und oft eine Narbe von 
strahligem Aussehen zuriicklaBt. Das Zuriickgehen der Erscheinungen bei der 
Salvarsantherapie schien bei meinen wenigen Fallen auHallend rasch zu erfoIgen, 
denn bei der friiheren antiluetischen Behandlung blieb nach von Michel die 
Harte in der Regel langere Zeit, selbst mehrere Monate bestehen. 

Sitzt der Schanker in der Nahe des Lidrandes, so gehort es zur Regel, 
daB die Wimpern ausfallen, und der umschriebene Oilienmangel kann als 
einziges Zeichen friiherer Erkrankung dauernd bleiben. Manchmal allerdings 
stellt sich auch wieder ein Nachwuchs von Oilien ein. 

Der Primaraffekt an del' Bindehaut lokalisiert sich, wie schon friiher 
hervorgehoben wurde, am haufigsten wohl an der Oonjunctiva tarsi des Unter
lids, erheblich seltener an del' des Oberlids. Die Erscheinungen, die in beiden 
Fallen hervorgerufen werden, diirften aber ziemlich ahnliche sein. Diese be
ginnen mit einer konjunktivitischen Reizung, Schwellung, Injektion und Ab
sonderung, so daB zunachst der ProzeB nicht charakteristisch erscheint. All
mahlich nimmt dann die Schwellung zu und geht auf das ganze Lid liber und 
beim Umklappen des Lides erkennt man einen deutlich hervortretenden Wulst, 
der schmierig belegt, graugelblich oder speckig glanzend aussieht. Die Zunahme 
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der Reizerscheinungen, die Widerstandsfahigkeit gegen lokale Behandlung und 
die bald dann einsetzende Schwellung der regionaren Lymphdrusen fuhren Zur 
Diagnose, die durch die immer starker werdende Verhartung der Geschwulst 
noch wahrscheinlicher wird. Die Sklerose beginnt zu ulzerieren und es besteht 
dann etwa der ProzeB, wie er bei der von mil' beobachteten Frau Wagn. gleich 
naher geschildert und abgebildet ist. Sonstige Illustrationen geben die Arbeiten 
von Aubineau sowie Wolfrum und Stimmel. 

Die Diagnose wird durch den Nachweis del' Spirochaten im Dunkelfeld 
absolut gesichert, allerdings konnten Wolfrum und Stimmel bei ihrem Fall 
im Ausstrichpraparat keine Spirochaten finden, wahrend ihnen der Nachweis bei 
Untersuchung nach Levaditiimpragnation des exzidierten Stuckes immer gelang. 
Die Untersuchung im Dunkelfeld durfte fur die schnelle Diagnose der Unter
suchung im Ausstrichpraparat entschieden vorzuziehen sein. 

Es folge die eigene Beobachtung: 
Emma Wagn., 37 Jahre, J. N. 824/1912 wurde am 9. XII. 1911 in die 

Univers.-Augenklinik aufgenommen. Sie war 4 Wochen vorher von einer Kuh 
mit demlSchwanz ins linke Auge geschlagen worden. Wegen starker Schmerzen 

Abb. 20. Primaraffekt der Con
junctiva des Oberlids vor der 

spezifischen Behandlung. 

Abb. 21. Der Primaraffekt nach 
der spezifischen Behandlung. 

ging sie zu einem Arzt, del' ihr Bleiwasserumschlage und Tropfen verschrieb. Das 
Oberlid schwoll in den nachsten Tagen stark an und es eiterte unter dem Oberlid. 

Status: Nach Ektropionieren des linken Oberlids sieht man in del' nasalen 
Halfte ein kraterformiges, speckig glanzendes Geschwur, dessen Randel' sehr hart 
sind. Das ganze Oberlid ist verdickt (Abb. 20). Das Auge kann nul' wenig ge
Mfnet werden und ist nach aunen verdrangt. Die praaurikularen und submaxillaren 
Lymphdrusen sind geschwollen, nicht druckschmerzhaft. Am meisten geschwollen 
sind die Drusen am Kieferwinkel unterhalb des linken Ohres. Visus 5110' 1m Sekret
ausstrich des Ulcus Spirochaten. Am Korper ein makulo-papulOser Ausschlag 
(Bericht der Hautklinik). 

Das rechte Auge ist normal. 
Auf eine intravenose Injektion von 0,5 g Salvarsan Temperatursteigerung 

und Herxheimersche Reaktion an der Haut. Nach 3 bis 4 Tagen wird das Auge 
viel bessel' geOffnet, das Ulcus ist viel weichel' und reinigt sich. 3 Wochen nach 
Beginn der Behandlung (im ganzen drei Salvarsaninjektionen) sind die Drusen 
am Hals viel kleiner geworden, an del' Stelle des Ulcus jetzt eiue Btrahlenformige 
Narbe del' Conjunctiva (Abb. 21). Der Zustand del' Sklerose im Anfang und am 
Ende del' Kur wird durch die Abbildungen illustriert 1). Auffallend lange blieb die 
Plica semilunaris gerotet und geschwollen. 

1) Anmerkung: Diese Abbildungen sind auch in Axenfelds Lehrb. d. Augen
heilkunde wiedergegeben. 



156 Lider und Bindehaut. 

Der von mil' beobachtete Kasus zeigt in typischer Weise, wie der Primar
affekt der Conjunctiva tarsi, wenn es sich nicht urn Komplikationen handelt, 
dadurch zuriickgeht, daB sich das Geschwiir reinigt, die Induration weich wird, 
die Driisen sich verkleinern und schlieBlich an Stelle des Ulcus eine strahlige 
Narbe zuruckbleibt. Dieser RuckbildungsprozeB wird zweifellos bei geeigneter 
Therapie erheblich schneller und auch besser im allgemeinen vor sich gehen 
als ohne Therapie. Jedoch auch ohne antiluetische Behandlung geht del' Binde
hautschanker gerade so wie Primaraffekte an anderer Stelle allmahlich zurUck. 

Bei dem Primaraffekt an der Augapfelbindehaut kommt es zu 
einer Infiltration del' Conjunctiva, ohne daB sich besondere Reizerscheinungen 
von seiten del' Bindehaut einstellen. Die Infiltration wird hart und ulzeriert 
an der Oberflache. Allerdings hebt Sourdille hervor, daB diese UlZeration 
meist nicht tief geht und mehr eine Exkoriation darstellt. Auch hier werden 
die Untersuchungen auf Spirochaten sowie die indolente Schwellung del' regio
naren Lymphdrusen die Diagnose unterstutzen. Bei der ungemeinen Seltenheit 
der Mfektion kommt es aber sicher haufig zunachst zu Fehldiagnosen, besonders 
wenn del' ProzeB nahe dem Limbus corneae sitzt und hier zunachst den Ein
druck einer groBen ulzerierten Phlyktane macht. 

Eine Besonderheit stellen diejenigen Pl'imal'affekte dar, die die Plica 
semilunal'is und die Kal'unkel betreffen. Die ersten El'scheinungen bestehen 
hier in Tranentraufeln sowie in Schwellung der Conjunctiva am nasalen Winkel. 
Die Verdickung nimmt dann zu, wird geschwulstartig, speckig; erodiert odeI' 
ulzeriert und kann sich strangartig in die Conjunctiva del' Lider fortsetzen. 

Folgende eigene Beobachtung ist sehr charakteristisch: 
Patient hat frillier ofter nach Radfahren und ahnlichem rote Augen gehabt, 

ist aber sonst nie krank gewesen. 1m April 1917 hatte er eine doppelseitige geringe 
Conjunctivitis. Kurze Zeit danach bemerkte er eine Anschwellung und Rotung der 
linken Karunkelgegend. Er maB der Sache keine Bedeutung bei und lieB sich 
erst am 27. V. 1917 augenarztlich untersuchen. Damals wurde eine linksseitige 
Conjunctivitis mit vorwiegender Beteiligung der Plica semilunaris und geringer 
wulstformiger Fortsetzung nach dem unteren Bindehautsack festgestellt. Auf 
lokale Behandlung hin nahm der ProzeB eher zu. Es kam dann auch zu einer schmerz
haften Drusenschwellung VOl' dem linken Ohr und eine W oche spater auch zu Driisen 
am linken Unterkieferwinkel. Zunachst wird an P arinaudsche Conjunctivitis 
gedacht, Patient hatte jedoch nie mit Tieren zu schaffen. Von auBeren Schadlich
keiten kommt nur Anhusten von Kindern beim Herausnehmen von Rachenmandeln 
usw. in Betracht. Patient fillilt sich seit einiger Zeit nicht recht wohl, hat immer 
leichte Kopfschmerzen und auch Temperatursteigernng bis 38°. 

Wegen der Drusenschwellungen und des ganzen Verlaufs wurde am 18. VI. 1917 
eine Untersuchung der Plica auf Spirochaten im Dunkelfeld vorgenommen und 
diese fiel positiv aus. Wassermannsche Reaktion lm Blut positiv. Es handelte 
sich also mit Sicherheit um einen Primaraffekt der Plica semilunaris. Der 
Status an diesem Tage war folgender: Das linke Auge ist im ganzen injiziert, vor
wiegend aber auf der nasalen Seite. Die Plica semilunaris ist gleichmaBig geschwollen 
und gerotet, steht etwas von del' Unterlage ab, ist aber nicht eigentlich speckigoder 
auffallend hart. Dagegen befindet sich an ihrer hornhautzugewandten Seite eine 
kleine Exkoriation, auf der ofters etwas Schleim sitzt und in der die Spirochaten, 
oberflachlich sitzend, gefunden wurden. Von der Plica geht ein wulstformiger, 
injizierter Strang nach dem unteren Bindehautsack, auch nach oben zu verlauft 
ein Wulst, hort aber nahe der oberen Ubergangsfalte auf. Die obere Ubergangsfalte 
selbst hat ein etwas speckiges Aussehen, ist auch ziemlich stark geschwollen und 
zeigt einzelne etwas gelblich durchscheinende Stellen, aber keine Wucherungen. 
HaselnuBgroBe Praaurikulardriise ziemlich hart, sowie mehrere erbsen- bis bohnen
groBe Unterkieferwinkeldriisen. 

19. VI. 1917. Erste intravenose Injektion von Salvarsannatl'ium (Dosis 3). 
Nachmittags Fieber bis 39,50, Kopfschmerzen, einmal Erbrechen. 
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20. VI. 1917. Linkes Auge im ganzen etwas starker injiziert . .Auf der Plica 
und in der Conjunctiva bulbi mehrere kleinere Suffusionen. 

21. VI. 1917. Patient ist heute seit Wochen zum ersten Male fieberfrei. 
22. VI. 1917. Auge abgeblaBt. Rotung ist jetzt nur noch auf die Plica 

beschrankt. Plica ist weicher, der nach unten gehende Wulst tritt nur noch bis 
zur Mitte des Unterlides deutlich hervor. Patient fiihlt sich bedeutend wohler. 

23. VI. 1917. Spirochaten im Dunkelfeld nicht mehr zu finden. 2 intra-
venose Injektionen von Salvarsannatrium (Dosis 3). 

Die Salvarsankur wird dann fortgesetzt und am 
25. VII. 1917 die vorderhand letzte 10. Injektion verabreicht. Die Drusen 

haben sich inzwischen deutlich verkleinert und auch die Schwellung der Plica ist 
mehr zurUckgegangen. Eine gewisse Verdickung der Plica bleibt jedoch noch 
monatelang bestehen. Ebenso sieht man, allerdings nur bei genauer Betrachtung, 
eine kleine Einkerbung an dem Rand der Plica als Rest des eigentlichen Ulcus. 

Wie die Beobachtungen von Wolfrum und Stimmel sowie die soeben 
wiedergegebene eigene zeigen, kann die Verdickung der Plica selbst bei anti
luetischer Behandlung wochenlang, wenn auch in verringertem MaBe sichtbar sein. 

Anatomische Untersuchungen von Augenschankern liegen nur in 
kleiner Zahl V0r (Sgrosso, Sourdille, v. Michel, Pasetti, Wolfrum und 
Sti m mel). Die Sklerose als Gauzes ist ein umschriebenes, durch einen Lympho
cytenwall abgegreuztes Gebilde. Das Epithel tiber der Geschwulst ist entweder 
zerstort oder durch Vakuolisation und Zelleinwanderung krankhaft verandert. 
Histologisch ist das charakteristische, besonders von Sourdille, W olfru m 
und Stimmel hervorgehobene Merkmal die manschettenartige Einhiillung 
der GefaBe durch Lymphocyten. In ffinf- bis sechsfachen Reihen sind die 
Blut- und LymphgefaBe von den einkernigen Lymphocyten umgeben, und die 
Infiltration erstreckt sich oft bis unmittelbar an die Intima, am meisten be
troffen ist aber die Adventitia, die durch den ProzeB haufig stark zerkliiftet ist. 
Weiter ist die erhebliche Endothelwucherung und Desquamierung des Endo
thels in den GefaBen mittleren Kalibers sehr auffallend. KIeinere GefaBe und 
Kapillaren sind sogar zum Teil vollstandig verschlossen. Der ProzeB ahnelt, 
wie Sourdille hervorhebt, genau dem Befund, wie er von Virchow, Ro bin, 
Cornil bei anderen Primaraffekten beschrieben ist. 

In der Submukosa findet sich eine koagulierte, serose, mit Zellen durch
setzte Masse. AuBer Lymphocyten fanden Wolfrum und Stimmel Plasma
zellen, Leukocyten, Mastzellen und, ffir den Primaraffekt bis zu einem gewissen 
Grade typisch, mobil gewordene Bindegewebszellen. "Mit ihrer blassen Farbung 
in Kern und Protoplasma und mit ihren vielfachen, weit auslaufenden Proto
plasmafortsatzen sind sie tiberall sofort bemerkbar, und beherrschen zusammen 
mit den reichlich vorhandellen BlutgefaBen stellenweise das pathologisch
anatomische Bild, so daB man neu sich bildendes Granulationsgewebe vor sich 
zu haben glaubt. Diese Bindegewebszellen lagen vielfach paarweise, zuweilen 
mit der Hauptmasse ihres Protoplasmas noch dicht im Zusammenhallg, was 
auf eine wohl kurz vorher stattgefundene Teilung hinweist. Teilungsvorgange 
waren auBerdem an den meisten Zellarten an verschiedenen Stellen allzutreffen. 
Vertreten war sowohl die Mitose, wie die dichte Kernteilung." 

Der Primaraffekt des Auges gehort zu den wenigen syphilitischen Augen
affektionen, bei denen es aurch sofortige Untersuchung des Sekretes auf 
Spirochaten aus dem Innern des Geschwiirs gelingt, die spezifische Natur 
nachzuweisen. Kowalewski ist wohl der erste gewesen, der die Lueserreger 
auf diese Weise in einem Augenschanker nachgewiesen hat, und der auch bereits 
feststellen konnte, daB die Mikroorganismen nach der dritten Sublimatspritze 
verschwunden waren. Er konnte sie im tibrigen trotz des positiven Befundes 
im Geschwiir aus den Drusen nicht erhalten. Eine Reihe weiterer positiver 
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Befunde von A. Leber, Ville monte de la Clergerie u. a.liegen vor, ich selbst 
habe auch 1910 auf den positiven Nachweis nachdriicklich hingewiesen und 
konnte die SpirochiLten in allen ffinf bisher von mir beobachteten Fallen kon
statieren. Zweifellos ffihrt die Untersuchung des Reizserums im Dunkelfeld 
oder im Tuschepraparat am schnellsten zu einem Resultat, wahrend W 0 If ru m 
und Stimmel z. B. im Ausstrich SpirochiLten nicht erhielten. Dagegen fanden 
sich bei ihrer Beobachtung zahlreiche Exemplare nach Impragnierung eines 
exzidierten Stiickes im Levaditigemisch. Von Wichtigkeit ist ihre Feststellung, 
daB sich die SpirochiLten durchaus immer in LymphgefaBen aufhielten. 

Prognose. In der Regel heilen die Primaraffekte am Auge ab, ohne 
daB bei ihrer Vernarbung ungiinstige Folgen fUr das Auge selbst entstehen. 
Sitzt der Schanker an der Lidhaut, so ist die Narbe spater haufig kaum mehr 
erkennbar, sitzt er am Lidrand, so bleibt oft der Ausfall der Wimpern bestehen; 
bei primarem Sitz an der Bindehaut ist ebenfalls in spaterer Zeit eine zarte, 
strahligeNarbe die einzigeErinnerung. In seltenenFallen werden Komplikationen 
bei der Vernarbung beobachtet. So kann das Andauern der Induration ge
legentlich zur VerOdung der Tranenpunkte fiihren (de Lapersonne), unter 
Umstanden auch zu Symblepharon (Aubineau). 

Etwas haufiger als diese sekundaren Erscheinungen an der Stelle der 
Sklerose sind Erkrankungen anderer Teile des Auges, die entweder kurz 
nach dem Auftreten des Primaraffektes und wahrend dieser noch besteht, zur 
Beobachtung kommen oder einige Zeit nach seiner Abheilung. So sahen W 0 If ru m 
und Stimmeleine Tarsitis am Oberlid auftreten bei einem Sitz des Primar
affektes in der unteren Dbergangsfalte. Das Oberlid schwoll odematOs an, 
und beim Umdrehen desselben zeigte sich der Tarsus stark verdickt und gerotet, 
besonders an einer Stelle, wo eine knotchenformige, ziemlich feste Prominenz 
zu fiihlen war. Auch Helbron berichtete schon friiher iiber eine chalazion
artige Geschwulst, die mit dem doppelten Schanker am Lidrand nicht in Zusam
menhang stand. Chaillous sah eine Beteiligung der Sklera in der Form eines 
skleritischen Buckels mit erodierter Oberflache und einer Reihe kleinster gelb
licher Knotchen dicht neben einem Primaraffekt am inneren Lidwinkel. 

Die haufigste, wenn auch immerhin seltene Nacherscheinung nach einem 
Schanker stellt die interstitielle Keratitis dar. Es kann keinem Zweifel 
unterliegen, daB die an sich schon so seltenen FaIle von interstitieller Keratitis 
bei akquirierter Lues zum Teil an Augen eintreten, die vorher von einem Primar
affekt,befallen waren. Solche FaIle wurden beobachtet von Valude, Fisher, 
Treacher Collins,Carpenter, Marlow, Aubineau, Snell, Wolfrum 
und Stimmel, Rollet und Grandclement, Fromaget. In allen diesen 
Fallen kam es zu einer einseitigen Keratitis parenchymatosa auf der Seite des 
Schankers auBer in'dem FaIle von Rollet und Grandclement, bei dem ein 
7jahriges kongenital-Iuetisches Madchen, das einen Schanker am Lidrand 
akquirierte, etwa e'inen Monatnach Heilung des Schankers an doppelseitiger 
Ker8ltitis parenchymatosa erkrankte. Der klinische Befund sprach in wasem 
Fall ganz fiir Primaraffekt (indurierte Basis, Ulzeration und starke Schwellung 
der regionaren Driisen); Sekundarerscheinungen wurden allerdings nie beob
achtet. Bei den ubrigen, wohl zusammengehOrigen Fallen entstand die Paren
chymtriibung der Hornhaut noch wahrend des Bestehens des Schankers oder 
einige Zeit spater, bei Marlow allerdings erst 10 Jahre spater. Die inter
stitielle Keratitis geht bei antiluetischer Therapie meist sehr schnell zuriick 
und muB im allgemeinen als gutartig angesehen werden (siehe auch Kapitel 
Keratitis parenchymatosa). 

De Schweinitz betrachtet das Entstehen eines Pannus der Hornhaut 
als typische Folge eines Lidschankers, doch finde ich diese Angabe nur vereinzelt. 



Augenkomplikationen des Augenschankers. 159 

Hier und da wurde Iri ti s an dem Auge des Primaraffekts spater beobachtet 
(Fournier, Hellbron, Ginsburg, Bourgeois (zit. bei v. Michel). Hier 
ist die Entscheidung dann sehr schwierig, ob es sich um die Wirkung im Gewebe 
weiter gewanderter Spirochaten handelt, wie das bei Erkrankungen der Cornea 
und Sklera sehr wahrscheinlich ist, oder um eine auf dem Blutweg entstandene 
luetische Erkrankung der Regenbogenhaut. Bei dem Fall von Helbron 
fassen wir die beiderseitige Affektion der Uvea mit dem Autor als hamatogen 
entstanden auf, ebenso wie die bei dem gleichen Patienten beobachtete Neu
ritis optica, resp. als Erscheinung der allgemeinen Lues. 

Uber eine sowohl die Hornhaut als die Uvea betreffende Erkrankung 
bei einem Primaraffekt der Conjunctiva bulbi berichten Co mninos und Mar
coglan; sie fanden eine Ulzeration der Cornea und so starke Trubung des 
Glaskorpers, daB vom Fundus nichts zu erkennen war. Durch zwei Salvarsan
injektionen wurde innerhalb 10 Tagen tadellose Heilung bei normaler Sehscharfe 
erzielt. 

Einen ganz besonders schweren Fall stellt eine Beobachtung der Kieler 
Klinik dar, uber den Baer berichtet. Schon 3 Wochen nach dem Auftreten des 
Schankers an der unteren Dbergangsfalte stellten sich Descemetsche Beschlage 
ein, dazu gesellten sich spater schwere Glaskorpertriibungen, Neuroretinitis 
mit zentralem Skotom und parenchymatose Keratitis mit tiefer und ober
flachlicher Vaskularisation. Der Fall wurde P/2 Jahr intensiv mit Salvarsan 
und Hg, aber ohne nennenswerten Erfolg behandelt. 

Gelegentlich wurde behauptet, daB die Kopfschanker besonders zur 
Entwicklung einer Hirnsyphilis disponieren. In den letzten Jahren ist 
von Ehr Hch und mit ihm von Benario dieses Moment bei der Entstehung 
der Neurorezidive nach Salvarsananwendung in den Vordergrund geschoben 
worden. Unter 202 Salvarsanneurorezidiven an Luetikern im Friihstadium 
stellte Benario in 7% Kopfschanker fest und halt diese Zahl ffir sehr hoch, 
da z. B. Mauriac unter 1773 Fallen von Schankern nur 50 Kopfschanker 
(0,28%) konstatiert hatte. Von Autoren wie N onne, Fournier u. a. wird 
eine besondere Disposition der Kopfschanker ffir zerebrale Affektionen aber nicht 
anerkannt. Was spezieH die Augenschanker betrifft, so liegt, abgesehen von 
der einen Beobachtung Helbrons, keine Mitteilung einer spateren Affektion 
des Zentralnervensystems vor. Allerdings ist aus den Literaturangaben nicht 
ersichtlich, ob die FaIle lange genug beobachtet wurden. Unter den vonBenario 
mitgeteilten Kopfschankern befindet sich kein Fall von Primaraffekt am Auge. 
Eine Beforderung der Spirochaten auf dem Lymphwege vom Lid durch die 
Orbita bindurch nach dem Gehirn dfirfte aber auch wenig plausibel sein, da 
der Lymphstrom vom Gehirn nach auBen geht. In dem zitierten Fall von 
Baer ergaben die Untersuchung des Liquor und die Schwerhorigkeit sowie 
gesteigerte Reflexe eine Lues cerebri, doch muB bier durchaus auch mit der 
Moglichkeit gerechnet werden, daB die Hirnaffektion bei der Anwesenheit 
sonstiger sekundarer Symptome auf dem gewohnlichen Weg entstand. 

Therapie. Der heutige Standpunkt der zweckmaBigen Behandlung 
eines Primaraffekts diirfte wohl der sein, daB sofort nach SteHung der Diagnose 
eine intensive antiluetische Behandlung mit Salvarsan und Quecksilber be
gonnen wird. Wir stehen hiermit im Gegensatz zu dem Vorgehen in friiherer 
Zeit, wo man erst nach Generalisierung der Lues eine antisyphilitische Kur 
fiir berechtigt hielt. DaB der jetzige Modus der Therapie noch kein sehr lang ge
ubter, vielleicht auch noch nicht uberall verbreitet ist, beweist die von v. Michel 
noch 1908 empfohlene Methode der Einleitung der Kur erst beim Eintritt del' 
Sekundarerscheinungen. Auch Groenouw vertritt noch den Standpunkt, man 
solIe die Allgemeinbehandlung erst einleiten nach dem Auftreten von Sekundar-
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erscheinungen, da sonst bei deren Ausbleiben oft jahrelang UngewiBheit be
stehe, ob iiberhaupt konstitutionelle Syphilis vorIiege und ein friiherer Beginn 
der Behandlung keine Vorteile darbiete. Heutzutage wissen wir durch den 
Nachweis der Spirochaten aus dem Geschwiir sofort oder bald, ob es sich um 
Lues handelt. Wir sind weiter besonders auf Grund der Erfahrungen in der 
Salvarsanzeit an genitalen Primaraffekten zur sicheren Dberzeugung gelangt, 
daB bei friihzeitigem Einsetzen einer intensiven antiluetischen Behandlung 
der Ausbruch einer allgemeinen Lues ofters noch hintangehalten werden kann. 
Sind die Lymphdriisen allerdings bereits ergriffen und die Wassermann
Reaktion positiv, dann wird man der Weiterausdehnung des luetischen Prozesses 
viel schwerer Einhalt tun konnen. Immerhin wird man auch dann moglichst 
bald und intensiv behandeln. Das BehandlungsmaB wird zweckmaBigerweise 
dasselbe sein, wie es von erfahrenen Syphilidologen beim genitalen Primar
affekt angewendet wird, also etwa 8 bis 10 Salvarsan- resp. Neosalvarsan
injektionen kombiniert mit einer energischen Schmierkur oder statt dessen 
z. B. nach Gennerich mit 15 Kalomelinjektionen. Den schnellen Erfolg 
sachgemaBer Behandlung demonstriert abgesehen von den vorher mitgeteilten 
Beobachtungen z. B. der nachste Fall: 

Karolina Junk., 34 Jahre, wurde am 16. VIII. 1917 in del' Koniglichen 
Augenklinik zu Gottingen aufgenommen. Sie gab an, es sei ihr VOl' 6 Wochen beim 
Heueinbringen etwas Heusamen in das Auge geflogen. Einige Tage darauf sei am 
unteren Lid eine Entzundung aufgetreten. Das Unterlid wurde immer dicker und 
es kam auch zu einer Verdickung VOl' dem Ohr und am Hals. Ein auswartiger 
Augenarzt solI das Unterlid kauterisiert und nachher auch eine Einspritzung von 
Jod gemacht haben. Danach sei die Schwellung sehr erheblich schlimmer geworden. 
Vor 8 Tagen hat sie einen fleckigen Ausschlag an den Beinen bekommen und hat 
auch Schluckbeschwerden. Status: Re ch ts. Das untere Lid ist sehr stark geschwol
len und dunkel gerotet. Del' Lidrand zeigt in der Mitte einen etwa 5 mm breiten 
Defekt, in del' Mitte desselben springt ein kleiner Hocker nach oben VOl'. Die Epi
dermis fehlt vom nasalen Beginn del' Einkerbung bis zum temporalen Ende des 
Lides in groller Ausdehnung. Eine gerotete Flache liegt zutage, die mit einem 
dunnen Schorf bedeckt ist. Bei Abziehen desselben blutet es. Die Randel' des 
Defektes fiihlen sich hart an, in der Lidspalte ziemlich viel eitriges Sekret. N ach 
innen setzt sich der Defekt des Lidrandes ein kleines Stuck auf die Conjunctiva 
tarsi fort, im ubrigen ist die Schleimhaut ohne Veranderungen. Das sonstige Auge 
ist normal, nur das Oberlid zeigt noch eine erhebliche, aber weiche Schwellung. 

Die Praaurikulardriise ist etwas geschwollen, nicht druckempfindlich und 
ziemlich hart. Vom Kieferwinkel nach dem Hals zu eine Anzahl kleiner harter 
Driisen fiihlbar, ebenso im Nacken. 

An den Unterschenkeln und zum Teil an den Oberschenkeln ein kleinfleckiges 
Exanthem. Auf der hinteren Rachenwand etwas schleimiger Belag. Gaumenbogen 
leicht gerotet, abel' keine besonders charakteristischen Veranderungen. Wasser
mannsche Reaktion im Blut positiv. Spirochaten im Tuschepraparat positiv. 
Daraufhin Einleitung einer intravenosen Salvarsankur und Beginn mit Hg-Ein
reibungen. 

22. VIII. 1917. Erste Injektion. 2 Tage spater ist die Schwellung der Lider 
schon erheblich geringer. In den nachsten 8 Tagen geht die Schwellung des Ober
lides vollstandig weg, die des Unterlides wird bedeutend weniger, die nassende 
Hautpartie hat sich rapid uberhautet. 1m Laufe del' weiteren Kur wird das 
Unterlid wieder vollig weich, bleibt aber noch lange etwas gerotet und zeigt eine 
N arbe im Lidrand, von der sich nicht genau sagen lallt, wie weit sie mit dem 
luetischen Geschwiir oder dem arztlichen Eingriff zusammenhangt. Auch die 
Driisen werden immer weniger. Eine Lumbalpunktion am Ende del' Kul' el'gibt 
vollkommen normalen Liquor. 

Die Syphilidologen stehen vielfach auf dem Standpunkt, den Primar
affekt, wenn es irgend moglich ist, als QueUe fUr die allgemeine Durchseuchung 
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durch Exzision zu beseitigen. Manche Autoren, wie z. B. Hoff mann, haben 
dabei mehrfach gute Erfolge gehabt. Am Auge wird sich diese operative Therapie 
in den meisten Fallen nicht ausfiihren lassen, da sie meist mit schweren kosmeti
schen Defekten erkauft werden miiBte. Wolfrum und Stimmel versuchten 
bei einem Primaraffekt an der unteren Dbergangsfalte die totale Exstirpation 
vorzunehmen. Es kam aber zu neuer Induration, so daB der Erfolg ihres Ein
griffs vereitelt war. Beziiglich der Exzision konnen die Erfahrungen yom 
Genitale nicht ohne weiteres auf den Augenschanker ubertragen werden. Wes
halb sollten aber die giinstigen Resultate der intensiven Allgemeinbehandlung 
fur die Augen nicht die gleiche Giiltigkeit haben wie fur die genitalen Primar
affekte 1 DaB die Lues hier total beseitigt werden kann, zeigen viele FaIle 
von Reinfektion, wobei allerdings hervorgehoben werden muG, daB nach der 
Ansicht erfahrener Autoren nicht alles Reinfektion ist, was danach aussieht. 

Lokal bedarf der Primaraffekt am Auge kaum einer Behandlung. Dem 
Patienten werden allerdings kuhlende Borwasserumschlage, in anderen Fallen 
Warmeapplikationen wohltun. Dagegen scheint mir die Behandlung mit Pulvern 
und Salben vollstandig unnotig, da, wie wir bereits oben gesehen haben, die 
Erscheinungen des Schankers durch die Verabreichung der antiluetischen Mittel 
sehr rasch zum Ruckgang, wenn auch nicht immer rasch zum volligen Schwinden 
gebracht werden. 

FUr viele Erkrankungen der Lider und der Conjunctiva ware es moglich, 
anschlieBend an den Primaraffekt von typischen Erkrankungen der Sekundar
und Tertiarperiode der Lues zu sprechen, doch sind andererseits Mfektionen 
genug vorhanden, bei denen die Einreihung schwierig fallt oder die manchmal 
im fruhen, manchmal im spaten Stadium der Lues sich finden. Es erscheint 
mir daher zweckmaBiger, die Prozesse an der Lidhaut, dem Tarsus und der 
Conjunctiva getrennt zu besprechell. 

An der Lidhaut konnen sich die verschiedenartigen Formen des luetischen 
E x ant hem s genau wie an anderen Stellen der Raut lokalisieren. Doch ist 
immerhin das Lid nur selten der Sitz eines makulOsen, papulosen oder pustulosen 
Ausschlags. Wahrscheinlich sieht der Syphilidologe auf diesem Gebiet mehr 
als der Augenarzt, da nur selten eine solche Lidaffektion zu Augenbeschwerden 
fuhrt. Die papulOsell Exantheme sollen allerdings zuweilen, besonders wenn 
sie an den Kommissuren sitzen, ziemlich schmerzhaft sein (Terson). AuGer 
den Kommissuren ist die Deckfalte des Oberlids sowie der Lidrand ein Lieblings
sitz der Lidpapel. v. Michel bringt die Abbildung eines Falles, bei dem 
Papeln an gegenuberliegenden Stellen des Ober- und Unterlidrandes mit Verlust 
der Cilien und einem Syphilid der Stirnhaut vorhanden waren. Dieser Ausfall 
der Cilien sowie auch eine Alopecie der Augenbrauen ist haufig mit dem luetischen 
Lidausschlag kombiniert, kann aber auch ohne das Exanthem auftreten. So 
fanden Wilbrand und Staelin unter 136 Luetischen in der Fruhperiode 
12 mal Alopecie der Augenbrauen, 7 mal Defekte der Cilien und nur einmal 
Exanthem der Lidhaut, 2 mal in den Augenbrauen. Bei 4 Fallen von Cilien
schwund war gieichzeitig Alopecie der Augenbrauen nachzuweisen. 

Ziemlich zahlreiche Angaben der Literatur weisen darauf hin, daB Kon
dylome, die sich besonders gern am Lidrand entwickeln, geschwiirig zerfallen 
konnen. Wilbrand-Staelin sahen ein Geschwiir sich aus einer Papel am 
Rande des Oberlids entwickeln und schlieBlich fast 1/3 des ganzen Oberlids ein
nehmen. Die Cilien waren aIle ausgefallen und das Geschwiir machte einen 
sehr bedrohlichen Eindruck. Es heilte schlieBlich nach forcierten Schmierkuren 
und hinterlieB einen relativ kleinen, buchtartigen Defekt im Lidrande, an dessen 
Enden auch spater wieder CiIien, aber mit verkehrter Richtung auftraten. 

Igersheimer, Syphilis und Auge. 11 
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Diese und die abnorm weite Lidspalte riefen dauernde Reizzustande der Binde
haut mit lastigem Tranentraufeln hervor . 

In der beigegebenen Abbildung 22 (Fall Reifenst. A. B. 2400/1911) ist der 
Liddefekt moglicherweise auch auf eine Ulzeration papulosen Ursprungs zuriickzu
fiihren. Die jetzt 56jahrige Frau, die im iibrigen Residuen alter Iritis und Chorio
retinitis aufwies, gab an, die Entstehung des Liddefekts lage 20 Jahre zuriick; 
das damalige Geschwiir sei mit grauer Salbe behandelt worden. Moglicherweise 
handelte es sich aber auch um gummose Ulzerationen. 

Von mancher Seite, z. B. Chaillous und Gueneau, wird auch betont, daB 
es eine echte Blepharitis syphilitica gebe. Bei der Beobachtung der ge
nannten Autoren bestand, abgesehen von Plaques-muqueuses im Mund, ulzerose 
Blepharitis, die einer Lokalbehandlung trotzte, unter Quecksilberbehandlung 
aber schnell heilte. In der Diskussion betonte damals Pechin, daB Falle dieser 
Art sehr seIten seien, einige seien im Handbuch von Desmarres beschrieben 
und einen habe de Lapersonne gesehen. Unter den 400 Augen, iiber die 
Wilbrand-Staelin berichten, fanden sich bei 95 pathologische VerhaItnisse 
an den Lidern. Darunter bestanden an 20 Augen Hyperaemia ciliorum, an 

Abb. 22. 

einem Auge Odem und Rotung des Lides, an 
47 Augen Blepharitis ciliaris, an einem Auge eine 
Schleimpapel am unteren Lidrand. Wilbrand
Staelin weisen mit Recht darauf hin, daB es 
sicher oft recht schwer ist, bei diesen, auch 
sonst haufig vorkommenden Erkrankungen die 
luetische Herkunft mit. Sicherheit anzunehmen 
oder auszuschlieBen. Sie glauben, daB die Syphilis 
oftmals den Korper ahnlich der Skrofulose 
schwache und so die Lider weniger widerstands
fahig gegen Staub, Rauch usw. mache. Von aus
landischen Autoren, so von Fournier, Mandel
stamm, Borowski, Neese wird auch auf 
einen seItenen Typ von Syphilid der Lider hin

gewiesen, bei dem die Lider in toto geschwollen sind. Sie sprechen von 
einem syphili tischen Lidodem. 

Wilbrand und Staelin beschreiben einen ungemein seltenen Fall, wo 
sich bei einem Patienten mit rupiaartigem Ausschlag ein Ankylo blepharon 
entwickelte. Der gauze Korper der Patientin, die erst 1/4 Jahr Zuvor sich in
fiziert hatte, war mit dem Exanthem bedeckt, das Gesicht erschien wie eine 
einzige granulOse Flache. Drei Wochen spater begannen die Narben an vielen 
Stellen des Korpers kelloid zu werden, und es entstand am linken Auge ein 
Ankyloblepharon von 1/2 cm Breite. 

Entwickeln sich auch Ulzerationen der Lidhaut hier und da nach papulosen 
und sonstigen sekundaren Manifestationen der Lues, so liefern zweifellos die 
zerfallenden Gummen sehr viel haufiger ulzerative Lidprozesse. Das Gumma 
der Lidhaut kann in seltenen Fallen bereits bald nach der Infektion auftreten, 
im allgemeinen liegt die Infektion viele Jahre oder Dezennien zuriick. Es 
erscheint meistens als ein indolenter, derber, erbsengroBer Knoten, der sich erheb
lich vergroBern kann; wahrend zunachst das umgebende Gewebe wenig be
troffen erscheint, kommt es allmahlich zu einer blauroten Verfarbung der Haut 
sowie zu einem Odem derselben. Erfolgt keine spezifische Behandlung, so ver
groBert sich der Knoten und beginnt zu ulzerieren. Die CHien in der Nahe der 
Geschwulst fallen aus. 1m Unterschied zum Primaraffekt sind die regionaren 
Lymphdriisen wenig oder gar nicht geschwollen. Gelegentlich kommt nach 
Groenou ws Darstellung auch eine akute Entstehung in Betracht, wobei sich 
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eine Geschwulst oder mehrere unter heftigen Schmerzen und Fiebererscheinungen 
entwickeln. Sie brechen nach wenigen Tagen auf und · hinterlassen ein tiefes 
Geschwiir, welches das Lid voIlig durchlochern kann. 

Der gummose ProzeB beschrankt sich zuweilen nicht auf ein Lid, sondern 
kann beide Lider eines Auges, ja sogar aIle vier Lider befallen. In letzter Zeit 
hat Chevallereau eine Patientin mit ulzerosem Syphilid aIIer vier Lider, 
offenbar im fruhen Stadium der Lues beobachtet. Auf der Haut des linken 
Unterlids sowie an anderen Hautstellen waren papulOse Effloreszenzen nach
zuweisen mit positivem Spirochatenbefund. Befindet sich der gummose ProzeB 
am inneren Lidwinkel, so kann er, wie der Fall von Luedde beweist, eine 
Dacryocystitis vortauschen. 

Haufig scheint sich der ulzerose ProzeB am Lid mit gummosen Verande
rungen der Gesichts- oder Kopfhaut zu kombinieren und durch den Narbenzug 
entstehen dann Veranderungen in der Lidstellung, die mehr oder weniger nach
teilig fUr den Augapfel sein konnen. 
Einen charakteristischen Fall gebe 
ich hier wieder: 

Luise Be., 67 Jahre, J. N. 
719/1912 wurde 1903 in die Univers .
Augenklinik zu Halle aufgenommcn. 
Sic bcmcrkte 3 Jahre vorher, dail sich 
kleine Kn6tchen am rechten Arm bil
deten. Spater zerfielen die Knoten 
und ell kam zu einem Geschwur. 
Heilten diese Geschwiire an einer 
Stelle, so bildeten sich immer wieder 
neue Knoten. VOl' iiber einem Jahre 
traten auf der Mitte del' Stirn gleiche 
Knoten und Geschwiire auf, die 
gr6iltenteils verheilten, sich abel' nach 
unten auf das obere Augenlid fort
setzten, wo die gleichen Verande
rungen seit einigen Monaten bestehen. 
Lues wird negiert. 1 Abort, ein 
Kind, 6 Wochen alt, gestorben. Keine 
Driisenschwellungen an Kiefer, Hals, 
Achsel und Inguinalbeuge. 

Abb.23. Ektropium des Oberlids nach tertiarem 
Syphilid der Lid- und Stirnhaut. 

Am rechten Unterarm finden sich zweimarkstiick- und talergroile, scharf 
bedeckte Hautulcera mit ger6teten und infiltrierten Randern. Dazwischen sind 
geheilte Partien . Del' Arm steht infolge Narbenzuges in Kontraktionsstellung. 
Auf dem Schienbein beiderseits mit dem Knochen verwachsene Narben Bowie 
kleine verschorfte Geschwiire. Rechts, von del' Stirn nach oben bis zur Haar
grenze reichend, in cineI' Breite von 5 cm, ein Narbengewebe, in dem oben an del' 
Haargrenze und 2 em darunter je ein zweipfennigstiickgroiler, etwas erhabener 
Schorf sich befindet. Nach unten setzt sich das Narbengewebe auf die Mitte del' 
Nase fort, wo es in einem erbsengroilen Knoten endet, und auf das Oberlid, dessen 
auilere Halfte mit einem Schorf bedeckt ist, wahrend der untere Teil der inneren 
HaUte fehit. Innen reicht der Schorf bis iiber den inneren Lidwinkel herunter. 
Del' innere obere Rand des Oberlids sieht, wo er yom Schorf entbl6ilt ist, weill
speckig aus. Die Conjunctiva bulbi ist stark ger6tet, leicht chemotisch. Cornea 
oberflaehlieh zart getriibt. Iris normal. Auf dem linken Oberlid am inneren 
Lidwinkel ein kleiner grauer Navus, del' von Jugend auf bestehen solI. Cornea 
normal. 

1912 wurde Patientin zur Nachuntersuchung wiederbestellt. Sie hat sich die 
ganze Zeit iiber wohl gefiihlt, nie Geschwiire gehabt. Ophthalmoskopisch nach Homa
tropin vollstandig normal. Groile strahlige N arbe auf del' Mitte der Stirn, hinab-

11* 
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reichend bis an die Nasenwnr2;el nnd in das Oberlid. Der Knochen im Bereich der 
Narben teilweise eingesnnken, so daB ziemlich tiefe, nicht schmerzhafte, von Narben
gewebe bedeckte Grnben entstanden sind. Das rechte Auge zeigt eine geringe Con
jnnctivitis nnd eine Pterygium nasale. Das Oberlid ist derart dnrch den Narben
zug nach 0 ben gezogen, daB es eine Dreiecksform bekommen hat (siehe Abbildung 23). 
Der nasale Teil der Conjnnctiva ist etwas ektropioniert nnd verhornt. Als Folge 
der friiheren Ulzeration am Lidrand besteht ein Defekt .desselben am nasalen 
Drittel. Was s e r man n - Reaktion negativ. 

Bei dieser Frau hatte die teilweise Zerstorung des Lides und seine ver
anderte Stellung wenig EinfluB auf den Bulbus selbst. In Beobachtungen 
anderer Autoren kann ein entstehendes Narbenektropium sehr erhebliche Ent
stellungen und schwere keratitische Prozesse hervorbringen. Eine Reihe der
artig schwerer Prozesse gibt z. B. v. Michel wieder. Zum Teil durften diese 
mit schweren Entstellungen einhergehenden Falle in das Gebiet der malignen 
Lues zu rechnen sein. Besonders schwere Falle wurden von Silex und 
Bruckner mitgeteilt. Der Brucknersche Fall war durch Vbergreifen des 
gummosen Prozesses auf den Bulbus selbst ausgezeichnet. Das ganze Auge 
war, wie die anatomische Untersuchung lehrte, voIlig gummos umgewandelt. 
Der mit hochgradigster Entstellung einhergehende Silexsche Fall bietet vor 
allem deshalb Interesse, weil es durch Transplantation stielloser Lappen gelang, 
die Verstummelung erheblich zu bessern. 

Pathologisch-anatomisch weisen Axenfeld und Aschheim darauf 
hin, daB bei den Gummen der Lidhaut eine gewisse Ahn1ichkeit mit der 
tuberkulosen Struktur vorhanden sein kann. Bei ihrer Beobachtung handelte 
es sich urn ein entziindliches Granulationsgewebe mit teilweisen Nekrosen. 
AuBer Kerntrummern und Zellschatten fanden sich Spindelzellen, Leukocyten 
und auch Riesenzellen von Langhansschem Typus, die mehrfach in rund
lichen Herden von epitheloiden Zellen lagen. An einzelnen GefaBen bestand 
eine Wandverdickung, zum Teil durch Endothelwucherung eine Verengerung 
des Lumens. In einzelnen kleinen Arterien erschien die Media geschwollen 
und fibrillar gezeichnet. Auch Parsons hebt hervor, daB dem Lidgumma 
keine besonderfiln histologischen Oharakteristika zukommen. 

v. Michel unterscheidet von dem oberllachlichen Gumma der Lidhaut 
noch das gummose Syphilid der Subkutis, das entweder knorpelahnlich 
oder elastisch weich bis fluktuierend unter der verschieblichen Haut sitzt. 
Zerfallt dieses Gumma, so sind die Zerstorungen im Lid haufig noch schwerer 
als bei den oberflachlichen Lidgummata. Vor allem ist die Vernarbung nicht 
selten mit Komplikationen verknupft. v. Michel selbst beobachtete eine Zer
storung des Oberlids in seiner ganzen Dicke, kombiniert mit einer GeschwUrs
bildung in der Oberflache der Hornhaut. Bei der Heilung entstand eine 
strahlige, dicke, weiBe Narbe, die fast mit der ganzen Hornhaut verwachsen 
war: Der Tarsus ist ebenfalls begreiflicherweise haufig bei dieser Affektion 
mitergriffen. , 

Anato misch handelt es sich nach v. Michel urn etwas durchscheinende, 
graue oder graurotliche Gebilde, mikroskopisch urn ein dichtes, kleinzelliges 
Infiltrat mit reichlichen Plasmazellen und GefaBveranderungen in Form einer 
Perivasculitis und Endarteriitis. Auch die Venen konnen in ahnlicher Weise 
wie die Arterien betroffen sein. 

Syphilitische Lidprozesse kommen auch bei kongeni taler Lues vor. 
Hutchinson hat Rhagaden an den Lidwinkeln analog denen am Mund 
beschrieben, und er betrachtete das Ausfallen der Oilien zum Teil als Zeichen 
einer angeborenen Syphilis. Exantheme und papulose Prozesse werden natur
gemaB nur ganz ausnahmsweise bei Kindern beobachtet, dagegen sind gummose 
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Veranderungen anscheinend nicht ganz selten. Auch die beiden fruher zitierten 
hochgradigen Verstummelungen von Silex und Bruckner betrafen kon
genital-Iuetische Individuen. v. Michel verweist auf Beobachtungen von 
Lawrence,Storp, Wedl und gibtselbsteine Beobachtung beieinem lljahrigen 
Madchen wieder, wobei die Diagnose auf ein Fibrom gestellt war, wahrend die 
mikroskopische Untersuchung ein kleinzelliges Granulationsgewebe, verbunden 
mit einer Perivasculitis und Endarteriitis der GefaBe erwies. 

Eine hOchst seltene luetische Affektion ist die sog. Tarsitis syphilitica, 
nach Neumann (zit. bei Ischreyt) die seltenste syphilitische Erkrankung im 
Bereich des Gesichts. v. Michel unterscheidet bei dieser Erkrankungsform 
ein diffuses, gummoses Infiltrat, bei dem ausgesprochene entzundliche Er
scheinungen vorhanden sind, die Lidhaut gerotet und gespannt ist, an der Innen
flache des Lides ein graues, speckig aussehendes Gewebe durchscheint und die 
regionaren Lymphdrusen oft geschwollen sind, ferner als zweite Art die in
dolenten, knorpelharten, chalazionahnlichen Gummiknoten. Wahrend nach 
Groenou w 21 FaIle von Tarsitis luetica klinisch beschrieben sind, besteht 
von der entziindlichen Form histologisch nur die eine Beschreibung von 
Ischreyt, und diese ist noch insofern in ihrem Werte beeintrachtigt, als es 
sich urn ein trachomatoses Individuum handelte und die Lues nur indirekt 
aus der guten Wirkung der spezifischen Therapie und aus dem anatomischen 
Befunde erschlossen wurde. Es fanden sich starke Vermehrung der Kerne 
im Tarsus, nirgends Riesenzellen und Zerfall, dagegen an den. GefaBen starke 
Vermehrung der Intimakerne und Rundzellenanhaufung urn die GefaBe. Aus 
diesem anatomischen Befund sowohl wie aus den rein klinischen Beschreibungen 
unbedingt immer auf ein gummoses Gewebe, d. h. auf die Ausdrucksform der 
tertiaren Periode zu schlieBen, scheint mir nicht statthaft. 

Ich glaube vielmehr, daB diese luetische Lidinfiltration, vor aHem die 
entzundliche Fornl, ofters den papulosen Prozessen an der Haut gleichzu
setzen ist. Fur diese Auffassung spricht die mangelnde Nekrose im FaIle 
Ischreyts, das Auftreten der Tarsitis zugleich mit anderen Erscheinungen 
des Friihstadiums in manchen Fallen, sowie der zum erstenmal erhobene 
leichte Nachweis von Spirochaten in einer eigenen Beobachtung, die 
ich hier anschlieBe. Bekanntlich ist dag€gen bei gummosen Prozessen der 
Spirochatennachweis meist sehr schwierig. 

Otto Leh., 40 Jahre alt, aus Halle a. S., kommt am 16. II. 1910 in die Poli
klinik der Hallenser Augenklinik mit der Angabe, daB seit 3 Wochen das linke 
Oberlid und das rechte Unterlid angeschwollen seien und diese Schwellung sich 
bis jetzt auf Umschlage nicht verandert habe. Es findet sich eine starke Schwellung 
und etwas adem des linken Oberlides und in geringerem MaBe des rechten Unter
lides, dabei leicht livide Verfarbung und etwas speckiges Aussehen der Lidbindehaut. 
Der ProzeB sieht entschieden etwas merkwiirdig fiir ein Hordeolum aus, die Beider
seitigkeit aber, Bowie ein kleines gelbes Piinktchen in der Mitte der Geschwulst am 
rechten Unterlid sprechen im Verein mit der absoluten Negierung von Lues seitens 
des Patienten fUr ein chronisches Hordeolum. Die Geschwulst ist aber beiderseits 
nicht im mindesten schmerzhaft und auf Inzision entleert sich kein Eiter. Ord. : 
Warme Umschlage, weitere Beobacbtung. 

18. II. 1910: Es hat sich im Status nicht das mindeste verandert. Patient 
wird deshalb noch einmal auf das Genaueste iiber luetische Antezedentien aus· 
gefragt und bekennt nun, daB er 1/2 Jahr zuvor ein Ulcus durum gehabt habe und 
antiluetisch behandelt worden sei. Wassermann-Reaktion positiv. Es war 
danach mit groBer Wahrscheinlichkeit die Affektion als Tarsitis luetica aufzu
fassen und diese Diagnose wurde einige Tage spater dadurch zur GewiBheit, daB 
es gelang, in der oberflachlich abgeschabten Conjunctiva mit Sicherheit Spiro
chaten im Dunkelfeld nachzuweisen. Herr Prof. E. Hoffmann hielt die ganze 
Affektion fUr ein papuloses Infiltrat. Auf eine eingeleitete Quecksilberkur hin 
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gingen die Erscheinungen an den Lidern rasch zuriick, zuerst verminderte sich die 
bisherige harte Konsistenz der Geschwiilste und dann verlor sich arich die Rotung 
der Lider. Die Conjunctiven waren wahrend des ganzen Verlaufs niemals rilzeriert. 
Nach einem Monat waren nur am linken Auge noch Spuren der Affektion nach
weisbar. 

Auch die Beobachtung von Bergmeister spricht durchaus im Sinne 
einer sekundarluetischen Erkrankung; ebenso wie in meinem Fall waren beider
seitig die Lider ergriffen, nur daB sich am einen Auge auch noch eine Iritis 
und am Korper ein papuloses Exanthem fand. 

Auch bei den von Cauvin sowie Spoto mitgeteilten Fallen handelte 
es sich um Affektionen, die innerhalb der ersten 2 Jahre nach der Infektion 
entstanden waren. 

Die mehr chronische Form der syphilitischen Tarsalerkrankung ist 
durch einen indolenten chalazionartigen, oft knorpelharten Knoten charakte
risiert, fiber dem sich die Raut verschieben laBt. Die GroBe des Knotens kann 
zwischen einer Erbse und einem Taubenei variieren. In einem sehr typischen 
Fall Yamagouchi' s vergroBerten die in mehreren Exemplaren vorhandenen 
Knoten die Lider derartig, daB die Lidspalte schlieBlich nur noch ganz schmal 
war. Die Knoten wurden zuerst falschlicherweise ffir amyloide Bildungen 
angesehen. Anatomisch bestand die Geschwulst aus Bindegewebswuche
rungen mit zahlreichen Zellinfiltrationen, sowie, einer kolossalen GefaBent
wicklung mit starken GefaBveranderungen. Der Tarsus selbst war wenig 
verandert, nur an die Oberflache gehoben und unter ihm fand sich ein 
dichtes, dem Tarsus sehr ahnliches neugebildetes Gewebe. Die entzfind
lichen Erscheinungen traten besonders nach der Tiefe hin auf. An Zellen 
fanden sich Leukocyten, Lymphocyten, granulierte Zellen, Eosinophile und 
Mastzellen. An den Arterien bestand ohne Ausnahme eine Endarteriitis ob
literans sowie eine starke Aufsplitterung der elastischen Fasern. Die Venen 
zeigten groBenteils eine Perivasculitis. 

Zerfallt das tarsale Gumma, so kann es zu groBen Defekten sowie zu 
Verwachsungen zwischen Lid- und Bindehaut im Vernarbungsstadium kommen. 
In anderen Fallen sind spater leichte Narbenbildungen der Conjunctiva tarsi 
die einzigen sichtbaren Reste des tarsalen Prozesses. 

Antiluetische Therapie scheint in vielen Fallen gut zu wirken. Bei anderen 
versagt sie mehr oder weniger. Sautter berichtet fiber ein Gumma am Ober
lid, spater am Unterlid. das lange Zeit allen therapeutischen Versuchen mit 
Quecksilber widerstand, bis intravenose Salvarsaninjektionen rapide Besserung 
brachten. 

Tarsitis luetica wird auch bei angeborener Lues beobachtet. So fUhrt 
Simon (zit. bei Yamagouchi) eine bei einem zweijahrigen Madchen beobach
tete subakute Verdickung des rechten unteren Lides, die nach Form und Aus
dehnung dem Tarsus entsprach, auf kongenitale Lues zuriick. Die stark gerotete 
Raut fiber der Geschwulst war noch etwas verschieblich, die Innenseite des 
Lides glatt, etwas graugelblich verfarbt. Die Geschwulst war kaum schmerz
haft und ging unter Schmierkur zuriick. v. Michel erwahnt eine rezidivierende 
gleichmaBige, indolente Schwellung der beiden Oberlider bei einem 3/4jahrigen 
Kinde, bedingt durch eine syphilitische Entzu.ndung des Tarsus. In dies em 
Fall bestanden zugleich Kondylome am Anus und eine Milzschwelhmg. 

Eine sehr merkwiirdige, nicht vollig geklarte Beobachtung bei einem 
kongenital-Iuetischen Kinde mochte ich noch hier anffigen. 

Karl Fie., 3/4 Jahre (J. N. 542/14) ist das erste Kind. Mutter sicher 
luetisch, vor 4 Jahren mit Hg-Einspritzungen behandelt, hat jetzt mit Neo
salvarsankur begonnen. Keine Friih- und Totgeburten. Kind hat seit der Geburt 
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erst 1 Pfund zugonommen, bekommt jetzt schon seit 1/1 Jahr Hydrarg. jodat. flavum
Pulver. Seit 14 Tagen Reizzustand am linken Auge. Vorher sollen die Augen 
gut geoffnet worden sein und nur ganz wenig sezerniert haben, auch direkt nach 
der. Geburt keine eigentliche Eiterung. Von sonstigen Augenerkrankungen in der 
Familie und im Haus nichts bekannt. 1m Alter von 3 Monaten hatte das Kind 
einen rotfleckigen Ausschlag, auch Blaschen, aber nicht an Handflachen und FnB
sohlen und auch nicht im Gesicht. Status: Rech ts kahnformige Verbiegung des 
Lidknorpels. Trichiasis der Wimpern dos Oberlids, zahlreiche Narben der Con
junctiva des Oberlids, die von oiner kleinen Ulzeration am Lidrand nach 
allen Seiten ausstrahlen (Abb. 24). Feinere Nal'ben am Unterlid. Cornea und 
Iris intakt. 

Am linken Auge ebenfalls Verbiegung des Knorpels und Trichiasis. Narben 
an der Conjunctiva des Ober- und Unterlids, ahnlich wie rechts, nur nichts von 
einer Ulzeration zu sehen. Auf der Mitte der Hornhaut ein etwas schmierig belegtes 
Ulcus, zudem von allen Seiten pannusartige GefaBe ziehen. Der Raum zwischen 
dem Ulcus und dem Pannus besteht aus diffus getriibter Hornhaut. Links nach Atro
pin normaler ophthalmoskopischer Befund, Grenzen 
der Papille vielleicht leicht verwaschen. 

Durch Exstirpation des Tarsus und nachher 
noch durch Einpflanzen von Schleimhautlappen wird 
die Trichiasis auf beiden Seiten geheilt. 

Am 13. XI. 1914 sind die Augen soweit her
gestellt, daB sie weit geOffnet werden. Dabei kann 
man feststellen, daB die Augen manchmal gerade 
stehen, oft aber auch inkoordinierte Bewegungen 
machen, so daB manchmal das rechte, manchmal das 
linke Auge in Schielstellung nach innen steht. AuBer-
dem sehr deutlicher Nystagmus von ungleicher 
Starke, Ofters dissoziiert, am meisten beim Blick 
nach rechts. Die Krankenschwester behauptet, den 
Nystagmus auch frUber schon beobachtet zu habon. 

Der mikroskopische Befund des Tarsus eIlgibt 
an mehreren Stellen entziindliche, aber durchaus 
uncharakteristische Herde und starke, manchmal 

Abb. 24. iIIarbenprozeB der 
Conjunctiva tarsi bei Lues 

congenita. 

direkt cystische Erweiterung del' Meibomschen Drusen. Das tarsale Gewebe 
erscheint zum Teil narbig verandert. 

Wie die Beobachtung und die beigegebene Abbildung zeigen, handelt es 
sich in dem vorliegenden Fall um einen NarbenprozeB in der Conjunctiva, 
der wohl auch auf das tarsale Gewebe iibergegriffen hat und zu einer Ver
biegung des Knorpels mit Trichiasis gefiihrt hat. Die Anordnung der Narben 
und der Rest einer kleinen Ulzeration am Lidrand machen es wahrscheinlich, 
daB es sich hier urn einen spezifischen, ulzerativen ProzeB auf der Innenseite 
des Lides gehandelt hat. Gegen Trachom spricht der v611ige Mangel follikularer 
und sonstiger konjunktivitischer Erscheinungen sowie die Anordnung der 
strahligen Narben und die kleine Ulzeration. Immerhin laBt sich bei der groBen 
Seltenheit solcher FaIle die Behauptung nicht absolut sicherstellen, daB der 
ProzeB luetischer Natur ist. Von Interesse ist an dem Fall auch noch der be
stehende Nystagmus, der, wie wir an anderer Stelle zeigen, gerade bei ophthalmo
logisch normalem Befund Ofters auf kongenitaler Lues zu beruhen scheint. 

Syphilitische Prozesse an del' Conjunctiva sind, wenn man von den an 
sich auch seltenen Primaraffekten absieht, auBerordentlich selten, jedoch 
vielleicht nicht ganz so selten, wie man als Ophthalmologe glaubt, da zweifellos 
Faile von einfacher Conjunctivitis den Augenarzt nicht aufsuchen und manche 
andere leichte, konjunktivale Affektionen bei nicht spezialistischer Unter
suchung iibersehen werden. In folgenden Formen hat man die Conjunctiva 
sich an der syphilitischen Aligemeininfektion beteiligen zu sehen geglaubt: 



168 Lider und Bindehaut. 

1. A1s Conjunctivitis simplex, wobei der Einwand natiirlich immer 
moglich ist, daB es sich um eine Conjunctivitis bei Syphilitikern, nicht aber 
urn eine Conjunctivitis syphilitica handelt. Wilbrand-Staelin beobachteten 
unter den 400 Augen von Syphilitikern in der Friihperiode bei 68 Hyperamie 
der Conjunctiva und bei 36 eine Conjunctivitis. Sie nehmen an, daB ebenso 
wie fiir die Blepharitis die Syphilis als indirekter auslosender Faktor in Betracht 
kommt. Auch ich glaube, daB viele Falle von Conjunctivitis bei Syphilitikern 
mit den Spirochaten selbst nichts zu tun haben, daB aber doch andere spezifischer 
Natur sein konnen. Zu dieser Ansicht bestimmt mich die Beobachtung an 
einigen kongenital-Iuetischen Sauglingen mit Conjunctivitis, die ohne lokale 
Therapie bei antiluetischer Behandlung schnell abheilten, ferner die Erlahrung, 
daB im Tierexperiment bei lnjektion von Spirochatenkulturen in die Carotis 
hier und da als direkte Folge eine einfache Conjunctivitis auf der Seite der 
Injektion auftrat. Auch Finkelstein und Odinzoff konnten nach skrotaler 
Impfung mit hochvirulentem, syphilitischem Virus haufig Conjunctivitis 
mi t Spirochatenbefund bei Kaninchen nachweisen. 

Wilbrand-Staelin machen darauf aufmerksam, daB sie 22mal nicht 
eine Rotung, sondern eine auffallende Blasse der Conjunctiva beobachten 
konnten. 

2. Auch Hamorrhagien der Conjunctiva bulbi konnen offenbar 
gelegentlich mit dem syphilitischen ProzeB direkt im Zusammenhang stehen. 

So beobachtete ich einen 39jahrigen Mann (Graba., 667/10), der mit einer 
frischen Iritis luetica und zahlreichen Hamorrhagien der Conjunctiva bulbi bei flo rider 
sons tiger Lues in Behandlung kam. Am Tag nach der ersten Salvarsaninjektion 
waren die konjunktivalen Hamorrhagien restlos verschwunden, wahrend die ciliare 
Injektion und die Iritis erst einige Tage spater zuriickgingen. Die erstaunliche Wirkung 
der Injektion auf die Hamorrhagien machte es wahrscheinlich, daB diese mit dem 
luetischen ProzeB direkt in Beziehung standen. 

In der Literatur finde ich Hamorrhagien der Conjunctiva von Wilbrand
Staelin einmal erwahnt, ferner gibt Herter an, daB in seinem Fall vor Er
scheinen der Bindehautpapeln Katarrh und kleine subkonjunktivale Hamor
rhagien bestanden haben. 

3. Wie Saemisch angibt, wurde von Galvani eine starke Chemosis 
der Bindehaut, die von migraneartigen Kopfschmerzen begleitet war und 
dem Ausbruch syphilitischer Allgemeinerkrankung vorausging, durch anti
syphilitische Behandlung zur Heilung und deshalb mit der Syphilis in Zu
sammenhang gebracht. Auch Hutchinson und Al t (zitiert bei Mizuo) sprechen 
von einer hochgradigen Chemosis der Bindehaut bei Syphilis. Pinkus (siehe 
bei Schellack, Arb. a. d. kaiserl. Ges.-Amt 1912, Bd. XL) beobachtete einen 
Arzt, dem durch Anhusten syphilitisches Material ins Auge kam, und der einen 
Monat spater ein langgestrecktes syphilitisches Odem an der unteren Con
junctiva aufwies; spater erkrankte der Kopf an einem Exanthem mit positiven 
Spirochaten. Dieser Befund ist besonders auch deshalb interessant, weil Schel
lack durch Einbringen syphilitischen Materials in den anscheinend intakten 
Konjunktivalsack von Kaninchen luetische Erscheinungen an der Conjunctiva, 
den Lidern und der Cornea entstehen sah. 

4. Viel sicherer als aHe die bisher genannten Konjunktivalaffektionen 
sind ihrer luetischen Herkunft nach die als Schleimhaut- oder Schleimpapeln 
beschriebenen, in der Sekundarperiode der Syphilis auftretenden Exkreszenzen, 
bei deren Erscheinen meistens, aher nicht regelmaBig, ein papuloses Exanthem 
an anderen Stellen. des Korpers nachzuweisen ist. Mc Kee demonstrierte eine 
luetische Frau, bei der gewissermaBen das Vorstadium einer Papel an der Con
junctiva des Unterlids zu sehen war, vergleichbar mehr der makulosen Mani-
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festation der Syphilis. Es bestand ein ovaler Bezirk von eigenartig blaB
blauer Farbe, del' stark mit del' rot gefarbten Umgebung kontrastierte. Das 
Lid war etwas geschwollen. Mc Kee faBte den ProzeB als Exanthem auf 
und fand mit del' Giemsamethode in dem Schleimhautflecken Spirochaten in 
groBer Menge. 

Syphilitische BindehautpapeIn sind schon seit langem bekannt. Zuerst 
von Desmarres, de Wecker, Sichel jun. u. a. beschrieben, gelten sie bis 
zum heutigen Tag ffir ziemlich seltene Vorkommnisse und ich muB, ebenso wie 
Schreiber, es als sehr auffallend bezeichnen, wenn Wilbrand-Staelin unter 
200 an Lues Erkrankten in 10,5% del' FaIle SchleimpapeIn del' Conjunctiva 
fanden. Die PapeIn konnen offenbar eine sehr verschiedene GroBe aufweisen 
und von kleinen Erhebungen bis zu ErbsengroBe variieren. Der Lieblingssitz 
del' PapeIn ist nach Angabe von Wilbrand-Staelin die Karunkel und Plica 
semilunaris. Sitzt die Papel auf der Conjunctiva bulbi, so kann sie gelegentlich 
zunachst eine Phlyktane vortauschen, doch wird meist die Anwesenheit sonstiger 
papuloser Exkreszenzen am Gesicht oder am Korper sowie auch del' Charakter 
der kleinen Geschwulst VOl' der Verwechsblllg behliten. Die knotchenfOrmigen 
Effloreszenzen haben offenbar haufig eine grauweiBe Farbe und sind durch
scheinend. In dem ersten Schreiberschen Falle entwickelte sich die hanfkorn
groBe Effloreszenz zu einem weit libel' das Niveau der Umgebung hervorspringen
den Knoten von graugelblicher Farbe, del' an seiner Oberflache speckig belegt 
war und keinerlei Zerfallserscheinungen darbot. Nach anderen Beobachtungen 
konnen die Papeln ulzerieren und unter Umstanden auf diese Weise zu Sym
blepharon fiihren. 

So beobachtete Barnes (zit. bei Wilbrand-Staelin) 18 Monate nach del' 
Infektion eine Plaque muqueuse auf der linken Seite des Unterlides sowie auf der 
ihr korrespondierenden Stelle del' Conjunctiva bulbi. Die Bindehautaffektion 
heilte bei allgemeiner und lokaler antisyphilitischer Behandlung in 3 Wochen, aber 
es bildete sich ein Symblepharon an dieser Stelle. 

Wilbrand und Staelin geben an, daB nul' die auf dem Lidrand sitzenden 
Schleimpapeln Neigung zur Ulzeration haben, was offenbar mit del' Mazeration 
durch die Tranen und das Sekret del' Bindehaut sowie mit den beim LidschluB 
stattfindenden mechanischen Insulten zusammenhange. 

Die Papeln konnen allein odeI' zu mehreren auf del' Conjunctiva auf
treten. Einen exquisiten Fall, bei dem nicht weniger als sieben Knotchen an 
del' Conjunctiva erschienen, schildert Schreiber und gibt ihn in der Ab
bildung wieder. 

Die Conjunctiva beider Lider war dilius geriitet, samtartig; Plica semilunaris 
und die Ubergangsfalte stark geschwollen; Conjunctiva bulbi konjunktival und ciliar 
injiziert. Der an die Cornea angrenzende Teil, etwa 5 mm breit, war von einer den 
Limbus wallartig umschlieBenden, namentlich im unteren Teil sulzig aussehenden, 
tief injizierten Schwellung eingenommen. In .derselben fanden sich ringsherum 7 
Knoten von Hanfkorn- bis fast LinsengriiBe eingestreut. Auf der Cornea erschien 
im weiteren Verlauf ebenfalls ein stecknadelkopfgroBes, grauweiBes Infiltrat. Die 
zugehorige Praaurikulardriise war geschwollen, das Auge der anderen Seite vollig 
normal. 

Das Ubergreifen odeI' gleichzeitige Befallensein del' Cornea scheint. 
selten zu sein. Gelegentlich wie in dem FaIle von Antonelli entsteht spateI' 
an dem papulos erkrankt gewesenen Auge eine Iritis, wobei del' Verdacht wohl 
nicht ganz ungerechtfertigt ist, daB die Spirochaten selbst in die Tiefe gedrungen 
sind und gewissermaBen durch Kontaktinfektion die Iritis hervorgerufen haben. 
Als sonstige Folge der PapeIn haben wir das Symblepharon bereits kennen 
gelernt. Nach Julien kommt es mitunter durch Papein zum VeI'schluB del' 
Tranenrohrchen. Im allgemeinen heilen abel' die Papein ohne jeden Schaden 
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fUr das Auge ab und sind hochstens durch eine geringe GefaBinjektion oder 
zuruckgebliebene Pigmentation noch mehr oder weniger lange bemerkbar. 

Die Therapie besteht in der antiluetischen Allgemeinbehandlung, wahrend 
Wilbrand undStaelin vor jeder lokalen Behandlung dringend warnen. 
Gelegentlich kann aber die antiluetische Behandlung fur die Manifestationen 
an Raut und Schleimhauten giinstig wirken, wahrend der KonjunktivalprozeB 
widerstandsfahiger ist und erst auf lokale Therapie zuruckgeht (ZeiBI). 

Mit den papulosen Manifestationen innerlich wohl verwandt, im klinischen 
Bild aber verschieden, schildert Eischnig eine Beobachtung von syphiliti
scher Infiltration der Conjunctiva bulbi und gibt an, daB bis dahin 
nur Gunn drei ahnliche FaIle beschrieben habe. 1m FaIle Eischnigs war die 
Conjunctiva bulbi des linken Auges in ihrer ganzen Ausdehnung sulzig infiltriert, 
gleichmaBig gelbrot gefarbt, am Limbus corneae wallartig die Cornea uber
ragend, scharf gegen diese abgegrenzt. Gegen den Aequator bulbi hin, be
sonders nach unten, nahm die Schwellung etwas zu, setzte sich aber scharf 
gegen den kaum hyperamischen, normalen Tarsalteil der Bindehaut ab; die 
halbmondformige Falte war noch in die Infiltration einbezogen. Die infiltrierte 
Bindehaut besaB eine vollig glatte Oberflache, war glanzend, gespannt, auf 
der Sklera kaum verschieblich und so undurchsichtig, daB die episkleralen 
GefaBe nur undeutlich zu sehen waren; dagegen fanden sich sehr reichliche, 
unregelmaBige, verastelte GefaBe. Bulbus nicht vorgewolbt, seine Bewegungen 
frei und schmerzlos. Reste papulosen Syphilids an der allgemeinen Rautdecke 
und syphilitische Papeln am Praputium. Die darauf eingeleitete Inunktionskur 
war auch, nachdem vorher in ca. achttagiger Beobachtung keinerlei Anderung 
des Krankheitsbildes eingetreten war, von dem besten Erfolg begleitet. Mikro
skopisch zeigte sich das Gewebe der Conjunctiva in ganzer Ausdehnung 
bald dicht, bald weniger dicht von verschiedenartigen Zellen durchsetzt, hoch
gradig odematos, was besonders an jenen Stellen hervortrat, an denen die ZeIl
infiltration geringer war. BlutgefaBe erweitert, reichliche neue diinnwandige 
GefaBe. Zwischen den zahlreichen Bindegewebszellen befanden sich Leukocyten, 
Plasmazellen, Mastzellen. Prof. Paltauf gab sein Urteil dahin ab, daB die 
Affektion einen mit den Veranderungen, welche syphilitische, besonders papulOse 
Effloreszenzen an anderen Schleimhauten zeigen, ubereinstimmenden Befund 
(Bindegewebsproliferation und Leukocyteninfiltration, Plasmazellen) darbiete 
und die Erkrankung daher wohl, trotz des Mangels fUr Syphilis spezifischer, 
histologischer Veranderungen, besonders in Berucksichtigung des klinischen Ver
laufes, als syphilitische Conjunctivitis zu bezeichnen sei. 

Nur Peppmuller hat einen klinisch ahnlichen Fall gesehen, den er zu
nachst fur einen syphilitischen, epibulbaren Tumor ansprach, der sich aber 
schlieBlich als sichere tuberkulose Affektion herausstellte. Da dieser ProzeB 
auf antiluetische Behandlung hin sich rapid besserte, dachte Pepp muller 
trotz nachgewiesener Tuberkelbazillen an eine Mischinfektion von Syphilis und 
Tuberkulose 1). 

Dem anatomischen Befund Eischnigs uber Veranderungen frischer 
Natur in der Conjunctiva stehen histologische Befunde von Baas an Augen 
von Luetikern im Spatstadium gegenuber. Er fand in der Conjunctiva oft 

1) Anmerkung bei der Korrektur: Letzthinhat Gilbert (Z. f. A. 1917 Bd. 38. 
152) einen Fall mitgeteilt, der dem von Eischnig sehr ahnlich ist. Die Affektion begann 
mit einer Schwellung der Conjunct. palp. sup. und Membranbildung. An der Conjunct. 
bulbi bestand eine auffallend pralle und derbe Chemose. Die endgiiltige Abheilung erfolgte 
erst nach Monaten. Histologisch bestand das exzidierte Tumorstuckchen aus massenhaften 
Lymphocyten, weshalb. Gil bert von syphilitischer Lymphomatose der Bindehaut spricht. 
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recht bedeutende endarteriitische Wucherungen der Intima, wahrend ent
sprechende endophlebitische Hyperplasien viel seltener vorkamen. 

Baas gibt iibrigens auch eine klinische Beobachtung wieder, die mog
licherweise der VOn Elschnig geschilderten prinzipiell anzureihen ist. Bei 
einer Frau trat im Sekundarstadium der Lues Unter geringen konjunktivalen 
Reizerscheinungen mehr und mehr eine maBig derbe, diffuse Infiltration der 
Bindehaut ein. 

Nach v. Michel kommt es in der Friihperiode der Syphilis hier und da 
zur Entwicklung zahlreicher Lymphfollikel in der Conjunctiva, und er 
auBert sich dahin, daB die bereits in der Conjunctiva vorhandenen Follikel 
als Reaktion auf das in die Bindehaut eindringende Virus sich eventuell ver
groBern und daB so eine Neubildung der Follikel eintreten konne. 

Wilbrand-Staelin beobachteten beiihren Untersuchungen an 400 Augen 
auffallenderweise nur einmal follikulare Conj uncti vi tis. 

In einem Zusammenhang mit dem Follikularapparat des Auges stehen 
nUn die Beobachtungen, die man nach Goldzieher als Conjunctivitis 
granulosa syphilitic a bezeichnet. Bei dieser Erkrankung, die VOn Gold
zieher, Sattler, Inouye, Niimi, Mizuo bis jetzt beobachtet wurde, handelte 
es sich fast immer um Patienten, die im Sekundarstadium der Lues standen 
und, zum Teil gleichzeitig mit dem Ausbruch eines syphilitischen Exanthems, 
zum Teil auch ohne diese allgemeine Affektion am Auge erkrankten. Die 
meistens auf der Ubergangsfalte sitzenden Granula lassen zunachst an Trachom 
denken, widerstehen aber jeder lokalen antitrachomatosen Behandlung und 
sind auch klinisch VOn Trachomkornern zweifellos zu unterscheiden. Wie 
Mizuo hervorhebt, sind sie im allgemeinen groBer als die Trachomfollikel und 
mehr oval, zum Teil auch eckig. In der Umgebung der Korner finden sich keine 
papillaren Wucherungen. Sie sitzen fast immer an der unteren Ubergangsfalte 
und sind als blaBgelbe oder gebllich-rotliche Erhabenheiten gekennzeichnet. 
Die Conjunctiva tarsi scheint meistens ziemlich erheblich entzu.ndet und ge
schwollen zu sein, allerdings kann auch die Bindehaut auffallend blaBrot sein. 
Dem AufschieBen der Exkreszenzen kann eine Injektion des Auges, TranenfluB 
und schleimige Sekretion der Conjunctiva vorangehen. Die Kornerbildung 
kann sehr reichlich sein oder sich auf einzelne beschranken. Nicht selten scheinen 
Hornhaut und Iris zu gleicher Zeit entziindlich affiziert zu sein. 

Anatomisch sieht Sattler die Granula als eigentiimliche Wucherungen 
endothelialer Elemente an im Gegensatz zu Trachomfollikeln. Inouye fand 
zahlreiche erweiterte Kapillaren, sowie unzahlige, teilweise sich zu Follikeln 
haufende Lymphocyten. Dieser uncharakteristische Befund Inouyes wird 
VOn Mizuo darauf zuriickgefiihrt, daB das Praparat dem letzten Stadium 
der Erkrankung, als die Bindehaut schon fast wieder normal war, entstammte. 
Die genaueste Schilderung verdanken wir Mizuo, der drei FaIle selbst 
untersucht und untereinander sehr ahnlich gefunden hat. Dicht unter dem 
Epithel find en sich nach ihm Lymphzelleninfiltrationen, die abel' nirgends 
Follikel bilden. Unter diesel' Infiltration besteht eine starke zellige Infiltration, 
die die Hauptmasse des Korns bildet. Diese Zellen sind im Gegensatz zu 
den Lymphzellen groBer und haben langlich ovale Kerne; nach Form und GroBe 
gleichen sie den Endothelzellen del' GefaBe. Die Endothelzellen der GefaBe 
selbst finden sich proliferiert, die GefaBe zum groBen Teil von einer Lympho
cytenanhaufung mantelartig umgeben. AuBel' Lymphocyten sind Plasma
zellen sowie Riesenzellen vom Langhansschen Typus, in geringem Grade 
auch Mastzellen vorhanden. ZusammengefaBt bestehen also die frischen 
Korner in der Hauptsache aus endothelahnlichen Zellen und Plasmazellen und 
zum kleineren Teil auch noch aus Riesenzellen. Ferner findet man perivaskul1i.re 
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Infiltration und subepitheliale Lymphzelleninfiltration. In einem spateren 
Stadium nach langerer Behandlung fand Mizuo als Vberbleibsel nur noch 
eine geringe subepitheliale Lymphzelleninfiltration. 

Mizuo ist der Ansicht, daB es sich dem Wesen nach um nichts anderes 
als um Konjunktivalpapeln handle. Er mochte deshalb die bisherigeu Be
obachtungen als Conjunctivitis granulosa papulosa bezeichnen, laBt 
aber die Frage offen, ob alle Falle von Conjunctivitis granulosa syphilitic a zu 
dieser papulOsen Form gehoren. 

Der Verlauf dieser Goldzieherschen Erkrankung ist anscheinend immer 
der bis jetzt gewesen, daB die Korner bei antiluetischer Behandlung spurlos 
verschwanden. 

Sicher nicht papulOser Natur, aber doch geschwulstartig und vielleicht 
hierher gehOrig verlief eine Beobachtung, die ich bei einem kongenital-Iuetischen 
14jahrigen Madchen anstellen konnte. Ich muB allerdings die Frage unent
schieden lassen, 0 b es sich um eine wirkliche syphilitische Affektion gehandelt hat. 

Das Mii.dchen (Gertrud Hamm., 1057/12), das ich 1912 bei der Versammlung 
der Augenarzte der Provinz Sachsen vorstellte, hatte aullerlich eine rechtsseitige Ptosis. 
Beim Umklappen des Oberlids sah man die Conjunctiva tarsi zurn grollten Teil von 
einer flachen Geschwulst eingenommen, die an der Ubergangl!falte etwas speckiges 
Aussehen und glatte Oberflache besall, nach dem Lidrand zu jedoch einer Granulations
geschwulst ahnelte. Links bestand derselbe Prozell, nur viel geringgradiger. Die 
Conjunctiva des Unterlids und des Bulbus war vollig frei. Praaurikulardriise nur 
links fiihlbar. 1m Dunkelfeld fanden sich einige Spirochaten, doch mullte ich un
entschieden lassen, ob es sich urn Pallidae handelte. Die Levaditimpragnation 
des exzidierten Stiickes ergab ein negatives Resultat und ebenso war die antiluetische 
Therapie ohne sichtbaren Nutzen. Anatomisch fanden sich eine sehr erhebliche Rund
zellenanhaufung in der Mukosa, starke Wucherung des Epithels in die Tiefe und 
reichliche Leukocyten im Epithel, die Zeichen alsoeiner starken subchronischen, 
durchaus uncharakteristischen Entziindung. 

Was mich bestimmt, die Mfektion hier anzufiihren, ist die Tatsache, 
daB die Tragerin sicher kongenital-Iuetisch war, ferner der Umstand, daB 
Cramer, als er meinen Fall sah, angab, er habe einen ganz ahnlichen bei einem 
Syphilitiker beobachtet, der bei antiluetischer Behandlungabheilte. Vielleicht 
gesellen sich in der Folgezeit ahnliche Beobachtungen den bisherigen hinzu. 

5. Eine sehr seltene Mfektion ist auch das Gumma der Bindehaut. 
Dieses sitzt anscheinend haufiger an der Conjunctiva bulbi als an der der Lider 
und erscheint als ein kleiner, derber, graugelber oder mehr rotlicher Knoten, 
in dessen Umgebung die Bindehaut gereizt ist. Mehrmals wurde es iiber der 
Sehne des Abducens beobachtet. Ich selbst sah einen Fall, der kaum anders 
als ein zerfallenes Gumma am Limbus corneae aufzufassen war (siehe S. 229). 
In der Beobachtung von Weekers war die Conjunctiva bulbi besonders urn 
den Hornhautrand herum verdickt und geschwollen und in der oberen Vber
gangsfalte befand sich eine knotenformige Verdickung, die sich auch anatomisch 
als echtes Gumma entpuppte. In den meisten Fallen ist das Gumma der Con
)unctiva solitar, gelegentlich aber auch in mehreren Exemplaren vorhanden. 
Sitzt es an der Augapfelbindehaut, so ist mitunter nicht moglich zu sagen, 
ob es von der Conjunctiva oder Sklera seinen Ausgang nimmt. Das Wachstum 
der Knotchen ist im allgemeinen ein sehr langsames. Bei geeigneter Therapie 
kann vollige Resorption stattfinden. Zerfallt die gummose Geschwulst, so ist das 
entstehende Ulcus durch steile Rander und einen speckigen Grund ausgezeichnet. 
Gelegentlich bleiben nach Groenou ws Darstellung Verdickungen der Bindehaut. 
Verwachsungen mit der Sklera, pigmentierte Stellen und, wenn der luetische 
ProzeB auf Hornhaut oder Uvea iibergegriffen hat, entsprechende Veranderungen 
zuriick. Einen sehr schwerenFali hat Uhthoff geschildert und anatomisch 
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untersuchen konnen. Es fand sich ein schmutzig graugelblich belegtes, tiefes Ulcus 
mit wuIstigem Rand nach auBen, oben und unten in einer halbringfOrmigen Zone 
um den Hornhautrand herum. Del' ulzerose ProzeB trotzte lokalel' Therapie, 
ergl'iff die ganze Hornhaut ringformig, perforierte dann die Sklera und schritt 
in del' Flache und nach del' Tiefe zu immer weiter fort. Dabei bestanden keine 
regionaren Lymphdrilsenschwellungen. In del' Nase bestand ein ulzeroser 
SchleimhautprozeB mit Schwund des knochernen Gerustes. Die anatomische 
Untersuchung des enukleierten Bulbus ergab einen Befund, den Uh thoff als 
gummosen und ulzerosen ProzeB ansehen zu mussen glaubte. Wie die von 
ihm gebrachte Abbildung zeigt, sind die Randel' des Ulcus stark gewulstet und 
infiltriert, ebenso ist del' ganze Geschwursgrund in Grannlationsgewebe ver
wandelt mit starker Neubildung von GefaBen. Auch die oberflachlichen 
Schichten del' Cornea sind in Granulationsgewebe umgewandelt, nul' die 
tieferen Schichten sind zum Teil noch erhalten unter Rtarken Faltungs
erscheinungen del' Descemetschen Membran. 

Zugleich mit gummosen Bildungen del' Conjunctiva sind nicht selten 
Gummata an anderen Stellen des Korpers vorhanden; hierdurch wird die 
Diagnose erleichtert, die zweifellos haufig zunachst nicht richtig gestellt wird; 
erst das negative Resultat lokaler Behandlung sowie del' Zerfall des KnotenR 
fuhren meist auf die Diagnose hin. 

Rei kongeni taler Lues kommen Bindehautleiden offenbar in den
selben Typen, wenn auch wohl noch seltener als bei akquirierter Lues vor. 
Ich erwahnte bereits oben S. 168 Formen von Conjunctivitis bei Saug
lingen in den ersten Monaten, die ohne lokale Therapie auf antiluetische Be
handlung abheilten und deshalb moglicherweise mit del' Lues in direktem 
Zusammenhang standen. Auch papulOse und gummose Bildungen wurden 
ganz vereinzelt schon beobachtet. Kudisch (zit. bei Groenonw) sah bei einem 
2 Tage alten kongenital-Iuetischen Kind eine unstillbare Blutung aus den Binde
hauten beider Augen auftreten, so daB das Kind nach 21/2 Wochen starb. 

Uber zwei sehr merkwUrdige Affektionen bei Kindern mit angeborener 
Syphilis habe ich oben genauere Angaben gemacht, ohne mich allerdings darauf 
festlegen zu wollen, daB die beobachteten Prozesse sichel' spezifischer Natur 
waren. 

Ich mochte das Kapitel uber die Augenlider und Conjunctiva nicht ab
schlieBen, ohne noch des Pemphigus Erwahnung zu tun, dessen Beziehungen 
zur Syphilis allerdings sehr problematische sind. 

Del' Pemphigus syphiliticus del' Haut, wie er VOl' allem bei Neugeborenen 
und bei Sauglingen beobachtet wird, findet sich ebenso wie an anderen Stellen 
del' Haut auch an den Lidern. Ich sah einen derartigen Fall bei einem II mona
tigen luetischen Kind, das an Hals, Stirn, Ohrmuscheln, Oberlid sowie auch 
sonst am Korpel' Pemphigusblasen aufwies, wahl'end merkwiirdigel'weise FuB
sohlen und Handtellel' frei waren. Am Auge bestand Keratomalacie. 

Y. Mahrenholz sah bei einem I3jahrigen Jungen die Folgezustande 
eines Pemphigus conjunctivae, del' anscheinend bereits in fruhester ,Jug end 
eingesetzt hatte, zugleich mit einem fleckigen, steJlenweise blaschenfOl'migen 
Ausschlag sonst am Korper. 

Problematisch in seiner Beziehung zur Syphilis ist abel' VOl' aHem del' 
Pemphigus del' Conjunctiva, del' auch als essentielle Bindehautschrump
fung bezeichnet wil'd. In del' Beal'beitung von Groenou wist von del' Lues 
als atiologischem Faktol' uberhaupt nicht die Rede. Es erscheint abel' doch 
sehr auffallig, daB unter den vier Beobachtungen diesel' Art, die ich selbst im 
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Laufe der Jahre gesehen habe, drei eine positive Wassermann-Reaktion, 
wenigstens zeitweise aufwiesen, wahrend eine vierte Patientin wohl ziemlich 
sicher keine Lues hatte, der Pemphigus bei dieser aber sowohl an der Haut als 
in der Conjunctiva, sowie auch das Allgemeinbefinden durch Salvarsan ganz 
auffallend gebessert wurde (Fall durch Grou yen auf der Naturforscherver
sammlung in Konigsberg vorgestellt). Diese merkwiirdigen Tatsachen lassen 
den Verdacht aufsteigen, daB die in ihrer Atiologie noch so vollig unklare Mfek
tion zwar nicht durch die Syphilisspirochaten, aber doch durch ihnen nahe
stehende Lebewesen erzeugt sein konne, ahnlich wie sich das Siegrist fruher 
fur die sympathische Ophthalmie vorstellte; doch ist das naturlich nur eine 
ziemlich vage Vermutung. Auch Hesse, der bei 11 Fallen von Pemphigus 
vulgaris oder vegetans und der nahe verwandten Dermatitis herpetiformis 
(Duhring) 9mal positive Wassermann-Reaktion konstatierte, mochte nicht 
behaupten, daB der Pemphigus mit der Syphilis in Zusammenhang stehe. In 
der Literatur ist von Fehr ein Pemphigus conjunctivae bei maligner Lues 
in ihrem zweiten Stadium beschrieben worden. Salvarsan wirkte auf das 
Allgemeinbefinden gut, an den Augen erzielte es aber keinen Erfolg. Es ent
stand ein totales Ankyloblepharon. Auch bei den von mir beobachteten Fallen 
bewirkte antiluetische Behandlung keine Besserung des Augenprozesses. Die 
einzige Rettung vor volliger Erblindung bringen offenbar die plastischen Ope
rationen. 
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Neuntes Kapitel. 

Erkranknngen des Tranenapparats. 
Die Behauptung Forsters (Graefe-Saemiseh, I. Aufl.), daB die Tranen

druse von Lues vollkommen versehont bleibe, ist schon seit langerer Zeit als 
unriehtig erkannt. Dabei muB aber doeh betont werden, daB bis jetzt erst eine 
besehrankte Zahl von syphilitisehen Mfektionen der Tranendriise besehrieben 
ist und daB sieher viele erfahrene Ophthalmologen nie einen derartigen Fall 
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gesehen haben. Weiter ist zu berucksichtigen, daB bei den beschriebenen 
Beobachtungen eine absolute Sicherung der Diagnose durch Spirochatenbefund 
nicht vorgenommen werden konnte, und daB meist nur die Tatsache einer 
vorangegangenen spezifischen Infektion und die mehr oder minder schnelle 
Besserung des Prozesses auf antiluetische Behandlung die einzigen atiologischen 
Anhaltspunkte waren. Warum soUten aber auf der anderen Seite die Spiro
chaten gerade die Tranendriise absolut meiden, wo wir wissen, daB andere 
verwandte Driisenapparate, wie die Speicheldrusen, von Syphilis heimgesucht 
werden und wo andererseits feststeht, daB die Tranendruse von anderen en
dogenen Schadlichkeiten, wie z. B. der Tuberkulose, sicher betroffen werden 
kann? 

Nach den Beobachtungen von Anargyros und de Lapersonne solI es 
in seltenen Fallen sogar zu einem Pri maraffekt der Tranendruse kommen. 

Bei Anargyroi; begann die Erkrankung mit einer starken Schwellung und 
Rotung des Oberlids. Die Tranendriise selbst konnte als scharf bE'grenzter, ziemlich 
harter Tumor gefiihlt werden. Die Conjunctiva war glasig und von graugelblichen 
Knotchen, die unter ihr lagen, durchsetzt. Die zugehorige Praaurikulardruf'c Rowie 
die Submaxillardriise waren geschwollen. 

Wahrend bei diesem }1'all der Ursprung dunkel war, der Primaraffekt 
aber infolge des spater eintretenden allgemeinen Exanthems als sicher betrachtet 
wurde, war die Entstehungfmrt bei del' Beobachtung von de Lapersonne 
klarer. 

Einem Arbeiter war ein Fremdkorper unter das Oberlid gekommen. Ein 
syphilitischer Kollege versuchte den Fremdkorper mit Hilfe eint's zusammengerollten 
Zigarettenpapiers, das er mit seinem Speichel zusammt'ngfdreht hatte, zu ent· 
fernen. Der Primaraffekt siedelte sich an der oberen Ubergangsfalte an und die 
Tranendriise war sichtlich vergroJ3ert. Ein zweiter Primaraffekt fand sich im Nasen-
gang derselben Seite. -

In beiden Fallen muB man wohl annehmen, daB die :bJintrittspforte des 
syphilitischen Virus in der Conjunctiva lag, und es ist durchaus diskutabel, 
ob die Tranendruse in einem solchen Falle als spezifisch erkrankt oder nur als 
sekundar entziindet aufzufassen ist. De La personne glaubte, daB es sich 
urn einen echt syphilitischen ProzeB handle, besonders weil die Verhartung 
der Druse indolent war und mehrere Monate hindurch so blieb. Eher aber ist 
noch der spezifische Charakter bei der Beobachtung von Anargyros anzu
nehmen, weil hier cine mikroskopische Untersuchung stattfinden konnte. 
Diese ergab in dem derben Teil des Tumor unregelmaBige, durcheinanderziehende 
Zuge von Spindelzellen, dazwisehen reichliehe Rundzellen, ferner eigentumlieh 
gestaltete, langgestreekte Kerne. Die Gesehwulst trug den Charakter einer 
jungen Bindegewebssehwiele mit teilweise noeh zellreichen Partien. Die GefaBe 
zeigten auffallend dickwandige Adventitia unci zeigten in manchen Partien 
aueh ausgesprochene kleinzellige Umwallung. 

Von den iibrigen beobaehteten Erkrankungen del' Tranendriise ge
horen die meisten wohl dem gummosen Stadium an und sind, wie wir noeh 
sehen werden, durch den ehronischen Verlauf ausgezeichnet. 

Nur bei einer Beobachtung von Giulini ist ein sehr akuter entzundlicher 
Verlauf beobachtet worden. 

Die Patientin wies positive Wassermann -Reaktion auf, hatte im Jahr zuvor 
beiderseits cine starke Iritis durchgemacht und wurde der Erlanger Augenklinik unter 
dem Bilde sehr starkE-r Conjunctivitis mit hochgradiger Schwellung del' Oberlider 
iiberwiesen. Beiderseits war del' ganze obere Orbitalrand stark druckempfindlich. 
Die Beweglichkeit der Bulbi war nach allen Seiten gfstort, die Bulbi sf'lbst waren 
stark vorgewolbt. Unter Schmierkur und Jodkalium wurde die Schwellung geringer. 
die Protrusion nahm a b, docll einig(' 'rage spateI' nahmen die Schwellungserscheimmgen 
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unter Fieberanstieg wieder zu und an der Stelle dcr Tranendruse war nun heftige 
Druckempfindlichkeit und eine Erhabenheit zu beobachten. Schnell bildete sich 
aber die ganze Affektion wieder zuriick. 

Die Dakryoadenitis syphilitica, wie sie zumeist beschrieben worden 
ist, tritt erst mehrere Jahre nach der Infektion, ofters zusammen mit anderen 
luetischen Symptomen am Auge auf (Alexander, Bock) und charakterisiert 
sich durch einen Tumor im oberen auBeren Winkel der Orbita, der die K on
figuration des Oberlids in der bekanntenWeise verandert und auch beim Um
drehen des Lides durch die Vortieibung der oberen Dbergangsfalte sich kenn
zeichnet. Die Geschwulst kann sich auBerst langsam entwickeln (bei dem 
einen Fall von Giulini nahm sie etwa schon seit 3 Jahren zu) und die Patienten 
leiden nicht selten an heftigen nachtlichen Kopfschmerzen. Der Tranendriisen
tumor selbst ist meist hart und kann indolent, aber auch druckempfindlich sein. 
Die Dakryoadenitis ist fast immer einseitig, war nur in den Beobachtungen von 
Bock und Giulini doppelseitig. (Der Fall von de Lapersonne ist iitiolog:sch 
zu unsicher.) 

Anatomische Untersuchungen (Albini, Mendez, Giulini) zeigen, 
daB es sich sicher meist um gummose Affektionen handelt. 

So fand Al bin i zum groBten 'l'eil untergegangenes Drusengewebe, nur 
in der Peripherie noch einige gut erhaltene Drusenpartien mit starker Infiltration 
junger Zellen. Das dichte, das Zentrum der Druse durchsetzende Gewebe 
bedingte die Harte der Druse. Die Abbildung des Mendezschen Falles zeigt 
besonders schon, wie auBerordentlich stark die Nekrose das Bild beherrschen 
kann. Der Tumor wird hier aus typischem Granulationsgewebe gebildet, das 
reich an Lymphocyten und Fibroblasten und mit zahlreichen nekrotischen 
Herden durchsetzt ist; auch Plasmazellen und Epitheloidzellen konnten nach
gewiesen werden, dagegen keine Riesenzellen. Die GefaBe zeigten besonders an 
der Intima und Adventitia Veranderungen in der Form einer Endo- und Peri
vasculitis. Von der eigentlichen Druse bestand nur noch wenig. Spirochlten 
konnten im Levaditipraparat nicht gefunden werden. Ganz ahnlich ist der 
histologische Befund in dem FaIle von Gi u Ii n i. 

Auch bei kongenitaler Lues ist Dakryoadenitis vereinzelt beobachtet 
worden. Wood gibt an, daB er unter mehreren 100 Tranendrusen auch 10 von 
kongenital - luetischen Kindem untersucht habe; regelmaBig habe er Ver
anderungen in beiden Drusen, die viel harter und groBer waren als normale, 
gefunden. Es bestand eine interstitielle Entziindung und Wucherung, und 
bei den etwas alteren Sauglingen auch eine erhebliche kleinzellige Infiltration 
im Driisenparenchym. Die GefaBwande waren nicht krankhaft verandert, die 
GefaBe nur im ganzen erweitert und prall mit Blut gefullt. 

Ziemlich alleinstehend ist die interessante Beobachtung Giulini s (der
selbe Fall ist offenbar von Rau demonstriert worden). Die lSjahrige Patientin 
mit sicherer angeborener Lues zeigte eine halbkugelige Vorwolbung in der 
auBeren Halfte des linken Oberlids und bei Palpation konnte man eine runde, 
bohnengroBe, verschiebliche indolente Geschwulst feststellen. AuBerdem 
entwickelte sich an demselben Auge eine Keratitis parenchymatosa. Nach 
einiger Zeit trat auch am rechten Auge ein ahnlicher Tumor auf, zu dem sich 
spater gleichfalls eine interstitielle Keratitis hinzugesellte. Die Geschwulst 
der Tranendruse bildete sich trotz spezifischer Behandlung erst nach Monaten 
zuriick. 

Der Erfolg der antiluetischen Thera pie ist iiberhaupt in den in der 
Literatur beschriebenen Fallen ein sehr verschiedener, manchmal uberrascliend 
prompt, manchmal auBerordentlich langsam. Fast immer aber geht die Ent
zundung und die VergroBerung der Driise wieder zuruck. 
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DaB die Lues als atiologischer Faktor bei der Mikuliczschen Erkran
kung nennenswert in Betracht kommt, ist ganz unwahrscheinIich. Gutmann 
hat einen Patienten mit der typischen doppelseitigen Anschwellung der Tranen
und Speicheldriisen vorgesteIIt, der 3 Jahre zuvor Lues akquiriert hatte. Aus 
dieser Tatsache mit voller Sicherheit die Lues als Entstehungsursache des 
Symptomenkomplexes anzuschuldigen, erscheint mir aber gewagt, einmal wei! 
bei den vielen sonstigen Beobachtungen dieser Erkrankung die Lues sicher 
unbeteiligt ist und da ferner in dem Gutmannschen FaIle die Mfektion 
trotz Jodkaliumgebrauches erst nach 3 Monaten verschwand. Andererseits muB 
zugestanden werden, daB wir fur die meisten Mikuliczschen Erkrankungsfalle 
eine Genese noch nicht kennen, ja daB die Krankheit wahrscheinlich durch ver
schiedeneMomente hervorgerufen werden kann (sieheIgersheimer undPollot). 

Die Erkrankung der tranenableitenden Wege beruht zweifellos sehr 
viel seitener auf akquirierter Lues als auf kongenitaler. Das Moment mog
Hcher luetischer .Atiologie muB aber bei diesen Erkrankungen, 
auch wenn sie klinisch unverdachtig erscheinen, sowohl bei Er
wachsenen als besonders bei Kindern viel mehr erwogen werden, 
als es bis jetzt meist geschieht. 

Primaraffekte konnen sich auf der Raut uber dem Tranensack lokali
sieren, wie ich selbst eine Beobachtung fruher wiedergegeben habe, 'oder sie 
konnen von der Conjunctiva durch die Karunkel aus die Tranenwege sekundar 
mitbeteiligen. Das sind aber immerhin sehr seItene Vorkommnisse, und gal' 
nicht beobachtet sind Primaraffekte, die vom Tranensack aus ihren Ursprung 
nahmen. AhnIich wie bei den Skierosen am Lid konnen die Tranenwege auch 
durch Prozesse des zweiten Luesstadiums an der Conjunctiva oder Lidhaut 
indirekt betroffen werden. Es wurde bereits oben erwahnt, daB die Tranen
r.ohrchen durch Plaques muqueuses usw. verlegt oder die Tranenpunkte evertiert 
werden konnen, und daB auf diese Weise vermehrtes Tranentraufeln zustande 
kommt. Tranentraufeln kann auch durch VerschluB des Tranennasenganges 
bei Coryza syphilitic a erzeugt werden (Panas). 

Luetische Prozesse am Tranensack gelten im allgemeinen als Ausdruck 
des tertiaren Stadiums der Syphilis und sind entweder durch eine spezifische 
Nasenerkrankung oder durch Knochenprozesse, besonders am aufsteigenden 
Ast des Oberkiefers bedingt. Die in der Literatur niedergelegten Beobachtungen 
sind nicht zahlreich und stammen besonders von franzosischen Autoren (Tavig
not, Lagneau, Sichel, Richet, Panas u. a.). Unter den Knochenerkran
kungen werden Exostosen und Ryperostosen des aufsteigenden Oberkieferastes, 
besonders aber entziindliche, zu N ekrose fiihrende Veranderungen dieses 
Knochens und der Knochenhaut als Ursache von fistulierenden Tranensack
entziindungen genannt. 

Alexander beobachtete bei einem syphilitischen Manne auBer mehreren 
alteren Knochendefekten eine mit Abgang nekrotischer Knochenfragmente kombi
nierte Zerstorung des rechtsseitigen Oberkiefers, die einen Teil der vorderen Wand 
sowie den Nasalfortsatz ergriffen hatte. Die Sonde gelangte durch einen vielfach 
gewundenen, mehrere Auslaufer bildenden Fistelgang in den Tranennasenkanal, 
der mehrfach von Schleimhaut entbloBt und rauh erschien. Die Rohle des Tranen
sacks war mit schwammigen Granulationen ausgefiillt. 

Bei den Beobachtungen von Thiry und Galezowsky hamleIte es sich 
ebenfalls um syphilitische Geschwiire des Tranensacks auf Grund luetischer 
Periostitis, beide Male ubrigens bei Patienten in der Sekundarperiode der Syphilis, 
bei Thiry sogar bereits 8 Monate nach der Infektion. 

Ein schwerer ulzerativer, gummoser ProzeB des Tranensacks kann, wie 
z. B. in dem Falle von Panas, sogar ein Kankroid vortauschen. 

12* 
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Bei einer eigenen Beobachtung lag entweder ein durch Lues vorgetauschter 
Lupus oder eine Kombination von Lupus mit Lues vor. 

Die 24jahrige Berta Hirschm. (373/12) gab bei ihrer Aufnahme in die Augen
klinik zu Halle an, daB sie seit 1/2 Jahr an Tranentraufeln leide und daB seit 
1/4 Jahr die Haut liber der rechten Tranensackgegend entzlindet sei. Ais Befund 
ergab sich: 

Beiderseits Gegend des Tranensacks geschwollen, reichliche Entleerung des 
schleimig-eitrigen Sekrets und auf der rechten Seite eine Ulzeration liber dem Tranen
sack, die in der Hautklinik als luposes, ulzeriertes Infiltrat angesprochen wird. 
Die N asenuntersuchung ergibt normalen Befund. Der linke Tranensack wird 
exstirpiert, die prim are N aht muB aber nach einigen Tagen wegen Eiterung wieder 
geOffnet werden. Rechts werden die luposen Granulationen mit dem scharfen 
Loffel ansgekratzt, der stark erweiterte Tranensack exstirpiert, und die Wundflache 
mit dem Paquelin kauterisiert. Beiderseits dann tagliche Tamponade. 

Die Affektion wurde also als Lupus, auf jeden Fall als tuberkulos angesehen 
und dazu stimmte die Angabe der Patientin, sie sei 2 Jahre zuvor an beiderseitigem 
Lungenspitzenkatarrh behandelt worden. Wegen einer chronischen Heiserkeit 
wurde die Untersuchung des Halses erbeten. Hierbei fand sich nun ein vollstandiger 
Defekt der Epiglottis und narbige Veranderungen der falschen Stimmbander, Affek
tionen, die sehr fUr luetische Herkunft sprachen. Die sofort angestellte Wasser
m ann-Reaktion ergab stark positiven Ausfall. Schon auf die erste Neosalvarsan
injektion machte die Uberhautung der granulierenden Hautwunde sehr schnelle 
Fortschritte und bei weiterer antiluetischer Behandlung war die Patientin nach 
3 Wochen entlassungsfahig. Oberflachlich waren allerdings noch immer Granu
lationen sichtbar. Spater wurden noch einmal Granulationen am linken Auge 
mit dem scharfen Loffel ausgekratzt, wobei die Sonde auf rauhen Knochen stieB. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab folgenden Befund: 
Das Epithel des Tranensacklumens ist zum Teil erhalten, zum Teil abgeplattet 

und mit Lymphocyten durchsetzt, zum Teil fehlt es ganz. Das subepitheliale Ge
webe dicht mit Lymphocyten und auch Plasmazellen infiltriert. Die kleinsteh 
GefaBc zeigen manchmal gerade in dieser Gegend eine gewisse Endothelproliferation, 
so daB kaum noch ein Lumen besteht. Auch tiefer im Gewebe reichliche, teils 
diffuse, teils mehr zirkumskripte Rundzellenanhaufungen, ganz gelegentlich Knot
chen, die aus einem dichten Mantel von Lymphocyten bestehen und im Innern 
mehr bliischenformige (epitheloide) Zellen enthalten. An anderen Stellen An
haufungen von Plasmazellen. Die GefaBe weiter ab vom Lumen haben ofters geringe 
kleinzellige Infiltration ihrer Wandung: Nirgends Riesenzellen oder Nekrose. 

Der anatomische Befund ist weder fur Lues noch fiir Tuberkulose typisch ; 
berucksichtigen wir die sonstigen klinischen Symptome, so ist es wahrscheinlich, 
daB es sich in dem vorliegenden Fall um eine luetische Erkrankung des Tranen
sacks gehandelt hat, und es bleibt fraglich, ob Lupus uberhaupt mit im Spiel 
war. Auch ist nicht mit Sicherheit zu sagen, ob die Tranenwege zuerst erkrankt 
waren und der Knochen sekundar oder umgekehrt. Nach der im allgemeinen 
herrschenden Auffassung wird man wohl eine luetische Periostitis als primare 
Lokalisation anschuldigen, besonders da die Nase normal gefunden wurde. 

AuBer dies em Fall habe ich in Halle, seitdem ich auf Lues untersuchte, 
13 Patienten beobachtet, bei denen eine positive Wassermann-Reaktion vor
lag und die Tranensackaffektion moglicherweise mit der Lues acquisita in 
Verbindung stand. 5 davon hatten eine Phlegmone des Tranensacks, 7 eine 
Blennorrhoe (davon einmal doppelseitig) und 1 Patientin eine doppelseitige 
Tranensackfistel. Bei 6 von diesen 13 Patienten bestanden zweifellos krankhafte 
Prozesse in der Nase, zum Teil in den Nebenhohlen; es liegt nahe, die Ursache 
der Nebenhohlenerkrankung in einer spezifischen Knochenhauterkrankung zu 
suchen, wenn natiirlich auch umgekehrt die Affektion des Knochens die Folge 
der Nebenhohleneiterung sein kann. tTber eine dieser Patienten werde ich in 
dem Kapitel Orbita Naheres berichten (Selma Boh.). Sehr merkwiirdig ist, 
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daB bei drei meiner Patienten mit orbitalen luetischen Leiden Tranensack
affektionen nachzuweisen waren. AIIerdings waren die Tranensackprozesse 
bei einseitiger orbitaler Lues manchmal doppelseitig odeI' saBen bei orbitaler 
Syphilis del' einen Seite am anderen Auge; dennoch durfte es wohl wahrschein
lich sein, daB zwischen diesel' ol'bitalen Syphilis und den Tranensackprozessen 
direkte BeZiehungen bestanden, und daB periostale, luetische Vorgange das 
Bindeglied bildeten. 

lch bin uberzeugt, daB bei meinen Fallen die Tranensackaffektion ofters 
nul' zufaIIig einen Syphilitiker betraf. Das mochte ich besonders fur manche 
Beobachtungen einfacher Blennorrhoe annehmen; bei phlegmonosen Prozessen 
abel' sprach meist schon del' gute Erfolg einer spezifischen Kur fur einen inneren 
Zusammenhang. 

Ebenso wie bei del' orbitalen Syphilis fliIlt auch bei den Erkrankungen 
del' tranenabfiihrenden Wege das Vberwiegen des weiblichen Geschlechts auf. 
Unter meinen 13 Patienten befanden sich nul' drei Manner 1). 

DaB Tranentraufeln und auch Eiterungen des Tranensacks bei Sattelnase 
auf kongenital-Iuetischer Basis vorkommen, ist eine dem Ophthalmologen wohl 
gelaufige Tatsache und auch ohne weiteres verstandlich, wenn man die schweren 
Veranderungen an del' Schleimhaut und dem Knochenknorpelgerust del' Nase 
berucksichtigt. Weniger bekannt dagegen scheint zu sein, daB auch ohne 
diese schwerell, schon auBerlich sichtbarell Veranderungen del' Nase Affektionen 
der Trallenwege bei kongenital Luetischen nicht selten vorkommen. lch selbst 
wurde auf diese Tatsache wahrend meiner systematischen Untersuchungen 
uber die BeZiehungen von Syphilis und Auge aufmerksam und sah erst 
spateI', daB man, besonders in Frankreich, dies em Punkt schon Beachtung 
geschenkt hat. 

So zeigte Chaillous ein kleines Kind mit verengertem Tranenkanalchen 
und Abplattung der Nasenwurzel. Die Abplattung del' Nasenknochen schien 
die Ursache del' Stenose zu sein. Tcrsou wies in derselben Sitzung darauf hin, 
daB er bei Lues hereditaria tarda afters Dakryocystitis zusammen mit Ozana, 
Phlegmonefisteln und Keratitis parenchymatosa gesehen habe. Antonelli 
unterscheidet zwischen primarer Erkrankung del' Tranenwege, bei denen keine 
Affektion des Nasenknochengeriistes. keine chronische Rhinitis, Ozana odeI' dgl. 
vorliegt und den sekundaren Erkrankungen del' Tranenwege mit vorausgehemler 
Periostitis odeI' Erkrankung del' Nasenschleimhaut. Seiner Meinung nach _. 
und darin stimme ich voIIkommell mit ihm uberein - sind die tranenabfuhrenden 
Wege bei angeborener Lues sehr viel haufiger ergriffen als bei akquiriertel'. 
Hei Aufzahlung der verschiedenen syphilitischen Affektionell, die er bei seinen 
125 erbsyphilitischell Kindem gefunrlen hat, erwahnt Sidler-Huguenin 
nebenbei 6 mal Erkrankungell del' triinenabfiihrelldell Wege, 4 mal Dakryo
Rtenose, einmal Tranensackfistel, einmal Dakryocystitis. Wenn ich noch die 
mil' in kurzem Referat zugangliche Bemetkung Stierens, daB Dakryocystiti~ 
bei syphilitischen Kindem nicht ungewohnlich sei, ziti ere , so habe ich rlie hierher
gehOrige Literatur, wie ich glaube, erschOpft. 

Da nach meinen Erfahrungen bei Erkrankungen des exkretorischen Tranen
apparates im Kindesalter die angeborene Lues eine sehr groBe Rolle spielt, so 
mochte ich meine Beobachtungen auf diesem Gebiet hier kurz besprechen. 

Es handelt sich bei samtlichen Patienten um angeborene oder, was sich 
ja oft nicht ganz ausschlieBen lliBt, um in del' fruhesten Kindheit erworbene 

1) Bei dem sehr reichlichcn Triinensackmaterial in Gottingen war Lues nur in ein
zpinen Fallen nachzuweisen. 
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Lues. Das friiheste Alter betragt 2 Jahre. Die Trlinensackeiterung bei Neu
geborenen hatim aHgemeinennichts mit Lues zu tun. Die Angabe Galezowskis, 
die Dakryocystitis der Neugeborenen sei oft tuberkulos oder syphilitisch, 
durfte wohl als reine Phantasie aufzufassen sein; einen Beweis fUr diese Be
hauptung hat er jedenfalls nicht erbracht. 

Von Mfektionen der Tranenwege kommen Dakryostenose mit Epiphora,' 
blande Tranensackblennorrhoe, Tranensackfistel,Dakryocystitis 
und Tranensackphlegmone in Betracht. Recht haufig wurden andere 
Erkrankungen der Augen, vor aHem die spezifische Chorioretinitis, aber auch 
Keratitis parenchymatosa festgestellt. 

Man kann drei Gruppen unterscheiden. 
Gruppe 1 ist dadurch ausgezeichnet, daB eine Erkrankung der Nase nicht 

f~stgestellt werden kann. In ·einem solchen Falle war es mir auch nicht moglich, 
irgendwelche Anomalien des Knochens aufzufinden. Wie man sich in diesem'Fall 
einfacher Tranensackblennorrhoil den Zusammenhang mit der Lues vorzustellen 
hat, ist mir nicht recht klar, besonders da eine spezifische Therapie keine Ein
wirkung auf den ProzeB ausubt. DaB ich Spirochaten in dem exstirpierten 
Sack nicht nachweisen konnte, scheint mir nach keiner Richtung hin beweisend, 
denkbar ware vielleicht, daB die Blennorrhoe schon ziemlich lange bestand 
und urspriinglich durch eine im ersten Lebensjahr spielende spezifische Koryza, 
die selbst spurlos abgeheilt ist, ausgelOst wurde. 

Gru ppe 2 hat als gemeinsamen Faktor Veranderungen in der N ase, 
die aber nicht als spezifisch angesehen werden konnen. Zwar muB man nach 
den Erfahrungen Hochsingers mit der Moglichkeit rechnen, daB die adenoiden 
Vegetationen auf der Grundlage einer friiher bestandenen Koryza sich ent
wickelten, doch ist diese Entstehungsweise absolut unsicher. Fraglich ist es 
ferner und in mehreren Fallen sogar unwahrscheinlich, daB die Mfektion des 
Nasen-Rachenraums die Erkrankung der Tranenwege zur Folge gehabt hat. 
Bei einer Patientin, die rhinologisch eine Ozana darbot, ging die Dakryocystitis 
auf antiluetische Behandlung so prompt zuruck, daB an eine periostale Affektion 
gedacht wurde, und diese Vermutung wurde nach Ruckgang der entzundlichen 
Schwellung verstarkt, als man an dem Knochen der Tranensackgegend eine 
Verdickung palpieren konnte. 

Die mikroskopische Untersuchung der drei exstirpierten Tranensacke 
ergab die Zeichen einer unspezifischen Entziindung in Form von Rundzellen
infiltration. 

Bei Gru ppe 3 konnte ein spezifischer Nasenbefund, der sich bei manchen 
auch schon auBerlich in Form einer Sattelnase auBerte, nachgewiesen werden. 
Auch in solchen Fallen kann sich die Tranensackblennorrhoe spezifischer Be
handlung gegenuber vollig resistent verhalten; andererseits sah ich besten 
Erfolg :einiger weniger N eosalvarsaninjektionen bei der Tranensackphlegmone; 
die giinstige Beeinflussung war hier durch die AusstoBung des nekrotischen 
,Nasenknochensequesters bedingt. 
. Die therapeutischen Erfolge sind bei meinen bisherigen Beobachtungen 
nur selten nennenswert gewesen, trotzdem sollte man meiner Meinung nach 
stets zunachst eine konservative Behandlung versuchen; dafiir scheinen sich 
die entziindlichen Tranensackveranderungen (Dakryocystitis und Phlegmone) 
~esser zu eignen als die Blennorrhoe oder gar die Stenose. 

Es muB entschieden mehr als fruher beachtet werden, daB Erkrankungen 
der tranenabfuhrenden Wege bei Kindem etwa im Alter von 2 bis 14 Jahren 
sehr haufig auf angeborener Lues beruhen oder zum mindesten Personen mit 
kongenitaler Lues betreffen. Um mir eine Vorstellung uber die Haufigkeit 
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diesel' Atiologie bei del' besprochenen Erkrankung zu versehaffen, habe ich 
aIle Erkrankungen del' tranenabfUhrenden Wege im Kindesalter, die in den 
letzten Jahren in del' Hallenser Augenklinik beobachtet wurden, zusammen
gestellt und glaube danach berechtigt zu sein, anzunehmen, daB in dies en Fallen 
die angeborene Lues in etwa 50% del' Falle atiologisch in Betracht kam. Zu 
diesem Ergebnis stimmt sehr gut, daB ich in Gottingen innerhalb von 3/4 Jahren 
unter vier Fallen von Tranensackerkrankung in dem oben bezeichneten Alter 
zweimal Lues nachweisen konnte; beidemal handelte es sich um eine Phlegmone 
ohne Nasenbefund unci ohne sonstige auffallige Luessymptome. 
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Zehntes Kapitel. 

Cornea. Hklel'a. 
Unter den mit del' syphilitischen Infektion in Zusammenhang stehenden 

Hornhauterkrankungen spielt die Keratitis parenchymatosa eine ganz 
dominierende Rolle; sic wird im folgcnden um so genauer behandelt werden, 
als sie zu den haufigsten luetischen Augenerkrankungen gehort und dabei noch 
die meisten ungelOsten Probleme in sich birgt. Bei del' Schilderung diesel' 
Erkrankung wird es auch moglich sein, auf die gummosen Prozesse del' 
Hornhaut und die bei Lues acquisita vorkommende Keratitis punctata pro
funda syphilitic a Mauthncrs einzugehen. Auf die Keratitis neuropara
lytica komme ich S. 587, auf die Keratomalacie S. 609 zu sprechen. 
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I. Keratitis parenchymatosa. 
Die folgende Schilderung bezieht sich auf die sogenannte primare Keratitis 

parenchymatosa, wie sie jeder Ophthalmologe als Crux seiner Praxis kennt. 
Mit dem Wort "primar" solI aber nur der Gegensatz zu den zweifellos "sekun
daren", an Iridocyclitis, Skleritis usw. sich anschlieBenden Parenchymtrubungen 
der Hornhaut zum Ausdruck kommen, nicht aber gesagt sein, daB die hier 
beschriebene Erkrankung anatomisch primar in der Hornhaut entsteht oder 
einzig und alIein die Hornhaut befalIt. DaB die Cornea aHein oder zuerst dabei 
erkranken kann, beweist der anatomische Befund von Elschnig, fUr die 
meisten Beobachtungen ist dieser Nachweis unmoglich. Ich stelle mich in 
der Definition des Krankheitsbildes "Keratitis parenchymatosa" ganz auf 
den Standpunkt, wie ihn E. von Hippel 1908 vertreten hat und werde, urn 
den miBverstandlichen Ausdruck "primar" moglichst zu vermeiden, stets 
von der "typischen" Keratitis parenchymatosa reden, wie sie uns aus der klini
schen Anschauung bekannt ist. Das Typische liegt einmal in dem Aussehen 
der erkrankten Hornhaut, ferner aber - und das wird oft zu gering gewertet 

in der charakteristischen Verlaufsweise der Krankheit. 

a) Verlauf. 
Will man eine sichere VorsteHung uber den Beginn der Keratitis paren

chymatosa gewinnen, so kann man strenggenommen nur diejenigen FaHe 
verwerten, die man vom ersten Entstehen ab beobachten konnte. Unter dem 
Krankenmaterial, das meiner Bearbeitung zugrunde liegt, entsprechen nur 
etwa 20 von 300 Patienten dieser Forderung. Es handelt sich dabei immer 
urn Kranke, die sich wegen einseitiger Keratitis parenchymatosa in der ,Klinik 
aufhielten und bei denen wahrend des Aufenthalts die Entzundung am zweiten 
Auge entstand. Nur diese Falle eignen sich aber auch zur Beantwortung der 
Frage, ob die typische Keratitis parenchymatosa - klinisch wenigstens -
im allgemeinen primar in der Hornhaut entsteht. 

Vier Arten des Beginns der typischen Keratitis parenchymatosa lassen 
sich unterscheiden. Am haufigsten beginnt die Erkrankung sicher in den Rand
teilen der Hornhaut. Gleichzeitig oder einige Tage nach dem Einsetzen von 
Lichtempfindlichkeit, Tranen und ciliarer Injektion des Auges kommt es am 
Hornhautrand zu einer zarten Trubung, die entweder infiltratartig oder von 
diffusem Charakter ist. Diese schreitet nach dem Zentrum zu fort und kann in 
wenigen Tagen die ganze Hornhaut ergreifen; manchmal dauert dieses Fort
schreiten auch mehrere Wochen. Das Fortschreiten selbst geschieht entweder 
so, daB die diffuse Trubung sich ebenfaHs diffus weiter verbreitet oder daB am 
Rande der peripheren, eventuell zungenformigen Trubung kleine neue Infiltrate 
auftreten, die dann zum Teil konfluieren; manchmal ist die ganze Trubung aus 
fleckformigen Opazitaten zusammengesetzt. Auch die diffuse Trubung laBt sich 
am Hornhautmikroskop sehr oft in kleinste Punktchen auf1osen. Die Trubungen 
selbst konnen au.ch einen streifigen Charakter annehmen. Infiltrate und diffuse 
Trubungen sind sehr haufig bei ein und demselben Fall kombiniert anzutreffen, 
wobei die Infiltrate in sehr verschiedenen Tiefen der Hornhaut sitzen und ofters 
kaum oder gar nicht von groberen Prazipitaten unterschieden werden konnen. 
Die Farbe der Infiltrate ist weiBgraulich, hat auch manchmal einen Stich ins 
Gelbe. Sie konnen gelegentlich so oberflachlich im Parenchym sitzen, daB sie 
die Oberflache der Hornhaut uberragen. Die punktformigen Trubungen konnen 
der diffusen Form auch langere Zeit vorangehen, wie z. B. in der Beobachtung 
von Kiri bu tsi und Ou tsi. 
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Bei ihrem 26jiihrigen Patienten bestanden massenhaft feinfleckige, tiefliegende 
Triibungen der Cornea, die sich griiBtenteils im Laufe eines Monats rfsorbierten. Naeh 
1-2 Monaten kam dann eine typische, diffuse, interstitielle Keratitis ZUlli Ausbruch, 

Der weitere Verlauf dieser haufigsten :Form der Keratitis parenchymatosa 
ist nun der, daB die Trubung an Sattigung zunimmt und die Infiltrate sich ver
mehren. Bei Beobachtung an der Spaltlampe mit 65-86facher VergroBerunl-[ 
dokumentiert sich das Weiterrreifen der Erkrankung an der Grenze zum ge
sunden Hornhautgewebe durch eine intensive Trubung des "Saftluckensystems" 
und durch Streifentrubungen an der Hornhauthinterflache (Koeppe). Es 
beginnt dann die Vaskularisation derart, daB an einer oder mehreren Stell en 
zugleich tiefe, of tel'S aber auch mehr oberflachliche GefaBe in die Hornhant 
hineinwachsen. Manchmal sieht ein Pannus so aus, als sei er von fort
gesetzten KonjunktivalgefaBen gebildet und erst bei genauer Untersuchung 
am Hornhautmikroskop erkennt man, daB es sich um die Fortsetzung dicht 
unter der Conjunctiva gelegener episkleraler GefaBe handelt. Diese Gefaf3e 
konnen so fein bleiben, daB sie nur mit VergroBerungsglas sichthar werden, 
sie konnen aber auch derartig zahlreich werden, daB sie den betreffenden 
Teilen der Hornhaut ein ausgesprochen rosafarbenes Anssehen verleihen. Um 
so intensiver tritt dann die von GefaBen mehr frei gebliebene gran getrubte, 
meist in der Mitte gelegene Partie hervor; unter Umstanden erhalt aber auch 
die ganze Hornhaut durch den GefaBreichtum ein fast f1eischartiges Aussehen. 
Die Verastelung der tiefen. aus dem CiliargefaB stammenden GefaBastchen 
erfolgt nicht baumformig, sondern bekanntermaBen besenreiserartig. 

Die Trubung der Hornhaut hat im weiteren Verlauf meistens die Neigung, 
sich von den Randern her manchmal allseitig, manchmal auch mehr lokal auf
zuhellen. Das Zentrum kann dann dieselbe Dichtigkeit behalten, oder auch 
an DicMe zunehmen. Es kann zu einer scheibenformigen, zentralen Trubung 
oder auch zu einer zentral gelegenen ringformigen Anordnung del' Infiltrate 
kommen. Diese Zunahme der Dichtigkeit im Zentrum kann ein voriibergehencles 
Stadium bilden, aber auch lange bestehen bleiben. 

1m weiteren Verlauf werden die GefaBe dunner und verlieren manchmal, 
allerdings erst nach langeI' Zeit, ihr Blut. An del' Nernstspaltlampe gelingt 
es oft noch in obliteriert scheinenden GefiiJ3en rollende Blutkorperchen zu sehell. 
Die Trubungen der Hornhaut hellen sich auf, doch ist diese Aufhellung eine 
ungemein verschieden starke. Sie kann so weit gehen, daB im spateren Leben 
kein oder kaum nur ein Hauch clie ehemalige Infiltration verrat und kalln 
andererseits so dicht bleiben, daB sie clem Auge Hir das ganze Leben Rchweren 
Schaden zuHigt. 

Die Oberflache der Hornhaut ist bei der besprochenen Form in etwa 
der Halfte der Faile dadurch an dem ProzeB beteiligt, daB sie cine Stippung 
oder Stichelung aufweist. In etwa ein Viertel der Fane lassen sich Beschlage 
der Desce metschen Membran nachweisen und bei etwa der Halfte del' Patienten 
ist die Iris sichtbar beteiligt, meist in Form der Hyperamie, seltener komlllt 
es zu exsudativen Prozessen und hinteren Synechien. Auf die Einzelheiten 
der Irisbeteiligung komme ich spateI' noch zuruck. 

Eine zweite 'Form des Beginnes der Keratitis parenchymatosa ist die 
zen tralc Trubung. Sie kann als erste und Haupterscheinung vorhanden sein, 
derart, daB die Trubung tatsachlich nur zentral sitzt und die peripheren Teile 
der Cornea ganz frei sind odeI' daB eine intensivere zentrale Triibung die Mitte 
einer zarteren diffusen, die Randpartien freilassenden Trubung bildet. Die 
zentrale Trubung kann die ]'orm einer tiefgelegenen, grauweiBen Scheibe haben 
oder aus grauweil3en resp. gelblichen, tiefgelegenen Infiltraten sich zusammen
setzen, die einen Ring hilden. Infiltrate und Schcibcnform kiimWll Hieh wieder 



186 Cornea. Sklera. 

kombinieren, auch kann die eine Form in die andere ubergehen. 1m weiteren 
VerIauf bleibt meistens auch dann, wenn die Hornhauttriibung diffuser wird, 
das Zentrum die am starksten betroffene Partie, seltener wird die Hornhaut
triibung ganz homogen. 

Die Vaskularisation geht meist bandformig yom Rande nach der zentralen 
Trubung hin, an einer Stelle oder an mehreren Stellen der Hornhaut. Nicht 
selten ist aber von einer Vaskularisation nichts zu sehen; damit geht wohl Hand 
in Hand, daB die subjektiven Beschwerden und die Injektion manchmal recht 
erheblich, in einem relativ groBen Prozentsatz aber auffallend gering sind oder 
gar fehlen. 

Dber der zentralen Triibung ist die Oberflache haufig gestichelt. Beschlage 
finden sich in etwa ein Viertel der FaIle, die Iris scheint etwas seltener beteiligt 
zu sein als bei der ersten Form der Keratitis parenchymatosa. 

Auffallend ist, daB die vorwiegende Beteiligung der Hornhautmitte sich, 
wenn auch durchaus nicht ausschlieBlich, so doch besonders haufig bei kleinen 
Kindern findet. 

Die Aufhellung der Triibung geht meistens sehr gut von statten, so daB 
ein schlechterer Visus als 5/20 , soweit er nicht durch Fundusveranderungen 
bedingt ist, selten vorkommt. 

Eine typisch aussehende und nur auf die Hornhaut beschrankte paren
chymatose Entziindung kann aber auch ursprunglich von einer Episkleritis 
ausgegangen sein. Wit hatten es bei dieser dritten Art des Beginnes eigentlich 
also mit einer sekundaren Parenchymatosa zu tun. 

Walter Los., 4 Jahre (355/1913) sicher kongenital.luetisch, war 1911 wagen 
einer linksseitigen, hauptsachlich zentral gelegenen Keratitis parenchymatosa in 
unserer Behandlung. Ein Jahr spater findet sich am rechten Auge eine Episkleritis 
und am temporalen Hornhautlimbus ein episkletaler Knoten. Von dieser Stelle 
aus gehen inehrere kleine parenehymatose Triibungen in die Cornea hinein. Nach 
mehreren Tagen verschwindet die Skleritis, um dann kurz wieder aufzutauchen. 
Sie ist dann ganz verschwunden und das tiefgelegene Hornhautinfiltrat bleibt 
allein zuriick. Ophthalmoskopisch war in der weitesten Peripherie nichts von Ver· 
anderungen zu sehen. 

Auffallend im Beginn war auch folgender Kasus: ., 
Walter Trii., 6 Jahre (A. B. 3468/1912) kam am 27. IX. 1912 in die Polio 

klinik mit einer sehr intensiven, blaulichen episkleralen Injektion. Auf der Horn
haut waren mit dem Mikroskop einige feine, punktformige, subepitheliale Trii
bungen, besonders rechts zu sehen, wie man sie auch bei konjunktivalen Pro
zessen haufig antrifft. Die episklerale Injektion war zeitweise starker, zeitweise 
ging sie fast ganz zuriick. So verlief die Entziindung etwa einen Monat lang, 
und muBte, wahrend im Anfang eine mehr skrofulose Atiologie einer tiefen 
Conjunctivitis arigenommen wurde, alsetwas Eigenartiges angesehen werden. 
Die interne Untersuchung ergab einen harten Milztumor und auch positiven Wasser
mann. Am 25. X. 1912 trat dann eine typische Keratitis parenchymatosa am rechten 
Auge auf, die sich immer mehr verbreitete und zu dem Bild einer ganz typi
schen diffusen Keratitis parenchymatosa fiihrte. Zugleich bestand beiderseits 
eine ausgesprochene Irishyperamie. Der ophthalmoskopische Befund war auch 
in del' weitesten Peripherie normal. 

. Diese FaIle von einer mehr sekundaren Keratitis parenchymatosa habe 
ich doch mit beriicksichtigen zu muss en geglaubt, weil sie sich in einem spateren 
Stadium vollstandig wie eine echte Parenchymatosa verhalten und zweitens, weil 

, sie sich meist doch durchaus von der typisch-sekun~aren, mehr sklerosierenden 
Keratitis nach Skleritis unterscheiden. Die Tatsache, daB der Entzundungs
prozeB in der Episklera oder vielleicht in der Sklera selbst ansetzt, kann klinisch 
noch nicht als Beweis dafur angesehen werden, daB die Hornhauttrubung als 
eine Art Ernahrungsstorung infolge des Entziindungsprozesses in der Umgebung 
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zustande kommt, sondern es ist durchaus moglich, daB die Vl'sache del' Ent
zundung auch hier im Parenchym gelegen ist. Del' vollig normale ophthalmo
skopische Befund in den beiden letzten Fallen schien auch dafur zu sprechen, 
daB nicht eine Uveitis anterior del' primare Krankheitsherd war, wie man ihn 
bei del' sklerosierenden, meist auf tuberkulOser Grundlage bernhenden Kera
titis antrifft. 

Trotzdem ist es klar, daB bei dem Hineinbegreifen diesel' Zwischenform 
von primarer zu sekundarer Keratitis del' subjektiven Auffassung del' verschie
denen Autoren groBer Spielraum gelassen ist, und ich ftihre gerade auf diese 
Formen die mannigfachen atiologischen Dissonanzen im Urteil del' verschie
den en Autoren zuruck, auf die ich spateI' noch zu sprechen komme. 

Ein viertel' auBerst seltener Beginn einer dem klinisehen Anblick nach 
durchaus typischen parenchymatosen Hornhautentzundung ist del', daB del' 
Parenchymatosa eine Iri tis vorausgeht, wahrend bei den beiden ersten typischen 
Formen die Iris immer koordiniert odeI' haufiger noch sekundar ergriffen Zll 

sein scheint. Einer del' wenigen Faile diesel' Art, die ich beobachtete, lag so: 
Marie ZindJ., 8 Jahre (99/1911), ein sehr sehwaehliehes Kind, da~ bis dahin 

an den Augen niehts :m klagen gehabt hatte, weist heim Eintritt in die Klinik reehter
~eits multiple, parenehymatose Infiltrate, Des e e m e hehe Besehlage und starkn 
Irishyperiimie auf. Am linken Align bnstehen nul' feine Deseemetsehe Besehlage 
nnd eine hintere Syneehie. Die Besehlage des linken Auges werdfm zahlreieher 
nnd einen Monat naeh Aufnahme in die Klinik kommt es zu einer hauehigen, pro
gressiven parenehymatosen Triibung del' Hornhaut, die mit einigen tiefen Infiltratpn 
durehsetzt ist. Sehlie13lich bildet sich die linksseitige Hornhautentziindung Zll 

einer typischen annularen Po I'm aus. Dabei sind in del' Iris noeh lange sehr starko 
GefaJ3kon volute nachweisbar. 

Auch hier ist nicht vorauszusetzen odeI' wenigstens durchaus nicht notig 
anzunehmen, daB del' HornhautprozeB die Folge einer Ernahrungsstorung 
infolge del' bestehenden Iridocyclitis war, sondern ebensogut denkbar, daB 
die Hornhautentzundung von demselben schadlichen Agens hervorgerufen 
wurde wie die Iritis und Cyclitis. 

Gelegentlich ist man in eine gewisse Verlegenheit versetzt, 0 b man einen 
Fall, del' typische Beschlage auf del' Descemet und geringe tiefliegende Horn
hauttrubung aufweist, zur Iridocyclitis odeI' Keratitis parenchymatosa rechnen 
solI; del' Verlauf wird dann meist entscheiden. 

Hat die Krankheit den Hohepunkt erreicht, del' allerdings monatf lang 
wahren kann, so beginnt das Stadiu m del' Ruckbildung; die subjektiven 
Reizerscheinungen mildern sich und die Trtibung del' Hornhaut beginnt sich 
aufzuhellen. Meistens setzt diese Aufhellung am Rand del' Hornhaut ein und 
erfolgt in deI'S. 185 angegebenen Weise. Die Dauer und Starke del' Aufhellung 
ist sehr verschieden. Selbst bei den schwersten und hartnackigsten Trubungen 
kann man noch nach ,Jahr und Tag wesentliche Besserungen erleben, doeh 
bleiben viele auf einem gewissen Stadium del' Aufhellung stehen (S. 207). 

Es sei nun naher auf die Erschcinungen eingegangen, die am 
Augc selbst in dirckter Beziehung :lUI' frischen Keratitis parcJ1-
chymatosa stehen. 

Die subjektiven Beschwerden, die in den meisten Fallen recht erheb
liche Hind, bestehen VOl' allem in Lichtscheu und Tranen. Sie sind fast immer 
dann vergesellschaftet mit einer ciliaren Injektion. Lichtscheu und lnjektion 
konnen abel' auch sehr geringgradig sein, in seltenen Fallen sogar fehlen und 
es scheint fast, als ob diese mangelnden Reizerscheinungen dann ganz besonders 
zu finden sind, wenn del' korneale ProzeB fast nicht odeI' gar nicht vaskulari
siert ist. Mehrere derartige eigene Beobachtungen stehen in Dbereinstimmung: 
mit Befunden, wie sie Elschnig (A. f. O.Bd. 62, S. 482 und 483) geschildert hat. 
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Die oberflachlichen Schichten der Hornhaut treten in dem Bild 
der Keratitis parenchymatosa und vor allem im Wesen derselben zwar zUriick, 
sind aber doch sehr haufig mit ergriffen. Die Oberflache kann, besonders im 
Anfang glatt und spiegelnd sein, kann es auch bleiben, meist aber wird sie matt, 
wie angehaucht und sehr oft erhalt sie ein gestipptes oder gesticheltes Aus
sehen. Diese Stichelung, die fiber die ganze Hornhaut verbreitet sein kann 
oder nur die erkrankte Pa:rtie umfaBt, ist zwar wahrscheinlich auf eine Lasion 
der epithelialen Schichten zuriickzufiihren, kann aber die obersten Epithel
lagen nicht betreffen, da die Fluoresceinfarbung ein negatives Resultat ergibt. 
Dem Aussehen nach gleicht sie sehr dem Zustand beim akuten Glaukom, sie 
ist aber bei der .Parenchymatosa nicht der Ausdruck einer Drucksteigerung, 
da sie auch bei normaler und subnormaler Tension sich findet. Zeitlich tritt 
die Stichelung entweder mit der Parenchymtriibung zusammen auf, oder aber, 
und zwar haufiger, erst einige Zeit spater. Nie habe ich sie der Parenchym
triibung vorangehen sehen. 

Das Epithel der Hornhaut kann auch einen aufgelockerten Eindruck 
machen und hie und da kann es sich blaschenformigabheben, in diesem Zustand 
kann es auch schlieBlich zu einem Epitheldefekt kommen. Wie Alexander 
angibt, hat V. Graefe zuerst auf die Blaschenbildung bei parenchymatoser 
Keratitis aufmerksam gemacht. In letzter Zeit beobachtete ich eine Patientin 
(Salzm. 1916), bei der es immer wieder zur Bildung einer quadrantengroBen 
Epithelblase kam; die sehr schmerzhafte Affektion trotzte allen thera.peutischen 
Eingriffen. 

Wahrend ich friiher schon· erwahnt habe, daB tiefliegende Triibungen 
auch die oberflachlichen Schichten mitergreifen konnen, so konnen. manchmal 
auch Triibungsherde in dem parenchymatos getriibten Auge von vornherein 
so oberflachlich liegen, daB sie von einem gewohnlichen Hornhautinfiltrat bei 
skrofulOser Keratitis nicht zu unterscheiden sind. Auf den Zusammenhang solcher 
infiltratartigen Bildungen mit phlyktanenartigen Prozessen komme ich spater 
noch zuriick. 

Gelegentlich kommt es auch zu richtigen Ulcera der Hornhaut. Ob aller
dings diese Ulcera mit dem spezifischen HornhautprozeB in einem Zusammen
hang stehen oder eine mehr zufallige Komplikation bilden, lasse ich dahingestellt. 
Eischnig behauptet im Axenfeldschen Lehrbuch, daB ulzerative Prozesse 
der Hornhaut bei der Keratitis parenchymatosa niemals vorkamen. Sicher 
sind sie immer sekundar. 

Eine sehr seltene, in der Oberflache spielende Komplikation stellt folgende, 
in der Hallenser Klinik beobachtete Affektion dar: 

Der 13 jahrige Otto Hahnd. (J. N. 95/1907), der sich in einem sehr herab
gesetzten Ernahrungszustand befindet und schon lange an Tranenleiden behandelt 
wird, wird wegen beiderseitiger Kerat.itis parenchymatosa aufgenommen. Rech ts 
ist die Haut um die Lider ekzematos, dasUnterlid leicht ektropioniert. Das 
untere Tranenrohrchen ist geschlitzt, aus dem Tranensack schleimiges Sekret 
ausdriickbar. Links Lider auBerlich normal, Tranenfistel, beiderseits dif
fuse Keratitis parenchymatosa. Etwa einen Monat spater ist das Ekzem der 
Haut am rechten Auge fast verschwunden, die Triibung der Cornea hat sich nicht 
wesentlich verandert, dagegen ist nun die ganze Hornhau t in ihren Rand teilen 
in 2mm Breite aufgequollen und sieht gelatinos aus. Ein ahnliches Aus
sehen hat die benachbarte Conjunctiva bulbi. Erst ganz allmahlich, im Verlauf 
von Monaten, geht diese gelatinose Auflockerung zuriick und beginnt dann, wenn 
auch nicht so ausgedehnt, in derselben Weise am linken Auge. Fluorescein farbt 
diese Partie nicht. Gelbe Salbe scheint sie gut zu beeinflussen. Ein starkes Buschel 
tiefer GefaBe zieht in die Partie hinein. Die Parenchymtriibung der Hornhaut 
hellt sich wahrend dieser Affektion der Randteile langsam auf. 
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Etwa 2 Monate nach dem Beginn der gelatinosen Auflockerung tritt ohne 
bekannte Ursache in der rechten GesichtshiUfte ein Erythem mit quaddelartigen 
Erhebungen am Auge auf, das sich ofters wiederholte . 

Bei einer Nachuntersuchung einige Jahre nach Ablauf der Hornhauterkran
kung war von del' Affektion der Randteile nichts mehr nachweisbar. Es bestanden 
nur Reste des parenchymatosen Pl'ozesses. 

Dieser merkwurdige, sicher seltene Befund scheint eine gewisse Ahnlich
keit mit einem Fall von Trantas zu haben, den dieser als bourrelet peri
keratique beschreibt. 

In seinem Faile handelte es sich urn einen 19 jahrigen Mann , der an sich~ r 
akquirierter Lues litt und del' kurz VOl' dem Ausbrechen des Exanthems eine Affektion 
des linken Auges bekam. AuBer del' Madarosis am Unterlid und einer starken 
Injektion del' Conjunctiva tarsi und bulbi war als besonders auffallende Erscheinung 
ein perikeratitischer Wulst sowie eine gelblich gelatinose Verdickung der Conjunc
tiva zu beobachten. Del' Wulst war ziemlich hart und widerstandsfahig, wenn 
man ihn mit dem Finger beruhrte. Die 
Cornea, die zuerst ganz intakt war, 
zeigte spater einige fluoresceinfarbbare 
kleine Defekte. Der Sitz des Primar
affekts war durchaus nicht aufzufinden. 
Der Wulst, der bei Schmierkur sich 
zuerst vergroBerte, nahm bei weiteren 
Hg-Injektionen ab und ver:;chwand. 
Die histologische Untersuchung eines 
kleinen exzidierten Stiickchens ergab 
Infiltration, Odem und GefaBlosigkeit. 

Gemeinsam ist diesen beiden 
seltenen Beobachtungen der perikera
titische Wulst und das gelatinose Aus
sehen. Ob die von Eischnig be
schriebene syphilitische Infiltration 
der Bindehaut auch hierher gehOrt, 
bleibe dahingestellt. 

Die Hinterflache der Horn
ha u t kann bei der Keratitis parenchy
matosa dadurch mitbeteiligt sein, dal3 
sich die Descemetsche Membran in 

Abb. 25. Plaqueartige Beschlage bei Keratitis 
parenchymatosa. 

Falten legt. Diese Falten, die immerhin nicht sehr haufig zu beobachten sind, 
treten entweder in Streifenform auf und durchkreuzen sich dann meist, oder 
sie sind ringformig oder selbst rosettenformig (siehe Abb. 29) angeordnet. Wenn 
Faltenbildung besteht, so ist auch fast immer eine Beteiligung der Iris nach
zuweisen. 

Diese Streifenbildungen, die von Raehlmann zuerst gesehen wurden, 
fiihrte Schirme r auf ein Odem der Hornhauthinterflache zurUckund deutete 
sie als Falten der Descemet. Ra ehl mann nahm an, sie hingen mit einer Ver
minderung des intraokularen Drucks zusammen. Nach meinen eigenen tono
metrischen Messungen ist aber der Druck in solchen Augen normal oder sogar 
gesteigert. Die Falten konnen sehr lange bestehen bleiben, sogar fUrs ganze 
Leben persistieren (siehe S. 20R). Von manchen Autoren wird die mit Falten
bildung einhergehende Keratitis parenchymatosa mit dem besonderen Namen 
" striata" belegt. 

Viel haufiger ist die Hinterflache durch Descemetsche Beschlage 
am parenchymatosen Hornhautprozel3 beteiligt. Sie finden sich in etwa einem 
Viertel der FaIle. Allerdings ist diese Zahl zweifellos ungenau, da es nicht selten 
recht schwierig ist, sie zu identifizieren. Oft ist die Differentialdiagnose, ob es 
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sich um tiefliegende, kleine, parenchymatose Infiltrate oder um Beschlage 
handelt, ganz unmoglich. Selten sind die Beschlage sehr groB, plaqueartig, wie 
man es bei Tuberkulose afters sieht (siehe Abb. 25). Die Zeit des Auftretens 
der Beschlage ist verschieden, sie konnen bereits mit oder kurz nach Beginn 
der Hornhauterkrankung sich zeigen oder auch erst wochenlang spater auftreten. 
Ais Zeichen einer Cyclitis nimmt es nicht wunder, daB man in der Mehrzahl 
dieser FaIle mit Beschlagen eine Beteiligung der Iris feststellen kann. Die 
Prazipitate sind oft noch lange nach Ablauf der Keratitis parenchymatosa 
nachweisbar. 

In der Vorderkammer sind nur gelegentlich krankhafte Prozesse klinisch 
zu beobachten. Hie und da geben Exsudationen in der Vorderkammer zu 
grauweiBen, dreieckigen, bzw. parabolischen Trubungen Veranlassung. Wahr
scheinlich handelt es sich dabei, wie E. von- Hippel schon 1896 hervorhob, 
um neugebildetes Bindegewebe. In sehr seltenen Fallen kommt es zu v 0 r d ere n 
Synechien, wie beispielsweise in der folgenden Beobachtung: 

Anna Riemenschn., 38 Jahre, Kr. 171/17, die am 26. V. 1917 wegen frischer 
linksseitiger Keratitis parenchymatosa zur Aufnahme in die Gottinger Augenklinik 
kam, war im Oktober 1914 bereits wegen Keratitis parenchymatosa des rechten 
Auges hier in Behandlung. Damals war die rechte Hornhaut leicht gestippt, es 
fanden sich dichte, zahlreiche Trftbungen, die von del' Iris nichts erkennen lieBen. 
Eine breite Gruppc tiefliegender GefiiBe zog in die Hornhaut, die schlieBlich so dicht 
wurden, daB vom Inneren des Auges so gut wie nichts mehr zu erkennen war. Jetzt 
zeigt das rechte Augc folgenden Befund: AuBerlich vollig reizlos. In det Mitte del' 
Hornhaut eine alte, dichte, tiefliegende Trubung. Randteile gut durchsichtig. 
Pupillarreaktion prompt. Vorderkammer im ganzen flach, im unteren Teil nahezu 
aufgehoben. Oben sieht man zwei feine zarte graue Faden, die in del' Nahe des 
Pupillarrandes von del' Vorderflache del' Iris ausgehen, zur Hornhauthinterflache 
ziehen und hier mit knopfartigen Anschwellungen endigen. 1m unteren Teil, be
sonders unten nasal sind ebenfalls einige vordere Synechien nachweisbar, die 
mit ziemlich brei tel' Basis von del' Iris ausgehen und sich dann zur Hornhaut hin 
stark verjungen. In del' dichten Hornhauttriibung Bowie in ihrer Umgebung zahl
reiche tiefe und sparliche oberflachliche GefaBe. 

Unter 300 Fallen meines Materials sah ich dreimal, also in 1 0/ 0, ein kleines 
Hypopyon auftreten. Es geht aus den eigenen Beobachtungen hervor, daB 
das Hypopyon meist ein sehr minim ales ist; vielleicht ist es kein Zufall, daB bei 
diesen Fallen del' HornhautprozeB vor allem im unteren Teil saB. 

Dber Beteiligung del' Sklera siehe S. 263. 

Die Iris und del' Ciliarkorper sind durchaus nicht immer bei.der Kera
titis parenchymatosa mitergriffen. Ich fand sie etwa in der Halfte der Falle 
klinisch beteiligt. Ahnlich wie bei den Beschlagen und der Beschaffenheit 
des Kammerwassers ist es manchmal nicht leicht zu beurteilen, ob eine an
scheinende Verwaschenheit der Iris del' Wirklichkeit entspricht oder nul' vor
getauscht wird. Eine gewisse Hyperamie des Irisgewebes macht sich ofters 
durch Resistenz gegen Mydriatica bemerkbar. Seltener wird die Hyperamie 
derart ausgesprochen, daB man GefaBe selbst im Gewebe der Regenbogenhaut 
sieht und ganz selten sind wohl FaIle, wie der oben beschriebene Fall Zind., 
bei dem die GefaBe zu Konvoluten vergroBert waren und an manchen Stellen 
wurstformig verdickt erschienen. 

Die Iris kann auBerdem hie und da Knotchen aufweisen, deren genauere 
Charakterisierung ofters der Triibung wegen schwierig ist, es kommt dadurch 
auch vor, daB man ihre Anwesenheit nur als wahrscheinlich hinstellen muB. 
Sie sitzen nicht an bestimmter Stelle, sondern werden sowohl am Pupillarrand 
wie im Kammerwinkel und in den dazwischen liegenden Partien zuweilen ge-
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funden. Sie haben ein leicht gelbliches Aussehen, wenn sie nicht m starkerem 
MaBe vaskularisiert sind. 

Die friihere Vermutung, daB es sich bei dem Auftreten von Knotchen 
in der Iris urn einen tuberkulOsen ProzeB und nicht urn einen luetischen 
handeln konnte, wurde schon friiher von mir zuriickgewiesen und bei diesel' 
Gelegenheit ein sehr typischer Fall wiedel'gegeben, den ich hier nochmals an
fiihren mochte. 

1904 wurde in die Hallenser Augenklinik ein 13jahriger Knabe gebraeht 
(Max S01".) mit doppelseitiger Keratitis parenehymatosa. In der damaligen Kranken· 
gesehiehte ist yom AHgemeinstatus erwahnt, daB der Patient einen skrofulosen 
Habitus darbot. Die Anamnese ergab nur den Tod beider EItel'll, sonst konnte 
niehts eruiert werden. Die Hol'llhauterkrankung war durehaus typiseh, die Ober· 
flaehe fein gestippt, in den tieferen Sehiehten bestanden einzelne Flecken (Prazi. 
pitate?), auBerdem einA besonders zelltral sitzende, dichte, diffuse Tliibung. Die 
Iris zeigte ein verwasehenes Bild, Einzelheiten des Fundus warAn nicht zu sehen. 
Behandelt wurdA der Patient mit Jodkalium, Atropin und warmcn Umsehlagen. 
Er konntc am 6. I. 1905 naeh nul' jiber einen Monat wahrender Behandlnng ge· 
bessert entlassen werden, del' Visus betnlg auf dem reehten Auge 5 h5" auf dem 
linken Auge 5/15, Das Gesiehtsfeld war beidel'seits fUr Handbewegungen frei. 
Patient kam dann erst am 25. II. 1910 wieder in die Augenklinik llnd war inzwisehen 
wegen beiderseitiger Phthisis bulbi Zogling del' hiesigen Blindenanstalt geworden. 
Unser Erstaunen war kein geringes, als wir auf Grund del' fruheren Krankenge. 
sehiehte eine voraufgegangene Keratitis parenehymatosa al" Grund diesel' Phthisis 
annehmen muBten. 

Sor. gab nun an, daB sieh bald naeh seiner Entlassung die Augen versehlim
mert haben und er noeh im Laufe des .Jahres 1905 erblindct sei. Herr Dr. B. in 
H., del' den Patienten nach seiner Entlassung aus del' Klinik augAnarztlich be· 
handelte, teilte uns jetzt auf unsere Anfrage folgendes aus scinen Aufzeiehnungen 
uber den damaligen Zustand bei dem Kranken mit: "Im Mai 1905 traten mAnin
gitisehe Erseheinungen auf, dabei kein Fieber und keine Pulsbesehleunigung. Zeiehen 
von Lungentuberkulose. Beide Eltern daran gestorben. SAit 4-5 Tagen bedeutAnd 
starkerA Entzundung und starke IIerabRetzung des Visus. Am rechten Auge die 
Hornhaut kIaI', die Iris gewulstet. im Kammerfalz 5-6 stark prominente, zum 
Teil hanfkorngroHe Knotchen, yon diesen einige schon im Zerfall. DiagnoHe: Rechts 
Iritis tuberculosa miliaris. Links ansgedehnte Keratitis parenehymatosa mit 
Knotehen! Starke Vaskularisation del' CornAa, Iris kaum sichtbar, anscheinend 
wie reehts. R. S. = Fingerziihlen (Glaskiirperexsudat n, L. S. = Liehtsehein. Die 
erst eingesehlagene Inunktionskur wurdo sehr bald wieder ahgebrochen, statt 
dAssen Kreosotpillen abgesehen von del' lokalen Behandlung ordiniert. DAr Visus 
stieg bis zu Ende del' Beobaehtung durch Dr. B. (.Tuni 1905) auf S. =c Finger 
in 2 Meter. Eine ophthalmoskopisehe Untersuehung war dauernd unmoglieh." 
Als wir diese Fortsetzung des hier beobaehteten Falles horten, war die Riehtig
keit del' Annahme einer tuberkulOsen Herkunft der ganzen traurigen Affektion 
allerdings eine iiberwiegend groBe, urn so mehr waren wir aufs neue uber
raseht, als jetzt 1910 noeh die Blutuntersuehung einen positiven Ausfall del' 
Wassermann - Reaktion ergab. Aueh wies del' Patient Hutchinoonsche Zahne 
und Reste eincr Periostitis del' Tibia auf. Zu aHem UberfluH stellte sich die 
V. Pirquetsehe Kutanimpfung bei zweirnaliger "Cntersuehung noeh als negativ 
heraus. 

E. von Hippel gibt bereits an, daB man mit der Verwel'tbarkeit in atio
logischer Beziehung bei dem klinischen Nachweis von Knotchen recht vor
sichtig sein muB. Bei vier seiner Falle lag trotz der Knotchen Lues mit groBer 
Wahrscheinlichkeit vor. Er erinnert ferner an einen von Baumgarten publi
zierten und von A. von Hippel beobachteten Fall. 

Es handelte sieh urn einen lljahrigen Patienten, dessen Vater luetisch in
fiziert war, del' 1873 drei Monate lang Keratitis parenchyma,tosa durchgemacht 
hatte und zwei .Jahre spiiter eine rotlieh gelbe Gesehwnlst dn Iris und innen ('in 
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stecknadelgroGes Knotchen der Iris aufwies. Auf Schmierkur und Jodkalium trat 
zuerst ein neues Knotchen auf, dann erfolgte aber glatte Heilung. 

Eine Beobachtung von Keratitis parenchymatosa mit "Gumma" der 
Iris, beruhend auf kongenitaler Syphilis, wurde auch von Cal a my mitgeteilt 
(zit. bei E. von Hippel). E. von Hippel kommt daher zu dem SchluB, 
"da die Knotchenform auch bei Lues vorkommt, so ist sie fUr die tuberkulose 
Form nicht als beweisend anzuerkennen, unterstiitzt aber die Wahrscheinlich
keitsdiagnose". Falle, wie der eigne soeben angefUhrte, scheinen im ganzen doch 
sehr selten publiziert zu sein. Sehr interessant war uns besonders im Hinblick 
auf eine weitere eigene Beobachtung, die hier naher angeschlossen werden soIl, 
eine Krankengeschichte von Hi rs c h be r g , die nach seiner Anga be in der Literatur 
nahezu einzig dastehen solI. 

Es wurde ihm 1899 ein 9jahriger Knabe von del' Mutter mit der Angabe 
gebracht, ein Arzt habe das Au/!:e ihres Kindes fUr verloren erachtet, weil die 

Abb. 26. Knotchenbildung in der Iris bei 
Keratitis parenchymatosa. 

Iris voller Tuberkeln sitze. Ihr eigenes 
Leben habe del' Arzt ebenfalls fiir sehr 
gefahrdet angesehen, da sie an einer 
tuberkulosen Halsaffektion leide. Die 
Mutter hatte aber 12 Jahre zuvor 
Lues und wurde von Hirsch berg 
jf'tzt mit Jodkalium geheilt. Bei 
dem Knaben bestand rechts eine 
Keratitis parenchymatosa anfanglich 
ohne, spater aber mit einer dichten 
Aussaat von kleinen, hellen, flachen 
Irisknotchen. Unter Quecksilberbe
handlung gingen diese Knotchen zu
rlick, rezidivierten allerdings mehr
mals; der Knabe wurde aber schlieG
lich dauernd geheilt. 

Hirschberg schreibt: "so 
mancher Arzt wiirde dies fUr Tuber
keln ansprechen, es ist aber der An
fang del' gummosen Periode des 
Augenleidens. " 

Ich konnte nun noch einen 
weiteren Fall von Knotchenbil

dung in der Iri s bei Keratitis parenchymatosa beobachten, der sich noch 
durch die besonders starke Hyperamisierung del' Knotchen auszeichnete und 
der auf Abbildung 26 wiedergegeben ist. 

Richard Hu., 8 Jahre, J. N. 130/1911 , ein recht schwachlicher Knabe, dessen 
eine Stiefschwester ebenfalls an Keratitis parenchymatosa auf hereditar-luetischer 
Basis behandelt war, klagt seit 14 Tagen libel' Kopfschmerzen und seit 2 Tagen 
liber Abnahme des Sehvermogens auf dem rechten Auge. Dieses ist ciliaI' injiziert, 
hat einige fleckige parenchymatose Trlibungen,die Iris ist hyperamisch, die Pupille 
erweitert sich auf Atropin maximal. Ophthalmoskopisch normal. 5 Tage nach der Auf
nahme erhalt Patient eine intra venose Injektion von 0,2 g Salvarsan, die er gut vel'
tragt. 2 Tage spater findet sich die Hornhauttrlibung noch nicht wesentlich verandert, 
dagegen ist jetzt im temporalen Kammerwinkel ein ganzer Kranz feiner, gelbrot
licher Prominenzen zu sehen, ferner ein einzelnes Knotchen im nasalen Kammer
winkel. In der nachsten Zeit nehmen die Knotchen an GroGe zu und etwa 3 Wochen 
nachher besteht foigender, der Abbildung zugrunde liegender Befund: Knotchen 
von gelblichroter Farbe, besonders gut im temporaien, aber auch im nasal en und 
unteren Teil der Iris sichtbar, teilweise ausgesprochene Prominenz, teils auch nur 
lokale Hyperamien. Eine neue Salvarsaninjektion verandert zunachst die Verhalt
nisse weder Z11m Schlechten noch zum Guten, nul' daB del' Visus bis auf Fingerzahlen 
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sinkt. Dann beginnt ziemlich schnell die Tl'iibung der Cornea sich aufzuhellen, 
die Knot.chen und hyperamischen St.ellen gehen zuriick, urn schlieLllich ganz zu vel'· 
schwinden. In spateren Jahren Iris dauernd vollkommen normal. Bei del' letzten 
Untersuchung im Juni 1913 ist auch der ophthalmoskopische Befund normal, nul' 
besteht ein ganz kleiner pigmenticrter Herd beim Blick nach unten . 

AuchClausen beschreibt bei einem 41/ 2 Monate altenKinde lllitKeratitis 
parenchymatosa zahlreiche, bis stecknadelkopfgroile rote Flecken (kleine Papeln) 
in del' Iris des hornhautgesunden Auges. 

Es ist also wohl k e in Zweifel , dail es bei del' kongenital-Iueti
schen Keratitis parenchymatosa gelegentlich zu echten Knotchen
bildungen in del' Iris kommt. 

1m Hinbliek auf diese klinischen Erfahrungen ist noch eine von E. Hoff
mann gefundene experimentelle Tatsache von Interesse. Bei seinen Studien 
uber experimentelle syphilitische Keratitis parenchymatosa fan den sich of tel'S 
histologisch vollig typisehe Tuberkelbildungen, ganz in del' Art von Epitheloid
zellentuberkeln mit Riesenzellen. Die Untersuchung ergab in diesen Bildungen 
die Anwesenheit von Spirochaten, andererseits die Abwesenheit von Tuberkel
bazillen und bei weiterer Verimpfung 
typische syphilitische Keratitis . Es 
konnte also die Moglichkeit einer 
Mischinfektion , die ja irnmerhin bei 
nnseren klinischen Fallen nicht abso
lut auszuschlieBen ist, hier ganz ab
gelehnt werden . 

Die Iris kann nun ferner mit 
einer ganz ausgesprochenen Iritis 
nnd exsudativen Vorgangen bei 
del' Keratitis parenchymatosa beteiligt 
sein; die Bildung hinterer Synechien 
ist zwar nicht selten, abel' doch nicht Abb. 27. Keratitis parenchymntosa. und 
so haufig, wie vielfach angenolllmen Augend ruck. 
wird. Es ist nicht ohne Wichtigkeit, 
sich diesel' Tatsache zu erinnern, da man daher auch nicht so ha ufig ge
zwungen ist mit reichlichen Atropingaben vorzugehen. 

Alles in allem dtirfte wohl aUi-; den Erorterungen hervor
gehen und llach meinen Beobachtungen a ls sichel' anzunehmen 
sein, daB die Beteiligung del' Iris bei dem parenchymatosen 
HorllhantprozeB entweder ei ne koordinierte odeI' eine sekun
dare ist, nul' ganz ReIten geht die Iritis del' typischen Keratitis 
parenchymatosa voraus. 

In direktem Abhangigkeitsverhaltnis zu del' akuten Parenchymatosa 
stehen nun noch Veranderungen des Augendrncks (s. Abb. 27). 

In den Lehrbuchern ist meist die Bemerkung zu finden, daB die Tension 
bei del' parenehymatosen Hornhautentzundung oft erniedrigt, abel' sehr selten 
erhoht sei, nur Ad a III scheint ofters Drucksteigerungen gefunden zu haben. 
Vereinzelte Mitteilungen uber die Entstehung von glaukomatosen Zllstanden 
resp. Keratoglobus im Anschl1l13 an Keratitis parenchymatmm find en sieh in 
del' alteren und neueren Literatur (Hirschberg, E. von Hippel, GreeH, 
Mendel , Arning, Shumway u. a.). Systematische tonometrische Unter
suchungen liegen abel' - abgesehen von meinen £ruher bereits kurz mitgeteilten 
- bis jetzt nicht VOl'. 

Beriicksichtige ich nun zuerst in meinem Material die Falle, die als frisch 
odeI' wenigstens noch nicht als abgelaufen zu betrachten sind, so ergibt sich 

Igersheitner, Syphilb und Auge. 13 



194 Cornea. Sklera. 

eine Dr u c k her a b set z un gunter 41 Patienten mit 73 kranken Augen bei 
16 Augen an 10 Patienten, also in 21,9 % der FaIle. Unter Druckerniedri
gung sind Werte unter 12 mm verstanden oder solche Werte fiber 12 mm, die 
von dem der normalen Seite erheblich nach unten bin abweichen. 

So wies z. B. der 8jahrige Junge Richard Hu. (Kr. 130/1911) mit einer 
rechtsseitigen Keratitis parenehymatosa und massenhaften Knotchen in der Iris 
bei der Aufnahme eine Tension am kranken Auge von 13 mm, am gesunden von 
21 mm auf. ' Bei der Entlassung 5 Wochen spater war der Zustand des Auges 
erheblich gebessert, Tension jetzt rechts 18 mm, links 21 mm; einige Monate 
spater beiderseits 22 mm Druck . 

. Einige ganz besonders schwere und langwierige Falle wiesen ungemein 
schwankende Druckwerte auf, bald ganz niedrige, bald gesteigerte mit haufig 
so schneIlen Dbergangen, daB sie der Erklarung recht erhebliche Schwierigkeiten 
bereiten. Es seien einige Beobachtungen bier auszugsweise wiedergegeben. 

l. Hedwig Esch. (Kr. 1/1912) leidet seit iiber einem Jahr an einer schweren 
rechtsseitigen und seit einem halben Jahr an einer linksseitigen Keratitis parenchy
matosa. Am 16. VII. 1911, am Ende einer antiluetischen Kur, betragt die Tension 
rechts 3, links 13 mm. Ein halbes Jahr spater Wiederaufnahme. Am 16; X. 
1911 Tension: beiderseits 30 mm, am 18. X.: rechts 35 mm, links 20 mm, am 
22. X.: rechts 50 mm, links 23 mm, am 31. X.: rechts 35 mm, links 20 mm, des· 
halb am 31. X. rechts Sklerotomia anterior. Danach rechts Bulbus lange Zeit 
so hypotonisch, daB eine Messung unmoglich ist, aber auch links am 3. XI. nur 
11 mm, am 5. I. sogar nur 6 mm. Die ganze Zeit iiber spezifische Karen. Am 
29. I. 1912 Beginn einer Tuberkulinkur. Danach werden die bisher immer noch 
schwer entziindeten Augen etwas blasser, auch die Tension bessert sieh besonders 
reehts. Am 8. II. 1912 reehts 28 mm, links 8 mm. Sehr allmahliehe geringe 
Aufhellung der Hornhaute. Am 26. VI. 1912 sind die Augen kaum mehr injiziert, 
die Corneae aber noch diffus getriibt, Tension: rechts 25 mm, links 15 mm. Am 
5. IX. 1912 ist der Druck links schon wieder so herabgesetzt, daB er sich nicht 
messen lallt. 

2. Anna Kiih. (Kr. 868/1912) hat im September 1911 beim Eintritt in 
die Klinik, nachdem die Keratitis parenchymatosa seit 3 Monaten besteht, einen 
intraokularen Druck von rechts 18 mm, links 20 mm. Sie erhiilt Salvarsan lmd 
Schmierkur. Ohne daB am Auge ein Unterschied zu bemerken ist, betriigt der 
Druck am 17. X. 1911 rechts 8 mm, links 10 mm, am 20. X. rechts 18mm, 
links 12 mm, am 24. X. rechts 31 mm, links 12 mm, am 27. X. wieder rechts 
10 mm, links 15 mm, am 18. X. beiderseits 17 mm. Am 29. X. nach einer am 
Tag zuvor applizierten Salvarsaninjektion sind die Augen erheblich blasser, Tension 
rechts 30 mm, links 12 mm, am 4. XI. rechts 24 mm, links 12 mm, am 5. XI. 
beiderseits 27 mm. Am 2. I. 1912 - die Hornhauttriibungen sind in zwischen lichter 
geworden - miBt das rechte Auge 26 mm, das linke '29 mm. Spatere polikli. 
nische Messungen ergeben am 12. IV. 1912 rechts 14 mm, links 26 mm, am 16. 
VIII. 1912 beiderseits 32 mm bei blassem Auge. 

3. Klara Schill. (Kr. 963/1911). Seit 6 Wochen bestehende Keratitis par. 
enehymatosa: links handelt es sieh wohl um ein Rezidiv einer Parenehymatosa. 
Beiderseits auch reichliche hintere Synechien und Des ce me tsche Prazipitate. 
Tension beim Eintritt in die Klinik am 17. VII. 1911 rechts 8 mm, links 18 mm. 
Am 27. VII. 1911 intravenose Salvarsaninjektion von 0,2 g. Das rechte Auge 
ist in den Tagen darauf etwas blasser, das linke im Gegenteil mehr gereizt. Tension 
am 7. VIII. rechts 30 mm, links 23 mm, am 17. VIII. 1911 rechts 42 mm, links 
25 mm, am 21. VIII. rechts 20 mm, links 30 mm. Hornhauttriibung hat in
zwischen zugenommen. Am 9. IX. 1911 Tension rechts 45 mm, links 27 mm; von 
nun an werden immer gesteigerte Werle gefunden, zum Teil sehr erheblich 
gesteigerte, am 23. X.: rechts 44 mm, links 60 mm, so daB an diesem Tag links 
eine lridektomie ausgefiihrt wird. Der Druck bleibt darauf etwa 14 Tage normali. 
siert. Am 16. Oktobar wieder rechts 15 mm, links 35 mm und am 19. X. beider
seits 40 mm, deshalb beiderseits Sklerotomia anterior: am 2. XI. Tension: rechts 
16 mm, links 23 mm, am 6. XI. aber schon wieder beiderseits 30 mm. Mit kleinen 
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Schwankungen bleibt del' Druck nun monatelang in diesel' Hohe. zeitweise klagt 
Patientin iiber Druckgefiihl in den Augen. Die Hornhauttriibungen haben sich 
inzwischen aufgehellt, die Augen sind blaB. Bei del' Entlassung am 15. II. 1912 
bfltragt del' Druck bfliderseits 28 mm. Es wird von einer Operation Abstan<l 
genommen, weil mit del' Moglichkeit einer allmahlichen NormaliRierung gerechnet 
wird. Das Gesichtsfeld ist wahrend del' Zeit vollig normal geblieben. Nachunter
suchung am 4. IV. 1913 ergibt noch immer einen Druck beiderseits von 35 mm. 
Das Gesichtsfeld ist rechts normal, links etwas konzentrisch eingeengt. Hie und 
da sollen die Aug-en noch entziiudet sein und dann auch sehr weh tun. Die letzte 
Untersuchung konntfl am 27. IV. 1917 stattfinden. Augen sind immer wieder von 
Zeit zu Zeit entziindet. Die Cornea ist nur wenig getriibt, enthalt zahlreiche tiefe 
GefaBe. Sehr zahlreiche unpigmentierte Descemetsche Beschlagi-. Fundus 
normal, ebenso GesichtsfeldauBengrenzen. Tension rechts 4 mm (!), links 16 mm. 

Es ist bei genauer Durchsicht dieser Krankengeschichten kaum mog
lich, den oft plOtz lichen Wechsel in den Druckwerten mit Sicherheit auf thera
peutische Eingriffe zuriickzufuhren. wenn auch bei der ersten Patientin 
die stark erniedrigte Tension mit Beginn der Tuberkulinkur sich besserte. 
oder bei der dritten Patientin nach einer Salvarsaninjektion eine Erhohung 
eintrat. 

Ich komme nun zu den Patienten, bei denen die Parenchymerkrankung 
der Cornea mit einer Drucks t eigerung verbunden war. Diese fand sich unter 
41 Patienten mit 73 Augen bei 20 Augen von 16 Patienten, mithin in 27,4% 
der Falle. Die Drucksteigerung ist also mindestens ebenso haufig zu finden, 
wie die Druckherabsetzung; etwa in der Halfte aller frischen Falle von 
Keratitis parenchymatosa war demnach der intraokulare Druck pathologisch. 

Die Drucksteigerung kann sofort mit Beginn des Hornhautprozesses 
einsetzen. Dafiir spricht folgender absolut beweisender Fall: 

Die 8jahrige Luise Mull. (Kr. 765/1911) hat seit 8 Tagen eine rechtsseitige 
Keratitis parenchymatosa. Bei der Aufnahme hat dieses rechte Auge einen Druck 
von 31 mm, dar; linke von 15 mm. Von einer Beteiligung der Iris ist nichts zu 
erkennen. Nach einigen Tagen - in zwischen intravenose Salvarsaninjektion -
Ruckgang der Tension, beiderseits glei(lhe Werte. Wahrend df\s klimschen Allf
enthalts beginnt die Cornea des linken Auges parenchymatos zu erkranken, und 
nun dreht sich die Hohe del' Tension um, rechts 20 mm, links 35 mm. Der Druck 
normalisiert sich nach einigen Tagen von allein. 

Es ist also ein durch das Tonometer nachgewiesener Irrtum, wenn man 
meint, Drucksteigerung sei selten und trete dann erst nach sicher lange bestehen
der Erkrankung auf. 

Wie eine Reihe von Fallen zeigt, hat die mit der Keratitis oft genug 
kombinierte Iritis keine charakteristische Einwirkung auf die Hohe der Tension, 
auch nicht, wenn sie als Iritis serosa auftritt. Man konnte auch auf den Ge
danken kommen, daB die bei der Keratitis parenchymatosa ofters zu beobachtende 
Stichelung der Hornhautoberflache der Ausdruck einer Druckerhohung ist. 
Das ist aber nicht der Fall, denn in solchen Fallen fanden sich mehrmals normale 
oder selbst subnormale Werte. Auch Veranderungen der Aderhaut scheinen 
mir, soweit das bis jetzt festgestellt werden konnte, nicht in einer Beziehung 
zum erhohten Druck zu stehen. 

Praktisch wichtig ist dann noch die Frage nach der Wirkung des Atropins. 
Unter meinen Beobachtungen finden sich mehrere, wo trotz Weitergebrauchs 
von Atropin der gesteigerte Druck sank. Andererseits traten bei einem Patienten 
mit Keratitis parenchymatosa (Kol. Kr. 690/1912) unter starker Herabsetzung 
des Visus bei 50 mm Druck gIaukomatose Erscheinungen auf, die nach Aussetzen 
des Atropins verschwanden; der Druck ging auf 20 mm, der Visus auf die alte 
Hohe zuriick. 

13* 



196 Cornea. Sklera. 

D.ie Verwendung des Atropins bei der Keratitis paren
chymatosa muB also unter Kontrolle des Tonometers ge
schehen. 

Nahezu ausnahmslos waren bei den Fallen von Keratitis parenchymatosa, 
die man als schwer und besonders hartnackig bezeichnen muBte, dauernd 
oder zeitweilig pathologische Druckverhaltnisse nachweisbar. 

Wenn ich noch einen Augenblick bei einem Erklarungsversuch des ver
anderten Augendrucks bei der Keratitis parenchymatosa verweile, so kann 
man sich fur einen Teil der Falle mit Drucksteigerung den Grund in einer Ver
stopfung des Kammerwinkels mit entzundlichen Produkten (cf. die anatomischen 
Untersuchungen von E. von Hippel, Eischnig, Reis) vorstellen, fUr viele 
Falle von Druckerniedrigung in Zirkulationsstcirungen im Ciliarkorper. Schwierig 
ist aber die Erklarung fur die gar nicht so selten vorkommende, schnelle Druck
anderung, z. B. Normalisierung eines erhohten Drucks oder gar fur die ungemein 
schwankenden Werte, wie ich sie oben geschildert habe. Bei solchen schnellen 
Anderungen kommt vor aHem der Ciliarkorper ursachlich in Betracht, denn 
die entzundlichen Produkte im Kammerwinkel konnen wohl nicht ventilartig 
wirken. Es scheint mir der Gedanke nicht unmoglich, daB die wechselnde 
FuHe der GefaBe im Corpus ciliare sehr veranderte Druckwerte schaffen kann, 
auf der anderen Seite aber auch vieHeicht der strotzend gefUllte Ciliarkorper 
die Iriswurzel nach der Hornhauthinterflache zu verschiebt. Durch ein mehr 
oder minder starkes Hervortreten der einen oder andern Komponente lassen 
sichauf diese Weise sehr verschiedene und vor aHem sehr schnell wechselnde 
Verhaltnisse denken. Selbstverstandlich handelt es sich nur urn einen Erkla
rungsversuch ohne zwingende Beweiskraft. 

Manche Beobachtungen deuten darauf hin, daB auch die Linse gelegent
lich bei der Keratitis parenchymatosa krankhaft mitbeteiligt ist. Besonders wies 
Axenfeld 1913 (Diskussion zu meinem Vortrag) darauf hin, daB er ofters eigen
tumlich umschriebene Verdickungen der Linsenkapsel wahrgenommen habe an 
Stellen, wo hintere Synechien saBen. Losten sich die Synechien, so konnte er ein 
schein bar isoliertes, mitunter zierlich sternformiges System von Kapseltrubungen 
beobachten mit feinsten Pigmentkornchen. Auch bei den anatomischen Unter
suchungen E. von Hippels (Fall I) und Stocks wurden Veranderungen der 
Linse festgesteHt (siehe spater). Bei meinem Material, das allerdings in dieser 
Beziehung nicht systematisch untersueht ist, stellte ich gelegentlieh Trubungen 
inmitten der Linsensubstanz oder Polkatarakte fest, die wahrseheinlich mit 
dem eigentlichen ParenehymprozeB der Hornhaut niehts zu tun hatten. Gelegent
lieh kam es als Folge einer Iridocyclitis auch zu Auflagerungen auf die hintere 
Linsenflache. Haufig und eharakteristisch durfte'besonders bei den leichteren 
und mittelschweren Fallen eine Beteiligung der Linse wohl nicht sein. Immerhin 
muB auf diesen Punkt noeh mehr als bisher geachtet werden. Wie Eisehnig 
beobaehten konnte, kann es bei sehr sehweren Prozessen der Hornhauthinter
Wiehe zu Verklebungen der intakten vorderen Linsen£l1iche mit der Hornhaut
hinterflaehe kommen (vordere Linsensynechie). Bei dieser Beobaehtung gelang 
es sogar die Syneehie ohne Verletzung der Linse zu losen und gleichzeitig den 
Augendruek wenigstens temporar zu entlasten. 

Wir kommen nun auf die Erscheinungen amAuge zu sprechen, 
die zu der Keratitis parenehymatosa in indirekter Beziehung stehen. 

Sehr haufig findet man wie allbekannt mehr oder minder ausgebreitete 
chorioretinitische Veranderungen in den Augen, die an Keratitis parenchy-
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matosa erkrankt sind oder waren. Diese finden sich vor allem in der Peripherie 
(Chorioiditis anterior oder peripherica), konnen aber auch iiber den ganzen 
Fundus zerstreut sein und bei Sitz am hinteren Pol zu schweren Sehstorungen 
fiihren. Das Aussehen der Herde laBt verschiedene Formen unterscheiden, 
die von Haab und Sidler-Huguenin in 4 Typen klassifiziert wurden. Die 
Einzelheiten dieser verschiedenen chorioretinitis chen Prozesse werden in dem 
Kapitel XII naher erortert. Die Einteilung Hirsch bergs stimmt im wesent
lichen mit der aus der Ziiricher Klinik iiberein, nur daB er noch etwas mehr 
Wert legt auf die hellen, rosafarbenen Fleckchen, die man ofters ahnlich wie bei 
der Lues acquisita beobachten kann. Bei der Keratitis parenchymatosa sind 
zweifellos die groBeren, meist stark pigmentierten Herde (Typus 2 von Haab) 
am haufigsten anzutreffen. 

Die bereits von Th. Leber u. a. beobachtete, von Hirschberg vor 
allem hervorgehobene Tatsache, daB sich die chorioretinitischen Veranderungen 
sehr haufig bei der Keratitis parenchymatosa vorfinden, konnte allerseits 
bestatigt werden, nur iiber die Haufigkeit des Befundes selbst gehen die An
sichten etwas auseinander. Hirschberg selbst meint, daB diese Veranderungen 
regelmaBig nach Ablauf der Keratitis diffusa zu finden seien mit Ausnahme 
einiger seltener Falle, wo sozusagen vom ersten Tag der Erkrankung an griind
Hch spezifisch behandelt wurde. E. von Hippel stellte unter 30 Patienten 
die peripheren Veranderungen bei 18 fest, wahrend 12mal der Fundus normal 
erschien. In letzter Zeit untersuchte Galezowski 107 FaIle von Keratitis 
parenchymatosa und fand 43 mal chorioretinitische Veranderungen. Wenn 
diese Zahl vielleicht auch etwas gering erscheint, so£ern namlich die 107 Falle 
nicht alle ophthalmoskopisch zu untersuchen waren, so ist doch zwei£ellos, 
daB es eine ganze Anzahl Patienten mit Keratitis parenchymatosa 
gibt, die klinisch einen absolut normalen Augenhintergrund auf
welsen. 

Meine eigenen Beobachtungen umfassen mit Riicksicht auf die Frage 
der Mitbeteiligung der Uvea 165 Falle (bei den iibrigen erscheint mir die Unter
suchung nicht genau genug, auch verlaBt man sich in diesen Fragen immer 
am besten auf die eigene Beobachtung). Unter diesen 165 Fallen waren oph
thalmoskopisch auch in weitester Peripherie normal: 30 Falle; eine spezifische 
Chorioretinitis wiesen 60 Patienten auf, bei den iibrigen war die Hornhaut
triibung zum Spiegeln noch nicht genug aufgehellt. Die Tatsache des haufigen 
Befundes der Chorioretinitis hat viele Autoren (siehe Literatur bei v. Hippel, 
Arch. f. Ophthal. Bd. 42 und Hoor S. 36) dazu gefiihrt, die Keratitis 
parenchymatosa als sekundar und als eine Folgeerscheinung der Erkrankung 
der vorderen Uvea anzusprechen. Die Beweismittel der Autoren bestehen 
aber einfach darin, daB nach Ablauf einer oft Wochen und Monate dauernden 
Keratitis die Augenhintergrundveranderungen vorhanden waren. Damit ist 
aber nicht ausgeschlossen, daB die Veranderungen der Aderhaut bereits vor 
dem Ausbruch der Keratitis parenchymatosa bestanden. 

Die Beziehungen der Chorioretinitis sind in mehrfacher Hinsicht wichtig 
zu erforschen und sind nach meinen Untersuchungen durchaus anders, als 
gemeinhin angenommen wird. Zu einem sicheren Standpunkt in dieser Frage 
kann man nur kommen, wenn man das Auge bereits gekannt hat, bevor die 
Hornhautentziindung ausgebrochen ist; auch solche Beobachtungen sind brauch
bar, bei denen sich ganz im Anfang der Hornhautentziindung bereits ganz alte 
Aderhautveranderungen nachweisen lassen und schlieBlich solche Falle, bei 
denen nach Ablau£ des Hornhautprozesses der Augenhintergrund normal ge
funden wird. 
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Meine Untersuchungen in dieser Frage haben nun folgendes ergeben: 
1. In 9 Fallen konnte das Auge vor Beginn der Keratitis parenchymatosa 

untersucht und ophthalmoskopisch normal befunden werden. Vier konnten 
nach Ablauf der Keratitis parenchymatosa nicht nachuntersucht werden, bei 
4 war der Augenspiegelbefund auch nach Ablauf der Entzundung normal 
(ebenso am ersterkrankten Auge). Nur bei einer Patientin, die vor der Horn
hauterkrankung normalen Augenspiegelbefund aufwies (ohne Homatropin unter
sucht), fand sich nachher eine Chorioiditis anterior. Es ist zum mindesten 
moglich, mir sogar recht wahrscheinlich, daB die ganz vereinzelten gelblich
rotlichen, peripheren, pigmentierten Herdchen bei der Untersuchung vorher 
ubersehen waren. 

2. 9 Patienten zeigten bereits vor Ausbruch der Keratitis parenchymatosa 
periphere Chorioiditis, bei 3 davon bestanden rein gelbe Herdchen, so daB 
die Vermutung nahelag, es handle sich urn ganz frische Veranderungen, zumal 
die 3 Patienten in sehr jugendlichem Alter standen, doch zeigten sich die 
Herde nach Ablauf der Keratitis parenchymatosa selbst nach Jahren ebenso 
pigmentlos. Nur bei einer Patientin, Wally Sto., einem 11jahrigen Madchen, 
das 1910 feinste gelbliche, chorioiditische Herdchen in der Peripherie aufwies, 
waren 1913 nach Dberstehen einer parenchymatOsen Keratitis ein typischer 
Pfeffer- und Salzfundus sowie vereinzelte, groBere pigmentierte Herde nach
weisbar. In diesem Falle lag also die Wahrscheinlichkeit vor, daB in der Zwischen
zeit ein chorioretinitischer ProzeB gespielt hatte, wahrend bei den anderen 
Patienten dieser Kategorie die Aderhautentzundung offenbar schon viele Jahre 
der Hornhautentzundung vorausgegangen war. 

3. Bei 9 Patienten, deren eines Auge an Keratitis parenchymatosa er
krankt war, fand sich am zweiten, bisher verschonten Auge, vo11ig normaler 
ophthalmoskopischer Befund. Bemerkenswerterweise konnte der Hintergrund 
des ersten Auges nach Ablauf der Hornhautentzundung bei 8 von dies en 
Patienten ebenfalls als normal erkannt werden (bei dem einen war die Hornhaut 
zur Augenspiegeluntersuchung noch zu trub). 

4. Bei 12 Patienten, deren erstes Auge an Keratitis parenchymatosa 
erkrankt war, lieBen sich am zweiten, bisher verschonten Auge chorioiditische 
Veranderungen alterer Natur nachweisen. 

In dieser Weise ist wohl auch folgender Fall zu deuten: 
Die 36 jahrige Luise Kretsch. (Halle, Kr. 772/1914) gibt an, sie habe auf 

dem rechten Auge immer f\('hlecht ~esehen. Kurz bevor sie 1914 in die 
Hallenser Augenklinik aufgenommen wurde, beg ann die Entziindung des linken 
Auges. Der Befund ergab eine ganz typische Keratitis parenchymatosa des linken 
Auges, ferner am zweiten Auge iiber den ganzen Fundus verstreut und besonders 
auch in der Maculagegend kleinere und meist pigmentierte chorioiditische Herde; 
ebenso konnte man am linken Auge durch die Hornhauttriibung hindurch ganz 
iihnliche alte Veriinderungen am Hintergrund erkennen. Es durfte also wahl in 
diesem Fall kein Zweifel sein, daB die Hintergrundsveriinderungen lln beiden Augen 
etwa zu gleicher Zeit aufgetreten waren und laut Anamnese weit in die Jugend zuriick· 
reichten, wiihrend erst nach mehreren Dezennien die Hornhauterkrankung ausbrach. 

Bei einer Patientin (Elise Hemp., 22 Jahre, 331/1911) allerdings war 
die Chorioretinitis an beiden Augen offenbar nur 1 Jahr vor der rechtsseitigen 
Parenchymatosa entstanden oder aufgeflammt. Wahrend bis August 1910 
nur eine geringe Kurzsichtigkeit bestand, die Sehkraft aber sonst gut war, 
nahm das Sehvermogen urn diese Zeit sehr erheblich und progressiv abo Sie 
wurde auswarts spezifisch behandelt, und zwar recht energisch mit Schmier
und Spritzkur. Trotzdem trat 1911 am rechten Auge eine typische parenchyma
tOse Keratitis auf. Zur Zeit des Eintritts in die Klinik war es rE;lchts nicht 
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moglich, zu ophthaImoskopieren, links machte die Chorioretinitis auf jeden 
Fall einen abgelaufenen Eindruck. 

Aus diesen Untersuchungen, die wegen der Seltenheit des Materials be
sonders in Punkt 1 und 2 noch nicht aIlzu reichlich sind, aber doch gut unter
einander ubereinstimmen, habe ich die Uberzeugung gewonnen, daB die paren
chyma tose Hornha u ten tzund ung, in den meisten Fallen wenigstens, 
ganz unabhangig von einer in dem vorderen Uvealtraktus sich 
abspielenden Entzundung beginnt und daB diese spezifischen Ader
hautveranderungen bereits viele Jahre vor dem Ausbruch der 
Hornhautentzundung entstanden sind. Aus mehreren, spater noch zu 
erorternden Grunden glaube ich, daB die Hintergrundsveranderungen sich bereits 
in der allerersten Lebenszeit entwickeIn. Dazu stimmt, daB auch Hirsch berg 
gelegentlich am selben Patienten im ersten Jahr die Netzhautentzundung, im 
siebenten die Hornhautentzundung beobachten konnte. 

lch habe bis jetzt ebenso wie Sidler-Huguenin noch keinen sicheren 
Fall beobachtet, bei dem vor Ausbruch der Keratitis parenchymatosa der 
Fundus normal war und nachher die spezifischen Aderhautveranderungen nach
gewiesen werden konnten. Damit ist nicht gesagt, daB nicht gelegentlich die 
Aderhaut wahrend des Ablaufs der parenchymatosen Hornhautentzundung von 
neuem erkranken kann. Denn Sidler-Huguenin beobachtete 4 FaIle, die einen 
reinen Pfeffer- und Salzfundus aufwiesen und spater nach Uberstehen einer 
Keratitis parenchymatosa auch noch groBere helle und dunkle chorioretinitische 
Herde zeigten. Hier ist also die Moglichkeit vorhanden, daB ein Zusammen
hang zwischen den groben Aderhautveranderungen und der Keratitis paren
chymatosa bestanden hat. 

Auch der vorhin erwahnte Fall Sto. gehOrt hierher. Ferner zeigt die 
anatomische Untersuchung des ersten Falles von E. von Hippel (1893) an 
mehreren Stellen nahe der Ora serrata nebeneinander alte Veranderungen 
(bindegewebige Verwachsungen zwischen Aderhaut und Netzhaut) und frische 
lymphozytare Prozesse (s. S. 242). 

Das prinzipiell Wichtige an diesen ganzen Erorterungen scheint mir 
zu sein, daB in so und soviel Fallen eine Keratitis parenchymatosa entstand, 
ohne daB im geringsten Aderhautveranderungen vorher oder nachher nachweis bar 
waren, daB es also, wenigstens nach klinischen Beobachtungen, eine primare 
spezifische Parenchymerkrankung der Hornhaut gibt und daB 
diese sogar wahrscheinlich die Regel bildet. 

Zu dieser klinischen Einsicht stimmt aufs beste der anatomische Befund 
Eischnigs, bei dem es sich um eine typische frische Erkrankung des Horn
hautparenchyms handelte, wahrend sich in der Aderhaut nur unbedeutende 
alte Veranderungen zeigten. 

lch halte es aber ffir sehr wohl moglich, daB insofern ein Zusammenhang 
zwischen Uveal- und Cornealaffektion besteht, als die Einwanderung der Spiro
chaten in die beiden Membranen in der gleichen Lebensperiode erfoIgt sein kann, 
daB aber die Uvea gewohnlich sehr viel friiher auf die eingedrungenen Mikro
organism en reagiert aIs die Cornea. Bei einem solchen Gedankengang drangt sich 
auch die Vorstellung auf, daB Patienten mit peripherer typischer Chorioiditis 
zur Keratitis parenchymatosa disponiert sind (siehe allgemeines Kapitel S. 80). 

Manche Autoren geben an, daB der G laskorper sehr haufig bei der 
Keratitis parenchymatosa stark und diffus getrubt sei. Nun ist es aber doch 
sicher gerade bei der akuten Parenchymatosa schwierig zu beurteilen, ob eine 
diffuse Triibung im Glaskorper vorliegt, wenn die Hornhaut an sich schon 
stark getrubt ist, und ich muB deshalb nach meinen eigenen Beobachtungen 
die Ansicht jener Autoren etwas skeptisch betrachten. Anders steht es, wenn 
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der HornhautprozeB einigermaBen abgelaufen ist und die Verschwommenheit 
des Augenhintergrundes in keinem Verhaltnis steht zu den Triibungen der 
Cornea. 

So lagen die Verhaltnisse bei einem 21jahrigen Barbier Ernst Fran. (J. N. 
549/1906), der 1906 beiderseits Keratitis parenchymatosa mit Iritis durchgemaeht 
hatte und 1907 zwecks Invalidisierung untersucht wurde. Der Status war folgender: 
Beide .Augen maBig perikorneal injiziert; Lichtscheu. Cornea erscheint beider
seits wegen Verbreiterung des Sklerallimbus ziemlich klein. Beiderseits tiefliegendll, 
dichte, aus einzelnen punktftirmigen Partien sieh zusammensetzende Triibung der 
Hornhaut und tiefe, zum Teil sehr lange GefaBe. Rechts an der Hinterflache 
del' Descemetschen Membran 2 groBe schwarze Beschlage. Keine Exsudat· 
massen. Iris nicht verfarbt oder verwaschen, Pupille eng und etwas unregelmaBig. 
Beiderseits schwaehrotes Licht. Visus rechts 3/50 , links 2/35 , Beiderseits naeh 
Verabreichung von reichlich .Atropin Pupille mittclweit und stark verzogen. .Auf 
der Linse zahlreiehe Pigmentkliimpchen. Ophthalmoskopiseh sieht man rechts 
mit Miihe verwaschene Papille als weiBe Scheibe, dariiber ein Biischel markhaltiger 
Nervenfasern, links nul' schwach rotes Licht. Die Verschleierung des Fundus ent
spricht keineswegs dem durch die Hornhauttriibung gesetzten optischen Hindernis. 
Visus nach Pupillenerweiterung un verandert. . 

DaB dieses aptische Hindernis wohl in einer diffusen Triibung des Glas
k6rpers bestand, wird noch dadurch wahrscheinlicher, daB sich 3 Jahre spater 
bei einer Nachuntersuchung geformte Glask6rpertriibungen nachweisen lieBen. 
Der Visus hatte sich inzwischen auf 5/20 an beiden Augen gehoben. 

Solche geformten Glask6rpertriibungen sind mir in meinem Material 
nur ziemlich seIten entgegengetreten. Bei einem Teil dieser FaIle waren erheb
liche chorioretinitische Veranderungen vorhanden, bei einem anderen Fall 
war der Fundus v6llig normal. 

Sieht man von den spezifischen chorioretinitischen Veranderungen, wie 
sie oben geschildert wurden, ab, so ist eine reine Retinitis eine sehr seItene 
Begleiterscheinung der Keratitis parenchymatosa. Ich habe nur in einem Fall 
eine solche Beobachtung gemacht. 

Franz Kolb., J. N. 690/1912, 23 Jahre, hatte zuerst am linken .Auge eine 
Keratitis parenchymatosfI, die bei del' .Aufnahme in die Klinik sich im Stadium 
dcr Riickbildung befand. Das rechte .Auge nun, das erst VOl' kurzem erkrankt 
wal', bot folgenden Befund: Hornhaut im temporalen Teil, besonders in einem 
o beren Randsektor, stark parenchymatos getriibt mit .Ansatz von tiefer GefaB
bildung, auch im iibrigen diffuse, tiefliegende, noch zarte Hornhauttriibungen. 
Sehr reichliche Descemetsche Beschlage, einige hintere Synechien. Bei Dureh
leuchtung mattgrauer Reflex aus dem Hintergrund. Opacitates corp. vitro auch 
mit dem Lupenspiegel nicht zu sehen, Bild des Fundus abel' verschlciert. . Papille 
hyperamisch. Am oberen Rand (u. B.) an schlie Bend an die Papille Netzhaut
triibung, die teilweise die Vena temp. info bedeckt; die Vene selbst an dieser Stelle 
variktis. Ein grauweiBer Herd am nasalen Papillenrand und ein viel groBerer neben 
del' Vena temp. sup. Durch diesen letzteren veriauft ein GefaB und in dem Herd 
sieht man eine rotliche Partie (neugebildete GefaBe oder Blutungen ¥). In del' 
Macula ausgesprochene Sternfigur. -Die ganze Gegend des hinteren Pols grau reflek
tierend. In del' Peripherie nichts von chorioiditischen Herden. V. + 1,0, D. S = 
5/35- 5 / 25 , Zentrales relatives Skotom fiir weW und Farben. 

Die Hornhauttriibung nimmt sehr bald so stark zu, daB del' Hintergrund 
nicht mehr zu iibersehen ist. Erst 1/2 Jahr spater kann man sich davon iiberzeugen, 
daB im Fundus keine Veranderungen mehr bestehen. Diesel' Befund bestatigt 
sich bei mehreren Untersuchungen in den nachsten Jahren. 

An anderer Stelle (S. 211) wird noch darauf einzugehen sein, daB sich bei dem 
Patienten am !'Cchten Auge sehr bald nach Entstehen der Hornhautentziindung 
Drueksteigerung und nasale Gesichtsfeldeinengung nachweisen lieB. 

Ebenso wie die Retina in Form einer typischen Retinitis sehr selten zu
gleich mit der Keratitis parenchymatosa erkrankt, ebenso selten ist auch eine 
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gleichzeitige Entziindung des Optikus. Nur eine eigene Beobachtung kann 
hierher gerechnet werden und auch diese ist nicht dazu angetan, das gleich
zeitige Befallensein von Hornhaut und 8ehnerv zu beweisen. 

Alfred Hu., 23 Jahre, J. N. 408/1909, ist seit dem 4. Lebensjahr taubstumm, 
scit dem 12. Lebensjahr fast dauernd augenkrank mit zeitweiser Besserung und 
zeitweiser Verschlechterung des Sehvermogens. Seit etwa 10 Tagen besteht beider
seitige Erblindung. Es finden sich die Reste einer Keratitis parenchymatoba in 
Form von dichten Maculae corneae und Tranensackblennorrhoe. Die brechenden 
Medien flind klar, Ophthalmoskopisch: rechte Papille etwas abgeblaBt, Gewebe 
triib, GefiiBe von mittlerer Fiillung, Grenzen total verwaschen. Links Neuritis 
wie recht'>, Papille jedoch erheblich roter. Beiderseits keine Vorwolbung der PapiJIe. 

Auf eine Schmierkur wird das Sehvermi)gen ziemlich schnell crheblich hesser, 
wahrend die Papillen besonders rechts immer mehr abblassen. 5 Monate spateI' 
kann del' Patient mit cinem Visus von rechts 1/10' links 5/20 pntlassen werden. 

Diese 8ehnervenerkrankung diirfte wohl mit der wahrscheinlich jahre
lang vorausgegangenen Keratitis nur die Grundursache der Lues congenita 
gemeinsam haben, ohne daB ein Abhiingigkeitsverhaltnis der Erkrankung der 
verschiedenen Teile des Auges zueinander besteht. 

Noch einige Faile von Optikusatrophie an Augen, die eine Keratitis 
parenchymatosa durchgemacht hatten, konnte ich beobachten. Bei 2 von 
dies en Patienten handelte es sich wohl ziemlich sicher urn eine sekundare 8eh
nervenatrophie nach schwerer Chorioretinitis, bei den anderen waren zwar 
auch chorioretinitische Veranderungen vorhanden, aber nicht so, daB sie mit 
einiger Wahrscheinlichkeit eine Optikusaffektion zur Folge hatten. 

In sehr seltenen Fallen kann man auch eine Kombination der spezifischen 
Hornhauterkrankung mit Augenmuskellahmungen erleben. 

Emma Leip., J. K. 315/1910, eine unverheiratete Arbeiterin, weist am linken 
Auge £line klinisch typische Keratitis parenchymatosa auf. VOl' 6-7 Jahren bereits 
ist am gleichen Auge das Oherlid herabgesunken, anch jetzt besteht noch Ptosis 
maBigen Grades, sowie eine Parese des Abducens, Ohliquus inferior und wahrschein
lich auch des Obliquus superior. ferner am rechten Auge eine Parl,se des Abducens; 
dazu kommt beiderseits noch reflektorische Pupillenstarre. Ophthalmoskopisch 
Techts in del' Peripheric ganz fcinc retinale Pigmentation und heim Blick nach oben 
feine gelbliche, nicht scharf begrem;te Herdchen. Diagnose del' Nervenklinik: Sichere 
Tabes. Lues wird negiert, in del' Hautklinik werden auch keine Residuen luetischer 
Infektion festgestellt. Patientin hat 2 gesunde lehende Kinder, keine Friih- und 
Totgeburten. Wasscrmann-Reaktion ist positiv. 

Die Kombination der Keratitis parenchymatosa mit den verschiedensten 
Augenmuskellahmungen ist sic her ein selten beobachtetes Krankheitsbild. Das 
ganze Verhalten und das Auftreten der Augenmuskellahmung erst im 34. Jahr 
laBt naturlich sehr daran denken, daD es sich hier urn akquirierte Lues handelt, 
andererseits spricht der mangelnde Hautbefund und die Anamnese gegen eine 
erworbene Lues. In dieser Beziehung ist also der Fall nicht zu verwerten. 
Diez berichtet uber einen 38jahrigen Patienten, der 21 .Tahre vorher einen 
Hchanker durchgemacht habe und zur Zeit der Untersuchung an Tabes und 
clem Rezidiv einer Keratitis parenchymatosa litt. 

Soviel geht auf jeden Fall aus den mitgeteilten Beobachtungen hervor, 
daB mit Hicherheit nur die Iris und der Ciliarkorper gleichzeitig und in wirk
lich direktem Zusammenhang mit der Hornhautentzundung erkranken, bei der 
Aderhaut ist es vielleicht hie und da del' Fall, meistens aber unwahrscheinlich, 
bei der Retina und clem Optikus kaum je zu beobachten. 

Es ist deshalb wohl doch nicht richtig, von einer Ophthalmia totalis, 
wie das Horner und Hirschberg tun, zu sprechen, da man sonst leicht auf 
den Gedanken verfallt, daB zwischen den in ganz verschiedenen Zeitabstanden 
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erfolgten Erkrankungen der verschiedenen Augenabschnitte Abhangigkeits
verhaltnisse bestehen, wahrend es so zu sein scheint, daB die Lues zu ver
schiedenen Zeitperioden an verschiedenen Teilen des Auges neue Erkrankungen 
hervorzurufen vermag. 

b) Eigenartige Verlaufsformen der Keratitis parenchymatosa. 
1. Keratitis annularis (Vossius). 

Vossius beschrieb bereits in den 80er Jahren diese Form der Hornhaut
erkrankung, die er als eine besondere, von der gewohnlichen Keratitis zu unter
scheidende Hornhauterkrankung auffaBte. 1905 charakterisiert er sie noch 
einmal mit folgenden Worten: "Es ist eine, meist bei Kindern unter 10 Jahren, 
aber auch bei alteren Personen auftretende, nicht immer auf hereditar-Iuetischer 
Basis sich entwickelnde Keratitis mit Ausbildung einer aus punktformigen, tief

liegenden Infiltraten sich zusammen
setzenden, ringformigen, im Zentrum 
der Hornhaut sich befindlichen Tru
bung, die sich konzentrisch verkleinert 
ohne Ulzerationsbildungen undschlieB
lich ohne Hinterlassung einer nennens
werten Trubung der Cornea zu ver~ 
schwinden pflegt." Er sah diese 
Form unter 170 Fallen von Keratitis 
parenchymatosa 23mal (13,5%) auf
treten (Dissertationen von Breuer, 
Brejski). Ich selbst habe 18 FaIle 
dieser Art beobachtet und muB 
Gil bert recht geben, wenn er die 
Keratitis annularis nur als ein pas
sageres Stadium der diffusen Keratitis 
parenchymatosa auffaBt. Nur in einem 

Abb. 28. Keratitis annularis mit zirkularer Fall sa:h icAnh dif'e RindgbildHung hbereits 
Faltenbildung. ganz 1m ang er orn auter-

krankung, meist bildet sie sich erst 
nach bereits mehrwochigem Bestehen 

der Keratitis parenchymatosa aus . Dabei kann die vorangehende Parenchym
erkrankung sowohl diffus oder rein zentral gewesen sein. Der Ring bleibt dann 
meistens einige Wochen bestehen, ich sah ihn aber auch bei einem 21jahrigen 
Mann viele Monate in fast unveranderter Weise erhalten. Die ihn bildenden 
Infiltrate verschwinden dann und hinterlassen nur eine mehr diffuse Trubung 
im Zentrum. Der Ring sitzt meist zentral, nur in einem Fall saB er exzentrisch 
und ruckte dann allmahlich nach der Mitte vor. Mehrmals beobachtete ich die 
Ringform an beiden Augen des Patienten, in anderen Fallen bestand auf der 
anderen Seite, soweit dies eine parenchymatose Keratitis aufwies, eine zentrale 
oder diffuse Trubung. Die Iris war in der Minderzahl der Fane beteiligt 
(6 mal bei 18 Fallen) . Etwas haufiger sah ich Prazipitate und bei der Be
obachtung, die ich in Abb. 28 wiedergebe, war eine sehr ausgesprochene zirku
lare Faltenbildung vorhanden. Bei diesem Patienten bestand die Ringbildung 
ebenso wie die Faltenbildung mehrere Monate lang nahezu unverandert. 
Ein Doppelring, wie er gelegentlich gesehen wurde, kam mir bis jetzt nicht 
vor Augen. 

Das besonders haufige Befallensein von sehr jugendlichen Individuen 
ist auch in meinem Material zu verzeichnen, 11 von 18 waren unter 10 Jahren. 
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Auch beziiglich des Endausganges machte ich ahnliche Erfahrungen wie 
V 0 s s ius, da in den 12 Fallen, in denen ich den Visus nach J ahren nachpriifen 
konnte, dieser lImal 5/20 oder besser, oft sogar 5/ 5 war. Das sehlechteste 
Resultat war 5/ 25 . Es ist bei dieser Form der parenehymatosen Keratitis der 
Unterschied im sehlieBliehen Visus gegeniiber den bei der diffusen Keratitis 
entschieden auffallend (siehe spater). Vielleicht liegt diese Bevorzugung darin 
begriindet, daB es sich meist urn kleine Kinder handelt. Gilbert sah aller
dings auch ofters dauernd eine zentrale Triibung zuriickbleiben. Sieht man 
sich seine Tabelle naher an, so finden sieh die sehleehten Endresultate ill1 8eh
vermogen ill1mer bei alteren Individuen und auch bei mir ist nur in einem Fall, 
bei einer 48jahrigen Frau, die an dem Rezidiv einer parenchymatosen Keratitis 
litt und eine zentrale ringfOrmige Triibung aufwies, schlieBlich eine diehte 
Macula und Herabsetzung des Visus fiir die Dauer auf Fingererkennen auf 
3 Meter zu konstatieren gewesen. Ob dieser letztere Fall tatsachlich mit den 
iibrigen in eine Kategorie gehort, 
mochte ich nieht nur aus diesell1 
Grunde dahingestellt sein lassen, 
sondern auch deshalb, weil sie die 
einzige Patientin war, bei der Lues 
nieht nachweisbar war (serologische 
Familienforschung konnte allerdings 
nicht gemacht werden). AIle iibrigen 
Patienten hatten kongenitale Lues. 

Die Beobachtungen von Pfister, 
Grunert u. a., die ringfOrmige Kera
titis besonders bei Erwachsenen fest
stellten und ofters doppelte und drei
fache Ringe, vorangehendes Trauma 
und Oberflachendefekte nachweis en 
konnten, diirften wohl in die 
Gruppe der Keratitis diseiformis zu 
rechnen sein. 

Wie und warum die Ringform, 
die nur eine besondere Verlaufsform 
der typisehen Keratitis parenehYll1a-

Abb. 29. Radiare Faltentriibungen der Des
cemet bei Keratitis parenchymatosa. 

tosa darstellt, entsteht, wage ieh nieht zu entseheiden. Die Erklarung Gil berts, 
daB die Schadlichkeit, sei es Lueserreger oder Toxine, von allen Seiten gleich
maBig vordringt und so sehlieBlich zu Infiltratbildung fiihrt, scheint mir nicht 
sehr plausibel, da man sonst des ofteren verschiedene konzentrische Ringe am 
gleichen Auge sehen miiBte. 

Pathologisch -anatomisch wurde einmal von Reis ein annulares paren
chymatoses Hornhautinfiltrat bei einem Fotus mit sieherer kongenitaler Lues 
beschrieben. 1m Triibungsbezirk der Cornea fanden sich proliferierte Horn
hautkorperchen, Leukocyten und Lymphocyten, ferner Degeneration gewucherter 
Hornhautstellen, auch degenerative Vorgange an den Lamellen und umschriebene 
Gewebsnekrosen (s. spater). 

2. Eine merkwiirdige, aber doeh wohl nur als Varietat der Keratitis 
parenehymatosa aufzufassende Erkrankung, die im Wesen aus einem Ring be
stand, der sieh aus radiaren FaItentriibungen der Descemet mit ein
gestreuten Infiltraten und Prazipitaten zusammensetzte, mochte ieh besonders 
erwahnen, da ieh sie zweimal in ganz ahnlieher Weise vorfand. Abb. 2H gibt 
eine Vorstellung von dem ersten Fall, der im iibrigen folgendermaBen ge
lagert war: 
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Pauline Kon., 38 Jahre (70/1911) war frillier immer gesund. EItern tot, 
Mutter an Wassersucht gestorben. Sie selbst hat 3 lebende Kinder, eins 1St an 
Brechdurchfall gestorben.~ Lues negiert. Patieutin zeigt keine Symptome akqui
rierter Lues , Wassermann positiv; eine Schwester erkrankte e benfalls erst mit 
34 Jahren an Keratitis parenchymatosa. .Als ich diese 7 Jahre naeh der Keratitis 
parenehymatosa untersuehte, waren die Reste derselben noeh vorhanden, die Wasser
mann-Reaktion aber negativ. 

Es diirfte sieh also wohl um kongenitale Lues bei unserer Patientin handeln. 
Seit 6 Woehen merkt die Frau, daB sie schlechter sehen kann, dabei nur ganz geringer 
Reizzustand. Links radspeiehenformige oder rosettenartige Triibung der Cornea 
(Faltung der Descemetschen Membran Y), im Parenehym sind manche Stellen, die 
aussehen wie feine Risse. AuBerdem finden sieh hauptsaehlieh unten zirkular ver
streute punktformige Triibungen und an schlie Bend unregelmaBige, noch diehtere 
Triibungen. Zentrum und Peripherie klar, keine GefaBe. Visus + 3,5 D. S. = 5/20, 

Reehts: ganz ahnlich wie links, nur ist die Ringform nicht ganz so typiseh aus
gebildet. Von oben zieht ein tiefes GefaB zu der Triibung. Visus + 3,5 D. S. = 5/35 , 

Die Triibung beginnt sieh dann auf beiden Seiten im Zentrum aufzuhellen 
und vor der eigenartigen radiaren Streifentriibung wird im ganzen Parenchym 
eine feine staubige Triibung siehtbar. Naeh einem Monat etwa verliert sieh die 
Streifenbildung und es sind allmahlieh nur noeh einige punktformige Triibungen 
und aueh Prazipitate siehtbar. Keine weitere Vaskularisation. Naeh weiteren 
2 Monaten ist nur noeh bei erweiterter Pupille am Hornhautmikroskop cine feine 
hauehformige Triibung an der Stelle der alten Triibung siehtbar. 

Bei einem weiteren ahnliehen Fall, einem 15 jahrigen Madchen (Frida Sonn., 
J. N. 264/1898) war eine starke ziliare lnjektion und Lichtscheu vorhanden, doch 
an dem charakteristischen Auge weniger als an dem rechten Auge, das eine groBere 
diffuse Triibung zeigte. 1m weiteren Verlauf kam es zu Vaskularisation. 

Das Charakteristische dieser Form besteht wohl in der Anordnung der 
Descemetschen Falten, ohne daB es sich um eine prinzipiell neue Form der 
Keratitis parenchymatosa handelte. In beiden Fallen war iibrigens die Iris 
nicht beteiligt. 

Eine gewisse Ahnlichkeit mit den beschriebenen Fallen hat eine Beobach
tung von del Monte. In seinem Fall bestand ein System von zarten weiBgrauen 
Linien, anfangs horizontal verlaufend, bloB in einem Hornhautquadranten 
zu sehen. Spater nahmen sie die ganze Hornhaut ein und waren teiIweise 
radiar angeordnet. Von der Peripherie begann dann die Aufhellung nach dem 
Zentrum zu; die Triibung im erst ergriffenen Quadranten hellte sich zuletzt 
auf. Reizerscheinungen waren gering und der Verlauf ein relativ rascher. 
Del Monte glaubt iibrigens nicht, daB es sich um eine gewohnliche Keratitis 
parenchymatosa handelte. Die Atiologie blieb unklar, Wassermann-Reaktion 
wurde damals noch nicht ausgefiihrt. Dennoch scheint es mir moglich, daB 
diese Beobachtung mit meinen beiden zu.sammengehort. 

3. Knotchenformige parenchymatose Keratitis. 

Diese Form der Hornhautentzundung habe ich nur einmal gesehen und 
in ahnlicher Weise bis jetzt in der Literatur nicht beschrieben gefunden. Sie 
ist aber zweifellos eine Abart der luetischen Keratitis parenchymatosa. 

Lisbeth Henn., 9 Jahre, J. N. 488/1912, ist seit 4 Monaten augenkrank, 
zuerst am linken, seit 2 Monaten auch am rechten Auge. Hatte kurz vorher dicke 
Kniee, solI mit blaschenformigem Ausschlag geboren worden sein. Mutter 'hatte 
2 Frilli- und 3 Totgeburten. Das Kind hat ein Vitium cordis und Paronychien 
sowie Andeutung von H u tchinsonschen Zahnen. W assermann-Reaktion ++++. 
Links Ciliarinjektion. Hornhaut im ganzen stark getriibt, doch laBt sich aus der 
Gesamttriibung eine bedeutend dichtere graugelbe, aus dem ZusammenfluB massen
hafter Knotchen bestehende Triibung abgrenzen. 1m oberen Teil ist die Hornhaut-
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triibung soviel weniger dieht, daB die Iris etwas durehsehimmert und aueh ein 
Teil del' Pupille eben zu sehen ist. Aueh erkennt man einige vereinzelte gelb
liehe Knotchen. Ferner massenhaft tiefe und oberflachliche GefaBe, S = Hand
bewegungen VOl' dem Auge. Rech ts: mal3ige Injektion, Hornhautoberflii.che ge
stippt. Das Parenchym ist von dicken Knoten, die zum Tei! klumpig konfluiert 
sind, durchsetzt. 3 dicke tiefe Knoten im Pupillargebiet del' Hornhaut, wenige 
Prazipitate, Iris nur verwaschen sichtbar, mehrere hintere Synechien. S = Finger
zahlen VOl' dem Auge (Abb. 30). 

1m weiteren Verlauf wird die Triibung am linken Auge immer dichter, die 
Knotchen konfluieren immer mehr, zum Teil verdeckt auch die entstehende dichte 
Triibung die noch vorhandenen ein
zelnen Knotchen. 

Die Entwicklung del' Erkran
kung am rechtenAugelaBtmitgroBer 
Wahrscheinlichkeit den SchluB zu, 
daB die Hornhautaffektion des linken 
Auges sich ganz ahnlich, also aus ver
einzelten Knotchen entwickelt hat. 

4. Phlyktiineniihnliche Affektionen bei 
typischer Keratitis parenchymatosa. 

Schon 1910 schilderte ich ein 
sehr merkwurdiges Krankheitsbild 
bei einem 19jahrigen Madchen, bei 
dem wahrend einer schweren Kera
titis parenchymatosa zuerst ein ober
flachliches kleines Hornhautinfiltrat 
und dann kleine glasige bis gelbliche 
Knotchen in del' Hornhaut und 
spateI' auch auf del' Skleralbinde
haut auftraten. Die letzteren hatten 
ein ganz ahnliches Aussehen wie 

Abb. 30. KnotchenfOrmige Keratitis 
parenchymatosa. Die auf del' Zeichnung 
wiedergegebenen Knotchen liegen samtlich in 

del' Substan:r. del' Hornhaut. 

Phlyktanen, gingen abel' auf gelbe Salbe nicht zurUck. Die Dbertragung einer 
solchen exzidierten "Phlyktane" in die Vorderkammer eines Kaninchens verlief 
resultatlos, kutane Tuberkulinimpfung fiel zweimal bei del' Patientin negativ 
aus, erst bei 5 mg Alttuberkulin, subkutan injiziert, kam es zu einer AHgemein
reaktion. 1m Laufe del' Jahre habe ich nun bei 7 Patienten mit typischer 
Keratitis parenchymatosa derartige phlyktanenahnliche Prozesse sowohl an 
del' Conjunctiva wie an del' Hornhaut beobachtet. Jedesmal handelte es sich 
zweifeHos urn kongenital-Iuetische Menschen. Bei 2 diesel' Patienten war aHer
dings die Parenchymatosa mehrere Jahre abgelaufen. Hier und vieHeicht 
auch in einem del' ubrigen Falle hatte die Phlyktanenbildung moglicherweise 
die gewohnliche skrofulos-tuberkulose Grundlage; andererseits war in einem 
Fall bei einem 4jahrigen Kind Tuberkulinimpfung negativ. Auch ist bemerkens
wert, daB diese Bildungen bei 5 von 6 Patienten erst nach dem 16. Lebensjahr 
auftraten, bei 6 Patienten also in einem Alter, das zur gewohnlichen Phlyktanen
bildung gerado nicht mehr Rohr neigt. 

Es muB also damit gerechnet werden, daB diese phlyktanularen Prozesse 
mit del' Lues congenita vieHeicht in direktem Zusammenhang stehen. Es 
handelt sich wahrscheinlich urn dieselben odeI' ahnliche Gebilde, wie sie Wolff, 
Bayer, Wittich, Jendralski gesehen haben. Bayer halt allerdings diese 
fluehtigen Knotchen fur tuberkulos. Histologisch fand Wittich ein eigen
artiges Granulationsgewebe mit zahlreichen Riesenzellen, abel' ohne Lympho-
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cyten oder Epitheloidzellen bei einem Patienten mit typischer Keratitis paren
chymatosa, wahrend die gleich aussehenden Knotchen bei tuberku16ser Skleritis 
oder sklerosierender Keratitis umschriebene Lymphocyteninfiltrate oder typische 
Miliartuberkel aufweisen. Friiher hat Pfister schon 3 Falle angegeben, bei 
denen im .Verlauf der Keratitis parenchymatosa unzweifelhafte phlyktanulare 
Eruptionen sowohl in der Mitte als in den Randpartien der Hornhaut auftraten. 
Er hielt das nur fiir eine zufallige Kombination. Selbstverstandlich soIl auch von 
meiner Seite nicht bestritten werden, daB auch phlyktanulare Prozesse gewohn
Hcher Herkunft sich zufallig einmal wahrend des Verlaufs der parenchymatosen 
Keratitis einstellen konnen. 

Ubrigens kennt auch Morax eine Keratite interstitielle a forme phlyk
renulaire in Anlehnung an Wicherkiewicz, bemerkt aber gleich, daB diese 
Bezeichnung falsch oder schlecht sei, da es sich weder um Phlyktanen noch 
um einen der Phlyktane ahnlichen ProzeB handle. Wicherkiewicz unter
scheidet bei dieser Form zwei Untergruppen, erstens die Keratite nodulaire 
(graugelbe solitare, iiber das Niveau der Hornhaut etwas hervorragende Knot
chen, die sich langsam entwickeln, monatelang bestehen, urn dann unter Hinter
lassung feiner Triibungen ganz zu verschwinden), zweitens eine ebenfalls 
knotchenformige Randkeratitis in der Nahe des Limbus. Die lange Dauer 
und der meist sehr giinstige Ein£luB spezifischer Behandlung sollen diese Form 
der Parenchymerkrankung der Hornhaut von phlyktanularen Prozessen unter
scheiden. 

Der Schilderung nach scheint diese letztere Erkrankungsform mit den 
von mir beobachteten Fallen nichts zu tun zu haben, da bei meinen Fallen 
stets eine typische Keratitis parenchymatosa bestand, in deren Verlauf sich 
die genannten Prozesse einschalteten. Wicherkiewicz nimmt auch an, daB 
es sich bei der von fum beobachteten Keratitisform um einen gummosen ProzeB 
handelt. Ob das richtig ist, mochte ich dahin gestellt sein lassen. Ein Zerfall 
wurde nie beobachtet und die Patienten sind auffallend jung (5, 7, 3 Jahre). 
1m iibrigen steht die ganze atiologische Frage bei seiner Schilderung etwas in der 
Luft. Auf Tuberkulose wurde iiberhaupt nicht gefahndet und die Syphilis 
konnte meist nur vermutet werden. 

5. Keratitis gummosa. 
Ob es sich bei den als gummose Hornhauterkrankung beschriebenen 

Prozessen um Abarten der gewohnlichen Keratitis parenchymatosa handelt 
oder um Mfektio.nen sui generis, laBt sich mit Hinblick auf die wenigen Be
obachtungen und mangelnden anatomischen Befunde noch nicht entscheiden. 
Ich mochte hier an dieser Stelle die beiden Krankheitsprozesse, die bis jetzt 
bei angeborener Lues beobachtet und von Peters und Terson veroffentlicht 
wurden, naher anfiihren. 

Peters berichtet iiber eine 25 jahrige Lehrerin, die an Unterschenkeb 
geschwiiren litt und seiner Meinung nach Lues congenita hatte. Die Hornhaut
erkrankung entstand unter eigentiimlichen Reizerscheinungen und bestand in 
einem Infiltrat, das sich aus mehreren kon£luierenden Herden zusammensetzte. 
Die Infiltration schob sich allmahlich nach dem Zentrum und nahm hier eine 
mehr gesattigte grauweiBe Farbung an. Oberhalb des ZeRtrums bestand eine 
kleine flache Prominenz mit intakter Oberflache. Der ProzeB heilte bei Jod
kaliumgebrauch und subkonjunktivalen Sublimatinjektionen unter Hinter
lassung einer hauchigen grauen Triibung abo 

Der Fall Tersons lag so: 
Ein 20jahriges Madehen mit sieherer kongenitaler Lues, das 4 Jahre vorher 

eine zweifellose Keratitis parenehymatosa am reehten Auge durehgemaeht hatte, 
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erkrankte an einer frischen parenchymatosen Triibung desselben Auges mit beglei
tender Iritis. Bei del' spezifischen Behandlung erfolgte eine Aufhellung del' Cornea, 
doch kam es plotzlich zu einem Riickfan: Nun erschienen zwei gelbliche Infiltrate 
und schlieBlich noch ain gelber Punkt in del' Cornea, del' mit del' Zeit die Form 
einer groBen Trane annahm, groBer wurde und einen Buckel nach del' vorderen 
Kammer zu erhielt, abel' nirgends ulzeriert war. Auf Kalomelinjektionen verklei
nerte sich del' als Gumma del' Hornhaut aufgefaBte ProzeB und resorbierte sich 
schlieBlich gauz. 

Morax und Antonelli sahen das Bild und schlossen sich anscheinend 
der Auffassung an. Terson berichtet auBerdem noch uber einen ahnlichen 
Fall, den Hutchinson abgebildet hatte; bei diesem war das Zentrum del' 
Cornea durch eine groBe gelbliche Masse ausgefiillt. Wie oben schon gesagt, 
diirfte es wohl unentschieden sein, ob diese Affektionen wirkliche Gummen
bildungen darstellen. Auf die weiteren FaIle von Keratitis gummosa, die samt
lich bei akquirierter Lues beobachtet wurden, wird auf S. 228 eingegangen. 

c) Ausgange, Komplikationen und Folgeerscheinungen. 
Die Hornhauttriibungen sind erheblicher Ruckbildung fahig, doch gibt es 

eine recht betrachtliche Anzahl Patienten, bei denen die Macula corneae so 
dicht bleibt, daB sie ein erhebliches Sehhindernis darstellt. Es ist deshalb 
zunachst festzustellen, inwieweit das Sehvermogen durch die restierenden 
Hornhauttriibungen beeinfluBt wird. 

Unter U8 Augen, deren brechende Medien, abgesehen von der Hornhaut 
und deren zentrale Fundusverhaltnisse nor;nal waren, ergab sich nach Jahren 
abgelaufener Hornhautentziindung folgendes Resultat: 
Volle Sehscharfe, d. h . 5/4, 5/5 .. . ... . 
Gute Sehscharfe, d. h. 5/ 7, 5 /10 , . . ... . 

Praktisch ausreichende Sehscharfe 5/15,5/ 20,5/ 25 

5/35 , 5/50 . . . . . . . . . . . . . . . . 

Erkennen von Fingern . . . . . . . . . . 
Diese Tabelle ergibt, daB die groBe 

Mehrheit der Augen eine mittlere Sehscharfe 
von fj / 15 - fj / 20 erlangt und daB ungefahr 
ebenso haufig die zuriickbleibende Trubung 
so stark ist, daB sie zu schwerer Schadigung 
fiihrt, wie sie andererseits zart werden kann, 
so daB fast normales Sehvermogen resultiert. 

Die Hornhauttriibungen nun sind zum 
Teil auf Konto der Vernarbungsprozesse 
im Parenchym zu beziehen, zum Teil auch 
bedingt durch zuriickbleibende GefaBe. Auf 
die Bedeutung der tiefen HornhautgefaBe 
als Zeichen langst uberstandener Keratitis 
parenchymatosa hat zuerst Hirsch berg 
aufmerksam gemacht, und seine Beobach
tungen sind im weiteren durch E. von 
Hi ppel und viele andere durchaus bestatigt 

8 Augen = 6,8 0/ 0 

25 = 21,2 % 
50 = 42,4 % 
27 = 22,8 % 
8 = 6,8 % 

worden. Immerhin kommen solche tiefen Abb. 31. "SehnigeTriibung"derHorn
HornhautgefaBe, wie Augstein nachge- haut nach Keratitis parenchyrnatosa. 
wiesen hat, nicht nur bei der Keratitis 
parenchymatosa, sondern auch nach ekzematosen Infiltraten, Ulcus serpens usw. 
vor (Bruckner). Die Besenreiserform, wie man sie vor allem bei durchfallendem 
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Licht gut sieht, wird aber, besonders wenn sie mit peripheren Augenhinter
grundsvera,nderungen kombiniert ist, immer ein wichtiges Merkmal bleiben. 

In selteneren Fallen sind die zuruckbleibenden Trubungen fur die Dauer 
so dicht, daB Iris und Pupille kaum oder gar nicht gesehen werden. Saemisch 
hat diese als "sehnige Trubung" bezeichnet (Abb. 31). Es kommen ferner fettige 
und kalkige Entartungen in der erkrankt gewesenen Hornhaut vor; auch vesi
kular entartete Trubungen sah ich bei einem Blindenzogling als Reste einer alten 
Keratitis parenchymatosa. Wie die pathologisch-anatomische Forschung ergibt, 
bilden sich in schweren Fallen gelegentlich bindegewebige Auflagerungen auf 
der Hinterflache der Cornea; es laBt sich vermuten, daB diese ein dauerndes 
Sehhindernis darstellen werden. 

Eine andere Form bleibenderTrubungen stellen persistierende Des c e m e t
sche Falten dar, wie sie z. B. Dimmer bei einem Patienten 9 Jahre nach 
Ablauf einer typischen Keratitis parenchymatosa beobachtete. Es waren 

Abb. 32. Sehvermogen nach abgelaufener Keratitis parenchymatosa. 

eigenartige konzentrische, zartgraue, halbkreisformige Streifen, wellig ein
gescheidet. 

Durch aIle diese Prozesse ist das Sehvermogen, wie ich oben zeigte, mehr 
oder minder beeinfluBt. Will man sich aber fiber das wirkliche Schicks-al 
eines an Keratitis parenchymatosa erkrankt gewesenen Auges, auch gerade 
was das Sehvermogen betrifft, orientieren, so dad man nicht, wie es oben 
geschehen ist, eine Auswahl treffen, sondern muB wahIlos aIle Augen zusammen
stellen. Diese Absicht verfolgt die Zusammenstellung S. 209. 

Gelegentlich liest man die Auffassung, daB das zwei terkrankte Auge 
eine mildere Verlaufsform zeige als das erste. Hirschberg scheint bereits 
auf diesem Standpunkt gestanden zu haben und ffihrt die mildere Verlaufs
form ebenso wie Eischnig auf die sehr energische antiluetische Therapie bei 
der Erkrankung des ersten Auges zuruck. Nach meinen eigenen Beobachtungen 
jedoch bin ich zu der festen tJberzeugung gekommen, daB die Erkrankung der 
Cornea am zweiten Auge genau die gleichen Grade erreichen kann und meist 
auch erreicht wie am ersten. Es ist dabei gleichgiiltig, ob vor Ausbruch der 
Entzfindung am zweiten Auge eine spezifische Allgemeinbehandlung statt
gefunden hat oder nicht. Die Erkrankung der Hornhaut am zweiten Auge 
hat sogar meistens eine auffallende .Almlichkeit in ihrer Verlaufsform mit der 
am ersten Auge. Bemerkenswert ist nur, daB die Dauer am zweiten Auge 
sehr oft kurzer ist als am ersten. Unter meinem Material findet sich kein Fall, 
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bei dem Entzundung des zweiten Auges langer gedauert hatte als die des ersten. 
sehr viele dagegen mit der umgekehifitli'll'l Verlaufsweise.· Also nur insofern 
scheint mir eine gewisse Begunstigung des zweiterkrankten Auges vorzuliegen. 
Oft genug ist allerdings kein eklatanter Unterschied nachweisbar. Da bei der 
Entziindung am zweiten Auge in meinem Material stets spezifische Behandlung 
ausgefuhrt wurde, bei der Erkrankung des ersten die Behandlung haufig un
zureichend war, ofters auch ganz fehlte, so laBt sich nicht mit Sicherheit ent
scheiden, ob diese Behandlung mit der kurzeren Dauer in irgend einem Zu
sammenhang stand. 

Unter 152 Augen mit seit Jahren abgelaufener parenchymatoser Horn
hautentzundung hatten: 
Volle Sehscharfe, d. h. 5/4, 5/5 . 

Gute Sehscharfe, d. h. 5/7, 5/10 . 

. . . . . . . 7 
= 11 + 16 = 27 

Praktisch ausreichende Sehscharfe, d. h. 6/15 , 5/20 , 5/25 = 32 + 17 + 7 = 56 

Fur grobe Arbeit ausreichende Sehscharfe, d. h. 5/35 , 5/50 = 27 + 
Ganz ungenugende Sehscharfe, d. h. Erkennen von Fingern usw. 
Blindheit . . . . . . . . .. . ............. . 

90 
= 59,2 0/ 0 

7 = 34 
= 23 
= f> 

62 
= 40,8% 

Es stehen also den 59,2 % Augen mit guter oder praktisch 
ausreichender Sehscharfe 40,8 % mit schlechter Sehkraft gegenuber. 
Die Verhaltnisse sind auf Abb. 32 graphisch dargestellt. 

Die Zusammenstellung zeigt, daB in einem erstaunlich hohen Prozent
satz das Sehvermogen ganz ungenugende Werte erreicht. Die Sehscharfe von 
5/25 , die in der Tabelle noch als praktisch ausreichend gebucht ist, durfte in 
vielen Fallen sogar auch noch zu den ungenugenden zu rechnen sein. 

Nun kann man sichgut vorstellen, daB dieses schlechte Resultat quoad visum 
im Leben keine sehr groBe Wichtigkeit zu besitzen braucht, weil vielleicht 
nur das eine Auge so stark geschadigt ist, wahrend das andere ein brauchbares 
Sehvermogen aufweist. Betrachtet man aber bei Patienten mit abgelaufener 
Keratitis parenchymatosa, deren eines Auge eine Sehkraft von nur 5/35 oder 
weniger erlangt hat, den Visus am anderen Auge, so zeigt sich am eigenen Material, 
daB bei 35 Patienten nur 12 mal das andere Auge einen besseren Visus (5/20 
bis 5/10) als %5 hatte. Mithin ist die praktische Gebrauchsfahigkeit 
beider Augen und die Prognosenstellung eine recht schlechte, 
wenn das eine Auge ein geringeres 8ehvermogen als 5/35 erlangt. 

Die Prognose fur das Sehvermogen ist dabei insofern noch zu gunstig 
dargestellt, als stets die beste Sehleistung, wie sie durch volle Glaserkorrektion 
erreicht werden konnte, gerechnet wurde. Refraktionsanomalien sind aber 
keineswegs selten. So fand sich unter den 152 Augen 7 mal Hyperopie und 
44mal - also nahezu in 1/3 der FaIle - Myopie. Wie haufig die Augen 
schon vor Ausbruch der Hornhautentzundung kurzsichtig waren, lieB sich nicht 
feststellen, auf jeden Fall aber spricht die Haufigkeit der Myopie nach uber
Htandener Erkrankung dafilr, daB in cinem groBen Teil der Faile die Myopie 
erst erworben wurde. 

Der keratitische ProzeB bedingt wohl zweifellos in manchen Fallen eine 
Anderung der Brechungsverhaltnisse dadurch, daB sich die Form der Hornhaut 
selbst andert; auch Sidler-Huguenin erwahnt nebenbei (1915), daB er eine 
Reihe von Patienten kenne, die nach parenchymatoser und ekzematoser 
Keratitis myopisch geworden seien. Hirsch berg hat schon 1895 darauf hin-

Igersheimer, Syphilis und Aug-c. 14 
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gewiesen, daB sich ofters im AnschluB an Keratitis parenchymatosa Myopie 
entwickle. 

Ganz besonders haufig wird nach tTberstehen der Keratitis parenchymatosa 
ein Astigmatismus beobachtet, der nicht selten praktisch von Wichtigkeit 
ist, da es ofters gelingt, mit Zylinderglasern die Sehscharfe ganz wesentlich 
zu bessern. Unter 43 Augen von 27 Patienten, dieich in einer Serie genauer 
auf den Hornhautastigmatismus unter gleichzeitiger Berucksichtigung der 
Meridianlange der Hornhaut und des Augendruckes prfifte, sah ich 23 mal 
einen Astigmatismus mit der Regel, wovon 8 Augen einen Astigmatismus 
mit schiefer Achse aufwiesen. 14mal war der Astigmatismus gegen die Regel, 
2 mal irregular, und nur bei 4 Augen bestand kein Astigmatismus. Es handelte 
sich bei den untersuchten Patienten stets urn schon langere Zeit bestehende 
oder vollig abgelaufene parenchymatose Keratitis. Die ungemeine Haufig
keit des perversen und schiefachsigen Astigmatismus ist besonders 
hervorzuheben. 

Es liegt nahe, den haufigen, sicher erworbenen inversen Astigmatismus 
auf Veranderungen des Augendrucks zu beziehen. Ich erinnere hier daran, 
daB Pfalz in 55,2 % glaukomatoser Augen perversen Astigmatismus kon
statierte, wahrend er bei normalen Augen diesen Krfimmungsfehler nur in 
2,2 % der Falle fand. Ferner hat Seefelder nachgewiesen, daB auch im 
hydrophthalmischen Auge der perverse Astigmatismus zur Regel gehort. In 
einer Beobachtung Lohleins wandelte sich bei einem jugendlichen Glaukom 
der Astigmatismus nach der Regel in einen erheblichen Astigmatismus in
versus urn. 

Da sich, wie meine Untersuchungen ergaben, bei Keratitis parenchymatosa 
der Augendruck sehr. viel haufiger als man frfiher dachte, gesteigert findet, 
so ware es gut denkbar, daB auch hier der perverse Astigmatismus zum Teil 
wenigstens auf Tensionsvermehrung zuruckgefuhrt werden konnte. Bei manchen 
Fallen meinerSerie war auch wenigstens zeitweise eine Vermehrung des Augen
drucks vorhanden. In anderen konnte ich sie aber nicht nachweisen, was jedoch 
die Moglichkeit nicht ausschlieBt, daB zu irgendwelcher Zeit Drucksteigerung 
bestanden haben kann. 

Eppenstein ist auch geneigt, die senkrecht ovale Hornhaut, wie 
sie von Fuchs zuerst bei kongenital-Iuetischen Kindern und besonders nach 
Keratitis parenchymatosa beschrieben wurde, mit Veranderungen des Augen
drucks in Verbindung zu bringen. Von 22 Patienten mit der Verbildung der 
Hornhaut hatten 16 bei der Fuchsschen Untersuchungsreihe mehr oder weniger 
sichere Zeichen angeborener Syphilis. Cunningha m, Antonelli undRu bel 
machten ahnliche Beobachtungen. Rubel ist allerdings der Ansicht, daB 
die elliptische Form der Hornhaut nicht durch die Erkrankung des vorderen 
Bulbusabschnittes erzeugt werde, sondern eine Begleiterscheinung der kongeni
talen Luessei, denn er fand sie auch bei .einem Fall mit schweren luetischen 
Augenhintergrundsveranderungen, der keine Erkrankung des vorderen Bulbus
abschnittes durchgemacht hatte. Auch spricht ihm die auBerordentlich regel
maBige Gestalt der MiBbildung gegen die erstere Annahme. Eppenstein 
konnte bei ebensoviel Gesunden wie kongenital Luetischen die Hornhautver
bildung beobachten. 

Bei meiner eigenen, oben zitierten Untersuchungsreihe fand ich merk
wurdigerweise nicht ein einziges Mal senkrecht ovale Hornhaut; haufig waren 
senkrechter und wagrechter Meridian gleich groB, ofters aber der horizontale 
groBer als der vertikale. Bei einem ganz besonders ausgepragten Fall von senk
recht ovaler Hornhaut eines Kindes konnte ich Lues nicht nachweisen Die 
Messung wurde stets mit dem Wesselyschen Keratometer vorgenommen. 
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Bei einer andern Form der Hornhautverbildung, der Mikrocornea, 
muB man ebenfalls ofters im Zweifel bleiben, ob es sich hier um einen Folge
prozeB der Hornhauterkrankung oder urn eine kongenitale, eventuell mit del' 
Lues zusammenhangende Anomalie handelt. 

So sah ich einen Patienten, Ernst Fran. (424/1907) , del' 1906 wegen beider
seitiger Keratitis parenchymatosa in del' Hallcnser Augenklinik behandelt wurde. 
Es ist in del' damaligen Krankengeschichte zuerst eine fast vollige Triibung del' 
Hornhaut mit Freilassung eines peripheren Randes notiert und ein starkes Geron
toxon (~). Drei Monate spateI' erscheinen die· Corneae beiderseits wegen auffallendel' 
VeI'bI'eiterung des Sklerallimbus ungewohnlich klein , und 7 .Jahre spater besteht 
bei einer Nachuntersuchllng das am;gesprochene Bild del' Mikrocornea (Hornhant
durchmesser 10 mm ). 

Diesem Mikrocorneafall steht eine andere Beobachtung bei einem 20-
jahrigen Madchen gegeniiber. 

Martha Hu., J. N. 875/ 1905 hat von Jugend auf sehr schlecht gesflhen; 
von jeher ein Zittern del' Augen. Ais 20 jahriges Madchen machte sie eine 
Keratitis paI'enchymatoRa dnrch , vOl'her war das Sehvcrmogen schon durch em!' 

_ bb. 33 . Ab b. M. 

.ausgedehnte Chorioretinitis selH herabgeset7.t. Die Bulbi und VOl' aHem die 
Corneae sind auffallend klein und .es ist schwer zu entscheiden, oh diese Klein
heit del' Corneae schon VOl' del' Pal'enchymatosa vorhanden war odeI' nicht, be
sonders da in dem Aufnahmestatus in del' Krankengeschichte bei Beginn del' 
Keratitis nichts uber die Form del' Hornhaut bemerkt ist. Auch kann man schon 
an eine maBige Schl'umpfung der gesamten Augentei\e bei del' Beteiligung so vieleI' 
Membranen denken. 

Eine wirkliehe Phthisis bulbi ist ein seltenes, aber gelegentlieh sieh 
ereignendes Vorkommen nach Keratitis parenchymatosa. Wohl immer handelt 
es sieh dann aueh um ein starkes Ergriffensein der ubrigen Augenabschnitte, 
vor allem der Uvea. Als Einleitung zu diesem ProzeB kommt es dann zu einer 
Applanatio corneae und zu einer immer starker werdenden Abflaehung 
der Vorderkammer. Eine an beiden Augen ZUl' Phthisis bulbi fuhrende Keratitis 
parenehYlllatosa hahe ieh hereitR ohen beschriehen (siehe R. HH). Callan 
sah zwei FaIle in einer Familie, wo die Keratitis parenehymatosa in Eiterung 
uberging und Blindheit eintrat. (Disk. zu Derby und Walker.) 

Die Phthisis bll1 bi stellt den sehwersten Endausgang der Erniedrigung 
des Augendrueks dar. rm allgemeinen stellt sich der wahrend der akuten 
Hornhauterkrankung abnorm niedrige Druck fast immer mit der Abheilung 
der Hornhauterkrankung zur Norm wieder her, nur in wenigen Fallen konnte 

14* 
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ich in spateren Jahren eine Tension unter 10 mm an derartigen Augen fest
stellen, so z. B. bei einer 30jahrigen Frau, die, abgesehen von den Resten der 
Keratitis parenchymatosa, ausgedehnte chorioretinitische Veranderungen und 
rechts in der Pupille ein altes iritisches Exsudat aufwies. 

Auch die Drucksteigerung normalisiert sich in vielen, woW den meisten 
Fallen. Immerhin war unter 42 Patienten mit 87 Augen nach jahrelang abgelau
fener Parenchymatosa an 9 Augen bei 7 Patienten, also in 10,3 % , eine Er
hohung des intraokularen Drucks zu konstatieren, der allerdings selten 30 mm 
wesentlich iiberschritt. Teils waren Reste von Iritis vorhanden, teils fehIton 
sie. Das Gesichtsfeld war mehrmals ganz normal, einmal zeigte es maBige 
konzentrische Einschrankung und einmal fand sich ein Ringskotom, das mit 
der Drucksteigerung nichts zu tun hatte . Dagegen geben folgende zwei Be
obachtungen zu denken: 

1. Franz Kolb., 23 Jahre (Kr. 690/ 1912), war zuerst 1909 in Behandlung 
des Herrn Kollegen Si mon in Magdeburg: wegen linksseitiger Keratitis parenchy
matosa, die zeitweise mit erheblicher Drucksteigerung einherging. Am 8. Juni 

Abb. 35. 

1910 klagte er zuerst iiber ein Skotom am 
rechten Auge (s. Abb. 33); 14 Tap:e spater 
machten sich die ersten Zeichen einer rechts
seitigen interstitiellen Keratitis geltend. Bei 
mehrmaliger Messung wurde nie ein hoherer 
Wert als 25 mm festgestellt. Bei der Auf
nahme in die Hallenser Augenklinik am 
5. Juli 1910 bestand eine typische Keratitis 
parenchymatosa, auBerdem retinitische Herde 
in der rlirekten Umgebung der Papilla, nach 
oben unrl unten den GtlfaBen entlang; in der 
Macula war eine Sternfigur nachweisbar. 
Zentrales relatives Skotom und typische 
nasale Einengung des Gtlsichtsfeldes (s. 
Abb.34). Sehr langwieriger Heilverlauf. Ein 
Jahr spater, am 2. X. 1911, ist das Gesichts
feld rechts noch ebenso, der Druck rechts 
33 mm, links 28 mm. Diese Druckerhohung 
am rechten Aug!' im Vergleich zum linken 

hat sich bis jetzt dauernd erhalten, die letzte Messung am 11. II. 1913 ergab rechts 
26 mm , links 18 mm. Das Gesichtsfeld · zeigt jetzt, abgesehen von der nasalen 
Einengung, auch noch den typischen Sporn nach dem blinden Fleck hin (s. Abb. 35). 
Subjektiv klagt der Patient dariibcr, daB er Ofters Driicken im rechten Auge ver
spiirt; manchmal steigern sich die Beschwerden zu richtigen rechtsseitigen Kopf
schmerzen. Das linke Auge hat keine nacltweisbaren Gesichtsfeldanomalien. 

Wenn auch der Anfang der Erkrankung etwas auffallend ist (Skotom 
vor Beginn der Keratitis parenchymatosa), so ist doch wohl daIilit zu rechnen, 
daB der typische Gesichtsfeldausfall auf die dauernde ErhOhung des intraokularen 
Drucks zu beziehen ist; abgesehen von seiner charakteristischen Gestalt konnte 
er schon seiner Lage nach mit den retinitischen Veranderungen in der Umgebung 
der Papille nichts zu tun haben. 

Der Patient, der sowieso infolge restierender Hornhauttriibungen am 
rechten Auge nur 5/ 25 und am linken Auge nur 5/35 Visus h&t, ist natiirlich 
durch diesen Gesichtsfelddefekt obendrein schwer geschadigt. 

2. Wilhelm Eck., 41 Jahre (Kr. 867/1910), stand 1886 wegen beiderseitiger 
Keratoiritis mit tiefen HornhautgefaBen und typischer Chorioiditis anterior in der 
Hallenser Klinik in Behandlung. Rechts wurde Iridektomie gemacht. Links war 
die Pupille gut beweglich trotz einiger Synechienreste. Das rechte Auge solI immer 
besser, das linke immer schlechter geworden sein. 1910 - also 24 Jahre spater -
ist rechts, abgesehen von den alten Veranderungen, der Fundus normal; der Visus 
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betragt 5/10. Links dagegen besteht tiefe glaukomatose Exkavation mit Amaurose, 
die seit etwa 5 Jahren eingetreten sein soIl. 

Es ist wohl anzunehmen, daB das rechte Auge infolge der Iridektomie 
erhalten blieb, wahrend das linke ganz allmahlich dem erhOhten Druck zum 
Opfer fiel. 

Dieser Fall spricht ebenso wie ein weiterer von uns beobachteter im Sinne 
der operativen Behandlung der Drucksteigerung bei a b gel auf en e r Keratitis 
parenchymatosa .• Cyklodialyse brachte allerdings in einem Fall keinen Nutzen. 
Meine Erfahrung auf diesem Gebiet ist aber eine zu kleine, als daB ich mir schon 
ein endgiiltiges Urteil erIauben wiirde, welches das zweckmaBigste Operations
verfahren ist. Mit Mioticis erreicht man anscheinend bei solchen Fallen sehr 
wenig. 

Wenn die schweren Folgen der Drucksteigerung bei der abgelaufenen 
Keratitis parenchymatosa auch gliicklicherweise selten einzutreten pflegen, so 
ist es doch durchaus notwendig, Druck und Gesichtsfeld bei solchen Patienten 
von Zeit zu Zeit zu kontrollieren, urn so unlie bsame Folgen, wie die 0 ben 
geschilderten, nach Moglichkeit zu vermeiden. Manchmal hat man an den 
subjektiven Beschwerden des Patienten (Druckgefiihl usw.) einen guten 
Gradmesser. 

Gelegentlich kommt es auch zu einem Hydrophthalmus und zwar 
kann dieser unter Umstanden erst jahrelang nach Uberstehen der Keratitis 
parenchymatosa sich ausbilden. So erwahnt E. von Hippel (Heidelberger 
Bericht 1902), daB bei einem kongenital-Iuetischen Knaben, der an sehr schwerer 
Keratitis parenchymatosa, Iritis, Cyclitis und Chorioiditis behandelt und mit 
sehr triiber Cornea entlassen war, einige Jahre spater ein typischer Hydroph
thalmus hochsten Grades vorgefunden wurde, der nachweislich erst nach dem 
14. Lebensjahre entstanden war. Ahnliche Beobachtungen machte Seefelder 
in 2 Fallen und wahrscheinlich ist auch nach diesemAutor ein Fall von Da Gama
Pinto und Scalinci in dieselbe Gruppe zu rechnen. In diesen Fallen moB 
damit gerechnet werden, daB die Augenmembranen eine zu geringe Wider
standsfahigkeit selbst dem normalen Druck gegeniiber hatten. Seefelder 
gibt bei seinem Fall 42 eine erhOhte Tension, bei Fall 44 eine Tension an der 
oberen Grenze an. Aile diese Falle sind aber tonometrisch nicht untersucht. 
Die Entstehung denkt sich Seefelder so, daB eine Erkrankung des vorderen 
Bulbusabschnittes zu einer Behinderung des Abflusses des Kammerwassers fiihrt 
und so die Drucksteigerung bedingt. 

1m iibrigen ist an dieser Stelle darauf hinzuweisen, worauf vor allem 
fmher schon Haab aufmerksam gemacht hat, daB der ganz beginnende Hydr
ophthalmus und die dabei auftretende Kornealtriibung zur Verwechslung mit 
einer parenchymatosen Keratitis fiihren kann und daB man deshalb bei Kindern 
mit matter, tmber Hornhaut jedesmal die Spannung priifen muB. Ich selbst 
erIebte einen interessanten Fall bei einem Kind von 9 Wochen (Franz Brom., 
J. N. 589/1910), bei dem sich ein Hydrophthalmus und ein Parenchym
prozeB der Hornhaut fand, ohne daB sich ein Abhangigkeitsverhaltnis nach
weisen lieB. 

Das Kind wurde bereits mit groBen Augen geboren und kam sofort in die 
Behandlung eines Augenarztes, der 2-3 mal Eserin eintraufelte. 1m iibrigen hatte 
es eine Sattelnase und Korvza. Die Wassermann -Reaktion bei der Mutter war 
stark positiv. Bei dar Auf;;'ahme in die Augenklinik hestand, abgesehen von dem 
Hydrophthalmus am reehten Auge ein zentrales, gelbliehgraues, langliehes, tiefes 
Infiltrat, iiber dem das Epithel intakt war. Ein ganz ahnlieher ProzeB bestand 
am linken Auge. Die TenAion betrug re~·hts 52 mm, links 47 mm. Auf Cyelo. 
dialyse beiderseits sinkt der Druek und reehtfl ist in der Vorderkammer eine 
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undefinierbare grauliche Masse bis in die Region der Pupille hinauf sichtbar. Das 
Kind erhalt nun auch noch eine intramuskulare Injektion von 0,015 g Salvarsan. 
I<~inige Tage darauf ist die Hornhauttriibung an beiden Augen erheblich gebessert, 
die graulichen Massen in der rechten Vorderkammer sind nicht mehr zu sehen. 

Die gesattigten, tiefen Infiltrate konnen hier woW kaum durch die 00-
stehende Drucksteigerung erklart werden, ebensowenig aber auch der von Geburt 
an bestehende Hydrophthalmus durch die Erkrankung der Hornhaut. Leider 
ist in der Krankengeschichte nicht angefiihrt, ob die Keratitis ebenfaIls von 
Geburt an schon bestand und leider war es auch nicht moglich, sich einen Ein
blick in das Innere des Auges zu verschaffen. 

Theoretisch moglich ist nun auch noch ein glaukomatoser Zustand bei 
Keratitis parenchymatosa als Sekundarglaukom durch Seclusio pupillae, wenn
gleich groBere, bleiOOnde Pupillarexsudate zweifellos sehr selten im Gefolge 
der Keratitis parenchymatosa vorkommen. 

Ein anderer nachteiliger Folgezustand an der Iris, den man zuweilen 
bei Keratitis parenchymatosa beobachten kann, ist die Irisatrophie und 
diese kann woW gelegentlich so stark sein, daB die Pupille starr wird. Wie 
wir noch an anderer Stelle eingehender besprechen werden, kommt bei den 
Patienten, die eine Keratitis parenchymatosa durchgemacht haben, gar nicht 
allzu selten Pupillenstarre oder erhebliche Tragheit der Pupillenreaktion zur 
Beobachtung (siehe S. 554). Wenn es mir auch nicht zweifelhaft ist, daB der 
groBte Teil dieser Zustande zentrale nervose Ursachen hat, so scheint es mir 
auf Grund einiger eigener Beobachtungen doch moglich, einen Teil der FaIle 
mit Eischnig auf eine Atrophie der Iris zurUckzufiihren. Eischnig fand 
in einem pathologisch - anatomisch untersuchten FaIle in der Iris, wo die 
Rundzellenansammlung eine etwas dichtere und die GefaBwanderkrankung 
besonders deutlich ausgesprochen war, eine Degeneration der Zellen des Sphinkter 
pupillae. 

Ein von mir beobachteter Fall lag so: 
Kurt L., 12 Jahre, J. N. 508/1906, machte 1906 eine beiderseitige Kera

titis parenchymatosa durch. Bei der Aufnahme war die Pupille rund und er
weiterte sich gut auf Atropin. Mit weiter atropinisierter Pupille wurde er auch 
entlassen. Ais ich ibn 4 Jahre spater nachuntersuchte, war die rechte Pupille 
lichtstarr, wahrend die linke prompt auf Licht und Konvergenz reagierte. Die 
Konvergenzreaktion am rechten Auge war trage vorhanden, auBerdem war die 
rechte Pupille weiter als die linke und entrundet. Es fand sich nun an der rechten 
Iris unten auBen eine umschriebene atrophische Partie. Die linke Iris war n'ormal. 
Wieder 3 Jahre spater waren die Verhii.ltnisse ziemlich unverandert, nur daB 
mir die Reaktion der linken Pupille auf Lichteinfall etwas trager als normal 
erschien. 

Die Kombination der hochgradigen Starre am rechten Auge mit der 
allerdings lokalisierten Atrophie der Iris, und auf der anderen Seite das normale 
Verhalten der Pupillenreaktion und der Iris am linken Auge spricht mir dafilr, 
daB die Irisatrophie in diesem FaIle mit der Pupillenstarre in Zusammenhang 
stand; moglicherweise bildete sie nur ein auslOsendes Moment fiir eine latente, 
auf kongenitaler Lues beruhende Erkrankung des Kerngebiets, in ahnlicher 
Weise, wie sich das Deutschmann vom Atropin vorgestellthat. DaB in unserem 
FaIle das Atropin auslOsend gewirkt hat, ist deshalb unwahrscheinlich, weil 
bei der ersten Erkrankung beide Augen atropinisiert wurden und spater doch 
nur das eine Auge Lichtstarre aufwies. Andererseits wird die Miterkrankung 
des Cerebrum dadurch wieder wahrscheinlich gemacht, daB am rechten Auge 
eine geringe Konvergenzreaktion vorhanden war, als Lichtstarre beobachtet 
wurde und daB spater auch am linken Auge eine Pupillentragheit sich 
einstellte. 
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Del' zweite Pall betrifft einen 58jahrigen Arbeiter (August Kiichenth .. 
J. N. 974/1913). Del' Mann will mit 24 Jahren an einer schweren Augenentziin
dung gelitten haben. Damals stellte sich auch Schwerhotigkeit ein. AuBerdem 
sei in dieser Zeit ein Schlaganfall bei ihm aufgetreten. Rechts bestehen zahlreiche 
feine, tiefgelegene alte Hornhauthiibungen. Die Pupille ist ziemlich weit und 
unregelmaBig und reagiert nur ganz wenig auf Lichteinfall. In den peripheren 
Teilen der Pupille feine graue Exsudatstrange. 1m Sphinktergebiet der Iris eine 
partielle Atrophie, das Irisrelief hat das Geprage verloren, das Pigmentblatt schim
mert an einigen Stellen durch (Abb. 36). Die Atrophie wird auch nach der 
Viillersschen Methode bei Durchleuchtung mit del' Sachsschen Lampe an 
mehl'eren Stellen nachgewiesen. Auch am linken Auge alte parenchymatose Trii
bungen del' Hornhaut_ Die Pupille ist engel' als rechts und reagiert nicht auf Licht
einfalL Eine zarte Exsudatmembran durchsetzt die ganze Pnpille; Irisatl'ophie 
wie l'echts. 

Die fehlende Pupillenreaktion ist links durch die bestehende Pupillar
membran ohne weiteres erklarbar, rechts dagegen sind die Exsudatreste so 
fein, daG sie allein das Fehlen 
del' Pupillarreaktion nicht bedingen 
konnen, dagegen diirften sie in 
Verbindung mit del' bestehenden 
Irisatrophie die Pupillenstarre er
zeugt haben. Auf Atropin wurde 
iibrigens die Pupille nur sehr wenig 
weiter, Eserinisierung blieb eben
falls ohne Erfolg. Auch bei diesem 
Patienten ist allerdings das Zentral
nervensystem nicht als intakt zu 
bezeichnen. Mit 24 Jahren bestand 
ein Schlaganfall und linksseitige 
Lahmung und bei del' jetzigen 
Untersuchung waren die Achilles
sehnenreflexe nul' schwach auszu
losen. 

Dber experimentelle Erfah
rungen, die mir hierher zu gehoren 
scheinen, siehe S. 130. 

Deu tsch mann, der 1912 
selbst und vorher 1909 schon durch 

Abb. 36. Pupillenstarre bei Irisatrophie nach 
Keratitis parenchymatosa. 

seinen Schiiler Boldt auf Pupillenstarre und Ophthalmoplegia interna 
nach Keratitis parenchymatosa hingewiesen hat, mochte von einer Er
kHirung durch atrophische Zustande in del' Iris nichts wissen. Den auffallend 
haufigen Zusammenhang mit del' Keratitis parenchymatosa erklart er so, daG 
zwar eine Kernerkrankung auf spezifischer Basis bestehen musse, daG abel' 
doch wohl die parenchymatose Keratitis in irgend einer Weise auslOsend auf 
die Pupillenstarre wirke; denn in einzelnen Fallen konnte er direkt beobachten, 
wie bei intakten Pupillen die Keratitis parenchymatosa einsetzte und erst 
im weiteren VerIauf der letzteren die Pupillenstarre sich zeigte. Das Auf
treten del' Pupillenstarre schien in einigen Fallen durch Atropin hervorgerufen 
odeI' doch beschleunigt. Man hatte sich danach vorzustellen, "daB del' 
Sphinkter iridis bei gewohnlicher Inanspruchnahme das Pupillenspiel noch eine 
Zeitlang trotz del' bestehenden Kernerkrankung zu unterhalten vermochte; die 
Atropinlahmung zu iiberwinden, dazu reichte del' Rest Innervationskraft, auf 
einmal in Anspruch genommen, nicht ails. Mil' erscheint die an~losende Rolle 
des Atropins sehr problematisch. 
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d) Auftreten und Dauer der Keratitis parenchymatosa in Beziehung 
zu Lebensalter und Geschlecht. 

Die Keratitis parenehymatosa kann bereits im fotalen Leben sieh abspielen, 
wie das die anatomiseh untersuehten FaIle von E. von Hippel und Reis 
zeigen. Doeh sind das natiirlieh groBe Ausnahmen. Mit Riieksieht auf manehe 
Fragen ist es nieht ohne Interesse festzusteilen, wie sich die Keratitis paren
chymatosa im extrauterinen Leben auf die verschiedenen Lebensalter verteilt; 
eine derartige Zusammenstellung ist auch schon haufig genug gemacht worden. 
Bei der Bearbeitung meines eigenen Materials rechnete ich nur die Ersterkran
kung, nieht die Rezidive, weiB aber nicht, wie sich die anderen Autoren zu 
dieser Frage gestellt haben. Urn eine bessere Dbersicht an einem groBeren 
Material zu geben, stelle ich mehrere statistische Erhebungen hier nebeneinandi:lf 
und glaube damit am besten die Bevorzugung einzelner Lebensabschnitte 
zeigen zu konnen. 

Abb. 37. Keratitis parenchymatosa und Lebensalter. 

Abb. 37 gibt die TabeIle in graphiseher Darstellung: 

Jahre : 1-5 6-10 II-15 16-20 21-25 26-30 31-40 

Grecff 26 53 63 70 27 20 20 = 279 Faile 
J akowlcwa 8 24 15 10 4 1 1 = 63 
Hoor . 3 19 25 25 16 9 12 = 109 
Igersheimer 19 68 70 45 42 II 1 256 

56 164 173 150 89 41 34 = 707 Faile 

Aus dieser Tabelle ergibt sich ein Haufigkeitsmaximum im Alter zwischen 
11 und 15 J ahren, wie das auch den eigenen Berechnungen entspricht. Der 
Untersehied gegeniiber der Zeit zwischen dem 6. und 10. und dem 16. bis 
20. Jahr ist aber so gering, daB man wohl behaupten kann, die Keratitis 
parenchymatosa findet sich vor aHem zwischen dem 6. bis 20. Jahr. Ungemein 
selten ist sie zweifellos ·im ersten und selten auch im 2. und 3. Lebensjahr. 
Bei meinen eigenen 19 Fallen aus dem ersten Lebenslustrum handelte es sich 
in der Dberzahl urn Patienten im 4. und 5. Lebensjahr. Erheblich fallt 
dann auch die Zahl der Erkrankungen nach dem 20. Jahre ab, kommt aber 
auch in den 30er und 40er Jahren noch gelegentlich auf sicher kongenital
luetischer Grundlage zustande. Von Interesse ist die schon an friiherer Stelle 
zitierte Patientin, Frau Kon. (S. 204), bei der die parenchymatose Hornhaut-
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entziindung mit 3&Jahren einsetzte und deren Schwester ebenfalls erst mit 
34 Jahren an Keratitis parenchymatosa erkrankte. 

Einen gewissen Unterschied fand ich betreffs des Lebensalters in meinem 
Material zwischen dem mannlichen und weiblichen Geschlecht. So waren unter 
den 202 Patient en, die zwischen dem 1. und 20. Jahre erkrankten, nur 40% 
mannliche Individuen, wahrend bei den Patienten, die nach dem 20. Jahr 
erkrankten,54 (62,9%) dem mannlichen Geschlecht angehorten. Der Gedanke ist 
nicht ohne weiteres von der Hand zu weisen, daB sich in der letzteren Kategorie 
einige Falle mit akquirierter Lues, die beim mannlichen Geschlecht zweifellos 
haufiger ist, eingeschlichen haben, doch lieB sich ein Beweis fiir diese Vermutung 
nicht erbringen. Ferner ist in meinem Material noch auffallend, daB die Anzahl 
der Erkrankungen beim weiblichen Geschlecht zwischen dem 11. und 15. Jahr 
den Hohepunkt erreicht und in dieser Periode die Anzahl beim mannlichen 
Geschlecht ganz erheblich iibersteigt (46 zu 24). Nach dieser Zeit fallt dann 
die Kurve kontinuierlich abo Die Kurve beim mannlichen Geschlecht hat 
einen Hohepunkt zwischen dem 6. und 10. Jahr, fallt dann bis zum 20. und 
hat eine weitere, allerdings weniger charakteristische Spitze zwischen dem 
20. und 25. Jahr. Ohne auf diese Zahlen ein alIzu groBes Gewicht zu legen, 
scheint es mir doch beachtenswert, daB auch in meinem Material, ebenso wie 
bei Jakowlewa und Hoor die Zunahme der Erkrankungszahl beim weiblichen 
Geschlecht vor allem zur Zeit des Einsetzens der Menstruation erfolgt. 

Nimmt man alle Erkrankten zusammen, so laBt sich der von mehreren 
Autoren behauptete, auch von mir friiher angenommene Satz von der hau
figeren Erkrankung an Keratitis parenchymatosa beim weiblichen 
Geschlecht gegenuber dem mannlichen nicht halten. In meinem 
Material stehen den 127 mannlichen 130 weibliche gegeniiber. Addiert man 
diese zu denen von Hoor bereits zusammengestellten 625 Kranken, so kommen 
auf 438 mannliche 444 weibliche. 

1st nun die Dauer der parenchymatosen Hornhautentziindung in den 
verschiedenen Lebensaltern verschieden lang? Saemisch spricht sich 
dahin aus, daB der Verlauf bei alteren Individuen ein langwieriger und minder 
giinstiger, demgegeniiber Sch weigger, daB der Verlauf bei Kranken jenseits 
des 20. Jahres ein rascherer und milderer sei (zit. nach Hoor). GreeH gibt 
an, daB die in besonders friihen oder spaten Jahren auftretenden Falle meist 
milder zu verlaufen pflegen und daB sich in solchen Fallen die Krankheit auch 
haufiger auf ein Auge beschranke. Hoor konnte keinen Unterschied feststellen. 

Ein gewisser Unterschied im Verlauf und Ausgang scheint mir in den 
verschiedenen Lebensaltern insofern vorzuliegen, als bei den sehr jugendlichen 
Patienten die Hornhauterkrankung eine bessere Prognose hat als in der Puber
tatszeit und spater. Die Keratitis parenchymatosa im ersten Lebensdezennium 
iiberschreitet nur selten die Dauer von 3 Monaten, unter 26 eigenen Patienten 
nur fiinfmal; da, wo sie iiberschritten wurde, handelte es sich ausnahmslos 
urn Kinder von 8 bis 10 Jahren, also am Ende dieses Zeitabschnittes. 

1m zweiten Dezennium dauerte die Keratitis parenchymatosa bei 39 
Patienten 23 mal langer als 3 Monate und ein ahnliches Verhaltnis wiesen die 
Patienten zwischen 20 und 30 Jahren auf. 

1m ganzen dauerte die Keratitis parenchymatosa unter 84 Patienten 
bei 23 an einem Auge allein 6 Monate oder langer und bei 6 Patienten iiber
stieg die Dauer ein Jahr. 

Bei diesen Berechnungen der Dauer ist das eigentliche Entziindungs
stadium, soweit es sich auch durch auBere Reizerscheinungen kundgibt, zu
grunde gelegt. 
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e) Rezidive. 
Wenn man den Begriff Rezidi v reeht streng nimmt und erst einen Ruek

fall als Rezidiv reehnet, der mindestens ein J ahr naeh einem vollig entzundungs
freien Intervall auftritt, so sind unter meinem M'tterial 34 Fane, also etwa 
14% Rezidive. Diese Zahl ist nun zweifellos ganz ungenau, denn erstens 
ist bei vielen Patient en die erste oft lange zuruekliegende Erkrankung nur 
mit Wahrseheinliehkeit, nieht mit Sieherheit als Keratitis parenehymatosa 
anzuspreehen. 

Auf der andern Seite laBt die Anamnese oft im Stich, so daB manehe 
Angabe einer friiheren Hornhauterkrankung fehIen mag, und ferner werden 
wohl noeh manehe Patienten, die erst vor einiger Zeit die Keratitis paren
chymatosa durehgemaeht haben, spater noeh von einem Rezidiv heimgesueht. 

Auf jeden Fall sind Rezidive nieht allzu selten, wie das aueh fruher unter 
anderem von E. von Hippel besonders betont wurde. In jungster Zeit hat 
Fage bei 70 Fallen von Keratitis parenehymatosa in 17% Rezidive gefunden. 

Die Rezidive stellten sieh bei meinen Kranken naeh 2 bis 10 Jahren ein, 
mit groBer Wahrseheinliehkeit handelte es sieh einmal naeh 26 Jahren, einmal 
naeh 32 und einmal naeh 38 Jahren aueh urn ein wirkliehes Rezidiv. 

Von groBer Wiehtigkeit ist nun vor allem die Frage, lassen sieh die Ruek
falle dureh eine energisehe Therapie wahrend der ersten Augenerkrankung 
naeh Mogliehkeit vermeiden? Diese Frage ist schon ofters diskutiert worden 
und wurde schon fruher von Hirsch berg bejaht, ohne daB mir aber ein sieherer 
Beweis des Autors bekannt ware. E. von Hippel kann auf Grund seines 
Materials kein sieheres Urteil fallen und leider geht es mir ebenso. In dieser 
Frage wird nur der entseheidend spree hen konnen, der eine groBe Zahl von 
Parenehymatosa-Patienten mehrere Jahrzehnte hindureh eingehend verfolgt. 

Naeh zwei Riehtungen haben sieh wohl die Forsehungen in dieser Frage 
zu bewegen: 1. Wie sind die Rezidiv-Patienten bei der ersten Erkrankung 
behandelt worden und 2., war die Behandlung bei denjenigen. die naeh Jahren 
noch kein Rezidiv aufweisen, stets cine spezifisehe. 

In uber der Halfte meiner 34 Rezidivfalle war uber die Art der Behand
lung bei der ersten Augenerkrankung uberhaupt nichts Sicheres zu erfahren; 
eine antiluetische, allerdings ganz ungenugende Behandlung konnte nur in 5 
Fallen sieher festgestellt werden. Bei mehreren hatte mit Bestimmtheit eine 
spezifisehe Behandlung nieht stattgefunden. 

Bei 28 Kranken, die vor mehr als 6 Jahren ihre Hornhautentzundung 
durehgemaeht hatten, und bei denen bis jetzt kein Rezidiv eingetreten ist, 
konnte naturlieh auch soundso oft die Art der Therapie nieht ermittelt werden; 
da, wo sie festgestellt wurde, handelte es sieh stets urn Jodkalium oder Queek
silber, allerdings sieher oft in unzureiehender Dosierung. Ein Fall, der sieher 
nieht spezifiseh vorbehandelt war, war nieht darunter. 

Diese Gegenuberstellung sprieht bis zu einem gewissen Grad £iir den 
Wert der spezifisehen Behandlung. 

Solange die Frage noeh nieht spruehreif ist, miissen wir jedenfalls mit 
der Moglichkeit des Wertes der spezifisehen Therapie zur Verhutung von Rezi
diven reehnen. Es erseheint mir am meisten sinngemaB, daB man deshalb 
bei einer Keratitis parenehymatosa sehr energisch antiluetiseh behandelt, am 
besten so lange, bis die Wassermannsche Reaktion dauernd negativ geworden 
ist. Es ist das allerdings ein nieht leieht und nicht immer erreiehbares Ziel. 
Es steht uns aber vorderhand kein besseres Auskunftsmittel, ob im Korper 
noeh eine £Ioride Lues vorhanden ist, zu Gebot, als die Seroreaktion naeh Wasser-
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mann. Es wird sich dann nach Jahren zeigen, ob die kraftige kombinierte 
Kur (Salvarsan + Hg) quoad Rezidiv das leistet, was man erhoffte. 

Allerdings will ich hier nicht verschweigen, daB ich drei Falle von Rezidiv 
einer Keratitis parenchymatosa kenne, bei denen wahrend des Rezidivs die 
Wassermann-Reaktion negativ war; ferner beobachtete ich einen Patienten, 
bei dem 1911 die Seroreaktion negativ gefunden worden war und trotzdem 
1913 ein Rezidiv auftrat. In diesen Fallen war das Rezidiv immer sehr leicht. 
Bei den iibrigen 31 Patienten war die Wassermann-Reaktion wahrend des 
Riickfalls stets positiv. 

Prognostisch sind die Rezidive giinstiger zu beurteilen als die erste' Er
krankung, sie treten wenigstens haufig sehr milde auf (manchmal bestand 
nur Ciliarinjektion) und verursachen oft keine wesentliche Herabsetzung des 
Visus. 

Einige Patienten (6) hatten ausgesprochene Neigung zu Rezidiven, litten 
mehrmals im Abstand von mehreren Jahren an Riickfallen. 

f) Atioiogische Untersuchungen fiber die Keratitis parenchymatosa. 
Seitdem Hutchinson die Beziehungen der Keratitis parenchymatosa 

zur Lues congenita erwiesen hat, ist immer wieder versucht worden, diese 
Beziehung zahlenmaBig festzulegen. Die Angaben der Autoren zeigten aber 
sehr erhebliche Verschiedenheiten, und als gar, angeregt durch die Untersuch
ungen E.. von Hippels, die Tuberkulose als atiologischer Faktor der Kera
titis parenchymatosa in Konkurrenz mit der Syphilis trat, wurden die statisti
schen Unsicherheiten sehr bedenklich, wenn auch immer die angeborene LueR 
als Grund ursache die erste Stelle einnahm. Erst durch die Einfiihrung der 
modernen Syphilisdiagnostik ist es gelungen, eine mehr einheitliche Auffassung 
in der Atiologiefrage zu erzielen. Man weiB jetzt, daB bei einer ganzen Anzahl 
von Fallen die interstitielle Keratitis auBer der positiven Wassermann
Reaktion das einzige Symptom der luetischen Infektion darstellt, wenn man 
nicht ganz rudimentare Stigmata auch als beweiskraftig in atiologischer Be
ziehung mit heranziehen will. Je genauer man allerdings untersucht, um so 
mehr wird man echte luetische oder zum mindesten auf luetische Quellen zuriick
fiihrbare Degenerationszeichen finden. Die klinischen Zeichen, die fur eine 
kongenital-Iuetische Infektion sprechen, wurden bereits im allgemeinen Teil 
besprochen (siehe S. 65); ich verweise, um Wiederholungen zu vermeiden, 
auf die dortigen Ausfuhrungen. 

Es handelt sich hier jetzt um die Frage, wie hiiufig wird mit Hilfe del' 
Wassermann-Reaktion und der ubrigen luetischen Symptome eine luetische 
Grundlage der Kerat. parench. festgestellt; in zweiter Linie kommt dann die 
Frage, ob kongenitale oder akquirierte Lues anzuschuldigen ist und an dritter 
Stelle waren die naheren Zusammenhange der Syphilis znr Keratitis paren
chymatosa in pathogenetischer Beziehung zu erortern. 

Dbersieht man die moderne Literatur, die sich mit der atiologischell 
Forschung auf unserem Gebiet befaBt, so besteht ja insofern Dbereinstimmung, 
als der Lues jetzt eine viel groBere atiologische Bedeutung beigemessen wird, 
als sie es nach den fruheren statistischcn Erhebungen, die jctzt nur noch histori
schen Wert besitzen, zu haben schien. Immerhin sind auch die in jiingerer 
Zeit bekannt gegebenen Zahlen in vielfacher Hinsicht verschieden zu bewerten 
und untereinander nicht immer ganz vergleichbar. Zunachst miissen Prozent
zahlen, die an einem ganz kleinen Material gewonnen sind, zuriicktreten, wenn 
sie nicht absolut eindeutige Resultate ergeben. Ferner ist aus den wiedergege benen 
Untersuchungen meistens nicht ersichtlich, ob auch abgelaufene Falle mit 
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eingerechnet wurden. Selbstverstandlich darf in dieser prinzipiellen Frage 
der Atiologie ein spezifisch behandelter Patient, der eine negative Wasser
mann-Reaktion aufweist und auch sonst keine sicheren luetischen Stigmata hat, 
nicht auf das negative Konto gesetzt werden. Vor allem aber durfte auch 
die klinische Auffassung der Keratitis parenchymatosa manche Differenzen 
bedingen. So kann sich z. B. Wolff, der bei seinen 48 Fallen von diffuser 
Keratitis nur in 49 % Lues fand und die ubrigen fUr tuberkulos halt, den 
Unterschied zu meinen Ergebnissen mit fast 100 % luetischer Atiologie nicht 
erklaren. Ich dagegen finde die El'klarung ohne weiteres in der klinischen 
Beschreibung derjenigen FaIle, bei denen W 0 Iff eine Tuberkulose annimmt 
und negative Wassermann-Reaktion erhielt. Es scheint mir aus seiner 
Beschreibung hervorzugehen, daB es sich in diesen Fallen urn eine sekundare 
Keratitis nach einem uvealen ProzeB handelte. Wie ich aber schon fruher 
auseinandersetzte, kann es in spateren Stadien der parenchymat6sen Horn
hautentzundung schwer sein, auszusagen, ob es sich urn eine typische primare 
Keratitis parenchymatosa handelt, wenn man den Beginn nicht selbst be
obachtet hat. Da aber ein Teil der sekundaren Hornhautprozesse auf Lues 
und ein noch groBerer auf Tuberkulose zu beziehen ist, so scheint mir in diesem 
Punkt der Hauptschlussel fur die Erklarung mancher Divergenzen gelegen zu 
sein. Man muB also eigentlich, wenn man sich uber die atiologische Bedeu
tung der Lues bei einem bestimmten Fall einer Hornhautentzundung auBern 
soIl, nicht nur das augenblickliche kilnische Bild, sondern auch den ganzen 
Verlauf berucksichtigen. Ich komme daranf bei der Besprechung meiner eigenen 
FaIle gleich noch naher zuruck. 

Zuerst nun einige Angaben der Literatur. Schumacher, Zade, Franke, 
Kummell, Beauvieux fanden in nahezu 100 % Lues bei ihren Fallen, die 
allerdings nicht zahlreich zu nennen sind. Auch Liegardet und Offret hatten 
nach meiner Berechnung in 100% positive Wassermann-Reaktion, wahrend 
sie selbst nur 80% angeben. Die negativen FaIle sind aber alles abgelaufene 
Erkrankungen. 

trber 90% stellten in einem groBeren Material Glanz (92,1 %), Clausen 
(90,24%), Wahl (93,75%), Hoelscher (97,6%) fest. Bei Clausen ist sogar 
die Zahl etwas hoher, namlich 94%' wenn man nur die 67 frischen FaIle seiner 
Tabelle der Berechnung zugrunde legt. 

Es folgt dann HeBberg mit 87,8%. Auch hier gebe ich die Zahl etwas 
anders als der Autor, da ich die 3 negativen, bereits abgelaufenen FaIle nicht 
mit berucksichtige. 

Auffallend niedrig ist das Ergebnis A. Le bers, der als erster die Sero
reaktion bei Augenerkrankungen erprobt hat. Gerade mit diesem Umstand 
hangt aber auch vielleicht die geringe Prozentziffer zusammen, denn er hat, 
gemaB den ersten V orschriften Was s e r mann s , nur ganz komplette Hemmungen 
der Hamolyse als positive Reaktionen gerechnet, wahrend es wohl heute jedem, 
der die Wassermann-Reaktion selbst a~sfuhrt, bekannt ist, daB besonders 
in behandelten Fallen oder dann auch in abgelaufenen Fallen, selten in frischen 
unbehandelten, die Hemmung eine inkomplette sein kann (siehe auch S. 27). 

Die Untersuchungen von Danis (nur in kurzem Referat zugangig), der 
in 77,7% und Mouradian, der in 66% positive Wassermann-Reaktion 
feststeIlte, betreffen ein nur maBig groBes Material. Von den 33 Fallen Mou
radians beruhen 30 sicher oder wahrscheinlich auf Lues. 

Meine eigenen Untersuchungen bezogen sich fruher auf ein Material 
von 91 typischen Erkrankungen, und ich kam damals zu dem SchluB, daB in 
nahezu 100 % der FaIle Lues vorhanden war. 



,\tiologie der Keratitis parenchymatosa. 221 

Unter den 285 Fallen von Keratitis parenchymatosa, die ich selbst jetzt 
im ganzen (bis 1914) serologisch untersucht habe und die diesel' Bearbeitung 
zugrunde liegen, sind bei Hinzurechnung del' fruheren 91 Falle 185 Erkran
kungen frischer Natur, die fur die hier angeschnittene Frage in Betracht 
kommen und besondere Berucksichtigung verdienen, da sie bei weitem das 
groBte bisher veroffentlichte Material darsteIlen. Von diesen reagierten 170 posi
tiv nach Wassermann, 15 negativ. Bei einer kritischen Wurdigung del' nega
tiven FaIle stellte sich heraus, daB 4 Beobachtungen, wie der weitere Verlauf 
ergab, wohl als sichere sekundare, tuberkulose Hornhautentzundungen auf
zufassen sind. Ebenso sind als atypisch im klinischen Verlauf 3 FaIle anzusehen, 
von denen 2 moglicherweise auf Tuberkulose beruhten. Das Atypische bei 
diesen 3 Beobachtungen bestand VOl' allem darin, daB sich del' ProzeB wahrend 
einer jahrelangen Beobachtungsdauer nicht odeI' kaum veranderte. Streichen 
wir also diese 5 FaIle, so bleiben unter 178 Patienten 8 Falle mit negativem 
Wassermann (91,9 0/ 0 sind also positiv nach Wassermann). 

Von den 8 negativ reagierenden Fallen sind nun sichel' luetisch 2, denn 
bei beiden ergab die Familienuntersuchung bei del' Mutter resp. Schwester 
positive Wassermann-Reaktion. Nahezu sichel' ist auch die luetische Atiologie 
bei einem 27 jahrigen Bergmann: 

Otto Mo. (485/1912), hat abgesehen von del" Keratitis parenchymatosa bereits 
seit dem 15. oder 16. Jahr haufig Gelenkaffektionen und bereits von Kindheit 
an haufig geschwiirige Prozesse an den verschiedensten Korperstellen durchgemacht. 
Wahrend des Aufenthalts in del' Klinik kam es ebenfalls zu Ergiissen in die Knie
gelenke. Ferner waren vielfache Geschwiirsnarben festzustellen, die von spezialistischer 
Seite fiir luetiseh gehalten wurden. Irgendwelehe Zeichen akquirierter Lues fehlten, 
Wassermann-Reaktion war bei mehrfacher Untersuehung negativ. 

Bei einem weiteren Patienten: 
}<'ranz Mehn., 25 Jahre, J. N. 768/1911, muE ebenfalls mit der Wahrscheinlich

keit einer luetischen Atiologie gerechnet werden, denn seine Zwillingsschwester zeigte 
stark positive Wassermann-Reaktion, wahrend ein Bruder negativ reagierte. 
Allerdings ist nieht absolut auszuschlieBen, daB die hereit" verheiratete Schwester 
die Lues akquiriert haben kann. 

Ebenso ist das eine Kind meiner fruheren Publikation, bei dem sowohl 
Vater wie Mutter negativ reagierten, doeh auf Lues etwas verdachtig, da die 
Mutter 4mal abortiert hat. 

Bei den ubrigbleibenden 4 Beobachtungen, die klinisch eine typische 
Parenchymatosa darstellten, konnten 3 nicht wei tel' verfolgt werden, da sie nul' 
einmal sich vorstellten. 

Dagegen beobachtete ich nun einen Fall, der sich in seinem Aussehen 
und Verlauf ganz wie eine typische Keratitis parenchymatosa verhielt und 
trotzdem wohl nicht mit einer Lues zusammenhing. 

Walter Mar., 20 Jahre, J. N. 614/1912, erkrankte 9 Wochen VOl' del" Auf
nahme in die Klinik an rechtsseitiger Keratitis parenchymatosa. Hat sonst stets 
gut gesehen und war, abgesehen von Kinderkrankheiten, stets gesund. Nie Sehwel
lung der Kniegelenke, Gehor gut, Familienanamnese ohne Besonderheiten. Die sero
logische Untersuchung des Vaters Bowie der 3 Schwestem im Alter von 17, 14 
und 9 Jahren ergab negatives Resultat. Der Vater bot ophthalmoskopiseh, wie 
Herr Dr. Sandmann-Magdeburg so freundlich warfestzustellen, am rechten Auge 
in der Peripherie mehrere klein ere und groBere, graugelbliehe, runde chorioiditisehe 
Herde und beiderseits unten peripher streifenformige, vereinzelte Pigmentanhau
fungen. Bei den Kindem war der ophthalmoskopische Befund normal. 

Wahrend des klinischen Aufenthalts entstand bei dem Patienten auch am 
zweiten Auge eine parenchymatose Keratitis vom Rande her in durchaus typischer 
Form mit erheblicher tiefer und auch oberflachlicher GefiiBbildung. 
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In diesem klinisch zweifellos typischen Fall, bei dem allen Anforderungen 
auf atiologische Luesforschung nachgegangen wurde, bestand also wohl mit 
allergroBter Wahrscheinlichkeit keine Lues; ob es sich um eine tuberkulose 
Erkrankung handelte, bleibe dahingesteIlt, es trat zwar nach mehrfach wieder
holter Injektion von 0,5 mg Alttuberkulin Stich- und Allgemeinreaktion, 
abel' nie Lokalreaktion auf. 

Rechne ich also diesen letzten 1!--'all sowie auch mit gewisser Einschrankung 
die 4 anderen FaIle als nicht luetisch, so bleiben doch noch 183 von 187, bei 
denen Lues als Atiologie sichel' odeI' doch hochstwahrscheinlich ist und ich 
bleibe daher bei meiner fruheren Behauptung, daB bei typischen Fallen von 
primarer Keratitis parenchymatosa in nahezu 100 % del' FaIle Lues vorliegt. 

Die Bedeutung der Wassermann-Reaktion fUr die Keratitis parenchymatosa. 
Es ist bereits oben gezeigt worden, daB die positive Wassermann

Reaktion als wichtigstes und haufigstes Symptom bei del' atiologischen Frage, 
ob eine Parenchymatosa auf Lues beruht, in Betracht kommt. Hier ,soIl abel' 
nun nicht eroded werden, inwiefern die serologische Untersuchung zur atio
logischen Klarung beitragt, sondern wie sich die Wassermann-Reaktion 
bei sichel' luetischen Fallen von Keratitis parenchymatosa verhalt. 

Ich habe schon fruher darauf hingewiesen, daB frische Keratitis parenchy
matosa mit seltenen Ausnahmen eine stark positive Wassermann-Reaktion 
mit sich fuhrt; auch Silbersiepe fand 98,8%. Man muB sich daruber klar 
sein, wie ich das bereits im allgemeinen Teil auseinandersetzte, daB eine quanti
tativ sehr verschiedene Menge von Hemmungskorpern im Serum die Ursache 
kompletter Hamolysehemmung sein kann, und daB, wenn z. B. die !Of ache 
Einheit del' Hemmungskorper komplette Hemmung del' Hamolyse bedingt, 
die hundertfache Menge sich in demgleichen Symptom auBert, wahrend viel
leicht die fiinffache Menge nul' eine teilweise Hemmung del' Hamolyse vel'" 
ursacht (schwach positive Wassermann-Reaktion odeI' inkomplette Hemmung). 
In dem auffallend hohen Prozentsatz stark positiveI' Reaktionen und del' groBen 
Resistenz del' Reaktion gegeniiber antiluetischer Therapie gleichen sich Kera
titis parenchymatosa und progressive Paralyse, die beiden Prozesse, die in so 
vieler Beziehung uns Ratsel aufgeben. Man ist versucht, aus del' besonders 
groBen Zahl von Hemmungskorpern auf eine besonders schwere prim are Infektion 
zu schlieBen, derart, daB entweder die Spirochaten in besonderer Massenhaftig
keit ursprunglich vorhanden waren, odeI' daB del' Organismus in besonders 
starker Weise reagierte; doch handelt es sich zunachst noch um Vermutungen. 
Auch die kongenital-Iuetischen Patienten, die erst nach dem 20. Lebensjahr 
ihre Keratitis parenchymatosa durchmachen, haben genau so haufig ihre 
stark positive Reaktion wie die jungeren Patienten und die Reaktion ist ungefahr 
gerade so schwer durch spezifische Heilmittel zu beseitigen. Diese letztere 
Tatsache spricht meines Erachtens durchaus wieder in dem Sinn, daB die stark 
positive Wassermann-Reaktion im allgemeinen einen noch floriden ProzeB 
im Korper anzeigt und nicht als Rest eines irgendwann stattgefundenen In
fekts aufzufassen ist. 

Nur wenige Male hatte ich bei meinem Material sichel' luetischer FaIle 
von frischer Ker~titis parenchymatosa negative Wassermann-Reaktion und 
auch nul' selten schwach positive Wassermann-Reaktion. 

Inkomplette Hemmungen, die bei einer derart oft auf Lues beruhenden 
Erkrankung wie del' Keratitis parenchymatosa durchaus nicht vernachlassigt 
werden durfen, sah ich z. B. bei den folgenden 2 Fallen: 

Walter Wieb., 5 Jahre, J. N. 472/1911, war imme!' etwas schwachlich, 
\Vassermann-Reaktion bei dem Vater positiv, Mutter hatte eine Friihgeburt, 
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5 gesunde Kinder. Bei dem Patienten besteht eine rechtsseitige Keratitis paren· 
chymatosa, die in 3 Wochen bereits nahezu abgelaufen ist. Wasser mann . Reaktion 
schwach positiv. 2 Jahre spater negativ; in der Zwischenzeit auch am linken 
Auge Keratitis parenchymatosa. die ebenfalls sehr schnell geheilt sein solI. Bei 
seinem ersten Hiersein Hg.Behandlung mld 3 Salvarsaninjektionen. 

Elfriede Wert., 8 Jahre, J. N. 695/1910, war stets gesund. Mutter hatte 
;;ichere Lues (jetzt noch stark pOf'itive Wassermann·Reaktion und eine Totgeburt). 
Die Patientin hat auIler einer linksseitigen Keratitis parenchymatosa beiderseits 
Chorioiditis anterior. Die Wassermann·Reaktion ist mehrmals untersucht stet" 
schwach positiv gefunden worden. 

Es ergibt sich aus dem Gesagten, daB bei den frischen Fallen von Kerat· 
itis parenchymatosa in der ganz uberwiegenden Mehrzahl eine stark. positive 
Wassermann·Reaktion zu finden ist, daB aber in seltenen Fallen auch die 
Hemmung der Hamolyse inkomplett sein kann und daB selbst eine negative 
Wassermann-.Reaktion nicht vor dem Auftreten einer spezifischen Hornhaut
cntzundung schutztl). 

Das Verhalten der Wassermann-Reaktion nach dem Ablauf der Horn
hautentzundung habe ich im allgemeinen Kapitel S. 80 genauer besprochen. 

Erworbene Lues. 

Seit den Beobachtungen Fourniers, Alexanders, Trousseaus ist man 
geneigt, auch der erworbenen Lues eine atiologische Bedeutung bei der Ent
stehung der Keratitis parenchymatosa beizumessen. Man nimmt sogar an, 
daB die akquirierte Syphilis eine ganze Reihe von Krankheitsbildern an der 
Cornea hervoITufen kann: 1. Tiefe Hornhautprozesse (Keratitis parenchymatosa, 
Keratitis punctata syphilitica, Keratitis gummosa) und 2. oberflachliche ulzera
tive Prozesse. Ich benutze die Gelegenheit, diese Affektionen hier im Zusammen
hang darzustellen. Zweifellos kommen sie samtlich im Vergleich zu der groBen 
Verbreitung der Syphilis auffallend selten vor. 

Die Keratitis parenchymatosa hei akquirierter Lues, die sowohl in der 
Sekundar- wie in der Tertiarperiode gesehen wurde, hat nach Ansicht der 
Autoren verschiedene Charakteristika gegenuber der parenchymatosen Kera
titis bei angeborener Lues. Ais solche gelten: Die Einseitigkeit des Prozesses, 
die allerdings nach Groenouw nur in 54% der Faile vorhanden seinsoll, 
ferner die oft, aber keineswegs immer ausbleibende Vaskularisation, die haufig 
auffallend geringen Reizerscheinungen; we iter der relativ milde und nicht 
sehr .langwierige Verlauf und vor allem die gute BeeinfluBbarkeit des Prozesses 
durch spezifische Therapie. Dazu kommt, daB das Lebensalter der Erkrankten 
unter Fortlassung der Sauglinge im Durchschnitt zwischen 20 und 40 Jahren 
schwankt. 

Betreffs der Beteiligung der Iris gehen die Ansichten auseinander. Eine 
besonders haufige Miterkrankung der Iris scheint mir nicht vorzuliegen. Der 
Endausgang ist haufig ein guter, doch sah Alexander in einem Fall sich eine 
hochgradige staphylomatose Vorwolbung der allseitig getrubten Horn
haut entwickehl, so daB schlieBIich das Auge wegen Druckschmerzen enukleiert 
werden muBte. Auch Symons (zit. nach Alexander) sah einen ahnlichen 

1) Vor kurzem beobachtete ich einen lehrreichen Fall. Der Patient, ein 18jahr. 
Dreher (Kr. 290/17), hatte eine frische Keratitis parenchymatosa und bei mehrfacher Unter· 
suchung negative Wassermann·Reaktion. Sonstige luetische Symptome waren auIler 
etwas verdachtigen Zahnen nicht vorhanden. Seine Schwester war vor einigen Jahren 
~.uch an Keratitis parenchymatosa behandelt worden und hatte merkwurdigerweise ebenfalls 
negativen Wassermann. Ich untersuchte deshalb jetzt die Mutter, die Seroreaktion 
fiel positiv aus. 
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Fall. Terson beobachtete eine 40jahrige Frau, die 20 Jahre zuvorLues mit 
Iritis durchgemacht hatte und bei der am .friiher erkrankten Auge eine starke 
Keratitis parenchymatosa auftrat, die sehr erhebliche Leukome zuriicklieB 
und nur sehr langsam bei spezifischer Therapie zUriickging. 

Eine unbedingt charakteristische Form hat also diese parenchymatose 
Keratitis nicht, sie kann in jedem einzelnen Punkt der bekannten typischen 
Keratitis bei angeborener Lues gleichen. 

Es ist doch nun zweifellos eine der merkwiirdigsten Tatsachen 
der Ophthalmologie, daB eine an sich so haufige Erkrankung wie die 
Keratitis parenchymatosa so oft bei kongenitaler und so selten 
bei akquirierter Lues vorkommt. Ich selbst habe in einem Material von 
247 Fallen nur einen Patienten, der ein Ulcus durum durchgemacht hat und bei 
einer Rundfrage an die verschiedenen groBen Kliniken Deutschlands und Oster
reich-Ungams erhielt ich allerwarts die Antwort, daB momentan kein derartiger 
Fall in Behandlung stehe. 

Bernheimer gibt an, er habe unter 280 selbstbeobachteten Fallen von 
Keratitis parenchymatosa keinen einzigen Fall von sicher akquirierter Lues 
gesehen; um so auffallender wirkt die Behauptung Clausens, daB von seinen 
74 Fallen von Keratitis parenchymatosa 9 auf akquiriert-luetischer Basis ent
standen seien. 

Die Zahl der auf Lues acquisita wegen des Alters oder unbestimmter 
sexueller Infektion verdachtigen Falle von Keratitis parenchymatosa verringert 
sich zweifellos noch erheblich, wenn man reichlichen Gebrauch von der sero
logischen Familienforschung macht und auf diese Weise angeborene Syphilis 
findet. 

Fassen wir nur diejenigen FaIle ins Auge, bei dellen eine extrauterine 
luetische Infektion auBer Frage steht, so ist es moglich, einige Sondergruppen 
abzugrenzen. Zunachst nehmen die FaIle von Parenchymatosa bei Kindem, 
die im friihen Kindesalter die Lues erworben haben, eine gewisse Sonder
steHung ein. Es sind das gewissermaBen die reinsten Fane, die hierher gehoren, 
da bei ihnen eine angeborene, auBerdem bestehende Lues wohl auszuschlieBen 
ist. Nun verhaltell sich merkwiirdigerweise Individuell, die die Lues im Saug
Iingsalter bereits akquirieren, ganz ahnlich wie diejenigen, die die Krankheit 
intrauterin erlangen. So wurden z. B. FaHe beobachtet mit typischen Hut
chinson-Zahnen, und auch die von mehrerell Seiten im Spatstadium beobachtete 
Keratitis parenchymatosa unterscheidet sich in keiner Weise von der bei an 
geborener Lues. Morax stellt ausdriicklich fest, daB die Erscheinungen der 
Keratitis parenchymatosa bei dellen, die ihre Syphilis in den ersten Lebens
jahren erworben haben und bei denen, die sie angeboren besitzen, sich nicht 
unterscheiden. Er begreift deshalb in seiner Schilderung der Keratitis paren
chymatosa bei Lues congenita auch die in den ersten beiden Lebensjahrell 
syphilitisch gewordenen Patienten mit ein. 

Folgender eigener Fall diirfte das Gesagte illustrieren: 
Die 17jahrige Anna Lan. (A. B. 5157/1913) hatte etwa im Alter von 

12 Jahren eine beiderseitige Keratitis parenchymatosa durchgemacht, die jetzt 
noch typische Reste zuriickgelassen hat. Kurz vor Ausbruch der Hornhautentziin
dung sollen mehrere Gelenke schwer affiziert gewesen sein. Jetzt, also 5 Jahre 
spater, hat sie seit einiger Zeit an Schwerhorigkeit zu leiden. Die hochgradige 
Herabsetzung d,er kalorischen Reaktion HiBt einen Zllsammenhang mit der Lues 
als im hochsten Grade wahrscheinlich erscheinen. Am Allge weist die Patientin 
noch eine typische alte Chorioretinitis anterior auf. 1m Rachen finden sich zahl
reiche Narben, das rechte Gaumensegel ist infolge Verwachsungen nach Geschwiiren 
fast un beweglich. 
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Die Mutter gibt bei naherer Rucksprache nun folgendes an: Sie sowohl 
wie ihr Mann seien immer gesund gewesen, sie hat 14 Graviditaten durchgemacht 
und habe mehrmals abortiert. 8 Kinder sind im fruhen Lebensalter gestorben, 
auBer der Patientin leben jetzt noch 2. Eine Verwandte, die sicher syphilitisch 
war und eine Affektion am Mund hattfl, soli die Patientin in den ersten Lebens
jahren viel gepflegt haben. Die Mutter nimmt deshalb an, daB diese das Kind 
angesteckt habe. Diese Vermutung wird dadurch gestutzt, daB bei del' jetzt vor
genommenen serologischen Untersuchung die Wassermann-Reaktion sowohl bei 
del' Mutter wie bei den beiden Brudern negativ ausfiel. 

Wir haben es also hier mit einem Fall zu tun, del' eine ganze Anzahl von 
Erscheinungen aufweist, die wir als typisch fur kongenitale Lues anzusehen 
gewohnt sind, VOl' allem in ihrem gemeinsamen Auftreten (Keratitis parenchy
matosa, Gelenkaffektion, Schwerhorigkeit, Narbenbildung, Chorioiditis anterior) 
und der doch mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit auf eine in fruher Kind
heit akquirierte Syphilis zu beziehen ist. 

Es laBt sich sogar nicht die Vermutung abweisen, daB noch eine Reihe 
anderer FaIle aus meinem eigenen Material sowie aus dem anderer Autoren, 
die unter der Rubrik "angeborene Lues" gehen, fruhzeitig erworbene Syphilis 
zur Ursache haben, ohne daB sich das genauer aufklaren laBt. 

Eine z wei t e G r u p p e von Fallen stellen diej enigen Beo bachtungen dar, 
wo der Keratitis parenchymatosa eine syphilitische Augenerkrankung 
vorausging. Mit Recht hebt Fisher die Moglichkeit hervor, daB es sich bei 
den Beobachtungen von Keratitis parenchymatosa im Gefolge eines Primar
affekts am Auge urn eine Kontaktinfektion handeln wird resp. urn ein Weiter
wandern der Spirochaten von der erstinfizierten Stelle in die Hornhaut. Solche 
FaIle wurden beobachtet von Valude, Fisher, Treacher-Collins, Car
penter, Marlow, Aubineau, Snell, Wolfrum und Stimmel, Rollet 
und Grandclement, Fromaget (s. Kap. VIII). In allen diesen Fallen 
kam es, so weit ich sehen kann, immer zu einer einseitigen Parenchymerkran
kung del' Hornhaut auf der Seite des Schankers, so daB die oben ausgesprochene 
Vermutung des direkten Zusammenhangs wohl am nachsten liegt. In diesem 
Sinne sprechen auch experimentelle Befunde (s. S. 124). Bei Marlow trat 
allerdings die Hornhautentzundung erst 10 Jahre nach der Infektion auf. 
In andern Fallen gingen del' Parenchymerkrankung eine Iritis, Skleritis oder 
sonstige entzundliche Augenaffektionen voraus. Zu diesen Fallen sind zu 
zahlen: die Beobachtungen von Hock, Demarbaix, Sturgis (zit. von Hoor), 
ferner die von Couzon, Lacombe, Higgens, Schadek, Julcr. Eine eigene 
charakteristische Beobachtung ist folgender Fall: 

Gottlob Buchm., 62 Jahre, Kr. 673/1913. Aus del' Vorgeschichte ist erwahnens
wert, daD del' Patient VOl' 12 Jahren groDe rote Flecken am ganzen Korper gehabt 
hat. 1906 wurde er wegen HornhautabszeB links und 1911 wegen Narbenkeratitis 
am selben Auge von einem Augenarllt behandelt. Ende Mai 1913 nahm die Seh
kraft des rechten Auges ab, und es wurden auswarts Glaskorpertriibungen kon
statiert. Auch soil damals bereits das Gesichtsfeld stark eingeschrankt gewesen 
und schnell weiter verfallen sein. Ferner wurde reflektorische·· Pupillenstarre fest
gestellt. Ophthalmoskopisch konnte man eine weiDe Verfiirbung del' Papille wahr
nehmen. 

Bei del' Aufnahme des Patienten in die Universitats-Augenklinik in Halle 
am 22. X. 1913 war das rechte Auge stark ciliar injiziert, die Hornhaut diffuR 
trub, wahrend das linke Auge blaB war und keine Hornhauttrubungen zeigte. 
Beiderseits bestand retlektorische Pupillenstarre, die linke Pupille war weiter als 
die rechte. Ophthalmoskopisch erhielt man rechts keinen Ein blick, links schien 
die Papille blaB. 

Das Sehvermogen war rechts derart gesunken, daD nul' noch Lichtschein 
von mittlerer Lampe wahrgenommen wurde. Links wurde mit - 4,0 D. S. 5/S5 
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erkannt. Das Gesichtsfeld am linken Auge war besonders von auBen bis auf 25° 
eingeschrankt, im iibrigen ziemlich normal. Wassermann-Reaktion positiv. 

Die neurologisehe Untersuehung ergab auBer der Pupillenstarre und Optikus
atrophie noeh ein Abweiehen der Zunge, Tremor der Fazialismuskulatur, Tremor 
manuum, gesteigerte Patellar- und Aehillesreflexe, InitialfuBklonus beiderseits, 
so daB mit Sicherheit die Diagnose Lues cerebri gestellt wurde. Intern bnd sich 
noch eine Insuffizienz del' Aortenklappen. 

Naehdem zunachst in den ersten Tagen die Hornhauttriibung noeh weiter 
zugenommen hatte, wurde am 25. X. die erste Neosalvarsaninjektion gegeben. 
Bereits nach der zweiten am 27. X. hellte sieh die Hornhaut auf, und diese Auf
hellung maehte naeh weiteren Injektionen von Neosalvarsan rapide Fortsehritte. 

Am 6. XI. konnte man bereits spiegeln und auch rechts die Optikusatrophie 
wahrnehmen. Del' Visus besserte sich nach del' Neosalvarsankur an beiden Augen 
nicht. 

Diese Beobachtungen von vorausgegangener Erkrankung des Bulbus (im 
letzten Fall iridozyklitischer ProzeB) erinnern an diejenigen bei kongenital
luetischer Keratitis parenehymatosa, wo der Keratitis eine Chorioiditis anterior 
vorangeht, und machen die Vorstellung, die wir von del' Bedeutung diesel' vor
angehenden Aderhauterkrankung fiir das Zustandekommen del' Hornhaut
entziindung haben, noch wahrscheinlicher (s. S. 199). 

Eine d ri t t e G I' U P P e, auf die ich wohl zuerst hingewiesen habe, 
stellen diejenigen Patienten, die sowohl eine ange borene als eine er
worbene Syphilis hinter sich haben. Es scheint mil' sehr moglich, daB diese 
Kombination bei den Fallen, die als Keratitis parenchymatosa auf akquiriert
luetischer Basis gehen, nicht selten vorkommt; man muB nur mehr darauf 
achten. Der eigene Fall, durch den ich darauf aufmerksam wurde, lag so: 

Adolf Schmi. (Kr. 85/1911), 21 Jahre alt, leidet seit 5 Wochen an Kerat
itis parenchymatosa. 1909, also vor 2 Jahren, Ulcus durum am Penis; 2 Monate 
nach dem Primaraffekt Ulzerationen im Hals. Keine sicheren Zeiehen kongenitaler 
Lues; Untersuehung der Mutter ergibt aber Leukoplakie, und die 31 jahrige Schwester, 
die mit 20 Jahren dieke Knie gehabt hat, weist ebenfalls positive Wassermann
Reaktion auf. 

Aueh Hutchinson (Syphilis, London 1888) hat eine hierhergehOrige 
Beobachtung gemacht, die Sidler-Huguenin in ganz anderem Zusammen
hang erwahnt. Es steUte sieh ihm eine junge verheiratete Frau mit parenchy
matoser Keratitis und deutlichen hereditar-luetischen Zeichen VOl', deren Kinder 
ebenfalls zweifellose syphilitische Symptome (Exanthem) boten. Nachfor
schungen ergaben, daB der Mann Syphilis akquiriert und offenbar seine Frau 
infiziert hatte. 

Weiter gehort hierher ein Fall von Mendel. Die Geburt seines Patienten 
erfolgte bei flo rider Lues der Mutter. Patient wurde im Alter von 9 Monaten 
ebenfalls fiir luetisch befunden und demgemiW behandelt. Mit 23 Jahren akqui
rierte der nun Erwachsene einen harten Schanker. Mit 28 Jahren trat die Kerat
itis parenchymatosa anf. 

Ferner demonstrierte Koleta einen 26jahrigen Arbeiter, der das Aussehen 
eines hereditiir-Iuetischen Menschen darbot und sich mit hartem Schanker infizierte. 
Bei diesem kam es zu gummosem Zerfall des Gaumens und spater auch zu Keratitis 
parenchymatosa auf beiden Augen. 

Neuestens beobachtete RoBler ein 18jahriges Madchen mit Keratitis paren
chymatosa und Schwerhorigkeit, das vor 31/ 2 Jahren mit Primaraffekt am Unterlid 
(Spirochaten und Wassermann-Reaktion positiv, spateI' typisches Exanthem) in 
Behandlung war. Die friiher bestehende kong011itale Lues lieE sich darau~ erschlieBen, 
daB del' Vater an Paralyse gesto,.ben lmd ein Bruder an Lues hel'edit. in einem 
Kinderspital behandelt worden war. 
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Ganz ahnlich liegt eine Beobachtung von Rollet und Grandclement 
(ref. Wochenschr. f. Therapie und Hygiene 1911, Nr. 12, S. 94). 7jahriges Madchen 
mit hartem Schanker des Unterlids und stark geschwollenen Submaxillardriisen. 
Wassermann-Reaktion positiv. Nicht antiluetisch behandelt. 1 Monat nach 
Vernarbung des Geschwiirs doppelseitige Keratitis parenchymatosa. Sekundar
erscheinungen nicht beobachtet. Vater Paralyse. 

Sollte sich diese Doppelinfektion noch haufiger nachweisen lassen, so 
muB man ihr zweifellos eine groBe pathogenetische Bedeutung zur Erklarung 
der Keratitis parenchymatosa iiberhaupt und der Keratitis parenchymatosa 
bei erworbener Lues im besonderen einraumen (s. S. 254). 1m allgemeinen 
Teil habe ich bereits hervorgehoben, daB man diese Infektion eines Kongenital
Luetischen nur zum Teil als Reinfektion, bei andern als Superinfektion auf
zufassen hat. Jedenfalls darf der Mangel kongenital-Iuetischer Symptome 
sowie die negative Anamnese nicht geniigen, urn angeborene Syphilis auszu
schlieBen, sondern es ist notig, wenn man einen Fall wissenschaftlich einwandfrei 
klaren will, auch eine eingehende, besonders serologische Familienuntersuchung, 
vor allem der Mutter und Geschwister, vorzunehmen. GewiB ist das oft recht 
schwierig, manchmal unmoglich. Ich muB aber eine Beobachtung von Keratitis 
parenchymatosa bei akquirierter Lues jetzt fiir unvollstandig halten, wenn 
die Frage der kongenitalen Lues nicht auch in der beschriebenen Weise erforscht 
wurde. 

Ob und wie viele FaIle von Keratitis parenchymatosa bei Erwachsenen 
nach akquirierter Lues vorkommen, die nicht in die beschriebenen Gruppen 
gehOren, laBt sich nachtraglich nicht aus der Literatur feststellen. Hier werden 
erst neue Erfahrungen entscheiden konnen. 

Abgesehen nun von der Keratitis parenchymatosa ist als weitere Form 
von Parenchymerkrankung bei akquirierter Lues die Keratitis 
punctata syphilitica (Mauthner), die von Hock auch als Keratitis inter
stitialis punctiformis specifica bezeichnet wird, beschrieben. Mauthner 
charakterisiert die punktfOrmige Hornhauterkrankung derart, daB sie durch 
das Auftreten umschriebener, stecknadelkopfgroBer, graulicher Stellen in der 
Substantia propria der Cornea ausgezeichnet sei. Die Herde in der Cornea 
konnen sich rasch entwickeln und auch rasch wieder schwinden. Die Iris ist 
nicht beteiligt. Alexander hat dieses anscheinend seltene Krankheitsbild 
dreimal zu beobachten Gelegenheit gehabt. In dem einen FaIle wurde es nur 
zufallig bemerkt, in den beiden anderen beschrieben die Patienten ihre sub
jektiven Empfindungen als Mouches volantes. 

Alexander trennt von dieser Mauthnerschen Form eine zweite Art 
punktformiger Keratitis ab, die er immer in Verbindung mit Iritis auftreten 
sah. Er sah sie nicht selten in den spateren Stadien der Syphilis, Ofters in 
Verbindung mit Erkrankungen des Knochengeriistes. Nicht nur die Iritis, 
sondern auch die intensivere Triibung des Hornhautgewebes zwischen den 
Flecken unterscheidet sie von der Mauthnerschen Form, bei der das Hornhaut
gewebe zwischen den Flecken ungetriibt ist. In die letztere Gattung diirfte 
dann wohl auch der Fall v. Ammons gehoren. Der Autor selbst scheint aller
dings seine Beobachtung in die Kategorie der Mauthnerschen FaIle gerechnet 
zu haben. Sie ist deshalb von weselltlichem Interesse, weil es Ammon moglich 
war, das Entstehen der feinfleckigen Triibung zu verfolgen. Die Flecken ent
standen von einem Tag auf den anderen, ohne jegliche Reizerscheinung und 
verschwanden bei spezifischer Therapie vollstandig. Er kann deshalb die An
sicht Mauthners, es handle sich bei den Triibungen urn gummose Affektionen, 
nicht teilen, doch diirfte seine eigene Theorie, nach der es sich urn eine Er
krankung der Endothelien der Saftspalten der Hornhaut handelt, erst recht 
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nicht zu Recht bestehen, da es ja nach den Untersuchungen Le bers Lymph
gefaBe in der Hornhaut iiberhaupt nicht gibt. 

Ob es iiberhaupt eine wirkliche Berechtigung hat, diese punktfOrmige 
parenchymatose Keratitis als besonderes Krankheitsbild aufzufassen, bleibe 
dahingestellt. 

Wenn nun Mauthner seine Keratitis punctata schon als eine gummose 
Form der Hornhautentzundung auffaBte, so gibt es noch eine Reihe anderer 
Beobachtungen, bei denen die Bezeichnung Keratitis gummosa wohl eher an
gebracht ist. Allerdings ist in den berichteten Fallen, mangels einer ana
tomischen Untersuchung, nicht mit Sicherheit festzustellen, ob es sich urn 
wirkliche Gummenbildung handelt. Vor aHem hat Denarie auf die Moglich
keit solcher gummoser Hornhautaffektionen hingewiesen und als einziger die 
mikroskopische Untersuchung einer erkrankten Hornhaut vornehmen konnen. 

Bei seinem 34jahrigen Mann, der sich 12 Jahre vorher luetisch infiziert 
hatte, bestand seit einigen Monaten zunehmende Sehverschlechterung und Licht
scheu. In der Hornhaut einige kleine Kniitchen von gelblicher Farbung. In den 
unteren Dreivierteln eine schmutzig graugelbe Trubung, die diffus ins Corneal
gewebe uberging. Exitus letalis. Die Sektion ergibt zahlreiche Gummata des 
Gehirns. Die histologische Untersuchung der Hornhaut zeigt im Durchschnitt 
einen weiLllichen Knoten, der anscheinend nach der Vorderkammer vorragt. 
Mikroskopisch wird der gelbe Fleck, der die Hinterflache der Cornea bedeckt, als 
eine sehr starke Leukocyteneinwanderung in die hinteren Schichten der Cornea 
eruiert. Die Descemetsche Membran ist dadurch abgelOst und emporgehoben. 

Zu solchen gummosen Hornhautentzundungen sind nun eine Reihe von 
Beobachtungen zugerechnet worden, die unter sich vielfach verschieden sind, 
aber darin ubereinstimmen, daB es sich meist urn einen tiefen HornhautprozeB 
handelt, der gewisse Zerfallserscheinungen zeigt. So schildert Peters, der 
eine gummose Entzundung und ein isoliertes Gumma der Hornhaut unter
scheidet, einen Fall bei einem 60jahrigen Mann, bei dem die Cornea von einer 
Unzahl kleiner rundlicher, weiBer Herde durchsetzt war, die bis ins Zentrum 
reichten. Zwei Monate spater war die ganze Cornea in eine grauweiBe Masse 
verwandelt, die wohl aus einem ZusammenfluB der kleinen Herde sich gebildet 
hatte. Die zentralen Partien waren geschwurig zerfallen. Peters fuhrt diesen 
starken Zerfall gummoser Massen auf die Einwirkung der anderwarts verordneten 
Schmierkur zuruck. Auf Jodkalium stand der ProzeB. Bei Vinsonneau 
handelte es sich an zwei Stellen urn Oberflachendefekte der Cornea. 1m 
Zentrum dieser Partien fanden sich grau schmutzig gefarbte Flecken; ferner 
bestand ein Gumma der Nase, fruher auch des Gaumens. Der Fall von Rollet 
und Grandclement ist durch eine Reihe gelblicher, runder, disseminierter 
und isolierter Infiltrate ausgezeichnet. Der Hornhauterkrankung ging eine 
Iritis serosa voraus, das Hornhautepithel war intakt. 

Die 38 jahrige Patientin von Soederlin th zeigte im Hornhautparenchym 
gelbe Massen von der GroBe eines Stecknadelkopfes, die Herde waren verkast 
und floss en in den unteren Hornhautpartien zusammen. Das Hornhautepithel 
war intakt. 

Bei Erdmanns Patient bestanden einzelne graue Herde in der Hornhaut, 
iiber denen stecknadelkopfgroBe Ulzerationen sich ausbildeten, so daB gummoser 
Zerfall angenommen wurde. In diese Kategorie gehort dann wohl auch der 
von Bielschowsky beschriebene Fall: 

Patient hatte vor 5 Jahren Lues mit Sekundarerscheinungen. Dieses Jahr 
Iritis links. Nach 14 Tagen unter heftigsten Schmerzen umschriebene Hornhaut
herde mit Hypopyon. Cornea sehr matt, zeigt 2 rundliche gelbe Herde; an der 
Hinterwand gerinnselfiirmige Auflagerungen, die bis zum 1 mm hohen Hypopyon 
herabreichen. Iris stark hyperamisch, mehrere Kniitchen. Der gelbe untere 
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Herd in del' Cornea nimmt an GroBe zu. AuBerdem am Hornhautrand medial, 
unten und lateral tiefliegender, saturiert gelber Saum. 1m abgelassenen Hypo
pyon keine Mikroorganismen. Auf antiluetische Behandlung rapider Ruckgang 
des Hornhautpozesses. 

Bielschowsky denkt sich, daB Lueserreger in das Auge eindrangen, 
zuerst Iridocyclitis erregten und dann an zwei Stellen in die Cornea gelangten. 
Durch massenhaftes Nachdringen von immer neuem Infektionsmaterial ent
standen die stiirmischen Reaktionserscheinungen. 

Del' Fall von Stock lag fast ebenso: 
Ein Mann, del' VOl' mehreren Jahren Lues akquiriert hatte, wurde antiluE.'tisch 

behandelt; er kam mit einem parenchymatosen Infiltrat del' Cornea in die Klinik. 
-Uber diesem Infiltrat zerfiel das Gewebe, so daB groBe Ahnlichkeit mit Ulcus serpens 
entstand. GroBes Hypopyon, starke Iritis. Rasche Heilung unter Hg-Kur. 

Ob die von Fuchs beschriebene Keratitis pustuliformis profunda 
mit einem del' hier mitgeteilten Krankheitsbilder und mit del' Lues iiberhaupt 
etwas zu tun hat, muB zunachst dahingestellt bleiben. Von seinen 15 Patienten 
hatten 4 Lues durchgemacht, die Frage del' Lues bei den anderen war abel' 
nicht sichergestellt. Fuchs halt es fiir moglich, daB die Atiologie vielleicht 
keine einheitliche ist, sondern daB verschiedene Krankheitserreger das klinische 
Bild erzeugen konnen. 

Eine andere Form tiefer Hornhauterkrankung ist das eigentliche Gumma 
als isolierter kleiner Tumor (Magni, Denarie), von del' Peters einen charak
teristischen Fall bei einem 50jahrigen Mann beschrieb, del' 24 Jahre vorher 
Lues akquiriert hatte. 1m oberen auBeren Quadranten del' Cornea fand sich 
eine sehnig weiBe linsenformige Prominenz ohne GefaBbildung und ohne Iritis. 
Auf Jodkalium erfolgte Abflachung und Ausheilung in Macula, allerdings erst 
nach 5 Monaten. 

Ich selbst habe einen Fall gesehen, del' wohl kaum andel'S denn als Gumma 
del' Hornhaut gedeutet werden kann. 

iMinna Nol., J. N. 673/1910, kommt am 13. X. 1910 zum erstenmal in die 
Poliklinik mit der Angabe, das linke Auge sei seit 8 Tagen entzundet. Es findet 
sich starke Lichtscheu und Injektion besonders temporal oben in del' Nahe des 
Limbus. An diesel' Stelle ein etwas gelblich schimmernder, sulziger Knoten mit 
oberflachlicher Ulzeration, daran anschlief.lend, aber nicht konfluierend, besteht ein 
Ulcus corncae. 3 Tage spateI': Lichtscheu und Injektion nimmt zu. Injcktion 
jetzt auch rings um das Augc. Knotcn und Ulcus corneae sind jetzt nicht mehT 
gut zu trennen; GefaBe wachsen uber den Lim busknoten auf die Hornhaut. AUB 
dem Ulcus corneae und aus dem an einer Stelle noch ulzerierten Knoten wird 
auf Spirochaten mit negativem Resultat im Dunkelfeld gefahndet. Die Frau wurde 
VOl' 2-3 Jahren wegen Lues in der Hautklinik behandclt. Voriges Jahr cine Friih· 
geburt, 9 Kinder leben und sind gesund, 3 Kinder gestorben, sonst Familienanamnese 
ohne Besonderheiten. 

Am 24. X. 1910 subkutane Injektion von 0,5 g Salvarsan. Am 25. X. 
1910 ist die Prominenz am Cornealrand bereits kleiner, am Tag darauf ist del' Knoten 
vollkommen verschwunden, an seiner Stelle befindet sich eine Delle, die durch 
einen etwas prominierenden Rand begrenzt ist, das Ulcus scheint fast ganz epitheli
siert zu sein. Eine ganz geringe Injektion erinnert noch einige Tage an den voran
gegangenen HornhautprozeB. Eine Nachuntersuchung im Jahre darauf ergab 
nichts als eine Macula corneae. Die Wassermann-Reaktion war iibrigens dauernd 
negativ. 

Es handelte sich also bei diesel' Patientin urn einen ulzerosen Tumor 
an del' Corneo-Skleralgrenze, del' wohl als ,Gumma aufzufassen ist und del' 
wie die gummosen Prozesse an anderen Korperstellen haufig schon durch eine 
einzige Salvarsaninjektion innerhalb kiirzester Zeit zur Ausheilung gebracht 
wurde. 
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Waren die beschriebenen gummosen Prozesse schon zum Teil dadurch 
ausgezeichnet, daB die H 0 r n h aut 0 b e rf 1 a c h e ofters g esc h w u rig zerfiel, 
so werden nun auch noch Mfektionen mitgeteilt, bei denen die Autoren offenbar 
eine primare Schadigung der Hornhautoberflache auf Grund der syphilitischen 
Allgemeinerkrankung annehmen. So beschreibt Antonelli bei einem 64jahrigen 
Mann ein ulzeroses Syphilid der Hornhaut, bei dem die Cornea fast in ihrer 
ganzen Ausdehnung von einer Infiltration eingenommen war, die an Keratitis 
parenchymatosa erinnerte. Zwei Ulzerationen saBen in der Nahe des Limbus. 
Es bestand ein kleines Hypopyon. Morax meint bei der Demonstration dieses 
Falles, es lage kein Grund vor, an der Moglichkeit syphilitischer Ulcera zu 
zweifeln. Auch Mandonnet beschreibt einen hierhergehorigen Fall: 

45jahriger Mann. Kleines UIcus corneae mit infiltrierter Umgebung, starke 
ciliare Injektion, hintere Synechien. Trotzt aller Behandlung. Als dann herauskam, 
daB Patient ein Jahr zuvor Lues durchgemacht hat und spezifisch behandelt wird, 
rapide Heilung. 

N achdem wir auf den letzten Seiten die Rolle der akquirierten Syphilis 
bei der Erzeugung ecbter Keratitis parenchymatosa sowie sonstiger tiefer, zum 
Teil aber auch bis an die Oberflache heranreichender Hornhautprozesse besprochen 
haben, muB ich nun auch noch mit einigen Worten auf die in den letzten 20 Jahren 
sehr viel erorterte Frage der Bedeutung der Tuberkulose als atiologisches 
Moment der Keratitis parenchymatosa eingehen, da erstens besonders vor der 
Ara der Wassermann-Reaktion sehr vielfach angenommen wurde, daB bei 
fehlenden luetischen Symptomen die Tuberkulose die Grundursache abgebe, und 
zweitens, wei! auch heute noch manche Autoren die Tuberkulose so lange atiologisch 
fur vorliegend erachten, als diese nicht durch eine negative Tuberkulinreaktion 
vollstandig ausgeschlossen werden kann. Schreibt doch z. B. Heine 1912: "Fur 
eindeutig syphilitisch mochte ich eine Keratitis parenchymatosa nur halten, wenn 
keine andere markante Atiologie vorliegen kann (z. B. Malaria u. a.) und wenn 
namentlich eine regulare Alttuberkulinreaktion bei Kindern bis zu 5 oder 6 mg 
keine Reaktion auslost." Weiter wird aber von mehreren Seiten betont, daB beide 
Atiologien, Lues und Tuberkulose, nebeneinander bestehen konnen; auch ich habe 
auf diese Kombination in fruheren Jahren bereits hingewiesen. 

Wie ich schon fruher bei anderer Gelegenheit hervorhob, werden zweifellos 
von den verschiedenen Autoren haufig verschiedene Krankheitsbilder unter del' 
Rubrik Keratitis parenchymatosa untergebracht und es ist mir nicht zweifplhaft, 
daB auf dieser Unstimmigkeit die Verschiedenheit im Ausfall der Wassermann
Reaktion einerseits und die Bewertung der Tuberkulose als atiologisches Moment 
andererseits bernht. Als typisches Beispiel weise ich auf die Befunde von Wolff 
hin. Dieser Autor kann sich den Unterschied seiner Resultate zu den meinigen 
nicht erklaren, denn er fand bei 48 Fallen von diffuser Keratitis nur in 49% einen 
positiven Wassermann; bei den ubrigen nimmt er Tuberkulose als Ursache an. 
Nun stellt er folgenden Unterschied zwischen der Lues und der Tuberkulose der 
Hornhaut fest: Bei der Lues ist 1. die Hornhaut ganz erkrankt, 2. bestehen tiefe, 
besenreiserartige GafaBe, selten 0 berflachliche, 3. kommt es selten zu Skleritis 
und diese ist dann keine knotchenformige, 4. spielt die Hornhautentziindung meist 
vor dem 30. Jahr und 5. bestehen selten hintere Synechien. Bei der Tuberkulose 
der Hornhaut ist 1. die Hornhaut teilweise erkrankt, teilweise gesund, 2. bestehen 
nie GafaBe in der Hirsch bergschen Form, dagegen oft tiefe GafaBe anderer Art 
oder oberflachliche GafaBe, 3. besteht oft knotchenartige Skleritis, 4. kommt 
die Hornhautentzundung ebenso oft vor dem 30. Jahr vor wie nach demselben, 
5. gibt es oft hintere Synechien. 

Nun, wenn man diese Unterscheidungen liest, so kann ich den Unterschied 
zwischen unseren Resultaten sehr wohl verstehen, denn was Wolff der Tuberkulose 
der Hornhaut zurechnet, habe ich nicht als typische parenchymatose Keratitis 
aufgefaBt und in meiner statistischen Zusammenstellung nicht mitverwertet. 
Zweifellos gibt es nun aber FaIle auch von sekundarer tuberkulOser Keratitis paren-
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chymatosa, die zu gewissen Zeiten durchaus den Eindruck einer typischen Form 
machen. So sah ich z. B. eine Frau, die zuerst eine Skleritis hatte, daran anschliel3end 
zungenformige Parenchymtrubung der Hornhaut. Die Trubung zog sich dann 
uber den groBten Teil der Cornea, die Skleritis ging zuruck und wer die Frau in diesem 
Moment sah, muBte annehmen, daB es sich urn eine typische primare Keratitis 
parenchymatosa handelte. 

Auch Heine meint ubrigens, es gebe garnicht so selten typische Faile von 
interstitieller Keratitis, bei denen kein einziges hereditar-Iuetisches Stigma vor
liege, der Wassermann negativ sei und wo man bei Fehlen anderer A.tiologien 
auf Grund einer positiven Alttuberkulinreaktion annehmen musse, daB diese durch 
Tuberkulose bedingt sei. Allerdings steUte Hoelscher aus der Heineschen Klinik 
fest, daB bei 43 Fallen von Keratitis parenchymatosa mindestens bei 41, wenn 
nicht bei 42 Lues nachgewiesen worden sei. 

Die Argumente, mit denen man besonders fUr die Tuberkulose als atio
logisches Moment eintrat, waren folgende: 

E rs tens: Es gibt einen groBen Prozentsatz Parenchymatosakranker, die 
entweder tuberkulOs belastet sind oder einen positiven internen Befund aufweisen. 
Das ist bis zu einem gewissen Grad zuzugeben und bei Berucksichtigung der Volks
schichten, aus denen die Patienten meist stammen, nicht wunderbar. Unter 
\13 Patienten meiner fruheren Statistik war es bei 21 der Fall. Alle diese Patienten 
hatten aber nun, wenn auch keinerlei kongenital-Iuetische Zeichen voriagen, posi
tiven Wassermann. 

Zweitens: Mehrere anatomische Befunde, besonders der von E. v. Hippel, 
lie Ben wegen der ausgesprochenen Knotchen bildung mit Riesenzellen in den vorderen 
Abschnitten des Bulbus den Verdacht sehr begrundet erscheinen, daB hier eine 
Tuberkulose voriag. Die Cornea selbst war allerdings nur zellig infiltriert und 
in ihrem Lamellensystem alteriert. Dieser Fall E. v. Hippels ist nach dem jetzigen 
Stand unserer Kenntnisse mit groBter Wahrscheinlichkeit der kongenitalen Lues 
zuzurechnen, sicher kann er nicht als Kronzeuge fUr die tuberkulOse Herkunft 
dienen, wie ich das schon 1910 betonte. E. v. Hippel selbst au Bert sich daruber 
in der Diskussion zu meinem Heidelberger Vortrag: "Die Untersuchungen. _ ... 
. . . . haben auch mich davon uberzeugt, daB in del' A.tiologie del' Keratitis paren
chymatosa die Tuberkulose eine viel geringere Rolle spielt, als ich das fruher an
genommen habe. Ich habe die Reste des Materials, die von meinem vor Jahren 
veroffentlichten Fall ubrig waren, nach Levaditi impragniert, abel' keine Spiro
chaten gefunden. Der Fall kann also nicht definitiv klar gestellt werden". 

Die Tatsache del' Knotchenbildung kann heutzutage, wenn nicht Verkasung 
oder gar positiver Bazillenbefund, resp. positiver Ubertragungsversuch auf Kanin
chen oder Meerschweinchen vorliegt, nicht als im Sinne der Tuberkulose gedeutet 
werden, denn Knotchen kommen auch bei luetischer Keratitis parenchymatosa in 
der Iris zweifellos vor (s. S. 192). 

Es gibt zweifellos noch keinen anatomischen Befund, der die tuberkulose 
A.tiologie der Keratitis parenchymatosa sichern konnte. 

Drittens: Auch bei den ausgedehnten experimentellen Studien Stocks 
ist es nie gelungen, eine primare tuberkulOse Keratitis parenchymatosa zu erzeugen, 
denn das einzige Tier, das eine diffuse parenchymatose Keratitis aufwies, hatte 
bereits Monate vor der diffusen Hornhauttrubung eine schwere Iritis und Chorio
iditis durchgemacht_ 

Viertens: Auch die Tuberkulindiagnostik hat bei der Keratitis parenchy
matosa groBtenteils Fiasko gemacht_ Ganz abgesehen von der Tatsache, daB, 
wie ich friiher schon angab, samtliehe meiner tuberkulinpositiven Patienten allch 
positiv nach Wassermann l'eagierten, ist ja mit der Feststeilllng eines im Korper 
befindlichen tllberkulosen Herdes bei einer notorisch sehr oft auf Lues beruhenden 
Erkrankllng wie del' Keratitis parenchymatosa fUr die tllbel'kulose Herkunft der 
Augenerkrankung selbst nichts gesagt, besonders wenn es sich urn altere Kinder 
oder Erwachsene handelt. 

Sehr viel wichtiger ware es, wenn Ofters eine L 0 k aIr e a k t ion festgestellt 
\'dlrdon konnte, doch nur wenige Male wurde eine solche beobachtet. So sah 
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Stanculeano vermehrte. Ciliarinjektion, starkere Hornhauttriibung, Triibungen 
in der Vorderkammer, starke Schmerzen am parenchymatosakranken Auge auftreten. 

KonigshOfer und Maschke beobachteten nach der zweiten Injektion von 
1/2 mg Aittuberklllin eine auffallend vermehrte Reizung am Auge, die in starker 
perikornealer Injektion, vermehrter Tranensekretion und in Stippung des Corneal
epithels bestand. Laas konstatierte bei einem sehr schweren und lange vergeblieh 
behandelten Fall von Keratitis parenchymatosa im Beginn der Tuberkulinkur 
jedesmal nach den Einspritzungen von T. R. einen erhohten Reizzustand der Augen, 
der sich sehr bald immer wiedet zuriickbildete und einer Besserung des Gesamt
zustandes Platz machte. 

Auch A. v. Hippel fiihrt 3 Falle auf Tuberkulose zuriick, von den en 
2 vermehrte Injektion und einer auBerdem eine starke Verengerung der Pupille im 
AnschluB an Tuberkulineinspritzungen darboten. Der erste Fall fallt noch in die 
Zeit vor der Wassermann-Ara, die zwei anderen zeigten negative Wassermann
Reaktion, wurden abel' nicht durch Familienuntersuchung kontrolliert. 

Die FaIle von lokaler Reaktion sind also ungemein selten und noch nicht 
einmal eindeutig. Dazu kommt, daB neuestens Heine an del' Bedeutung der ort
lichen Reaktion sehr erheblich zweifelt. Denn er sah in klinisch einwandfreien 
Fallen von Iristuberkulose mit Knotchenbildung sehr oft keine Lokalreaktion. 
leh mochte die Bedeutung del' Lokalreaktion nicht so gering schatzen, wenn sie 
in ausgesprochenen, das Krankheitsbild verandernden Formen auf tritt, dagegen 
muB man, wenn es sich z. B. nur urn eine vermehrte lnjektion an einem schon 
vorher entziindeten Auge handelt, sehr skeptisch sein. 

Fiinftens: Der tuberkulOse Ursprung wird von vielen Autoren weiter daraus 
geschlossen, daB so manche Keratitis parenchymatosa nach erfolgloser Schmierkur 
die besten Fortschritte hei ciner Tuberkulinkur macht. Daran ist auch, wie mich 
eigenc Erfahrung lehrt, nicht zu zweifeln. Es hebt sich oft bei diesen Patienten 
in auffallender Weise das Allgemeinbefinden, und man hat dann auch Mters den 
Eindruck, daB del' AugenprozeB giinstig beeinfluBt wird. Gerade bei del' Keratitis 
parenchymatosa scheint es mir abAr nicht statthaft, aus dem giinstigen Resultat 
einer Tuberkulinkur auf die Art und Entstehung einer Hornhautentziindung zu 
folgern, denn immer und immer wieder kann man sich davon iiberzeugen, daB die 
parenchymatose Hornhautentziindung eine weitgehende Unabhangigkeit in ihrem 
VerIanf von del' Therapie zeigt und daB auch sichel' Inetische Falle nicht oder nul' 
sehr langsam durch spezifische Behandlung gebessert werden. 

Gunstiger EinfluB der Tuberkulinkur kann aber ebenso, wie in anderen 
Fallen die positive Allgemeinreaktion, den Gedanken nahelegen, daB es sich 
bei manchen Fallen von Keratitis parenchymatosa um eine Kombination 
von Lues und Tuberkulose handelt. Beobachtungen uber derartige FaIle, 
wo man geneigt war, Lues und Tuberkulose im Verein atiologisch in Betracht 
zu ziehen und die auf spezifische Tuberkulinbehandlung sehr gute Fortschritte 
machten, stammen von Cohen, Schumacher, Kummell, Wolff u. a. 
Ich habe selbst auch eine ganze Reihe derartiger FaIle gesehen, aus denen hervor
geht, daB man praktisch in bester Weise antiluetische und Tuberkulinbehandlung 
kombinieren kann. Die FaIle, die Wolff anfuhrt, sind allerdings meiner Meinung 
nach nicht sehr beweisend, da er aus runden, atrophischen Stellen del' Iris 
und aus Riesenzellen in del' exzidierten Iris bei einem zweifellos kongenital
luetischen Madchen den tuberkuli:isen Charakter als sichel' erschloB. Dberhaupt 
neige ich del' Ansicht zu, daB man aus dem gunstigen EinfluB del' Tuberkulinkur 
keine weitgehenden atiologischen Schlusse, gerade bei einer Krankheit wie del' 
Keratitis parenchymatosa machen solI, sondeI'll glaube mit Kiimmell, daB 
bei einer erfahrungsgemaB so haufig Iuetischen Erkrankung die positive Wasser
mann-Reaktion auch in jedem einzelnen Fall fur den Iuetischen Charakter 
diesel' FaIle spricht. 

Es gibt bis jetzt in del' Literatur noch keinen absolut einwandfreien Fall, 
bei dem die Tuberkulose eine im Verlauf absolut typische Keratitis parenchy-



Trauma und Keratitis parenchymatosa. 233 

matosa hervorgerufen hatte; auch bei den Patienten, die eine ausgesprochen 
tuberkulose Vorgeschichte aufwiesen, fand ich fast regelinaJlig positive Wasser
mann-Reaktion. Als das Mindeste muB man also nach meiner Meinung an
nehmen, daB auch bei diesen tuberkulosen Individuen die Lues den Grund 
und Boden fUr die Hornhauterkrankung abgegeben hat, wobei dann noch die 
Moglichkeit offen bleibt, daB die Tuberkulose das eigentlich ausli:isende Moment 
darsteIlte. 

Kann auch ein Trauma als auslosendes Moment der luetischen 
Keratitis parenchymatosa in Betracht kommen? 

Seitdem Perlia 1905 unter Zustimmung mehrerer Fachgenossen das 
Trauma als auslosende Ursache der echten Keratitis parenchymatosa anerkannt 
hat, wird dieses Thema dauernd in der Fachliteratur erortert, und so wird es 
auch notig sein, den eigenen Standpunkt in dieser sehr komplizierten Frage 
darzulegen. Die bisher beschriebenen FaIle sind sehr ungleichmaBig und 
fur die Beurteilung nur zum kleineren Teil zu gebrauchen; ich sehe auch deshalb 
von der Wiedergabe der Einzelfalle an diesel' Stelle abo Sie kranken zum groBen 
Teil daran, daB der Autor sie entweder sehr fluchtig beschrieben hat, oder daB 
die Angaben des Patienten uber Art und Zeit des Unfalls oft nicht arztlich 
und vor allem augenarztlich kontrolliert werden konnten. Dazu kommt, daB 
bei vielen die Frage einer zugrunde liegenden Syphilis offen gelassen werden 
muB, weil eine Blutuntersuchung nach modernen Gesichtspunkten noch 
nicht vorgenommen worden war. Selbstverstandlich kann hier nur von del' 
Keratitis parenchymatosa auf spezifischer Grundlage die Rede sein. DaB 
Falle beobachtet worden sind, wo im raumlichen und zeitlichen AnschluB an 
eine Hornhautverletzung eine typische Keratitis parenchymatosa bei einem 
kongenital-Iuetischen Individuum auftrat, kann nicht bezweifelt werden. Ell 
fragt sich nur, ob wir es dabei mit einem zufalligen Zusammentreffen odeI' mit 
einem kausalen Zusammenhang zu tun haben. 

Fassen wir zunachst einmal die Frage vom wissenschaftlichen Standpunkt 
ins Auge, so ist vor allem das eine sichel' feststehend, daB ein zweifelsfreies 
Trauma einer typischen Keratitis parenchymatosa ungemein selten vorangeht. 
Mohr teilt mit, daB in Breslau unter Einbeziehung der Privatpraxis von Uht
hoff nur zweimal unter 670 Fallen traumatische A.tiologie angenommen werden 
konnte und von diesen beiden konnte im ersten Fall die Konstitutionsanomalie 
nicht sicher ergrundet werden und im zweiten handelte es sich offenbar urn 
erworbene Lues. Bei meinem eigenen Material von etwa 300 Fallen ist nicht 
eine einzige Beobachtung, die mit uberwiegender Wahrscheinlichkeit traumatisch 
zu erklaren ware. GewiB sind vereinzelte Falle darunter, wo eine Verletzung 
des Auges durch Kalk, Kohlenstaub, Schlag mit Kuhschwanz usw. nach Angabe 
der Patienten die Hornhautentzundung ausgelost hatte. Diese Angaben lieBen 
sich aber nie auf ihre Richtigkeit prufen. Umgekehrt habe ich aber Verletzungell 
(Fremdkorper, Kontusionen, Augenoperationen) ohne jeden Schaden fi'Lr Augen, 
die fruher an Keratitis parenchymatosa gelitten hatten odeI' wo das andere 
Sehorgan eine Keratitis parenchymatosa durchgemacht hatte, beobachtet. 
Ich fuhre solche Erfahrungen nur an, ohne naturlich aus einem derartig negativen 
Faktor groBe SchluBfolgerungen ziehen zu wollen. Es scheint also so zu sein, 
daB hochstens auf mehrere hundcI"t Falle einer kommt, wo das post hoc von 
Trauma und interstitieller typischer Hornhautentzundung feststeht. DaB 
im rheinisch-westfalischen Industriegebiet die Falle anscheinend haufiger vor
kommen, konnte an sich seine Erklarung dadurch finden, daB kleinere Ver
Ietzungen der Cornea dort zum taglichen Brot gehoren. Bei einem wirklich 
kausalen Zusammenhang muBte man erwarten, daB in dortiger Gegend die 
Keratitis parenchymatosa sowohl in ihrem Verhaltnis zu del' Zahl der kongeni-
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talen Luesfalle iiberhaupt als auch zu der Zahl von Keratitis parenchymatosa 
in anderen Gegenden besonders haufig vorkommt. Davon hat man aber bisher 
nichts gehOrt. 

Nehmen wir nun einmal an, das seltene Ereignis einer traumatischen 
Entstehung sei eingetreten, so stoBen wir bei der Erklarung des Zusammen
hangs sofort wieder auf die groBten Schwierigkeiten. Das ist sehr natiirlich, 
da wir bis zum heutigen Tage iiber die Entstehung der Keratitis parenchymatosa 
iiberhaupt noch nichts AbschlieBendes wissen (siehe Pathogenese). Die Unter
suchungen Stolpers undanderer iiber die AuslOsung luetischer Affektionen 
an verletzten Korperstellen auf die Verhaltnisse der Keratitis parenchymatosa 
zu iibertragen, ist nicht moglich, denn wir miissen es nach dem heutigen Stand
punkt der Frage ablehnen, die Keratitis parenchymatosa als eine Spirochatose 
nach Art sonstiger luetischer Prozesse anzusehen, wenn auch wohl nicht daran 
zu zweifeln ist, daB die Spirochaten im Grunde das auslOsende Prinzip auch 
bei der Keratitis parenchymatosa darstellen. Moglich ist vielleicht, wie wir 
spater noch auseinandersetzen werden, daB die interstitielle Keratitis im friihen 
Kindesalter den reinen Spirochatenerkrankungen nahe steht. Aber hat man 
z. B. je gehort, daB eine Gonokokkenblennorrhoe, die doch sehr haufig bei 
kongenital-Iuetischen Neugeborenen vorkommt und die gewiB die Zirkulations
verhaltnisse des Auges aufs energischste beeinfluBt, eine typische Keratitis 
parenchymatosa ausgelOst hatte? Bei der Annahme einer Aktivierung von 
Spirochaten durch das korneale Trauma ware zudem zu fordern, daB die Kerat
itis parenchymatosa erst mehrere Wochen nach dem Trauma zur Entwicklung 
kame, wie das auch Stock hervorhebt. Bei den beobachteten Fallen trau
matischer Atiologie legt man aber gerade auf den bald einsetzenden Hornhaut
prozeB Wert. 

1ch kann iibrigens bei der Gelegenheit mitteilen, daB ich bei Kaninchen, 
die intraarteriell mit Spirochaten infiziert waren, und solchen, denen luetisches 
Material in die Vorderkammer geimpft war, durch starkes, ofters wiederholtes 
Beklopfen der Cornea eine spezifische Keratitis hervorzurufen mich bemiihte, 
doch stets ohne Erfolg. 

Legen wir nun die andere diskutierte Moglichkeit zugrunde, die freilich 
durchaus hypothetisch ist, daB in der Hornhaut Antigene aus Spirochaten 
und Antikorper zusammentreffen und so nach Art eines Anaphylaxieversuchs 
eine parenchymatOse Keratitis hervorrufen, und daB das korneale Trauma 
dem Dbertritt des anaphylaktischen Agens auf die von friiher her sensibilisierte 
Hornhaut bewer~stelligt. Wie wir an anderer Stelle auseinandersetzen (S. 255) 
ist es wegen der haufigen Erkrankung von Ohr und Gelenk in der gleichen 
Zeitperiode sehr wahrscheinlich, daB mehr oder weniger lange Zeit vor dem 
Ausbruch der Keratitis parenchymatosa luetisches Material (Toxine n im Korper 
kreist. Das Trauma miiBte also gerade zu einer Zeit eintreten, wo sowieso 
solche Spirochatenprodukte sich im Kreislauf befinden. Denn daB es imstande 
sein sollte, diese Stoffe aus spirochatenhaltigen Herden irgendwo im Korper 
herauszulocken, ist ein unmoglicher Gedanke. Aber auch daB diesen im Korper 
kreisenden Stof£en durch das korneale Trauma das Tor zur Hornhaut geoffnet 
werden sollte, ist wenig wahrscheinlich: einmal, weil in den meisten Fallen 
ein Trauma nicht vorhanden ist und zweitens, angesichts der Tatsache, daB 
so oft auch im zweiten Auge einige Tage, Wochen oder Monate spater die 
gleiche Keratitis parenchymatosa auftritt. Wer sich aber auf den vollig un
bewiesenen, meines Erachtens sogar vollig unhaltbaren Standpunkt stellt, 
daB ein symptomatischer Reizzustand im zweiten Auge den Locus minoris 
resistentiae zur AuslOsung der Hornhautentziindung schafft, der wird logischer
weise zu der Annahme gedrangt, daB auch im ersten Auge jeder Reizzustand, 
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also auch z. B. eine intensive Conjunctivitis den ParenchymprozeB erzeugen 
kann. Wohin aber soIl das fuhren? Und derjenige, der vasomotorische und 
reflektorische Einflusse am zweiten Auge fur moglich ansieht, der wird jede 
Keratitis parenchymatosa am zweiten Auge, nicht nur die FaIle nach Trauma 
in dieser Weise erklaren mUssell. Wie sollen dann die FaIle am zweiten Auge 
zustande kommen, bei denen das erste Auge nicht gereizt ist und auch keinen 
Reizzustand am Partner hervorrufen kann? Oder die noch viel haufigeren, 
wobei die Keratitis parenchymatosa am zweiten Auge erst auf tritt, wenn die 
Erkrankung des ersten Auges langst abgelaufen ist? Zudem ist durch W essely, 
Ro mer und andere nachgewiesen worden, daB die Reizung eines Auges heim 
Kaninchen sekretorische Veranderungen hei der EiweiBausscheidung in der 
Vorderkammer des anderen Auges nicht hervorruft. Axenfeld hat allerdings 
eingewendet, daB Rich diese Ergebnisse beim Tier nicht ohne wei teres auf den 
Menschen iibertragen lassen. 

Allen dies en Erorterungen kann entgegengehaIten werden, daB, so lange 
die Entstehung der Keratitis parenchymatosa so wenig geklart ist, die Erkla
rung des Zusammenhangs zwischen Trauma und Keratitis parenchymatm;a 
in den Hintergrund zu treten hat, und daB eR einzig daranf ankommt, ob man 
das praktische V orkom men anerkennen will odeI' nicht. lch m uB gestehen, 
daB ich iihnlich wie K von Hippel1906 diesem Zusammenhang mit del' groBten 
Skepsis gegenuberstehe und kann durchaus nicht der Meinung von Junius 
beipflichten, weI' ein mal diese AufeinanderfoIge gesehen habe, musse ein uber
zeugter Anhanger del' Lehre sein. 1£. von Hi ppel betont sehr richtig, wem es 
wohl einfallen wurde, die Keratitis parenchymatosa mit der kongenitalen Lues 
in Verbindung zu bringen, wenn diese konstitutionelle Erkrankung von jedem 
erfahrenen Augenarzt nur ganz geIegentlich einmal gesehen werde. Da man 
andererseits abel' bestrebt ist, den Unfallverletzten kein Unrecht anzutun, 
und ein Gegenbeweis gegen die Moglichkeit des Zusammenhangs manehmal 
nicht strikt geliefert werden kann, so ist man meines Erachtens bei del' prakti
schen Begutachtung berechtigt, den Unfall anzuerkennen, wenn folgende Be
dingungen, wie sie ahnlich von E. von Hippel, Badet unci Kummell auf
gestellt wurden, erfiillt sind: 

Das Trauma als solches muB absolut sicher feststehen und darf nicht 
in einer Schadlichkeit bestehen, wie sie der Betreffende gewohnheitsmaBig 
bei seiner Arbeit erleidet (Staub, chemisch reizende Dampfe usw.). 

Die Verletzung muB die Hornhaut selbst betreffen und muD einen gewissen 
Reizzustand erzeugt haben. Sie muB in ihrer ursprunglichen Form oder in 
ihrer direkten Folge (Erosionen, Pupillenerweiterung bei Kontusionen usw.) 
arztlieh, wenn irgend mCiglich augenarztlich konstatiert sein. Letzterer wird 
dann auch in del' Lage sein, festzustellen, ob das Auge, abgesehen von der Ver
letzung selbst und ihren Folgen, intakt ist, nieht also schon den Beginn der 
Keratitis parenchymatosa an sich tragt. Ebenso muG augenarztlicherseits 
del' Beginn del' Keratitis parenehymatosa einige Tage nach dem Unfall beobachtet 
und festgestellt werden, daB es sich um eine typische Keratitis parenchymatosa 
und nicht etwa um eine Keratitis disciformis handelt. Zwischen Unfall und 
Ausbruch der Keratitis parenchymatosa muB das Auge in einem gewissen 
Reizzustand beharrt haben, "so daB wir eine zeitlich zusammenhangende Kette 
von Reiz- oder Entzundungserscheinungen haben, die von der Verletzung 
aus nach einer gewissen Zeit zul' Entzundung leitet" (K u m mell). Von 
manchen Autoren wird auch noch ein raumlichel' Zusammenhang zwischen 
der Verletzungsstelle und dem Ausgangspunkt del' Pal'enchymatosa verIangt. 

Der Ausbruch der Keratitis parenchymatosa am zweiten Auge ist auf 
kienen Fall aIs UnfallsfoIge anzuerkennen. 
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g) Pathologische Anatomie. 
Nach der Meinung Eischnigs ist sein sehr griindlich untersuchter und 

zweifellos sehr wichtiger Fall der fur die anatomische Erkenntnis der typischen 
Keratitis parenchymatosa einzig verwertbare, ein Standpunkt, den ich nicht 
teilen kann. Je mehr man sich mit der Pathologie der Keratitis parenchymatosa 
befaBt, um so mehr erkennt man, wie verschiedenartig im einzelnen der ProzeB 
verlaufen kann und fur diese Vielgestaltigkeit geben die anatomisch untersuchten 
FaIle von Krukow, E. v. Hippel (3 FaIle 1893 und 1908), Fuchs (Lehr
buch), Reis, Stock, Stanculeano, Eischnig, Stahli, Watanabe eine 
willkommene Illustrierung. Sehr wiinschenswert ware es allerdings, wenn 
das sparliche anatomische Material mit der Zeit noch bereichert wurde. Was 
aus der histologischen Betrachtung der verschiedenen Falle fur die Pathogenese 
der Keratitis parenchymatosa zu verwenden ist, solI am SchluB erortert werden. 
Durch die Liebenswurdigkeit der Autoren bin ich in der Lage gewesen, Praparate 
der meisten Falle personlich zu studieren und miteinander zu vergleichen. 
Nicht bei allen ist die syphilitische A.tiologie absolut feststehend, doch sprechen 

EpltheJ 

Abb. 3S. Epithel, sehr stark verdiinnt und stark infiltriert (nach einem Praparat von 
Elschnig). 

sowohl die Indizien, als vor allem die Haufigkeit der syphilitischen Itiologi~ 
der Keratitis parenchymatosa an sich dafur, daB bei den hier zugrunde gelegten 
Beobachtungen tatsachlich die Lues das auslosende Moment bildete. Das 
gilt auch fur den ersten Fall E. v. Hippels (1893) trotz der tuberkulose
verdachtigen Struktur, denn wer mochte heute bezweifeln, daB eine typische 
Keratitis parenchymatosa bei einem idiotischen Knaben mit Caput natiforme, 
hochgradiger SchwerhOrigkeit und verdachtigen Schneidezahnen auf kongeni
taler Syphilis beruht 1 Eine gewisse Sonderstellung nimmt der erste Fall von 
Stock ein. Er wird besonders betrachtet werden. 

Bei einem Vergleich der verschiedenen Beobachtungen ergibt sich histo
logisch etwa folgendes: 

Die Bindeha u t nahe dem Limbus ist in den einzelnen Fallen verschieden
artig entziindet, eine wirklich starke Infiltration besteht nur in dem Falle 
Eischnigs, der wohl auch als der frischeste gelten kann. Einem Granulations
gewebe ahnlich schiebt sich die Conjunctiva resp. das subkonjunktivale Gewebe 
auf die Cornea hinuber. Die Kerne bestehen vor allem aus dunkelgefarbten, 
rundlichen und blaB gefarbten ovalen. Vereinzelt finden sich auch Zellen 
mit einem groBeren Protoplasmahof (Plasmazellen 1). Dagegen sind nur ganz 
sparliche Leukocyten zu sehen, ebenso finden sich bei den andern Fallen nahezu 
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nie Leukocyten am Limbus. Elschnig beschreibt dieses Gewebe als Epau
lettenpannus, in dem hie und da ausschlieBlich einkernige Zellen in dichtester 
Ansammlung zusammenliegen. 

Auch bei dem F6tus von E. von HippeP) und der Friihgeburt von Reis 
besteht eine maBig starke Infiltration in dieser Gegend, auch wieder vorwiegend 
aus Rundzellen zusammengesetzt. Gering dagegen ist die Infiltration bei 
dem Fall II von E. v. Hippel und bei Stanculeano. 

Ein vergleichendes Studium der Praparate besonders im Rinblick auf 
Veranderungen der zum Teil stark erweiterten, zum Teil neugebildeten Blut
gefaBe in der Nahe des Limbus ergibt in den meisten Fallen ein v6l1ig norinales 
Verhalten; bei Elschnig besteht eine starkere kleinzellige Infiltration in den 
GefaBstraBen, aber nicht ausgesprochen als Infiltrationswall um die GefaBe 
herum. In maBigem Grade besteht auch bei dem ersten Fall von E. v. Hi ppel 
und Watanabe perivaskulare Infiltration. 

Endothelveranderungen dagegen oder sonstige Abnormitaten der GefaB
wandung sind nicht zu sehen, nur gelegentlich bei Elschnig GefaBobliteration. 
Ob es sich hier wohl nicht um Ruckbildungsprozesse an den neugebildeten 
GefaBen handelt? 

Cornea: Das Epithel ist nur selten vollstandig normal, die starksten 
Veranderungen finden sich bei den frischen Fiillen (Elschnig, v. Rippel 
Fall III, Reis). Es ist an vielen Stellen hochgradig verdunnt, wenn es nicht 
gar ganz fehlt. Die oberflachlichen Schichten der verdunnten Lagen sehen 
wie verhornt aus. Die Verdunnung maB bei Elschnig im mittleren Rornhaut
drittel 5 fl gegen 50 fl der Norm. Zwischen den Epithelien sind mehr oder 
weniger reichlich Leukocyten oder Lymphocyten, zum Teil in sehr starken 
Verzerrungen eingelagert (Abb. 38). Solche eingewanderten Leukocyten finden 
sich auBer bei Stock und Krukow uberall. Die eingewanderten Zellen halten 
sich vorwiegend in den tieferen Teilen des Epithels; sie k6nnen manchmal in 
Haufen zusammenliegen. Da, wo das Epithel vollstandig fehlt, finden sich hie 
und da zusammengebackene Epithelreste auf der Hornhaut aufgelagert, wie 
in dem Fall von Reis. Gelegentlich zeigt das Epithel aber auch Verdickungen 
und sagar zapfenf6rmige Fortsatze (Watanabe). 

Die Bowmansche Membran ist meistens gut erhalten, eventuell wellig 
verlaufend, nur manchmal an einzelnen Stellen zersWrt und durch zellige Ele
mente ersetzt (Fall I und II E. V. Rippels, Stanculeano). Gelegentlich 
(Elschnig) findet man zwischen der verdfinnten Epithellage und der Bowman
schen Membran blaschenformige Zwischenraume, die mit Kernfragmenten 
ausgefullt sind. 

Parenchym: Bei den bisher publizierten Fallen ist die Intensitat des 
Prozesses und die Verteilung im Parenchym verschieden. Bei Eischnig ist 
die gauze Cornea diffus ergriffen, allerdings am intensivsten in der Mitte der 
Schicht. Auch bei dem F6tus V. Rippels und der Friihgeburt von Reis 
ist eine diffuse Infiltration vorhanden, am starksten jedoch in den vorderen 
Schichten. Ganz vorwiegend in den vorderen Schichten ist die Infiltration 
bei Stanculeano, was wegen der spater noch zu er6rternden Defekte der 
Descemet besonders bemerkenswert ist. Bei den wohl etwas alteren Fallen 
I und II V. Rippels und Stocks (Fall II) ist die Infiltration an sich gering 
und mehr in den mittleren resp. tieferen Schichten, ebenso bei Stahli und 

1) Der Einfachheit halher werde ich die V. Hip pel' schen Falle zahlenmaBig 
henennen (Fall Fuhr 1893 = Fall I, Fall Brenner 1908 = Fall II, Beohachtung an 
einem Foetus 1908 = Fall III). 



238 Cornea. Sklera. 

Watanabe. In der Beobachtung von Fuchs beginnt die Infiltration in den 
mittleren Schichten und nimmt nach hinten immer mehr zu, so daB die tiefsten 
Schichten "das Aussehen eines granulierenden Gewebes angenommen haben". 

Die Einzelheiten der Parenchymerkrankung zu schildern ist recht schwierig 
und die Natur der verschiedenen Infiltrationszellen mit Sicherheit anzugeben 
oft unmoglich. 

Betrachten wir zuerst die Infiltration und die einzelnen Zelltypen, so 
kann man feststellen, daB sich Infiltrationen herd- oder straBenformig oft 
direkt unter der Bowmanschen Membran, manchmal wiein Fall II v. Hippels 
direkt unter dem Epithel befinden, so daB die Bowmansche Membran an 

Abb. 39. Keratitis parenchymatosa. "Nekrot. Partie" (nach einem Priiparat von Reis). 

dieser Stelle zerstort war und die Infiltration fast unmerklich in das Epithel
lager uberging. Bei den Zellen selbst handelt es sich sehr haufig um stark 
gefarbte kleine Rundzellen ohne Protoplasmaleib, es ist das Nachstliegende, 
anzunehmen, daB man es mit Lymphocyten zu tun hat. Polymorphkernige 
Leukocyten dagegen sowie solche mit eosinophilen Granulationen scheinen 
sehr selten zu sein, wobei allerdings zu bedenken ist, daB die meisten anatomisch 
untersuchten Falle keine frischen Erkrankungen darstellen. 

Die Hornhautkorperchen zeigen oft selbst in der Nahe stark veranderter 
Partien ganz norm ales Verhalten. An andern Stellen erschienen sie ofters ge
blaht oder geschrumpft, oft auch keulen- oder hantelformig. Eischnig glaubt, 
daB es sich bei den polymorphen blassen, aber auch ofters dunkel gefarbten 
Kernen seines Falles vor aHem um eine Vermehrung der fixen Hornhaut
korperchen handelt. Die Autoren geben selbst der Unsicherheit, die sich bei 
der Erkennung der einzelnen ZeHarten erhebt, Ausdruck. E. v. Hi ppel und 
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Reis lleigen bei del' Untersuchung des Fotus resp. del' :bruhgeburt zu del" 
Annahme, daB ein groBer Teil der Zellen leukocytarer Herkunft sei. Eigent
liche SpieBfiguren linden sich in den Praparaten der verschiedenen FaIle nicht. 
Aber in den nekrotischen Zellpartien sind manchmal ZeIlkonglomerate in einer 
Spalte der Grundsubstanz bemerkbar, die SpieBfiguren auf den ersten Blick 
ahneln, in der Hauptsache aber wohl aus pathologisch veranderten fixen Horn
hautkorperchen und eingewanderten Zellen sowie aus Kernfragmentell unbe
kannter Herkunft bestehen. Die nekrotischen Partien, die immer nur herd
weise auftreten und besonders charakteristisch bei Eischnig, Fall I v. Hippels, 
Reis und Watanabe sich vorfinden, sind, abgesehen von dies en eben be
schriebenen, den SpieBfiguren manchmal ahnelnden Zellkonglomeraten noch 
durch eine diffuse Farbung del' Gcwebsspalten (mit Hamatoxylin blau) aus-

Abb. 40. Vordcre Hyneehie lwi Kemtit,is parenchynHttosa (nach Htanc:ul eano). 

gezeichnet. Inmitten diesel' oft wie geronnene Substanz aussehenden Spalten 
finden sich vielfach Kerntrummer (Abb. 39). 

In diesen nekrotischen Herden ist auch die Lalllelliel'ung del' Hornhaut 
naturgemaB mehr oder minder vollig zugrunde gegallgen. Die Lamellen sind 
uberhaupt, abgesehen von den ganz alten, abgelaufenen .Fallen, an dem Paren
chymprozeB meist derart beteiligt, daB die Zeichnung verloren gegangen ist, 
daB sie aufgelockert sind (Odem n, daB die Spalten zwischen ihnen von zelligen 
Elementen eingenommen werden oder aber, wie an den hohergradig erkrankten 
Stellen, daB sie nul' noch aus Bruchstucken bestehen, schlechter farbbal' odeI' 
gal' kornig zerfallen sind. Diese verschieden starken Erscheinungen konnen 
an ein und derselben Hornhaut an verschiedenen Stellen vorkommen, so z. B. 
beim Fall Eischnigs. Eischnig beschreibt unter anderem kleine "Repa
rationsherde", bei denen die nol'male Lamellierung verloren gegangen ist, 
die Hornhautkorperchen durcheinandergewirbelt sich find en und dazwischen 
feinfaseriges, sparliches Gewebe eingelagert ist. 
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In dem Hornhautparenchym sind, dem klinischen Verhalten entsprechend, 
mehr oder weniger tiefe GefaBe nachweisbar. Die Wandung ist meist nicht 
verandert. In dem Falle Elschnigs besteht allerdings der intensivste Kern
reichtum in dem reichst vaskularisierten Gebiet. Die GefaBe konnen aber 
auch ganz fehlen wie bei dem Fotus E. v. Hippels. Bei seinem Fall II betont 
E. v. Hippel, daB GefaBe vor allem in den Schichten sich finden, wo die 
zellige Wucherung unbedeutend ist. 

Ebenso wie die Zellinfiltrate der Bowmanschen Membran angelagert 
sein konnen, sind sie auch manchmal ganz hinten nahe der Descemet zu finden. 

Die Descemetsche Membran ist meist normal; sicher gehort eine 
Lasion derselben nicht zu dem typischen anatomischen Bild der Keratitis paren
chymatosa. Andererseits kann sie auch hie und da derart affiziert sein, daB 
sie zentral oder an mehreren Stellen eingerissen ist (Stanculeano, Stock, 
v. Hippel). Diese Einrisse sind wahrscheinlich als Nekrotisierungsprozesse 
aufzufassen und gehen entweder von einem nekrotischen Herd im ·hinteren 
Teil der Cornea aus oder von einer granulierenden Schicht auf der Hinterflache 
der Cornea. Bei Watanabe ist gewissermaBen der Moment noch vor Ein
reiBen der Descemet getroffen, dafur ist sie aber in diesem Fall schon sehr deutlich 
in Falten gelegt. 

Bei Stanculeano fehlt die Descemet an einigen Stellen und die Iris 
hangt hier fest mit der Hornhaut zusammen (Abb. 40). Die unterbrochene 
Descemet hat sich nach beiden Seiten faltig zUriickgezogen. Stanculeano 
stand deshalb nicht an, ein Ulcus internum anzunehmen und von dieser Lasion 
aus das Entstehen der Hornhauttriibung abzuleiten. E. v. Hippel erkennt aber 
diesen Fall Stanculeanos nicht als Ulcus internum an. 

Das Endothel kann ganz normal vorhanden sein. 1m Eischnigschen 
Fall aber z. B. ist es bei vollkommener Intaktheit der Descemet doch erheblich 
ladiert, an manchen Stellen fehlt es ganz, so daB die Descemet nackt daliegt, 
an anderen ist es abgeschilfert oder knotchenartig angehauft, so daB es "Pra
zipitate" vortauscht. Mit den Endothelien vermischt oder auch bei normalem 
Endothelbelag findet man an der Hinterflache der Hornhaut ofters groBe blasige 
kernhaitige Zellen. Es sind das dieselben Zellen, die man auch im Gewebe 
des Kammerwinkeis und in der Iris antrifft. Sie sehen nicht eigentlich wie 
Leukocyten aus, eher wie Plasmazellen. Doch auch weiBe BlutbestandteiIe 
sind besonders im Falle Eischnigs auf der Hinterflache der Hornhaut zahl
reich vertreten, mehr Rundzellen als eigentliche Leukocyten, und diese ganzen 
zelligen Elemente liegen ofters in einem dichten Fibrinnetzwerk zusammen
gelagert. 

Die Beschlage in dem Falle Stahlis bestanden zur Hauptsache aus 
groBen, langkernigen, protoplasmaarmen Fibroblasten, zum geringeren Teil 
aus Lymphocyten. Fibroblasten und Lymphocyten fanden sich zusammen 
mit Pigmenteinschlussen in ein feinkorniges Fibrinnetz eingebettet. Da wo 
der Beschlagspunkt der Cornea anlag, fehite das Endothel, wahrend die Descemet 
uberall intakt war. 

Nicht selten scheint es bei den schweren Fallen von Keratitis parenchy
matosa zu einer Bindegewebsentwicklung an der Hinterflache der Cornea, 
zu kommen, wobei die Descemet entweder defekt (Stanculeano, Stock, 
E. v. Hippel) oder aber auch ganz intakt ge£unden wurde (Watanabe). 
Die bindegewebige Neubildung kann mehr oder minder stark zellig infiltriert 
sein und geht bei unversehrter Descemet WOhl aus dem Endothel hervor. Bei 
Watanabe wenigstens war die Endothelschicht vollstandig untergegangen. 

In der Sklera ist in den frischen Fallen resp. in denen, bei denen uber
haupt noch erhebliche Entzundungserscheinungen im Bulbus sich vorfinden, 
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eine mehr oder minder starke Rundzelleninfiltration zu finden , die sich in Form 
von ZellstraBen, meist perivaskular, nachweisen laBt. Bei starken Infiltrationen 
wie im Elschnigschen Fall und in dem Fall I v. Hippels kann es dazu 
kommen, daB die Lumina der GefaBe kaum mehr sichtbar sind, doch ist von 
einer nennenswerten Endothelwucherung der GefaBe nicht die Rede. 

Die Verhaltnisse der Vorderkammer wurden zum Teil schon bei d er Cornea 
beschrieben. Das Ligamentum pectinatum weist often; starken Zell
reichtum auf, wob£i dieselben Zelltypen wie in der Iris und im Ciliarkorper 
(siehe weiter unten) sich unter Umstanden knotchenartig vereinigen. Die Ent
zundung schiebt sich dem Skleralsporn entlang, dann ofters noch eine StreckP 
weit auf die Hinterflache der Hornhaut hiniiber. 1m Kammerwinkel sind auch 
hie nnd da geronnene, eiweiBartige, von Zellen durchsetzte Massen Zll finden . 
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Abh.41. Iri s (ZfOllformen) bei Keratitis pal'fOnchymatosa (nach E'inem Pritpamt yon E lsc h nig). 

Die Iris ist bei samtlichen Fallen in mehr oder minder starkem YIa13e 
an der Entziindung beteiligt und man kann feststellen, daB sich dieselben cha
rakteristischen Zellelemente meist wiederfinden (Abb. 41). Diese bestehen 1. aus 
blaschenformigen, kernlosen Zellen, 2. Rundzellrn (wahl Lymphocyten, oft in 
knotchenformiger Anordnung), 3. Zellen mit gro13em Protoplasmahof, 4. sehr 
selten Leukocyten und eosinophilen Zellen. Dieselben Zellelemente sind auch 
meist im CiliaI'koI'per und im Gcwebe des K ammerwinkels , vor aHem auch 
im Skleralsporn zu finden. 

E. v. Hippel faBte in seinem Fall I die gewundenen 'blaschenformigen 
Zellen als "epitheloide Zellen" auf und stellte diese Zellart im Kammerwinkel. 
in der Iris und Chorioidea fest, in denselben Partien, wo aueh Riesenzellen zn 
finden waren. Auf Grund dieser Befunde hielt er seine Beobachtllng der TubeI'
kulose fiir sehr verdachtig. AbcI' allch in den typischen Fallen von Elschnig und 
Stahli konnten Riesenzellen nachgewiesen werden. eben so yon E. Hoffmann 

Igol'sh e inler, Syphilis 1111U Aug-c. 
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bei dem durch Spirochaten experimentell erzeugten Granulom der Hornhaut. 
Sie konnen heutigentagR nicht mehr aIR charakteristisch fiir Tuberkulose be
trachtet werden. 

Abb. 42. Narbiger chorioretinitischer Herd und frische Lymphocyteninfiltration der Ader
haut bei Keratitis parenchymatosa (nach einem Priiparat E. v. Hippels). 

Abb. 43. Lymphocytiire Infiltration und Riesenzellen in der Aderhaut bei Keratitis paren
chymatosa (nach einem Priiparat E. v. Hippels). 

Die BlutgefaBe in Iris und Ciliarkorper konnen ein vollkommen normales 
Verhalten zeigen, so z. B. auch in dem exzidierten Stiick eines eigenen Falls. 
Manchmal sind die GefaBwande leicht infiltriert, gelegentlich besteht hyaline 
Degeneration der GefaBwande (Fall I v. Hippel). 
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Nahezu regelmaBig, nur in verschieden starkem MaBe, finden sich auch 
Pigmentzerstreuungen, manchmal herdfOrinig, manchmal diffus in. Iris und 
Corpus ciliare. Mit Wahrscheinlichkeit stammt aus diesen Herden das Pigment 
an der Hinterflache der Hornhaut, wenn es nicht direkt von der Pigmentlage 
losgelost dorthin geschwemmt wurde. Wie eine experimentelle Beobachtung 
zeigte, kann diese Pigmentzerstorung schon sehr fruhzeitig einsetzen, ist also 
nicht ohne weiteres ein Beweis, daB die Entzundung schon lange besteht. 

Merkwurdigerweise ist die Aderhaut in den anatomisch untersuchten 
Fallen meist nur gering affiziert oder ganz intakt gefunden worden. Bei 
Eischnig und Watanabe bestand eine maBige Infiltration, in letzterem 
FaIle nur im vorderen Abschnitt auf der medialen Seite. Besonders hervorzu
heben ist der normale Befund trotz vorhandener Spirochaten bei dem Fotus 
v. Hippels. Nur in dem alteren Fall E. v. Hippels sind besonders in dem 
vorderen Teil der Aderhaut an mehreren Stellen starke, diffuse resp. herdformige 
kieinzellige Infiltrationen, gelegentlich auch Riesenzellen zu konstatieren. 
Neben den frischen Infiltrationen sind aber auch altere Herde nachweis bar, 
an denen Chorioidea und Retina bindegewebig verwachsen sind, die Glaslamelle 
fehlt, Pigment des Pigmentepithels unregelmaBig zerstreut ist. Abb. 42 und 43 
zeigen, wie sich in einem solchen alteren Herd frische Infiltration findet. Es 
handelt sich also in diesem Fall offenbar urn ein Nebeneinander 
von alten und frischen Veranderungen. 

Die Veranderungen, die Stahli am anatomische Grundlage des "Schnupf
tabakfundus" feststellen konnte, sind im Kapitel "Chorioidea" naher geschildert; 
sie konnen ihrem histologischen Charakter nach sehr gut alteren Datums sein. 
Auch uber cinige andere Beobachtungen ist dort berichtet. 

Linse: Eischnig beschreibt an der Vorderflache einzelne Faserbuschel, 
die eine auffallend starke Hamatoxylinfarbung annehmen. E. v. Hi ppel 
sah in dem Fall I eine aquatoriale Zone mit ovalen tropfchenartigen Gebilden. 
Der Pupille gegenuber, nicht we it von der vorderen Kapsel, bestanden groBere 
Lucken mit EiweiBkugeln. 1m Fall I von Stock ist die Kapsel gefaltet und 
die Linse sehr erheblich geschrumpft; einzelne gequollene Fasern waren de
generiert. Die ganzen Linsenmassen waren in ein derbes Bindegewebe ein
gebettet. Charakteristisch sind diese Linsenveranderungen naturlich nicht; 
ob sie sich haufiger bei der Keratitis parenchymatosa vorfinden, laBt sich bei 
der GeringfUgigkeit des anatomischen Materials noch nicht sagen. 

Der Glaskorper ist meist normal gefunden worden und zeigte nur an 
den Randteilen und an der Ora serrata ofters vermehrten Kerngehalt. 

Auch in der Retina und im Optikus sind gelegentlich Kernvermehrungen 
festzustellen. 

Wenn man die pathologisch-anatomischen Verhaltnisse der bisher be
kannten FaIle von typischer Keratitis parenchymatosa sich kurz vor Augen 
halt, so muB man wohl folgende Punkte als charakteristisch und patho
gene tisch wichtig betrachten: Die in den verschiedenen Schichten des 
Hornhautparenchyms sich abspielende Entzundung ruft einen Reiz hervor 
auf die angrenzende Conjunctiva und Sklera, denn es handelt sich am Limbus 
corneae sowohl als in den vorderen Schichten cler Lederhaut immer nur urn 
Zellansammlungen uncharakteristischer Art, die allerdings oft urn GefaBe 
herum auftreten, fast nie aber hat man den Eindruck, daB es sich urn eine GefaB
wanderkrankung hanclelt und cler in man chen Fallen vollstanclig normale GefaB
befund spricht gewiB durchalls gegen die Richtigkeit der Michelschen Auf
fassung von einer spezifischen Erkrankung des perikornealen GefaBkranzes und 
cler hiervon abhangigen, auf einer ungenugenden Ernahrung beruhenden Erkran-
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kung der Hornhaut. Es scheint mir an sich nichts Besonderes, daB die reaktive 
Entzundung der perikornealen Gebiete sich urn die GefaBe herurn gruppiert. 
Hervorzuheben ist dabei, daB sich in dem perikornealen Entzundungsgebiet 
fast immer nur Lymphocyten und nur selten Leukocyten, die mit Sicherheit 
als solche zu erkennen sind, finden lassen. Die Parenchymerkrankung hat 
aber nicht nur eine Erkrankung der perikornealen Gebiete zur Folge, sondern 
auch nahezu regelmaBig eine Mitbeteiligung der oberflachlichsten Hornhaut
schichten entweder in der Form, daB bei intakter Bowmanscher Membran 
das Epithel allein durch Einwanderung weiBer Blutbestandteile und durch 
degenerative Prozesse affiziert ist, oder seltener, daB auch die Bowmansche 
Membran selbst durch Infiltrationen zerstort wird. Bei der Keratitis paren
chymatosa steht also die Erkrankung des Parenchyms im Vordergrund des 
Bildes, die oberflachlichen Schichten bleiben aber durchaus nicht ganz verschont. 
Ahnlich wie an der Vorderflache verhalt es sich in den hinteren Schichten der 
Cornea. Das Endothel ist oft ladiert, viel seltener die Descemetsche Membran, 
aber auch diese leidet in manchen Fallen. So wenigstens fassen wir mit 
E. v. Hippel die ZerreiBung der Descemet in manchen Fallen als von dem 
Hornhautparenchym aus entstanden auf. 

Mit der Hornhaut zu gleicher Zeit sind, wenigstens bei den einigermaBen 
frischen Fallen, entzundliche Prozesse in Iris, Ciliarkorper und Kammer
bucht immer festzustellen. Es ist daher ungemein schwierig, mit Sicherheit 
sich dariiber zu auBern, in welcher Beziehung der HornhautprozeB zu diesen 
Affektionen des vorderen Uvealtraktus steht. Aus der Art und Quantitat 
der entzundlichen Vorgange ist es mir das Wahrscheinlichste, daB entweder 
die Hornhauterkrankung das prim are Moment darstellt und daB diese die ent
zundlichen Vorgange im Uvealtraktus chemotaktisch ausgelost hat, oder daB 
es sich um koordinierte, auf gleicher Grundlage befindliche Prozesse handelt, 
wofur der ofters knotchenformige Charakter der Infiltration sprechen konnte. 
Ganz unwahrscheinlich dagegen ist es mir, daB in den vorliegenden Fallen 
die Hornhauterkrankung eine Folge der Uvealerkrankung gewesen ist. Nur 
in dem alteren FaIle E. v. Hippels ist der Uvealtraktus auch in den vorderen 
Teilen der Aderhaut noch so erheblich entzundlich mitaffiziert, daB sich uber 
eine derartige Deutung disputieren lieBe, doch steht bei dem immerhin recht 
protrahierten Verlauf in dieser Beobachtung der Deutung wohl nichts im Wege, 
daB die Hornhauterkrankung bereits erheblich zurUckgegangen ist, wahrend 
noch frischere entzundliche, vielleicht rezidivierende Vorgange im vorderen 
Uvealgebiet sich abspielen, daB es sich also urspriinglich urn koordinierte Prozesse 
gehandelt hat. Erst das weitere Studium neuer FaIle wird hier mehr Klarheit 
schaffen, ebenso werden erst neue Beobachtungen vielleicht das Dunkel, das 
bis jetzt noch uber der N atur der zelligen Elemente in dem erkrankten Parenchym 
lagert, aufhellen. Mit einem erheblichen Grad von Wahrscheinlichkeit kann 
man ja wohl behaupten, daB die Herde im Hornhautparencym sich aus Lympho
cyten und veranderten Hornhautkorperchen zusammensetzen, daB sehr selten 
Leukocyten mit Sicherheit nachzuweisen sind und daB in den sogenannten 
nekrotischen Partien die Hornhautlamellen verandert oder gar untergegangen 
und die Lucken von einer in ihrer Entstehung unbekannten, mit Hamatoxylin 
blaugefarbten Masse und sehr reichlichen, auch wieder in ihrer Herkunft viel
deutigen Kern- und Zellfragmenten ausgefiillt sind. Der zentral gelegene 
groBe Degenerationsherd im FaIle Watanabes sowie die Bindegewebsentwick
lungenan der Hinterflache derCornea bei Stanculeano, Stock, E. v. Hippel, 
Watanabe geben einen Anhalt, wie schwer das Hornhautleiden dauernd 
auf die Funktionen des Auges einwirken kann. Sie illustrieren auch, wie bei 
einem so gelagerten Befund jede Therapie von vornherein aussichtslos sein mull. 
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1m Unterschied nun zu den geschilderten anatomischen Befunden steht 
eine Beobachtung Stocks sowohl klinisch als anatomisch etwas abseits. Da sie 
ein zweifellos kongenital-Iuetisches Kind betrifft und als Parenchymerkrankung 
der Hornhaut auftrat, so sei sie hier noch etwas genauer wiedergegeben. Der 
klinische Eindruck war dadurch merkwurdig, daB das im Parenchym gelegene 
Infiltrat ein etwas gelbliches Aussehen hatte. Der Rest der fast vollig auf
gehobenen Vorderkammer war mit einem Exsudat, im unteren Teil mit einem 
Hypopyon ausgefullt. Der mikroskopische Befund gab die Erklarung 
fur das gelbliche Aussehen des Infiltrates, indem hier ganz im Gegensatz zu 
sonstigen Befunden bei der Keratitis parenchymatosa massenhafte Leukocyten, 
besonders in den hinteren Teilen der Cornea, sich vorfanden. Wir halten es mit 
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Abb. 44. Lasion der Descemet (a ) bei atypischer Keratitis parenchymatosa (nach einem 
Praparat von Stock.) 

E. v. Hippel fur uberwiegend wahrscheinlich, daB die ZerreiBung der Descemet 
(Abb. 44) von der Hornhaut her durch dieses leukocytare Infiltrat bedingt wurde 
und daB dieser Fall nicht als Ulcus internum aufzufassen ist. Bemerkenswert er
scheint nur noch, daB am Limbus und in den vorderen Hornhautpartien ziemlich 
zahlreiche eosinophile Leukocyten zu finden waren, dagegen fast keine in den 
schweren Veranderungen an den hinteren Teilen der Hornhaut. Der Fall hat 
in der Reichlichkeit der Leukocyten und in dem Vorhandensein eosinophiler 
Zellen mancherlei Ahnlichkeit mit meiner experimentellen Keratitis. 

Die Frage, ob sich bei der Keratitis parenchymatosa in der entzundeten 
Hornhaut Spirochaten nachweisen lassen, ist in den letzten Jahren Gegen
stand mehrfacher Untersuchungen geworden. Nachdem zuerst durch Schlim
pert, Bab, Stock-Gierke , Stephenson nachgewiesen war, daB in der 
klaren Hornhaut kongenital-syphilitischer Foten Spirochaten in groBer Anzahl 
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sich finden konnen, verOffentlichte E. v. Hippel als erster einen Fall, bei 
dem sich in einer zweifellos parenchymatos erkrankten Hornhaut eines kon
genital-syphilitischen Fotus aus der 33. Schwangerschaftswoche (Fall III) 
die Spirochaete pallida fand. Bemerkenswert ist an dieser Beobachtung, daB 
die Spirochaten zwar am zahlreichsten in den vordersten pathologischen 
Schichten nachgewiesen werden konnten, sich aber auch in den weniger ergrif
fenen, hinteren Hornhautpartien, sowie in groBen Mengen in der Chorioidea 
und im Corpus ciliare nachweisen lieBen. Ferner stellte Clausen bei einem 
viermonatlichen Kind, das an manifester angeborener Lues litt, an dem mit 
Keratitis parenchymatosa behafteten rechten Auge zahlreiche Spirochaten, 
auch wieder in den vorderen Abschnitten der Hornhaut, fest. 

Bereits vor Clausen war es mir bei einem sicher kongenital-Iuetischen 
14jahrigen Menschen gelungen, in dem trepanierten Stiickchen einer paren
chymatos erkrankten Hornhaut den Syphiliserreger, allerdings nur in einem 
sicheren Exemplar, nachzuweisen. Die Spirochate lag in der Umgebung eines 
GefaBes, ohne in einer Beziehung zur GefaBwand zu stehen. AuBer dem einen 
sicheren Exemplar fanden sich noch verdachtige Gebilde, aus 2-3 Windungen 
bestehend, die moglicherweise Rudimente von Spirochaten darstellten. Der 
ungemein schwierige Nachweis von Spirochaten im Levaditipraparat von 
trepanierten Hornhautstiickchen bei angeborener Spatsyphilis ist wohl der 
Grund, daB es weder Clausen noch mir selbst in zahlreichen andern Fallen 
gelungen ist, weitere Spirochaten zu finden. 

AnschlieBend hieran sei noch mitgeteilt, daB weder Clausen noch ich 
Spirochaten aus dem durch Parazentese gewonnenen Kammerwasser bei Keratitis 
parenchymatosa nachweisen konnten. Clausen beobachtete allerdings einmal 
nach Verimpfung von Kammerwasser ber einer kongenital-luetischen Keratitis 
interstitialis eine typische parenchymatose Keratitis beim Kaninchen, konnte 
aber weder im iiberimpften Kammerwasser noch in der interstitiell entziindeten 
Hornhaut des Kaninchens Spirochaten nachweisen. Da es sich hier urn ein 
fliissiges Medium und den Nachweis durch Dunkelfeldbeleuchtung handelt, 
diirfte das meist negative Resultat sehr viel beweiskraftiger sein, am das negative 
Levaditiergebnis bei Hornhautschnittpraparaten. 

Auch das Blut von Patienten mit Keratitis parenchymatosa wurde mittelst 
der Anreicherungsmethode von Uhlenhuth und Mulzer auf Spirochaten
gehalt untersucht (s. allgem. Teil S. 85). Einen sicheren Fall von spezifischer 
Orchitis, wie er durch das Blut von Patienten mit manifester akquirierter Lues 
oft genug erzeugt wird, konnten wir nicht erhalten; immerhin traten zweimal 
verdachtige Prozesse auf. Auch Uhlenhuth und Mulzer hatten bei Lues 
hereditaria tarda keinen Erfolg mit der Hodenimpfung. Einzelne gesicherte 
Beobachtungen von Lues in der dritten Generation (Zieler-Bergrath, 
Sonnenberg, Igersheimer, N onne) sprechen aber in dem Sinne, daB unter 
Umstanden eine Spirochateninvasion ins Blut auch bei der ererbten Spatsyphilis 
stattfinden kann. 

h) Therapie. 
Das vielfach Ratselhafte und Widerspruchsvolle in der Erkenntnis der 

Keratitis parenchymatosa driickt sich vor allem in der geringen BeeinfluB
barkeit durch therapeutische Eingriffe aus. Schon Albrecht von Graefe 
sprach aus, daB bei der Keratitis parenchymatosa und Lues hereditaria 
antiIuetische Behandlung so gut wie nie Nutzen bringt. Nichtsdestoweniger 
gab es aber immer wieder Stimmen, die von dem oder jenem Mittel, vor allem 
auch vom Quecksilber zum Teil gute Wirkungen gesehen haben wollen, und 
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derselbe Streit der Meinungen, der fruher bezuglich des Quecksilbers herrschte, 
ist in den letzten Jahren wahrend der Salvarsanara ausgefochten worden. 
Wir wollen uns zunachst einmal klarmachen, weshalb die Beurteilung der Thera
pie gerade bei der Keratitis parenchymatosa so ganz besonders schwierig ist. 

1. Die Schwere und auch die Dauer des Prozesses sind bei den verschie
denen Patienten ungemein wechselnd. Es ist daher, wenn ein kurzer dauernder, 
gunstig verlaufender Fall mit Antiluetica behandelt worden ist, durchaus nicht 
ohne wei teres gesagt, daB dieser gunstige Erfolg dem Heilmittel zugeschrieben 
werden muB. Nur wenn sich bei groBen Versuchsreihen bei den behandelten 
Fallen ungleich haufiger eine Beeinflussung des Hornhautprozesses zeigen wurde, 
konnte man eine Wirkung der Therapie mit einer gewissen Sicherheit annehmen. 
Da der Vergleich des klinischen Bildes seiner Verschiedenheit wegen bei den 
verschiedenen Patienten so groBe Schwierigkeiten macht, so glaubte Hillion 
am objektivsten dadurch vorzugehen, daB er Kurven des Sehvermogens dar
stellte; gewiB ist eine moglichste Objektivierung der Befunde sehr erwiinscht, 
doch muB man sich stets bewuBt bleiben, daB die Besserung des Sehvermogens 
nicht allein fur die therapeutische Beeinflussung des kornealen Prozesses zu 
verwenden ist. 1m einen Fall kann die Besserung darin bestehen, daB der 
RandprozeB sich nach der Mitte zu verschiebt, im andern darin, daB der zentrale 
ProzeB nach den Randern geht. Beidesmal kann der ProzeB noch als bestehend 
angesehen werden, obgleich die Sehscharfe sich bei beiden ganz im umgekehrten 
Sinne verandert. 

2. Es kommt bei der Beurteilung der Therapie sehr darauf an, wie lange 
der ProzeB schon vor dem Beginn der antiluetischen Kur bestanden hat, ob 
die Kur im progressiven oder regressiven Stadium des Prozesses oder auf dem 
Hohepunkt desselben eingeleitet wird. Das zu bestimmen ist oft unmoglich, 
da wir den Augen nicht ansehen, ob der ProzeB bereits ins regressive Stadium 
eingetreten ist. Besteht also beispielsweise die Parenchymatosa bereits 4-6 
W ochen, bis der Patient sich in Behandlung begibt, und erfolgt dann nach 
Einleitung der Kur die Aufhellung relativ rasch in 3-4 Wochen, so ist das 
meines Erachtens nicht mit Sicherheit als ein Erfolg der Kur zu buchen. Fur 
die Beurteilung am geeignetsten sind diejenigen FaIle, bei denen erst unter 
unsern Augen der ParenchymprozeB beginnt. Dabei ist wieder zu bedenken, 
daB es sich dann meistens um eine Keratitis parenchymatosa am zweiten Auge 
handelt und daB die Dauer am zweiten Auge an sich schon meistens kurzer 
ist als am ersten. Auf die Angabe des Patienten, daB die Augenentzundung 
erst einige Tage alt sei, kann man in vielen Fallen nichts geben, da der Hornhaut
prozeB bei seinem Beginn am Rande nicht selten ohne Reizerscheinungen ein
setzt und schon langere Zeit unbemerkt bestanden haben kann. 

3. Man muB bedenken, daB eine antiluetische Kur, die selbst mehrere 
Wochen in Anspruch nimmt, schon deshalb mit einer allmahlichen Besserung 
des Hornhautleidens einhergehen kann, weil der HornhautprozeB dann sich 
langsam sowieso zuruckbildet. 

4. Schwierig ist auch die Beurteilung, wann man eine Keratitis paren
chymatosa als abgelaufen betrachten solI. Der eine wird es tun, wenn die 
Entzundungserscheinungen zuruckgegangen sind, der andere, wenn die Horn
haut sich aufgehellt hat. Wie aber in den Fallen, wo Entzundungserscheinungen 
fehlen? Dnd andererseits bleiben doch zweifellos nach Ablauf der eigentIichen 
Entzundung oft noch fur Monate und Jahre Trubungen zuruck, ohne daB man 
sie als ein Zeichen noch bestehender Keratitis parenchymatosa betrachten kann. 

5. Bei der Beurteilung der Therapie muB die Anatomie der Keratitis 
parenchymatosa sehr berucksichtigt werden. Eine sehr rapide Anderung 
nach Einleitung der antiluetischen Behandlung kann bei der Art des Prozesses 
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in der Hornhaut eigentlich gar nicht erwartet werden. Hochstens in den Fallen, 
wo es sich um rein infiltrative Prozesse lymphocytarer Natur handelt. Gerade 
solche infiltrativen Prozesse sind aber beim Menschen, besonders beim Er
wachsenen anscheinend sehr selten. Wo sich groBere Herde mit veranderten 
Hornhautkorperchen und Destruktion der Lamellen finden, ist eine schnelle Ruck
bildung des Prozesses gar nicht moglich. Handelt es sich gar um groBere nekro
tische Partien oder um die offenbar gar nicht so seltene Bindegewebsentwick
lung an der Hinterflache der Hornhaut, so ist eine erhebliche Wirkung resor
bierender, speziell antiluetischer Mittel aus rein anatomischen Ursachen, ganz 
10sge16st von der Atiologie, undenkbar. Wir sind aber bis jetzt im allgemeinen 
meistens nicht in der Lage, dem ParenchymprozeB anzusehen, ob er einen 
mehr infiltrativen Charakter hat, oder ob die nekrotischen Zustande vorwiegen. 
Aus diesen letzteren Grunden scheint es mir durchaus zweckmaBig, auf jeden 
Fall eine erheblich resorbierende Therapie zu versuchen, doch muB man sich 
bewuBt sein, daB die Wirkung resp. das Fehlschlagen derselben ebensogut 
durch die histologischen Verhaltnisse der Hornhaut wie durch das Mittel an 
sich bedingt sein kann. 

Diese Zusammenstellung gibt wohl einen Uberblick uber die Schwierig 
keiten der Beurteilung therapeutischer Eingriffe bei der Keratitis parenchymatosa, 
und es geht daraus klar hervor, daB Nichtophthalmologen oder solche Augen
arzte, die nur ein geringes Material ubersehen, beim besten Willen nicht imstande 
sein werden, die grundsatzlichen Fragen, ob gewisse Heilmittel wirken oder 
besser wirken als andere, zu entscheiden. Es ist unglaublich, wieviel Kritik
losigkeit gerade auf diesem Gebiet in der Literatur zu finden ist. Ais ein drasti
sches Beispiel von Kritiklosigkeit sei ein Ausspruch von Grandclement (zit. 
bei Dor) wiedergegeben. Er behauptet, man konne die Keratitis parenchymatosa 
durch Massage mit gelber Salbe (lOmal am Tag) in 70 Tagen heilen, wenn 
der Patient keine Hutchinsonschen Zahne habe, und in 90-100 Tagen, 
wenn er welche habe. Wegen dieser ungleich zu bewertenden literarischen 
Erzeugnisse hat es wenig Sinn, die positiven und die negativen Resultate der 
verschiedenen Autoren gegenuber zu stellen und zu einem Gesamtergebnis 
zu vereinigen. lch verzichte aus diesem Grund, an dieser Stelle eine Uber
sicht uber die Erfahrungen aller Autoren zu geben und verweise auf die Sammel
referate von Stuelp, Steindorf, Cords, Dor, 1gersheimer. 1m wesent
lichen werde ich mich auf die eigenen Erfahrungen stutzen. 

1m groBen und ganzen hat die Behandlung der Keratitis parenchymatosa 
mit Salvarsan und Neosalvarsan einen Umschwung der fruheren therapeutischen 
Ergebnisse nicht gebracht. Der HornhautprozeB verlauft etwa ebenso, wie 
wir ihn vor der Salvarsanzeit unter Quecksilber verlaufen sahen, und auch 
wahrscheinlich nicht viel anders, als ihn viele Autoren unter Vermeidung von 
Quecksilber bei roborierender Behandlung von fruher her kennen. Es gibt 
zweifellos vereinzelte FaIle, sowohl bei Hg-Behandlung als auch nach Salvarsan
injektionen, die sich ganz ungewohnlich rasch aufhellen. lch halte es fur moglich, 
daB es sich gerade bei dies en Beobachtungen um die Falle mit vorwiegend 
infiltrativem Charakter handelt. DaB sich diese FaIle seit der Salvarsanbehand
lung gehauft hatten, kann ich nicht behaupten. Zwar habe ich mich schon 
fruher (Ophthalmoscope 1912) dahin ausgesprochen, daB mit der Zunahme 
der Injektionen die Zahl der gebesserten Falle anscheinend wachse, doch bin 
ichtrotz jahrelanger Erfahrung noch immer nicht in der Lage, diese Beobachtung 
als eine absolut sichere und mit der Therapie zweifellos zusammenhangende 
anzusprechen. Ich gebe jetzt meistens 8-10 Injektionen (etwa zweimal 
wochentlich), verwende Neosalvarsan resp. Salvarsannatrium Dosis II bis IV, 
je nach dem Alter, und muB auf jeden Fall konstatieren, daB ich seitdem ganz 
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schwere FaIle, die also langer als ein halbes Jahr gedauert haben, nicht sah, 
doch kann das ein Zufall sein. Die meisten waren nach etwa drei Monaten ab
geheilt. In einigen Fallen versuchte ich auch, der Anregung von Fradkine 
folgend, taglich kleine Dosen von 0,1 g 20 Tage lang hintereinander zu in
jizieren. Fradkine schlug diese Art des Vorgehens, angeregt durch Versuche 
Walters, vor, der gefunden hat, daB sich das Arsenobenzol in der Cornea 
nur zwischen 2-18 Stunden post injectionem halte. Fradkine will sehr gute 
Resultate mit der Methode erhalten haben, von 22 Fallen seien 14 rapid ge
heilt, einer erheblich gebessert, 7 unbeeinfluBt. Hier sei eine eigene Be
obachtung, die nach dieser Methode behandelt ist, kurz wiedergegeben: 

Marie Wang. (317/1914), 18 Jahre alt, behauptet, am 9. VI. 1914 sei ihr 
oin Steinstiickchen gegen das rechte Auge geflogen. Das Auge habe sich einige 
Tage spater entziindet, am 16. VI. habe ihr ein Arzt Tropfen verschrieben, am 
19. VI. habe I'ich dann auch das linke Auge gerotet. Am 20. VI. 1914. erfolgte 
die Aufnahme in die Hallenser Augenklinik. Wassermann-Reaktion ++++. 

Am rech ten A uge hestand heftige ciliare Injektion, die Hornhaut war 
diffus getriibt, im Zentrum etwaB weniger dicht; rei~hlich Descemetsche Falten 
und Be!!chlage, Epaulettenpannus von oben, auch unten beginnende tiefe Vasku
larisation. 

Am linken Auge beginnende parenchymatOse Triibung ganz in der Nahe 
des oberen Limbus mit beginnendem Epaulettenpannus. 

R S = Finger in 1/3 m, Tension 46 
L S = 5/5 partiell., ,,16 

Am Tag nach der Aufnahme Beginn mit den taglichen Neosalvarsaninjek. 
tionen. Am 26. VI. ist die linke Hornhaut bereits so triib geworden, daB sie fast 
den gleichen Anblick darbietet wie die rechte. Am 2. VII. Besserung der Licht
scheu. 7. VII.: Triibung am rechten Auge in den letzten Tagen lichter geworden, 
besonders in der Peripherie. Auch links sind die peripheren Teile temporal schon 
wieder etwas lichter als die nasalen. 

R S = 1/10 

L S = Finger in 1/3 m. 
Am 16. VII. ist rechts die Triibung nur noch hauchig, links diffuse scheibenformige 
Triibung, noch ziemlich starke perikorneale Injektion. 

R S = 5/20 

L S = 1/7. 
Langsame weitere Besserung. Bei einer Nachuntersuchung am 25. IX. 1914 
beiderseits S = 5f7. Nur noch ganz zarte Hornhauttriibung. 

Will man den Angaben der Patientin beziiglich des Datums des Beginns 
der Erkrankung Vertrauen schenken, so ist zweifellos dieser Fall von Keratitis 
parenchymatosa ganz besonders am linken Auge schnell zuriickgegangen. Eine 
andere Beobachtung mit taglichen Injektionen zeigte auch ziemlich schnelle 
Regression, doch muBte man nach dem schnellen Verlauf am friiher erkrankten 
ersten Auge sehr vorsichtig mit der Bewertung des therapeutischen Erfolges 
am zweiten Auge sein. In einem dritten Fall sah ich keinen Nutzen. Ich 
bin auf diese Form der Therapie etwas naher eingegangen, weil sie bis jetzt 
offenbar wenig geiibt wird und doch vielleicht der Nachpriifung wert ist. 1m 
groBen und ganzen stehe ich trotz der durchaus zweifelhaften therapeutischen 
Erfolge durchaus nicht auf dem Standpunkt, daB man die Flinte ins Korn 
werfen soIl, da eben schon aus theoretischen Griinden, aber auch nach der 
praktischen Erfahrung immer wieder FaIle zu verzeichnen sind, bei denen eine 
giinstige Beeinflussung moglich oder wahrscheinlich ist. Auch z. B. Uhthoff 
und Fehr sprechen sich dahin aus, daB sie bei manchen Fallen eine giinstige 
Einwirkung wohl annehmen. 

Von mancher Seite wird besonders betont, daB zwar der HornhautprozeB 
nicht wesentlich beeinfluBt werde, daB aber die Reizerscheinungen des Auges 
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nach Einleitung der antiluetischen Behandlung auffallend schnell zuruckgingen. 
Umgekehrt soIl besonders nach den Beobachtungen P. v. Szilys nach den 
ersten Injektionen eine Reizwirkung erfolgen. Eine solche Lokalreaktion 
konnte ich nur sehr selten beobachten. 

Selbst nach intensiver kombinierter Quecksilber-Salvarsantherapie bei 
Erkrankung des ersten Auges ist man vor einer spateren Erkrankung des zweiten 
Auges nicht gesichert. 

1m Unterschied zu der Keratitis parenchymatosa bei den kongenital 
Luetischen scheint die Parenchymerkrankung bei akquirierter Lues durch 
die Antiluetica oft sehr gunstig beeinfluBt zu werden. 

In Anbetracht der sehr zweifelhaften Wirkung der antiluetischen Mittel 
hat man besonders fruher oft von ihnen ganzlich Abstand genommen, weil 
man durch protrahierte Einreibungskuren den an sich schon schwachen Orga
nismus nicht noch mehr schwachen wollte, und hat als nicht spezifische Heil
methoden Roborantien, unter anderem Eisen und Arsen, Schwitzkuren, sub
konjunktivale Kochsalzinjektionen, Biersche Stauung und ahnliches ver
ordnet. Fromaget hat in systematischer Weise 87 FaIle mit Arsen, Jod 
und ahnlichem unter absichtlicher Vernachlassigung des Quecksilbers behandelt 
und behauptet auf diese Weise ebenso gute, wenn nicht noch bessere Resultate 
bei seinen Fallen erzielt zu haben. Leider waren mir die einzelnen Beobachtungen 
nicht zuganglich. Gerade ein Vergleich mit einer so groBen Serie nicht spezifisch 
behandelter Falle ware, was Dauer- und Endresultat anbetrifft, entschieden 
von Interesse. 

1m ubrigen halte ich den Standpunkt Fro magets und ahnlich vorgehender 
Autoren, die die Antiluetica vollstandig verwerfen, fur durchaus unrichtig, 
da wir ja mit der spezifischen Therapie nicht nur den Hornhaut
prozeB, sondern vor allem das zugrunde liegende Allgemeinleiden 
beeinflussen wollen. 

Von den nicht spezifischen Heilmitteln bedarf noch das Tuberkulin 
einer besonderen Erwahnung, da es zweifellos auch bei kongenital-Iuetischer 
Keratitis parenchymatosa tuberkulOser Individuen oft gunstige Wirkung aus
zuuben scheint. Wie eine groBe Anzahl von Autoren und auch ich feststellen 
konnten, hebt sich bei diesen Patienten oft das Allgemeinbefinden in auffallender 
Weise und man hat auch manchmal den Eindruck, daB der bis dahin ungemein 
schleppende Verlauf der Hornhauterkrankung in gunstiger Weise beeinfluBt 
wird. Man wird aus solchen therapeutischen Eindrucken - urn m"ehr handelt 
es sich nicht - die Lehre ziehen, bei tuberkulosen, kongenital-Iuetischen Patienten 
Tuberkulinkur und antiluetische Therapie zu kombinieren. 

Lokale Behandlung mit antiluetischen Mitteln (subkonjunktivale Queck
silberinjektionen, Eintraufelungen und andere lokale Applikationen des Neo
salvarsans) sind ohne Nutzen. 

Auch auf ganz andere Weise hat man noch Beeinflussung des Prozesses 
versucht. Stoeker will von der Iontophorese an 45 Fallen gute Erfolge 
beobachtet haben (Kl. M. f. A. 1916. Bd. 57. 591). L. Muller verwandte intra
glutaeale Milchinjektionen und sah besonders bei den Rezidiven gftnstige 
Wirkung. Diese sind aber an sich meistens leichter zuganglich. Eine durch
schlagende Wirkung bei vollausgebildeten Fallen hat er mit dieser parenteralen 
EiweiBtherapie offenbar nicht erzielt (Munch. med. Wochenschr. 1917, S. 23). 
Die schon fruher gelegentlich empfohlene Parazentese der Vorderkammer hat 
sich keinen allgemeineren Anwendungsbereich erworben. Auch wir sahen davon 
weder Nutzen noch Schaden. 

In vereinzelten Fallen gelingt es, den ganz am Rand und noch nicht weit 
vorgeschrittenen parenchymatosen HornhautprozeB durch Exzision des er-
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krankten Hornhautteiles zum Stehen zu bringen. Den ersten solchen Fall, 
von Leber operiert, publizierte E. v. Hippel, den zweiten, von E. v. Hippel 
operiert, veroffentlichte ich. Es ist derselbe, bei dem die eine Spirochate in 
dem exzidierten Hornhautstuckchen gefunden wurde. Wegen der Seltenheit 
solcher FaIle und der Operationstechnik sei ein kurzer Auszug aus dem Protokoll 
hier wiedergege ben: 

Paul Pro h., J. N. 983/1910, mit zweifeJloser Lues hereditaria tarda zfligt 
am temporalen Limbus des rechten, sonst blassen Auges eine parenchymatos 
getriibte Partie mit tiefer Vaskularisation. Die Triibung hat Dreiecksform, die 
Spitze des Dreiecks reicht bis an den Pupillarrand. Bei genauester Betraehtung 
am Hornhautmikroskop auch zentral von der makroskopisch sichtbaren Triibung 
noch kleinste, im Parenchym gelegene Fleckchen. Pupillargebiet frei. 

19. II. 1910 Operation: Es soIl durch mogliehstes Abtragen der erkrankten 
Hornhautpartie der Versueh gemacht werden, das Weiterfortschreiten des Ent
ziindungsprozesses hintanzuhalten. Durch 2 spitzwinklig sich vereinende Schnitte 
- im durchsichtigen Teil der Hornhaut angelegt - wird die getriibte Zone um
schnitten und etwas unterminiert. Durch schabende Ziige mit der Lanze wird 
dann die keilformige erkrankte Partie ohne Perforation der Hornhaut abgetragen. 
Man gewinnt dabei den Eindruck, daB die tiefsten Hornhautschichten, die nieht 
mit fortgenommen werden konnen, ebenfalls pathologisch verandert sind. Diese 
werden kauterisiert und der Defekt wird mit einem Konjunktivullappen gedeckt. 

25. II. 1910. Der Lappen hat sich retrahiert. Faden entfernt. 
3. III. 1910. Vit'lleieht minim ales Weiterschreiten des Prozesses. 
12. III. 1910. Die urspriinglich getriibte Partie bedentend anfgebellt, fast 

ganz dUTrhsichtig. Zur Seite des Operatiou3schnittes findet sich, besonders im 
oberen Teil der gesunden Hornhant, eine feine p:etriibte Zone. Rechts S =5/5. 

13. IV. 1910. Hornhaut ganz durchsichtig. - Kein Weitersehreiten des Pro-
zesses in dcr Zwischen zeit. 

In 5jiihriger Beobachtung ProzeB dauernd geheilt. 
DaB man in diesem Fall dem operativen Eingriff einen giinstigen EinfluB 

auf den HornhautprozeB zuschreiben muB, ist sicher. Ob aber solche Manover 
oft von Erfolg begleitet werden, laBt sich natiirlich aus derart vereinzelten 
Beobachtungen nicht schlieBen. Immerhin ist der fUr den Patienten nicht 
weiter gefahrvolle Eingriff in geeigneten Fallen des Versuches wert. 

Clausen hat auf Grund einer Beobachtung bei einer Hornhauttrans
plantation bei schwerer Keratitis parenchymatosa die Entnahme von Hornhaut
substanz (Trepanation) empfohlen und danach meist eine Aufhellung der trepa
nierten Stelle im Vergleich zu der benachbarten getrfibten Hornhautpartie 
beobachtet. Er fiihrt den Erfolg der Trepanation (iibrigens auch der von mir 
vorhin beschriebenen Exzision) auf den der Operation unmittelbar folgenden 
starken Reiz als lymphtreibenden Faktor zuruck. 

Auch an der E. v. Hippelschen Klinik wurden solche Trepanationen 
ofters ausgefuhrt; von einem gunstigen EinfluB auf den Ablauf der Hornhaut
entzfindung konnten wir uns aber im allgemeinen nicht uberzeugen, im Gegenteil 
blieb die trepanierte Stelle stets erheblich langer und intensiver getrfibt als 
die in der Zwischenzeit langsam zur Aufhellung gekommene ubrige Hornhaut. 
Da die Trepanation immer in der Nahe des Randes und, wenn irgend moglich, 
in der oberen Halfte der Hornhaut ausgefUhrt war, so brachte sie auf der anderen 
Seite me einen dauernden Schaden. Sie laBt sich mit dem A. v. Hippel
schen Trepan gut ausfuhren und bei einiger tJbung kann man bis zu zwei Drittel 
der Hornhautdicke auf diese Weise entnehmen. 

Eine weitere, manchmal notig werdende operative MaBnahme stellt die 
Iridekto mie dar, und es fragt sich, ob dieser Eingriff erfahrungsgemaB von 
dem an Keratitis parenchymatosa leidenden Auge gut vertragen wird. Es 
handelt sich naturlich dann immer um Komplikationen von seiten des Uveal-
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traktus (ausgedebnte Synechien, Sekundarglaukom usw.). Bei den von uns 
bis jetzt beobachteten Fallen habe ich einen direkt schadlichen EinfluB einer 
Iridektomie selbst bei noch stark entziindetem Auge nicht gesehen. Es kam 
aber mehrmals vor, daB das Pigmentblatt der Iris mehr oder minder breit stehen 
blieb. Selbstverstandlich wird man nur in sehr dringenden Fallen einen 
derartigen Eingriff unternehmen. Bei vollig abgelaufener Keratitis parenchy
matosa, die aus optischen oder glaukomatosen GrUnden iridektomiert wurde, 
sah ich eigentlich nur immer Gutes von der Irisausschneidung. 

Bei der nicht allzu seltenen Neigung der Keratitis parenchymatosa, 
Drucksteigerung hervorzurufen, muB man sich uber die mehr oder minder 
groBe Gefahr intrabulbarer Operationen klar sein. In einzelnen Fallen sah 
ich auch Sklerotomie und Elliotsche Operation obne Schaden fur das Auge. 
Ob diese Operationen allerdings den Druck bei der noch akuten Keratitis paren
chymatosa in einem erhebIichen Prozentsatz herabsetzen, dariiber habe ich 
'noch nicht genugende Erfahrung. Bei sehr desperaten Fallen dauernder hoch
gradiger Hornhauttriibung bei abgelaufener Keratitis parenchymatosa ist noch 
an eine Keratoplastik zu denken, die allerdings erst einmal Eischnig so 
gegluckt ist, daB eine brauchbare Funktion des Auges eintrat (Wien. klin. 
Wochenschr. 1914 S. 1086). Es bestand in diesem Fall eine flachenformige 
Verwachsung der Iris mit der Cornea, welche bei der Trepanation gelost wurde. 
Der implantierte Lappen heilte ein, erIangte normale SensibiIitat und es bestand 
nach 7 Monaten Visus von 1/2 gegen Finger in 1 m vor derOperation. 

i) Pathogenese. 
Die Frage nach der Entstehung der typischen Keratitis parenchymatosa 

gehort zu den schwierigsten, zugleich aber zu den interessantesten PrDblemen 
der Augenheilkunde und daruber hinaus der Syphilispathologie. Sie hat manche 
Ahnlichkeit mit dem Problem der progressiven Paralyse. Von beiden wissen 
wir, daB sie nicht als luetische Entziindungen im gewohnlichen Sinn aufgefaBt 
werden konnen, wahrend wir andererseits in den letzten J ahren mehr und 
mehr erkannt haben, daB sie im engsten Zusammenhang mit der Lues stehen. 

Drei Moglichkeiten der Entstehung wurden im Lauf der Zeit diskutiert. 
1. Die parenchymatose Hornhautentzundung entsteht durch das Eindringen 
des syphilitischen Virus von der Vorderkammer. 2. Die Hornhautentziindung 
ist die Folge einer Ernahrungsstorung, entweder im Sinne Wagenmanns 
durch Erkrankung der Uvea und vor allem ihrer GefaBe, oder durch syphiIi
tische Erkrankung des perikornealen GefaBkranzes (von Michel). 3. Das 
Eindringen des syphilitischen Virus in die Cornea selbst bedingt die spezifische 
Hornhautentziindung. 

Die endotheliale Theorie kann wohl als vollkommen gescheitert angesehen 
werden. Gegen sie sprechen vor Il>llem die anatomischen Befunde, wie das 
von Eischnig schon vor Jahren genau auseinandergesetzt wurde; ferner die 
mangelnde Fluoreszeinfarbung der Hornhauthinterflache bei der parenchymatosen 
Keratitis (E. v. Hippel), weiter der mangelnde Spirochatennachweis in der 
Vorderkammer bei den Untersuchungen von Clausen und von mir. Auch 
fur die theoretisch denkbare Annahme, daB von Spirochatenherden in Iris 
und CiIiarkorper Toxine in die Vorderkammer eindringen und von da zur Horn
haut gelangen, liegt keinerlei Beweis vor. 

Der andere Versuch, die Keratitis parenchymatosa als eine Ernahrungs
storung durch GefaBerkrankung zu erklaren, steht ebenfalls nicht in Einklang 
mit den positiven objektiven Befunden und ist nach vieler Richtung hin un
befriedigend. Wagenmann, der bei Durchschneidung der beiden langen 
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und einiger kurzer Ciliararterien bei Kaninchen interstitielle Hornhauttrubungen 
auftreten sah, mochte die Keratitis .parenchymatosa als Folge einer solchen 
Ernahrungsstorung ansehen. Bei den anatomisch untersuchten Augen von 
Keratitis parenchymatosa kann man eine nennenswerte Affektion der Ader
hautgefaBe aber nicht nachweisen. Dasselbe gilt fur die von v. Michel auf
gestellte und neuerdings von Clausen wieder aufgenommene Theorie uber 
die Bedeutung des perikornealen GefaBkranzes. Wie ich schon auf Seite 243 
zusammenfassend bemerkte, sind zwar in einzelnen Fallen geringe oder maBige 
GefaBwandinfiltrationen in den episkleralen und skleralen GefaBen festgestellt 
worden. In anderen Fallen dagegen wurden solche GefaBveranderungen vollig 
vermiBt, aber selbst da, wo sie vorhanden waren, waren so viele andere un
beschadigte GefaBe mit groBen Lumina nachzuweisen, daB man sich schwer 
einen Begriff davon machen kann, wie hier eine erhebliche Ernahrungsstorung 
stattfinden konnte. Wie ich an anderen Orten schon ausfuhrte (Arch. f. Ophth. 
Bd. 85, S. 369), sprechen gegen eine solche Auffassung auch noch gewichtige 
andere Momente. So hat die als wirkliche Ernahrungsstorung auftretende 
Hornhautaffektion bei der schweren Conjunctivitis diphtherica ein total anderes 
Geprage als die Keratitis parenchymatosa. Es ware ferner merkwurdig, warum 
nicht z. B. bei allgemeiner Arteriosklerose gelegentlich eine Erkrankung des 
Randschlingennetzes mit nachfolgender Keratitis parenchymatosa auftreten 
soUte. Dem weiteren wichtigen Einwand, warum die spezifische GefaBwand
erkrankung ihre bosen Folgen fur die Hornhaut fast nur bei angeborener Lues 
geltend mache, sucht Clausen mit der Behauptung zu begegnen, daB die 
Cornea des kongenital-Iuetischen Kindes weniger widerstandsfahig sei. Diese 
Behauptung ist nicht nur unbewiesen, sondern unwahrscheinlich, denn die 
Prognose der Keratitis parenchymatosa ist bei kleinen Kindern besonders 
gunstig. Dazu kommt noch weiter, daB Clausen eigentlich aIle Tatsachen, 
die fUr eine Bedeutung der Spirochaten sprechen, in seinem Erklarungsversuch 
vollkommen ignoriert. Die Bedeutung, die Clausen den Untersuchungen 
A. Lebers uber die Wirkung von Trypanosomentoxinen zur Erzeugung der 
Keratitis parenchymatosa beilegt, ist nach mehrfacher Hinsicht hin zu bean
standen. Zunachst hat Le ber nur lokale Injektionen (in die Vorderkammer etc.) 
ausgefUhrt. Ferner werden aber seine Resultate durch Nachuntersuchungen 
von Stargardt bestritten; dieser konnte nur, wenn er lebende oder tote Try
panosomen in die Hornhaut oder in ihre Nahe injizierte, eine parenchymatose 
Keratitis erzeugen, niemals aber durch Filtrate abgetoteter Trypanosomen, 
so daB er die Entstehung der Parenchymerkrankung durch etwaige Toxine allein 
durchaus ablehnt. Er stellt sich ganz auf den Standpunkt der nun zu er
orternden dritten Moglichkeit. 

Diese besteht ganz im allgemeinen darin, daB das luetische Virus 
in die Cornea selbst gelangt und daB die parenchymatose Entzundung 
in irgend einem Zusammenhang mit diesem Virus steht. Die Eigenheiten 
im Verlauf der Keratitis parenchymatosa, vor aUem ihr Auftreten in der spaten 
Periode der angeborenen Syphilis, ihre Seltenheit bei erworbener Lues, sowie 
der geringe Erfolg antiluetischer Behandlung lassen von vornherein die Annahme 
ausgeschlossen erscheinen, daB es sich hier einfach urn eine Reaktion auf kurz 
vorher eingedrungene Spirochaten handelt. Ein Erklarungsversuch muB nach 
Moglichkeit die komplizierten Verhaltnisse und folgende tatsachliche Fest
stellungen berucksichtigen. 

1. Zunachst ist sicher, daB Spirochaten in die Cornea kongenital-syphi
litischer Foten eindringen konnen. Die Hornhaut kann trotz dieser Invasion 
vollkommen klar bleiben, sie kann aber auch spezifisch erkranken (Falle von 
E. v. Hippel und Clausen). 
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2. In der Cornea von Patienten mit Keratitis parenchymatosa bei Lues 
hereditaria tarda wurde in einem Fall eine echte Spirochaete pallida gefunden 
(Igersheimer), dagegen konnten Clausen in 11 trepanierten' Hornhaut
stiickchen und Igersheimer in 5 weiterenLueserreger nicht nachweisen. 
Es ist natii'rlich durchaus nicht angangig, aus dem negativen Resultat ohne 
weiteres zu schlieBen, daB in diesen Hornhauten Spirochaten nicht vorhanden 
waren, besonders angesichts des einen positiven Befundes, der immer noch mehr 
bedeutet als so und soviel negative. Man weiB ja aus den Untersuchungen 
gummoser Produkte, wie schwer es oft ist, eine einzelne Spirochate zu finden. 
Dasselbe gilt fiir manche tuberkulOse Mfektionen, bei denen man erst nach 
unendlicher Miihe einen einzigen Tuberkelbazillus entdeckt. Mit dem positiven 
Befund muB man also rechnen, wenn auch gewiB eine groBere Zahl noch beweis
kraftiger ware als die eine von mir gefundene Spirochate. Es besteht aber 
an sich wenig Grund, sich iiber diesen positiven Befund zu wundern, da ja 
bei den syphilitischen Foten Spirochiiten in der Cornea oft massenhaft gefunden 
werden und es gar nicht so sehr erstaunlich ist, daB sich einzelne Exemplare 
noch Jahre lang erhalten. Wir wissen aus Untersuchungen von Pasini, 
Sand mann (Dermat. Zeitschr. Bd. XV, S. 289), daB Spirochiiten jahrelang' 
an ein und derselben Stelle sitzen konnen, ohne entziindungserregend zu wirken. 
Aus anderen Untersuchungen (Fischl, Wien. klin. Wochenschr. 1913 Nr. 37) 
geht mit Wahrscheinlichkeit hervor, daB soIche schlummernden Spirochaten 
spater wieder die QueUe neuer Entziindungen werden konnen. 

3. DaB die Spirochaten auch bei der' akquirierten Lues Er.wachsener 
ofters in die Hornhaut eindringen, ist bis jetzt nicht erwiesen und bei der groBen 
Seltenheit von Hornhautaffektionen bei akquirierter Lues recht unwahrscheinlich. 
Diese Tatsachen der Verschiedenheit bestehen zu Recht und es ist dabei zunachst 
gleichgiiltig, zum mindesten unbeweisbar, wie man sich diese Verschiedenheit 
erklaren will, ob das an anatomischen Differenzen zwischen der Hornhaut 
des Fotus oder Sauglings einerseits und des Erwachsenen andererseits oder 
an der g'roBeren Reichlichkeit der im Blut kreisenden Syphiliserreger beim 
Fotus als beim Erwachsenen oder an sonstigen unbekannten Momenten liegt. 
Sehr beachtenswert scheint mir die Tatsache, daB bei Patienten, die an einer 
Keratitis parenchymatosa nach erworbener Lues erkranken, ofters jetzt schon 
auch eine kongenitale Lues nachgewiesen werden konnte. 

4. DaB die Keratitis parenchymatosa bei der Spatform der Lues congenita 
durch Eindringen der Spirochiiten in die Hornhaut erst zur Zeit der Erkran
kung bedingt wird, ist aber ebenfalls wieder unwahrscheinlich; erstens weil 
es bis jetzt nie gelungen ist in dem Elute solcher Patienten durch die Hoden
anreicherungsmethode Spirochaten nachzuweisen und zweitens wegen der 
Unzulanglichkeit der spezifischen Therapie. 

5. Und doch spricht auf der andern Seite die Erfahrung, daB hiiufig 
auBer der Cornea andere Korperstellen (Ohr, Gelenke, Larynx usw.) in einem 
gewissen zeitlichen Zusammenhang mit der Keratitis parenchymatosa erkranken, 
dafiir, daB spezifische Produkte im Korper kreisen. 

6. Die ungemeine Schwierigkeit in der Deutung des anatomischen 
Befundes, vor allem der zelligen Elemente ihrer Herkunft nach, laBt nicht 
mit voller Sicherheit die Behauptung zu, daB ein Unterschied zwischen der 
Keratitis parenchymatosa beim Fotus resp. Saugling einerseits und dem heredi
taren Spatluetiker andererseits besteht. Doch wird von den betreffenden 
Autoren es so dargestellt, daB sich in der parenchymatos erkrankten Hornhaut 
des Fotus oder Sauglings reichlich weiBe Blutelemente finden, wahrend bei 
dem Spatluetiker die anatomischen Veranderungen, besonders von Eischnig 
vorwiegend auf Degeneration der fixen Hornhautzellen geschoben werden. 
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Bemerkenswert ist noch nach E. v. Hippel, daB bei den bisher untersuchten 
fotalen Augen besonders die vorderen Hornhautschichten befallen waren, 
wahrend sonst gewohnlich die mittleren und tieferen erkrankt gefunden wurden. 
Diese Bevorzugung der vorderen Schichten lieB sich auch bei der von mir durch 
Injektion von Spirochatenreinkultur ins Blut erzeugten experimentellen Keratitis 
parenchymatosa konstatieren. Ebenso fanden sich bier anatomisch vorwiegend 
weiBe Blutzellen und nur selten Veranderungen der fixen Hornhautkorperchen. 

7. Aus den experi men tellen Feststellungen laBt sich im iibrigen noch 
soviel ableiten, daB die Spirochaten eine erhebliche Affinitat zum Hornhaut
gewebe besitzen, im iibrigen ist aber die experimentelle Keratitis parenchyma
tosa durchaus nicht ohne weiteres mit der beim Menschen auftretenden zu 
identifizieren. Sie sind verschieden in der Art der Entstehung, in der Reaktion 
auf Heilmittel und im anatomischen Aufbau. 

Aus dieser Auseinandersetzung geht wohl zur Geniige hervor, daB die 
Frage nach der Entstehung der Keratitis parenchymatosa beim Menschen 
eine sehr verwickelte ist. Wessely hat nun in der Dberzeugung, daB man 
ohne die Annahme eines besonderen auslOsenden oder disponierenden Momentes 
nicht auskomme, zuerst anaphylaktische Vorgange in den Kreis der Erwagungen 
gezogen; "es schien verlockend, dieses unbekannte Moment in einer periodischen 
Dberempfindlichkeit gegen den Lueserreger oder seine Stoffwechselprodukte 
zu suchen". W essely hat sich bei seinen grundlegenden Versuchen iiber die 
Hornhautanaphylaxie aber mit den Spirochaten selbst nicht befaBt, sondern 
ganz allgemein nachgewiesen, daB es moglich ist, durch Injektion von EiweiB 
von der Hornhaut aus allgemeine Anaphylaxie zu erzeugen, weiter, daB die 
Hornhaut des anderen Auges an dieser Anaphylaxierung teilnimmt und daB 
im Stadium der Dberempfindlichkeit die Hornhaut auf das gleiche Antigen 
lokal in Form einer Keratitis parenchymatosa reagiert. v. Szily und Arisawa 
konnten auBerdem noch feststellen, daB eine parenchymatOse Keratitis ("ana
phylactica") am erstgeimpften Auge auf tritt, wenn die Reinjektion in die Blut
bahn erfolgt. v. Szily halt es auch fiir durchaus moglich, daB anaphylaktische 
Vorgange bei der syphilitischen Keratitis parenchymatosa des Menschen eine 
Rolle spielen, halt es aber fiir verfriiht, die bisherigen Resultate der experi
mentellen Anaphylaxieforschung fiir die Erklarung von typischen Augenpro
zessen heranzuziehen. 

Bei meinem eigenen Erklarungsversuch (1913) der Entstehung der 
Keratitis parenchymatosa habe ich auBer einer moglichsten Ausnutzung del'! 
klinischen Tatsachenmaterials den Gedanken anaphylaktischer Vorgange iiber 
nommen, bin mir aber heute ebenso wie friiher des Hypothetischen dieser An
nahme voll bewuBt und babe mich auch in mancher Beziehung absichtlich 
etwas unbestimmt ausgedriickt. Schieck (1914) ist in seinem Erklarungs
versuch bestrebt, die Keratitis parenchymatosa als reine Anaphylaxieerscheinung 
aufzufassen, wilrdigt aber meines Erachtens zu wenig die klinischen Befunde 
(s. spater). 

Mein Erklarungsversuch bewegt sich etwa in folgenden Bahnen: Die 
Spirochaten dringen in der Fotalzeit in die Hornhaut einer gewissen Zahl von 
kongenital-Iuetischen Friichten ein. Zerfallen diese Spirochaten sehr zahlreich, 
so lOsen die dabei frei werdenden Stoffwechselprodukte die spezifische Horn
hautentziindung aus. Dabei ist klar, daB nicht alle, sondern nur ein Teil der 
Spirochaten zu zerfallen brauchen. Ein solcher massenhafter plOtzlicher Unter
gang diirfte selten sein, deshalb auch die Seltenheit der Keratitis parenchyma
tosa in den ersten Lebensjahren. 

Die Spirochat('n vegetieren in der Hornhaut weiter lind gehen onlt ganz 
alhnahlich zugrunde. Df'r pORitive Nachwf'iR cleF! Erregers bei (,inern 14jahrigen 
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Knaben macht es mir wahrscheinlich, daB sie sich Jahrzehnte lang erhalten 
konnen, wenn auch wahrscheinlich nur in wenigen Exemplaren. Angesichts 
dieses Befundes beweisen die negativen Spirochatenbefunde Clausens und 
meine eigenen in weiteren 5 Fallen nur soviel, daB nicht reichlich Spirochaten 
vorhanden sind; sie lassen aber die Moglichkeit, daB sich vereinzelte Exemplare 
dem Nachweis entzogen haben, durchaus zu. Auch ist nicht ausgeschlossen, 
daB mit dem Entstehen der Augenentziindung die vorher noeh vorhandenen 
Syphiliserreger abgestorben sind. 

- Was mir nun fiir das Verstandnis der Spatform der Keratitis paren
ehymatosa • besonders wichtig erseheint, ist der Gedanke, daB sieh bei dem 
jahrelangen Aufenthalt und dem allmahliehen Absterben der Erreger in der 
Cornea eine "Umstimmung" des Hornhautgewebes vollziehen muB. Ieh denke 
hier an die Erscheinungen der Syphilis an ihrem Spezialorgan der Haut und 
erinnere an die vollstandig verschiedene Reaktion der Haut in den verschiedenen 
Stadien der Lues (Sklerose bei Lues I, luetisches Exanthem bei Lues II und 
gummose Erscheinungen bei Lues III). Die Spirochaten sind immer die Grund
ursache der Manifestationen, die verschiedene Art der Reaktion hangt mit 
der Umstimmung des Gewebes, der Haut zusammen (vgl. NeiBer u. a.). Das 
Gumma der Haut hatte also mit der Keratitis parenehymatosa die geringe 
oder scheinbar mangelnde Spiroehatenmenge und das spezifiseh umgestimmte 
Grundgewebe gemeinsam. 

Wir hatten es demnaeh mit zweierlei Prozessen, die sich aber kombinieren 
konnen, zu tun, mit einer direkten und einer indirekten Wirkung der Spiro
ehaten. Rascher Untergang zahlreieher Spiroehaten ruft Keratitis paren
ehymatosa hervor (Saugling), langsamer Untergang fiihrt zu einer Umstimmung 
des Hornhautgewebes, die sieh in einer Dberempfindliehkeit gegen Stoffweehsel
produkte der Spirochaten auBern konnte. 1m zweiten Fall sind neben den 
untergegangenen Erregern meistens aueh noeh mehr· oder weniger viele im 
lebenden Zustand in der Cornea anzunehmen. 

Moglieherweise tritt auch eine biologisehe Umstiinmung der Spiroehaten 
selbst ein, da sie jahrelang in der gefaBlosen Hornhaut leben. 

So liegen die Verhaltuisse bis zum eigentliehen Auftreten der Keratitis 
parenchymatosa. W odureh wird das Einsetzen der Entziindung bewirkt ~ 
Ein zweites Moment ist unbedingt zur Erklarung notwendig. DaB in dem 
Korper der kongenital Luetischen, die an der spezifischen Hornhautentziindung 
erkranken, eine qualitativ veranderte Ernahrungsflussigkeit kreist, zeigt die 
fast nie fehlende positive Wassermannsche Reaktion. Diese die Wasser
mannsehe Reaktion vermittelnden Reagine im Blut beweisen zwar im all
gemeinen, daB im Korper noeh luetisehe Herde mit Spirochaten sitzen, sind 
aber selbst nieht als Stoffweehselprodukte oder Toxine der Erreger aufzufassen. 

Nun nehme ieh an, daB zu irgend einer Zeit - beispielsweise im Puber
tatsalter -- ein oder mehrere Sehiibe wirklicher spezifischer Produkte aus 
solchen Spiroehatenherden in den Kreislauf gelangen. Mit dieser Ansehauung 
ist gut vereinbar, daB sehr haufig mehrere Erseheinungen der Spatsyphilis 
in einem gewissen zeitlichen Zusammenhang auftreten (Keratitis parenehyma
tosa, Gelenkaffektionen, Schwerhorigkeit). Ob aber bei einer sol chen Invasion 
ins Blut Spirochaten selbst in Betracht kommen, ist sehr zweifelhaft, der 
Befund ist zum mindesten wohl sehr selten oder sparlich, da man bis jetzt 
Spiroehaten im Blut bei kongenitaler Spatsyphilis nieht hat naehweisen konnen, 
auch nicht mit der Uhlenhuthsehen Methode der Anreicherung der Spiro
ehaten dureh Injektion von Blut in Hoden von Kaninchen, ferner wegen der 
groBen Seltenheit der Vererbbarkeit der kongenitalen Lues auf die dritte Gene
ration. Am meisten sprieht die Seltenheit derKeratitis parenchymatosa bei 
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akquirierter Lues fur die Annahme, daB nicht einfach im Blut kreisende Spiro
chaten die Keratitis parenchymatosa beim Menschen erzeugen (siehe unten). 
Wir rechnen daher mit der Moglichkeit "hypothetischer Toxine". 

Fur die Auffassung, daB aber auch nicht die im Korper kreisenden "Toxine" 
allein die spezifische Keratitis parenchymatosa hervorrufen, sondern daB die 
oben beschriebenen Vorgange in der Hornhaut Vorbedingung fur die entzundungs
erregende Wirkung der "Toxine" sind, scheinen mir nun besonders die Be
obachtungen bei der Keratitis parenchymatosa nach erworbener Lues zu sprechen, 
einmal das Auftreten nach voraufgegangener spezifischer Augenerkrankung 
und zweitens die Kombination von kongenitaler und akquirierter Lues (s. S. 226). 

Es ist nun zweierlei denkbar. Entweder: Die spezifisch veranderte Er
nahrungsflussigkeit wirkt, wenn sie in der Hornhaut auf die Spirochaten trifft, 
auf diese ein, aktiviert diese gewissermaBen und wirkt damit auch auf die Cornea 
mit ihrer veranderten Reaktionsfahigkeit entzundungserregend oder aber es 
kommt in der Hornhaut zu einer anaphylaktischen Entzundung dadurch, 
daB die antigenhaltige, spezifische, im Korper kreisende Flussigkeit auf die 
"umgestimmte" Cornea trifft, wobei wir uns die Umstimmung der Cornea 
durch die antikorperauslosende Wirkung der dort lange vegetierenden Spiro
chaten herbeigefiihrt denken. 

Neuerdings hat Schieck einen detaillierten Erklarungsversuch auf ana
phylaktischer Grundlage unternommen, der grundsatzlich dem meinigen ahnlich 
ist, wenn er auch in Einzelheiten erheblich abweicht. Schieck schreibt: 
"Somit haben wir anzunehmen, daB in den Corneae Luetischer Spirochaten 
liegen bleiben, welche an sich nicht mehr die Fahigkeit haben, eine luetische 
Entzundung zu entfachen, aber schon durch ihre Anwesenheit im Sinne der 
Antigenwirkung Gefahren fur die Cornea heraufbeschworen konnen. Ob die 
Spirochaten spater noch mit der Methode von Levaditi darstellbar sind, oder 
so degenerieren, daB sie in ihrer Form nicht mehr festgestellt werden konnen, 
ist fur die Frage vo1lig gleichgultig; denn es kommt auf das antigenwirksame 
Molekul, nicht auf die Gestalt an, in welcher es erscheint. 

Wahrend nun das Antigen als Depot zwischen den Hornhautlamellen 
lagert, ohne von den Immunitatsvorgangen des Gesamtorganismus erreicht 
zu werden, akquiriert der Organismus allmahlich gegen das SpirochateneiweiB, 
welches naturlich auch noch in zahlreichen anderen Korperorganen enthalten 
ist, spezifische Immunstoffe, und wir haben so die Moglichkeit vor uns, daB 
der Gesamtorganismus mit der Zeit gegen das luetische Antigen immunisiert 
wird und trotzdem die Corneae noch unabgebautes Antigen derselben Art 
beherbergen. Dieses Nebeneinander von Antigen und Antikorper wird so lange 
von dem Auge reaktionslos vertragen, als keine Ursache vorhanden ist, daB 
der Stoffwechsel und speziell die im Serum suspendierten Antikorper Zugang 
zu den Saftspalten der Hornhaut gewinnen und damit mit dem Antigendepot 
in innige Beruhrung kommen. Geschieht dies, so setzt der Antigenabbau, 
Freiwerden des anaphylaktischen Giftes und die lokale anaphylaktische Ent
zundung ein. 

Als Gelegenheitsursache fur diesen Vorgang sind in erster Linie mehr 
oder weniger ausgesprochene Traumen der Hornhaut zu nennen, dann aber 
Schadlichkeitcn anderer Art, wie sie vor allem in den skrofulosen Augen
entzundungen usw. gegeben sind. Hierfur spricht der Befund, daB in einer 
ganzen Reihe von Beobachtungen bei der Keratitis parenchymatosa sowohl 
die Wassermannsche als die Tuberkulinprobe positiv ausfallt. 

Ferner ist maBgebend, daB mit der Pubertat ein AustoB zur Steigerung 
des Austausches der Korpersafte eintritt, der auch am Sehorgan nicht ohne 
Folgen vorn bergeh t. " 

Igersheimer, Syphilisrund Augc. 17 
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Bei der Bewertung von Theorien, die mit anaphylaktischen Vorgangen 
rechnen, muB man sich klar sein, daB bis jetzt die Anwesenheit von Antikorpern 
bei Lues nicht bewiesen ist und daB es bis jetzt auBer bei Untersuchungen von 
Nakano nicht gelungen ist, durch Injektion von Spirochaten oder spirochaten
haltigen Extrakten allgemeine anaphylaktische Erscheinungen hervorzurufen 
(s. S. 12). Dagegen ki:innen wir wohl annehmen, daB die von den Spirochaten 
durchseuchten Organe spezifische zellulare Veranderungen durchmachen, die sich 
nicht mikroskopisch, sondern biologisch dokumentieren (veranderte Reaktions
fahigkeit in den einzelnen Syphilisstadien, Wassermann-Reaktion, Kuti
reaktion). Deshalb halte ich es fur ganz unwahrscheinlich, daB, wie Schieck 
sich denkt, die Spirochaten - Antigendepots sich in der Hornhaut wie Kalk
einlagerungen verhalten, ohne die Cornea selbst zu beeinflussen, ich glaube 
vielmehr, daB die Hornhaut analog anderen Organen "umgestimmt" wird. DaB 
diese Umstimmung auf antiki:irperartigen Vorgangen beruht, ist freilich eine 
Hypothese, doch wie sollte man sich das nach unseren bisherigen Kenntnissen 
gut andel'S vorstellen? 

Eine weitere Schwierigkeit erwachst dadurch, daB nach v. Szily das 
Vorhandensein einer akut entzundlich wirkenden Komponente im Bakterien
anaphylatoxin, das bei del' Wirkung von Antigen, Antiki:irper und Komplement 
aufeinander entsteht, bis jetzt nicht bewiesen ist, wobei er sich allerdings in 
Widerspruch zu Ergebnissen von Dold und Rados setzt. 

Zu del' Schieckschen Theorie mochte ich noch folgendes.zu bedenken geben: 
Das Hineingelangen del' Antikorper in die Hornhaut wird nach Schieck durch 
Traumen del' Hornhaut, skrofulOse Augenentziindungen, sympathische Reizung 
(am 2. Auge) odeI' durch "Steigerung des Austausches del' Korpersafte wahrend 
del' Pubertatszeit" begiinstigt. Von diesen Momenten hat meiner Meinung nach 
die skrofulOse A ugenen tziind ung auszuschei den , denn diese kommt ungemein 
selten mit Keratitis parenchymatosa kombiniert VOl'. Dail in einer Reihe von Fallen 
neben del' Wassermann-Reaktion auch die Tuberknlinprobe positiv ist, ist nicht 
gleichbedeutend mit einer skrofulOsen Augenentziindung, denn es kommt doch 
nach Schieck auf den lokalen Reizzustand, del' die Saftspalten del' Hornhaut 
Mfnet, an. DaB das Trauma gelegentlich als auslOsende Ursache del' Keratitis 
parenchymatosa vorausgeht, wird jetzt wohl meist als moglich angenommen; geht 
man abel' einigermailen kritisch VOl', so laBt sich doch nul' in einem ganz geringen 
Prozentsatz del' Faile ein sicheres Trauma erweisen (s. S. 233). Gilt dies schon 
fiir das ersterkrankte Aug-e, um wieviel mehr noch fiir das zweite, da man wohl 
nicht annehmen kann, dail an beiden Augen ein Trauma gewirkt habe. Fiir die 
Erkrankung des 2. Auges greift Schieck auf die sympathische Reizung zuriick 
und meint: "Die klinisch sichtbare Erweiterung del' konjunktivalen Blutgefaile 
und die Lichtscheu des 2. Auges werden auf den Stoffwechsel desselben nicht ohne 
Einwirkung bleiben und die Beriihrung del' Antikorper des Serums mit dem Spiro
chatenantigen auch im 2. Auge begiinstigen." Wie abel' in den vielen Fallen, ill 
denen die Keratitis parenchymatosa am 2. Auge erst entsteht, wenn del' ProzeE 
am ersten Auge langst abgelaufen ist, odeI' del' Reizzustand am ersten Auge trotz 
noch bestehender Keratitis parenchymatosa gleich Null isH Eine unspezifische 
Sensibilisierung des 2. Auges, wie sie von Dold und Rados vertreten wird, leugnet 
v. Szily auf Grund von Versuchen von Arisawa und Luciani. So bleibt also 
fiir die iiberwiegende Menge aller FaIle "die Steigerung des Austausches del' Korper
safte in del' Pubertatszeit". DaB mit diesem an sich sehr vagen Begriff, del' 
keine Erklarung, sondern nul' eine Umschreibung gewisser Vorgange im Korper 
darstellt, eine vergroilerte Aufnahmefahigkeit del' Cornea fiir im Korper kreisende 
Antikorper, also eine Offnung del' Saftspalten verbunden sei, ist eine durch keine 
Tatsachen gestiitzte Annahme. Zudem kommen sehr viele FaIle von Keratitis 
parenchymatosa, bei denen wedel' Traumen noch Augenentziindungen vorgekommen 
sind, VOl' und nach del' Pubertatszeit zur Beobachtung (siehe S.216). Die Theorie 
Schiecks steht und fallt mit diesel' Voraussetzung einer mehr odeI' weniger plOtzlich 
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sieh ausbildenden Aufnahmefahigkeit del' Cornea, die naeh den obigen Auseinander
setzungen fiir die Mehrzahl del' Faile nieht zu Recht besteht. DaB die angefiihrten 
Momente gelegentlieh bessere Aufnahmebedingungen in der Cornea sehaffen, 
soIl durehaus nieht bestritten werden. Wenn abel' Schieck meint, die bisherigen 
Erklarungsversuche krankten daran, daB die Abgeschlossellheit der Cornea yom 
Stoffwechsel zu wenig beriicksichtigt werde, so muB dem entgegengehalten werden. 
daB die spiroehatenhaltigc klare Homhaut nieht intakt ist und daB anderersl'it" 
auch die intakte Hornhallt Stoffe ans dem Blut aufnimmt, wie del' Anaphylaxie
vrrsuch von Wes;;e ly be weist. 

DaB, wie Schieck behauptet, die Keratitis parenchymatosa bei einem 
"von den Folgen der Lues hereditaria gesundeten Organismus" auftrete, kann 
ieh nieht zugeben. Es spricht zuviel dagegen, daB die fast stets vorhandene stark 
positive W ass e r m an n -Reaktion nul' das Hberbleibsel einer iiberstandenen Lues 
sei. Und sind die mit der Keratitis parenehymat@a so oft zeitlieh zusammen odeI' 
kurz naeheinander einsetzenden Ohl'· nnd Gelenkaffektionen nieht etwa Zeiehell 
noch vorhalldener Syphilis ~ Gerade auf diesen Synehronismus habe ieh bei meinem 
Erklarungsversueh besonders hingewiesell, so daB die S ehiecksche Einw(mdung gegen 
meine Hypothese "es miiBte doeh im hiichsten Grade auffallen, dan wir nur rlie 
Hornhaut erkranken sehen" hinfallig wird. 

Die weitere Einwendung Schiecks, die Sensibilisierung der Homhaut 
im Tierversuch diirfe nicht auf die menschlichen Verhaltnisse iibertragen werden, 
da die Offnung der Saftspalten gewaltsam bei der intralamellaren Injektion beim 
Tier erfolge, ist an sich berechtigt. Wenn er abel" annimmt, daB ein geringfiigigei'\ 
Trauma geniige, urn eine vermehrte Aufnahmefahigkeit der Saftspalten del' Horn
haut zu veranlassen, so kann man wohl mit demselben Recht annehmen, daB die 
vielen an sich mikroskopisch kleinen Li>cher, die die bohrenden Spirochaten im 
Fiitalleben in del' Cornea machen. eine Verbreitung des Sensibilisierungsstoffes (If

mi>glichen. Aueh V. Szily ist del' Ansieht, daB man eine Cornea mit Spiroehaten. 
depots nicht als intakt bezeichnen kann. 

Warum nach meinem Erklarungsversuch die beiden Augen nicht immer 
zusammen erkranken, ist gewiI3 nieht reeht verstandlich und bleibt ebenso ungeklart 
wie die Einseitigkeit resp. Doppelseitigkeit bei so vielen anderen Prozessen. Sichel' 
ebenso wunderbar ist bei del' Schieckschen Erklarung, daB die Corneae manchmal 
gleichzeitig, manchmal kurz naeheinander, lifters auch durch .Tahre getrennt erkranken. 

V. Szily deutet noch an, daB man die antigene Wirkung der spirochaten
haltigen und dadurch vielleicht "entarteigneten" Hornhaut bei der Erwagung 
anaphylaktischer Erscheinungen berucksichtigen solle, auch wenn sich die von 
Kraupa behauptete Organspezifitat der Hornhaut nicht halten lasse (Rados). 

Nach meine m Erklarungsversnch sind zwei Moglichkeiten vorhanden: 
Wirkung der Spirochaten selbst auf die Hornhaut und anaphylaktische Wir
kung auf die Cornea: beide schlieJ3en sich gegenseitig durchaus nicht aus. In 
dem einen Fall kann die eine, im andern die andere Mogliehkeit mehr in den 
Vordergrund treten. 

Rezidive der Keratitis parenchymatol>a odeI' zu anderer Zeit eintretende 
sonstige Manifestationen der Erbsyphilis waren durch neueJ1~inbriiehe spezi
fischer "Toxine" ins Hlut erklarbar. 

Einige klinische Tatsaehen rucken auf diese Weise unserm Verstandnis 
naher. So fand ieh Z. H., daJ3 die Keratitis parenehymatosa bei jungeren 
Kindern, etwa zwischen 3-6 ,Jahren, sich im Verlauf dadureh auszeichnet, 
daJ3 die Dauer der Erkrankung eine kiirzere und die Aufhellung der Hornhaut 
meistens eine besonders weitgehende ist. In dieser Zeit muB man llach unserer 
Vorstellung annehmen, sind lIoeh mehr Spiro chat en selbst am Leben und die 
Umstimmung des Hornhautgewebes hat noeh keine so groBen Fortsehritte 
gemacht als spater. Die Keratitis parenchymatosa steht der reinen Spirochaten
keratitis bei Tieren und Nellgeborenell noch naher. Es ist in diesem Zusammen
hang von Interesse, daB Ko Il!wT die anaphylaktische Hornhautentzllndung 
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bei jungen Kaninchen sehr viel geringgradiger auftreten sah als bei alteren. 
Er bezieht das auf die noch geringere Fahigkeit zur Antikorperproduktion. 

Ferner ist es eine Tatsache, daB eine ganze Reihe Kinder, die von Jugend 
auf eine Chorioretinitis anterior haben, in spateren Jahren negative Wasser
mann-Reaktion aufweisen. Es ist bei dem Sitz der Augenerkrankung im 
vorderen Bulbusabschnitt hochst wahrscheinlich, daB auch ursprunglich in 
die Hornhaut Spirochaten eingedrungen sind und eine Umstimmung des Gewebes 
veranlaBt haben. Da aber die allgemeine Lues ausgeheilt ist, so fehlt das 
zweite Moment zum Zustandekommen der Keratitis parenchymatosa und diese 
bleibt aus. 

DaB es bei der erworbenen Lues nicht analog wie bei der kongenitalen 
Syphilis haufiger zu Keratitis parenchymatosa kommt, ist nach der hier ver
tretenen Auffassung leicht verstandlich. Da ich eine spezifische Umstimmung 
des Hornhautgewebes als Vorbedingung ansehe, so kann die Keratitis paren

. chymatosa bei erworbener Lues nur eintreten nach voraufgegangener kongeni-
taler Lues (siehe oben) oder nach einer Invasion von Spirochaten in die Hornhaut, 
wie sie z. B. als Kontaktinfektion nach Primaraffekt des Auges oder nach syphi
litischen Entzundungen der vorderen Uvea oder Sklera gesehen wurde. DaB 
aber eine solche Einwanderung, wenn die obigen Bedingungen nicht erfullt 
sind, sicher nur sehr selten und nur in bescheidenem Umfange eintreten wird, ist 
schon daraus abzuleiten, daB bei der Lues selbst im Sekundarstadium, wenn 
uberhaupt, nur ganz wenige Spirochaten im stromenden Blut gefunden werden 
(im Gegensatz zu kongenitaler Lues). Das sichere Vorkommen von Keratitis 
parenchymatosa bei postpartal infizierten Kindern spricht aber immerhin fur 
die Moglichkeit der Entstehung der parenchymatosen Entzundung auch bei rein 
akquirierter Lues. 

Weiter laBt sich nach unserer Erklarung ebensogut verstehen, daB die 
spezifischen Heilmittel bei der menschlichen Keratitis parenchymatosa wenig 
oder nicht wirken, wie sich auf der anderen Seite leicht begreift, daB die Wirkung 
bei der tierischen Keratitis parenchymatosa eine ausgezeichnete ist. Beim 
Tier handelt es sich um eine direkte Wirkung auf die frisch ins Auge eingetre
tenen Spirochaten, die eine akute lympho- und leukocytare Entzundung zur 
Folge hatten. Bei dem Entstehen der Keratitis parenchymatosa im Spat
stadium der menschlichen Lues congenita ist die Reaktion des Hornhautgewebes 
eine ganz andere, die Zellen der Hornhaut selbst erleiden erhebliche Umwand
lungen (Elschnig, v. Hippel), die einer schnellen Resorption oder Regene
ration nicht fahig sind. Die Wirkung auf eventuell noch vorhandene Spiro
chaten tritt meist mehr in den Hintergrund. Moglicherweise haben auch die 
Spirochaten selbst, soweit sie den jahrelangen Aufenthalt in der gefaBlosen 
Cornea uberstanden haben, andere biologische Eigenschaften und damit ver
anderte Reaktionsfahigkeit angenommen. Auffallend ist allerdings, daB bei 
gummosen Prozessen an anderen Korperstellen die Wirkung der Antiluetica oft 
ausgezeichnet ist. Manche Syphilidologen, z. B. Finger, erklaren sich diesen 
Effekt aber nicht als direkte Wirkung auf die Spirochaten, sondern schreiben 
die Wirkung zum Teil der lebhaften, nachgewiesenen (1) Produktion von Ab
wehrstoffen durch Quecksilber und besonders Salvarsan zu. Es ware denkbar, 
daB mangelnder oder zu geringer Ubertritt von Abwehrstoffen in die Hornhaut 
auch bis zu einem gewissen Grad an der schlechten BeeinfluBbarkeit der Kerat
itis parenchymatosa teil hat. Will man sich also eine Wirkung von spezifischen 
Heilmitteln bei der Keratitis parenchymatosa vorstellen, so konnte diese nur 
in einer Beeinflussung der allgemeinen Korperlues bestehen. In der Tat be
obachtet man ja manchmal, daB mit der Zunahme der Salvarsaninjektionen 
an Zahl die Keratitis sich bessert. Man wiirde sich das so denken konnen, 
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daB die Invasion der von den Spirochatenherden aus ins Blut gelangenden 
"Toxine" abnimmt und so das zweite Moment fur die Hornhautentzundung 
an Kraft verliert. 

Zusammenfassend ginge also meine Annahme dahin, daB die Kerat
itis parenchymatosa beim Fotus und Neugeborenen ahnlich wie beim Tier 
einer reinen Spirochatenwirkung nahesteht. Mit zunehmenden Jahren tritt 
dann als weiteres Moment eine spezifisch veranderte Reaktionsfahigkeit des 
Hornhautgewebes hinzu derart, daB im fwhen Kindesalter die Spirochaten 
selbst in ihrer Wirkung noch mehr dominieren, wahrend spater die Umstimmung 
des Hornhautgewebes immer mehr in den Vordergrund tritt. Auch bei der 
ererbten Spatsyphilis konnen sich aber reine Spirochatenwirkungen und anaphy
laktische Erscheinungen unserem Gedankengange nach gut kombinieren. Gerade 
die dadurch denkbare vielfache Variationsmoglichkeit konnte die Verschieden
heiten im Verlauf der Keratitis parenchymatosa und in der Wirkung von Heil
mitteln usw. verstandlich machen. Als entzundungsaus16sendes drittes Moment 
denke ich mir Spirochatenprodukte aus luetischen Herden an anderen Korper
stellen. 

Den von mir fruher verteidigten Satz, daB die Anwesenheit der Spiro
chaten in der Hornhaut Vorbedingung ZUlli Zustandekommen der Keratitis 
parenchymatosa ist, halte ich demnach, wenn auch innerlich modifiziert, auch 
heute noch aufrecht. Auch bei der Schieckschen Hypothese ist diese Voraus
setzung unumganglich notwendig. 

k) Soziale und sozial-bygieniscbe Bedeutung der Keratitis 
parencbymatosa. 

Angesichts der auffallend haufigen schlechten Endsehscharfe (s. S. 207) 
schien mir eine Untersuchung von Interesse, wie weit das Dberstehen der 
parenchymatosen Hornhautentzundung auf die Dauer in das Erwerbsleben 
der Patienten eingreift, mit andern Worten, wie weit die Keratitis parenchymatosa 
soziale Schadigungen mit sich bringt. Dabei schien mir eine Feststellung not
wendig, ob die Patienten gezwungen sind, vornbergehend oder dauernd ihren 
Beruf zu wechseln und ferner wie oft die Erwerbstatigkeit dauernd beeintrachtigt 
wird. Auf eine Umfrage bei einer groBeren Zahl alter Parenchymatosakranken 
erhielt ich 40 Antworten. Aus diesen ist fur die Frage des Berufs folgendes 
zu ersehp,n: Viele Patienten waren zur Zeit der Augenerkrankung noch in der 
Schule, von der Notwendigkeit eines Berufswechsels ist also bei ihnen nicht 
die Rede gewesen, doch konnten manche von ihnen der schlechten Augen wegen 
schlieBlich nur minderwertige Berufe ergreifen und sind auf diese Weise in 
gewissem Sinne als dauernd geschadigt zu bezeichnen. In dem gewahlten 
einfachen Beruf konnten sie mit ihren Berufsgenossen konkurrieren und waren 
meist nicht erwerbsbeschrankt. 

Vom sozialen Standpunkt aus muB man es daher im Interesse der Patienten 
begruBen, wenn die Keratitis parenchymatosa vor dem Eintritt in das wirt
schaftliche Leben spielt, denn dann konnen sich diese ihren Sehleistungen 
entsprechend ihren Beruf auswahlen und sind nicht genotigt ihren Beruf auf
zugeben. Das Aufgeben des alten Berufs bedeutet ja fast immer den Dber
gang zu einem minderwertigeren, weniger lohnenden Gewerbe. 

In der Frage, wie weit die Keratitis parenchymatosa eine dauernde Schadi
gung im Erwerbsleben verursacht, mussen natiirlich manche Antworten mit 
Vorsicht aufgenommen werden, da die Angabe einer dauernden Erwerbsbeschran
kung hier und. da der Sehnsucht nach einer Rente entsprungen sein mag. 1m 
groBen und ganzen findet sich aber eine gute Dbereinstimmung zwischen den 
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subjektiven Angaben und dem objektiven Befund, wie er durch den Visus 
illustriert wird. Demnach ist eine mehr oder minder starke dauernde Schadi
gung im Erwerbsleben gang und gabe naeh einer Keratitis parenehymatosa. 
Fuge ieh den Fallen dieser Umfrage noeh die ubrigen FaIle von abgelaufener 
Keratitis parenehymatosa meines Beobaehtungsmaterials hinzu, so ergibt 
sieh neben einer Reihe von zweifelhaften Fallen, daB 28 Patienten im spateren 
Erwerbsleben nieht gesehadigt waren (darunter war der groBere Teil zur Zeit 
der Augenerkrankung noeh Schuler), daB dagegen 43 Patienten eine dauernde, 
mehr oder minder starke erwerbliehe Sehadigung davontrugen (Abb. 45). Ieh 
glaube kaum, daB man bis jetzt im allgemeinen mit so sehweren und haufigen 
Folgen der Keratitis parenehymatosa gereehnet hat . Dabei lasse ieh ganz auBer 
acht, daB sehr viele Patienten myopisehe Refraktion erwarben und daB diese 
Refraktionsanderung trotz eventuell guter Korrektionsmogliehkeit bei manehen 

Personen eine gewisse Sehadigung, z. B. bei 
50 der Bewerbung urn SteIlen an der Eisenbahn 
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usw . hervorruft. 
In einer ganzen Reihe von Fallen kommt 

es vor, daB Patienten mit Keratitis paren
ehymatosa aIlein der Augenveranderungen 
wegen in v alidisiert werden mussen. Dem
naeh ist die Frage naeh dem weiteren Sehiek
sal der Parenehymatosakranken aueh fur den 
Staat von direktem Interesse; allerdings ist 
es bei der Jugend der Patienten haufig so, 
daB sie den GenuB der Invalidenrente nieht 
empfangen konnen. 

Weiter muBte eine ganze Anzahl von 
Patienten in einer Blindenanstalt unterge
braeht werden. Die Auffassung uber die Not
wendigkeit der Unterbringung mancher FaIle 
in einer Blindenanstalt ist natiirlieh subjektiv 

Abb. 45. Keratitis parenchymatosa und insofern hat es gar keinen Sinn, prozen-
und Berufsleben. 

tuale Verhaltnisse herauszureehnen. Mehrere 
FaIle zeigen, daB selbst bei ganz leidliehem 

Visus auf einem Auge die praktisehe Gebrauehsfahigkeit dieses Auges, z. B. 
durch Gesichtsfeldanomalien, sehr leiden kann. Naher solI auf die Kranken
gesehiehte dieser Blindenzoglinge hier nieht eingegangen werden. 

Wenn man sieh diese sehwere Hornhauterkrankung mit ihren oft ver
heerenden Folgen fUr das ganze soziale Leben des Befallenen vorstelIt, so muB 
vor aHem danaeh getraehtet werden, diese Erkrankung nieht zum Ausbrueh 
kommen zu lassen. 1st eine solehe Prophylaxe moglieh 1 Wenn aueh nieht 
streng bewiesen und vieIleieht nie absolut sieher zu beweisen, so seheint mir 
doeh diese Mogliehkeit sehr wahrseheinlieh, denn unsere praktisehen Erfah
rungen sowohl wie die theoretisehen Erwagungen zwingen uns den Gedanken 
auf, daB die Keratitis parenehymatosa nur auftritt bei noeh florider Korper
lues. Es gilt also den Kampf gegen die Lues zu fuhren, bevor sie die Hornhaut
er~rankung zuwege gebraeht hat. Hier setzen aIle die Erwagungen ein, die 
im allgemeinen Teil genauer erortert wurden. AIle Bestrebungen, den Aus
brueh der Keratitis parenehymatosa zu verhuten, seheinen von der groBten 
Bedeutung, gerade wei! die Behandlung der Erkrankung. selbst so wenig 
leistet (s . S. 87). 
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1I. Sklel'a. 
Die luetische Erkrankung der Sklera ist zweifellos sehr selten, besonders 

wenn man solche Faile beriicksichtigt, bei denen die Lederhaut allein oder 
vorwiegend betroffen ist. lch muB gestehen, daB ich einen Fall, der wahrend 
seines ganzen Verlaufs allein die Sklera betroffen hat, nicht gesehen habe; 
dagegen kann man, wie auch SChOll auf Seite 186 auseinandergesetzt wurde, 
beobachten, daB z. B. der Keratitis parenchymatosa ein mehr oder weniger 
langdauerndes Stadium skleraler Erkrankung, wenigstens dem klinischen 
Anblick nach, vorausgehen kann. In seltenen Fallen kann gerade bei der Kerat·· 
itis parenchymatosa die Sklera so stark betroffen sein, daB Sklerektasien 
fiir das ganze Leben eine friiher ii.berstandene Skleritis anzeigen. Es muB 
dann allerdings oft die Frage offen bleiben, ob die Erkrankung der Hornhaut 
und Sklera koordiniert oder in welcher Weise 
die beiden Prozesse voneinander abhangig 
waren. 

Die Abb. 46 zeigt das Auge eines 35 jahrigen 
Patienten (v. Fiel. Kr. 637/1914), der Reit dem 
7. Lebensjahr an immer sich wiederholenden 
Augenentziindungen gelitten haben solI. Die 
Mutter ist an Nervenleiden, der Vater an einem 
Schlaganfall gestorben. Er selbst hatte von 
Jugend auf an Verstopfung des Tranenkanals zu 
leiden und weist im iibrigen einen steilen Gaumen 
unn Hydrocephalus auf. Am Auge bestehen 
beiderseits alte Hornhauttriibungen mit 0 ber· 
flachlichen und zahlreichen t.iefen GefaBen, ferner 
beiderseits ausgedehnte Skleralektasien. ent
rundete. weite, starre Pupillen (rechts friiller 
iridektomiert), Glaskorpertriibungen, spezifische 
Chorioiditis peripherica und centralis, am rechten 
Auge anch eine glaukomatoso Exkavation. 
W.-R. positiv. 

Nach dem Gesamtbefund handelt es sich Abb.46. Sklerektasien hoi Keratitis 
bei diesem Patienten um eine ausgedehnte parenchymatosa. 
Uveitis mit starker Beteiligung del' Sklera. 
Es ist also an sich durchaus kein auffallender Refund, imlllerhin ist er aber 
bei Patienten mit Keratitis parenchYlllatosa nicht haufig zu beobachten. 

Ob die sogenannte "blaue Sklera" in irgend einem direkten Zusamlllen
hang mit angeborener Syphilis steht, wie das Antonelli will, erscheint mir 
nicht geniigend bis jetzt bewiesen. Nach Eddowes, Peters u. a. handelt 
es sich urn eine kongenitale Anomalie, die ofters mit abnormer Brii.chigkeit 
der Knochen einhergehen soll. 

1m iibrigen kommt die Beteiligung der Sklera, wenn ich der Literatur 
folge, bei akquirierter Syphilis in Form einer typischen Episklcritis und 
Skleritis vor (siehe bei Alexande r, Groenouw). 

So schildert Alexander z. B. einen Fall boi einp.m 30jiihrigen Kalifornier, 
del' 1864 sich infiziert hatte, 1867 sekundare Symptome aufwies und 1873 an 
einer ausgesprochenen Skleritis ohne irgend eine Mitbeteiligung der Uvea. erkrankt 
war. Eine tief blaurot gefarbte, buckelformig vorgewOlbte Skleralpartie stach 
grell gegen dio iibrige intakto Loderhaut ab . Eine durch lang-ere Zeit ansgedehnte 
antisyphilitische Bchandlung brachte die Skleritis zur Abheilung . 

. Es ist im iibrigen bemerkenswert, daB auch Alexander in seiner aus
gedehnten Praxis nur zwei Fane von Skleritis gesehen hat. Bei einem in der 
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Kieler Augenklinik beobachteten Fall (Diss. von Mayer-Pantin 1915) entstand 
2 Monate nach dem Primaraffekt eine Episkleritis zugleich mit einem all
gemeinen Exanthem. In der Conjunctiva der Dbergangsfalten fanden sich 
geschwollene Follikel. In einem aus dem episkleritischen Buckel exzidierten 
Stiickchen waren zahlreiche Spirochaten nachweisbar. 

Ferner werden noch gummose Prozesse der Sklera beschrieben, 
wobei ich mich jedoch des Eindruckes nicht erwehren kann, daB es sich bei 
vielen Fallen um ein Gumma des Ciliarkorpers mit Dbergreifen auf die Sklera 
gehandelt haben mag. Da anatomische Untersuchungen iiber ein primares 
Skleralgumma nicht vorliegen, so wird man diese Art der Entstehung wohl 
iiberhaupt schwer ausschlieBen konnen. Auf jeden Fall konnen die als Skleral
gumma angesprochenen Gebilde oft so groB werden, daB es nur schwer oder 
gar nicht moglich ist, die Lider dariiber zu schlieBen. 
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Elftes Kapitel. 

Iris und Ciliarkorper. 
Die Erkrankungen dieses Abschnittes charakterisieren sichals Iritis, 

Cyclitis (gleichbedeutend mit Iritis serosa) und Iridocyclitis mit oder ohne 
Glaskorpertriibungen. Es ist im allgemeinen wohl uberhaupt unmoglich, die 
Erkrankungen dieser beiden Abschnitte der Uvea voneinander zu trennen, 
wenn es sich nicht gerade urn isolierte, entzundliche Geschwiilste handelt. 
Sprechen wir also im folgenden von spezifischer Iritis, so ist mit diesem Aus
druckkeineswegs eine gleichzeitige Erkrankung des Ciliarkorpers ausgeschlossen, 
sie wird im Gegenteil als wahrscheinlich vorausgesetzt. Eine nur mit Beschlagen 
einhergehende Erkrankung des vorderen Uvealtraktus (Cyclitis oder Iritis 
serosa) kommt bei Syphilis als spezifische Affektion selten vor. Dber die Be
teiligung des Glaskorpers s. S. 282. 

Iritis luetica. 
Die Beteiligung der Iris an dem gesamtsyphilitischen ProzeB auBert sich 

III verschiedenen Formen. 
Kruckmann hat uns gelehrt, daB nicht selten bei Syphilitikern im zweiten 

Stadium eine Injektion der Regenbogenhaut eintritt, die er als Roseola be~ 
zeichnet und der Roseola' der Raut gleichstellt. Das Charakteristische dieser 
Irisroseola besteht in dem Mangel an subjektiven Beschwerden, wie Schmerzen, 
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Lichtscheu, Tranentraufeln, sowie in dem Mangel eines eigentlichen entzund
lichen Prozesses. Es handelt sich nul' urn eine GefaBfullung, zuerst im ciliaren 
Irisbezirk, die sich dann zu einer feinstreifigen Oberflachenhyperamie im Gebiet 
del' Iriskrause und eventuell auch im Sphinkterteil del' Iris entwickelt. Die 
fehlenden subjektiven Erscheinungen sowie die ungemeine Fluchtigkeit del' 
GefaBinjektion bedingen es wohl, daB man diese Irisbeteiligung als Augenarzt 
kaum je beobachtet, wenn man nicht Syphilitiker auf Hautabteilungen regel
maBig untersucht. Kruck mann betont ubrigens, daB nach seinen eigenen 
und Augsteins Feststellungen gelegentlich auch bei Normalen eine Injektion 
einzelner GefaBe in del' Iris gefunden wird, was auch meiner Erfahrung be
sonders bei graublauen Irides entspricht. 

Die haufigste Ausdrucksform der Lues an del' Regenbogenhaut ist die 
diffuse fibrinose Iritis. Bei del' Darstellung diesel' Erkrankung stutze 
ich mieh auf etwa 80 Beobachtungen an del' Hallenser Augenklinik, die ich 
ZUln kleineren Teil aueh gutgefUhrten Krankengesehichten fruherer Jahre ent
nehme. Manner und Frauen erkrankten in etwa gleieher Anzahl, was bei dem 
im allgemeinen doch haufigeren Vorkommen del' Syphilis bei Mannern immerhin 
merkwurdig ist. Man hat ja auch sonst of tel'S den Eindruck, daB die Beteiligung 
des weiblichen Geschlechts bei den Affektionen des vorderen Uvealtraktus 
auffallend groB ist, doch durfte es sich dabei wohl nur urn einen Eindruck handeln, 
denn bei meinen 158 Fallen von Affektionen des vorderen Uvealtraktus bei 
Nichtsyphilitischen gehorten 94, also bei weitem del' groBte Teil, dem mann
lichen Geschlecht an. 

Es liegt in del' Natur del' Sache, daB die Iritis bei akquirierter Lues selten 
unter dem 20. und uber dem 50.-60. Jahr beobachtet wird. In den wenigen 
Fallen von spezifischer Iritis bei alten Leuten lieBen sich besondere Charakteri
stika nicht finden, wogegen die Beteiligung del' Iris bei del' kongenitalen Lues, 
wie wir spateI' noch sehen werden, einige Merkwurdigkeiten aufweist. 

In etwas uber 1/( meiner Beobachtungen von Erkrankungen des vorderen 
Uvealtraktus lag Lues VOl', ein quantitatives Verhaltnis, das auch Groenouw 
auf Grund del' Literaturangaben aus del' Zeit VOl' derWassermann-Reaktion 
annimmt, und das ungefahr auch ubereinstimmt mit den Angaben von Yeld 
und Butler aus del' neueren Zeit. 

Unter den syphilitischen Augenleiden bei akquirierter Lues nimmt die 
Iritis einen hervorragenden Platz ein. Nach del' Zusammenstellung Groenouws 
fand sich Iritis bei 2020 Kranken mit syphilitischem Augenleiden in 44,7 %, 
also in fast del' Halfte del' FaIle. 

In del' Mehrzahl del' FaIle tritt die Iritis im ersten Jahr nach del' statt
gehabten Infektion ein und ist ungemein haufig kombiniert mit sonstigen 
Erscheinungen sekundarer Lues an Haut und Schleimhauten, besonders oft 
findet man, wie auch schon fruhere Autoren mitteilten, ein papuloses Exanthem 
und Angina specifica, doch kommen auch nicht zu selten Fane VOl' mit rein 
makulosem Ausschlag und ohne Beteiligung des Rachens und del' Tonsillen. 

Kommt die Iritis mehrere Jahre nach del' Infektion zum Ausbruch, so 
entsteht die Frage, ob es sich wirklich urn eine luetische Iritis odeI' urn eine 
Iritis bei Syphilitikern handelt. Wir kommen auf diese Frage unten noch 
einmal naher zuruck. Von den Iritiden nach dem dritten Jahr post infectionem 
reagieren manche auf antiluetische Behandlung, andere nicht, und diese letzteren 
sind nach Kruck mann als Iritis bei Luetikern, abel' nicht als Iritis luetica 
zu deuten. Liegt die Infektion langere Jahre zuruck, so wird man bei positiveI' 
Wassermann-Reaktion im Blut immerhin sehr mit del' Moglichkeit rechnen 
mussen, daB eine eintretende Iritis luetischen Ursprungs ist. Richer abel' ist 
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die lrisbeteiligung in der Spatperiode der Syphilis etwas ungemein Seltenes, 
wenn auch Widder, Fuchs u. a. das gelegentliche Vorkommen anerkennen. 

Die luetische Iritis tritt sowohl bei behandelter als bei unbehandelter 
Lues auf, schlieBt sich sogar manchmal an eine spezifische Kur unmittelbar 
an. So wurde z. B. Ofters das Eintreten einer Iritis nach einer Salvarsan
injektion beobachtet. Terlinck nennt solche FaIle in Anlehnung an Neuro
rezidive "Iridorezidive". Es ist nicht unmoglich, daB in solchen Fallen das 
antiluetische Mittel eine gewisse Reizwirkung auf die Spirochaten ausgeubt hat. 
Es ist aber von Interesse, daB Fehr an einem groBen Material feststellen konnte, 
daB mit der zunehmenden Intensitat der Luesbehandlung in den fruhesten 
Stadien das Vorkommen der Iritis erheblich nachgelassen hat. 

Der klinische Veri auf der Iritis luetic a beginnt wie jede akute Iritis 
mit plotzlich einsetzenden subjektiven Beschwerden (Schmerzen Tranen
traufeln), dazu gesellt sich ciliare Injektion und Stirnkopfschmerz. Die Horn-

Abb. 47. Iritis iuetica mit auffa.llmd gerirg vaekui3ris;oim Eni'idol. 

haut ist ofters leicht rauchig getrubt, ebenso ist das Kammerwasser oft nicht 
klar; besonders hervortritt aber die Schwellung und Verwaschenheit sowie 
die starke GefaBinjektion der Iris. Die Schwellung lokalisiert sich besonders 
gern im Sphinkterteil, wahrend die Injektion vor allem die Krause und das 
Sphinktergebiet einnimmt. Die Injektion ist meist herdformig verteilt. Der 
exsudative Charakter der Regenbogenhaut auBert sich in dem sehr schnellen 
Auftreten von hinteren Synechien, die der Losung ofters recht groBe Schwierig
keiten bereiten, weil sich die Verwachsungen nicht ausschlieBlich auf das 
Pigmentblatt, sondern auch auf die bindegewebigen Irisschichten erstrecken 
(Kruck mann). Die Exsudation erstreckt sich zumeist auf das Irisgewebe 
selbst und erzeugt die hinteren Synechien und die Schwellung des Irisgewebes; 
ein Pupillarexsudat dagegen ist nicht haufig, selbst ein fibrinoses nicht; eitrige 
Exsudationen sind sogar ausgesprochen selten. Ein echtes Hypopyon ist mir 
nur einige Male begegnet, es war bei diesen Fallen sehr klein und verschwand 
nach einigen Tagen. FaIle von endogener Iritis mit Hypopyon, das 
dann r e z i d i vie r e n kann, sind an sich nich t haufig und wohl in der Haupt-



Rezidivierendes Hypopyon. - Papelbildung bei Iritis luetica. 273 

sac he , soweit man uberhaupt anamnestische Anhaltspunkte dafur gewinnen 
konnte, auf rheumatische Affektionen zuruckgefuhrt worden. Einwandsfreie FaIle 
von derartiger Affektion mit luetischer Atiologie sind nach der Zusammenstellung 
von Bluthe nur von Stower, Vaughan, Terson (zwei FaIle) und Widder 
beobachtet worden, wozu noch die von Ammann, Rollet, Rauch u. a. 
kommen, wahrend es sich bei dem von Ferret behandelten Patienten urn 
eine Hypopyoniritis bei einem luetischen Rheumatiker handelt. 

Wahrend des Verlaufs der spezifischen Iritis kann es zur Ausbildung 
isolierter Knotchen kommen, die als die dritte Form der Irisbeteiligung bei der 
Lues zu betrachten sind und j etzt wohl allgemein als Pap e I n der Iris be
zeichnet werden. In der alteren Literatur werden Iritis papulosa, condylo
matosa und gummosa als synonyme Begriffe gebraucht. 

Die Papelbildungen in der Regenbogenhaut sind sehr haufige Begleit
erscheinungen der luetischen Iritis. Bei meinen 78 Fallen von spezifischer 
Iritis fanden sie sich 31 mal, darunter 24 mal im Sphinktergebiet und 7 mal 
im Kammerwinkel, resp. im ciliaren Teil der Iris. Sie treten einzeln oder zu 
mehreren auf und konnen sich an dem einen Auge ausbilden, wahrend das 
andere Auge keine sichtbaren Knotchen trotz bestehender Iritis aufweist. Der 
Mangel klinisch sichtbarer Knotchen spricht nicht dagegen, daB sich im Innern 
der Iris mikroskopisch kleine Knotchen entwickelt haben, eine Feststellung 
von Fuchs, die ich auch experimentell durch meinen Fall 64 (s. S. 135) be
kraftigen kann. Die Farbe der Knotchen variiert zwischen grau und gelbrot 
und ist sehr erheblich von der Vaskularisation derselben abhangig. Eine eigene 
Beobachtung mit auffallend gering vaskularisierten Knotchen gibtAbb. 47 wieder. 
In den fruhen Stadien der Lues kommen sogar rein rote Papeln vor. DaB sich die 
Papeln mit ganz besonderer Vorliebe im Sphinktergebiet lokalisieren, liegt nach 
Kruck mann daran, daB sich hier die groBte Anzahl der Iriskapillaren und 
sehr viele zart kalibrierte GefaBzweige finden, also solche GefaBe, dic in der 
zweiten Luesperiode vor allem affiziert werden. 1st das Sphinktergebiet von 
einer ganzen Anzahl solcher Papeln eingenommen, so tritt es wulstformig hervor 
und prominiert erheblich uber den ubrigen Teil der Iris. Das Auftreten von 
Papeln schlieBt eine Entzundung der ubrigen Iristeile nicht aus, sondern im 
Gegenteil, es findet sich fast immer eine Kombination beider Prozesse. Je 
alter die Lues beim Auftreten der papu16sen Exkreszenzen ist, um so solider 
werden sie (Kruck mann). Bezuglich der Einzelheiten der Entstehung, Gruppie
rung usw. sei auf die sehr eingehende Darstellung Kruckmanns verwiesen. 

Die Knotchen konnen in ihrer GroBe sehr verschieden sein und von mikro
skopischer Kleinheit bis zu ErbsengroBe variieren. Bei Einleitung einer spezifi
schen Therapie werden sie im allgemeinen restlos resorbiert. Ein Platz en del' 
Papel und eventuell Entleerung eines Inhalts in die vordere Augenkammcr 
ist als ganz ungewohnlich zu bezeichnen. Kruck mann konnte allerdings 
zweimal den ZerreiBungsakt des vorderen Stromablattes direkt sehen und auch 
das Austreten der zerfallenen Masse sowie ihr Heruntergleiten auf den Kammer
boden verfolgen. 1st die Papel verschwunden, so deutet sehr haufig eine lokale 
Irisatrophie auf den abgelaufenen ProzeB hin, vor allem kommt es oft zu einer 
Depigmentierung dcs Irisstromas an den Stellen der Papeln. 

Es kann jetzt als gesicherte Tatsache gelten, daB die Papeln gleichzusetzen 
sind den sekundaren Erscheinungen an der Haut. Die fruhere Auffassung, 
daB es sich um gummose Bildungen handelt, wurde zuerst erfolgreich von 
Widder bekampft. 

Bei der Iritis luetica, sowohl bei der mit als bei der ohne Knotchenbildung, 
kommen Desce metsche Beschlage recht haufig zur Beobachtung, wahrend 

Igersheimer, Syphilis und Auge. 18 
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reine Iritis serosa, wie schon oben erwahnt, als spezifische Entzundung sehr 
selten beobachtet wird. 

DaB aber eine reine Cyclitis (Iritis serosa) gelegentlich auch beobachtet 
wird, zeigt folgender Fall: 

Erwin R., 23 Jahre (Halle 1936/13), wurde aus der Hautklinik wegen papu
lOser Lues uns uberwiesen. Bereits mehrfach antiluetisch behandelt. Der Status 
ergab rechts im Augenhintergrund zahlreiche gelbe, teilweise gelbrosa gefarbte chorio
iditische Herdchen und ganz temporal einen groLleren grauen frischen Herd. Am 
linken Auge bestanden ciliare Injektion und reichliche feinste Pra
zipitate, sonst normale Verhaltnisse. DeI' Lichtsinn ergab am Nagel
schen Adaptometer beiderseits keine Herabsetzung. 

Die luetische Iritis findet sich sehr viel hiiufiger einseitig als doppelseitig, 
bei meinem Material war et:wa in 1/4 der FaIle Beidseitigkeit zu konstatieren. 

Pathologischc Anatomic. Die histologische Untersuchung eines frischen 
Falles von Iritis luetica konnte bis jetzt aus Mangel an Material an einem in 
toto herausgenommenen Auge nur auBerst selten bewerkstelligt werden. Michel 
stellte zuerst an der exzidierten Iris in zwei Fallen eine Endarteriitis und eine 
Anhiiufung von epitheloiden Zellen urn GefaBe herum fest. Nach ihm handelt 
es sich bei der syphilitischen Iritis urn eine Erkrankung der GefaBwandung, 
sei es der Kapillaren, sei es der groBeren GefaBe, bald in diffuser Weise, bald 
in Herdform. Fuchs hat dann die anatomischen Verhaltnisse bei einer im 
Abklingen begriffenen luetischen Iritis beschrieben. Die Iris zeigte eine maBige 
Menge von Rundzellen, besonders zahlreich in der vorderen Grenzschicht, dann 
entlang den GefaBen, an manchen GefaBen bestand Endothelwucherung, an 
einigen sogar vollstandige Obliteration des Lumens, auBerdem existierten 
zirkumskripte Zellanhaufungen, also Knotenbildungen, und in der Nahe dieser 
Knoten waren die GefaBveranderungen ganz besonders ausgepragt. 1m Innern 
dieser Knoten waren auch typische Riesenzellen vorhanden, ferner einige dunn
wandige BlutgefaBe, aber keine Verkasung. Auch im Ligamentum pectinatum 
bestand Knotchenbildung mit Riesenzellen. 1m Ciliarkorper fanden sich keine 
knotigen Gebilde, dagegen Rundzellen und kleine Exsudationen von derselben 
Zusammensetzung wie die Descemetschen Beschlage. In dem Fuchsschen 
FaIle dehnte sich die Entzundung auch auf die Aderhaut aus. Die ubrigen 
FaIle der Literatur betreffen meist gummose Veranderungen in der Iris oder 
im Ciliarkorper. Ich selbst beobachtete zwei FaIle von luetischer Erkrankung 
der Iris und anderer Teile des Auges bei kongenitaler Lues, auf die ich im Zu
sammenhang spater noch eingehen muB. Es sei hier nur soviel hervorgehoben, 
daB die Iris mit Lymphocyten und Plasmazellen infiltriert war und daB sich 
die Lymphocyten an einzelnen Stellen zu Knotchen zusammenschloFlsen. Die 
beigegebene Abbildung 57 zeigt deutlich den Aufbau dieses Knotchens aus reinen 
Lymphocyten, sie zeigt aber ferner, daB die GefaBe der Iris, in dem einen Fall 
wenigstens, im groBen und ganzen sehr wenig krankhaft affiziert waren. Ab
gesehen von einer mehr oder weniger kleinzelligen Infiltration ihrer Wandung 
fanden sich nur geringe Endothelwucherungen, nirgends obliterierende Prozesse. 
Auch im Ciliarkorper bestand eine kleinzellige Infiltration. diffus oder herd
formig, aus Lymphocyten und reichlichen Plasmazellen. 

In Anlehnung an die Befunde von Michel und Fuchs wird im allgemeinen 
angenommen, daB sich die luetische Iritis vor allem in Veranderungen der Ge
faBe dokumentiert. Ob man das wirklich verallgemeinern darf, scheint mir 
nach den bis jetzt sparlichen anatomischen Befunden doch zweifelhaft, auf 
jeden Fall bestand bei meinem FaIle, der allerdings eine kongenitale Lues be
traf, nur eine geringe Beteiligung der GefaBe, und die Beweiskraft der Befunde 
von Michel und Fuchs wird dadurch etwas geschmalert, daB Michel nur 
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zwei exzidierte Irisstiickchen nnd F 1I ch s pine Iritis alteren DatulJ1s IInteI'

suchen konnten. 
Zudem hat in neuerer Zeit L. Andersen einen Fall von Iritis papulosa 

anatomisch untersuchen konnen, der eben falls keine erheblichen GefaBver
itnderungen aufwies. 

Es handelte sich um eine 52 jahrige Frau mit papulosem Exanthem und 
doppelseitiger Iritis, Techts in del' Form del' Iritis fibrinosa, links in del' Form del' 
papulosen Iritis. Aus dem histologischen Befund del' plOtzlich verstorbenen Patientin 
ist folgendes heI'voI'zuheben: Die Iril' ist im ganzen etwas vel'dickt, entspreehend 
del' klinisch sichtbaren Papel abel' in einer zirkumskripten Stelle besonders stark 
verdickt und entsprechend del' Papel mit del' ganzen FHiche del' Linse adhal'ent. 
In del' zentralen Partie del' Papel ist die Gewebsstrnktur verwischt und die Kernp 
zeigen Zcrfallserseheinungen. Das Pigment ist sehl' stark zerstort und zerstreut, 
findet sich zum Teil in del' Mittc del' Papel. In del' Peripherie del' Papel tritt dip 
Pigmentlage wiedel' a.uf, ist abel' auch hier stark zerstort und sendet dicke Pigment
klumpen in das stark infiltrierte lrisgewebe hinein; auch auBerhalb del' Papel tritt 
die hochgradige Zerstiirung des Pigment8 und Pigmentzel'stl'euung sehr stark hervol'. 
Die GefaBe sind iiberall etwas dickwandig und l'llndzellig infiltriert, ml bestehen 
abel' keine Verdoppelung del' ElastiCla und keine Endothelwuchenmg. In den 
peripheren Teilen del' Papel an mehreren Stellen eine Anzahl ganz diinnwandiger, 
vielleicht neugebildetel' GefaBe. Die infiltrierenden Zellen sind hauptsachlich 
Lymphocyten, seltener nichttypische Plasmazellen. Keinc Riesenzellen, keinp 
epitheloiden Zellen und keine eosinophilen Zellen. 1m Corpus ciliare sind die 
Veranderungen ganz ahnlich wie in del' Iris, auch hier hauptsachlich Zellinfiltrationen 
besonders den GefaBen entlang und Pigmentzerstiirung. In del' Linse trifft man, 
dcm zentralen Teil del' Irispapel entsprechend, cine Partie, in del' die Kernlage 
unter del' scheinbar intakten Linsenkapsel ganzlich fehIt, wahrend man an den 
Grenzen schlecht gefarbte, blasige Keme findet, dementsprechend an derselben 
Stelle Strukturlosigkeit des Linsengewebes, Aufliisung in eine detritusahnliche Masse. 
In del' Sklera, Aderhaut, Retina, im Corpus vitreum und Optikus keine Veranderungen. 

Ich darf an dieser Stelle vielleicht darauf hinweisen, daB bei meinen 
experimentellen Untersuchungen (S. 134) auch nur in einem Teil del' il'itischen 
Veranderungen Alterationen der GefaBe zu finden waren_ 

ltiologie. Der Beweis, daB es sich urn eine spezifische Iritis handelt, 
ist im allgemeinen dadurch leicht zu erbringen, daB in den meisten Fallen sonstige 
Erscheinungen sekundarer Syphilis oder besonders beim Mann Reste des Primar
affekts nachweisbar sind. Da abel' die Iritis auch das erste klinische Symptom 
des Sekundarstadiums der Lues sein kann, so ist die Wassermann-Reaktioll 
ein nicht zu unterschatzendes Hilfsmittel. Sie fiel bei meinen sicheren Fallen 
von Iritis specifica in 100 0/ 0 positiv aus, vereinzelt, besonders hei stark vor
behandelten Patienten und auch bei den wenigen Fallen, wo es sich moglicher
weise urn Rezidive der spezifischen Iritis handelte, war sie nur schwach positiv. 
Unter den 154 Fallen von Iritis iiberhaupt war die Lues in 29,8%, hei 86 Fallen 
von Iridocyclitis in 8,1 % nachweisbar (s. Tabelle S. 32). Die engeren Be
ziehungen der Lues, insbesondere der Spirochaten zur Irit.is, sind Boch nicht 
gltnZ klar gestellt. Zur N edden berichtet von einem Fall von luetischer Iritis, 
wo sich im Humor aqueus Spirochaten nachweisen lieBen; er nimmt mit Wahr
scheinlichkeit eine Identitat derselben mit der Spirochaete pallida an, Clausen 
jedoch bezweifeUe die Spirochiitennatllr dieser Gebildc. Clausen selbst hatte 
stets negative Ergebnisse und betont, daB die Untersuchungen an Kammer
wasser wegen del' entstehenden Niederschlage sehr schwierig sind. Auch mil' 
ist es in zwei untersuchten .Fallen nicht gelungen, die Mikrool'ganismen im 
Humor aqueus nachzuweisen, ebenso fiel die Levaditiimpragnierung und die 
Dberimpfung cines exzidierten Htiickchem; eincr luetischen Iritis negativ aus. 
Kriickmanll war allscheillem[ gliicklichcr, denn er herichtet. im Tpxt del' 
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Magnusschen Unterrichtstafeln, daB es ihm bei Fruhpapeln der Iris gelungen 
sei, die Pallida dadurch nachzuweisen, daB er die Vorderkammer eroffnete, 
die Papeln mit Pinzette zerquetschte und den mit dem Papelbrei vermischten 
Kammerinhalt untersuchte. Auch Stephenson will bei einer 20jahrigen Frau 
mit akuter Iridocyclitis bei sekundarer Lues die Mikroorganismen im Kammer
wasser gefunden haben. Bei einem sechsmonatlichen Fotus mit einer Irido
cyclitis konnten Sabrazes undDuperilHn der Aderhaut, im Glaskorper und 
in der Iris Spirochaten feststellen. 

Man hat weiter den Zusammenhang zwischen Spirochaten und Iritis 
dadurch sehr wahrscheinlich zu machen gewuBt, daB man experimentell durch 
Einimpfung luetischen Materials in die Iris typische Papeln entstehen sah 
(Greeff und Clausen, Tomaczewski). Schucht konstatierte sehr haufig 
bei Injektion frisch exzidierter Inguinaldrusen von Patienten mit primarer 
oder sekundarer Lues in die Vorderkammer von Kaninchen nach durchschnitt
lich 16 Tagen Iritis condylomatosa. Er erhielt manchmal diffuse, manchmal 
knotchenformige Iritis, nie gleichzeitig beide Formen, einmal bei Injektion in 
den Glaskorper eine der Iritis gummosa ahnliche Affektion mit anschlieBender 
Keratitis parenchymatosa. 

DaB die luetischen Reagine bei Iritis specifica in die vordere Kammer 
ubergehen konnen, daB man also mit dem Humor aqueus eine posi ti ve Wasser
mann- Reaktion erhalten kann, was zuerst A. Leber behauptet hat, kann 
ich bestatigen. 

Sehr viel schwieriger ist die Frage nach dem Zusammenhang einer Iritis 
mit der Lues, wenn die spezifische Infektion schon mehrere Jahre zuvor statt
gefunden hat oder wenn die Wassermann-Reaktion im Blut negativ ist. Ist 
der Blutbefund negativ, so wird man nach meinen Erfahrungen davon abstehen 
mussen, eine Iritis als luetisch zu bezeichnen, wenn nicht ganz sichere sonstige 
Sekundarsymptome vorhanden sind. Liegt eine sichere fruhere Infektion VOl' 

und ist die Wassermann-Reaktion beim Auftreten der Iritis negativ, so ist 
der spezifische Charakter auch sehr unwahrscheinIich. Liegt eine Jahre voraus
gegangenelnfektion vor und die W asse rmann- Reaktion ist noch stark positiv, 
so muB man aber wohl mit der Moglichkeit einer spezifischen Iritis rechnen, 
da nach unserer Meinung die stark positive Serumreaktion noch einen aktiven 
Herd im Korper anzeigt. Der Erfolg einer spezifischen Kur wird hier zur Ent
scheidung der Frage beitragen. Selbstverstandlich muB man mit der Moglich
keit weiter rechnen, daB bei einem Luetiker mit positiver Wassermann
Reaktion eine Iritis auf anderer Grundlage eintreten kann. 

In atiologischer Beziehung beachtenswert scheinen mir einige Beobach
tungen, auf die ich bereits kurz bei der Heidelberger Tagung 1912 (Bericht S. 34) 
hingewiesen habe. Es sind das FaIle, wo Syphilis und Tu berkulose sich 
atiologisch den Rang streitig machten. Sie seien hier kurz angefuhrt. 

Ernst Li., 39 Jahre (233/11), hatte vor 8 Jahren Schanker und wurde 1908 
an beiderseitiger Iritis behandelt; er will aber auch als Kind bereits ofters Regen
bog-enhaut- und Hornhautentziindung gehabt haben. 1910 Neuaufnahme in die 
Hallenser Augenklinik wegen sehwerer rechtsseitiger Iritis mit. dichtem Exsudat 
in der Pupille und auf der Iris und reichlichen sichtbaren IrisgefiiIlen (linkes Auge 
phthisisch), Wassermann-Reaktion ++++. Auswarts von augenarztlicher Seite 
bisher erfolglos behandelt. Auf eine Injektion von 0,5 mg Alttuberkulin ist am nachsten 
Tag Cornea und Kammerwasser viel klarer, dagegen ist es zu einer ganz exorbitanten 
Hyperamie der IrisgefaBe gekommen, die wie Wiilste auf der Iris zu liegen scheinen. 
Auf Grund dieser Veranderungen wird eine Lokalreaktion nach Tuberkulin ange
nommen. Da sich in den nachsten Tagen noch heftige Blutungen in die Vorder
kammer einstellen, so wird der Beginn einer Tuberkulinkur nicht gewagt, sondern 
eine subkutane Injektion von 0,5 g Salvarsan vorgenommen. Dieser Injektion 
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folgt eine ganz auffallend schnelle Besserung. Das Auge blaBt ab, Exsudation und 
Hyperamie gehen zuriick. Die W asserm ann -Reaktion wird dauernd negativ, wobei 
zu erwahnen ist, daB Patient nach einiger Zeit auch mit Hg-Einreibungen behandelt 
wurde. Patient wurde nach 2 Monaten mit 5/10 und einem feinen organisierten 
Exsudat in der Pupille entlassen, spater entziindete sich das Auge ofters noch, aber 
vielleichter als 1910. Das Sehvermogen hielt sich iiber Jahre hinaus auf der gleichen 
Hohe (5/15). Intern konnte eine Infiltration beider Lungenspitzen mit katarrhali· 
schen Erscheinungen nachgewiesen werden. 

Rudolph Steph., 31 Jahre (396/12), wird in der Medizinischen Klinik wegen 
beiderseitiger tuberkuloser LungenspitzenaUektion behandelt. Bereits seit 11/2 Jahren 
bestehen auf Lungentuberkulose hinweisende Beschwerden. Lues wird negiert. 
W asserm ann - Reaktion + + + +. Akute rechtsseitige Iri tis. Knotchenbildung 
im Sphinkterteil der Iris. Angeblich schon einmal vor 2 Jahren rechtsseitige Kopf
schmerzen und Rotung des rechten Auges. Auf eine intravenose Injektion von 
0,5 g Salvarsan sehr schnelle Besserung der Iritis, dagegen Verschlechterung des 
Allgemeinbefindens, besonders nachdem auch mit einer Schmierkur begonnen wird. 
Riickverlegung in die Medizinische Klinik wegen Hamoptoe. 

Friedrich He., 18 Jahre (83/12), negiert Lues. Mutter frUber wegen Irido
cyclitis behandelt. Patient weist linksseitige akute Iritis auf mit reichlichen Be· 
schlagen. W ass erm an n - Reaktion + + +. Auf eine Injektion von 0,005g Alttuber
kulin kommt es zu sehr starken Schmerzen im erkrankten Auge und zu Zunahme der 
Injektion desselben (Lokalreaktion) bei ungestortem Allgemein befinden. Die Iritis 
geht zuriick, eine spater angeschlossene Neosalvarsaninjektion wird gut vertragen. 

Die Beurteilung solcher :Falle ist recht miBlich. Bei dem zweiten Fall 
muB mit der Mogliehkeit einer luetischen Iritis durehaus gereehnet werden; 
bei dem dritten handelt es sich wohl eher urn eine tuberkulose Entziindung, 
bei dem ersten dagegen ist die Beurteilung ganz besonders schwierig. Das 
klinisehe Bild sah gar nicht nach Lues aus, war aber auch nicht charakteristisch 
fiir Tuberkulose. Fur letztere sprachen die Allgemeinerkrankung und die 
lokale Veranderung nach der Tuberkulininjektion. Andererseits war die schnelle 
Besserung des ungemein schweren Prozesses nach einer Salvarsaninjektion ganz 
frappierend. Noch in einem weiteren, sieher luetisehen Fall von Iritis kam 
es zu einer Art Lokalreaktion nach Tuber kulineinspri tzung. K r u s ius (Diskussion 
Heidelberg 1912) machte auf die von der N eissersehen Schule gefundene Tat
sache aufmerksam, daB aueh zweifellose tuberkulose Prozesse auf Salvarsan 
ausgesprochene Herdreaktionen zeigen konnen, mithin die Lokalreaktion diffe
rentialdiagnostiseh nicht unbedingt zu verwerten ist. 

Gelegentlieh taueht aueh die Frage auf, ob ein Trauma befahigt ist, eine 
Iritis luetic a auszulosen. So behaupteten zwei meiner Patienten, die Ent
zundung habe sieh am Tag nach einer Verletzung des Auges entwickelt (StoB 
gegen das Auge, Fremdkorper). Bei einer derartigen Saehlage kann wohl die 
traumatische Entstehung a limine abgelehnt werden, und so ist auch meines 
Erachtens ein Fall, wie ihn Li m bourg mitgeteilt hat, zu beurteilen. Wir mussen 
doeh die luetische Iritis als eine direkte Folge der Spirochatenwirkung betrachten. 
Vom Beginn der entzundungserregenden Wirkung der Spiroehaten bis zum 
Ausbruch der Entzundung vergehen aber nach unserer klinischen Erfahrung 
beim Primaraffekt und bei der experimentellen Syphilis mehrere Wochen. 
Selbst wenn wir voraussetzen, daB die Spirochaten zur Zeit des Trauma bereits 
in der Iris waren, kann die spezifische Entzundung, soweit sie durch die Ver
letzung angefacht wurde, nicht einen oder wenige Tage naeh dem Unfall aus
brechen. 1st dagegen eine zweifellose schwere Kontusionsverletzung voraus
gegangen, bei der eine Tiefenwirkung bis in die Iris glaubhaft ist, und tritt dann 
zwei bis vier W ochen spater cine luetische Iritis auf, die dauernd auf diese 
Seite beschrankt bleibt, so wird man die Moglichkeit eines Zusammenhangs 
mit dem Trauma nicht ganz von der Hand weisen konnen. Aber selbst dann 
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ist der Zusammenhang nicht sehr wahrscheinlich und ein Zufall schon aus dem 
Grunde sehr zu bedenken, weil ein Trauma bei der luetischen Iritis so ungemein 
selten angegeben wird. 

Eine zweite Frage ist noch die, ob die Iritis luetic a an einem vorher durch 
Verletzung geschadigten Auge besonders gern ausbricht, ob also ein fruhcr 
zuruckliegendes Trauma mit dauernden Folgezustanden am Auge cincn Locus 
minoris resistentiae fur dic Ansiedlung von Spirochaten schafft. 

In diesem Zusammcnhang schcint mir folgender eigcner Fall mitteilenswert. 
Bruno Fi., 37 Jahre (788/14), hat vor 20 Jahren eine sehwere Verletzung 

des linken Auges erlitten (Stein- odeI' Eisensplitterverletzung n Bei einer Unter
suehung 1907 wurde ein Herd in del' Naheder Papille festgestellt, del' aussah. al" 
\venn er dureh doppelte Perforation entstanden ware. Sideroskop negativ. Das 
linke Auge war die ganzen 20 Jahre uber blass und reizlos, seit einigen Tagen 
frisehe Entzundung. Bei del' Aufnahme am 7. April 1914 wurdc das reehte Augc 
normal gefunden, dagegen zeigte sieh links die Hornhaut diffus hauehig getriibt. 
die Hinterflaehe mit Besehlagen versehen, die Iris zum Teil miBfarbig, am Pupillar
rand zaekig und zum Teil mit del' linem'en Hornhautnarbe adharent. L+6 DS 
= Finger dieht VOl' dem Auge. Die allgemeine Untersuehung el'gab einen vernarbten 
Primaraffekt am Praputium und in Heilung begriffene, wahrseheinlieh papulosc 
syphilitisehe Effloreszenzen, sowie eine multiple Skleradenitis. Was s e I'm ann -
Reaktion + +, Stern + + + +. Auf Sehmierkur und N eosalvarsaninjektionen 
blaBt das Auge ab und Patient wird 1 Monat spateI' mit cinem Visus von 5/10 ent
lassen. 1m Rontgenbild lieB sieh kein Fremdkorper feststellen. 

Bei diesel' Beobachtung ist die Frage, ob es sich urn eine Iritis nicht spezifi
scher Natur bei einem Luetiker odeI' urn eine syphilitische Iritis handelt, kaum 
zu entscheiden. Die Moglichkeit einer echt luetischen Iritis muB wohl zu
gegeben werden. Irgendwelche klinische oder experimentelle Handhaben abel', 
das fruhere Trauma fur die Ansiedlung der Spirochaten in diesem Auge ver
antwortlich zu machen, besitzen wir nicht. Es ist im Gegenteil daran zu er
innern, daB Kruck mann fUnf Personen beobachtete, die an rheumatischen 
bzw. gonorrhoischen Iritiden gelitten hatten und die bei einer darauffolgenden 
Luesinfektion von einer Iritis verschont blieben, obwohl an anderen Korper
gegenden massenhafte luetische Flecken und Papeln aufgeschossen waren. Ich 
wurde also in dem oben zitierten eigenen Fall die ursprungliche Beziehung 
zum Trauma ablehnen. Was hier fur die Iris gilt, hat naturlich ebenso seine 
Gultigkeit fUr die Erkrankung anderer Haute im Innern des Augapfels. 

Komplikationen. Komplikationen, die durch den iritischen, resp. cycliti
schen ProzeB selbst bedingt sind, bestehen in starkeren Exsudationen in die 
Pupille oder in den Glaskorper, sowie in Drucksteigerung. Ein nennenswertes 
Pupillarexsudat ist im allgemeinen bei der luetischen Iritis nicht haufig. Die 
Exsudation erfolgt gewohnlich in das Gewebe der Regenbogenhaut hinein. 
Wenn starkere exsudative Prozesse im Pupillargebiet nachweisbar sind, handelt 
cs sieh nach meinen Beobachtungen fast immer urn einen ProzeB, der die ganzen 
inneren Teile des Auges, nicht die vordere Uvea allein ergriffen hat und dessen 
exsudativer Charakter sich am starksten in dem Gebiet der Iris und des Cili,ar
korpers, sowie in der Gegend der Pupille auBert, aber auch ofters zu mehr odeI' 
minder starken Hornhauttrubungen AniaB gibt. Wir haben es dann also im 
ganzen genom men mit recht schweren Prozessen zu tun. 

Eine ganz besonders schwere Affektion wurde in del' Hallenser Augenklinik 
bei einem 24jahrigen Madehen, Meta von W. (143/1898) beobaehtet. Die Patientin. 
die von Kindheit an kurzsichtig war, bemerkte 10 Tage VOl' del' Aufnahme in die 
Klinik (16. Mai 1898) eine allmahlieh zunehmende Hel'absetzung del' Sehseharfe 
auf dem l'eehten Auge und seiteinigen Tagen aueh eine el'hebliche Entzundung. 
1896 war sie an Kondylomen behandelt worden. Am l'eehten Auge bestand folgender 
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Status: Cornea reichlich getriibt, zahlreiche dicke Prazipitate, am Pupillenrand dicker, 
ins Gelbliche spielender Knoten, der mit einer diinnen Exsudatschicht bedeckt ist. 
im iibrigen Iris normal. Am Fundus myopische Veranderungen ebenso wie links. 
RS = Finger in 1m, LS = 0,2. Glaser bess ern nicht. 

Trotz eingeleiteter Kur (Hg-Einreibungen und Jodkalium) triibt sich das 
Kammerwasser rechts mehr und mehr. Sehr starke Druckschmerzhaftigkeit des 
Corpus ciliare. Das ganze Pupillargebiet wird schlieBlich von einem Exsudat mehr 
und mehr eingenommen, so daB das Bild an das einer ektogenen Infektion erinnert. 
Am 21. V. ist das Exsudat so dicht, daB von dem Knoten kaum mehr etwas zu sehen 
ist; auch an der nasalen IriBhalfte scheinen zwei neue gelbliche Stellen aufgetreten 
zu sein. Am 28. V. ist ein kleines Hypopyon sichtbar, daB Exsudat im Pupillar
gebiet resorbiert sich etwas. Die Schmerzen sind immer noch sehr groB, das Hypo
pyon vergroBert sich. Am 2. VI. bedeckt der gelbe Knoten den ganzen auBeren 
unteren Quadranten der Iris; sowohl von der peripheren Seite als auch von der 
Pupillarseite her ist der Tumor vaskulaTisiert. Vom 7. VI. an veTkleineTt sich der 
Knoten und die SchmeTzen lassen nach, am 15. VI. ist der Knoten vollkommen 
veTschwunden. Am 30. VI. wiTd Patientin entlaBBen: DaB Pupillargebiet ist immer 
noch zum groBten Teil von eine!" dichten Exsudatschicht von gTauweiBer FaTbe 
verschlossen. ~ - 6,0, D S = 0,2. 1m Laufe deT nachsten Monate wird die Exsudat
schicht etwas diinner und der Visus steigt auf 0,4. 

Eine Drucksteigerung kann naturlich die Folge einer ringfOrmigen 
Synechie sein, doch kommt eine solche vollige Verwachsung des Pupillarrandes 
bei einer nicht ganz vernachHissigten luetischen Iritis selten vor, dagegen sieht 
man hie und da auch ohne starkere Synechienbildung eine Erhohung des intra
okularen Druckes, die mit einer Hornhauttrubung einhergehen kann. Diese 
Drucksteigerung kann ohne wesentliche subjektive Storungen auftreten, ruft 
aber in anderen Fallen sehr heftige Schmerzen hervor. Es ist in solchen Fallen 
durchaus nicht unbedingt notig, das Mydriatikum wegzulassen; die Haupt
aufgabe besteht darin, die iritischen Erscheinungen mit spezifischer Kur zum 
Ruckgang zu bringen, dann kann sich der DTuck ohne wei teres normalisieren. 
Normalisiert er sich nicht, so wird unter Umstanden eine Iridektomie notig, 
die, wie wir noch sehen werden, meist recht gut vertragen wird. Die Druck
steigerung entsteht wahrscheinlich aus ahnlichen Grunden wie so oft bei der 
nicht spezifischen Iritis serosa und ist moglicherweise auf eine zu starke Sekre
tion des Ciliarkorpers einerseits und auf schlechten AbfluB im Kammerwinkel 
nfolge von Anhaufung von Entzundungsmaterial andcrerseits zuruckzufiihren. 

Die Hornhaut erscheint nicht selten bei ITitis wie gestichelt, doch laBt 
sich nicht sagen, daB das immcr cin Symptom des gesteigerten Innendrucks 
ist, manchmal ist sie auch hauchig getriibt, aber nie so intensiv, daB die Ver
haltnisse der Iris dadurch unubersehbar sind; es ist sehr wahrscheinlieh, daB 
es sich in diesen Fallen urn eine Trubung der Cornea infolge Einwanderung 
weiBer Blutzellen handelt. Schon das klinische Bild spricht in diesem Sinne 
und weiter spricht dafur die bei dem Gumma der Iris und des Ciliarkorpers 
histologisch nachgewiesene entziindliche Mitbeteiligung der Hornhaut. 

Bei den sonst beobachteten Anomalien des an Iritis erkrankten Auges 
handelt es sich nicht urn Zustande, die von der Irisentzundung selbst herzu
leiten sind, sondern urn koordinierte, durch die Lues bedingte Prozesse. Sie 
entgehen zum Teil nicht selten der Beobachtung, wenn man nicht besonders 
auf sie fahndet. 1m folgenden seien einige dieser koordinierten Komplikationen 
kurz besprochen. 

Eine Seltenheit ist es, wenn gleichzeitig mit der Iritis luetische Affektionen 
der Lider zur Beobachtung kommen wie im folgenden FaIle: 

Auguste Mall., 45 Jahre (3653/10), bemerkt seit 4 Wochen einen Ausschlag 
am ganzen Korper und seit 14 Tagen Schmerzhaftigkeit des linken Auges. Ab-
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gesehen von einem iiber den Korper verbreiteten papulos aussehenden Exanthem 
findet sich an beiden Oberlidern, rechts in der Mitte, links am inneren Winkel eine 
ziemlich harte, mit einer Delle versehene Exkreszenz. Am linken Auge besteht 
eine frische Iritis. Wassermann -Reaktion positiv. Es handelt sich wahrschein
lich um Lues II, doch wurde von der Hallenser Hautklinik auch die Moglichkeit 
einer gummosen Affektion erwogen. 

Abb. 48. 

Ebenfalls recht selten sind gleichzeitig bestehende Affektionen der Con
junctiva. So sah ich bei einem Patienten zwei phlyktanenahnliche, aber 
mehr glasige Gebilde in der Nahe des Limbus, die bald wieder verschwanden. 
Der Befund ist deshalb nicht ohne Interesse, weil sich ahnliche Gebilde auch 
gelegentlich bei der Keratitis parenchymatosa feststellen lassen (s. S. 206). Bei 
einem anderen Patienten bestanden bei der Aufnahme in die Klinik reichliche 
subkonjunktivale Hamorrhagien und beginnende Iritis neben papulosem 
Hautexanthem. Anderen Tags hatten die Bindehautblutungen sowohl wie die 



Conjunctiva, Sklera, Glaskorper bei Iritis luetica. 281 

Iritis noch zugenommen. Nach einmaliger Verabreichung von 0,6 g ~alvarsan 
verschwanden die konjunktivalen Hamorrhagien restlos im Laufe von 24 Stunden, 
auch die Iritis ging nach wenigen Tagen zuriick. 

Von einer Beteiligung der Hornhaut war bereits oben die Rede. Wenn 
es in seltenen Fallen zu einer wirklichen parenchymatosen Entziindung kommt, 

Abb.-49. 

so laBt sich meistens eine sehr erhebliche Entziindung aller Membranen des 
Auges nachweisen. Manche FaIle, die in der Literatur als typische Keratitis 
parenchymatosa bei akquirierter Lues gehen, sind im Verlauf einer Iritis oder 
Iridocyclitis aufgetreten und konnen deshalb nicht als prim are Hornhaut
entziindung angesehen werden. 

Noch seltener als eine ausgesprochene Keratitis sind skleritiscbe Prozesse; 
ich habe bis jetzt nur in einem FaIle, wo es sich urn eine typische Uveitis 
mit hinteren Synechien handelte, mehrere skleritische Herde klinisch nach-
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weisen konnen, die sich in ihrem Aussehen von sonstiger Skleritis nicht 
un terschieden. 

Der Glaskorper dagegen zeigt sehr oft abnorme Verhaltnisse. Eine mehr 
diffuse Triibung laBt ofters das Bild des. Augenhintergrundes nur sehr triib 
durchscheinen, bei Riickgang des Augenprozesses ist es dann meist moglich, 
mit Hilfe des Lupenspiegels massenhaft staubformige Glaskorpertriibungen zu 
entdecken. Grobere flottierende Triibungen sind weniger haufig. Mit Vorliebe 
sind die entziindlichen Prozesse im hinteren Teil des Glaskorpers lokalisiert, 
man findet dann an der Papille adharierende Flocken und manchmal auch 
von der Papille in den Glaskorper sich erstreckende Exsudatmassen. 

So weist Patient Wrob. (792/12), del' an Lues II und linksseitiger Iritis 
leidet und einige Monate zuvor 4 Salvarsaninjektionen erhalten hatte, im Anfang 
eine diffuse Glaskorpertriibung und einen von del' Papille ausgehenden, nach nasal 
und oben (u. B.) verlaufenden, groilen weifilichen Herd auf; im Gebiet dieses Herdes 
sowohl wie auch in del' Retina Blutungen. Papillengrenzen sehr verwaschen. Die 
Triibung ist so stark, dail man die einzelnen Gefaile nicht erkennen kann. Auf 
wieder eingeleitete spezifische Kur hellt sich der Glaskorper auf, die Papille ist 
deutlich zu sehen, etwas verschleiert und nach oben (u. B.) geht nun ein grauweiiler 
Exsudatzapfen zu einem weifilichen Herd, der in del' Retina liegt und von mehreren 
Hamorrhagien umgeben ist (Abb. 48). Am Gulls trandschen Augenspiegel zeigt sich, 
dail del' Exsudatstrang entweder im hintersten Teil des Glaskorpers verlauft odeI' del' 
Retina direkt aufliegt, wahrend del' weiile Herd sichel' del' Retina angehort. Einige 
Monate spateI' sind die linken Papillengrenzen nul' noch leicht verschleiert, an del' 
Stelle des Exsudatstranges ist jetzt noch ein leichter Schleier zu beobachten, del' 
den vorderen, teilweise auch den hinteren Schichten del' Retina angehort. Del' 
urspriinglich weiile retinale Herd besteht jetzt aus einer chorioideal-atrophischen 
Partie und einem weifilichen, zum Teil ebenfalls schleierartigen, zum Teil auch 
dichteren, in den tieferen Schichten del' Netzhaut gelegenen Anteil. Von dem groilen 
Herd aus gehen dann, weit ausstrahlend, Exsudatstrange nach oben und unten, 
die sich gabelformig teilen, aber nichts mit den Gefailen zu tun haben. Abb_ 49 
zeigt den Befund einige Wochen nach dem auf der vorigen Abb. 48 wiedergegebenen 
Zustand. 

Die Prozesse im hinteren Teil des Glaskorpers sind, wie dieser Fall zeigt, 
meist kombiniert mit exsudativen Vorgangen im Sehnervenkopf oder der an
grenzenden Retina. In noch starkerem MaBe zeigt eine zweite Beobachtung 
dieses Verhalten und demonstriert zugleich, welch erhebliche Atrophien im 
Augenhintergrund nach solchen exsudativen Vorgangen zuruckbleiben k6nnen. 
Der Fall ist im ubrigen auch ein Beispiel dafur, bis zu welcher Hochgradig
keit die luetische Durchseuchung die gesamten inneren Teile des Auges in 
Mitleidenschaft ziehen kann. 

Patient Bun. (375/11) hatte Ende Juli 1910 den Primaraffekt und erhielt 
August 1910 eine Salvarsaninjektion. Oktober desselben Jahres Beginn derrechts
seitigen Iritis, zugleich Exanthem und neue Geschwiire am Penis. Dezember 1910, 
als Patient zum ersten Male von uns untersucht wurde, zeigte sich die Iris ver
farbt, aus del' Pupille war nur ein schwachroter Reflex zu erhalten. Auf eine neue 
Salvarsaninjektion hellt sich del' Glaskorper etwas auf, die Papille ist als Scheibe 
zu erkennen, an die sich nach unten (u. B.) eine groile weiile Partie anschliefit. Reich
liche Blutungen in dieser Zone. Monatelang bleibt del' Prozeil so, dail man kein 
genaues Hintergrundsbild erhalten kann. Visus dauernd nul' Erkennen von Fingern 
direkt VOl' dem Auge. 1/2 Jahr spater, nach weiterer spezifischer Behandlung, hat 
sich das Sehvermogen auf '/15 gebessert. Ophthalmoskopisch ist die Papille noch 
immer verschwommen sichtbar, bedeckt von einem weit vorspringenden, weW
grauen Strang, del' sicl;t schmal nach oben hin weiter erstreckt, um sich in del' Peri
pherie zu verbreitern. Seitlich von dem Exsudatstrang an mehreren Stellen aus
gedehnte chorioiditische Herde. Unterhalb del' Papille ein unscharfer, papillengroiler, 
gelbroter Bezirk. Ein weiteres Jahr spateI' sind die Verhaltnisse noch nicht wesent-
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lich verandert, nul' daB die Atrophie del' bdroffenen Xet)l- uurl Adf'rltauttpilp au,,
gedehnter und starker geworden ist. 

1m allgemeinen findet man Aderhautvpriinderllngcll bei gleiehzeitiger 
spezifischer Iritis nicht haufig lind lllchr in Form del' Chorioretinitis periphcrica. 
ganz ahnlich wic bei kongenitaler Lues; diese verschwinden ,wf spezifische 
Behandlung ganz odeI' gr6Btenteils. Eine Form del' Aderhautentziilldung ent
spreclwml del' Chorioiditis disseminata, habe ich bis jetzt kaulll beobachtet; 
dagegen sieht Illan die mit Hemeralopie und Ringskotol1l einhergelH'llde Uveitis 
gPlegentlich zusammen mit fritis. DaB scltcne Vorkommen eil1pr eitrigen 
f ri ti s in Kom bination mit einer typischen Neuroretinitis schildert I{ a II soh off 
ill einem Fall von Lues eongenita bei einem vierjiihrigen Kind. 

Guglifmetti beohachtt:~te an einem Auge. das li) Jahre zllvor von Iritis 
syphilitica befallen war. ausgedelmte ~klerose an den ChorioidealgefaBm. Ober
halb und unterhalb der papillo-makularcn Gegend fanden sich glanzpndweiBe 
Flecke, auf denen die AderhautgefaBe air-; wciBliche, gerundete. blutleen> Ktrange 
('J'sehienen, die wei Ben Strange gingen pliitzlieh in die roten Gdal3e iibt-r. In 
del' Peripherie zahlreiehe chorioiditisehe Herde, Lichtsinn sehr herabgesetzt. 
Am anderen Auge Chorioiditis disseminata. 

Eine eigentliehe Retinitis kommt. wahrend des Verlaufs einer Iritis nul' 
seIten zur Beobaehtung, weun sie vielh-icht allch haufiger ist, als man sic 
nachweisen kann. S ehna be I allerdings behallptete, eine Retinitis sei ein 
nahezu konstanter Befund bei del' Iritis aeuta specifica; erverst.and aber darllnter 
cine grauweiBliehe Triibung 11111 die Papille herum. Solche Triibungen ~ind 
auch mir, wenn auch durchaus nicht konfltant, begegnet; es ist wegen del' Medien
triibung manchmal nicht leicht, mit ~icherh('it Zll behaupten. daB ('s Rich UIll 

pathologische Zustande handeJt. 
Bei einer Patientin (Heidelberg, 240/(6), die eine ~ehwere lriti~ papuloRa 

mit starker Glaskol'pertriibung dllrehmachte. konnte ieh nach Allfhellnng (les Glas
korpert> eine Triibung del' Net)lhaut, ven.;ehwommene Papillengrenzen Ulld ein(' 
typisehe S te I'll figul' in del' Maeula feststellen. Trot)l diesel' Veranderung be8tand 
ein ViSUR von "/7 partiell und normale" Gesiehtsfeld ohne Skotombildung. 

Auch eine A b la t i 0 ret i n ae kaHn kom biniert mit Iritis luetiea VOrk0Il1111en 
llud llluH wohl auf EXSlldationen d nreh spezifisehe Prozesse zuriickgdiihrt 
werden. 

So beobachtete ieh in Hpitielbel'g einell 20jahrigen Blickel', dpl' 190H 8ieh 
infiziert und protrahierte 8chmiel'kul'Pll durehgemaeht hatte. Damal" bereits 
hestand eine Iritis am reehten Auge. die 1909 rezidivierte. Abgeseheu von einer 
Verwasehenheit der Iris uud einem 1/2 mIll hohen Hypopyon waren bei die"PIll Hii.ck
fall 1909 reiehlieh Opa('itatp~ eOl'jl. "it I'. llIHl ninp hlaRige Ablatio retinal' )Ill kOI1Kta
tim·en. 

Uber .NetzhautveriimlC'l'lIngell. die in AUgl'll auftratell, die friilH'r all 
Iritis gelittC'1l hatten, s. N. ;362. 

Wie die beiden YOIl mil' anatollliseh untpnmehtenFiiUl' Trtilll plpr lllld 

Otto Miiller zeigen, die auf N. :~OO noch gC'nauer beschriebt'n werden. kann ('t\ 

zu einem koordinierten Vorkommen einer luetischen Entziin(lung 
in Iris lind Ciliarkorper einerseits llnd Retina andererseits ohlle 
das Zwischenglied einer nennenswerten Aderhalltbeteiligung kOI1l

men. leh habe darauf frUher bpreits hingpwiesen (Graefes Arehiy Bd. 84, Hl13), 
lind habe aueh damals sehon einige Angaben ill del' Literatur. die ill dipsl'1ll 
~inne sprechen, zitiert. 

Wilbrand und ~taelill z. B. beobaehtetell einen 63jahrigl'1l }Ianll mit 
deutlieher Erkrankung del' NetzhantgefaBe (Kaliberveranderungen, geschlan
gelte VPllt'n. Trlihullg del' Papille). Die Erkrankllng trat 32 Wochell nneh d(>r 
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luetischen Infektion auf, der Retinitis ging eine Iritis voraus, staubformige 
Glaskorpertriibungen fehlten. Oswalt beschrieb kleine, grauweiBe, traubchen
artige retinale Herdchen im Sekundarstadium der Lues, die mit Vorliebe an 
den arteriellen Endastchen saBen. Diese Retinitis ging mit oder ohne Iritis 
einher, Glaskorpertriibungen fehlten meist, zuweilen konstatierte er auch 
chorioiditische Herdchen. 

Anatomisch stellte Fuchs in den Augen eines 58jahrigen Mannes mit 
Lues II auBer einer typischen Affektion der Iris und des Ciliarkorpers eine 
Atrophie in der Optikusfaserschicht der Retina, sowie eine Erweiterung der 
Lymphraume an den groBeren NetzhautgefaBen, ferner Cysten in der Peripherie 
der Netzhaut fest. Die Aderhaut war frei von Infiltration, auBer am hinteren 
Pol gerade da, wo das sonst erheblich veranderte Pigmentepithel normal war. 
Fuchs glaubt in diesem Falle an eine sekundare Beteiligung der Netzhaut. 

Spicer sah ein Gumma an der Basis der Iris bei intaktem Ciliarkorper 
und unversehrter Aderhaut. Die Retina war an manchen Stellen odematos, 
z. T. in bindegewebiger Degeneration. Die retinalen GefaBe zeigten Wand
verdickungen, die inneren GefaBlagen waren ofters hyalin degeneriert, manche 
kleinen GefaBe obliteriert. In die Retina war Pigment eingewandert. 

Auch der Fall 17 von Uhthoff scheint mit hierher zu gehoren. Neben 
den Resten einer abgelaufenen Iritis (organisiertes, maBig kernhaltiges Exsudat, 
fibrose Entartung und Atrophie der Iris) und vereinzelten zirkumskripten 
kleinzelligen Infiltraten im Ciliarkorper fand sich bei nahezu intakter Aderhaut 
(nur hier und da partiell etwas atrophisch) und gut erhaltenem Pigmentepithel 
eine erhebliche Erkrankung der kleinen NetzhautgefaBe, sowohl der Arterien 
als Venen in Form der Perivaskulitis und obliterierende Prozesse. 

Es ist nun interessant, daB sich diesen Feststellungen eine experimentelle 
Beobachtung anschlieBt, iiber die ich bereits kurz bei der Tagung der Ophthalmo
logischen Gesellschaft in Heidelberg 1911 berichtet habe. Es handelte sich 
urn ein von Herro Kollegen Sowade intrakardial mit Spirochatenmischkultur 
geimpftes Kaninchen, bei dem zwei Monate nach der Injektion eine linksseitige 
typische Iritis auftrat mit normalem ophthalmoskopischen Befund, und bei dem 
ich anatomisch mehrere Exsudatherde in der Netzhaut fand, wahrend die 
Aderhaut auf samtlichen untersuchten Serienschnitten intakt war. 

Auch entschieden haufiger, als gemeinhin angenommen wird, ist eine 
Beteiligung des Sehnerven, zum mindesten des Sehnervenkopfs bei der Iritis. 
Wir spraehen bereits von der grauweiBlichen Triibung urn die Papille herum. 
Manchmal wird aber das ophthalmoskopische Bild sehr viel ausgesprochener 
und es kommt, abgesehen von einer Verschleierung der Grenzen und einer ge
wissen Dilatation der Venen, zu einer wenn auch meist nicht bedeutenden 
Prominenz. Ob das nervose Gewebe selbst an der Entziindung beteiligt ist, 
zeigt die skotometrische Untersuchung. 

Wahrend man'zetlttale und parazentrale Skotome bei mangelndem Augen
spiegelbefund an der Macula und zwischen Macula und Papille wohl meist 
geneigt ist, von einer Beteiligung des Optikus abzuleiten, ist die Entscheidung 
der Frage, wo das Ringskotom entsteht, das man bei frischer Iritis luetica 
nach meinen Untersuchungen haufig findet, bis vor kurzem recht schwierig 
gewesen. Jetzt wissen wir (s. meinen Vortrag auf der Heidelberger Tagung 
1916), daB Ringskotome, soweit sie der Ausdruck von Sehnervenaffektionen 
sind, ihren Ausgang yom blinden Fleck nehmen und defekte Teile peri
pherer Nervenbiindel darstellen (s. auch S. 420). Wir haben also ein Unter
scheidungsmittel zum Nachweis, wo das Ringskotom im einzelnen Fall ent
standen ist. Sind wahrend des Verlaufs der Iritis oder nach Ablauf der
selben irgendwelche chorioretinitische Veranderungen nachweisbar, so wird man 
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nach alter Gewohnheit - ob mit Recht, bleibe unentschieden - sein Zustande
kommen aus den bulbaren Prozessen erklaren wollen. lch halte es fur sehr 
wahrscheinlich, daB die Ringskotome sich meistens von einer Beteiligung des 
Sehnerven herleiten. DaB bei der alten perimetrischen Untersuchungsmethode 
das Ringskotom geschlossen oder auch in einzelnen Ringstucken auftreten kann, 
ist jetzt ohne weiteres klar. Es scheint meistens nur auf dem Auge mit der 
Iritis nachweisbar zu sein, gelegentlich habe ich es aber sowohl auf dem iriti
schen als auch dem nicht-iritischen Auge gefunden. Der Befund des Ring
skotoms kann mit einem normalen und einem pathologischen Verhalten der 
Papille kombiniert sein. 

Eine Beobachtung der ersteren Art stellte ich z. B. bei der 24jahrigen Dienst
magd Emma Gronem. (716/16) in Gottingen an. Sie hatte im September 1915 
einen Ausschlag mit Haarausfall, Halsentziindung und Kopfschmerzen, jetzt eine 
Iritis luetica mit staubformigen Hornhautbeschlagen ohne Knotenbildung in der 
Iris. Der iritische Proze3 ist iiberhaupt sehr gering und beschrankt sich auf eine 

Abb. 50. Teilweises Ringskotom bei Iritis luetica. 

deutliche Hyperamie, die sehr bald verschwindet. Wassermann - Reaktion positiv. 
Ophthalmoskopisch dauernd vollig normaler Befund (bis zur Entlassung am 18. 
III. 1916). Die Gesichtsfelduntersuchung ergibt bei del' erstmaligen Prufung am 
20. I. 1916 am iritischen Auge Teile eines Ringskotoms (siehe Abb. 50), links 
normalen Befund. Am 11. II. 1916 ist rechts von einem Ringskotom nichts mehr 
nachweisbar. Del' neurologische Befund fiel negativ aus, dagegen ergab die Liquor
untersuchung positive N onne -Apeltsche Reaktion, 128 Lymphocyten im Kubik
millimeter und positive W asserm ann -Reaktion. Kurz VOl' der Entlassung wurde 
bei einer nochmaligen Untersuchung des Lumbalpunktats negative W asserm ann
Reaktion im Liquor festgestellt. Die antiluetische Kur (Hg-Kur und Salvarsan
Injektionen) hatte mehrfache Unterbrechungen erfahren miissen wegen einer hart
nackigen Albuminurie. 

lnteressanterweise erkrankte nun diese Patientin im Juli desselben Jahres 
an einer akuten retrobulbaren Neuritis ebenfaHs wieder des rechten 
Auges zunachst mit voHiger Amaurose und leichter Verwaschenheit der Papillen
grenzen. Die Amaurose ging schnell zuruck, dagegen blieben langere Z(>it 
AusfaHe peripherer und vor aHem zentraler Faserbundel nachweisbar. 
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Die Annahme liegt in diesem Fane nahe, daB sich von del' ersten Sehnerven
erkrankung her noch Spirochaten im rechten Optikus befanden, die - moglicher
weise infolge del' ungenugenden antiluetischen Behandlung - sich vermehrten 
und einen neuen ProzeB anfachten. 

Die nachste Beobachtung gibt wieder, wie sich das Ringskotom nach del' 
neuen Methode darstellt und zeigt zugleich, daB der SehnervenprozeB VOll der 
Affektion des vorderen Augenabschnitts unabhangig sein kann. 

Karl Gro., 49 .Tahre, in dermedizinischen Klinik wegen luetischen Exanthem;; 
in Behandlung, klagt seit knrzer Zeit iiber eine Entziindung des linken Auges. E;; 

Abb. 51. 
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finden sich an dem linken Auge, abgesehen von alten Verandel'ungen (Leukoma 
adhael'ens), eine frische, mit sehr starkel' Irishyperamie einhergehende Iritis, starke 
Ciliarinjektion und heftige Reizerscheinungen. Ausgesprochene Knotchenbildung 
ist nicht vorhanden. L S = 0,3. Gl. b. n. Das rechte Auge zeigt, abgesehen vOll 
feinen Maculae corneae normalen Befund und hat volle Sehscharfe. 

An dem linken, iritis chen Auge HWt sich am Perimeter ein Teil eines Ring
skotoms feststellen . An del' groBen Scheibe finden sich Faserbiindeldefekte, wie 
die beifolgende Abbildung zeigt (Abb. 51). Das rechte Auge hat zunachst 
einen normalen Gesichtsfedbefund . Einige Tage spateI' klagt Patient iiber einen 
Schatten auf del' temporalen Seite des rechten Auges. An del' groBen Scheibe laBt 
sich jetzt ein temporaler Defekt. yom blinden F'leck ausgehend, konstatieren (Abb. 52). 
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1m Laufe der weiteren antiluetischen Behandlung gehen die Defekte des linken Auges 
vollkommen verloren, der Defekt am rechten Auge wird kleiner (Ab b. 54) llnd ist 
schlielllich 1 Monat spater auchnicht mehr nachzllweisen. 

Wir haben es also hier mit einem Befund zu tun, der sich am Perimeter 
als ein Teil eines Ringskotoms dokumentiert hatte, und der seine zweifellose 
Erklarung durch die neue Untersuchung darin findet, daB es sich um einen 
OptikusprozeB zunachst an dem iritischen Auge handelte. Es liegt nahe, den 
ProzeB im Optikus mit der Iritis in einen Zusammenhang zu bringen. Der 
wahrend des Verlaufs der Erkrankung an dem anderen Auge auftretende Ge
sichtsfelddefekt zeigt jedoch, da an diesem Auge selbst mit der Gullstrand
schen Spaltlampe nicht die geringsten Zeichen einer Uvealaffektion nachweisbar 
waren, daB der Optikus auch ohne Mitwirkung einer Iritis bei der Lues im 
zweiten Stadium erkranken kann, und daB es sich bei der Affektion der Iris 
einerseits und des Optikus andererseits wohl auch um koordinierte Prozesse 
in manchen Fallen handeln mag. 

Die Beziehungen der Sehnervenveranderungen zur Iritis konnell dreierlei 
Art sein. Die erste setzt eine besonders innige Beziehung mit der Erkrankung 
im vorderen Bulbusabschnitt voraus und laBt sich auf chemotaktischem Wege 
erklaren. Wir denken uns ja auch bei nichtluetischen Affektionen des vorderen 
Bulbusabschnittes entzundliche Prozesse an der Papille ofters in dieser Form 
entstanden. Ich halte es fur durchaus moglich, daB z. B. bei meinem Fall 
Otto Mull. (s. S. 302) die entzundlichen Veranderungen der Papille auf diese 
Weise zu erklaren sind, da entzundliche Veranderungen der Sehnervenscheiden, 
soweit sie am Bulbus sich befanden, fehlten. Denkbar ware ja auch - aller
dings nicht nachgewiesen --, daB Spirochaten aus dem ergriffenen Glaskorper 
mit der Lymphe in den Axialstrang gelangen und hier entzundungserregend 
wirken. 

Eine zweite Art der Entstehung konnte die sein, daB Iris und Sehnerv 
koordiniert auf dem Blutweg erkranken, wofur der obige Fall Gro. spricht. 

Die dritte Moglichkeit ist die, daB es sich bei dem SehnervenprozeB um 
einen von dem Zentralnervensystem weitergeleiteten entzundlichen meningiti
schen Vorgang handelt. 

Das Zentralnervensystem durfte wahrend des Verlaufs der Iritis sehr 
haufig spezifisch affiziert sein, das ist schon daraus zu schlieBen, daB im Sekun
darstadium der Lues ungemein oft Veranderungen des Lumbalpunktats fest
gestellt werden. GroBere Untersuchungsreihen uber die Verhaltnisse des Liquor 
bei Iritis luetica liegen bis jetzt nicht vor. In acht eigenen Fallen war der 
Befund sechsmal ein positiver, zweimal ein negativer (s. S. 295). Inwieweit Er
krankungen des Nervensystems bei den Patienten mit Iritis specifica weiterhin 
fur das Leben eine Rolle spielen, wird in den Untersuchungen uber das Schicksal 
der Iritispatienten noch genauer besprochen. 

Abgesehen von Veranderungen des Liquor oder fortgeleiteten Entzun
dungen der Sehnervenscheiden sprechen auch noch Erkrankungen des Ohrs, 
die ebenfalls von der Basis zum Teil fortgeleitet sind, fur eine Mitbeteiligung 
des Cerebrum. Solche FaIle sind mir bei Patienten mit Iritis mehrmals be
gegnet, ohne daB irgendeine antiluetische Behandlung vorher stattgefunden 
hatte. 

1m Unterschied zu der fmher aufgestellten Behauptung Uhthoffs durfte 
also die Kombination einer luetischen Gehirnerkrankung mit einer spezifischen 
Affektion des vorderen Uvealtraktus nicht gar so selten sein. 

Folgezustiinde der Iritis und Sehieksal der Patienten. Die Iritis fibrinosa 
heilt meistens unter Hinterlassung einiger Synechien und eventuell kleiner 
Exsudatreste am Pupillarrand aus, ohne in der Iris selbst sichtbare Rpuren 
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zu hinterlassen. Hatte es sich um Papeln gehandelt, so konnen auch diese 
ohne jede nachweisbare Spur resorbiert werden, in anderen Fallen bleiben 
deutlich atrophische Bezirke an der Stelle der Exkreszenzen zuruck. Kruck
mann sohreibt: "Atrophische Stellen innerhalb des Sphinkterbereiches, die 
rundlich angeordnet sind, sprechen in hohem MaBe fur eine abgelaufene luetische 
Erkrankung. Die Diagnose wird fast zur Sicherheit, wenn auBerdem noch 
breitbasige hintere Synechien vorhanden sind, die scharf voneinander ab
gegrenzt werden konnen." Ungemein selten durften wohl warzige AuswUchse 
auf der Vorderflache sein, die Kruckmann auf Tafel 8 abbildet und die nur 
dann zllstande kommen, wenn der Knoteninhalt in die vordere Kammer hin
einfallt, und wenn hierbei starkere Blutungen und Fibrinausscheidungen auf
treten. 

Einen anderen seltenen Folgezustand einer luetischen Iritis schildert 
Schwitzer. Bei einem Patienten, der vier Wochen zuvor das deutliche Bild 
einer luetischen Iritis darbot, wurde die Vorderkammer von einer schwarzlichen 
Neubildung eingenommen. Sie war durch einen vertikalen Spalt in zwei sym
metrische Half ten geteilt. Die Vermutung, daB es sich um eine Irisblase handeln 

Abb.55. Abb. 56. 

Atrophie des Pigmentblattes der Iris n'l.ch Iritis luetica. 

konne, wurde bestatigt, aIs die Blase bei einer Transfixion sofort zusammenfiel. 
Die Kammer stellte sich mit klarem Inhalt wieder her. 

Oft ist die oben erwahnte Irisatrophie nicht ohne weiteres sichtbar, und 
erst bei Durchleuchtung mit der Sachsschen Lampe nach der Methode von 
Vullers zeigt sich eine Defektbildung in dem Pigmentblatt der Iris. Abb. 55 
und 56 gibt ein solches Verhaltenbei einem Patienten wieder, der 1896 am nasalen 
und oberen Pupillarrande eine knotchenformige Verdickung aufgewiesen hatte, 
die auf spezifische Behandlung schnell zuruckgegangen war. Bei der Nach
untersuchung 1914 ist von einer Atrophie der Iris auch am Hornhautmikro
skop nichts nachzuweisen, dagegen besteht Pigmentatrophie an den Stellen 
der friiheren Knotchen. 

Der Patient mit der auf Abb. 55 wiedergegebenen Irisatrophie gab an, 
ofters wieder entzundete Augen gehabt zu haben und zeigte auch bei einer 
Nachuntersuchung nach 18 Jahren frisch aussehende Beschlage. Wir kommen 
damit auf die Frage der Rezidive der Iritis luetica. Zweifellos sind Rezidive, 
wenn man darunter frische Entzundungen nach mindestens einjahrigem ent
zundungslosem Intervall versteht, b!3i der Iritis luetica selten zu beobachten, 
im Gegensatz zu der rheumatischen und tuberku16sen Iritis. Da ich darauf 
aufmerksam wurde, habe ich diesen Punkt, der bisher in der Literatur keine 
genauere Beachtung gefunden hat, besonders verfolgt. Wenn ich recht unter-
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riehtet bin, hat sieh Elsehnig einmal dahin ausgesproehen, bei Iritis luetiea 
gebe es nie ein Rezidiv. In der Literatur zerstreut fand ieh versehiedene FaIle 
von Iritisrezidiv bei Lues mitgeteilt, ohne daB bei diesen Fallen auf das Rezidiv 
selbst Wert gelegt worden ware. So gibt z. B. Trousseau an, daB sieh bei 
einer Frau eine spezifisehe Iritis yom Jahre 1892-96 dreimal wiederholt habe. 
Aueh Hirsch berg seheint der Ansieht zu sein, daB Riiekfalle der Iritis niehts 
Seltenes sind, denn er sehreibt einmal in einer FuBnote: "Aueh fiir viele FaIle 
von spaten Riiekfallen del' Iritis, deren erster Anfall von erworbener Lues 
abhing, gilt wohl die Annahme, dal~ es sieh nieht urn eine neue Einwanderung 
des Erregers der Lues handelt." Ebenso gibt E. Fuchs in seinem Lehrbueh 
an, Rezidive seien haufig. Es ist mir aber zweifelhaft, ob es sieh in mane hen 
Beobaehtungen nieht urn Iritis bei Luetikern, statt urn luetisehe Iritis gehandelt 
hat. In dieser letztgenannten Weise diirfte wohl aueh die Beobaehtung von 
Baas (Fall VI Graefes Arehiv Bd. 45, S. 659) zu erklaren sein. 

Patient hatte sich mit 30 Jahren infiziert und 2 Jahre danach beiderseits 
Augenentziindung, 20 Jahre spateI' wieder doppelseitige Iritis; im iibrigen bestehen 
Knoehennarben am Stirnbein, bohnengroJle weiJle Narben uber den ganzen Kiirper 
zerstreut, im weiehen Gaumen ein groJler Defekt und an der linken Tibia eine 
periostitische Auftreibung. 

Eine eigenartige Beobachtung, die er als spate Sekundarlues auffaJlt, be· 
sehreibt Fuchs. Ein 39 jahriger Patient, der 18 Jahre zuvor einen Primaraffekt 
ohne Sekundarsymptome durehgemacht hatte, und der vor 4 Jahren (1909) an 
rechtsseitiger Iritis erkrankte, zeigte 1913 die Zeichen einer frischen Iridocyclitis 
am gleichen Auge und zu gleicheT Zeit eine Periostitis luetica und ein Rekundares 
Spatsyphilid del' Unterlippe. 

Naeh meinen eigenen Erfahrungen sind Rezidive bei der Iritis luetiea 
sehr selten. Abgesehen von den etwa 60 Fallen von spezifiseher Iritis, die ieh 
iiber kurzere Zeit (1-2 Jahre) verfolgen konnte, habe ieh noeh etwa 20 FaIle, 
bei denen die Iritis lange zurueklag, daraufhin gepriift und habe bei diesen 
80 Beobaehtungen dreimal das Auftreten eines Rezidivs festgestellt. Von dem 
einen Fall ist bereits vorhin die Rede gewesen, doeh muB ieh dabei bemerken, 
daB dessen luetisehe Atiologie nieht mit absoluter Sieherheit festgestellt werden 
konnte. Die Knotehenform und das rase he Riiekgehen auf spezifisehe Kur 
maehte die Lues sehr wahrseheinlieh, bei der 1914 erfolgten Naehuntersuchung, 
18 Jahre naeh dem ersten Anfall der Iritis, bestand jedoeh trotz frisch aus
sehender Prazipitate negativer Wassermann. 

Del' zweite Patient (Otto Mull., 1184/10) wurde 1908 wegen sehwerer Iritis 
luetica in del' Hallenser Augenklinik behandelt. Er hat inzwischen 7 Spritzkuren 
durchgemacht. 1910 kommt er mit frischer ciliaTeI' Injektion ebenfalls am rechten 
Auge sowie reichlichen Beschlagen und mehreren hinteren Synechien in unsere 
Poliklinik und gibt an, am Tag ZUVOl' sei ihm etwas in dieses Auge geflogen. Einen 
Tag spateI' bereits ist das Auge wiedel' blaB, PTazipitate sind geTingeT und es 
besteht beiAtropingebrauch nUl' noeh eine Synechie innen oben. WasseTmann
Reaktion + +. Einige Tage darauf ist die Iritis als abgeheilt zu betrachten. 

Eugen LOT. (2268/10), akquirierte 1906 Lues und hatte angeblich einige 
Monate spateI' eine Techtsseitige ITitis. 1910 stellte sieh gleichzeitig mit einem lueti
sehen Hautexanthem am Arm und Bein eine frische Entziindung des rechten Auges 
ein. Massenhaft hintere Synechien, feine Des ce me tsche Beschlage, Exsudat
reste auf der vordeTen Linsenkapsel, Opacitates corp, vitI'. , retinale Herde und 
Hamorrhagien. Wassermann - Reaktion positiv. 

Diese wenigen Falle von selbstbeobaehteten Rezidiven sind nieht einmal 
in allen Punkten mit Sieherheit zu verwerten, da del' erste Fall nur mit Vor
behalt als luetiseh anzusehen ist, der zweite Fall sowohl dureh die Mogliehkeit 
cineI' traumatisehen Entstehung, als aueh dureh die rapide Besserung bei ein-

Igel'sheimer, Syphilis und Auge. 19 
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fachem Atropingebrauch ausgezeichnet ist und die erstmalige Iritis bei der 
dritten Beobachtung nur anamnestisch festgestellt werden konnte. 

Die Seltenheit eines Rezidivs in loco scheint mir mit Rucksicht auf die 
Moglichkeit einer lokalen Immunitat (s. auch S. 8) nicht ohne Interesse zU 
sein. An kaum einer Stelle des Korpers laBt sich die Frage des lokalen Rezidivs 
so gut verfolgen, als gerade an der Iris. Bei einem Rezidiv eines Rautexanthems 
wird man wohl kaum je in der Lage sein, zu sagen, ob eine neue Exanthem
eruption genau die gleiche Stelle der Raut trifft, die vorher schon einmal ge
troffen war. Die Sammlung eines groBeren Materials, die die Frage der Lues
rezidive betrifft, wird hier eine gewisse Klarung bringen konnen. 

Die Iritis selbst schlieBt andererseits nicht aus, daB an dem gleichen 
Auge mehrere Jahre spater frische luetische Erscheinungen auftreten. 

Wie in dem Abschnitt Retina noch gezeigt wird, hatten fast aIle Augen 
mit Retinitis luetica, die ich gesehen habe, kurze Zeit oder auch 
Jahre zu vor eine Iritis d urchge mach t. 

Diese Erorterungen uber die Rezidive und uber erneute entzundliche 
Erkrankungen am friiher iritischen Auge gehoren bereits zu der Frage nach 
dem Schicksal der Patienten mit Iritis luetica, uber das ich mich an einer groBeren 
Untersuchungsreihe zu orientieren suchte. In der hierhergehorigen Tabelle S. 291 
sind mit Ausnahme der Beobachtungen 19-21 nur salche Falle aufgenommen, 
die 8-10 Jahre oder mehr nach Ablauf der Regenbogenhautentzundung nach
untersucht werden konnten. In manchen Fallen allerdings - und diese mussen 
bei der ganzen Frage mit berucksichtigt werden -, kann man bereits wahrend 
oder kurz nach dem Ablauf der Augenentziindung mit Sicherheit eine fur das 
ganze Leben bleibende Schadigung des betroffenen Auges feststellen. Solche FaIle 
sind gewiB nicht haufig, denn meistens heilt die Iritis luetica ohne weitere 
Storungen ab, da die restierenden Synechien nur selten eine bemerkbare Schadi
gung des Auges bedingen. Manche fruher zitierten Falle sind aber solche 
Beobachtungen, bei denen die ungemein starken exsudativen Vorgange in Glas
korper und Netzhaut dauernde Zerstorungen in der Retina hinterlassen haben, 
die sich im Sehvermogen und Gesichtsfeld auBern muBten. 

Von 38 Patienten, die 10-20 Jahre zuvor eine Iritis luetica in der 
Rallenser KIinik durchgemacht hatten, konnten 18 arztlich nachuntersucht 
und in die Tabelle aufgenommen werden; 15 Patienten waren nicht zu 
ermitteln, 4 waren gestorben und 1 teilte brieflich mit, daB es ihm immer 
gut ergangen sei. 

Betrachtet man die vorliegende Tabelle zunachst mit Rucksicht auf das 
Auge, so ergibt sich, daB Fall 1, 3, 4, 6, 9, 10, 11, 13, 17, 19, 22 einen 
normalen Visus aufweisen und nie wieder eine Augenentzundung oder sonst 
uber eine Augenstorung zu klagen hatten. Fall 8 fallt fur die weitere Be
obachtung aus, da an dem friiher iritischen Auge eine schwere Verletzung 
die Sehkraft vernichtet hatte Bei Fall 14 findet sich das bereits oben S. 288 
erorterte Rezidiv. Auch hier ist der Visus (5/10 p) ziemlich gut. Eine hoch
gradige Schadigung des Auges durch die urspriingliche Iridocyclitis selbst ent
stand bei Fall 16. 

Friederike Mei., 43jahrig, war 1905 wegen beiderseitiger Iridocyclitis luetica 
und luetischem Exanthem in der Hallenser Augenklinik mit 20 Sublimatinjektionen 
behandelt worden. Bei der Entlassung wies das rechte Auge noch einige hintere 
Synechien auf, der Augenhintergrund erschien offenbar infolge einer diffusen Glas
korpertrubung etwas verschleiert. Auch das linke Auge war auBerlich blaB, die 
Pupille durch eine Membran groBtenteils verschlossen, wahrscheinlich bestand 
auch Seclusio pupillae. Tension schien normal und Gesichtsfeld fur Handbewe
gungen frei zu sein. Sehvermogen R + 10 S = 5/15, L + 8 D. S = 1/20, 
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Das Schicksal von Patienten mit Iritis luetica. 

Name 

~ til ..;:il~I' Art der I Be- I Befund und Angabe 
:1.;.£ ~ ~ 2: Augen- i handelt bei der Nachuntersuchung Bemer
I.l§- :'~~I erkrankung i im W R I Augen- und Gesund- kungen 
i ~"'1 ;S ~ ..... ! damals ,ganzen jetzt' inz~:~h::BJ~~~etzt 

1. Ferd. Clau. 138 14 Iritis pap. ISchmier-! +++: Immer gesund. I Seit 
kur Bds. 5/4' 11 Jahren 

, i verhei
I, ratet, 
I[ keine 

2. Friedr. Hae. 58 

3. Marie Hae. 58 

4. Ida Grii. 44 

II Kinder. 
9 Iritis diff.40. ~ubl.-I + + Schlaganfall vor I: 

In]. a 0,011 4-5J. Bds. Reti-I, 

9 L. Iritis 
, diff. 

9 IL. Iritis diff. 
; Chorio

retinitis 

(hatte I ,nitis seit kurzeml: 
Riick· I , (Albumen + + +) i~ 
fall); • R. 5/3lj, L. 5/~5' Ii 

15 Subl.-I++++iOftKopfschmerzen.il 
Inj. ! Bds. 5/5' j: 

Subl.- !I' ++++Iwegen Ulzerationl'l' 
Pillen, am Brustbein, so-, 

I wiewegenOhr-undli 
,Halsaffektion in-I' 
! zwischen behan-! 
, delt. Bds. 5/7 p. /'1 

5. Ida Krii.- 35 '! 8 ]Bds. Irit. (R.! 47 S~bl.-I++++I B~s. neurit. <?p-! 
Goldm. , pap.) Sehr, In]. 'I ~ tlkusatrophle. , 

6. Mina Eilf.
Wern. 

50 L 15 

I I 

, hartnackig; 1 20 sub- 'I' Bds. %. Gesichts-! 
, mit Glas- konj.' feld konzentr. ein-I 
ikorperprozeB NaCl. I' r geengt. 2 schwe-
I u. Papillitis 13 X ge- ,bende Flocken. 
i schwitzt! 
'I'R. Iritis pap. 15 X ge- 1++++1' Immer gesund. 

Opac. corp. schmiert, Bds. 5/5' Kleine 
vitro (Stomat- ' I' Atrophie des Pig-

itis) mentblatts der Iris. 
7. Christ. Frick. 62 16 ,IL. Iritis pap. Schmier- L. ringformige Sy-

kur. JK. I nechie; Reste von 

8. Robert Rein. 47 

I Exsudat in der Pu-
I pille. Finger in 2 m 

19 'I' R. Iritis. i2Schmier-i 
7 Jahre nachl' kuren ! 
'd. Infektion. 

(Kernstar). 
R. nur Lichtschein 
(hatte inzw. an die
sem Auge schwere 

Verletzung). 
9. Friedr. Weg. 68 18 Bds. Iritis ilSchmier-i ++ Bds.zahlr. chorio· ,I 

kur' , ret. Herdchen. i 

10. Karl Stie. 

11. Ida Ern. 

I Gesichtsfeld O. B. i 

: Bds. 5/5' I 
40 18 IR. Irit. pap. I Schmier· 'I' + + i Immer gesund. " 

I kur. r Bds. 5/5' II 
39 14 IR. Irit. diff. 2Schmier-'1 nicht Immcr gesund. 'II 

Bds. Chorio- kuren ge- Gesicht!lfel~ O. B. 1 

i ret. I macht Bds. Is· II 
12. Friedr. Krii. 33 12 I Bds. Iritis 2Schmier-1 ++ Bds. Optikus- 'II 

: kuren , atrophie. (L. 
(eine vor I progr. langs. Ge- II 

kurzer sichtsfeldverfall). I' 

Zeit) Tabes dorsal.! I 
(PateH. und Ach. 
fehlen. Ataxie). 

19* 



292 Iris und Ciliarkorper. 

'" I~]~. Art der I Be- Befund und Angabe 

Name .;~ I~ ~ ~ Augen- handelt bei der Nachuntersuchung Bemer-,,- I~'~~ erkrankung I im W -R I Augen- und Gesund- kungen '$-<1 ~8~ ..... damals ." heitszustand 
I"" ~ 

ganzen Jetzt inzwischen und jetzt 

I 
I I I 1 II 13. Anna Bertr. 32 12 

I 

R. Iritis 1 Nicht posit. i An den Augen Kind 
I spezifi sch ! nichts mehr zu Otto seh 

I 
behandelt I klagen gehabt (R. schwach1. 

hintere Synechie Hochgr. 

r 

S. = 5/s). Chorio-
ret. 

luetica 
14. Andr. Schmi. 52 18 L. Kerato- r Nur ge- - ,Angeb1. oft Rezidive 

Iritis papu1. ring mit . am 1. Auge, auch 
Hgbehan- jetzt Beschlage. 
delt (Sto- i Sonst keine Krankh. 

matitis) , I (Magenerweiterung) 
, R. 5/5' L. 5/10 p. 

15. Wilhelm Ad. 38 18 Bds. Iritis, Schmier- nicht i Mit bds. < 0,8ent1. 
L. papu1. kur ge- Nach schriftl. Mit-

I machtl teilung des Arztes 
jetzt vorgeschrit-

tene Paralyse. 
16. Friederike Mei. 52 9 Bds. Irido- ISubl.-Inj.I++++ Inzw. nie krank, 

cycl. I kein Rezidiv am 
I Auge. Dagegen l. 
I ,A. viillig amauro-

I 
i tisch. Befund: Se-
i kundarglaukom 

! s. Krankenge-
! schichte S. 290. R + 
, 12 = 5/20 p. 

Nieden I! 
17. Anna Mo. 46 21 Bds. Iritis Schmier- +++ I An den Augen u. 

luet. kur auch sonst inzw. nie 
I 

(1. papul.) krank gew. Seitdem 
! 

I 
; nie spezifisch be-
handelt. Augen o. B. 

i Bds. 5/5 Lebhaftig-
, keit d. Sehnenrefl. 
I u. schlechtes Rech-

nen. (Abnahmc des 
Gedachtnisses ?) 

18. Emilie Fra. 61 II Bds. Iritis Subl.-Inj. + Inzwischen nicht 
luet. 1 krank, nie spez. 

. inzw. behandelt. 
i Augen wurden 
I immer schlechter. 
Bds. alte Iritis. 
Opac. corp. vitro 
KolossaleAugen-

i hintergrundsver-
anderungen (s. 

i Krankengeschichte 
i S. 29i). R. keine 
I Handbewegung. 

19. Robert Selm. 44 4 R. Irit. luet. Hg-Kur ++ 
I L. Finger in 20 cm. . 
i Augen immer gut .. 

(14 lnj.) I S. = 5/5' Fiihlt sich ' 
immer sehr schwach. 
, Herabsetzg. d. Ur-

I 
' teils- u. Merkfahig-

I I 

! keit. Lebhafte Pa-
tellarrefl. 



Name 

20. Ei. I 55 

21. Jos. SehM. 30 

22. Adolf Schiid. 52 

Sehieksa1 von Patienten mit Iritis 1uetiea. 

...;.~~I Art del' ! Be- Befund und Angabe 
1! ~ ~! Augen- I hande1t bei del' Naehuntersuehung 
] ~~! erkrankung I im 'Y.-R.! Aug'h~'it~~~st~~~und-
~;. I dama1s I ganzen Jetzt inzwischen und jetzt 

1/2 ! Irit. papul. IHg u. Sa1.1+++) Pro gr. Paralyse. II 
varsan I 

'(2 Injekt.} 
4 Bds. Irit. Schmier- II - L. tot ale Oeulo-

8 

luet. I kur 11+++1 motoriusparese, 
gering I Neurol. sonst o. B. 

L. Iritis 
plastiea 

Kurze 
Schmier

kur 

(Gesteigerte Refl.) 
! Bds. Reste von hin
I teren Synechien. 
I R. 5/4, L. 5/5' 
I Anisokorie. Refl. 
; Pupillenstarre. 
i Bds. ophth. no~ma1. 
i S. = 1,0. Achllles-
reflexe aufgehoben. 
Sensibilitatsstorun
gen am 1. Bein. Ge-
daehtnissehwache. 
Spraehstorungen. 
Progr. Paralyse. 
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Bemer
kungen 

1914 kommt Patientin auf Bestellung wieder und gibt an, in del' Zwischenzeit 
niemals eine Entziindung del' Augen bemerkt zu haben, doch habe das linke Auge 
Ofters weh getan. Del' Befund ist folgender: 

R. abgesehen von einigen alten Synechien nasal unten normaler Befund. Bei 
Durchleuchtung mit del' S achsschen Lampe keinerlei Atrophie des Pigmentblatts 
del' Iris nachweisbar. Ophthalmoskopisch normal. 

L. Auge steht in Divergenz und zeigt ein sehr merkwiirdiges Bild. Hornhaut 
zum Teil getriibt. Vorderkammer kaum vorhanden. Iris atrophisch und mit zahl· 
reichen injizierten Faden durchsetzt, die mit del'S achssehen Lampe nicht durch
leuchtbar sind. Pupille stark verwaeh8en, von einem grauliehen Exsudat groBenteils 
ausgefiillt, das zum Teil auch zwischen Iris und Hornhaut liegt. Temporal unten 
von del' Pupille frische Blutungen auf del' Iris. Das Merkwiirdigste ist eine fast 
ringformige, rein gelbe Partie in del' Peripherie del' Iris. Bei Betrachtung am Horn
hautmikroskop scheint diese Partie del' Iris selbst anzugehoren, sie ist strukturlos 
und mit zweifellosen Kristallen durchsetzt. Peripher von diesel' gel ben Partie 
und etwas nach hinten gelegen von ihr ist noch eine kleine Zone sichtbar, die wahl'. 
scheinlich als Iris anzusprechen ist. 

Visus: R. + 12 D. 5/ao p., N. l! miihsam in 15 em. L. Amaurose. 

Es handelt sich also in diesem Fall um einen Folgezustand des Sekundar
glaukoms, del' jedoch durch ganz ungewohnliche-, wohl degenerative Verande
rungen in del' Iris, VOl' allem durch die gelbliehen Partien (V erfettungen ~) 
ausgezeichnet ist. Natiirlich soli damit nicht gesagt sein, daB es sich hier urn 
spezifisch-luetische Produkte handelt. 

Als Folgezustand der Gesamtentziindung des Auges ist dann auch die 
neuritische Optikusatrophie bei Fall 5 aufzufassen. Urspriinglich bestand 
hier neben einem papulo-pustulOsen Exanthem eine sehr hartnackige Iritis 
mit Glaskorperprozessen und Papillitis. Bei der Nachuntersuchung acht Jahre 
spater deuteten zwei vor der linken Papille schwebende Flocken noch auf Reste 
des Glaskorperprozesses hin. Die atrophisch aussehenden Papillen zeigten noch 
immer ziemlich stark verschwommene Grenzen ohne Prominenz, dabei bestand 
normaler Visus und konzentrisch eingeengtes Gesichtsfeld. 
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Spatere Augenerkrankungen stellten sich ein bei Fall 2 (Retinitis), 
bei Fall 12 (Optikusatrophie), und in besonders hochgradiger Art bei Fall 18. 

Dieser Fall betraf eine zur Zeit der N achuntersuchung 61 jahrige Frau, 
Emilie Fra., die 1903 wegen beiderseitiger Iritis luetica und luetischem Exanthem 
behandelt wurde. Bei der Entlassung war die Papille am rechten Auge leicht ge· 
schwellt, sonst bestand normaler Befund. Das linke Auge war noch etwas peri
komeal injiziert, Iris leicht verwaschen, femer bestanden breite hintere Synechien 
und dicke flottierende Glaskorpertriibungen, so daB yom Augenhintergrund nur 
einzelne GefaBe sichtbar waren. Die Frau war nur mit wenigen Sublimatinjektionen 
behandelt worden und machte auch spaterhin nie eine spezifische Kur durch. Bei 
der Nachuntersuchung 1914 gab sie an, die Augen seien in der Zwischenzeit nie 
entziindet gewesen, seit etwa 3 Jahren sei das Sehvermogen immer mehr gesunken. 
Abgesehen von Resten der Iritis und maBig viel flottierenden Glaskorpertriibungen 
fanden sich nun ganz enorme Veranderungen im Augenhintergrund. Diese bestanden 
in der Hauptsache in gelblich reflektierenden, groBen, atrophischen Bezirken, 
in die Pigmentklumpen, teilweise auch knochenkorperchenartige Pigmentherde 
eingelagert waren; auBer den ganz groBen atrophischeri. Bezirken konnten auch 
noch kleinere in der Peripherie festgestellt werden. Die Papille selbst trat rosa 
gefarbt in der veranderten Partie hervor. An man chen Stellen bestand hochgradige 
Sklerosierung der AderhautgefaBe, die retinalen GefaBe waren beiderseits sehr ver
diinnt. Sehvermogen R. nur Lichtschein, L. Erkennen von Finger in 20 cm. Ge
sichtsfeld aUseitig bis auf den Fixierpunkt eingeschrankt. 

Sonstige Spaterscheinungen der Lues boten bei meinem Material nur 
wenige Patienten, so Fall 4 mit Ulzerationen am Brustbein sowie Ohr- und Hals
erscheinungen. Unter den 40 Beobachtungen Trousseaus stellten sich bei 
neun Patienten, abgesehen von den Nervenaffektionen, schwere Erscheinungen 
spater ein. 

Betrachtet man die stark positive Was s e r man n -Reaktion als ein Zeichen 
noch im Korper vorhandener Spirochatenherde, so muB man bei mindestens 
8 meiner Patienten noch eine aktive Lues annehmen. Bei 6 Patienten war 
der Wassermann immer noch schwach positiv und nur bei 3 negativ. Bei diesen 
3, die keineswegs ganz besonders intensiv friiher behandelt waren, lag die In
fektion sehr weit zuriick. 

Von Interesse schien mir vor allem auch die Frage, wieweit diese Iritis
patienten in spateren Jahren von Affektionen des Nervensystems heim
gesucht werden. Unter meinen Beobachtungen findet sich nun ein Patient 
(Nr. 2), der wahrscheinlich infolge luetischer GefaBveranderungen einen Schlag
anfall vier Jahre nach der Iritis luetica durchmachte. BeiFall 12 handelt es 
sich wohl um eine Tabes dorsalis mit langsam progredienter Optikusatrophie; 
die genauere Schilderurig dieses Falles siehe Abschnitt Sehnerv S. 483. tYber 
Fall 15 wird yom Arzt berichtet, daB der Patient an progressiver Paralyse 
leidet. Ob die auffallend schlechte Merkfahigkeit mit Steigerung der Reflexe 
bei Fall 17 und 19 als Zeichen einer beginnenden Paralyse aufzufassen ist, muB 
dahingestellt bleiben. Eine klinisch sichere Paralyse bot Fall 22. Ein weiterer 
Patient (Nr. 20) erkrankte schon mehrere Monate nach einer schweren Iritis 
papulosa und schwerer AIIgemeinlues an progressiver Paralyse, die zum Tode 
fiihrte. Bei Fall 21 war die Ophthalmoplegia totalis wahrscheinlich ein Symptom 
zerebrospinaler Lues. 

Nach unseren heutigen Begriffen sind aIle diese Patienten zur Zeit ihrer 
Iritis viel zu gering antiluetisch behandelt worden. 

Da sich bei unserem immerhin geringen Material vier sichere FaIle von 
"metaluetischen Affektionen" fanden und bei zweien die Moglichkeit des Beginns 
einer solchen in Betracht gezogen werden muBte, kann ich Autoren wie Fuchs, 
Wintersteiner, Wernicke nicht ganz beistimmen, die in der Iritis gewisser
maBen einen Schutz vor der Entstehung schwerer "metaluetischer" Nervenerschei-
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nungen sehen. Entgegen dieser Ansicht hat ja auch Trousseau in Dbereinstim
mung mit Fournier bereits 1900 die Ansicht ausgesprochen, daB die Syphilitiker, 
die eine Iritis durchgemacht haben, eine besonders schlechte Prognose fUr die 
Zukunft bieten. Unter seinen 40 Beobachtungen von Iritis luetica, die er Hinger 
verfolgen konnte, erkrankten drei an allgemeiner Paralyse, 12 an Tabes, 8 wiesen 
andere Gehirnerkrankungen auf und 2 sind wahrscheinlich an zerebraler oder 
viszeraler Lues gestorben. Alexander gibt an, daB eine Reihe seiner Patienten 
mit spatsyphilitischer Ophthalmoplegia interna Zeichen iiberstandener Iritis 
aufwiesen. Mattauschek und Pilcz fanden unter den paralytisch Gewordenen 
10,96% mit einer vorausgegangenen Iritis. 

Auch die Untersuchungen des Liquor cere brospinalis ergeben bei 
Luetikern im Sekundarstadium mit Iritis haufig positiven Befund sowohl mit 
Anwesenheit klinischer Nervenbefunde und Papillitis, als auch ohne solche. 
GroBere systematische Untersuchungen des Liquor cerebrospinalis bei Iritis 
luetica liegen nicht vor, ich verzeichne deshalb in nachstehender kleiner Tabelle 
meine eigenen Befunde. 

Liquor cerebrospinalis bei Patienten mit Iritis (Cyclitis) hietica. 

Name 

1. Martha Bae. 
1001/14 

2. Wilh. Krahm. 
743/14 

3. Klara Ro. 361/13 

4. Luzie Ziew. 
2541/14 

5. Emma Gronem. 
716/15 

6. Joh. Radoles. 
778/16 

II ~ II Augenbefund I Liquorbefund ~¢:~h II mer~:~gen 
IIil24 L. Iritis papul.I

' 
Nonne-Apeltpositiv. Lues cerebri 11Jahrspa: 

Glaskiirpertrii- Lymphocyt. 46 im INonne. Apelt 
bungen. Neuritis I cmm. W.-R. positiv ' Ischwach posi-
optic. Bds. Ring-I ! tiv. Lympho-

skotom I. cyt.: 10 im 
Icmm. W.-R. 
schwach posi
tiv beiO,8ccm 

, 'I ' , " Liquor. 
53 Bds.Descemet-1 Druck 235mm, Lym- : AuBerKopf- I 

sche Beschlage, I phocyt_ 30-40 im schmerzen I 

Glaskiirpertrii- i cmm. Nonne-Apelt I kein Befund Ii 
bungen,parazen-I positiv. W.-R. bei Ii 
trale Skotome. I 0,2ccm negativ, beil 

0,6-0,8 +++ II 
37 R. Iritis papul. Negativ o. B. Ii Ncphritis 

.. Papillitis : II luetica? 
spater auch L-: II 

Iritis I 
18 L. Iritis luetica.IDruck 60mm. Nonne- HeftigeKopf

R. Papillitis. Apelt positiv. Lym- schmerzen, , 
L. Triibung umlphocyt. positiv. W.-R. sonst o. B. I 
diePapille herum bei 0,2 ccm: - I 

" 0,4 " : + Ii 
" 0,8 " : + + + ,I 

24 R. Iritis. Teile IDruck: 70-80 mm. Viel Kopf- II Nach 3 Mo
eines Ring- INonne-Apelt: positiv. schmerzen, :naten W.-R. 

43 

skotoms Lymphocyt.: 128 im sonst neurol. iimLiquor ne-
cmm. W.-R. bei negativ I gativ. Nach 
0,2 ccm + + + + 16MonatenR. 

I akute retro-
. Ibulbare Neu-

ritis. 
Iritis u. Teile: Druck 130 mm. MaBige Kopf

eines Ring- 'Nonne-Apelt schwach schmerzen. I! 
skotomspositiv. Keine Lym- i 

phocytose. W.-R. : 
negativ_ ' 
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Name 

7. Erna Steinb. 
894/16 

Iris und Ciliarkiirper. 

U II Augenbefund i Liquorbefund ro~¥:~h II mer~~~gen 
\1 21 '!Bds. Iritis. Ring. ! Druck 65 mm. Nonne·IHeftigeKoPf-11 
!' skotom. I Apelt schwach positivI schmerzen. I 
1,1 Papillitis ILymPhOeytose 115 im, i 
I' cmm. W.-R. negativ; i 
'!I auch bei Auswertung' : 

8. Joh. Konr. 21/15' 38 Bds. Iritis Nonne-Apelt positiv·1 R. Fazialis- II 
' Lymphocytose 9 im parese I, 

cmm. W.-R. schwach Ii 
positiv! 'I 

II 

An dieser Tabelle ist bemerkenswert, daB nur in Fall 3 und 6 der Liquor 
normal war (in letzterem Fall Phase I Reaktion schwach positiv) und daB bei 
den ubrigen Beobachtungen nicht nur die Lymphocytenzahl meist erheblich 
gesteigert war, sondern - was prognostisch wahrscheinlich wichtiger ist -
daB auch die Wassermann-Reaktion uberraschend hamig positiv ausfiel. 
Dieser Befund erscheint mir dringend der weiteren Verfolgung wert. 

Therapie. DaB eine luetische Iritis auf spezifische Kur, sei es mit Queck
silber- oder Salvarsanpraparaten, in sehr vielen Fallen prompt reagiert, und 
daB die Synechien, wenn es sich urn einen frischen Fall handelt, mehr oder 
minder samtlich mit oder ohne groBere Pigmentreste auf der vorderen Linsen
kapsel sich lOsen konnen, ist eine allgemein bekannte Tatsache. 1st es zur 
Ausbildung von Verwachsungen gekommen, die nicht nur das Pigmentblatt 
der Iris, sondern auch das Stroma selbst betreffen, wie das ja bei der Lues 
recht haufig ist, so konnen derbe Synechien zuruckbleiben, die allerdings dem 
Sehvermogen meist keinen Eintrag tun; besonders haufig sind solche Gewebs
zackenbildungen mit Hinterlassung derberer Synechien bei Iritis papulosa an 
der Stelle der Knotchen zu sehen. Bei einer fibrinosen luetischen Iritis kann 
der Effekt einer Salvarsaninjektion derart rapid sein, daB bereits 1-2 Tage 
nach der Injektion das Auge kaum noch Residuen der Entzundung zeigt. Es 
ist nach meinem Dafurhalten nicht zu leugnen, daB das spezifische Heilmittel 
die Promptheit des Ruckgangs hervorbringt und dennoch muB man sich dariiber 
klar sein, daB frische entzundliche spezifische Erkrankungen maBigen Grades 
an der Regenbogenhaut auch zuweilen auf eine einfache lokale Therapie 
oder zum mindesten auf eine nicht spezifische Therapie schnell zuruckgehen. 
So teilte Dianoux auf dem franzosischen OphthalmologenkongreB 1914 mit, 
daB er mit einem Syphilidologen zusammen zweifellose FaIle von spezifischer 
Iritis mit Aspirin behandelt und eine ganz prompte Heilung beobachtet habe. 
Fur die Knotchenform der luetischen Iritis dagegen bedarf es der antiluetischen 
Behandlung. Zuweilen heilt die Iritis auch ab, ohne daB uberhaupt eine Be
handlung stattfand. Doch wird das wohl ofters nur eine scheinbare Heilung 
sein, der eine Exazerbation auf dem FuBe folgt. 

So sah ieh z. B. einen Patienten (Tur., ~4/11), der beim Eintritt in die Klinik 
angab, das reehte Auge habe sieh vor 6 Woehen entziindet und diese Entziindung sei 
naeh 4 W oehen ohne Behandlung zuriiekgegangen. Kurz danach kam er wegen einer 
papuliisen Iritis zur Aufnahme. ' 

Je langer die Regenbogenhautentzundung bereits ohne spezifisehe Be
handlung besteht, urn so eher kommt es wohl zur Ausbildung der schwereren 
papulosen Form, wie bei dem ebengenannten Patienten. Sind erst groBere 
Papeln in der Iris entstanden, so ist der Erfolg einer spezifischen Kur sehr 
haufig nicht mehr so prompt wie bei der einfachen fibrinosen Iritis, es kommt 
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zwar in manchen Fallen zu einer sehr schnellen Resorption der Papeln, in vielen 
anderen Fallen dagegen persistieren die Papeln noch wochenlang und es ent
stehen unter Umstanden wahrend der Behandlung neue Papeln. Ob ein solches 
neues Auftreten oder die eventuelle VergroBerung bereits bestehender Knotchen 
auf eine Reizwirkung des spezifischen Heilmittels zuruckzufuhren ist, bleibe 
dahingestellt. 

In der Fluchtigkeit der Symptome bei der leichten spezifischen Iritis, 
die ja auch bei den experimentellen Irisbefunden so auffallend ist, liegt die groBe 
Gefahr, daB die Behandlung eine zu kurzdauernde wird, und es ist geradezu 
erstaunlich, wie haufig man bei der Untersuchung fruherer Iritisfalle und beim 
Studium von alteren Krankengeschichten findet, daB die Patienten nur eine 
antiluetische Kur, und diese oft in ganz ungenugender Form durchgemacht 
haben. Zweifellos hangt das zum Teil damit zusammen, daB sich die Patienten 
wegen der Abheilung der iritischen Symptome fur im ganzen geheilt halten, 
wahrend doch auch hier das Bestreben darauf gerichtet sein muB, die Lues, 
und nicht nur die Iritis zu heilen. Die Bekampfung der Iritis muB eine drei
fache sein, eine prophylaktische, symptomatische und allgemein antiluetische. 
Die Prophylaxe besteht in einer moglichst intensiven Behandlung des 
Primarstadiums der Syphilis. Die Erfahrungen Fehrs zeigen, daB sich die 
Zahl der Iritisfalle mit Einfiihrung einer energischen Salvarsantherapie ver
minded hat. 

Bestehen ringformige Verwachsungen oder kommt es zu glaukomatosen 
Zustanden ohne solche totale Synechien, so wird man immer zunachst ver
suchen, mit spezifischer Behandlung Besserung herbeizufuhren. So schildert 
z. B. Goldzieher einen Fall schwerster Iritis, bei dem es durch Pupillarexsudat 
bereits zu Sekundarglaukom gekommen war und der mehrere W ochen mit 
grauer Salbe sine effectu behandelt, sich nach Salvarsan rapid besserte. Auch 
Morax sah bei luetischer Iritis und Drucksteigerung eine Normalisierung des 
Druckes nach Salvarsanbehandlung eintreten. 

Ich selbst beobachtete einen 24jahrigen Patienten mit linksseitiger Iritis 
papulosa (Morgenst., 976/13), der auf dem iritis chen Auge einen Druck von 40 mm 
aufwies. Auf Atropin erweiterte sich der ganze untere Teil der Pupille. Obgleich 
Atropin weiter gegeben wurde, normalisierte sich der Druck nach einer intravenosen 
Injektion von 0,35 g Neosalvarsan in 2-3 Tagen zugleich mit einer Besserung 
der iritis chen Symptome. 

Es wird also in solchen Fallen unter Umstanden von Nutzen sein, trotz 
zu hohen Druckes ein Mydriatikum zu verwenden, wobei aber dauernde tono
metrische Beobachtung notig ist. 

In manchen anderen Fallen lockern sich jedoch die Synechien nicht, der 
Druck bleibt hoch. Es ist die Frage, ist man dann berechtigt, operativ vor
zugehen, wenn auch das Auge noch stark entzundet ist. Antonelli warnt 
vor operativem Eingreifen in dieser Periode und teilt einen Fall mit, der un
glucklich verlief. Er glaubt, daB das operative Trauma zu einer Anfachung 
des Entzundungsprozesses fiihre. Diese Furcht scheint nun im allgemeinen 
nicht ganz berechtigt zu sein; zu meinem eigenen Erstaunen fand ich in den 
alteren Krankengeschichten der Hallenser Augenklinik (aus der Zeit des Direk
toriums A. v. Hippels), daB die Iridektomie, die damals ziemlich haufig bei 
noch vorhandener Entzundung des Auges vorgenommen wurde, in den weitaus 
meisten Fallen gut vertragen wurde, ja nicht selten eine Beschleunigung des 
bis dahin sehr protrahierten Heilverlaufs bewirkte. In einem eigenen Fall mit 
Sekundarglaukom tat die Iridektpmie ebenfalls gute Dienste, die bis dahin 
infolge des hohen Druckes stark getrubte Hornhaut wurde klar und das Auge 
blaBte abo 
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Im allgemeinen ist der Augenarzt geneigt, nach Verschwinden der iriti. 
schen Symptome die spezifische Kur abzuschlieBen. Verlolgen wir aber das 
sehr viel erstrebenswertere Ziel, die Lues selbst womoglich zu heilen, so muB der 
Patient lange Zeit nochin Beobachtung bleiben. Bleibt die Wassermann· 
Reaktion standhaft positiv oder wird sie wieder positiv, so muB nach einigen 
Monaten eine neue Kur eingeleitet und spaterhin immer von neuem wieder· 
holt werden. Sehr zweckmaBig ist es auch, zum mindesten nach AbschluB 
der ersten Behandlung, sich von den Verhaltnissen des Liquor cerebrospinalis 
ein Bild zu verschaffen. Auch diese geben eine Randhabe fur die Intensitat 
unseres Vorgehens. Als einmalige Kur konnen gerechnet werden lO Injek. 
tionen eines Salvarsanpraparates, entsprechend 0,4 bis 0,5g Salvarsan (zweimal 
wochentlich eine Einspritzung) und 150 g Rg (Schmierkur). 

Gumma der Iris. 
Raben wir uns bis jetzt ausschlieBlich mit der Iritis luetica befaBt und 

uns auf den Standpunkt gestellt, daB diese vorwiegend im Sekundarstadium 
derLues vorkommt, in selteneren Fallen aber auch spater, solange die Wasser· 
mann·Reaktion positiv ist, auftreten kann, so ware jetzt noch die Frage zu 
erortern, ob es auch echte Gummata der Iris im anatomischen Sinne gibt. 
Zweifellos sind die meisten der beschriebenen FaIle von lrisgummen nur fort· 
geleitete Gummata des Ciliarkorpers (s. S. 305). In vielen Fallen wird es einfach 
klinisch unmoglich sein, zu entscheiden, ob eine gummose Bildung der Iris 
allein angehort, ob nicht vielmehr die im Kammerwinkel gelegene, nekroti· 
sierende Geschwulst vom Ciliarkorper ihren Ausgang genommen hat. Einen 
solchen, seiner Entstehung nach zweifelhaften Fall schildert u. a. Gutzmann, 
und ich selbst habe in Graefes Archiv Bd. 76 eine ahnliche Beobachtung 
(Fall Reil) mitgeteilt. Bei diesen beiden Beobachtungen handelte es sich urn 
einen immer mehr wachsenden Knoten im Kammerwinkel, der allmahlich 
anfing, gelb durchzuschimmern, dann platzte und einen gelblichen Inhalt in 
die Vorderkammer austreten lieB. 

In einigen wenigen Beobachtungen ist aber ein echtes Gumma der Iris 
anatomisch nachweisbar gewesen. 

Spicer beschreibt ein Gumma an der Iris bei intaktem Ciliarkorper 
und unversehrter Aderhaut. Rumschewitschs Fallbetraf einen 48jahrigen 
MaJ;lll, bei dem sich 1/2 Jahr nach der Infektion eine Iritis entwickelte, die sich 
im Verlauf von 12 Jahren fiinfmal wiederholte. Endlich bildete sich im 12. 
Jahre, zusammen mit anderen Erscheinungen, in der Iris im Gebiet des oberen 
Pupillenrandes ein Gumma. Bei der mikroskopischen Untersuchung fanden 
sich in der Iris noch Reste von Entziindung, zahlreiche neugebildete GefaBe, 
vereinzelte Eiterzellen, Verdickung der Pigmentschicht. Die Endothelien der 
GefaBe waren haufig stark gewuchert bis zur Obliteration, und urn die GefaBe 
herum bestand ofters Infiltration. Das Gumma selbst war aus einem Kranz 
von Spindelzellen sowie reichlichen entarteten obliterierten GefaBen zusammen· 
gesetzt, im Zentrum bestand Verkasung. Im Ciliarkorper waren nur geringe 
Anhaufungen von Rundzellen und keine GefaBveranderungen nachweisbar. 

Wenn man den Begriff gummos nur auf diejenigen Gebilde anwendet, 
die zweifellose 'Nekrotisierungsvorgange in sich bergen, so diirften wohl die 
von Rumschewitsch als Irisgummen anerkannten FaIle von Graefe und 
Colberg sowie Benoit nicht mit Sicherheit zu verwerten sein. 

Ein isoliertes Gumma der Regenbogenhaut ist also eine un
gemein seltene, wenn auch beobachtete Erkrankungsform. 
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lridocyclitis bei kongenitaler Lues. 
Iritische Prozesse bei kongenitaler Lues werden, wenn man von del' Er

krankung der Iris bei der Keratitis parenchymatosa absieht, nicht haufig be
obachtet. Ahnlich wie Alexander, Fuchs u. a. mochte ich glauben, daB 
die Lues, vor allem bei den Erkrankungen der Regenbogenhaut im Saug
lingsalter, eine besonders groBe atiologische Rolle spielt. Wenn nun Kruck
mann schreibt: "Im allgcmeinen bestehen zwischen den Iriserkrankungen der 
hereditaren und erworbenen Syphilis sehr groBe Dbereinstimmungen", so kann 
ich auf Grund meiner eigcnen Beobachtungen diesem Urteil nicht ganz zu
stimmen. Die funf Falle, die ich selbst gesehen habe, zeichnen sich samtlich 
durch ihre Schwere und durch ihrc groBe Neigung zu Exsudaten aus, 
wahrend bei der Iritis nach akquirierter Lues starkere Exsudatbildung 
seUen ist. Es ist naturlich moglich, daB manche leichtere Iritis bei kleinen 
Kindern ubersehen wird, weil diese von der Umgebung des Kindes nicht 
beachtet wird und deshalb nicht zur arztlichen Beobachtung kommt, dann 
aber auch, weil der IrisprozeB in diesmn Alter ofters ohne starkere auBere 
Reizerscheinungen verlauft, woranf Hala u. a. besonders hinweisen. Auch 
bei meinen kleinen Patienten war der Mangel an starkeren Reizerscheinungen 
mehrmals auBerordentlich anffallend. DaB andererseHs eine latent verlaufende 
Iritis nicht· allzu haufig ist, wird mil' daraus wahrscheinlich, daB ich doch 
uber 1001uetische Sauglinge im Laufe del' Jahre untersucht habe, ohne daB ich 
bis dahin ubersehene iritische Erscheinungen bei ihnen habe feststellen konnen. 

Von den fUnf luetischen Sauglingen, die wegen del' Augencrkranknng 
in die Hallenser Klinik gebracht wurden, crwahne ich drei nur ganz kurz, wahrend 
die anderen zwei ausfuhrlicher bchandelt werden sollen. 

Gertrud La., 3/4 Jahre (587/10), iRt das zweite Kind, das erste war eine 
FrUhgeburt, Vater konzediert Lues. Mutter bemel'kte bei del' Patientin heftige 
Rotung des rechten AugeR, auBerdem soli die Pupille bIutl'ot gewesen "ein. Vorhel' 
angeblich Auge gesund. .Jetzt sind beide Augen I'eizfI'ei und blaB, Cornea kIaI', 
Iris mach t einen atl'ophischen Eindl'uck, zeigt dic ke Blu tgefaBe. 
Totale hintere Synechie. Cataracta accreta. 14 Tage spateI' am rechten Auge 
Sekundarglaukom. Nach cineI' Durchsteehung deT' Iris nach Knies-Lagrange 
wird die Hornhaut nahezu klar. 

Marta Gerb., 5 Monate (2020/10), ist nach 2 FrUhgeburten das erl;te lebende 
Kind, ungemein sehwachlich. Blut - nul' bei dcr Mutter untcrsucht - ergibt 
positive W asserm ann - Reaktion. Von del' 5. Woche werden die bis dahin geoffneten 
Augen geschlossen gehalten, sic werden auch jetzt nicht geOffuet und tl'anen stark. 
Beiderseits ist die Hornhaut diffus getriibt, links mehr als rechts. Am linken Auge 
befindet sich auch ein vaskularisiel·tes Ulcus auf del' Cornea. Beiderseits ist die 
Pupille ganz von Exsudat verschiossen, das rechts als gelbliche Masse im· 
poniert. 

Gertrud Trompt., 8 Monate (980/12), hat eine trockene Coryza, J\1il~tumor, 
harte Leber, Hydrocephalus. Das rechte Auge solI schon langere Zeit wegen Horn
hautgeschwiirs behandelt worden sein. Bei del' Untersuchung in del' Hallenser Augen
klinik sind beide Augen blaB, die Pupille ist beiderseits von einem graucn Exsudat 
eingenommen, das an mehreren Stellen mit dem Pupillarrande verwachsen ist; am 
rechten Auge besteht auBerdem cine scheibenformige Triibung del' Hornhaut mit 
Einsenkung del' Oberflache. 

Neben del' stark exsudativen Iritis bestand, wie das auch bei Hala der 
Fall war, mehrmals cine Beteiligung der Hornhaut, ohne daB man von einer 
Keratitis parenchymatosa sprechen kann, zweimal war es zu einer Ulcusbildung 
gekommen; Zeichen von Keratomalacie mangelten vollig. Dem klinischen 
Bild nach handelte es sich nicht urn eine sekundare Iritis nach Hornhautent
zundung. 
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Bei den beiden nachsten Fallen lag wahrscheinlich nur eine quantitative 
Steigerung an sich ahnlicher Prozesse wie bei den ersten drei Fallen vor. 
Da es mir moglich war, dieselben auch anatomisch zu untersuchen und das 
klinische Aussehen bei beiden ein ungemein ahnliches war, so kann man 
wohl von einem typischen Krankheitsbild sprechen. Beide Male handelte es 
sich urn luetische Sauglinge, die eine ausgesprochene graugelbliche bis gelb
liche Geschwulstbildung in der Pupille aufwiesen neben zweifellosen iritischen 
Erscheinungen. Wie sich bei der histologischen Untersuchung herausstellte, 
handelte es sich um einen entziindlichen Tumor, der klinisch den Charakter 
des Pseudoglioms darbot . . 

Charlotte Tr. aus Halle (Kr. J. 911/1910) wird von der Kinderklinik am 22. 1. 
1910, 6 Monate alt, mit der Diagnose Lues hereditaria der Augenklinik iiberwiesen. 

Abb. 57. Irisknotchen bei Iridocyclitis auf kongenital.luetischer Grundlage. 

Der Geburt dieses Kindes gingen 4 Totgeburten voraus. W asserm ann
Reaktion bei der Mutter stark positiv. Das Kind war am 22. 8. 1909, also wenige 
Tage alt, wegen Conjunctivitis in poliklinischer Behandlung gewesen, ohne daB 
man sonst damals etwas Abnormes an den Augen auBerlich gemerkt hatte. Vor 
8 W ochen fielen der Mutter ,,3 weiJle Blaschen" an dem linken Auge auf, das Auge 
solI jedoch nie rot gewesen sein. 

Befund am 22. 1. 1910: L. Auge blaB, Cornea klar, Vorderkammer sehr eng, 
Iris weit nach vorn gedrangt, atrophisch. Pupille von einem grauen dicken Gewebe 
verschlossen, in dem Blutungen liegen. Bei Beleuchtung mit der Sachsschen 
Lampe leuchtet die Pupille von allen Seiten gut auf. Kein Einblick in die tieferen 
Teile des Auges. Tension stark erhoht. 

R. Auge auBerlich und auch ophthalmoskopisch bei Homatropin normal. 
Der Befund lieJl sich nicht ohne weiteres deuten. Es muBte mit der Moglich

keit eines Glioms gerechnet werden, wenn auch diese Diagnose nicht sehr wahrschein
lich war. Das linke Auge wurde deshalb wegen Gliomverdachts am 24. 1. 1910 
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enukleiert. Optikus erschien auf dem Durchschnitt grau. Glatter Wundverlauf. 
Aus dem mikroskopischen Befund, del' in v. Graefes Archiv fiir Ophthalmologie 
Bd. 84 genauer beschrieben ist, geht hervor, daB das graue, dicke, gliomverdachtige 
Gewebe in del' Pupille ein sehr zell- und gefiiBreiches, organisierles Exsudat ist, 
das sich nach del' hinteren Kammer zu fortsetzt und das ganze zwischen dem Ciliar
korper jeder Seite und VOl' del' Linse gelegene Gebiet als entziindliche Pseudomembran 
einnimmt. Die Iris ist im Pupillargebiet sehr verdickt, dicht mit Lymphocyten 
und Plasmazellen infiltriert und geht organisch in das in del' Pupille neugebildete 
Gewebe iiber. Nicht selten sind die infiltrierenden Zellen in dies em zentralen Teil 

A bb. 58. ZerstOrung des Pigmentblatts im CiliarkOrper (derselbe Fall wie in del' vorigen 
Figur). 

del' Iris herdformig angeordnet (Abb. 57). Die merkwiirdige Farbe del' Neubildung 
im Leben war nun wohl durch ein Zusammenwirken mehrerer Faktoren bedingt, 
einmal durch den Reichtum del' Neubildung an GefaBen, ferner durch den direkt 
hinter del' Ebene del' Pupille ausgespannten Bindegewebszug, die nach hinten dann 
weiter folgende groBe Blutung und schlieBlich vielleicht durch die erhebliche Leuko
cytenansammlung direkt VOl' del' vorderen Linsenkapsel. 

Die Tensionserhohung Bowie die butterglockenformige Gestalt del' Iris ist 
durch starke Verklebung im Pupillarbereich vOllig erklarl; die Verklebungen sind 
so stark, daB sich das Pigmentblatt del' Regenbogenhaut in groBen Partien losgelost 
hat, und daB groBe Hohlraume zwischen Pigmentblatt und Stroma entstanden. 
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War schon in del' Iris die kleinzellige Infiltration ofters zu Knotchen an
geordnet, so ist diese herdformige, kleinzellige Infiltration im Ciliarkorper noch viel 
haufiger und zeigt sich besonders gern in del' Umgebung von GefiWen. VOl' allem 
sind auch hier die Plasmazellen in Massen vorhanden. Das Pigmentblatt ist iiber 
dem ganzen Ciliarkorper in hochgradigster Weise zerstort (Abb. 58). Es muLl sich 
urn eine ziemlich lokalisierte schitdigende Einwirkung intra vitam gehandelt haben, 
denn die Zerstorung del' Pigmentschicht ist in diesel' Starke nur in einem Quadranten 
des Bulbus nachzuweisen. 

An den Gefailen, die besonders in del' Iris zum groLlen Teil neugebildet sind, 
laLlt sich teilweise eine maLlige Wucherung del' Intimazellen und eine kleinzellige 
Infiltration del' Adventitia bzw. del' Umgebung des Gefailrohrs nachweisen, dagegen 
nichts von starkeren endarteriitischen Prozessen. Viele GefaLle weisen iiberhaupt 
normale Verhiiltnisse auf. 

Nirgends finden sich Riesenzellen, nirgends auch regressive Metamorphose. 
Die Linsenkapsel ist arrodiert, weiLle Blutzellen sind in das Innere del' teil

weise kataraktosen Linse eingedrungen. Wahrend die Aderhaut fast vollig intakt 
ist, zeigt die Netzhaut sehr verschiedenartige und 

Abb. 59. Pupillarexsudat bei 
luetischem Saugling (Pseudo. 

gliom). 

interessante Veranderungen, iiber die an anderer 
Stelle (S. 335) genauer gesprochen werden solI. 

Die z wei t e Be 0 b a c h tun gist folgende: 
Otto Miill., 4 Monate (4520/12), ist das erste 

Kind. Mutter hatte kurz VOl' del' Geburt des Kindes 
Lues. Die Erkrankung des rechten Auges wird seit 
etwa 3Wochen bemerkt. Wassermann-Reaktion 
bei dem Vater ++, bei del' Mutter ++++. Bei 
del' ersten Untersuchung am 4. 12. 1912 rech tes 
Auge ciliaI' injiziert, Hornhaut etwas triib, Iris von 
massenhaften Gefailen durchzogen. Pupille voll
kommen verwachsen, in del' Pupille ein gelbliches 
dickes Exsudat, auf dem sich Blut (vielleicht auch 
einige GefiiLle) befinden (Abb. 59). Das linke Auge 
ist auLlerlich blaLl, Papille von normaler Farbe, abel' 
nach unten mit etwas verschleierten Grenzen, 
Peripherie anscheinend normal. 

Ord.: Hydrargyrum jod. flav. 0,01 g pro die. Am 10. 1. 1913 rechtes Auge 
vollkommen blaLl, Hornhaut kIaI', Iris besonders im Sphinkterteil atrophiseh. Das 
gelbliche Exsudat, auf dem GefiiLle sichtbar sind, sonst unverandert. 

Nachuntersuchung am 6. 6. 1913: Vor einigen Wochen beiderseits Elliot
sche Trepanation wegen Drucksteigerung (Dr. Windrath-WeiLlenfeIs). Beiderseits 
auffallender Ausfall der Wimp ern am Oberlid. R. Auge meist h'alb geschlossen, aber 
blaLl. Bulbus, besonders Cornea verkleinert, wohl etwas phthisisch, Hornhaut klar, 
Iris stark atrophisch, im mittleren Teil vorgewolbt. Del' Sphinkterteil sieht ganz 
weiBlich aus. Pupille von einer gelben Exsudatmasse ausgefiillt, etwas verzogen. Tem
poral oben auf der Hinterflache del' Hornhaut (1) eine Triibung (Operationsstelle n 

20. VI. 1913 Enu:trleation des schrumpfenden Bulbus. 
30. VI. 1913 Hausbeslli$, da Patient Krampfe hat. Nach einigen Tagen 

Exitus an Meningitis. ., 
Die histologische Untersuchung des enukleierten Auges ergibt ganz ahnlich 

wie im vorher beschriebenen Fall, nur noch hochgradiger, eine groLle entziindliche 
Geschwulst, in die die Iris und zum Teil auch derCiliarkorper untergegangen sind. Die 
Hornhaut zeigt nur ganz geringe lymphocytare Infiltration, auch die Vorderkammer 
enthalt nur wenig Lymphocyten und abgestoLlene Endothelien. Eine Iris ist deutlich 
nicht mehr abzugrenzen, doch kann man an dem zwar sehr zerstorten, aber doch 
noch erkennbaren Pigmentblatt ungefahr die Pupillenregion erkennen. In diesem 
Bezirk hat die Geschwulst die groLlte Dicke, sie besteht aus massenhaften Lympl).o
cyten, die entweder diffus oder mehr knotchenformig das Gewebe infiltriert haben. 
Das eigentliche Stiitzgewebe tritt nul' sehr sparlich hervor. Von dem Ciliarkorper 
sind ganz besonders die Ciliarfortsatze nach vorne gezogen und in die Geschwulst 
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mit einbegriffen. Ferner ist abel' auch interessanterweise die Linse vollig von den 
Infiltrationsmassen umgeben und diese haben offen bar die Linsenkapsel an einer 
Stelle zerstort und sind in das Innere del' Linse eingedrungen. Die Kapsel ist daher 
peitschenschnurartig aufgerollt und die wenigen Linsenreste sind kataraktos ver
andert (Abb. 60). Auch die ganze Hinterwand der Linse ist von einer, allerdings 
ziemlicll diinnen Infiltrationsschicht umgeben. Die Infiltration des Ciliarkorpers ist 
in der Pars plana des Ciliarkorpers, in den verschiedenen Schnitten verschieden stark, 
also ausgesprochen knotchenformig. Sichere Plasmazellen finden sich in der Ge
schwulst nicht, ebenso keine Riesenzellen, dagegen sind die Kerne an manchen 
Stellen verschieden intensiv gefarbt (beginnende NekroseY). Die Gefafle sind 
zum Teil normal, zum Teil weisen sie Wandinfiltration und Endothelwucberung 
auf. Bei manchen ist es zu Obliteration gekommen. 1m Anschlufl an die Geschwulst 
ist besonders der vordere Teil des retrahierten Glaskorpers erheblich mit Leuko
cyten infiltriert. Auf die Befunde an den iibrigen Augenhauten solI an anoerer 
Stelle naher eingegangen werden (siehe S. 339). Es sei hier nur erwahnt, daB sich 

Abb. 60. GroBes Pupillarexsudat mit fast volligem Untergang der Iris. Die Infiltrations
massen haben die Linsenkapsel zerstort (peitschenschnurartige Aufrollung derselben) und 

Bind in das Innere der Linse eingedrungen. 

die Entziindung vorwiegend in den inneren Netzhautschichten angesiedelt hat, 
ahnlich wie bei dem vorher zitierten Fall, daB dagegen die Aderhaut, abgesehen 
von ihrem ganz peripheren Teil, nur ganz wenig Infiltration zeigt. Besonderes In
teresse bietet die starke Entziindung des Sehnerven, die mit einer Schwellung der 
Papille und Exsudation in den Glaskorper einhergeht (S. 479). 

An diesen beiden hoehst lehrreiehen Fallen, auf die ieh in versehiedenen 
Kapiteln noeh zuriiekkommen werde, ist zunaehst schon das klinisehe Bild 
von Interesse. Die Diagnose des zweiten Falles war dureh die Kenntnis des 
ersten wesentlieh erleiehtert. Besteht bei einem kleinen Kind ein gliomver
daehtiger Tumor in del' Pupille, so muB man sieh VOl' allem von dem Zustand 
del' Iris ein gutes Bild versehaffen. Kann man entziindliehe Erseheinungen 
naehweisen, so ist das Vorhandensein eines Pseudoglioms naheliegend und man 
hat nun auf Lues zu fahnden. Ob es dann unter spezifischer Therapie gelingen 
wird, die schwere Erkrankung zu heilen odeI' nul' zu bessel'll, muB vorderhand 
dahingestellt bleiben; auf jeden Fall wird es sieh abel' Of tel'S vermeiden lassen, 
das Auge zu enukleieren. 
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Die anatomische Untersuchung zeigte bei beiden Failen die schwersten 
Veranderungen an der Iris und dem Ciliark6rper, und es ist sehr wahr
scheinlich, daB hier auch der Ausgangspunkt fur den ganzen AugenprozeB 
zu suchen ist. Ob es sich primar um eine Erkrankung der GefaBe gehandelt 
hat, ist kaum zu entscheiden. Der erste Fall mit seinen reichlichen, meist 
nur geringffigig veranderten GefaBen spricht eigentlich nicht sehr in diesem 
Sinne. Die Hochgradigkeit der zelligen Exsudation kann mit den Erschei
nungen bei einer sehr ausgesprochenen Tuberkulose der Iris konkurrieren. 
Das klinische Bild und der histologische Befund lassen aber eine Verwechs
lung nicht zu. 

Es ist an sich merkwurdig, daB eine entzundliche Erkrankung der Iris 
im fruhen Kindesalter so selten eintritt, da sich in dieser Zeitperiode der Orga
nismus in einem Stadium der Spirochatenseptikamie befindet und die Iris 
bei akquirierter Lues die weitaus haufigste Ansiedlungsstatte am Auge bei 
der Generalisation der Syphilis darstellt. Also auch hierin besteht ein wesent
licher Unterschied zwischen kongenitaler und erworbener Lues. Wie ich schon 
auf S. 276 mitteilte, konnten Sabrazes und Duperie bei einem sechsmonatigen 
F6tus mit einer Iridocyclitis Spirochaten in der Aderhaut, der Iris und im Glas
k6rper feststellen. Die Anwesenheit von Spirochaten bedingt aber keines
wegs immer eine entzundliche Reaktion des Gewebes. So sahen Schli mpert 
und Bab bei den anatomischen Untersuchungen syphilitischer F6ten die Spiro
chaten, wenn auch nicht gerade sehr zahlreich, in der Iris und im Ciliark6rper, 
ohne daB eine Entzundung bestand. 

Ebenso wie bei der akquirierten Lues ist eine Iri tis in der Tertiarperiode 
der kongenitalen Lues ungemein selten, wenn man wieder von den ent
zundlichen Erkrankungen im vorderen Uvealtraktus bei der Keratitis par
enchymatosa (S. 190) absieht. 

Ich habe einen Fall bei einem 9jahrigen Kind in Heidelberg beobachtet, 
das bis zur Erkrankung des Auges nie eigentlich krank, aber immer schwachlich war. 
Wassermann - Reaktion positiv. Am rechten Auge massenhaft D esce me t sche Be
schlage, alte Maculae corneae; viele Opacitates corp. vitro Papille leicht abgeblaJlt; 
alte, zum Teil pigmentierte chorioiditische Herde. Am linken Auge ahnlicher Befund. 
Bei spezifischer Behandlung mit Schmierkur und Jodkalium anderte sich der Befund 
lrnd Visus nicht. 

Eine zweite 15jahrige Patientin, Elise Wen. (4088/09), sah ich ebenfalls 
in Heidelberg mit doppelseitiger Iridocyclitis, speckigen De sce me tschen Beschlagen 
und einer Chorioiditis anterior bei positivem Wassermann. Der Vater hatte eine 
reflektorische Pupillenstarre, Miosis und Anisokorie, gab Infektion zu und wies 
ebenfalls positive Wassermann-Reaktion auf. 

Dann behandelte ich in Halle ein 20 jahriges Madchen, Else Wollenb. (482/14), 
die eine ganze Reihe von Symptomen aufwies, die fUr eine kongenitale Lues sprachen 
(Rhagaden, Perforation im Gaumen, Periostitis). Sie will als Kind immer skrofulos 
gewesen sein und immer an schlimmen Augen gelitten haben. Beiderseits bestanden 
alte Maculae corneae, wohl als Rest dieser frfiheren Augenerkrankung; tiefe Horn
hautgefaJle nicht nachweis bar. Seit einigen Monaten bereits erneute Augenentziindung 
und Sehverschlechterung, deshalb bereits auswarts in augenarztlicher Behandlung. 
In del' Pupille besteht links ein grauweiJles Exsudat, rechts sind mehrere hintere 
Synechien nachweis bar. Die Iridocyclitis ging beiderseits mit Drucksteigerung ein
her, so daJl Iridektomie notwendig wurde. Die Wassermann - Reaktion fiel negativ 
aus, wahrscheinlieh infolge der mehrfachen antiluetisehen Kuren, die Patientin in 
den voraufgegangenen Jahren durehgemaeht hatte. 

Schlieillieh beobachtete ich noeh eine 8jahrige, zweifellos kongenital-Iuetisehe 
Patientin, Gertrud Tob. (912/16), die auf dem linken Auge eine typisehe Keratitis 
parenehymatosa aufwies, wahrend auf dem reehten Auge zahlreiche sehr feine 
De see me tsche Beschlage ohne jede Hornhauttriibung vorhanden waren. 
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Es ist also wohl nicht zu bezweifeln, daB auch in der Spatperiode der 
angeborenen Lues iridocyclitische Prozesse vorkommen. Bei dem ersten und 
dritten Fane kann noch die Moglichkeit erwogen werden, ob es sich nicht doch 
bei den Maculae corneae urn Reste einer parenchymatosen Keratitis gehandelt 
hat, doch sprechen die Symptome nicht in diesem Sinne. Es bleibt ferner 
die Frage bis zu einem gewissen Grade offen, ob bei allen vier Beobachtungen 
der iritische ProzeB tatsachlich mit der Lues congenita zusammenhing. Er 
war auf jeden Fall gegen antiluetische Behandlung sehr resistent. Die Wahr
scheinlichkeit, daB die Lues hier atiologisch in Betracht kam, blieb immerhin 
sehr groB. 

Knotchenformige Iritis gehort bei kongenitaler Lues zu den Rari
taten. Ihr klinisches Bild solI mit den knotigen Wucherungen der Erwachsenen 
ubereinstimmen. Alexander sah zweimal eine knotchenformige Iritis und 
schildert den Befund des zweiten Fanes wie folgt: "Bei dem siebenjahrigen 
Kind fand ich eine schmerzhafte Synovitis des rechten Knie- und eine weniger 
schmerzhafte der beiden Handgelenke; das linke Auge trant leicht und ist inji
ziert; die Cornea zeigt auf ihrer Hinterflache mehrere Prazipitate, der Pupillar
rand der etwas geschwellten, schmutzig braunen Iris einige festere Verwach
sungen mit der Linsenkapsel; in der medialen Halfte der Iris sitzt zwischen 
Ciliar- und Pupillarrand ein etwa linsengroBer braungelblicher Tumor, der in 
die Vorderkammer mit seiner Kuppe hineinragt; das Kammerwasser ist etwas 
getrubt, das Sehvermogen dementsprechend herabgesetzt. Das Kind wurde 
ubrigens vollstandig hergestellt, die Iris behielt atrophische Stellen, der Gummi
knoten ist resorbiert, die Kranke erfreut sich heute in ihrem 15. Lebensjahr 
eines vollkommenen W ohlbefindens." 

Dorrell beobachtete ein dreimonatliches Kind, das seit drei Wochen 
das linke Auge geschlossen hielt. Die Lider links waren etwas geschwollen, 
es bestand konjunktivale und ciliare Injektion, die Tension war gesteigert. 
Die Iris war schmutzig verfarbt, verdickt und gefaBhaltig, und kleine graue 
Knotchen ragten uber ihre Oberflache. Wassermann-Reaktion positiv, auch 
bei der Mutter; Pirquet negativ. Unter Hg-Behandlung und einer Parazentese 
gingen die Reizerscheinungen nach vier W ochen zuruck und es verschwanden 
allmahlich auch aIle Knotchen. 

Ausgesprochene Knotchenbildung, wie sie kombiniert mit Keratitis 
parenchymatosa vorkommt, wird in dem betreffenden Abschnitt S. 191 genauer 
geschildert. Wicherkiewicz erwahnt (Annal. d'ocul. 1906, Bd. 123, S. 356), 
daB er bei einem Kind ein Gumma der Iris mit nachfolgender Keratitis 
parenchymatosa beobachtet habe. 

Die gummose Umgestaltung der Iris kann sogar so stark werden, daB 
eine stark verdickte, schwammige, zum Teil mit groBen graugelblichen Massen 
besetzte Iris resultiert, wie die Beobachtung von Lie brech t zeigt. Die ge
schwulstartige Verdickung bestand aus einer dichten Anhaufung von Rund
zellen mit vereinzelten Riesenzellen; allerdings keine Nekrosen, so daB es doch 
wohl richtiger ist, von einem papulOsen ProzeB zu sprechen. 

SyphiloID des Ciliarkorpers. 
Ein Krankheitsbild sui generis rufen die knotigen syphilitischen Wuche

rungen des Ciliarkorpers hervor. Da es sich bei diesen Wucherungen zum 
Teil wohl urn papulOse, zum Teil urn gummose Prozesse handelt, nennen 
wir sie mit Ewetzky Syphilome. Solche Syphilome des Ciliarkorpers sind 
offenbar ungemein selten. Unter den Beobachtungen der Hallenser Klinik 
findet sich nur eine einzige sichere aus friiheren Jahren, die spater hier be-
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schrieben werden soIl. Ewetzky, derdiese Erkrankung am genauesten studiert 
hat, konnte 1904 67 FaIle der Literatur zusammenstellen, wozu auch die drei 
von ihm selbst zum Teil anatomisch bearbeiteten zugezahlt wurden. Seitdem 
sind weitere FaIle publiziert worden von Weill, Knapp, Barlay, Snegirew, 
Kriwonosow, Sawitsch, Herford, Poirier, de Lieto-Vollaro, Angelis, 
Filatow, Siwzew, Pokrowsky, Guglianetti, Browning usw. 

Sowohl bei der von Ewetzky zusammengestellten Literatur, als auch 
bei den neueren VeroUentlichungen ist es mir auffallend, daB so wenige FaIle 
aus Deutschland publiziert wurden. Aus Mangel an eigenen Beobachtungen 
folgen wir bei der Darstellung in der Hauptsache der Beschreibung Ewetzkys. 

Kliniseher Verlauf. Der syphilitische Tumor des Ciliarkorpers bleibt oft 
langere Zeit unbemerkt, teils wegen seines versteckten Sitzes, teils wegen der 
ofters vorhandenen Cyclitis mit PupillarabschluB. Wachst ein Syphilom, so 
gelangt es auf dreierlei Wegen nach auBen. Bei 34 Augen, wo die Geschwulst 
jedesmal nur einen Weg wahlte, brach es 30mal durch die Sklera durch, in 
drei Fallen erschien es in der vorderen Kammer und nur in einem Fall wuchs 
es in den Glaskorper. Einen solchen seltenen Fall mit Progression nach dem 
Glaskorper zu schildert auch Sawitsch. Man sah durch die Pupille eine in 
den Glaskorper hineinragende gelbliche Neubildung, die mit einem reichlichen 
Kapillarnetz bedeckt war und bis uber die Papille hinuberragte, gleichzeitig 
aber auch nach auBen gewuchert war. Es ist nun nicht selten, daB derselbe 
Tumor verschiedene Wege gleichzeitig oder nacheinander nimmt. Bei 69 unter
suchten Augen gelangte das Syphilom 

durch die Sklera. . . . . . . . . . in 37 Fallen 
durch die Sklera und Vorderkammer ,,25 " 
in die Vorderkammer . . . . . " 3 " 
durch die Sklera und Glaskorper . . " 2 " 
in den Glaskorper . . . . . . . . . " 1 FaIle 
in die Vorderkammer und Glaskorper " 1 " 

DaB der Tumor durch die derbe Sklera seinen Weg sucht, erklart sich nach 
Ewetzky dadurch, daB die anliegenden Teile der Sklera spezifisch erkranken 
und dem Gewebe des Syphiloms einverleibt werden. Meistens tritt das Syphilom 
als einzelner Tumor auf, gelegentlich wurden auch zwei an demselben Auge 
beobachtet, mehr aber nicht. Ein Durchbruch an mehreren Stellen ist kein 
Beweis dafur, daB primar mehrere Tumoren vorhanden sind, sondern derselbe, 
dem Hornhautrand parallel sich ausdehnende Tumor kann an verschiedenen 
Teilen durchbrechen. Das Skleralsyphilom des Ciliarkorpers macht sich zuerst 
als ein kleines Knotchen bemerkbar. Der Tumor kann dann erbsen-, sogar 
nuBgroB werden, die Oberflache kann dabei uneben und hockerig sein. Die 
Farbe ist sehr verschieden, rot, gelb und blauschwarz mit Zwischenstufen. 
Die schwarzliche Farbe wird von vielen Autoren fur durchscheinendes Uveal
pigment gehalten, das ist jedoch nach Ewetzky nicht richtig, denn der Tumor 
befindet sich zwischen Pigmentschicht und Sklera, die normale Pigmentschicht 
ist also von der Sklera durch die ganze Dicke des Tumors getrennt; dagegen 
umgibt pathologisches Pigment den Tumor von allen Seiten, das an einem Ort 
sich gebildet hat, wo es friiher nicht vorhanden war; so kommt die blauliche 
Schattierung zustande. 

Wachst der Tumor immer weiter, so bricht er schlieBlich durch die Sklera 
hindurch und da er dann sehr haufig erweicht ist, so kommt es zu einem ErguB 
von kasigen Massen unter die ~indehaut oder in den Konjunktivalsack; selbst 
wenn der Tumor ganz gelbeFarbe hat, enthiHt er meist keinen Eiter, sondern 
die Kasemassen. 
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Es ist anzunehmen, daB der Tumorbildung eine mehr diffuse Entzundung 
des Cyklon vorangeht. Befindet sich der Tumor erst einmal in der Ausbildung, 
dann erfolgt die Progression sehr rasch, in einigen Tagen oder hochstens einigen 
Wochen. 

Wuchs das Syphilom in die vordere Augenkammer und zugleich in die 
Sklera, so lieB sich bei den Fallen, die im Anfang beobachtet werden konnten, 
feststellen, daB das innere Syphilom stets dem auBeren voranging. Es ist 
klar, daB die Tumoren, die nach der Vorderkammer zu wachsen, zunachst im 
Kammerwinkel auftreten; bei weiterem Wachsen konnen sie aber einen groBen 
Teil der vorderen Kammer einnehmen. Auf der Geschwulst konnen Extra
vasate und Pigmentierungen sichtbar sein. 

Die Lider sind oft Odematos geschwollen, die Conj uncti va bul bi erheb
lich injiziert und oft chemotisch abgehoben. Die Hornhaut bleibt nur selten 
ganz normal, ist haufig leicht diffus getrubt oder gestichelt, am meisten in der 
Nahe des Tumors, zuweilen bestehen auch tiefe GefiiBe. In schweren Fallen 
ist die ganze Hornhaut parenchymatos getrfibt, nur in ganz schweren Fallen 
wird sie vollkommen zerstort. Das Wachstum des Tumors bedingt nicht selten 
erhebliche Veranderungen der Hornhautkrummung. 

In der Vorderkammer findet sich besonders dann, wenn der Tumor 
in sie eingedrungen ist, Hypopyon, Pseudohypopyon oder ein gelatinoses 
Exsudat. Die Iris ist nahezu immer entzundlich verandert, die Pupille 
sehr oft teilweise oder ganz verwachsen und durch Exsudat verschlossen. Die 
Linse laBt sich meist klinisch nicht untersuchen; wie die anatomischen Befunde 
aber ergeben, wird sie oft von dem wachsenden Tumor verschoben und kata
rakt6s. Sie schrumpft dann oft. Mehrmals konnte auch eine ZerreiBung der 
Linsenkapsel und Eindringen des Granulationsgewebes festgestellt werden. 
Ewetzky meint, die Ursache der KapselzerreiBung bleibe unerklarlich, am 
wahrscheinlichsten ist ihm eine chemische Einwirkung der Zellen auf die Kapsel. 
Der Glaskorper ist selbstverstandlich meist hochgradig getrubt. Die Ader
und auch Netzhaut werden nicht selten mitergriffen, aber meist nur in der 
nachsten Umgebung der Geschwulst. Klinisch kann man Veranderungen schon 
wege~ der Pupillarverhaltnisse meist nicht nachweisen. 

Der Beginn des Syphiloms ist im allgemeinen ein sturmischer und geht 
mit starken subjektiven Beschwerden einher. Der Tumor ist dann meist schon 
sichtbar und die anderen Teile des Auges sowie die Adnexe sind in der eben 
geschilderten Weise ergriffen. Das Sehvermogen verfallt im Laufe von Wochen, 
manchmal aber auch rapid. Der intraokulare Druck scheint haufig herab
gesetzt, in selteneren Fallen gesteigert zu sein. 

Die Schwere der Erkrankung wird dadurch charakterisiert, daB in dem 
Material Ewetzkys 28,3% mit Atrophie des Bulbus endeten, 30 0/ 0 der Augen 
muBten enukleiert werden; bei den gunstiger verlaufenen Beobachtungen war 
auch noch in 14 0/ 0 die Sehscharfe so herabgesetzt, daB nur ganz grobe Arbeit 
geleistet werden konnte. Es sind also im ganzen 78 0/ 0 der erki'ankten Augen 
erwerbsunfahig, und selbst in den restierenden Fallen hat die Mehrzahl nur 
ein schlechtes oder mittleres Sehvermogen. 

Prognostisch besonders ungunstig ist der vollstandige Durchbruch der 
Sklera, denn ihm folgt fast immer vollstandige Erblindung. Ob sich nun die 
Verhaltnisse bei der heutigen energischeren syphilitischen Behandlung mit 
kombinierter Quecksilber-Salvarsankur fur diese schwere Erkrankung auch 
bessern, wird erst nach einigen Jahren, wenn mehr Material vorliegt, entschieden 
werden konnen. Browning berichtet z. B. von einem glanzenden Erfolg 
des Salvarsans bei einem perforierten Ciliarkorpergumma. 

20* 
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Was nun die Beziehungen des Syphiloms zur Grundkrankheit betrifft, 
so tritt die Geschwulst fast immer bei der erworbenen Syphilis, hOchst 
selten bei der angeborenen auf. Von Interesse ist, daB die Ciliarkorper
geschwulst, ganz ahnlich wie die Iritis papulosa, meistens zu den Friih
symptomen der Syphilis gehOrt. Ewetzky konnte folgende zeitliche Ver
haltnisse feststellen: 

1m ersten halbenJahr nach der Infektion . 
"zweiten" " " 
" dri tten" " " 
2 Jahre nach der Infektion 
21/2 " "" 
3 " 
5 " 
6 " 

einige" 
10 " 
14 " 

" " " 
" " " 
" " " 
" " " 
" " " 
" " " 

" " 
" " 

21 FaIle (42,80f0) 
II " (22,4 Ofo) 
4 " (8 Ofo) 
1 Fall 
1 " 
3 FaIle 
2 " 
1 Fall 
2 FaIle 
2 " 
1 Fall. 

In mehr als 50 Ofo ist die Erkrankung des Ciliarkorpers von sekundaren 
uetischen Erscheinungen begleitet, bei 15 Ofo wurden Tertiarerscheinungen 
(Hautgummata) beobachtet. Die Franzosen, besonders Terson, bezeichnen 
die Ciliarkorpergeschwulst deshalb auch haufig als Gommes precoces du Corps 
ciliaire. 

Pathologische Anatomie. Das Syphilom kann als getrennter Tumor des 
Ciliarkorpers sich entwiekeln, im allgemeinen aber hat die Geschwulst die 
Neigung, groBe Gebiete dieses Organs zu ergreifen und so einen vollstandigen 
oder teilweisen Ring zu bilden. Auch Kruckmann gibt an, daB eine ring
formige Ausbreitung ffir die Ciliarkorpergummen geradezu typisch sei. Ewetzky 
meint, daB die Neigung zu ringformigen Ausbreitungen mit der Lage der GefaBe 
im vorderen Abschnitt des Ciliarkorpers im Zusammenhange stehe, da die 
Endzweige der Aa. eil. longae in der Nahe der Iriswurzel einen geschlossenen 
Ring bilden und die GefaBe beim Syphilom so haufig erkrankt seien. Be
zuglich der Zellstruktur des Syphiloms schlieBt sich Ewetzky den Befunden 
Hankes und de Lieto V olaros an. Dieser letztere Autor fand im Zentrum 
des Syphiloms meist eine nekrotische Partie aus kornigem Detritus mit 
wenigen Leukocyten oder aus Gruppen epitheloider Elemente im Zustand der 
fettigen Degeneration. Die Peripherie des Herdes wird von Lymphocyten 
gebildet, wahrend epitheloide Elemente die Zone zwischen Zentrum und 
Peripherie ausfiillen sollen. Das Syphilom besteht also im Anfang seiner 
Entwicklung aus Granulationsgewebe, dann fallt es der kasigen Degeneration 
anheim mit nachfolgender Degeneration der abgestorbenen Teile, endlich 
entwickelt sich an seiner Stelle junges Bindegewebe, das schlieBlich zur Narbe 
wird und unter Umstanden die Atrophie des Bulbus bedingt. An der Be
ruhrungsstelle des Syphiloms mit der Sklera findet sich in dieser eine Usur, 
die von nachdringendem Syphilomgewebe ausgefiillt wird, welches auf diesem 
Wege allmahlich die ganze Dicke der Sklera ergreift und naeh auBen fort
schreitet. Seiner Herkunft nach unbestimmtes Pigment sammelt sich um 
den Tumor und auch in ihm an und bedingt, wie oben schon gesagt, die 
blauliehe Farbe. 

Die Therapie muB selbstverstandlich eine sehr energische antiluetische 
sein. Zweifellos gehen zahlreiehe FaIle unter der Therapie zuriick, wahrend 
andere wieder sich wahrend der Therapie ausbilden. Friiher waren die Ansichten 
der Autoren geteilt, die einen schworen auf alleinige Quecksilberbehandlung, 
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andere hielten das Jod fur die Panacee und wieder anderebevorzugten das 
"Traitement mixte", also Hg + Jod (s. Dor, Le traitement de la syphilis 
oculaire 1914, S. 18 ff.). Am besten wird jetzt wohl kombinierte Quecksilber
Salvarsankur sein. Lokal kommen dieselben therapeutischen Eingriffe wie 
bei einer Iritis in Betracht, also Atropin mit warmen Umschlagen, wenn nicht 
eine vollkommene Seclusio pupillae besteht. Bei PupillarabschluB muB man 
eventuell zur Iridektomie greifen. Auch im entzundlichen Stadium kann 
diese Iridektomie sogar von Nutzen sein, wenn es auch wohl besser ist, ein reiz
freies Stadium abzuwarten. Bei folgender, im Jahre 1900 in der Hallenser 
Augenklinik beobachteter Patientin scheint der operative Eingriff auf die 
Syphilombildung selbst recht gunstig eingewirkt zu haben. 

Wilhelmine Hart., 52 Jahre, leidet an Angina luetica und Ulcera cruris. 
Am linken Auge hochgradige ciliare Injektion, nahe dem Limbus in der Sklera 
2 iiber stecknadelkopfgroBe, flache, schwarzgefarbte Buckelchen, ebenso mehrere 
Knotchen im Kammerwinkel unten. Vorderkammer ganz flach, in der Cornea einige 
kleine wolkige Triibungen. Seclusio et occlusio pupillae. Tension herabgesetzt. 
Projektion unsicher. Rechtes Auge normal. 

Operation am 30. 1. 1900: Einstich am oberen Limbus mit der Lanze, 
Iridektomie nach oben. Ziemlich starker BluterguB. Am 3. 2. beginnt der Pupillar
rand sich auBen etwas zu lOsen, im Kolobom noch Exsudat und Blut, die Knoten 
im Kammerfalz verkleinern sich, am 7.2. sind sie verschwunden. 14.2. 
Vorderkammer noch immer flach, Corpus ciliare bedeutend weniger druckempfind
lich. Am 12. 3. wird Patientin mit folgendem Befund entlassen: Linkes Auge gering 
injiziert, frei geOffnet, weich. Vorderer Bulbusabschnitt leicht phthisisch. Einige 
Triibungen in den hinteren Schichten der Hornhaut, Kammer flach, Kammerwasser 
klar, Iris atrophisch, besonders in der unteren Peripherie. 1m Pupillargebiet altes 
Exsudat. Kapsel und vordere Corticalis triib, Projektion allseitig richtig, S = 
Finger in 1/2 m. In del' Sklera unten 3 subkonjunktival gelegene, schwarze, uber 
stecknadelkopfgroBe Flecke, welche nicht prominieren. 

Soweit aus der Krankengeschichte hervorgeht, wurde Patientin wahrend 
ihres Aufenthaltes in der Augenklinik nicht spezifisch behandelt. Leider war es 
mir nicht moglich zu erfahren, ob sich dieser Zustand so gehalten hat oder ob das 
Auge schlieBlich doch ganz zugrunde gegangen ist. 

Manchmal wurde sogar das Skleralsyphilom selbst operativ in Angriff 
genommen, doch meist ging das Sehvermogen nach dem operativen Eingriff 
verloren und das Auge atrophierte. Trotzdem, meint Ewetzky, konne man 
nicht sagen, daB ein Versuch der Exzision des Tumors immer schadlich sein 
musse. 
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Zwolftes Kapitel. 

Chorioidea nnd Retina. 
Fur einen groBen Teil der Erkrankungen in diesen beiden Augenhauten 

ist es unmoglich, ophthalmoskopisch und oft sogar anatomisch zu bestimmen, 
o b der primare Sitz der Veranderungen, die man klinisch als chorioretinitisch 
bezeichnen muB, in der Aderhaut oder in der Netzhaut zu suchen ist. Hier 
folge zuerst eine Dbersicht uber die Affektionen, die entweder die Aderhaut 
allein oder die beiden Haute gemeinsam betreffen. Zweifellos gibt es aber auch 
FaIle reiner retinaler Erkrankungen; diese seien erst in zweiter Linie besprochen. 
In der klinischen Erscheinungsform sowohl wie auch in der Haufigkeit des Auf
tretens besteht ein Unterschied zwischen den syphilitischen chorioretinitischen 
Veranderungen bei erworbener und bei kongenitaler Lues. Zunachst sei hier 
von den Affektionen bei akquirierter Lues die Rede. 
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A. Chorioretinitische Prozesse. 
a) Bei erworbener Lues. 

Schon friiherwurdevon den Autoren hervorgehoben, daB nurwenige klinische 
Bilder existieren, die man als wirklich spezifisch fiir Lues bezeichnen kann; 
von diesen ist die wohlcharakterisierteste die Forstersche Ohorioretinitis. 
Wenn man sich aber auch klar war dariiber, daB die Lues nur wenige ihreigene 
Krankheitsformen in diesen Membranen erzeugt, so glaubte man friiher doch, 
daB ein groBer Teil der Aderhaut-Netzhauterkrankungen auf Lues zuriickzu
fiihren sei. In dieser Beziehung haben sich die Ansichten erheblich gewandelt, 
seitdem man klinisch und experimentell sich von der sehr groBen Bedeutung 
der Tuberkulose bei diesen Erkrankungen iiberzeugt hat. Bei meinem Material, 
wenn ich die FaIle bei Erwachsenen rechne, betre£fen 21 von 109 Fallen Luetiker. 

Gehe ich zu den einzelnen Erkrankungsformen iiber, so kann ich gleich 
betonen, daB das typische Bild der Ohorioiditis disseminata mit den 
fiber den ganzen Fundus zerstreuten reichlichen, groBen, im Anfang graulichen, 
spater gelbbraunen, pigmentierten Herden kaum je bei der Lues vorkommt. 
Schon Alexander hebt hervor, daB er unter den vielen Fallen von Ohorioiditis 

. disseminata und areolaris keine gefunden habe, die er mit Sicherheit als syphi-
litische hatte bezeichnen konnen. Er macht allerdings den Zusatz: "Solange 
sie frei von Glaskorpertriibungen waren." Mir scheint die Bedeutung der 
Glaskorpertriibungen in atiologischer Hinsicht nicht so groB zu sein, und ich 
weiche auch in der Beziehung von Alexander ab, als ich bei alleinigem Befund 
Ton Opacitates corp. vitro kaum je Syphilis habe nachweisen konnen. In 
der Abgrenzung dieser Erkrankungsformen gerade auf atiologischem Gebiete 
hat der Ausfall der Wassermann-Reaktion sowie die Tuberkulindiagnostik 
(vgl. Arch. f. Ophth. Bd. 76, S. 217) Wesentliches geleistet. . 

Unter 26 eigenen Patienten mit typischer Ohorioiditis disseminata stellten 
sich allerdings drei mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit als Syphilitiker 
heraus, ohne daB jedoch der Zusammenhang der Augenerkrankung mit der 
Syphilis mit Sicherheit hatte nachgewiesen werden konnen. 

1. Karl Opper., 51 Jahre (137/10), weist im hygienischen Institut negative 
Wassermann. Reaktion auf, bei mir und in der Hautklinik stark positive Reaktion. 
Mehrmalige Nachpriifung ergibt positiven Ausfall bei Konzentration des Extrakts 
von 1 :10, absolut negativen bei 1: 20. Sonst spricht nichts fiir Lues. Allgemein. 
reaktion auf 5 mg Alttuberkulin positiv. Bei Tuberkulinkur nur geringe Besserung. 

2. Marie Ziegl., 40 Jahre (201/12), hat rechts Iridocyclitis, links Chorioid. 
dissem. Wassermann-Reaktionnegativ, Sternsche Modifikation aber ++++. 

3. Adam Schmi., 37 Jahre, A. B., (1700/09), war nie krank, hatte angeblich 
nie Lues. Wassermann· Reaktion positiv. R. Chorioidit. dissem. Glaucom. simpl. 

Wenn nun aber auch das typische Bild der Ohorioiditis disseminata bei 
·akquirierter Lues kaum je vorkommt, so gibt es doch disseminierte Formen 
von Chorioretinitis, die auf Lues zuriickzuffihren sind. 

Antonie Plut., 41 Jahre (986/13), weist groBere und kleinere Narben auf 
Brust und Riicken auf (Leukoderma). Zeitpunkt der Infektion unbekannt. Was s er-

'm ann - Reaktion + + + +. Seit etwa einer Woche Sehstorungen. Beiderseits Glas· 
korpertriibungen. R. Papillengrenzen verschleiert, L. normal. Beiderseits im 
ganzen Fundus massenhafie, fast immer rein gelbe, kleine bis mittlere chorioreti
nitische Herde, nur sehr selten geringe Pigmentation. In der Maculagegend ein 
fein pigmentierter Herd, in der direkten Umgebung der Papille zeigt der Fundus 
am Gull s t ran d schen Augenspiegel eine unscharfe, fleckige Beschaffenheit; es 
handelt sich hier um beginnende Chorioretinitis, die durch die Netzhauttriibungen 
noch groBtenteils verdeckt ist. R. zwischen Retina und Papille einige kleine Hamor
rhagien. Gesichtsfeld normal, Lichtsinn kaum herabgesetzt. R. S. = Finger 
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erkennen, L. 5/15 , Trotz spezifischer Kur (Hg.Einreibungen 120 g und 1 Neosal
varsaninjektion) keine Besserung. 

Die kleinen gelbrotlichen Flecke, die keine Neigung zur Pigmentierung 
hatten, zeichneten das ophthalmoskopische Bild aus. Wie lange hier die Fundus
erkrankung schon bestand, laBt sich schwer beurteilen, auf jeden Fall ist es 
nicht wahrscheinlich, daB sie erst auftrat, als die Patientin Sehstorungen 
empfand. 

Eine in mancher Beziehung ahnliche Erkrankung bildet Nettleship ab 
und hebt bei seinem Fall als bemerkenswert hervor, daB die gelbweiBen, chorioi
ditischen Herde oft zu Ketten konfluierten und immer den Netzhautvenen 
entlang sich angeordnet haben. Hier handelte es sich um Lues II. Spezifische 
Kur brachte eine Besserung des Visus von Fingererkennen in 3 m auf 6/S6 ' 

Eine andere disseminierte Form, die gelegentlich bei erworbener Lues 
vorkommt, ahmt die kleinfleckige, oft als Pfeffer- und Salzfund us bezeichnete 
Mfektion bei kongenitaler Lues nacho Si.e spielt sich besonders in der Peri
pherie ab, kann aber auch mit Veranderungen in der Maculagegend kombiniert 
sein. Bei spezifischer Behandlung erleidet sie ophthalmoskopisch keine Verande
rungen, obgleich der unter Umstanden herabgesetzte Visus sich bessern kann. 
1st die Mfektion auf die Peripherie beschrankt, so alteriert sie die Funktionen 
des Auges meistens gar nicht. Als kurze Beispiele: 

Karl Wen., 36 Jahre (J. N. 113/13), hatte vor 2 Jahren Lues, wurde 
aber nur kurze Zeit spezifisch behandelt. Er bemerkte schon seit langerer Zeit eine 
stetige .Abnahme des ,Sehvermogens auf der rechten Seite. Wassermann -Reaktion 
+ + + +. Rechts in der Maculagegend feine, teils gelbliche, teils schwarzliche 
Herde. Beiderseitsin der Peripherie typischer Pfeffer- und Salzfundus. R. mit 
astigmatischem Glas 5/15 , L. E. S. 5/4, Nach spezifischer Behandlung mit 3 Neo
salv3,rsaninjektionen (Dosis 5) und 100 g grauer Salbe bessert sich das Sehen R. 
auf 5/5, Dabei bleibt der ophthalmoskopische Befund dauemd unverandert. 

Marta Piet., 31 Jahre (1871/11), hat auBer einer linksseitigen Papillitis 
(Neurorezidiv) beiderseits eine offen bar davon unabhangige Chorioretinitis in der 
Peripherie, die in einer groBen Zahl gelblicher, peripherwarts meist pigmentierter 
Herdchen besteht. .An dem .Auge, das die Papillitis aufweist, auch reichliche staub
formige Glaskorpertriibungen sowie feine Netzhauthamorrhagien. Wiihrend an 
diesem linken .Auge zuerst eine erhebliche Herabsetzung des Lichtsinns best and , 
war sie rechts nur geringgradig herabgesetzt (N agels .Adaptometer, 1 Platte heraus
gezogen, Blendenweite 2000, E. = 50 000, red. E. = 26 000). .Auf spezifische Be
handlung anderte sich der Pfeffer- und Salzfundus gar nicht, der Lichtsinn am 
rechten .Auge wurde aber vollig normal (keine Platte herausgezogen, Blendenweite 
1000 E. = 100000, red. E. = 52 000). Der Visus am rechten .Auge war dauemd 
normal. 

Der Lichtsinn kann also in geringem Grade bei dieser Affektion herab
gesetzt sein, ist aber in anderen Fallen zweifellos normal. 

Eine weitere Form der Chorioretinitis betrifft vorwiegend das Zen
trum des Fundus und kann hier entweder in der Form kleiner Stippchen 
in der Maculagegend auftreten, die unter Umstanden nur im aufrechten Bild 
sichtbar sind, oder in der Form groBerer chorioretinitischer Herde. 

Die zentrale Chorioretinitis kann weiter durch einen Herd gekennzeichnet 
sein, der sich durchaus wie ein reiner Aderhautherd ansieht, dann aber sind 
auch Falle beschrieben, wo in der Maculagegend Exsudationen von einer mehr 
weiBlichgriinen Farbe auftraten, wo es .sich mit groBer Wahrscheinlichkeit um 
erhebliche Mitbeteiligung der Retina handelte. Diese Form kommt offenbar 
sehr selten vor. Alexander sah sie Z. B. nur zweimal und schildert den ersten 
Fall, der sich bei einem 23jahrigen Patienten mit konstitutioneller Syphilis 
ereignete, folgendermaBen: 
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,Der Glaskorper war frei; in der Gegend der Macula lutea eine weiBe, stark 
lichtbrechende Stelle, iiber welche die NetzhautgefiWe hinweggingen. Dieselbe 
hatte eine Langsausdehnung von ca. 3 Papillen und eine Breitenausdehnung von 
ca. 1 Papille; das zentrale Sehen war aufgehoben. Einige Jahre spater, nach energi
scher Inunktionskur, war die Stelle, wo das Exsudat gesessen hatte, vertieft, entfarbt 
und stark pigmentiert. 

In dieselbe Gattung wird vielleicht auch der neuerdings von Galezowski 
mitgeteilte Fall einer 25 jahrigen Patientin gehCiren, die mit 15 J ahren bereits 
anscheinend eine Iritis durchgemacht hatte, und bei der sich der ganze hintere 
Pol von weiBem Exsudat eingenommen zeigte, das die Papille umgab und sich 
bis zum Aquator fortsetzte. In der Peripherie bestand das klassische Bild 
der Retinitis pigmentosa. Diese Beobachtung Galezowskis ist von denen 
der friiheren Autoren (zit. bei Alexander) durch das doppelseitige Auftreten 
verschieden. Weiter gehCirt moglicherweise in dieselbe Kategorie die von 
v. Graefe beschriebene zentrale rezidivierende Retinitis syphilitica, deren Be
stehen Uhthoff in letzter Zeit wieder hervorgehoben hat. Er sah einen typi
schen Fall bei einer 35jahrigen Frau. Die Augenentziindung trat zuerst links, 
dann rechts auf und machte sich jahrelang durch zentrale oder parazentrale 
positive Skotome ohne Herabsetzung des Visus und lange Zeit auch ohne oph
thalmoskopische Veranderungen bemerkbar. SchlieBlich kam es an dem langer 
erkrankten Auge zu Pigmentveranderungenin der Retina. Hg und Salvarsan 
blieben ohne Erfolg. 1m iibrigen bestand eine Periostitis gummosa des 
Sternums. Bei einem anderen ahnlichen Fall Uhthoffs kam es spater zu 
Paralyse. Bei dem langdauemd negativen ophthalmoskopischen Befund und 
der guten Sehscharfe halt es Uhthoff fiir wahrscheinlich, daB es sich hier 
primar um eine chorioiditische Veranderung gehandelt hat. Meist ist iibrigens 
die Sehstorung sehr hochgradig, manchmal besteht sogar beiderseitige totale 
Blindheit. Die ophthalmoskopischen Veranderungen sind fast immer nicht 
bedeutend, konnen aber doch in Form von Triibungen der Netzhaut in der 
Maculagegend und in Verbindung mit kleinen weiBlichen Fleckchen oder Blu
tungen vorhanden sein. Die Affektion ist so selten, daB sie Th. Le ber (1914) 
nie gesehen hat; er gibt aber in seiner neuesten Darstellung der syphilitischen 
Netzhauterkrankungen eine zusammenfassende Schilderung auf Grund der 
FaIle der Literatur. Leber halt es iibrigens ebenso wie N uiH fiir moglich, 
daB es sich um eine seichte zentra,le Netzhautablosung handelt. Letzthin 
hat Hirsch berg noch eine Beobachtung mitgeteilt, die er in diese Kategorie 
verweist. Es handelte sich um eine zentrale Netzhauterkrankung mit zahl
reichen Rezidiven, die er 27 Jahre lang verfolgen konnte. Trat der Riickfall 
plotzlich auf, so bemerkte der Patient einen feststehenden Schleier mit vielen 
Punkten; am Rand des alten paramakularen Herdes sah man dann jedesmal 
eine frische, zartblauliche Netzhautinfiltration, die auf Hg zUriickging. Neben 
der Syphilis bestand auch Tuberkulose. Vor kurzem hat femer Fuchs die 
Kasuistik noch um eine Beobachtung bereichert. Die Lues lag, als die Seh
storung zum erstenmal auftrat, 17 Jahre zuriick; Was s er man n -Reaktion wurde 
erst bei den spateren Rezidiven gepriift und war negativ. Merkwiirdig war 
das Vorhandensein eines positiven Skotoms nahe dem Fixierpunkt bei dauemd 
gutem Visus. Die ophthalmoskopischen Veranderungen bestanden zunachst 
in einer Triibung des Fundus nahe der Fovea und in gelblich-weiBen, feinsten 
Fleckchen, schlieBlich auch in Alterationen des Pigmentepithels. Die Ver
mutung Le bers, daB eine flache Ablatio die Erscheinungen erklaren konne, 
lehnt Fuchs fiir seinen Fall ab, da sonst die Funktion nicht dauemd hatte 
gut bleiben konnen. Er fiihrt die Affektion auf Transsudation aus dem syphi
litisch erkrankten GefaBnetz um die Fovea herum zuriick. 
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Eine weitere Pradilektionsstelle chorioretinitischer Prozesse ist die Um
gebung der Papille. Klinisch dokumentiert sich diese Form z~nachst unter 
dem Bilde einer Retinitis oder Papilloretinitis, und erst wenn der ProzeB ab
gelaufen ist und erhebliche chorioideal-atrophische Herde sich an die meist 
dann mehr oder minder abgeblaBte Papille anschlieBen, kommt man zu der 
Dberzeugung, daB es sich primar wohl urn einen chorioretinitischen ProzeB 
gehandelt hat. Fuchs meint, das gleichzeitige Bestehen einer Papilloretinitis 
und Uveitis konne als Folge derselben Noxe angesehen werden oder man 
konne die Papilloretinitis als Folge einer ophthalmoskopisch nicht zu er
kennenden Entzundung der Aderhaut deuten; das letztere halt er fur zu
treffend. Ich selbst sah mehrmals eine solche Chorioretinitis juxtapapillaris, 
die wohl im Anfang als Papilloretinitis imponiert haben mochte. 

Pauline Seid., 31 Jahre (577/1898), akquirierte 1884 Lues, machte eine 
einmalige Schmierkur durch. Von 1892 an hank an Schwindelanfallen, Kopf
schmerzen, Erbrechen. 1894 Apoplexia cerebri mit rechtsseitiger Hemiplegie, die 
sich wieder zuriickbildete. 1898 beiderseitige Papillitis mit starker Schwellung 
del' Papille und auf del' rechten Seite auch kleine Blutungen. Innen unten von del' 
Papille fand sich rechts ein flachenformig ausgebreiteter Pigmentherd und links 
ein groBer rotlichgelb el'scheinendel', mit massigen Pigmentklumpen durchsetzter 
chorioretinitischer Herd, del' sich von der Papille bis zur Macula ausdehnte. Bei 
einer Nachuntersuchung 1912 fand sich am Gullstrand folgender Befund: Links 
del' groBe chorioretinitische Herd schlieBt sich direkt an die Papille nasal unten 
und oben (u. B.) an, wahrend die temporale Umgebung del' Papille ganz normal 
erscheint. Del' Herd selbst ist charakterisiert durch eine Aderhautatl'ophie einer
seits und erhebliche Pigmenteinwanderung andererseits. In den atrophischen 
Bezirken sieht man die AderhautgefaBe zum Teil als hellrote Strange, zum Teil 
sind sie sklerosiert, und diese sklerosierten GefaBe ziehen Ofters unter den noch 
rot erscheinenden AderhautgefaBen weg. Die Pigmentierung der Netzhaut liegt 
in verschiedenen Ebenen, ist zum Teil ganz weit vorn, so daB die RetinagefaBe 
erheblich hinter ihr vorbeiziehen. Das Pigment ist klumpig angeordnet, nur an ein
zelnen Stellen fein. Der Rand des ganzen chorioretinitischen Herdes ist im ganzen 
scharf, nul' an manchen Stellen findet sich eine Rarefikation des Pigmentepithels. 
Die Papille ist blaB, besonders im temporalen Teil. Die GefaBe auf ihr springen 
ziemlich weit vor und sind von nahezu normaler Fiillung. Das retinale Pigment 
ist ofters ganz den GefaBen entlang gelagert. 

Bei diesel' Beobachtung hatte sich offenbar in den fruhen Stadien der 
Lues ein chorioiditischer ProzeB abgespielt, der links den Charakter der Chorioi
ditis juxtapapillaris hatte, und zu diesem abgelaufenen ProzeE trat viele Jahre 
spater eine Papillitis infolge einer Lues cerebri. Papillitis und Lues cerebri heilten 
klinisch aus, wahrend die chorioiditischen Veranderungen fUr das ganze Leben 
bestehen blieben. 

Die charakteristischste Erkrankung der Syphilis des Augenhintergrundes 
ist zweifellos die von J aco bson zuerst beschriebene und vor aHem von Forster 
genau geschilderte Chorioretinitis diffusa. Hier handelt es sich wirklich urn 
ein spezifisches Krankheitsbild, das einer antiluetischen Therapie auBerordent
lich zuganglich ist. In letzter Zeit hat Th. Le ber eine so erschopfende Dar
steHung des Krankheitsbildes gegeben, daB ich mich ziemlich kurz fassen kann. 

Bei dieser Erkrankung kommt es zu einer haufig ganz aHmahlich ein
setzenden und fortschreitenden Verschlechterung des zentralen Sehens sowohl 
wie des Lichtsinns. Oft erstreckt sich der Torpor nur auf einen Teil der Netz
haut, entsprechend den Skotomen. Auch ist die Adaptation beim Dbergang 
vom Hellen ins Dunkle oft verlangsamt, umgekehrt treten unangenehme Blen
dungsgefuhle beim plotzlichen Wechsel von Dunkel zu Hell auf. Weiter ist 
bekanntlich das Auftreten der staubformigen Glaskorpertrubungen und die 
Verschwommenheit des Fundus am hinteren Pol typisch. In vielen Fallen, 
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so auch bei den beiden von mir weiter unten geschilderten, bestehen herd
formige chorioretinitische Veranderungen, die bis in die Peripherie gehen. Die 
Papille ist in ihren Grenzen meist diffus getrubt, schimmert aber oft eben 
noch durch und erscheint als ein verwaschener, hellerer, gelbrotlicher Fleck, 
in dessen Mitte die GefaBe zum Vorschein kommen. Die zirkumpapillare Zone 
hat eine gelbrotliche oder graurotliche Farbe. Nach der Peripherie des Augen
hintergrundes verliert sich die Trubung ganz allmahlich. Netzhaut und Papille 
sind vermutlich in geringem Grad geschwollen, doch ist der Nachweis einer 
Prominenz unmoglich (Th. Leber). Zirkumskripte Veranderungen in der 
roten Farbung des Hintergrundes kommen nach Forster ziemlich haufig, 
etwa in 1/3 der FaIle vor, sie finden sich mit Vorliebe in der Macula lutea und 
bestehen meist aus gruppenweise zusammenstehenden, hellroten oder weiBlichen 
Fleckchen. Das Auftreten von pigmentierten Herdchen in der Peripherie 
kommt erst im Verlauf der Erkrankung zustande. 

Bei unseren beiden Beobachtungen ist ferner die Neigung zu Rezi
diven und.der eklatante Erfolg der spezifischen Therapie charakte
ristisch; bei dem zweiten Fall ist besonders zu beachten, daB dieser Erfolg 
durch zwei Salvarsaninjektionen ohne kombinierende Quecksilberbehandlung 
erzielt wurde, daB also das Salvarsan der Netzhaut nicht schadet. Besonders 
lehrreich ist das schrittweise Verschwinden des Skotoms. 

Die subjektiven Lichterscheinungen bestehen hauptsachlich in 
Flimmern, das sich auch nach weitgehender Besserung des Gesamtzustandes 
nicht ganz verliert. Diese Licht- und Farbenerscheinungen konnen ebenso wie 
sie die sonstigen Symptome fiberdauern, in anderen Fallen monatelang dem Auf
treten von ophthalmoskopisch nachweisbaren Veranderungen und einer Herab
setzung des Sehvermogens vorausgehen. Ofters werden auch kleine flimmernde 
Stellen genau im Gesichtsfeld'lokalisiert, und man kann an entsprechender Stelle 
einen Defekt im Gesichtsfeld nachweisen; das scheint besonders im Anfang der 
Erkrankung der Fall zu sein. Forster ist der Ansicht, daB andauernde Photo
psien niemals ohne einen Defekt im Gesichtsfeld vorkommen, der sich nicht 
wenigstens bei stark gedampftem Licht auffinden lieBe. Diese Photopsien werden 
durch korperliche und psychische Erregungen, sowie durch Einwirkungen hellen 
Lichtes hervorgerufen. An subjektiven Erscheinungen kommt es dann bis
weilen auch zu einer M i k r 0 psi e, doch wird dieses Symptom meist nur dann 
angegeben, wenn nur ein Auge erkrankt ist. Diese Mikropsie kann recht erheb
liche Grade annehmen und so stark werden, daB dem erkrankten Auge die Gegen
stande nur halb so groB erscheinen wie dem normalen. Das Schief- und Ver
zerrtsehen von Gegenstanden, die Metamorphopsie, ein weiteres subjektives 
Symptom, das zuweilen beobachtet wird, auBert sich in der Form, daB hori
zontal geneigte Liniennach demFixationspunkt hin sanft eingebogen erscheinen, 
wahrend Linien, die durch den Fixationspunkt selbst gehen, gerade bleiben. 
Der Metamorphopsie geht nach den Erfahrungen Forsters stets .eine schwere 
Erkrankung voraus, und sie bleibt no~h jahrelang nach Beendigung des eigent
lichen Krankheitsprozesses zuruck. Auch eine Herabsetzung des Akkommo
dationsvermogens hat Forster haufiger konstatieren konnen. 

Manches fiber Verlauf, Ausgang und Behandlung dieser Erkrankung wird 
auf spateren Seiten besprochen. Es sei nur hier schon hervorgehoben, daB die 
Krankheit sowohl einseitig als doppelseitig, letzteres allerdings hiiufiger, vor
kommt und daB der Retinitis oft eine Iritis vorausgeht. Typisch ist der chronische 
Verlauf sowie eine unvollstandige Heilung, so daB, "auch wenn die Sehscharfe 
nicht mehr erheblich herabgesetzt ist, ein gewisser Grad von Amblyopie und 
Netzhauttorpor, sowie ophthalmoskopisch leichte Trfibung der Netzhaut und 
des Glaskorpers fortbestehen" (Th. Leber). 
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Auf einen Punkt sei noch besonders hingewiesen, der bisher in der Literatur 
keine groBere Beachtung fand, das ist die Komplizierung des Netzhaut
leidens durch eine Sehnervenaffektion. Leber fand einmal bei einem 
jungen Madchen, das beiderseits an Retinitis diffusa litt, am einen Auge ohne 
ersichtliche Ursache eine zentrale Farbenstorung, so daB er an ein latentes 

bb. 61. Abb. 62. 

Sehnervenleiden dachte. Dieser Nachweis miiBte sich jetzt bei Verwendung 
der neuen Gesichtsfeldmethode (s. S. 120) erbringen lassen. Nach unseren 
sonstigen Erfahrungen bei intraokularen Entziindungen ist es mir sehr wahr-

Abb. 63. Abb. 64. 

scheinlich, daB der Sehnerv weit mehr, als man bis jetzt annimmt, an dem 
Krankheitsbild beteiligt ist. 

So erscheint es mir jetzt sehr diskutabel, ob das Ringskotom, das man 
bei der For s t e r schen Retinitis so oft konstatieren kann und das man sich 
in den hinteren Netzhautschichten entstanden denkt, nicht vielmehr auf den 
Sehnerv zu beziehen ist. Zu dieser Vermutung bringen mich die Gesichtsfelder 
des folgenden Falles, den ich hauptsachlich deswegen hier anfiihre. mit den 
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steten Beziehungen der Skotome zum blinden Fleck. Naturlich stammen die 
Gesichtsfelder noch aus der Zeit vor der neuen Methode und k6nnen deshalb 
auch nicht als unbedingt beweisend fur die oben ausgesprochene Vermutung 
angesehen werden. 

Karl WeiBenb., 32 Jahre, war 1904--1906 in Sudwestafrika, maehte dort 
Typhus und Malaria dureh, hatte 1908 kleine offene Wunde am Penis, die nieht 
behandelt wurde. 4-5 Monate spater Aussehlag am Rumpf und Oberarm, auBer
dem Haarausfall, Jucken am Anus 'und eine Zeitlang heftige Kopfsehmerzen. Die 
Haare kamen ohne Behandlung allmahlieh wieder, auch die anderen Erscheinungen 
verloren sich. November 1909 bemerkte Patient geringes Flimmern vor beiden Augen 
und Herabsetzung des Sehvermogens, besonders fiir Farben. Bei Behandlung mit 
Hg und JK besserte sieh das Sehvermogen wesentlich. 1910 Riickfall, del' durch 
Hg.lnjektionen eben falls gebessert wurde. 

Bei del' Aufnahme am 17. 1. 1911 zeigte der vordere Bulbusabschnitt beider
seits normale Verhaltnisse, der Glaskorper ist von reichlichem feinem Staub und 
auch teilweise groberen, zum Teil VOl' del' Papille schwebenden Triibungen einge
nommen, das ophthalmoskopisehe Bild infolgedessen etwas verschwommen, Papillen 
erseheinen unscharf begrenzt. von normaler Parbe, GefaBe sowohl auf del' Papille 
als peripher ohne Besonderheiten, links allerdings zwei streifige Blutungen zwischen 
den Vasa inferiora nahe del' PapiIIe. TIber den Hintergrund zerstreut sieht man hie 
und da gelbe, unseharf begrenzte kleine Herdehen, die teilweise stark glanzen und 
erst in der Peripherie pigmentiert sind. Sehr weit peripher nehmen die gelben Herde 
sehr an Zahl und GroBe zu und bedecken hie und da groBere Flachen; an anderen 
Stellen ist der Fundus starkgesprenkelt. R. S. = 5/25 , L. - 1,0 D. 5/15 fast. Gesichts
feldauBengrenzen frei, dagegen beiderseits absolutes Ringskotom (Abb. 61). Farben 
R. in kleinen Mustern alle nicht erkannt, in groBen Mustern nul' rot, L. griin fUr 
blau gehalten, sonst Parben erkannt. Lichtsinn erheblich herabgesetzt. ]\fit dem 
N agelschen Adaptometer R. 3 Platten herausgezogen, L. 2, R. E. = 8,3, red. 
E. = 4,3, L. E. = 80833, red. E. = 435. Auf eine intravenose Injektion von 0,4 g 
Salvarsan Aufhellung des Glaskorpers, Besserung der Sehscharfe und des Licht
sinns, sowie auch des Farbensinnes (R. nur noch Verwechslung von griin und blau). 
SchlieBlich nach noehmaliger Salvarsaninjektion beiderseits = S. 5/7 p., Lichtsinn 
am Adaptometer normal (R. E. = 23000, L. E. = 27000), das Ringskotom hat sich 
vollstandig verloren (siehe Abb. 62-64), ophthalmoskopiseh beiderseits noeh leieht 
getriibte Papillengrenzen, reichlich weiBgelbe Herde besonders beim Blick nach oben, 
jetzt viel deutlicher als friiher sichtbar. Staubformige Opaeitates, auf del' linken 
Seite auch grobere Glaskorpertriibungen. Subjektiv noch etwas Flimmern. 

Es wird sich bei neuen Beobachtungen erweisen lassen, ob vielleicht die 
Ringskotome teilweise einer Sehnervenaffektion, zum andern Teil der Ader
haut-Netzhauterkrankung ihre Entstehung verdanken. 

Die zweite Krankengeschichte, die ich hier anschlieBe, zeigt klinisch eine 
unzweifelhafte Beteiligung des Sehnerven in Form einer Affektion des papillo
makularen Bundels (Neuritis retrobulbaris), eine anscheinend recht seltene 
Komplikation. 

Anna Jah., 31 Jahre, Heidelberg Pro St. B. (545/07), bemerkt seit iiber 
3 Jahren, daB die Augen schlechter wurden. l<~unkensehen. Sie hat das Gefiihl, 
als ob ein Schleier mit groBen Tupfen vor ihren Augen sei. Sie gibt von selbst an, 
daB sie nachtblind sei. Vielfach mit Jk. und Quecksilber in Amerika behandelt. 
Von luetiseher Infektion weiB sie nichts. VOl' mehreren Jahren hat sie angeblich 
eine Nieren·, Blasen· nnd Lebererkrankung durchgemacht. Der Status ergibt 
normalen Befund im vorderen Augen abs chnitt , dagegen massenhaft dichte staub
formige Glaskorpertriibungen und ophthalmoskopisch verschwommene Papillen. 
grenzen sowie Triibungen der Netzhaut in ziemlich weiter Ausdehnung; in del' 
Nahe der PapiIIe ein Pigmentherd, auch in der Maculagegend, ferner chorioreti
nitische pigmentlose Herde, meist in der Peripherie. R. S. = 6/35 , L. S. = 6/50 , 

R. Parben unsieher, L. gar nicht erkannt. Lichtsinn am Forstersehen Photo
meter R. mehr als 30 mm, L. 16 mm, GesichtsfeldauBengrenzen normal. Was s e r-



Gumma der Aderhaut. 319 

mann - Reaktion positiv. Auf Einleitung einer Schmierkur von taglich 5 g klagt 
Patientin einige Tage spater liber ganz erhebliche Abnahme des Sehens am linken 
Auge, Kopfschmerzen liber diesem Auge sowie Schmerzhaftigkeit bei Druck auf 
den Bulbus. L. S. = Finger in 112m! Anscheinend ganz frische linksseitige 
re tro bulbare N euri tis. AuBer der Schmierkur jetzt noch 2 mal 1,5 g Natr. 
salicylicum. Schon nach einer Woche Kopfschmerzen und Druckschmerzhaftigkeit 
des Bulbus verschwunden. Visus auf beiderseits 5/20 p. gebessert. Nach 3 Wochen 
werden beiderseits Farben in kleinsten Mustern erkannt, Lichtsinn am Forster
schen Photometer R. 12 mm, L. 8 mm. Das Flimmern hat sehr abgenommen, 
der .Allgemeinzustand ist gehoben (Zunahme um 14 Pfund), ophthalmoskopisch 
hat sich die Trlibung um die Papille wesentlich vermindert, die peripheren Prozesse 
sind unverandert. 

Bei der Entlassung weitere 4 W ochen spater besteht beiderseits 5/12' Visus. 
Noch reichliche staubformige Opacitates. Die Papillen sind beiderseits von gleichem 
Aussehen, nicht entfarbt, haben aber noch leicht verwaschene Grenzen. Lichtsinn 
R. 9, L. 7mm. 

Aus einer spateren brieflichen Mitteilung geht hervor, daB Patientin ein 
Rezidiv hatte, nun aber wieder besser sieht. 

Gummata der Aderhaut kommen nach Ansicht mancher Autoren nicht 
allzu selten vor, doch ist gewiB hier dem subjektiven Ermessen des Beobachters, 
ob er eine herdformig auftretende Aderhauterkrankung als gummos deuten 
will, groBer Spielraum gelassen. Alexander teilt einen Fall mit, bei dem es 
sich seiner Meinung nach um wirkliche Gummibildung in der Chorioidea handelt. 

Dieser Fall betraf einen 32jahrigen Englander, der noch anderweitige syphi
litische Symptome (Nekrotisierungsprozesse am knochernen Nasengerlist, Periostitis 
einiger Rippen) aufwies. Das rechte, bereits seit mehreren Monaten erkrankte 
Auge konnte nur noch Finger erkennen und, als sich der Glaskorper allmahlich 
klarte, konnte man 2 runde hellere Stellen in der Nahe der Papille sehen, liber 
die die NetzhautgefaBe hinweg gingen. Die Knoten prominierten in den Glaskorper
raum um mehrere Dioptrien. Nach einer energischen antiluetischen Kur verschwan
den sie vollstandig mit Hinterlassung einer sichtbaren pigmentlosen Stelle. 

Seggel (zitiert nach Alexander) beschrieb ein die Sklera buckelig vor
wolbendes Gumma der Aderhaut; es befand sich soweit nach hinten yom Horn
hautrand, daB ein Ciliarkorpergumma nicht vorliegen konnte. Krlickmann 
erklart, daB diejenigen Gummata der Aderhaut, die er zu beobachten Gelegen
heit hatte, auBerlich unter dem Bild der Episkleritis auftraten, wobei die Sklera 
vorgewolbt und ihre Faserbundel auseinander getrennt wurden. Da stets 
Glaskorpertrubungen vorhanden waren und in der Aderhaut niemals eine 
Narbe, sondern immer nur eine blauliche Verfarbung zurlickblieb, so glaubt 
er, daB die ahnlich verlaufenen und als Episkleritis beschriebenen FaIle (An
drews, Fromaget) gleichfalls Chorioidealgummata waren. Da eine ana
tomische Untersuchung der meisten dieser FaIle nicht vorgenommen werden 
konnte und ein NekrotisierungsprozeB klinisch nicht wahrnehmbar war, so 
muB ich bekennen, daB ich der Deutung solcher Prozesse als wirkliche Gummata 
etwas skeptisch vorderhand gegenliberstehe. Auf den letzthin veroffentlichten 
anatomisch untersuchten Fall von Hanssen komme ich spater noch zu sprechen. 

b) Chorioretinitische Prozesse bei angeborener Lues. 
Will man sich die Vorgange in Aderhaut und Netzhaut bei angeborener 

Lues vergegenwartigen, so ist es unbedingt notig, zunachst die Verhaltnisse 
beim Saugling zu studieren. Das ist bis jetzt ungemein selten gemacht worden, 
und eigentlich nur Hirsch berg, in manchen Beobachtungen auch Sidler
Huguenin, haben darauf hingewiesen, daB sich chorioretinitische Prozesse 
beim Saugling nicht selten finden; auch Ohanian (zitiert nach Sidler-Hu-
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guenin) hob hervor, daB nach seinen Erfahrungen die tieferen Erkrankungen 
des Auges in den ersten Lebensmonaten haufiger seien und bespricht einen 
Fall von fOtaler Chorioiditis bei einem 18 Tage alten Kind. 

Die Chorioretinitis bei einem Saugling auBert sich in ihrer typischen 
Form in der Weise, daB meist in der weitesten Peripherie reichliche, meist 
kleine gelbe und gelbweiBe Herdchen auftreten. Sie konnen zum Teil kon
fluieren und dem Fundus in groBeren Strecken eine fast weiBliche Farbe 
geben. Die Untersuchung eines Sauglings auf solche periphere Veranderungen 
gestaltet sich oft recht schwierig und bedarf einer gewissen Dbung, auch dann 
ist es meist nicht einmal moglich, die Peripherie nach allen Richtungen genau 
abzusuchen, wenn man nicht zur Narkose greifen will, was ich nur in dringenden 
Fallen fur gerechtfertigt halte. Da die Patienten noch zu klein sind, um uber 
irgendwelche Erscheinungen zu klagen, und da die Affektion wahrscheinlich 
auch ohne subjektive Storungen im allgemeinen verlauft, so wird in den meisten 
Fallen die bestehende Veranderung gar nicht bemerkt. Gerade fur die Auf
fassung der Entstehung und des Verlaufs der Chorioretinitis bei angeborener 
Lues sind aber diese Befunde bei Sauglingen von ausschlaggebender Wichtig
keit; selbstverstandlich konnen hier nur unzweifelhafte Veranderungen in der 
Art, wie sie oben skizziert wurden, verwertet werden. Vereinzelte kleine, auch 
pigmentierte Herdchen, die man gelegentlich schon beim Saugling trifft, konnen 
nicht ohne weiteres auf Lues zuruckgefuhrt werden, wenn naturlich auch die 
Moglichkeit besteht, daB sie bei vorhandener Syphilis mit dieser in Zusammen
hang stehen konnen. In einigen Fallen ist es mir gegluckt, die Erkrankung 
in ihrer Entwicklung Z)l verfolgen, so z. B. in dem folgenden, wo sowohl der 
noch vollstandig normale Zustand des Auges als der frische ProzeB, sowie die 
Umwandlung in einen typischen Pfeffer- und Salzfundus bei langerdauernder 
Beobachtung festgestellt werden konnte. 

Charlotte Trump. aus Halle (Kr. J. 911/1910) wird von der Kinderklinik am 
22. 1. 1910, 6 Monate alt, mit der DiagnoseLues hereditaria der Augenklinik uberwiesen. 

2l. 3. 1910. Rechtes Auge ophthalmoskopisch auch nach Homatropin normal. 
30. 12. 1910. Kind etwas blall, entwickelt sich aber ganz leidlich. Rechts 

ophthalmoskopisch nach Homatropin jetzt deutlich, besonders beim Blick extrem 
nach oben weiBgelbe Herde zu sehen, teils mehr zirkumskript, teiIs streifig. 

6. 7. 1911. Kind beginnt zu sprechen, ist jetzt 2 Jahre alt, greift nach 
vorgehaltenen Gegenstanden. Pupille ist aber selbst bei Belichtung am Horn
hautmikroskop starr. Sie wird auf Atropin weit, zeigt mehrere (3) altere, hintere 
Synechien. Ophthalmoskopisch Papille vielleicht etwas blall; deutlich feine, teil
weise pigmentierte chorioretinitische Veranderungen in der Nahe der Papille und 
vor allem peripher zu sehen. 

31. 10. 1911. Pupillenreaktion minimal nach einer langeren Latenz und 
bei sehr starker Belichtung auszulosen. Papille nicht mehr blall, wohl normal. 
Pigmentierung der chorioretinitis chen Herde noch ausgepragter. 

Auch in einem zweiten Fall war es moglich, diese Entwicklung zu ver
folgen; ich gebe ihn ebenfalls wieder, weil er sich mit einer typischen Papillen
anomalie und auch mit Nystagmus kombinierte. 

lIse Jack. (A. B. 413/1912) wird 10 Monate alt aus der Kinderpoliklinik 
mit der Diagnose Lues congenita geschickt. (Milzschwellung, allgemeine Drusen
schwellung, Koryza.) Wassermann-Reaktion bei der Mutter ++++. Befund 
vom 15. 4. 1912: L. Optikus auffallend blaB, Grenzen verschwommen. Beim 
Blick nach oben, mehr aber noch nach unten massenhaft gelbweille Herdchen, 
die zum Teil konfluiert sind und dem Fundus im ganzen eine wei1lliche Farbung 
geben. R. Optikus ahnlich wie der linke, kleine Blutung oberhalb der Macula. 
Ebenfalls massenhaft weiBgelbe Herdchen, die sich teilweise schon an den Optikus 
anschliellen, in der Hauptsache aber nach der Peripherie hinziehen. 

Beiderseits Nystagmus. 
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Trotz antiluetischer Behandhing (Hydrargyrum jodatum flavum) im Laufe 
des Jahres 1912 mehrmals Krampfanfiille, von denen eine Lahmung del' rechten 
Korperseite zuriickbleibt. Oktober und November je eine Salvarsaninjektion 
intraglutaal, seitdem groBe Anderung im Wesen des Kindes, es wird lebhafter 
und gedeiht bessel'. N ach del' ersten Injektion verschwindet das Zittern des rechten 
Auges, nach del' zweiten ist Nystagmus beiderseits vollstandig verschwunden. 

Bei einer Nachuntersuchung am 29. 6. 1913, als das Kind etwa 2 Jahre alt war, 
besteht ophthalmoskopisch ein ganz typischer Pfeffer- und Salzfundus, del' sich 
bis zur Papille erstreckt und in del' Peripherie hochgradig ist. Rechts in del' Macula· 
gegend ein etwas groBeres, rosagelbes Herdchen, links, nicht weit von del' Papille 
entfernt, mehrere groBere pigmentierte Herdchen. 

Papillen beiderseits von normaler Farbe, links ist die temporale Grenze 
(u. B.) etwas unscharf. 

Kleinste Wattekiigelchen werden im Hellen glatt aufgehoben, auch nach 
Adaptation im Dunkeln ist keine auffallende Storung des Lichtsinns zu bemerken. 
Die Mutter hat den Eindruck, daB das Kind auch in die Ferne gut sieht (z. B. 
Vogel in groBerer Entfernung). Kind kann noch nicht laufen, die Schwache del' 
rechten Seite solI daran schuld sein; es macht aber geistig einen sehr geweckten 
Eindruck. 

An dieser Beobachtung ist auBer der Entwicklung der Chorioretinitis 
von Interesse hervorzuheben, daB die auffallende Blasse der Optici zu Anfang 
der Beobachtung, wie so haufig bei luetischen Sauglingen, durch anamische 
Zustande bedingt war und daB es ganzlich falsch gewesen ware, hier eine Atrophie 
zu diagnostizieren (s. Abschnitt Optikus). Beziiglich des Nystagmus ist es 
gewiB bemerkenswert, daB dieser nach antiluetischer Behandlung schwand, 
obgleich die Veranderungen im· Augenhintergrund nicht beseitigt wurden. 
Auch spricht die Beteiligung des Zentralnervensystems bei der kleinen Patientin 
in dem Sinne, daB der Nystagmus hier nicht von den Augen, sondern vom 
Cerebrum seinen Ausgang nahm. Auch bei den Fallen von Hirsch berg ist 
ofters das Bestehen eines Nystagmus neben chorioretinitischen Veranderungen 
konstatiert worden und es ist sehr wohl moglich, daB auch bei diesen Beobach
tungen der Nystagmus neurogener Natur war (s. Nystagmus), 

Bei diesen beiden Beobachtungen sowohl wie bei einer dritten konnte 
ich also bereits zwischen dem ersten und zweiten Lebensjahr die Umwandlung 
einer frischen Chorioretinitis in den pigmentierten Zustand, wie wir ihn so 
haufig bei kongenitaler Lues in spateren Jahren antreffen, konstatieren. Bei 
dem dritten Fall hatte der Fundus im Bereich der chorioretinitischen Verande
rungen auch bereits den graulichen Unterton, der uns spater oft genug be
gegnet. In allen diesen Fallen handelte es sich um Entwicklung des Typus, 
den man als Pfeffer- und Salzfundus oder Schnupftabaksfundus mit Haab 
bezeichnet, wahrend ich die Entwicklung groberer peripherer Veranderungen 
(Typus II von Haab und Sidler-Huguenin) im Sauglingsalter bisher nicht 
verfolgen konnte. Trotzdem bin ich uberzeugt, aus Grunden, die ich spater 
noch auseinandersetzen werde, daB auch diese grobere Chorioiditis anterior 
in fruher Jugend entsteht. Ob bereits fotal eine Chorioiditis specifica vorhanden 
sein kann, ist bis jetzt kaum gepruft worden. Bei dem bereits zitierten Falle 
von Ohanian, den der Autor als fotale Chorioiditis anspricht, handelte es sich 
um ein 18 Tage altes Kind. Das gelegentliche Vorkommen solcher Prozessp 
auch beim Fotus ist wahrscheinlich, da Schlimpert bei seinen histologischen 
Untersuchungen im ersten Fall (Fotus im vierten Monat) schwere Aderhaut
veranderungen, vor allem starke Rundzelleninfiltrationen feststellte. Auch bei 
seinem Fall 2 (14 Tage altes Kind) waren sehr starke Veranderungen in der 
Chorioidea in der Umgebung von GefaBen vorhanden. Auch Sidler-Huguenin 
stellte die vollausgebildete pigmentiprte Form bereits bei Sauglingen von 4 Wo-

Igersheimer. Syphilis und AIl!f('. 21 
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chen, 6, 9 und 14 Monaten fest. Diesem Autor verdanken wir vor allem eine 
genaue Charakterisierung verschiedener typischer Formen chorioretiniti
scher Erkrankungen bei angeborener Lues, auf die wir uns bei der nach
stehenden Schilderung in vieler Beziehung stfitzen. 

Der schon mehrfach erwahnte Pfeffer- und Salzfundus, von Sidler
Huguenin als Typus I bezeichnet und von Haab, spater auch von Oeller 
in ausgezeichneter Weise bildnerisch wiedergegeben, besteht in einer Mischung 
feinster gelbrotlicher Fleckchen mit punktformigen Pigmentherden. In der Peri
pherie hat der Hintergrund einen bleigrauen Unterton, und es ist nicht selten, 
daB sich hier neben den ganz feinen Sprenkelungen auch etwas groBere gelbliche 
und schwarzliche Herdchen finden. Der Fundus kann, und das ist wohl das 
haufigere, nur in der Peripherie die Erkrankung aufweisen, oder aber die Ver
anderungen erstrecken sich auch fiber den hinteren Pol des Augenhintergrundes. 
Manchmal sind nur einzelne Quadranten ergriffen. Als erstes Symptom der 
beginnenden Maculaerkrankung beschreibt H a a b neuerdings das Verschwinden 
des Foveolareflexes (Arch. f. A. 1916, Bd. 81, S. 21). Die Affektion ist stets 
doppelseitig. Bei nicht sehr charakteristischen Fallen ist die Entscheidung haufig 
schwierig, ob es sich bereits urn pathologische Veranderungen handelt oder 
urn besonders bei blonden Individuen normalerweise vorkommende Sprenke
lung. Man wird gut tun, nur bei deutlichen chorioretinitischen Herdchen die 
Diagnose auf eine eigentliche Erkrankung zu stellen. 

1st der Zustand dieses Typus I erst ausgebildet, und das ist, wie mir scheint, 
in frfihester Jugend bereits der Fall, so ist die Prognose insofern gfinstig, als 
sich der ProzeB dann nicht weiter andert, denn Sidler-Huguenin konnte 
interessanterweise an mehreren Patienten bei Nachuntersuchung nach vielen 
Jahren ganz unveranderten Befund feststellen. Der Visus, das Gesichtsfeld 
und der Lichtsinn sind bei den leichteren, auf die Peripherie beschrankten 
Fallen ganz normal, bei den schwereren, fiber den ganzen Fundus verbreiteten, 
konnen Storungen, wenn auch meist nur maBiger Natur, eintreten. Der Glas
korper ist meist nicht mit erkrankt. Der Optikus kann, wie wir oben bei der 
einen Beobachtung gesehen haben, bei noch frischem ProzeB, d. h. in den ersten 
Lebensmonaten, sehr blaB sein, das hangt aber mit der allgemeinen, auf der 
Konstitutionsanomalie beruhenden Anamie zusammen. Bessert sich der Ge
samtzustand des Kindes, so wird der Optikus normal gefarbt. Bei den schwereren 
Fallen, bei denen es sich urn eine sehr ausgedehnte Erkrankung von Aderhaut 
und Netzhaut handelt, sollen der Optikus 6£ters atrophisch und die Netzhaut
gefaBe verengt gefunden werden. Sidler-Huguenin hebt besonders hervor, 
daB sich gelegentlich zu diesem Pfe££er- und Salzfundus grobere chorioretini
tische Veranderungen hinzugesellen, daB es also dann zu einer Mischform kommt. 
Bei solchen Fallen ist dann Nachtblindheit, eingeschranktes Gesichtsfeld, 
schlechter Visus und starkere Abblassung der Papille haufiger zu finden. 

Als Komplikationen dieses feinfleckigen Hintergrundleidens, resp. als 
Erkrankungen, die sich mehr oder weniger unabhangig davon am Auge zeigen 
konnen, kommt gelegentlich, wenn auch nicht haufig Keratitis parenchymatosa, 
Nystagmus, Tranensackblennorrhoe, Pupillenstarre und Akkommodations
parese vor. 

Entschieden viel haufiger sieht man die chorioretinltische Affektion, die 
Sidler-Huguenin als Typus II beschrieben hat. Hier handelt es sich urn 
grobere, gelbe bis gelbrotliche Herde, die in den meisten Fallen selbst Pigmen
tierung au£weisen oder mit Pigmentherden vermischt sind. Dazwischen finden 
sich Herde, die man als Chorioidealatrophien bezeichnen muB, da sie die Sklera 
nackt zutage treten lassen. Durch Konfluenz konnen diese Herde oft eine 
erhebliche GroBe erlangen. Diese Veranderungen finden sich ganz vorwiegend 
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in der weitesten Peripherie und treten i~ Gegensatz zu Typus 1 nicht selten 
einseitig auf, wobei allerdings die Moglichkeit nicht ausgeschlossen werden 
kann, daB das Bestehen am zweitell Auge infolge einer zu peripheren Lage 
nicht erkannt wird. Nicht selten kombiniert sich dieses Leiden mit einer von 
Silex als Chorioiditis areolaris bezeichneten Form, die in gelben, resp. weiBen 
Herden mit schwarze.!' Umrandung besteht und auch unter dem Namen "SchieB
scheibenform" geht. Silex betont besonrlers, daB er diese Form nur bei kon
genitaler Syphilis angetroffen habe. 

Den Typus II sieht man am haufigsten, weil er sich besonders oft bei 
den Patienten mit Keratitis parenchymatosa nachweisen laBt. 

lch habe bereits in dem Kapitel Keratitis parenchymatosa uber diesl' 
Kombination mit chorioretinitischen Veranderungen Naheres mitgeteilt und 
Illi)chte hier nur noch einmal kurz wiederholen, daB 

1. die Anwesenheit kleiner, rein gelblicher oder gelbrotlicher Herde durch
aus nicht fur einen frischen ProzeB in der Aderhaut spricht, sondern daB es 
FaIle gibt, wie sie ubrigens auch Sidler-H uguenin beobachtet hat, die dauernd 
unpigmentiert bleiben; 

2. daB bis jetzt kein Fall der eigenen Beobachtung oder der Literatur 
besteht, bei dem vor der Hornhauterkrankung der Fundus normal gefundell 
wurde und nachher die typischen chorioretinitischen Veranderungen sich vor
fa,nden. 

Diese Tatsachen sprechen in dem Sinne, daB der Typus II ebenso wit' 
<kr Typus 1 bereits in fruher Jugend entsteht. 

Bei den auf die Peripherie beschrankten Fallen dieser Gruppt' ist Visu:;, 
Lichtsinn und Gesichtsfeld im allgemeinen normal. Dehnen sich die Ver
anderungen aber mehr uber den Fundus aus, so kann es zu erheblic}wr Herab
setzung des Visus kommen, der Lichtsinn kann leiden, und auch ein typisches 
Ringskotom kann auftreten. Die Progllose dieses Typus II mochte Sidler
Huguenin aber noch gunstiger eillschatzen als die des Typus 1, weil es sich 
urn ganz stationares Verhalten handelt. 

Nun gibt es aber zweifellos FaIle, auf die bereits Hirsch berg hingewiesen 
hat, bei denen sieh vielleieht naeh jahrelanger Pause eine Progression des Hinter
grundprozesses einstellt und wo sieh das Bild einer Chorioretinitis disseminata, 
die dann uber den ganzen Fundus verbreitet ist, vorfindet. Sidler-Huguenin 
reehnet solehe FaIle nieht zu seinem Typus II. Da sie aber nur eine Verstar
kung der peripheren Veranderungen bedeuten und im Charakter dieselbm 
Prozesse darstellen durften, so seheinen sie mir hierher zu gehoren. 

Folgende eigenen FaIle gehoren wohl in diese Kategorie: 
Elisabeth Hemp., 22 Jahre (331/11), die 1911 wegen frischer rechtsseitiger 

Keratitis parenchymatosa in Behandlung del' Hallenser Augenklinik kam, gibt 
an, daB sie bis zum Jahre vorher, abgesehen von einer maBigen Kurzsichtigkeit, 
gut in die Ferne und die Nahe habe sehen konnen. August 1910 nahm die Sehkraft 
auf beiden Augen ab und del' konsultierte Augenarzt diagnostizierle Netzhaut
entziindung. Ausgedehnte antiluetische Behandlung mit Quecksilberpraparaten 
brachte keine Anderung. Bei ihrem Eintritt in die Klinik sah man auf dem nicht 
hornhautentziindeten Auge massenhafte, im ganzen Augenhintergrund zerstreute 
klein ere und groBere, weiBe sowie pigmentierte chorioretinitisehe Herde, die sich in 
derselben Weise spater auch rechts nachweisen lieBen. Mehrere Salvarsaninjektionen 
brachten weder im ophthalmoskopischen Befund noch im Visus eine Inderung. 

Elise Neum., 39 Jahre (713/1911) hat im Alter von 14 Jahren beiderseits 
Keratitis parenchymatosa durchgemacht. Auf dem linken Auge hat sie nie gut 
gesehen nach dieser Erkrankung, rechts dagegen gut bis VOl' 7 Monaten; seitdem 
klagt sie VOl' dem rechten Auge iiber Flimmern und Herabsetzung des Sehvermogens. 
Objektiv ist am rechten Auge die Papille normal, in ihrer direkten Umgebung abel' 

21* 
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bereits beginnen die zahlreichen, mehr oder minder groBen, zum Teil pigmentierten, 
zum Teil chorioideal-atrophischen Herde, die sich iiber den ganzen Fundus erstrecken 
und auch die Macula einnehmen. Links besteht der gleiche ProzeB. Visus rechts 
- 3,0 S. 1/15 , links nur Lichtschein. Nach Jodkaligebrauch und 1 Salvarsaninjektion 
bessert sich das Flimmern und der Visus rechts auf 5/35 , Es ist aber zweifelhaft, 
ob eine wirkliche objektive Besserung vorhanden war und ob die Patientin nicht zu
fallig eine etwas besser funktionierende N etzhautstelle eingestellt hatte. Was s e r
mann -Reaktion war bei dieser Patientin negativ. 

Das Alter sowohl wie die Anamnese lassen es bei diesen beiden Patientinnen 
als moglich erscheinen, daB es sich bei ihnen nm ein Fortschreiten bereits friiher 
bestandener Augenhintergrundsveranderungen in spateren Jahren gehandelt 
hat. Allerdings ist diese vorher bestandene Augenhintergrundsveranderung 
objektiv von uns nicht nachzuweisen gewesen. Die Moglichkeit wird aber 
um so mehr einleuchtend, da Hirsch berg bei einem 22jahrigen Patienten 
sowie bei einem jiingeren, fiiuf Jahre alten Patienten das Forts~hreiten der 
Hintergrundsveranderungen ophthalmoskopisch verfolgen konnte. 

Hirsch berg stellt die These auf, "auch noch spater, im zweiten Jahr
zehnt des Lebens kann die Netzhautentziindung durch angeborene Lues riick
fallig hervortreten". N ach meiner Erfahrung ist ein solches Vorkommen aber 
zweifellos etwas sehr Seltenes. In einigen wenigen Fallen hat auch Sidler
Huguenin die Erfahrung gemacht, daB bei Fallen, die vor der Keratitis par
enchymatosa nur die feinfleckige Form der Aderhaut-Netzhauterkrankung auf
wiesen, nach -oberstehen der Hornhautentziindung grobere Herde im Sinne 
des Typus II sich vOrfanden, daB also in diesen Fallen mit Wahrscheinlichkeit 
ein ProzeB in der Uvea wahrend des Verlaufs der Keratitis parenchymatosa 
gespielt hatte. Auch der anatomische Befund in dem einen FaIle E. v. Hippels 
(1893) spricht in diesem Sinne (s. S. 242 bei Keratitis parenchymatosa). 

Die schwereren Formen des Typus II, vor allem diejenigen, die sich iiber 
den ganzen Fundus verbreiten, sind unter Umstanden schwer zu unterscheiden 
von der Erkrankung, die wir als Chorioretinitis pigmentosa wegen ihrer viel
fachen Ahnlichkeit mit der Retinitis pigmentosa zu bezeichnen pflegen. Es 
fragt sich, gibt es eine echte Retinitis pigmentosa auf luetischer 
Grundlage 1 Leber schreibt in seiner klassischen Schilderung dieses Krank
heitsbildes, daB die Atiologie in den meisten Krankheitsfallen unbekannt sei, 
daB aber fiir eine kleine Zahl von Fallen Syphilis als Ursache angenommen 
werden miisse; er driickt sich vorsichtigerweise so aus: Es sei zweifeIlos, daB 
FaIle syphilitischer Augenleiden unter dem typischen Bilde der Pigmentdegenera
tion auftreten konnen, sowohl bei erworbener als bei kongenitaler Lues. In 
keinem Fall aber, wo Verdacht auf Lues bestand, konnte er aIle Symptome 
der Pigmentdegeneration nachweisen, auch war der Verlauf haufig sehr ab
weichend. Ein solcher Verdacht tauchte bei 7,6% seiner Patienten auf. 

Unter den 32 eigenen Fallen von durchaus typischer Retinitis pigmentosa 
befanden sich zwei FaIle, die positive Wassermann-Reaktion hatten und 
hoi denen es sich wohl um angeborene Lues haildelte, obgleich sie schon im 
vorgeriickten Alter waren. Es sind das die FaIle 5 und 6 der beifolgenden 
Tabelle. Beide Male bestand eine ophthalmoskopisch typische Retinitis pig
mentosa mit zentral noch leidlichem Visus, aber konzentrisch hochgradig ein
geschranktem Gesichtsfeld und typischer Hemeralopie. In einem Fall war 
die Krankheit sicher, im anderen moglicherweise familiar. Die wachsgelbe 
Verfarbung und die hintere Kortikalkatarakt gehoren vollkommen zum 
Bilde. Sichere Aderhautveranderungen oder eine irgendwie atypische Verlaufs
weise konnte in diesen Fallen nicht festgestellt werden. Ob es sich nun bei 
diesen beiden Kranken um eine Retinitis pigmentosa handelt, die nur zu-
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fallig bei Luetikern auftrat, oder ob die Netzhauterkrankung mit der kon
genitalen Lues in direkter Beziehung stand, mochte ich nicht mit Sicherheit 
entscheiden, halte es aber doch fur moglich, daB die Lues hier ausnahmsweise 
einmal einen typischen Fall von Retinitis pigmentosa hervorgebracht hat. 

'11 Z I Name 

1.11 Klara Kiih. 
II 

2. i Hedwig Kiib. 

3. il Bertha Filb. 
! 

4. Anna Filb. 

5. Gustav Sa. 

6. Hedwig Wein. 
2610/15 

7. Frieda Poh. 

Retinitis pigmentosa bei Luetischen. 

I $11 Visus Familien- I I < anamnese wa.-R.: Augenbefund 

129 Von Geburt an Eltern nicht 1++++IIm ganzen Fundus ver-
blind. blutsverwandt. schieden groBe, teils 

R. Fgr. 3/4m } Schwester die- [ : knochenkorperchen-
. Hdbw.1j2m exz'selbe Krankheit.J : artige, teils groBere 

Selbst sonst I I schwarze und einzelne 
nicht krank iweiBeHerde(Atrophie?) 

! GefiiJ3e eng. Papille 

32 Von Geburt an 
blind. Kleine 
Lampe, Proj. 

falsch 

do. 

8 Finger dicht v. d. i Eltern nicht 
Augen i blutsverwandt, 

, Bruder und 
I Schwester blind 

, : etwas unscharf. 

1++++: do. 
I Cat. polar. post. Ge
sichtsfeld schr einge

schrankt. 

+ + IMassenhaft iiber den 
IganzenFundus verteilte 
iweiBe, z. T. graue, z. T. 
i schwarze Herdchen. 
i GefaBe sehr eng. Ge-
,sichtsfeld hochgradig 

konz. eingeschrankt. 
I 
~ 7 do. do. ++++1 do. 

150 Konnte schon als VateranRiicken- ++++!Typ. Ret~. pigm. Hin-
, Soldat schlecht in markszehrung t. tere Kortlkalkatarakt. 

der Dammerung Eltern nicht ' Gesichtsfeld his zum 
sehen. blutsverwandt. Fixierpunkt einge-

R. + 4 = 5/15 Eine Schwester schrankt. 
L. + 4 = 5/15 hatte schwache 

I 

41 I Pat. kann seit 
Kindheit schlecht 
'sehen, ist seitdem 
:auch schwerhorig 
I R.-3D%o 

Ii L. - 4,5 D 5/25 

Ii 
Ii 

Augen. 
Inf. negiert 

2 Schwestern 
sehen u. horen 

schlecht, 
2 Briider sehen 
u. horen gut. 

++++1' Ganze Peripherie iiber
auch sat mit knochenkorper
nach Ichenartigem Pigment. 
Stern.' Papillen wachsgelb, 

I atrophisch. Hemeral-
i opie. Se. konz. hoch-
, gradig eingeschrankt. 
, L. Pupille > r., mini
male Licht- u. Konver-

genzreaktion. 

112 

I 
Quantitatives 

Sehen. 
GroBmiitter wa- - i R. Papille atrophisch, 
ren Schwestern. bei d. 1

1 

GefaBe eng. Feine und 
Eine Schwester Mutter z. T. knochenkorper-

sieht auch aber chenartige Pigmentie 
schlecht. + + rung in der Peripherie. 

Atypische FaIle sind zwcifellos haufiger und finden sich in der Tabelle unter 
1, 2, 3, 4, 7. Bezeichnenderweise trifft aber auch diese atypische Form ofters 
Geschwister, denn Fall 1 und 2, sowie 3 und 4 stellen Schwestern dar; wahrend 
bei diesen beiden Paaren eine Blutsverwandtschaft der Eltern nicht bestand, 
waren bei Nr. 7 die GroBmutter Schwestern. Das Atypische bei diesen Fallen 
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gegeniiber der typischen Retinitis pigmentosa besteht zurn Teil in der groberen 
Pigmentierung, die auf eine erhebliche Aderhautbeteiligung hinweist und sich 
neben dem knochenkorperchenartigen Pigment vorfindet, feruer ist der Visus 
bei diesen Patienten haufig sehr stark zentral herabgesetzt, was zum Teil wohl 
auf eine komplizierende Optikusatrophie zuriickzufiihren ist. 

Wie Leber in der 2. Auflage des Handbuchs von Graefe-Saemisch 
schreibt" kommt es bei der mit Veranderungen des Pigmentepithels und mit 
Netzhautpigmentierung einhergehenden chronischen Chorioretinitis pigmentosa 
zu einer mit Triibung und mit Verengerung des Lumens verbundenen Ver
dickung der GefaBwand, die allmahlich sehr hohe Grade erreicht. Die GefaBe 
zeigen eine auf beiden Seiten von weiBen Linien begleitete, verschmalerte Blut
saule, die nach der Peripherie hin immer diinner wird, so daB zwischen den 
weiBen Streifen nur noch ein feiner roter Faden, und zuletzt auch dieser nicht 
mehr zu erkennen ist. In sehr weit gediehenen Fallen sind die GefaBe schon 
auf der Papille auBerst verschmalert und nur noch eine kurze Strecke weit in 
die Netzhaut zu verfolgen. Die Veranderung erstreckt sich auf Arterien und 
Venen, scheint aber im Anfang die letzteren vorzugsweise zu ergreifen. Die 
wei~en Streifen sind hier in der Regel nicht sehr breit. W 0 breitere Streifen 
vorkommen, scheint es sich um Ausgange akuterer, mit Thrombose einher
gehender Prozesse zu handeln, die auch bei Syphilis zuweilen vorkommen. 

Daneben finden sich' im Augengrund die diesem ProzeB eigenen Verande
rungen des Pigmentepithels mit Pigmentanhaufungen in der Netzhaut, die 
oft auch an den GefaBen liegen, aber viel seltener ala bei der typischen Pigment
entartung sich zu netzformigen Figuren' aneinanderreihen. 

Diese Chorioretinitis pigmentosa wiirde etwa iibereinstimmen mit den 
Erkrankungen, die Sidler-Huguenin als Typus IV bezeichnet; er hebt noch 
als charakteristisch hervor, daB die peripapillare Zone eine bleigraue Verfarbung 
zeige, auch fand er bei nahezu allen Fallen eine Atrophie des Optikus, die sich 
mit den Jahren entwickelte, ebenso lieB sich immer eine Herabsetzung des 
Visus, des Lichtsinns und des Gesichtsfelds feststellen. Bei Vergleich mit 
Patienten, die an sicherer Retinitis pigmentosa litten, zeigte sich, daB bei diesen 
letzteren die Gesichtsfeldeinengung und die Lichtsinnherabsetzung bei herab
gesetzter Beleuchtung noch rapider zunahm als bei der Chorioretinitis pigmen
tosa auf luetischer Basis. Die Erkrankung ist wohl immer doppelseitig. Die 
Prognose ist wegen der komplizierenden Optikusatrophie und auch wegen der 
:meist ausgedehnten Degeneration der Netzhaut seIber ungiinstig. -

Wie sich zweifellos typische Veranderungen im Sinne der Retinitis pig
mentosa mit spezifisch luetischen Veranderungen der Netzhaut kombinieren 
konnen, zeigt wohl am deutlichsten die anatomische Untersuchung meines 
Falles Triimp!. (S. 335). Durch ihn wird auch am besten ad oculos demon
striert, wie die atypische, spezifische Chorioretinitis pigmentosa zustandekommt. 

,Als ein Unterscheidungsmerkmal der unter dem Bilde einer Pigment
degeneration einhergehenden syphilitischen Augenaffektion und der eigentlichen 
Retinitis pigmentosa hat man friiher das Ringskotom angesprochen, doch 
ist das zweifellos unrichtig, da das Ringskotom bei beiden Formen vorkommen 
kann. 

Diese drei Erkrankungsformen sind bei der Lues congenita meiner Er
fahrung nach die haufigsten. Selten habe ich dagegen die Affektion gesehen, 
die Sidler-Huguenin als Typus III beschreibt.Er versteht darunter weiB
liche, oft zusammenflieBende Fleckchen, die am Rande leicht pigmentiert 
sind und zunachst meist in der Peripherie sich finden, urn dann eventuell mehr 
nach der Mitte zu vorzuschreiten .. Er fand in diesen Fallen nicht selten Glas-
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korpertriibungen und oft Reste von Keratitis parenchymatosa . Visus, Licht
sinn und Gesichtsfeld sind im allgemeinen nicht gestort, die Prognose ist gut. 
Ob es sich wirklich hier urn einen eigenen Typus handelt, mochte ieh dahin
gestellt. sein lassen, da nach Sidler-Huguenin die Herde in spateren Stadien 
doeh oft erhebliehe Pigmentierungcn aufweisen und auf diese WeiRP manehe 
Ahnliehkeit mit dem Typus II erlangell. 

Eine Erkrankungsform, die mit dcn bisherigen klinisch nicht ganz iiberein
stimmt, abcr prinzipiell wohl kamn einc Sonderstellung einnimmt, ist, cine 

Abb, 65. Chorioretiniti .; circllmpr,pillal'iH bei kong('llitaler Lue,. 

Chorioiditis cireumpapillaris, die moglicherweise durch Drusen del' 
Glaslamelle hervorgerufen wird. vVenigstens sehen die Herdehen ophthalmo
skopisch ganz ahnlieh wie Drusen aus. 

Abb. 65 zeigt diese Chorioiditis 
Patientin Marie Ziegl. (J.-Nr. 201 /11). 
folgender: 

circumpapillaris bei einer 27 jahrigen 
Der ophthalmoskopische Befund war 

R. Papille von normalol' Farbe, scharf begrenzt, in del' Maculagegend alter 
dunkel pigmentierter Herd mit hellm'em Hof. Ferner ungefahr in Kreisform urn 
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die Papille herum massenhafte feine, meist unscharf begrenzte gelbliche Herdchen, 
die zum Tell an GefiWen liegen. GefiWe selbst normal ,ebenso Peripherie des 
Fundus. L. Papille und GefiiBe wie rechts. Kleiner alter Herd in der Macula
gegend, am linken Auge die gleichen Herdchen wie rechts, die nur nicht ganz 
so ausgepriigt einen Ring urn die Papille bilden. Beiderseits keine Glaskorper
triibungen. Visus: R. Finger in 5 m exzentrisch. L. - 1,0 D. 5/25 • Zentrales relatives 
Skotom fiir WeiB und Farben. Nichts von Ringskotom nachweisbar. Lichtsinn
herabsetzung nicht mit Sicherheit nachweisbar (N agelsches Adaptometer R. eine 

Abb. 66. Chorioretinitis, Endo- und Perivasculitis bei kongenitaler Lue~. 

Platte herausgezogen E. = 7143, red. E. = 3700. L. keine Platte herausgezogen 
E. = 33333, red. E. = 17500). Wassermann-Reaktion ++. Sternsche Modi
fikation + + + +. Antiluetische Behandlung bringt keine Veriinderung des Befundes. 
Nachzutragen ist noch, daB die Verminderung des Sehvermogens erst vor 7 J3.hren 
begonnen haben soll. 

Ein ahnliches Bild wie das hier beschriebene ist iibrigens auch von 0 Ie 
Bull abgebildet worden (Tafel 4, Abb: 7). Ferner hat Lauber iiber einen 
66jahrigen Mann berichtet, der im Hintergrund zahlreiche kleine, aber ungefahr 
gleichgroBe, gelblichweiBe Fleckchen im ganzen Fundus aufwies. Er spricht 
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die Affektion als Drusen der Glaslamelle an auf Grund ellier luetischen 
Ohorioiditis. Bei diesem Patienten handelte es sich um akquirierte Lues. 

Auch FaIle, wie sie in Abbildung 66 wiedergegeben sind, sind nicht ohne 
weiteres in die oben charakterisierten Gruppen unterzubringen. Sie sind aus
gezeichnet durch eine Kombination der Ohorioretinitis mit erheb
lichen Veranderungen der Retinalge£a3e und durch einen ganz eigen
artigen grauen Ton des Hintergrundes, der sich von dem Bleigrau der 
Ohorioretinitis pigmentosa entschieden unterscheidet, wie z. B. bei folgender 
Beobachtung: 

Frieda Riem., 13 Jahre (347/1913), hatte nach der Geburt einen Ausschlag 
und jetzt noch stark positive W ass ermann - Reaktion. Sieist das iilteste Kind, nach 
ihr kamen 3 Totgeburten. Lorgnettennase, sehr steiler Gaumen und iibereinander
stehende Ziihne. Sie leidet an Kopfschmerzen. Status: Rechtes Auge steht in 
Divergenz, vorderer Bulbusabschnitt o. B. Ophthalmoskopisch: Papille abgeblaBt, 
unscharf begrenzt und von einem Gewebe bedeckt. Die nach unten gehenden GefiiBe 
zum groBen Teil eingescheidet, sowohl Arterien als auch Venen, streckenweise ist die 
Einscheidung nicht vorhanden, urn mehr in der Peripherie wieder zu erscheinen. 
Die nach oben gehenden GefiWe sind in grauweiBe, unscharf begrenzte Strange 
verwandelt, in denen nur am Gullstrandschen Ophthalmoskop ein schwacher 
Blutfaden zu erkennen ist. Unter dies en setzt sich die Vena temporalis inferior 
in der Peripherie wieder als richtiges GefiiB weiter fort. Das Gewebe auf der Papille 
scheint mit dem perivaskulitischen Gewebe identisch zu sein (Abb. 66). 

Sehr eigenartig ist die Fiirbung des Augenhintergrundes, eine Mischung 
von grau und gelblich, untermengt mit roten Felderungen (ChorioidealgefiiBe Y). Die 
graue Fiirbung wird, wie das Gullstrandsche Ophthalmoskop ergibt, durch die 
tiefen Teile der Netzhaut hervorgerufen, auBerdem finden sich unweit der Papille 
mehrere Pigmentflecke und in der Peripherie eine typische Chorioretinitis luetica 
(Typus I und II nach Haab und Sidler-Huguenin). 

Linkes Auge ganz iihnlich wie rechtes, nur Befund viel weniger hochgradig. 
Visus rechts keine Handbewegungen, aber kleinste Lampe und richtige Projektion, 
links in der Primiirlage 5/15 p. Nieden 3., bei exzentrischer Fixation 5/7, Am linken 
Auge beginnt Nystagmus, sobald das rechte verdeckt wird, sonst nicht, auch nicht 
beim Fixieren. Gesichtsfeld konzentrisch stark eingeengt. 

Nach mehreren Salvarsaninjektionen und Schmierkuren bessert sich das 
rechte Auge auf Fingerziihlen in 2 m, das linke auf 5/5, Nieden I. Eine ophthal
moskopische Anderung ist nicht wahrzunehmen. 

Ein ganz ahnlicher Fall, bei dem die Optikusatrophie noch mehr in den 
Vordergrund trat, betraf einen Knaben, der noch viel mehr als die vorige 
Patientin ein auch im allgemeinen schwer durch die kongenitale Lues geschadigtes 
Aussehen darbot. 

Friedrich Bart., 12 Jahre, (627/1913), verlor bereits als kleines Kind das 
linke Auge, das rechte Auge war schon lange nicht voll sehtiichtig, die schweren 
Sehstorungen stellten sich aber erst seit einigen Monaten ein. Kleine Statur, bloder 
Gesichtsausdruck, niedere Stirn, sehr hoher Gaumen, Rhagaden, Ozaena. Was s e r
mann-Reaktion ++++. 

Rechtes Auge im vorderen Teil normal. Glaskorpertriibungen nicht zu sehen, 
Papille grauweiB, Grenzen etwas verschwommen. Urn die Papille herum Depig
mentation, GefiiBe sehr eng, besonders Arterien. .An zahlreichen GefiiBen deutlich 
weiBe, weit bis in die Peripherie hineinreichende Einscheidungen, an manchen 
Stellen ist der rote Blutfaden kaum oder nur undeutlich zu sehen. Dber den ganzen 
Hintergrund zerstreut gelbe oder rosafarbige, klein ere und groBere chorioiditische 
Herde, die nach der Peripherie zu zahlreicher werden und mehr Pigment fiihren. 
An manchen Stellen hat der Fundus ein etwas grauliches Aussehen, als wenn ein 
Gewebe auf der Vorderfliiche der Retina sich befiinde. Beiderseits besteht keine 
Lichtempfindung. Neurologische Untersuchung ergibt nur allgemeine Degeneration, 
dagegen zeigt der Befund des Liquor positive N onn e - Reaktion, sehrstarke Lympho
cytose (70Zellen im cmm), Wassermann - Reaktion + + + +. Nach 6 Neosalvarsan· 
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injektionen empfindet Patient zum ersten Male Lichtschein. Weitere Salvarsan
injektionen und Hg-Kur bringen aber eine zunehmende Besserung des Sehvermogens 
nicht zustande. Der ophthalmoskopische Befund bleibt unverandert. 

Die typische Chorioretinitis, die eigenartige Graufarbung des Hinter
grundes, die wahrscheinlich auf Veranderungen der Retina selbst beruht, sowie 
die erhebliche Beteiligung der retinalen GefaBe in Form von Peri- und End
arteriitis charakterisieren diese FaIle. Die Optikusatrophie durfte zum Teil 
wohl auf die GefaBprozesse zurockzufuhren sein, andererseits zeigt der erheb
liche Befund im Liquor bei dem zweiten Patienten, daB es sich hier mit groBer 
Wahrscheinlichkeit urn den Ausgang einer Neuritis des Sehnerven handelte. 
DaB die beiden Patienten meiner Beobachtung so ganz besonders dekrepide 
Individuen waren und so viele Zeichen schwerer angeborener Lues an sich trugen, 
ist wahrscheinlich kein Zufall; daB wir solche schweren Augenhintergrundsver
anderungen immerhin selten sehen, durfte wohl darauf zurockzufuhren sein, daB 
die meisten dieser Individuen schon in ganz jugendlichem Alter zugrunde gehen. 

1m AnschluB an die erste der eben geschilderten Patienten, die eine Kom
bination des Typus 1 und II von Haa b aufwies, sei noch besonders hervor
gehoben, daB zwischen den geschilderten verschiedenen ErkrankungsfQrmen 
Vbergange vorkommen und daB es auch Mischformen gibt. Sidler-Hugue
nin betont aber besonders, er habe nie beobachtet, daB ein Typus sich in einen 
anderen verwandelte. 

AuBer den geschilderten mehr oder weniger typischen. Erkrankungsarten 
bei kongenitaler Syphilis wurden von Antonelli und Senn rudimentiire Stig
mata bekanntgegeben, die auch mit voller Sicherheit fur syphilitische Atiologie 
sprechen sollen. Die Angaben Antonellis decken sich, soweit es sich urn 
Pigmentveranderungen besonders in der Peripherie des Fundus handelt, zum 
groBen Teil mit den oben geschilderten, besonders mit dem Typus I. Hier 
handelt es sich also nicht urn ein rudimentares Stigma. Die anderen seiner 
Kennzeichen (blasse grauliche Verfarbung der ganzen Papille oder eines Teiles 
derselben, starke Pigmentablagerung urn die Papille herum, Verschmalerung 
der Arterien, Verbreiterung der Venen, Verschleierung der GefaBe besonders 
am Papillenrand, oft leicht verwaschene Retina in der peripapillaren Zone, 
schiefrige Verfarbung gegen den Aquator hin) sind nach meiner Ansicht, die 
sich ganz mit der anderer Autoren deckt, an sich und auch in ihrer Gesamtheit 
bei Fehlen sonstiger Symptome nicht charakteristisch genug, urn die Diagnose 
Lues zu stellen. 

Dasselbe gilt fur die Trias, die Senn unter dem Namen der "rudimen
taren Chorioretinitis" als charakteristisch ffir Lues congenita geschildert hat 
und die aus vereinzelten chorioiditischen Herdchen, auffallendem Mangel des 
Pigmentepithels und in Chagrinierung der Chorioidea bestehen solI. Wir haben 
in mehreren solchen Fallen immer negative Wassermann-Reaktion erhalten. 
Das wurde allerdings, wie die Ausfuhrungen des nachsten Abschnittes zeigen, 
nicht viel beweisen. Unter Senns 64 Fallen scheint mir aber nur bei 12 an
geborene Syphilis nach Anamnese und Befund einigermaBen gesichert. Auf 
jeden Fall hatten die beiden Autoren, wenn sie ihre Ansicht aufrechterhalten 
wollen, die Verpflichtung, ihre Falle ganz objektiv mittels Wassermann
Reaktion und serologischer Familienforschung zu uberprufen und nachzu
forschen, ob sich ihre frohere Ansicht halten laBt. 

Atiologische Untersuchungen. 
Spirochaten wurden bis jetzt bei den von uns vorher geschilderten klini

schen Erscheinungsformen an Aderhaut und Netzhaut bei Fallen, die intra 
vitam untersucht werden konnten, nicht gefunden, allerdings wurde auch nur bei 
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ganz wenigen der bisher vorgenommenen anatomischen Untersuchungen danach 
gefahndet. Speziell ist es mir in den beiden unten genauer geschilderten Flillen 
von kongenitaler Lues nicht gelungen, die Erreger nachzuweisen, wobei allef
dings beriicksichtigt werden muB, daB ich in dem ersten Falle erst nach del' 
Einbettung in Zelloidin danach suchen konnte. DaB trotzdem die Spirochatel1 
bei den als spezifisch erkannten chorioretinitischen Prozessen die auslosendC' 
Ursache bilden, scheint mil' nach unserer ganzen heutigen Auffassung von der 
Bedeutung des Erregers unzweifelhaft. In diesem Sinne spricht auch del' l'X

perimentelle Befund, den ich mehrere Wochen nach einer Spirochateninjektion 
erheben und auf S. 138 abbilden konnte. Besonders wichtig ware aber del' 
Nachweis del' Lueserreger, urn seine Beziehungen zu den Krankheitsherden 
im einzelnen kennen zu lernen, da es ja bei manchen Prozessen sehr wahr
scheinlich ist, daB die eigentlich spezifische Entziindung in der Aderhaut sitzt 
und die Netzhautveranderungen nur sekundarer Art sind, wahrend bei andercn 
Formen der Angriffspunkt der Mikroorganismen in der Netzhaut zn sitzen 
scheint. Einen gewissen Hinweis auf die Beziehung zwischen den erkrankten 
Teilen und den Erregern bilden Untersuchungen, wie sie Schlimpert und 
Bab an den Augen syphilitischer Foten odeI' Neugeborener vorgenommen 
haben. In dem ersten Fall von SchIimpert, wo es sich urn einen FMus illl 
vierten Monat handelte, fanden sich schwere Veranderungen der Aderhaut, 
hauptsachlich starke Rundzelleninfiltration, dabei kein(' GefaBveranderungen 
in ihr und nichts sichel' Pathologisches in der Retina. In allen Augenhautl:'n 
und im retrobulbaren Gewebe, auch in GefaBlumina und in den Wandungell 
der GefaBe zeigten sich maBig reichliche Spirochaten. Bei :Fall 2 tratell die 
GefaBveranderungen sehr viel mehr in den Vordergrund, auch hier war iibrigens 
die Aderhaut am starksten verandert und die entziindlichen Herde waren 
immer urn GefaBe herum gelagert. Auffallend war dabei das sehr reichliche 
Vorkommen der Parasiten innerhalb der BIutgefaBe. Bei Babs mazeriel'tC']' 
Friihgeburt waren die Spirochaten ebenfalls am reichlichsten in der Aderhaut 
und zwar auffallenderweise in den Lumina der GefaBe, haufig auch urn die Ge
faBe herum angesammelt. B a b glaubt, daB manchmal ganze Spirochatellklumpen 
nach Art eines Embolus yom BIut fortgerissen und ins Auge verschleppt werden, 
auch konnen seiner Ansicht nach einzelne Spirochaten sich in der GefaBwand 
festsetzen und durch rapide Vermehrung nach Art einer Reinkultur ganzp 
Nester bilden. In del' zweiten Beobachtung yon Bab fanden sich reichliche 
Spirochaten auch im Optikus in der Nahe der Arteria und Vena centralis und 
in der Retina, hier allerdings vornchmlich in den Wandungen del' RetinalgefaBp 
und deren Umgebung. 

Die Dberzeugung, daB eine Chorioretinitis bei Erwachsenen luetischell 
Ursprungs ist, schopfen wir, soweit es sich urn frische chorioretinitische Affek
tionen dreht, im allgemeinen aus der Tatsache, daB es sich bei dem betreffenden 
Patientcn um eine £Ioride Lues handelt. In der Tat fallt der Beginn einer spezifi
schen Chorioretinitis fast stets in das sekundare Stadium del' Lues, und es i"t 
daher nicht verwunderlich, daB die Wassermann-Reaktion fast immer positiv 
ausfallt. Gelegentlich tritt allerdings die Erkrankung erst spater ein, wC'nn 
bereits tertiare Symptome vorhanden sind. 

So sah ieh z. B. eine 46jahrige Frau (Friederike Ruhm., 4906/1911) mit 
beiderseitigel' Forsterseher Chorioretinitis, die naeh Diagnose del' Hautklinik 
an Lues III (ulcero-serpiginose Infiltrate im N acken und auf del' Stirn) litt. Was s e \' -
man n - Reaktion + + + +. Mehrere Salval'saninjektionen besserten den Zustand 
sehr. Del' Zeitpunkt del' luetischen Infektion konnte nicht angegeben werden. 

Die Wassermann-Reaktion war bei meinen Beobachtungen nur dalln 
negativ, wenn die Lues berpits energisch spezifisch behandelt war. Bei Fallen 
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mit langst abgelaufenen chorioretinitischen Prozessen ergab die Seroreaktion 
mehrmals noch positives Ergebnis, wenn die Lues bereits vor 20-30 Jahren 
gespielt hatte. In anderen Fallen dagegen war sie negativ. Wie die Tabelle 
S. 32 zeigt, sind chorioretinitische Prozesse bei Erwachsenen in etwa 15% 
auf Lues zu beziehen. 

Merkwiirdigerweise werden die chorioretinitischen Herde, wie wir sie bei 
kongenitaler Lues antreffen, von den meisten Autoren ihrem Beginne nach 
in das Spatstadium verlegt, einfach aus dem Grunde, weil diese Prozesse sehr 
haufig bei Kindern mit Keratitis parenchyrnatosa zu sehen sind und erst ent
deckt werden, wenn die Homhauterkrankung mehr oder weniger abgelaufen 
ist. Auf Grund eigens hierauf gerichteter Untersuchungen konnte ich aber 
bereits im Abschnitt Keratitis parenchyrnatosa erklaren, daB ich bis jetzt ebenso 
wie Sidler-Huguenin noch keinen sicheren Fall beobachtet habe, bei dem 
vor Ausbruch der Keratitis parenchyrnatosa die Verhaltnisse des Fundus normal 
und nachher die spezifischen Aderhautveranderungen zu sehen waren. Oft 
genug war ich aber in der Lage, bereits vor Ausbruch der Homhautentziindung, 
ahnlich wie friiher auch Hirsch berg, eine alte Chorioretinitis an diesem Auge 
nachzuweisen. Nur in ganz seltenen Fallen ist bisher der Nachweis erbracht, 
daB sich wahrend des Ablaufs der parenchyrnatosen Keratitis frische chorio
retinitische Affektionen abspielen, z. B. in der anatomischen Beobachtung 
E. v. Hippels (S. 242). Der Gedanke, dem ich schon mehrmals auch in frfiheren 
Publikationen Ausdruck gegeben habe, daB die chorioretinitischen Prozesse 
auch bei der kongenitalen Lues im allgemeinen in der friihesten Jugendzeit, 
eventuell im Fotalleben oder im Sauglingsalter sich abspielen, hat durchaus 
nichts Wunderbares, da wir ja auch von der akquirierten Lues her wissen, daB 
chorioiditische Prozesse vorwiegend in der Friihperiode der Lues sich abspielen. 
Zu dieser Auffassung stimmen klinische Erfahrungen, wie wir sie oben wieder
gegeben haben, vor allem die Entwicklung des Pigmentierungsprozesses 
im ersten oder zweiten Lebensjahr, wahrend eine erst entstehende Pig
mentierung von Herden bei alteren luetischen Kindem kaum je oder 
ungemein selten zu beobachten ist. Auch die soeben geschilderten Befunde 
von Schlimpert und Bab sind in diesem Sinne zu verwerten. Femer wird 
vor allem auf diese Weise der haufig negative Wassermann-Befund bei 
sicherluetischen Kindem mit spezifischen Augenhintergrundsveranderungen klar. 
Schumacher hat zuerst darauf hingewiesen, daB bei 15 an typischer Chorio
retinitis leidenden Kindem, die nahezu samtlich anamnestisch oder klinisch 
Zeichen ffir Lues boten, 10mal die Wassermann-Reaktion negativ ausfiel. 
Wie ich schon frfiher hervorhob, stimmt die Erfahrung ganz zu meinen eigenen 
Beobachtungen, die ich in der Zwischenzeit weiter fortgesetzt habe. Bei 122 
hierhergehorigen Patienten war die Wassermann-Reaktion in 64,8% positiv, 
Lues lieB sich aber in 82,8 % nachweisen. Bei 46 mit mehr oder minder stark 
ausgebildeter spezifischer, meist peripherer Chorioretinitis (ohne Keratitis 
parenchyrnatosa) und sicheren luetischen Antezedenzien behafteten Kindem 
fiber fiinf Jahren fiel die Wassermann-Reaktion nur in 14 Fallen stark positiv, 
10 mal schwach positiv und 21 mal negativ aus. Bei den stark positiven Fallen 
handelte es sich meistens entweder um im allgemeinen hochgradig luetisch 
durchseuchte Individuen, denen man die Lues durch ihre Sattelnase, Rhagaden 
usw. schon von weitem ansah, oder 2. am Auge um sehr hochgradige·Prozesse, 
woraus wohl auch allf eine gewisse Schwere der Lues geschlossen werden kann, 
3~ urn. FaIle von leichtererChorioiditis anterior, bei denen aber der luetische 
AllgemeinprozeB, wie andere klinische Syrnptome zeigten, noch nicht abgelaufen 
war (Anisokorie, Pupillenstarre, Akkommodationsparese, Tranensackblennor
rhoe, Opacitates corp. vitr.). Die groBe Zahl schwach positiver oder ganz 
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negativer Reaktionen deutet durchaus darauf hin, daB die leichteren chorio
retinitischen Prozesse luetischer Natur in der allerfriihesten Kindheit spielen 
und vielleicht auf einer quantitativ geringen Spirochatendurchseuchung beruhen. 

Aus der obigen Feststellung uber die FaIle mit stark positivem Wassermann 
geht hervor, daB die positive Wassermann-Reaktion bei Patienten mit ein
facher Chorioretinitis anterior prognostisch ungunstig aufzufassen ist und daB 
weitere Komplikationen drohen. 

Pathologische Anatomie. 
Die anatomische Ausbeute bei luetischen Erkrankungen der Aderhaut 

und Netzhaut ist bis jetzt eine recht beschrankte und in vieler Beziehung er
ganzungsbedurftig. Ganz besonders gilt das fur die akquirierte Lues, wahrend 
die typischen Affektionen bei angeborener Lues etwas besser studiert werden 
konnten. Besondere Bedeutung darf ich wohl den beiden eigenen Fallen zu
messen, da hier Fruhstadien z. T. bei Ie benswarmer Fixierung der Bulbi 
untersucht werden konnten." Aber auch meine FaIle kranken wie viele andere 
daran, daB der Augenhintergrundsbefund klinisch nicht festgestellt werden 
konnte, und daB moglicherweise die vorhandene Erkrankung des vorderen 
Bulbusabschnittes von sich aus Prozesse der Aderhaut und Netzhaut auslOste. 

Immerhin soIl im Gegensatz zum klinischen Teil in diesem Abschnitt 
die Schilderung der anatomischen Verhaltnisse bei kongenitaler Lues wegen 
der besseren Kenntnis vorangestellt werden, da von ihnen aus manche Folge
rungen auf die Prozesse bei erworbener Lues moglich sind. 

Das Sauglingsalter betreffen Untersuchungen von Loktew, die mir 
leider nicht im Original zugangig waren. Dieser fand in den Augen von 10 
kongenital-Iuetischen Kindem (von 7 Tagen bis 10 Monaten) ganz konstant 
histologische Veranderungen meist vaskularer Art (Endovasculitis, Perivascu
litis, manchmal hyaline Degeneration der GefaBwande), auBerdem kleinzellige 
Infiltration, besonders im Uvealtraktus, aber auch im Optikus. In zwei Fallen 
zeigte auch die Retina Endo- und Perivasculitis, sowie lymphoide Infiltration 
und Odem der inneren Schichten. 

Diese auffallend haufigen Befunde Loktews bei luetischen Sauglingen, 
die klinisch anscheinend keine Erscheinungen hatten, veranlaBten mich, 
mehrere Bulbi dieser Art ebenfalls zu untersuchen, und ich muB gestehen, 
daB ich bei meinen Untersuchungen keine sicher als pathologisch zu deutende 
Veranderungen gefunden habe. Es ist richtig, daB der Uvealtraktus und be
sonders die Iris erheblichen Zellgehalt aufweisen, ob es sich hier aber urn ZeIl
vermehrung handelt, ist mir deshalb zweifelhaft, weil auch bei normalen Saug
lingen der Zellgehalt ein groBer ist. GefaBveranderungen fand ich nicht, nur 
einmal (Fall Brendel) vielleicht an einem GefaB eine Intimawucherung. 

Ich lasse hier jetzt die alteren FaIle der Literatur folgen, wo bei kon
genital-Luetischen chorioretinitische Prozesse histologisch gefunden wurden, 
die als frisch oder wenigstens noch nicht abgelaufen zu betrachten sind. 

Bei dem von Hutchinson untersuchten Fall 4 (1863), der durch gleich
zeitige Keratitis parenchymatosa kompliziert war, fand sich in der Aderhaut 
starke Zellansammlung urn die Kapillaren und urn die groBeren GefaBe. Die 
Lamina vitrea wies Lucken auf, die Stabchen- und Zapfenschicht war zum 
Teilladiert und an den Stellen der Lucken der Glashaut war auch das Pigment
epithel nicht normal, sondern intensiver gefarbt und starker gekornt. Die 
Netzhaut, die im ubrigen normal war, zeigte Verdickung der GefaBwandungen. 
Ebenso fanden Edmunds und Brailey eine Verdickung der Retinalarterien, 
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besonders auch der Intima, wahrend die AderhautgefaBe und die iibrigen Teile 
der Netzhaut normal erschienen. Unter den Beobachtungen von Nettleship 
gehoren Fall 4, 5 und 6 hierher, da es sich stets um kongenitale Lues handelte. 
Bei Fall 4, einer interstitiellen Keratitis mit schwerer Iritis, fand sich die Aderhaut 
verdickt und infiltriert, an manchen Stellen aber auch atrophisch; in der Chorio
kapillaris lieBen sich kleine "Gummata" nachweisen. Das Pigmentepithel 
zeigte eine unregelmaBige Gestalt, war zum Teil verloren gegangen, zum Teil 
vermehrt. Die Retina war an manchen Stellen durch strangformiges Gewebe 
mit der Aderhaut verwachsen und zeigte an diesen Stellen einen Mangel des 
Sehepithels. Sie war verdickt und infiltriert, die Wande der RetinalgefaBe, 
besonders die Adventitia waren ebenfalls mit Rundzellen infiltriert, besonders 
in der Nahe des Optikus, zum Teil waren die GefaBwande auch hyalin um
gewandelt. Ofters war eine Zellansammlung in der Choriokapillaris mit einer 
Zellvermehrung auf der anderen Seite der Glasmembran verbunden, so daB 
Nettleship annahm, daB die Zellen durch die Lamina vitrea durchgewandert 
waren. Die knotchenformige Aderhauterkrankung lieB sich vor allem in der 
Nahe des Aquators nachweisen. Der Fall 5, naher publiziert von Barlow 
(Transact. of the pathol. Soc. Bd. 28, S. 291) zeigte Zellanhaufung in den 
inneren Schichten der Aderhaut und in der Optikusfaserschicht; es handelte 
slch um einen 15jahrigen Patienten, dessen ophthalmoskopischer Befund 
normal war. Ebenfalls von Barlow naher beschrieben wurde Fall 6 (Trans
act. of the pathol. Soc. Bd. 28, S. 287). Barlow hatte beidem Kind im 
peunten Monat eine Menge sehr kleiner chorioiditischer Herdchen ophthalmo
skopisch gesehen, es bestand noch keine Pigmentierung und noch keine Atrophic, 
die Papillen waren nicht verandert. Einen Monat spater starb das Kind. In 
der Choriokapillaris fanden sich zirkumskripte Zellanhaufungen, aber ohne 
Beziehung zu den GefaBen, ebenso im Optikus. Nirgends war eine Perforation 
des Pigmentepithels nachzuweisen. Auch in der Retina, nahe dem Optikus, fand 
·"ich zelliges Infiltrat, sonstige Teile der Retina konnten nicht untersucht .werden. 
Nettleship meint, bei der Jugend des Kindes miisse man eine Koordination 
der Prozesse in Aderhaut und Netzhaut annehmen. Bei einem Kind von zwei 
Monaten, das an kongenitaler Lues gestorben war, fand Rochon-Duvigneaud 
in del' Maculagegend eine Verwachsung der Netzhaut und Aderhaut mit De
pigmentation; die Netzhaut war in dieser Gegend abgelost, die Stabchen- und 
Zapfenschicht war in Detritus verwandelt. Die Affektion der Macula 
selbst begann temporal mit einer hochgradigen Verdiinnung del' Retina in 
allen Schichten, das Pigmentepithel verhielt sich bis zur Narbe normal. Auf 
del' nasalen Seite traten die Veranderungen mehr allmahlich auf, zuerst Pig
mentwucherung und -wanderung, dann Zerfall und Schwund der Stabchen 
und Zapfen, dann allmahlich immer starker werdende Verdiinnung der Retina. 
Die iibrige Retina zeigte sich intakt. Die Aderhaut dagegen war diffus zellig 
infiltriert, besonders die Choriokapillaris, nur an der Stelle der Narbe an der 
Macula hatte die Veranderung einen mehr zirkumskripten Charakter. GefaB
veranderungen bestanden nirgends. 

Bull hatte Gelegenheit, die Augen eines einjahrigen Kindes zu unter
suchen, das vier Wochen nach der Geburt Zeichen von Lues aufgewiesen hatte 
und bei dem feine gelbe, zum Teil pigmentierte Herdchen im Augenhintergrund 
nachweisbar waren. Er fand die Retina meist normal, an einigen Stellen aller
dings kleinzellige Infiltration, manchmal in Haufenform. Dber die Aderhaut 
finden sich leider keine Angaben. 

Diesen Fallen der Literatur lasse ich zunachst meine beiden Beobachtungen, 
von denen die eine 1912 bereits im A. f. O. veroffentlicht wurde, folgen, 
da sie beide Friihstadien darstellen. Die klinischen Daten siehe S. 301 und 
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S. 302; dort und im Kapitel Optikus find en sich auch die erganzenden ana
tomischen Beschreibungen der ubrigen Augenabschnitte. Beidemal wurden 
die Augen enukleiert; im ersten Fall (Trumpl.) kam das Auge sofort in 
Ie benswarme modifizierte Zen k e r - Lasung; im Fall Muller wurde das Auge 
nach der Herausnahme in Formollasung gebracht. 

Abb. 67. 

Bei dem Fall Trumpl. fand ich autlel' dem auf Seite 301 beschriebenen grotlen 
Pupillarexsudat und der starken, teils knotchenformigen Entziindung im Ciliar
korper sowie del' Arrosion der Linsenkapsel folgende Veranderungen am hinteren 
Bulbusabschnitt. Ganz im allgemeinen zeigt die Aderhau t nur gel'inge, diffus 
verteilte Infiltl'ationen mit Lympho cyten , bei sorgfaltigster Untel'suchung J del' 
Serienschnitte abel' nirgends Infiltration von hel'dfol'miger Anordnung. Plasmazellen 
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scheinen sich in etwas groilerer Menge nul' in den peripheren Teilen del' Aderhaut 
zu finden, die Chorioidea hat normale Dicke und nirgends ein atrophisches Aus
sehen. Das Pig men tepi thel ist an den meisten Stellen fest mit del' Netzhaut 
verbunden, sowohl da wo Stabchen und Zapfen sind, als da wo sie teilweise odeI' 
ganz untergegangen sind. Nur selten hangt es fetzenweise mit del' Aderhaut zu
sammen, ohne dail an diesel' Stelle an del' Aderhaut abnorme Beschaffenheit zu 
bemerken ware. Hie und da beobachtet man auch groflere Hohlraume zwischen 

or 

", 

Abb. 68. Retinitis luetica. (Naheres s. Text.) 

Netzhaut und losgeloster Pigmentschicht und in den Hohlraumen sind Lympho
cyten und vereinzelte Plasmazellen zu finden. Auf Wucherungsvorgange des Pig
mentepithels in denperipheren Abschnitten kommen wir weiter unten noch zu 
sprechen. An del' sehr gut fixierten Retina ist alB Haupteindruck zu konstatieren, 
dafl die Veranderungen im allgemeinen an Intensitat von auJlen nach innen zunehmen, 
die Stabchen - und Zapfenschicht ist nul' in del' Peripherie, besonders an 
den Stellen, wo auch die auJleren Korner fehlen, erheblich ladiert. lEer ist ent
wedel' nichts mehr von ihr nachzuweisen odeI' es sind Triimmer del' Schicht 
zwischen del' Elastica extern a und dem etwas abgehobenen Pigmentepithel zu 
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finden. Auffallend ist, daB die AuJ3englieder der Stabchen und Zapfen d urch
gangig verkurzt sind, daB auf diese Weise die sonst so wohl charakterisierte 
"Burste" der AuBengliederschicht verkurzt und unterbrochen erscheint. In dieser 
Schicht sind mehr oder weniger zahlreiche Zellen zu finden, die sich nach ihrem 
Aussehen und Pigmentgehalt als Abkommlinge des Pigmentepithels erweisen. Die 
Lamina elastica extern a ist liberall un versehrt. Die au Bel' e K 0 rn e rs chi c h t 
zeigt grofitenteils normale Dicke und auch normale Zellen, nur in 2 Territorien 
ist sie erheblich verandert, erstens in einer begrenzten zentralen Partie (Serien
schnitte 50-100) uber den spater zu erwahnenden, groJ3en Hohlraumen in den 

Abb. 69. Plasmazelleninfiltration del" inneren Netzhautschiehten bei Rptinitis lueticl1. 
(Nahcres s. Text). 

inneren Netzhautschichten. Allerdings ist hier mit del' Moglichkeit zu rechnen, 
daJ3 die Verschmalerung der Kornerschicht zum Teil den physiologischen Ver
haltnissen entspricht. Die zweite, viel erheblichere Veranderung findet man in 
der Peripherie. Hier sind auf samtlichen Schnitten groJ3ere, abel' auch ganz kleine 
Partien vorhanden, wo die Schicht in toto fehlt. Sie hOrt plOtzlich auf, und 
ebenso plOtzlich beginnt sie wieder. Der Zwischenraum ist von Gliazellen, Lympho· 
cyten, Plasmazellen ausgefiillt, fast nie findet sich eine restierende Zelle del' Schicht 
an diesen Stellen. Umgekehrt filldet man aber in den gut erhaltenen Partien del' 
Schicht nirgends Infiltrationen mit pathologischen Produkten. 

Erheblich starker ist die Degeneration in del' inneren Kornerschicht. 
Schon beischwacher VergroJ3erung kann man sich von derungemein wechselnden Dickf' 

Igersheimer, Syphilis und Auge. 22 
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del' Schicht iiberzeugen, haufig auch sieht die Schicht wie dmchp:ichert aus (s. Uber
sichtsbild Abb. 67). Bei stiirkerer VergroBerung erkennt man dann, daB an den diinnen 
Stellen die eigentlichen Korner fast odeI' ganz verschwunden sind, und nm Gliazellen, 
sowie die Infiltration von Plasmazellen die Schicht fortfiihren. DaB iiberhaupt die 
Schichtverdiinnungen und Dmchli:icherungen stets pathologisch sind, kann man aus 
del' an diesen Stellen nie fehlenden Infiltration mit Plasmazellen ersehen; die inneren 
Korner selbst scheinen, so weit sie erhalten sind, nicht wesentlich verandert, nm hier 
und da glaubt man, Vakuolen in ihnen zu erkennen. Bei weitem die groBte Lasion 
weist nun die Gan g lienz ellen - un d Op tik usf aserschich t auf (Abb. 68). 
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Die normalerweise einreihige, nach dem Zentrum 
zu mehrreihige Schicht von Ganglienzellen ist ver
schwunden, statt ihrer findet sich in del' ganzen 
Schicht zwischen inneren Kornern und Lamina 
elastica intern a eine reichliche Infiltration von 
Lymphocyten und Plasmazellen, selten auch von 
Leukocyten. Diese Infiltration ist an manchen 
Stellen starker ausgepragt als an anderen, hat 
Of tel'S direkten Herdcharakter, besonders um Ge
faBe herum (Abb. 68 u. 69). Die retinalen GefaBc 
selbst zeigen eine maBige Wucherung del' Intima
zellen, VOl' aHem abel' eine starke Infiltration del' 
Adventitia, nirgends Obliteration. Die Ganglien
zellen sind nicht restlos vel's chwun den , sondern in 
jedem Schnltt ist noch eine Anzahl degeneriertel' 
Exemplare anzutreffen, NiBI- SchoHen sind an 
ihnen noch spmweise vol'handen, das Kernkorper
chen fehlt ofters, und die Farbbal'keit del' ganzen 
Zelle ist meist so schwach, daB haufig nm "Zell
schatten" sichtbar sind . 

AuBel' den fl'emden Zellen (Lymphocyten, 
Plasmazellen) sind noch reichliche Gliazellen in 
den inncl'en Netzhautschichten anzutreffen. Die 
Glia erscheint sowohl in ihren Zellen als im Ge
l'iistwerk gewuchert. 

Besonders erwahnenswert ist noch die zirkum
skripte Hohll'aumbildung am hinteren Pol. Diese 
erstreckt sich dmch 50 Schnitte a 20 (k. Die Hohl
raume nehmen die innel'e Kornel'schicht, einen Teil 
del' GanglienzeJlschicht und an del' Stelle ihl'el' 
groBten Ausdehnung auch die Zwischenkorner
schicht ein. Die auBel'en Korner sind im Umkreis 
diesel' Hohll'aume an Zahl stark reduziert, die 

Abb. 70. Chorioretinitis pigmen- Zwischenkornerschicht dagegen sehr verbreitert, 
tosa. (Naheres s. Text). gequollen. Die Hohlraume selbst sind von ge

ronnenen Massen ausgefiillt, enthalten auBerdem 
sparlich Lymphocyten und Plasmazellen. 

Eine besondere Aufmerksamkeit verdient nun noch die periphere Region 
des Augenhintergrundes. Ganz ringformig handelt es sich hier um einen Unter
gang del' auBeren Netzhautschichten sowohl Stabchen und Zapfen als auch der 
inneren Korner, Ofters auch del' auBeren Korner und da wo die auBeren Netzhaut
lagen erheblich verandert sind, ist auch die Pigmentschicht gewuchert und Pigment 
in die Netzhaut selbst eingewandert (Abb. 70). Interessanterweise finden sich an 
diesen Stellen, und zwar eigentlich nm an diesen Zellen Plasmazellen in maBiger Zahl 
in del' Aderh aut , es handelt sich hier also um ein ganz friihes Stadium del' 
Chorio-Retinitis pigmentosa. Wie die Gesamtiibersicht (Abb. 67) zeigt, ist 
besonders auf del' einen Seite des Bulbus diesel' Untergang der auBeren Netzhaut
schichten an einzelnen Stellen wieder unterbrochen, von mehr odeI' weniger normal 
aussehender Schichtenbildung. Die Fasern des Optikus sind, wie die Weigertsche 
Markscheidenfarbung ergibt, vollstandig degeneriert. 
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In dem zwei ten eigenen Fall (Otto Muller), uber dessen klinische Daten 
ich schon S. 302 berichtete, war folgender histologischer Befund zu erheben: 

Die Ad e r h aut fand sich im groBen und ganzen nur wenig affiziert. Die 
einzige, sicher ergriffene Partie ist an der Ora serrata, gewissermaBen in Fortsetzung 
der Infiltration des Corpus ciliare. Hier sind starkere, Ofters zu Knotchen angeord
nete Rundzellenhaufchen nachweisbar, die aber in keiner Beziehung zu den GefaBen 
stehen. Die GefaBe zeigen nirgends Infiltration der Wan dung oder Wucherungen 
der Intima. Die Chorioidea ist in den peripheren Partien erheblich diinner als 
mehr nach der Papille zu, ob das aber als pathologisch zu bezeichnen ist, ist bei 
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Abb. 71. Chorioretinitis luetica (Fall Muller). Herdformige lymphozytare Infil
tration der Aderhaut und Netzhaut bei intaktem Pigmentepithel. 

Vergleich mit Kontrollpraparaten sehr fraglich. Die Lamina vitrea ist tadellos 
erhalten. 

Das Pig men tepi thel zeigt nur in der Peripherie an vereinzelten Stellen 
geringe Proliferationsvorgange, ist sonst uberall intakt. 

Die N e tzh aut als Ganzes betrachtet ist teilweise artifiziell abgeho ben, 
weist besonders auf der einen Seite an der Ora serrata eine Faltenbildung in ganzer 
Dicke auf; dicht bei der Papille ist eine geringe Faltung der auBeren Schichten 
vorhanden. 1m einzelnen finden sich, von auBen nach innen betrachtet, folgende 
Verhaltnisse : 

Stabchen- und Zapfenschich t ist im allgemeinen wohl erhalten, die 
Aullenglieder sind zwar nicht mehr distinkt zu erkennen, doch hangt das wohl 
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mit der Fixierung zusammen. In der Gegend der Ora serrata dagegen geht die 
Schicht mehr und mehr unter, je peripherer man kommt; in diese destruierten 
Massen sind Lymphocyten, Pigmentepithelien und Fuszinkorner untermischt. 

Die auBere Kornerschich t ist iiberall ganz gleichmaBig und ohne Besonder
heiten, nur wieder nahe der Ora serrata ist sie zum Teil gelichtet und unregelmaBig; 
hier ist auch die Lamina elastica extern a, die sonst iiberall intakt ist, oiters unter
brochen. 

Die innere Kornerschichtist als solche stets zu erkennen, doch an man chen 
Stellen in toto sehr verdiinnt, an anderen Stellen erscheint sie von del' Innenseite 
her wie angenagt, odeI' es sind Hohlraume inmitten der Schicht entstanden, in denen 
sich vereinzelte Zellen finden. 

Am meisten betroffen ist die Ganglienzellschich t. Von wohl charakteri
sierten Ganglienzellen ist nichts zu sehen, wobei es abel' moglich ist, daB die viel
fachen, etwas blasigen klein en Zellen zum Teil Ganglienzellenfnnktion hatten. Die 
ganze Schicht ist reichlich mit Rundzellen durchsetzt, die sich vorwiegend um die 
GefaBe herum gruppieren. Solche Rundzellenanhaufungen finden sich in den 
verschiedensten Teilen der Retina, besonders reichlich wieder im peripheren Ab
schnitt. Die umwallten GefaBe zeigen zum groBen Teil intakte Lumina und normale 
Intima, bei anderen ist von dem Lumen nichts mehr zu erkennen. Manche GefaBe 
zeigen keinerlei Veranderungen. Wandverdickungen odeI' direkte Intimawuche
rungen konnten nicht beobachtet werden. 

Eine N ervenfaserschich t ist, abgesehen von del' direkten Umgebung 
der Papille, kaum zu lmterscheiden. Die Rundzellen gehen vielerorts bis an die 
Lamina intern a heran. Auch von der Glaskorperseite her liegen del' Lamina 
interna fast iiberall Lymphocyten an, manchmal getrennt von ihr durch einen 
Klumpen einer homogenen Masse (GlaskorperY). Manchmal sind sie in Haufchen 
zusammen del' Retina angelagert. Besonders zahlreich finden sie sich in der Gegend 
der Ora serrata und dann auch auf der Papille. 

Abb. 71 illustrierl die Verhaltnisse dieses Falles in der Gegend der Ora 
serrata. 

Den beiden eigenen Beobachtungen ist gemeinsam: 
1. daB die Aderhaut nul' in del' Gegend del' Ora serrata erkrankt ist. 

Bei dem zweiten Fall MUller ist die Entziindung selbst noch nachweisbar, die 
Folgen sind am Pigmentepithel noch kaum vorhanden, Stabchen und Zapfen 
sind abel' schon stark affiziert. Bei dem ersten Fall (Triimpl.) dagegen sind 
offenbar nul' die Folgezustande del' Aderhautbeteiligung noch vorhanden (Pig
mentproliferation, Schwund del' auBeren Netzhautschichten, Pigmenteinwande
rung in die Netzhaut), wahrend die Aderhaut selbst intakt scheint (siehe auch 
Besprechung del' Pathogenese), 

2. daB die Netzhaut vorwiegend in den inneren Schichten beteiligt 
ist, und daB im allgemeinen del' ErkrankungsprozeB von innen nach auBen 
zu in ihr abnimmt. Die Affektion ist hauptsachlich durch eine starke Infil
tration mit Rundzellen, im ersten Fall auch mit Plasmazellen urn die GefaBe 
herum, sowie durch Schwund del' Ganglienzellen und del' Nervenfasern charak
terisiert. 

Die Frage, inwieweit diesel' NetzhautprozeB ein selbstandiger spezifischer 
ist, ist schwer zu entscheiden. In neuerer Zeit hat Fuchs die Aufmerksamkeit 
darauf gelenkt, daB selbst bei einfacher traumatischer Iritis eine Ansammlung 
von Lymphocyten urn die BlutgefaBe del' Netzhaut erfolgt, wahrscheinlich 
durch Resorption von Toxinen aus dem Irisherd. Bei dem hochgradigen ProzeB 
im vorderen Bulbusabschnitt bei unseren beiden Fallen muB daher an diese 
chemotaktische Entstehung del' Netzhautinfiltration sehr gedacht werden; auch 
die Schwellung del' Papille und die Lymphocytenansammlung den Zentral
gefaBen entlang im zweiten Fall Muller wiirde mit den Fuchsschen Feststel
lungen ubereinstimmen. 
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Trotzdem halte ich es fur durchaus llloglich, daB neben chemotaktischen 
Einflussen auch echte spezifische Vorgange in del' Retina sich bei unseren Fallen 
abgespielt haben, da z. B. ein Fall von Ito, del' unseren in manchem ahnlich 
lag, ohne Beteiligung des vorderen Bulbusabschnittes einherging. Sicherheit 
w~rde allerdings erst del' Nachweis von Spirochaten bringen. 

Bei del' Beobachtung I to's handelt es sich urn ein 21/2 jahriges Kind mit 
wachsgelber Verfarbung des Optikus, engen Gefiillen und luetischer Chorioretinitis. 

PIlI""IJntcpllblll 
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Abb. 72. Veranderungen des Pigmentepithels. Untergang del' Stabchell und Zapfen. 
(Anatom. Grundlage des Pfeffer- und Salzfundus.) 

Bei del' allgemeinen Sektion wurden hochgradige Veriinderungen an del' Him basis 
festgestellt. Mikroskopisch war die Chorioidea schwer erkrankt und in ganzer 
Ausdehnung in ein Granulationsgewebe verwandelt. Die Choriokapillaris war fast 
vollkommen geschwunden, ebenso die gr611eren Gefiille grollenteils verloren gegangen. 
Es bestand eine meist diffuse, hie und da herdweise kleinzellige Infiltration, die 
noch bestehenden GefiiBe waren auch von Rundzellen umgeben. Die Glasmembran 
war gut erhalten, das Pigmentepithel zum Teil zugrunde gegangen, zum Teil ge
wuchert. In del' N e tzh aut fanden sich vorwiegend die inneren Schichten klein
zellig infiltriert; an den meisten stiirkeren Arterien war die Adventitia infiltriert 
und verbreitert, die Intima mlWig gewuchert; in den klein en Arterien trat die In-
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timawucherung mehr in den Vordergl1111d. Almliche Veranderungen fanden sich an den 
Venen. Die gliosen Zellelemente zeigten starke Wuchel1lllg. Herdweise, und zwar 
be;;onders in del' Peripherie bestanden dicht pigmentierte, atrophische Verandel1lllgen, 
so daB man die einzelnen Netzhautschichten nicht mehr differenzieren konnte; hier 
waren durch die ganze Retina hindurch gewucherte Gliaelemente nachweisbar. 

Den bisher geschilderten Fallen, die fast alle noch entzundliche Verande
rungen erkennen lieBen und daher noch nicht als abgelaufen zu betrachten 
sind, lasse ich einige Befunde nach abgelaufener Erkrankung, aber mit typischer 
Veranderung bei kongenitaler Lues folgen. 

In sehr instruktiver Weise decken die Untersuchungen Staehli's die 
anatomische Grundlage des "Pfeffer- und Salz"fundus (Schnupftabak
fundus) auf. 

Das Auge stammt von einem 9jahrigen Jungen mit beiderseitiger Keratitis 
parenchymatosa und wurde, weil es nach einer Staroperation anfing phthisisch 
zu werden, enukleiert. Beim Aufschneiden konnte man in einer ca. 8 mm breiten 
aquatorialen Zone zahlreiche tiefschwarze Pigmentfleckchen sowie helle atrophische 
Herdchen sehen. Das Pigmentepithel zeigte bei der mikroskopischen Beobachtung 
nicht die normalerweise gleichmaBige Fiillung mit Pigmentkornern, sondern es 
wechselten pigmentiiberfiillte mit pigmentarmen und pigmentlosen Zellen abo 
"So bekommt das Pigmentepithel etwas auBerst Unruhiges" ..... "Die dunkeln 
Granula, der Schnupftabak, entspricht den pigmentiiberfiillten; die 
hellen Fleckchen dazwischen entsprechen den pigmentarmen und 
pig men tlosen Zellen". . . .. "Je nachdem die Zellen pigmentlos odeI' abel' nul' 
pigmentarm sind, ist das Fleckchen starker odeI' weniger stark atrophisch; entweder 
gelb odeI' abel' rot." Die ubrigen Veranderungen bestanden in alten chorioreti
nitischen Herden und waren charakterisiert durch einen Schwund des Pigments 
und andererseits Wucherung des Pigments und Einwanderung desselben in Aderhaut 
und Netzhaut. Uberall, wo eine Adhasion bestand, zwischen Aderhaut und Netz
haut, war die Aderhaut etwas verdickt und zellreich, die Zellen waren abel' zum 
groBen Teil nicht Rundzellen, sondern Bindegewebszellen. Die Aderhaut war 
im iibrigen auffallend wenig verandert, nur an einigen Stellen bestanden kleinste 
fibrose Herde; die Retina dagegen zeigte sich in allen Schichten atrophisch und 
odematos. In den GefaBwandungen, ganz sparlich auch in del' Nervenfaserschicht 
ohne Beziehung zu den GefaBen fan den sich Rundzellenanhaufungen, Plasmazellen 
dagegen wurden nicht gesehen. Da wo Pigment in die Retina eingewandert war, 
fehlten Stabchen- und Zapfenschicht vollig, und die Zellen del' Kornerschicht zeigten 
starke Lichtung. Del' Optikus war erheblich atrophiert. 

Ganz ahnliche Veranderungen wie in del' Beobachtung Staehli's fand 
sich an Pigmentepithel und auBeren Netzhautschichten des Falles I (Kerat. 
parenchym.) von Stock. Das Spiegeln war in diesem Falle wegen des Hornhaut
prozesses nicht moglich gewesen, ich fahndete abel' histologisch nach den 
Veranderungen des hinteren Augenabschnittes, weil Stock angibt, das andere 
bessere Auge habe klinisch typische, hereditar-luetische Veranderungen auf
gewiesen. Fur die Dberlassung des Praparats bin ich Herrn Prof. Stock sehr 
dankbar. Mankann an dem Schnitt unterscheiden zwischen 1. den Verande
rungen in der Gegend der Ora serrata, die in starker Wucherung des Pigment
epithels, volligem Untergang der Stabchen und Zapfen und der auBeren Korner
schicht, sowie in Pigmenteinwanderung in die Netzhaut an zahlreichen Stellen 
bestehen, 2. den Prozessen weiter papillenwarts. Hier ist das Pigmentepithel 
sehr unregelmaBig pigmentiert; pigmentarme oder pigmentlose Stellen wechseln 
mit Pigmentwucherungen ab, Stabchen und Zapfen sind ebenfalls sehr ladiert 
(z. T. wohl postmortal), sind aber doch entweder als homogene Masse oder 
der ursprunglichen Gestalt ahnlicher nachweisbar. Auch die Schichtung der 
Retina ist meist gut erhalten, Einwanderung von Pigment in die Netzhaut 
ist selten. Auch hier handelt es sich wahrscheinlich urn die anato
mische Grundlage des Pfeffer- und Salzfundus (s. Abb 72). 
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Almliche, nur anscheinend viel hochgradigere Veranderungen des Pig
mentepithels wies Nagel in dem Auge eines 15jahrigen idiotischen Knaben 
nach, bei dem klinisch eine komplette Ohorioidealatrophie mit machtiger Pig
mentierung uber den ganzen Fundus bestanden hatte. 

Histologisch fan den sich die massigen Pigmentanhaufungen oft inmitten 
von Infiltrationen und Verdickungen, da wo Netzhaut und .Aderhaut dicht mit
einander verfilzt waren. Die Choriokapillaris fehlte vollkommen. Die groBeren 
.AderhautgefaBe waren dagegen oft intakt und die NetzhautgefiWe stets vollkommen 
normal. Die allgemeine Sektion ergab groJ3e luetische Veranderungen des Zere
brospinalsystems. Der Optikus war nur wenig veritndert, die .Arachnoidea klein
zellig infiltriert, die Bindegewebssepten verbreitert, die Markscheiden aber doch 
auch zum Teil zugrunde gegangen. 

Die wenigen und auch meist an alteren Stadien von Ohorioretinitis an
gestellten Beobachtungen bei erworbener Lues bringen patholcgisch-anatomisch 
gegenuber denen bei angeborener Syphilis kaum etwas prinzipiell Neues; einige 
bieten aber fur gewisse pathogenetische Fragen Interesse. Die Mehrzahl wird 
daher im nachsten Abschnitt geschildert werden; hier sollen nur einige wenige 
angesehlossen werden. 

Bei dem Fall 3 Nettleships, der eine 40jahrige Frau betraf, wurde 
das reehte Auge wegen dauernder Schmerzen nach beiderseitiger iritischer 
Attaeke enukleiert. Frisch aufgeschnitten fanden sieh zahlreiehe Trubungs
herde in der Netzhaut, Aderhaut und aueh im Oiliarkorper. Naeh der Hartung 
zeigten sieh merkwiirdigerweise nur in der Aderhaut Herde, nicht in der Netz
haut. Diese Zellanhaufungen waren vor allem in der Ohoriokapillaris nach
weisbar, die Aderhaut selbst oder ihre GefaBe waren nirgends verdickt. Die 
Retina zeigte beBOnders in der Optikusfaserschicht eine Verdiekung BOwie eine 
Zunahme der Kerne in den GefaBwanden. Bei einem anderen Fall (Fall 7) 
ging das Auge, das wahrend einer sekundaren Syphilis sieh entzundet hatte, 
zugrunde, und in der Aderhaut waren wieder Zellanhaufungen in der Ohorio
kapillaris und beginnende Atrophie naehzuweisen. 

Bei Brixas 48jahriger Patientin, die am rechten .Auge ein Gumma des 
Ciliarkorpers aufwies und im Hintergrund reichliche groBere und kleinere, weiBe, 
unregelmitBig begrenzte Herde zeigte, stellte sich bei der mikroskopischen Unter
suchung in der .Aderhaut eine mehr herdformige .Anhitufung von Rundzellen, eine 
Verdickung der Intima und Infiltration der .Adventitia heraus. Zwischen Retina 
und .Aderhaut hatte sich ein fibrinoses Exsudat angesetzt. .An der Netzhaut selbst 
fand sich merkwurdigerweise an dem .Auge, das das Gumma des Ciliarkorpers hatte, 
trotz dieser Exsudation zwischen Retina und .Aderhaut normales Verhalten der 
ituBeren Schichten, dagegen erhebliche Degeneration und Exsudation in der Gan
glienzell- und Nervenfaserschicht; auf der linken Seite war die Netzhaut von einer 
Masse, die aus Fibrin, Blut, Rundzellen und homogenen Zellen bestand, abgehoben 
und die ituJ3eren Schichten der Retina waren verloren gegangen, die inneren da
gegen erhalten. Die GefitJ3e zeigten eine erhebliche Infiltration der .Adventitia, 
aber an diesem .Auge keine Verdickung der Intima. 

Der Fall hat manche Ahnlichkeit mit meinen oben beschriebenen Fallen, 
besonders in der starken Beteiligung der Netzhautinnensehiehten llnd der 
gleichzeitig bestehenden Affektion des vorderen Bulbusabsehnittes. Dagegen 
ist die Aderhaut viel starker betroffen. 

Ferner beobachtete Stargardt bei einem Paralytiker einen alteren 
chorioretinitischen zentralen Herd, den er histologisch untersuchen konnte. 
In der Macula bestanden nur noch Reste von Aderhaut und Netzhaut. Am 
Rand des atrophischen Herdes lag eine diffuse Infiltration der Aderhaut mit 
Plasmazellen vor, die sich noch eine Strecke weit in die Aderhaut fortsetzte. 
An den GefaBen der Aderhaut fanden sich in der Gegend des hinteren Pols mehr
fach Wandverdickung, Endothelwucherung und Elastikaverdoppelung (Fall 20). 
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Zu der Frage, ob es eine eigentliche gummose Chorioiditis gibt, lassen 
sich einige anatomische Untersuchungen heranziehen. Zunachst zeigt der Fall 
A. v. Hippels, der von Neumann histologisch untersucht wurde, daB das 
Gumma, vom Corpus ciliare ausgehend, sich auf die Aderhaut fortsetzen kann. 
In den makroskopisch normalen Teilen der Chorioidea bestand starke Zell
proliferation. Weiter schildert Schabl einen Fall, bei dem sich in der Aderhaut 
beiderseits Rundzellenherde fanden, fiber denen das Pigmentepithel meist ge
wuchert war, auBerdem waren groBe Auftreibungen vorhanden, bestehend aus 
einer diffusen, rundzelligen Infiltration der Chorioidea mit zentralem Zerfall. 
Arterienwande waren durch Wucherung der Intima und Media verrlickt und 
meistens hyalin degeneriert. An vielen Stellen bestand auch vollstandige 
Obliteration des Lumens; erhebliche Veranderungen der Retina waren nicht 
zu finden. Die objektive Untersuchung des Auges intra vitam hatte in der 
Gegend zwischen Papille und Macula eine kleine flache Netzhautabhebung 
ergeben, auf welcher die Netzhaut blaulichgrau und undurchsichtig erschien. 
In der Aquatorgegend bestanden rundliche gelbratliche Flecke und im Glas
karper staubfarmige Trfibungen. Die klinische Diagnose lautete auf Chorio
retinitis centralis specifica an beiden Augen. Am rechten Auge hatte sich 
ein ahnlicher Befund ergeben, nur daB in der Maculagegend eine deutlich promi
nierende gelbratliche Stelle nachweisbar war. Mikroskopisch fand sich an 
diesem rechten Auge eine groBe Verdickung in der Maculagegend mit einem 
Durchmesser von mehr als 1 mm, und ahnliche nicht so groBe Verdickungen 
an anderen Stellen der Aderhaut. Die kleinen und kleinsten Herde bestanden 
aus einer Anhaufung von Rundzellen, der groBe Herd aus einer Infiltration 
mit Rundzellen und deren Derivaten in regressiver Metamorphose, sowie zahl
reich eingewandertem Pigment. Die GefaBe waren in Form von Infiltration 
und Obliteration stark beteiligt. Man kann wohl die Aderhautherde mit einem 
gewissen Recht als gummase bezeichnen, da Schabl hervorhebt, daB inmitten 
des groBen Rundzellenherdes sich blasse, kernlose, dem Untergang geweihte 
Zellen nebst makularen Detritusmassen fanden. Weiter hat dann noch Stock 
fiber einen Fall von Gummigeschwulst des Optikus berichtet, bei dem sich in 
der Aderhaut erhebliche Veranderungen zeigten, die er als gummose Chorioid
itis deutet. 

Das Gewebe der Chorioidea war durch Odem und Rundzelleninfiltration 
auseinandergedrangt, die Struktur der Membran nach innen vom Optikuseintritt 
vollstandig zerstort. .An del' Stelle del' .Aderhaut lag eine Detritusmasse, in derem 
Zentrum sich iiberhaupt kein Rest von Gewebe mehr fand. Nach au13en von der 
Papille war die .Aderhaut durch eine massenhafte Infiltration von Rundzellen auf 
das Dreifache ihrer Dicke ausgedehnt. Die Herde fanden sich mit Vorliebe urn 
Blutgefa13e herum und enthielten auch epitheloide Zellen sowie Riesenzellen, aller
dings nur in geringer Zahl. .Auch die Retina war in der Nahe der Papille hochgradig 
zerstort. 

Der Fall von Stock leidet in bezug auf seine Atiologie an einer mangelnden 
syphilitischen Anamnese. Der anatomische Befund ffihrte allein zur Diagnose 
eines gummasen Prozesses. 

In letzter Zeit hat Hanssen noch einen interessanten Fall zur Kenntnis 
gebracht: 

17 jahriger Patient bemerkt Ende September 1914 Sehstorung des linken 
.Auges. Bei der ersten Untersuchung Ende September Fingerzahlen in 1 m. Zen
trales Skotom, Papille normal. Dicht unterhalb del' Macula, letztere zum Teil 
einschlie13end ein grauwei13er, in den Glaskorper leicht vorspringender, gegen die 
Umgebung nicht scharf, aber doch mit dunklerem Rand schon gut abgegrenzter 
Herd von etwa Papillengro13e. Feine NetzhautgefaBe sind intakt auf dem Herd 
zu verfolgen. Etwas temporalwarts von ihm kleine klumpige Blutung. Bei der 
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Untersuchung mit del' Hertzellschen Lampe ist del' Herd gut durchleuchtbar. 
Interne Untersuchung o. B., abel' Wassermann positiv. Tuberkulin negativ. Spe
zifische Behandlung (Hg, JK., mehrere Salvarsaninjektionen) ohne Erfolg. Wahrend 
diesel' Zeit traten in del' Umgebung des Herdes wiederholt kleine unregelmaJ3ige, 
punktformige odeI' flachenhafte Blutungen auf, die sich immer bald resorbierten; 
auch ganz kleine Exsudatherdchen dicht neben RetinalgefiiBen, Arterien und Venen. 
Um den Herd bildete sich ein breiterer hellgraucr Hof, peripher in feine grauweiBe 
Streifen iibergehend. Del' Herd selbst vergroBerte sich langsam auf das Doppelte, 
Prominenz nahm zu. Sonstige entziindliche Erscheinungen am Auge fehlten dauernd. 
Das Sehvermogen, das in den ersten Wochen auf fast 4/18 gestiegen war, sank wieder. 

Es wurde eine bosartige Geschwulst angenommen, besonders auch, weil 
Priifung nach Abderhalden einmal auf Sarkom positiv war. Rontgenbestrahlung 
ohne Effekt, deshalb Enukleation. 

Mikroskopisch: ovaler Tumor, relativ zellarm, hauptsachlich aus derben, 
sklerotischen Bindegewebsfasern bestehend, dazwischen Fibroblasten und Reste 
von degenerierten Pigmentepithelien. Der Tumor ist gefaBarm. Aderhaut zum 
Tell kleinzellig infiltriert, an manchen Stellen perivaskular. Weiter peripher ver
schwinden in den Serienschnitten die sklerotischen Fasern mehr und mehr, del' Tumor 
wird zellreicher, Charakter eines Granuloms. Riesenzellen und Nekrose fehlen. 
Man gewinnt den Eindruck, daB del' Tumor nur mit einem relativ klein en Stiel 
aus der Aderhaut hervorgewachsen ist und sich zwischen Aderhaut und N etzhaut 
pilzartig ausgebreitet hat. Netzhaut offen bar erst sekundar ergriffen, iiberwiegend 
degenerativ. Gelegentlich kleine Blutungen. AuBerhalb des eigentlichen Erkran
kungsherdes finden sich bis in die weitere Peripherie perivaskulare Infiltrationen 
der GefiWe, sowohl in der N etzhaut als in del' Aderhaut. 

Hanssen faBt zusammen: Es handelt sich ohne Zweifel urn ein Gumma, 
das in derbes Bindegewebe iibergegangen if'lt, ein seltener, aber in der patho
logischen Anatomie wohlbekannter Ausgang. Vielleicht ist diesel' Umwand
lungsprozeB dadul'ch begiinstigt, weil die Aderhaut bei chl'onischen Entziin
dungen die Neigung hat, durch Proliferation der Stromazellen Neubildungen 
und Auflagerungen von Bindegewebe zu produzieren. 

Die anatomischen Befunde deuten darauf hin, daB wohl ge
legentlich wirkliche gummose Vorgange sich in der Aderhaut ab
spielen. 

Pathogenese. 
In diesem Abschnitt sollen zunachst einige pathogenetische Fragen all

gemeiner Art erortert und dann weiterhin dargelegt werden, wieweit wir imstande 
sind, die obengeschilderten klinischen Krankheitsbilder, sowie einige besonders 
charakteristische Symptome in ihrer Entstehung und in ihren Zusammen
hangen zu verstehen. 

Zunachst drangt sich die Frage auf, ob die geschilderten chorioretiniti
schen Prozesse von der Aderhaut oder Netzhaut ihren Ausgang nehmen. Bei 
diesel' prinzipiellen Frage ist es natiirlich gleichgiiltig, ob es sich urn akqui
rierte oder kongenitale Lues handelt. Es ware also zunachst festzustellen: 
Kommt eine alleinige oder sicher prim are Erkrankung del' Aderhaut bei lueti
scher Chorioretinitis vor, und wie verhiilt sich hierbei die Netzhaut ~ 

Eine isolierte Erkrankung der Aderhaut bei vollstandig intakter Netz
haut ist eigentlich bis jetzt noch nicht konstatiert worden, dagegen zeigt der 
Fall 6 Nettleships und Barlows eine Adel'hautentzundung mit vollkommen 
intaktem Pigmentepithel, die also als unabhangig von der gleichzeitig bestehenden 
Zellvermehrung in der Retina angesehen werden muB. Auch der von mir unter
suchte Fall Miiller (S. 339) weist in del' dem Ciliarkorper benachbarten Partie 
der Aderhaut Zellknotchen auf, ohne daB das Pigmentepithel sichtlich gestort 
ist; immerhin besteht bereits eine Zerstorung del' Stiibchen und Zapfen, wahrend 
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die auBeren Korner noch ganz unbeschadigt sind. Die entziindliche Infiltration 
der inneren Netzhautschichten hat aber wieder mit der Aderhaut nichts zu 
schaffen. Besteht eine solche Exsudation aus den AderhautgefiU3en Iangere Zeit, 
so kommt es zu einem Untergang der auBeren Netzhautlagen und zu Wuche
rungsprozessen im Pigmentepithel, wie mein Fall Trumpl. (S. 335) er zeigt. Die 
ganzen Verhii.ltnisse wahrend und nach einer akuten Chorioiditis werden durch 
eigene experimentelle Befunde (s. experimentelle Syphilis S.127) gut illustriert. 
Die Affektion, wie sie Abb. 5 wiedergibt, war am Tag nach der Injektion 
.von Spirochatenkulturen in die Carotis entstanden . .An.atomisch stellte sie sich 
als akute Chorioiditis in Form zirkumskripter Anhaufung von Leukocyten inner
halb und auBerhalb der GefaBe dar. Die Stabchen und Zapfen sind kornig zer
fallen, die auBeren Korner samtlich, die inneren zum Teil homogenisiert, die 
Ganglienzellen zum Teil in Zerfall und vakuolisiert. Die Pigmentepithelzellen 
zeigen bereits geringe Wucherungen und feine, aus Fuszinkornern bestehende 
Auslaufer nach der Retinazu. Die Veranderungen der Retina nehmen von auBen 
nach innen an Intensitat erheblich abo In einem etwas spateren Stadium 
:war von entzundlichen Veranderungen der Chorioidea nichts mehr zu sehen, 
die auBeren Netzhautschichten zeigten einen erheblichen Defekt an zirkurn
skripter Stelle mit Wucherung und teilweiser Einwanderung von Pigment in 
die Netzhaut. Aus diesen experimentellen Erfahrungen laBt sich wohl als all
gemein wichtig ableiten, daB bei einem entzundlich exsudativen ProzeB 
in der Aderhaut die Exsudation aus den AderhautgefaBen schnelle 
degenerative Vorgange in der Netzhaut, abnehmend von au Ben 
nach innen, hervorrufen kann. Zweitens ist daraus zu ersehen, 
daB in einem etwas spateren Stadium das Fehlen entzundlicher 
·Prozesse in der Aderhaut durchaus nicht gegen das fruhere Vor
handensein eines entziindlichen Vorgangs in dieser Membran 
8pricht, daB im Gegenteil zirkumskripte Defekte in den auBeren 
retinalen Schichten fur eine primare Entziindung der Aderhaufi 
zu verwerten sind. 

ZusammengefaBt kann man also sagen, daB die Aderhaut entweder 
isoliert oder zum mindesten vollstandig unabhangig von einer 
Erkrankung der Netzhaut luetisch erkranken kann. Es ist nicht 
ohne weiteres notig, daB die Netzhaut von der Chorioiditis her in Mitleiden
schaft gezogen werden muB, doch ist andererseits zweifellos die Beteiligung 
der auBeren Netzhautlagen bei einer derartigen Erkrankung der Aderhaut 
das Gewohnliche. Der Untergang oder die starke Lasion der musivischen 
Netzhautschichten ist dann aber als ein rein sekundarer Vorgang wohl infolge 
exsudativer Prozesse, nicht dagegen als spezifische Erkrankung aufzufassen. 
Der kiinftigen Forschung bleibt allerdings die Feststellung noch vorbehalten, 
ob Spirochaten dabei von der Aderhaut in die Netzhaut einwandern. 

Die zweite Frage lautet: Kommen sicher primare retinale Prozesse 
vor und wie verhalt sich dabei die Aderhaut 1 Der einwandfreieste Fall einer 
reinen Netzhautentziindung ist der von Bach. 

Bier handelte es sich um eine 49jahrige Frau mit makulo-papulosem 
Exanthem, Leukoderm und Gummata cruris. Die Augenerkrankung konnte 
1/2 Jahr klinisch beobachtet werden und bestand in staubformigen Glaskorper
triibungen und diffuser Netzhauttriibung urn die Papille herum. Der Optikus 
selbst zeigte ein triibes, verschleiertes Aussehen von graurotlicher Farbe, die 
Grenzen der Papille waren verwaschen; zuerst bestanden auf dem rechten, 
dann auf dem linken Auge feine Netzhautblutungen. Die Sehkraft besserte 
sich unter der Behandlung bis zur Norm. Gesichtsfeld war angeblich normal 
oder maBig eingeschrankt. Auch die Farbenerkennung war normal. Ana-
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tomisch konnte an den Arterien eine Entzundung der Adventitia und besonders 
der Intima festgestellt werden, an den Kapillaren ebenfalls entzundliche Pro
zesse und ofters Obliteration, wogegen die Venen nur vereinzelt Infiltration 
der Wandung zeigten. Die GefaBe der Aderhaut waren frei von Veranderungen 
und nur selten fand sich im Stutzgewebe der Chorioidea ein diffuser entzund
licher ProzeB. Es kann hier wohl in der Tat von einer primaren Retinitis 
gesprochen werden. 

Auch andere Beobachtungen sprechen fur die Moglichkeit primarer 
Erkrankung der Netzhaut, doch sind sie nicht so einwandfrei, weil eine 
bestehende Affektion des vorderen Bulbusabschnittes moglicherweise ganz oder 
teilweise die Vorgange in den Netzhautinnenschichten ausge16st haben konnte. 

So zeigte Fall 17 von Uhthoff, bei dem intra vitam eine alte abgelaufene 
Irido-Chorioiditis nachgewiesen war und atrophische Chorioidealveranderungen 
sich gefunden hatten, bei der Sektion des Auges auBer iritischem, organisiertem 
Exsudat in der Aderhaut nur ganz partiell atrophische Stellen mit uberall 
guterhaltenem Pigmentepithel, dagegen fand sich eine erhebliche Erkrankung 
der kleineren NetzhautgefaBe, sowohl der Arterien als auch der Venen in Form 
der Perivasculitis, sowie auch obliterierende Prozesse. Die groBen Arterien 
dagegen in der Papille und im Optikus waren frei von Veranderungen. 

Auch meine beiden Beobachtungen Trumpl. und Muller sind hierherzu
rechnen (S. 335 u. 339). 

Die zweite Frage kann erst durch Spirochatenbefunde geklart 
werden. Auffallend ist, daB ich bei meinen experimentellen Unter
such ungen nie eine reine Retini tis erhielt. 

Die dritte Frage: Kommen koordinierte Prozesse in Aderhaut und 
Netzhaut vod, erledigt sich aus der vorangegangenen Schilderung der ana
tomischen Befunde. Solche koordinierten Entzundungsprozesse werden an
getroffen, allerdings handelte es sich meist um Kombinationen mit Erkran
kungen des vorderen Augenabschnittes und oft um spate Stadien. 

Wesentlich ist noch fur die Frage des gleichzeitigen Befallenwerdens der 
Aderhaut und Netzhaut eine Beobachtung von Wagenmann. Am linken 
Auge des 40jahrigen Patienten, das eine alte Chorioiditis disseminata aufwies, 
bestanden auch einige frische chorioiditische Herde nach unten; in einem ganz 
anderen Teil des Fundus nach auBen oben war aber eine hamorrhagische Infar
zierung der Netzhaut aufgetreten. 

Erwahnenswert ist in diesem Zusammenhang dann noch die Beobachtung 
von Rochon-Duvigneaud. 

Bei einem 56jahrigen Mann, der 4 Monate nach der luetischen Infektion 
eine doppelseitige Chorioretinitis erworben hatte und einige Zeit spater blind starb, 
fand sich histologisch rechts eine sehr starke Atrophie der Netz· und Aderhaut. 
Das Pigmentepithel war ganz ungleichmaBig und fehlte an manchen Stellen voll
standig; Arterien waren zu diinnsten Faden reduziert, in der Aderhaut war nur die 
Choriokapillaris normal, wahrend in die Retina merkwiirdigerweise kein Pigment 
eingewandert war. Auf dem linken Auge waren die V~,!anderungen ganz andere. 
Die Netzhaut wies schwere Lasionen, Hamorrhagien, Odem, fibrinoses Exsudat, 
Atrophie auf. Die Aderhaut dagegen zeigte ganz normale Verhaltnisse. 

Es ist bei diesem Fall von Interesse, daB die gleiche Grundkrankheit, 
die Syphilis, auf zwei so ahnliche Organe in einer ganz verschie
denen Weise eingewirkt hat. 

Eine weitere pathogenetische Frage allgemeiner Art betrifft das V er
halten der GefaBe. 

Von vielen Autoren werden GefaBveranderungen fur die primare Ursache 
der Veranderungen in Netzhaut und Aderhaut gehalten. v. Michel, der wohl 
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als del' Hauptverfechter diesel' Lehre zu gelten hat, geht soweit, daB er z. B. 
in seiner letzten diesbezuglichen Veroffentlichung bei einem Individuum, dessen 
Anamnese durchaus negativ fur Lues war und bei dem auf sonstige luetische 
Erscheinungen nicht gefahndet werden konnte, einzig auf Grund del' festge
steIIten Wucherung und kleinzelligen Infiltration del' Intima und Adventitia 
im GefaBgebiet del' Iris sowie del' Arteria und Vena centralis retinae die Diagnose 
Lues steIIt. Er beruft sich dabei auf fruhere Befunde und auf die GefaBver
anderungen bei ausgesprochenen Gummen del' Iris und des Ciliarkorpers. Wenn 
v. Michel hervorhebt, daB das Freibleiben del' Media von Veranderungen 
fur den syphilitischen Charakter bezeichnend sei, so muB allerdings an die 
Beobachtungen Steins erinnert werden, del' bei del' Untersuchung eines Falles 
von Chorioretinitis syphilitica bei einem Paralytiker sehr starke GefaBver
anderungen und auffallenderweise ganz besonders die Media ergriffen fand. 
Zweifellos am haufigsten sind Rundzelleninfiltrationen in del' Adventitia; 
Endothelwucherungen fehlen oft vollkommen. Es ist v. Michel unbedingt 
zuzugeben, daB in den bisher untersuchten Fallen meistens, besonders in del' 
Netzhaut, GefaBveranderungen festgestellt wurden, wogegen in del' Aderhaut 
haufig keinerlei Rundzelleninfiltration odeI' Endothelwucherungen nachgewiesen 
werden konnten. Die bisher untersuchten fr i s c hen Stadien sind abel' so gering 
an Zahl, daB es unserer Meinung nach durchaus nicht moglich ist, mit Sicher
heit zu sagen, ob GefaBprozesse stets anwesend sein mussen. 

Bis zu einem gewissen Grade gut verwertbare Handhaben scheinen mir 
fur diese Frage die Befunde an den Augen syphilitischer Foten und 
N euge borener zu bieten, wenn auch die Ergebnisse diesel' Untersuchungen 
nicht bedingungslos auf die Verhaltnisse bei del' erworbenen Lues del' Erwach
senen ubertragen werden durfen. Wir haben fruher gesehen, daB in dem ersten 
Fall von Schlimpert, wo es sich um einen Fotus im vierten Monat handelte, 
sich schwere Veranderungen in del' Aderhaut, hauptsachlich starke Rund
zelleninfiltration fanden, dabei abel' keine GefaBveranderungen in ihr und 
nichts sichel' Pathologisches in del' Retina nachweisbar waren. In allen Augen
hauten und im retrobulbaren Gewebe, auch in den GefaBiumina und in den 
Wandungen der GefaBe zeigten sich maBig reichliche Spirochaten. Beim Fall 2 
traten die GefaBveranderungen sehr viel mehr in den Vordergrund; auch 
hier war ubrigens die Aderhaut am starksten verandert, und die entzundlichen 
Herde waren immer um die GefaBe herum gelagert. Bei Babs mazerierter 
Fruhgeburt waren ebenfalls am reichlichsten die Spirochaten in del' Adel'haut 
und auffallenderweise in den Lumina del' GefaBe, haufig auch um die GefaBe 
herum angesammelt. Bab glaubt, daB manchmal ganze Spirochatenklumpen 
nach Art eines Embolus vom Blute fortgerissen und ins Auge verschleppt werden; 
auch konnen seiner Ansicht nach sich einzelne Spirochaten in del' GefaBwand 
festsetzen und durch rapide Vermehrung nach Art einer Reinkultur ganze 
Nester bilden. 

Mit Rucksicht auf diese Feststellungen bei kongenital Luetischen und 
Neugeborenen, Bowie im Hinblick auf die vorher erorterten, anatomisch unter
suchten Fruhstadien, laBt sich ganz allgemein uber die Pathogenese del' spezifisch
chorioretinitischen Prozesse folgender, von mil' schon friiher vertretener Satz 
aufstellen : 

Die Erreger del' Syphilis werden auf dem Wege des Blutes in 
das Auge gebracht und wirken nun selbst odeI' durch ihre Toxine 
entweder primal' auf die Augenhaute, besonders die Chorioidea, 
eventueU auch auf die Retina ein und rufen entzundliche Reak
tionen hervor, odeI' sie siedeln sich voI'nehmlich in den GefaB
wandungen und um die GefaBe herum an und veranlassen infolge 
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der verschlechterten Ernahrung cine sekundare Erkrankung der 
Haute, besonders der Netzhaut. Oft genug werden sich diese Wir
kungsarten kombinieren. 

Nach diesen mehr allgemein-pathogenetischen Erorterungen soIl jetzt noch 
kurz besprochen werden, wie wir 11ns das Zustandekommen und die genauere 
Lokalisation der verschiedenen hierhergehorigen Krankheitsgruppen, sowie 
einiger charakteristischer Symptome auf Grund un serer heutigen Vor
stellungen erklaren konnen. Gar mancht's ist auf diesem Gebiet noch hypo
thetisch. 

Fur die klinisch so gut. charakterisiertc Forstersche (' ho rio - Retini tis 
liegt eine anatomische Unterlage noch nicht vor; der Fall von Bach ist klinisch 
nicht typisch genug und kann daher nicht im Sinn seines Autors verwendet 
werden. rm Gegensatz zu Bachs Ansicht sprechen sogar mancherlei Momentc 
fflr eine primare Erkrankung dE'!' Aderhaut und sekundarp Beteiligung del' 
Retina. So lassen sieh mit Vorsicht aus manchetl Symptomen gewisst' Sehhisse 
ziehe11. 

Die Hemeralopie, die lllehr odeI' weniger innner dabei yorhanden ist. 
gilt heute bei vielen Autoren als del' Ausdruck einer Funktionsstorung del' 
Stabchenschicht. Um einen Untergang groBerer Mengen von Stabchen kann 
es sich aber nicht handeln, da die Hemeralopie ein Symptom ist, das bei del' 
Chorioretinitis syphilitic a weitgehend besserungsfahig ist. Auch die Erholung 
yon der Nachtblindheit bei der idiopathischen Hemeralopie bei geeignetel' 
Dunkelkur laBt daranf schlieBen, daB erhebliclw Funktionsstorungen del' Stab
chen vorkommen ohne ausgesprochene Degeneration derselben. Umgekehrt 
wissen wir, daB die progressive Hemeralopie. wie sie die Retinitis pigmen
to sa aufweist, eben so wie die schwere Chorioretinitis auf luetischer Basis mit 
einem volligen Untcrgang del' Stabchenzapfenschicht kombiniert ist. Es kallll 
nach sonstigen Erfahrungen auch nicht von del' Hand gewiesen werden, daf3 
entzundliche Zustande im Optikus zu den hemeralopisehen Storungen bei
tragen, doch ist das bis jetzt nichts mehr als die Erorterung piner Moglichkeit. 

Als eine weitere Tatsache, die fur die Erkrankung del' Retina selbst sprichL 
fuhrt Bull besonders an, daf3 dem Auftreten chorioretinitischer Herde sehr 
haufig Skotome von entsprechender GroBe yorausgehen, was nul' auf einp 
Mitbeteiligung del' Netzhaut bezogen werden konne. Auch die Mikropsip 
sowie die Meta morphopsie sind Erscheinungell, deren Zustandekommen 
man wohl kaum andel'S als in die Stiihchen-Zapfcnschicht verlegen kann. 

Was speziell das R i n g s k 0 t 0 III hetrifft, so bedurfen unsere bisherigell 
Ansichten einer grundlichen Nachpriifung. Bull war in Anlehnung an Hersing 
del' Meinung, es entstehe in den inneren Netzhautschichten und konstruierk 
einen Zusammenhang mit dplll Verlauf del' Retinalvenell. Besonderes Gewicht 
legt er bei diesel' Beweisfuhrung auf Skotonw, die von dem blinden Fleck ihren 
Ausgang nehmen und sich in Schllletterlingsform, manchmal abel' auch in Ring
form ausbreiten. Speziell fUr die Skotome von Schmetterlillgsgestalt nimmt 
Bull eine Ernahrungsstorung in einem sich teilenden Retinalgefaf3 an; wip 
dagegen die Ringskotome im einzelnen entstehen, weW er sich auch nicht zu 
erklaren. Gegen diese Ansicht hat sich YOI' allem Baas gewandt und an Hand 
eines anatomisch untersuchten Falles von Chorioretinitis luetica den Nachweis 
zu erbringen gesucht, daB das Ringskotom in einer Entzundung del' Aderhaut 
seine Ursache hat, wie das durch Leber auch bei Retinitis pigmentosa a1l
genommen wurde (sekundare Affektion del' auBeren Netzhautschichten). 

Del' Fall von Baas betrifft ein lSjahl'iges Miidchen, dail etwa ;) .Jahre ill 
Beobachtung stanrl und iIll Anfang ('inp RchwcI'P Iriaoryclit,jR mit (~la"kiirp!1J'trii.bung 
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und weiBlicher Retinaltriibung bei sonstigen Symptomen sekundarer Lues aufwies. 
1m Verlauf der Jahre wurden die Optici atrophisch, eine ausgedehnte Chorioreti
nitis war sichtbar und es stellte sich bei immer mehr sinkendem Visus eine hoch
gradige Hemeralopie und ein parazentrales Skotom, das sich zu einem Ringskotom 
zusammenschloB, ein. Anatomisch zeigte sich die Netzhaut nur in der Peripherie 
und Maculagegend so gut erhalten, daB beide Kornerschichten deutlich zu unter
scheiden waren, in der dazwischen gelegenen Partie bestand starke Atrophie der 
Netzhaut. In der Aderhaut fan den sich teils floride, teils abgelaufene Entziindungen, 
besonders in den mittleren Schichten, wahrend die Suprachorioidea frei war, auch 
die Arterien zeigten sich in dieser Membran entziindlich verandert. Sehr starke 
Veranderungen wies das Pigmentepithel auch an den normaleren Netzhautpartien 
auf. Die Wucherung des Pigmentepithels war im allgemeinen da am starksten, 
wo in der Aderhaut entziindliche frische Infiltration bestand. Das Pigment war 
zum Teil in die Netzhaut eingewandert. Stabchen und Zapfen waren in den dem 
Ringskotom entsprechenden Teilen nicht vorhanden, ebenso fehlten hier meist die 
auBeren Korner. Die NetzhautgefaBe waren normal oder nur geringgradig in der 
Wandung verandert. 

Baas zieht den SchluB, daB sein klinischer und pathologisch-anatomischer 
Befund aufs deutlichste beweise, daB das Ringskotom seine Grundlage in einer 
Netzhautdegeneration, welche von auBen her die perzipierenden Elemente 
zerstore, finde und daB nicht die Netzhaut, sondern die Aderhaut der Sitz der 
Grunderkrankung sei. 

Der Fall von Baas ist bisher der einzig anatomisch untersuchte bei einem 
bestehenden Ringskotom auf luetischer Basis und wurde deshalb etwas genauer 
geschildert. Es ist zweifellos bemerkenswert, daB die NetzhautgefaBe so wenig 
alteriert waren und auch wahrscheinlich, daB die Erkrankung der Netzhaut 
von einer urspriinglichen Aderhautentziindung ausgegangen ist. Dennoch 
scheint er mir nicht beweiskraftig genug, um fiir die Entstehung der Ringskotome 
prinzipielle Bedeutung zu haben, da er kein Friihstadium betrifft. Zum min
desten kann daraus nicht geschlossen werden, daB die Ringskotome stets auf 
eine Erkrankung der auBeren Netzhautschichten zu beziehen sind. Manche 
Erfahrungen haben mich im Gegenteil zu der Ansicht gebracht, daB Skotome 
von Ringform ofters auch auf ein Sehnervenleiden zuriickzufiihren sind. Schon 
oben habe ich bei Besprechung eines eigenen Falles (S. 286) auf diese Moglich
keit hingewiesen. Gerade der Zusammenhang mit dem blinden Fleck spricht 
sehr in diesem Sinn. Es wird in Zukunft bei Zuhilfenahme der neuen Methode, 
die im Abschnitt "Optikus" geschildert wird, leicht sein, zu bestimmen, ob das 
Ringskotom in einem vorliegenden FaIle den Sehnerv oder der NetzhautauBen
schicht seine Entstehung verdankt. Selbstverstandlich solI keineswegs gesagt 
sein, daB nicht ein Teil der Ringskotome auf chorioretinitische Veranderungen 
zu beziehen ist, wofiir ja schon das Vorkommen bei der Retinitis pigmentosa 
spricht. FUr eine Entstehung der Ringskotome aus einer Affektion des Optikus 
trat friiher schon Gallus ein, ohne jedoch Beweise fiir seine Ansicht beizu
bringen. 

Fiir eine Erkrankung der Aderhaut bei der Chorioretinitis syphilitic a 
wird dann weiter angefiihrt das Auftreten der reichlichen Glaskorpertrii
bungen. Da diese sich oft vorwiegend im hintersten Teil des Glaskorpers 
finden, so ist mir der Zusammenhang mit einer reinen Aderhautentziindung 
nicht recht plausibel, ich kann mir die Entstehung dieser Opacitates entweder 
nur aus einer Entziindung des Ciliarkorpers, resp. der peripheren Teile der 
Aderhaut vorstellen, dann ware aber kein Grund einzusehen, warum die Trii
bungen sich nicht auch im vorderen Teil des Glaskorpers finden, oder zweitens 
kann ich mir die Entstehung so denken, daB eine Aderhautentziindung in den 
hinteren Teilen des Auges zugleich eine erhebliche Exsudation in die Retina 
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und von hier aus direkt in den Glaskorper hervorgerufen hat, oder aber die 
Lymphoeyten konnten aus den GefaBen der Papille stammen. 

Wenn ieh alles zusammenfasse, so weisen klinisehe (Hemeralopie, Skotome, 
Mikropsie usw.), anatomisehe und experimentelle Erfahrungen darauf hin, daB 
gerade bei der Forstersehen Chorioretinitis die primare Ursaehe in einer 
Exsudation aus den AderhautgefaBen mit Entziindung der Aderhaut selbst 
und Lasion der auBeren Netzhautelemente dureh das Exsudat besteht. 

Damit soIl aber nicht gesagt sein, daB nieht aueh gleiehzeitig oder spater 
sieh rein entziindliehe Vorgange in den inneren Schiehten der Netzhant ab
spielen konnen. 

Die mehr zirkumskripten, dabei aber disseminiert auftretenden 
Formen von sonstiger Chorioretinitis bei erworbener Lues diirften wohl 
aueh im allgemeinen mit einer Aderhautentziindung beginnen, eventuell auf 
diese lokalisiert bleiben oder sekundar die auBeren Netzhantschiehten zur 
Degeneration bringen. Fur diese Auffassung sprieht, daB im allgemeinen diese 
Herde sieh nieht mit zweifellosen Netzhautherden, z. B. retinalen Blutungen, 
kombinieren, und daB man jetzt aueh mit Hilfe des Gullstrandsehen Oph
thalmoskops in der Lage ist, festzustellen, daB diese Herde weit hinter den 
NetzhautgefaBen liegen. Aueh die vorliegenden, allerdings nur altere FaIle 
betreffenden, anatomischen Untersuchungen spree hen in diesem Sinne. Aueh 
hier kann die neue Gesichtsfeldmethode differentialdiagnostisch mit Vodeil 
herangezogen werden, da bei Herden in den inneren Netzhautsehichten auf
steigende Degeneration sieh oft ansehlieBen wird und so Skotome vom blinden 
Fleck aus naehweisbar sein miissen; letztere fehlen bei Herden in den hinteren 
Netzhautschiehten und der Aderhaut allein. 

Bemerkenswert ist, daB Baas bei seinen Fallen meist noeh £loride ent
zundliehe Erseheinungen histologisch nachweisen konnte, obgleieh die Prozesse 
schon Jahre vorher gespielt hatten; er will daraus die Neigung der luetischen 
Chorioiditis zu Ruekfallen erklaren. 

Handelt es sich urn den sog. Pfeffer- und Salzfundus, so liegt dieser 
Erseheinungsform nach den histologischen Feststellungen Staehlis eine ab
wechselnde Pigmentarmut und Pigmentuberfiillung der Zellen des Pigment
epithels zugrunde; den uberfullten Zellen entspreehen die schwarzen Punktchen, 
den pigmentlosen die rotlichgelben, hellen Fleckchen. Naheres siehe S. 342. 
Die kleinfleekige chorioretinitische Form bei erworbener Lues 
durfte dieselbe Grundlage haben. 

Fur den Typus II von Haab und Sidler-Huguenin sind sichere 
Anhaltspunkte uber den primaren Sitz bis jetzt nieht vorhanden. Wesentlich 
ist bei dieser klinischen Form, daB sie eigentlich stets in der Peripherie anfangt 
und meist aueh dort lokalisiert bleibt. Weiter ist pathogenetisch von Interesse, 
daB das Pigment in diesen mehr oder minder groBen Herden meist klumpig 
ist und daB sich auch in seltenell Fallen kleine Aderhautatrophien mit frei
liegender Sklera zwischen den iibrigen Herden finden. Aile diese Momente 
sprechen mehr in dem Sinn, daB es sich hier im wesentlichen urn Vorgange 
in der Aderhaut handelt. Andererseits hebt Sidler-Huguenin hervor, daB 
die Pigmentherde auch ofters uber den NetzhautgefaBen anzutreffen sind, 
sowie daB die Pigmentansammlungell uberhaupt im allgemeinen vor den Chorio
idealgefaBen liegen, so daB er der Ansieht ist, daB die Pigmentansammlungen 
jedenfalls vor der Aderhaut liegen. Die auBeren Netzhautschichten werden 
also wohl ofters beteiligt sein. 

Viel mehr Sicherheit besteht uber die Entstehung der Chorioretinitis 
pigmentosa (Typus 4 nach Haab und Sidler-Huguenin). Fur dieses 
klinische Bild zeigt meine anatomisehe Untersuchung im Fall Trumpl. (S. 335) 
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wohl unzweifelhaft, daB der Ausgangspunkt der Erkrankung hierin der Aderhaut 
liegt (noch Reste von Plasmazellen), und daB die auBeren oder gar aIle Netz
hautschichten verloren gegangen sind, sowie das Pigment gewuchert ist. Der 
Fall beweist mit Sicherheit, daB zwischen der Retinitis pigmentosa im eigent
lichen Sinn, wie sie vor allem von Leber beschrieben wurde, und der Chorio
retinitis pigmentosa auf syphilitischer Basis anatomisch kein wesentlicher Unter
schied besteht. Allerdings ist bei der typischen Retinitis pigmentosa ein sicherer 
primarer AderhautprozeB noch nicht nachgewiesen worden. Fur diese Erkankungs
form gilt wohl vor allem, was wir in dem allgemein-pathogenetischen Teil fur 
die primare Erkrankung der Aderhaut mit sekundarer Beteiligung der Netzhaut 
besprochen haben. Wie der bei dieser Erkrankung, aber auch bei anderen 
Formen ofters konstatierte bleigraue Ton des Augenhintergrundes zustande
kommt, ist mir bis jetzt nicht klar. Es lieBe sich denken, daB Reste einer diffus 
entzundlichen Erkrankung der Netzhaut, wie wir sie anatomisch bei dem Fall 
Trumpl. und Muller gesehen haben, hier mit im Spiele waren. Auf jeden 
Fall lassen diese beiden FaIle mit ihren hauptsachlich um die GefaBe herum 
lokalisierten Entzundungsherden in der Netzhaut es durchaus verstandlich 
erscheinen, daB sich klinisch Aderhautprozesse mit Affektionen der Netzhaut
gefaBe kombinieren konnen, wie wir das bei Besprechung der Komplikationen 
noch sehen werden. 

SchlieBlich haben wir gesehen, daB bei Luetikern auch kleinfleckige 
Formen einer Chorioretinitis vorkommen, die ganz an Drusen der 
Glaslamelle erinnern (s. Abb. 65). Fur diese Beobachtung bietet ein ana
tomischer Befund von Fuchs eine willkommene Erklarung. 

Der anatomische Befund von Fuchs betrifft die Augen eines Mannes mit 
Lues II und zeigt, abgesehen von Veranderungen der Iris und des Ciliarkorpers, 
fast uberall abnorme Verhaltnisse des Pigmentepithels. Die Zellen sind unregel
miWigpigmentiert, oft entfarbt. Es finden sich zahlreiche Drusen der Glaslamelle, 
besonders in der Peripherie und eine alte Chorioiditis anterior. Die Aderhaut ist 
sonst frei von Infiltrationen, auiler am hinteren Pol, gerade da, wo das Pigment
epithel normal ist. Die zellige Infiltration del' Chorioidea ist hier am hinteren Pol 
besonders in del' Schicht del' groilen GefiWe und in del' Suprachorioidea in del' Um
gebung del' Nerven lokalisiert. In del' Aderhaut finden sich weiter noch zahlreiche 
Pigmentklumpen, die Fuchs als Abkommlinge des zerstorten Pigmentepithels 
ansieht. Die Netzhaut enthalt im peripheren Teil zahlreiche Cysten, nur die Faser
schicht ist atrophisch, abel' nirgends findet sich Infiltration odeI' Gefailveranderung. 
Auch im Optikus ist besonders in den auileren Nervenbiindeln, von vom nach hinten 
abnehmend, Atrophie zu konstatieren, abel' nirgends zellige Infiltration, auch nicht 
in den Pialscheiden. Fuchs nimmt deshalb an, dail es sich in Netzhaut und Seh
nerv um sekundare Veranderungen handelte. Leider liegen fiir diesen Fuchs
schen Fall keine klinischen Notizen VOl'. 

Komplikationen. 
Komplikationen sind bei den chorioretinitischen Prozessen vor allem 

an den vorderen Teilen der Uvea, den inneren Schichten der Netzhaut, und 
hier vor allem an den GefaBen, ferner am Optikus zu beobachten. Besonders 
haufig ist auch eine Mitbeteiligung des Glaskorpers, in den aber wohl nur die 
Entziindungsprodukte abgesetzt werden, ohne daB er als ein selbstandig er
kranktes Organ bezeichnet werden kann. Viel seltener ist eine Beteiligung 
der Sklera und del' Hornhaut. 

Eine Erkrankung del' Iris findet sich VOl' allem bei der Forsterschen 
Chorioretinitis nicht selten. In etwa 1/6 bis l/S aller FaIle solI hierbei Iritis 
vorkommen, die der Aderhautentzundung unmittelbar oder langere Zeit voraus
gehen oder auch nachfolgen kann. Th. Leber nennt die Iritis sogar eine sehr 
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haufige Komplikation. Gerade die Rezidive treten anscheinend ofters mit einer 
Iritis kompliziert zutage. Die ubrigen chorioretinitischen Prozesse scheinen 
sich viel seltener mit Iritis und Cyclitis zu kombinieren, wobei nicht gesagt 
sein soll, daB nicht vielleicht mikroskopisch eine gewisse Entzundung, besonders 
im Ciliarkorper dann vorhanden sein kann, wenn die Aderhaut in ihren peri
pheren Teilen affiziert ist. Aus den beiden von mir anatomisch wiedergegebenen 
Fallen laBt sich ersehen, wie tatsachlich auch bei hochgradiger Erkrankung 
der Iris und des Ciliarkorpers nur die, dem Corpus ciliare benachbarten Teile 
der Aderhaut beteiligt sein konnen, wahrend die ubrigen Teile der Aderhaut 
nahezu intakt sind. Dasselbe hat man denn wohl auch vice versa bei primarer 
Erkrankung der Aderhaut anzunehmen. Als solche, durch nachbarliche Ver
haltnisse bedingte, gemeinsame Erkrankung des vorderen Uvealtraktus und der 
peripheren Teile der Aderhaut ist die als Iridochorioiditis bezeichnete 
Affektion zu betrachten, die mehr akut oder schleichend auftreten kann und 
nur dann als eine auch die Aderhaut betreffende Erkrankung angesehen werden 
kann, wenn sich nach Aufhellung des Glaskorpers wirklich chorioiditische 
Herdchen nachweisen lassen; wenn das nicht der Fall ist, so kann man wohl 
nur von einer Iridocyclitis mit ihren Folgeerscheinungen sprechen. 

Wahrend die leichteren Formen der kongenital-Iuetischen Chorio
retinitis, obgleich sie vor allem die Peripherie betreffen, nur sehr selten den 
vorderen Uvealtraktus mitaffizieren, kommt bei schwereren Fallen hochgradige 
und dann auch meist exsudative Entzundung der Iris und des Ciliarkorpers 
zustande, wofur sowohl meine anatomischen Falle Trumpl. und Muller, als 
auch die Untersuchungen von Schlimpert und Bab sprechen. 

Die Keratitis parenchymatosa an den Augen mit spezifischer Chorio
retinitis betrachte ich nicht als eine eigentliche Komplikation, da sie mehr 
oder weniger unabhangig und zeitlich zu ganz anderer Zeit auftritt als die Augen
hintergrundsveranderung. Es ist allerdings mit der Moglichkeit zu rechnen, 
daB diejenigen kongenital Luetischen, die eine nennenswerte Chorioretinitis 
anterior aufweisen, mehr zu einer Keratitis parenchymatosa disponiert sind, 
als die ohne die Augenhintergrundsveranderungen. In diesem Sinne spricht 
die groBe Haufigkeit chorioretinitischer Prozesse bei der spezifischen Horn
hautentzundung (s. S. 196). 

Der anatomisch untersuchte Fall E. v. Hippels beweist, wenn seine 
luetische Atiologie auch nur als sehr wahrscheinlich hingestellt werden kann, 
daB gelegentlich auch bei noch florider Keratitis parenchymatosa fr i s c h e 
knotchenformige Aderhautherde in der Peripherie bestehen konnen. 

Komplikationen von seiten der inneren Schicht der Retina, vor allem 
der GefaBe, sind schon mehrfach oben beschrieben worden. Unsere anatomisch 
untersuchten FaIle Trumpl. und Muller demonstrieren sehr schon, wie an dem 
gleichen Auge Aderhautprozesse mit sekundarem Untergang der auBeren Netz
hautschichten einerseits und eine Affektion der inneren Netzhautschichten, 
insonderheit der GefaBe, andererseits zustande kommen konnen. Es ist aber 
in den hierhergehorigen Fallen ofters zweifelhaft, wieweit der ProzeB in den 
inneren Netzhautschichten spezifisch ist oder sekundar, chemotaktisch durch 
Erkrankung des vorderen Bulbusabschnittes ausgelOst wurde. 

Die GefaBerkrankung kann sich klinisch einmal in der Weise auBern, daB 
es zu Extravasaten in Netzhaut und Glaskorper kommt und andererseits so, 
daB end- und periarteriitische Prozesse auftreten. Zur Illustrierung der ersten 
Moglichkeit diene folgende Beobachtung der Hallenser Augenklinik: 

Christian Bull., 38 Jahre (1900/4740), hatte 1894 Lues akquiriert und 
damals 25 Hg-Einreibungen erhalten. Seit November 1899 rechtsseitige und seit 
einigen Tagen linksseitige ErBcheinung von Nebelsehen, Bowie Plocken vor den 

Igersheimer, Syphilis und Auge. 23 
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Augen. Aus dem rechten Auge ist nul' schwach roter Reflex zu erhalten. S. = 
Handbewegungen. Links: vorderer Bulbusabschnitt und Papille normal, dagegen 
in der ganzen Peripherie massenhaft frische N etzhautblutungen und zwischen den 
Blutungen kleine gelbliche, chorioiditische Herde, welche noch nirgends Pigment. 
ablagerungen erkennen lassen. Lichtsinn normal. E. S = 1. Unter Schmierkur 
und subkonjunktivalen Injektionen kaum Veranderung, dann plotzlich eine starke 
neue Glaskorperblutung im rechten Auge, die unter Chemose der Conjunctiva bulbi 
einsetzt. Es folgen im Laufe des Jahres noch mehrere entziindliche Attacken. Auf 

Abb. 73. Chorioretinitis und GefaBveriillderungen bei erworbener Lues. 

eine Anfrage im Jahre 1912 teilt Bull. mit, dail er mit dem linken Auge auf 30 (lY) 
Kilometer ziemlieh alles erkennen konne. Da er nur vom linken Auge sprieht, so 
ist wohl vorauszusetzen, dail das rechte fiir den Visus dauernd schlecht geblieben ist. 

Die zweite Moglichkeit einer Kombination einer tiefen Uvealerkrankung 
mit end- und periarteriitischen Prozessen el'ortert wohl mit als 
erster Meyer in del' Helmholz-Festschrift, del' bei einem 61jahrigen Mann 
30 Jahre nach del' Infektion eine Iridochorioiditis mit gleichzeitigen GefaB
veranderungen del' Retina (GefaBeinscheidungen und Obliterationen) auftreten 
sah. Da als Symptome del' Uvealerkrankung nul' Prazipitate und Opacitates 
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corp. vitro angefuhrt werden, so ist allerdings eine Beteiligung der Aderhaut 
nicht sichergestellt und es kann sich l110glicherweise auch nur um eine Irido
cyclitis gehandelt haben. In letzter Zeit hat N ettleshi p kurz eine Beobachtung 
auch zeichnerisch wiedergegeben, in der sich bei einer 45jahrigen Frau l11assen
haft gelbweiBe, chorioiditische Herde kettenformig den Netzhautvenen ent
lang angesiedelt haben sollen. Nimmt man wirklich eine Beziehung dieser 
Herde zu den Netzhautvenen an, so ist, wie ich glaube, die Moglichkeit nicht 
von der Hand zu weisen, daB es sich um ziemlich tiefliegende Netzhautherde 
und nicht um chorioiditische Herde handelte. 

Nachstehend von mir beschriebener Fall (siehe Abb. 73) zeigt, wie hoch
gradig die Augenhintergrundsveranderungen werden konnen, wenn gleich
zeitig schwere alte Chorioretinitis und GefaBveranderungen in der Netzhaut 
bestehen. 

Auguste Lehrm., 34 Jahrp (783/1913), gibt keinerlei luetische Anamne~p an, 
Wassermann -Reaktion schwach pOfdtiv; hat dmch Zufall VOl' 2 Jahren bemerkt, 
daB sie links blind ist. Am Gullstrandschen Augenspiegel lieB sich folgender 
Befund erheben: Linke Papille heller gefiirbt, besonders im 0 beren Teil direkt 
weiBlich, Grenzen zu erkennen, abel' doch durch einen Schleier uberlagert, dpr 
besonders auf del' temporalen Seite deutlich ist. Die Arterien sind vollig faden
formig und nur zum Teil deutlich zu verfolgen, auch die Venen sind verengert, 
abel' viel weniger als die .. Arterien. VOl' del' Papille eine schwebende Trubung, 
unter derselben kommen 2 Aste del' Arteria nasalis superior heraus, die al~ vollstan
dig weiBe Streifen weit nach del' Peripherie zu verfolgen sind. 1m aufrechten Bild 
nasal ist £lin sehr ausgiebiges weiBel> Zwischengewebe zwischen den auBeren Netz
hautschichten und der Aderhaut zn konstatieren, deutliehe Niveaudifferenzen 
vorhanden. Um die Papille hemm starke Pigmentherde, in del' Holle dell Pigment
epithels sklerosierte AderllautgefiiBe. In der auBersten Periphel'ie mehr (ler Typns 
del' Retinitis pigmentosa. Die Niyeauverhaltnisse del' Netzhaut sind sehr sehwierig 
zu beurteilen; uber den weiBen Stellen ist die Netzhaut maBig in die Hohe gchoben, 
abel' aueh in der Umgebung del' Papille hat man den Eindruck, als wenn sin etwatl 
hervorragte und die Differenz gegeniiber dem Pigmentepihel nieht bloB e.in stereo
skopiseher Effekt ware. L. S. = Amaurotle, R. S. = 5/20 p. wegen Maeulae eomeae. 

Klinisch hierher gehorige Beobachtungen von kongenitaler Lues sind 
von mir bereits auf t;. 329 erwahnt und der eine Fall auch abgebildet. Ahnliche 
FaIle wurden von t;idler-Huguenill, Dreyer-Dufer geschildert. Wie es 
um die zeitlichen Beziehungen del' GefaBerkrallkungen zu den chorioretiniti
schen Prozessen steht, ist bei der geringfugigen Zahl der bisherigen Beobach
tungen nicht moglich, zu entscheiden. 

Wenn derartige GefaBprozesse sich ausgebildet haben, so ist eine gleich
zeitig bestehende Optikusatrophie die Regel. Ohne das Mittelglied einer Netz
hautgefaBerkrankung ist dagegen ein mit Papillenabblassung einhergehender 
DegenerationsprozeB im Optikus bei reiner Chorioretinitis recht selten, wenn 
nicht von vornherein der chorioretinitische ProzeB in der Umgebung del' Papille 
gespielt hat und diese mit inbegriffen hatte. Man ist manchl11al erstaunt, wie 
groB und ausgedehnt chorioretinitische Prozesse sein konnen, ohne daB sich 
ophthalmoskopisch eine Veranderung der Papille nachweisen laBt, doeh koml11en 
zweifellos gelegentlich atrophische Prozesse im Sehnerven bei Chorioretinitis 
auf akquiricrt luetischcr Basi~ VOl'. Es ist dann unter Umstanden nicht einmal 
llloglich zu unterscheiden, ob der Nehllerv erst sekundar degenerierte oder koor(li
niert mit der Uvea erkrankte. 

SO Z. B. bei Friederike Ruhm. (4906/1911), einer 46jiihrigen Arbeiterill, dip 
auf dem linken Auge seit ca. 1/2 Jahr, rechts seit einigen Tagen, eine Vel'schleiernng des 
Sehens beobachtete. Kopfschmerzen bereits seit mehreren Monaten. Bei del' ersten 
Untersuchung am 3. 2. 1911 zeigt die psychiseh etwas merkwurdige Patientin beider
seits erhebliche Glaskorpprtriibungen, 80 daB IIlan links keinen roten Reflex erhalt 

:!3* 
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und gleicherzeit eine beiderseitige Iritis, ferner hochgradige Hemeralopie links, etwas 
weniger hochgradig am rechten Auge (12mm am Forsterschen Apparat). R. +1,5 
'/20 p. L. Handbewegungen vor dem Auge. Diagnose der Hautklinik: Scabies 
+ Ekzem + Lues III (ulzeroserpiginose Infiltrate im Nacken und auf der Stirn) 
W asserm'ann -Reaktion + + + +. Eine intramuskulare Salvarsaninjcktion von 
0,4g am 15. 2. 1911 besserl die Hemeralopie wesentlich, subjektiv sowohl als objektiv, 
bringt die Glaskorperlriibungen erheblich zum Schwinden, ohne daB der Visus 
einen nennenswerlen Fortschritt macht. Ais der Glaskorper gut genug aufgehellt 
war, konnte man mit Sicherheit feststellen, daB die rechte Papille temporal etwas 
abgeblaBt war und daB beim Blick temporal sehr reichliche, feinste, schwarze Pig
mentierung vorhanden war. Auch die linke Papille muBte als abgeblaBt angesprochen 
werden, wenn sie auch etwas rosa gefarbt war. Die Pigmentpunkte hatten die 
gleiche Gestalt wie am rechten Auge. Die ziemlich erhebliche konzentrische Ge
sichtsfeldeinengung muBte wohl auf diese Optikusaffektion bezogen werden, ebenso 
der schlechte Visus, der schlieBlich rechts + 1,25 5/15 p. N. 1, L. Finger in 21/2 m, 
N. 10 betrug. 

Etwas haufiger wohl als bei erworbener Syphilis findet man komplizierende 
Optikusaffektionen bei den kongenital-Iuetischen, chorioretiniti
schen Prozessen. Bei der im Sauglingsalter auftretenden Chorioretinitis 
kann gleichzeitig eine Entziindung des Sehnerven vorhanden sein, wie das 
Hirschberg bei einer klinischen Beobachtung ("Sehnerv war rotlich ver
schwommen") beschrieb, und wie das auch aus meiner anatomischen Unter
suchung Miiller hervorgeht. Die ofters beobachtete Abblassung der Papille 
diirfte dagegen haufig nicht auf einer eigentlichen Degeneration der Nerven
fasern, sondern auf einer Anamie beruhen. 

In spateren Jahren sind neuritische, komplizierende Prozesse bei Chorio
retinitis sehr selten, worauf Sidler-Huguenin ganz besonders hinweist. Da
gegen lassen sich Atrophien des Sehnerven besonders bei der Chorioretinitis 
pigmentosa, sehr viel seltener bei den hochgradigen Formen des Typus II be
obachten. 

Es ist im iibrigen durchaus moglich, daB eine Beteiligung des Sehnerven 
bei chorioretinitischen Prozessen viel haufiger ist, als man friiher dachte. Die 
verfeinerte Gesichtsfeldmethode wird hier wohl noch manche Aufklarung 
bringen. Schon oben wies ich darauf hin, daB das Ringskotom z. B. wohl 
ofters einer Sehnervenaffektion seine Entstehung verdankt. 

Schicksal. 
Was zunachst das Schicksal der erkrankten Augen anbetrifft, so 

hangt dieses sehr davon ab, in welchem Stadium die Erkrankung der spezifischen 
Therapie zugefiihrt wird, und ob sie einer solchen Behandlung zuganglich ist, 
weiter davon, ob die Affektion auf einzelne Teile der Aderhaut und Netzhaut 
beschrankt bleibt oder ob komplizierende Prozesse hinzutreten. Bei der 
Forsterschen Chorioretinitis, die ja ganz besonders gut auf antiluetische 
Behandlung reagiert, bleiben meist fiir Jahre oder auch fiir das ganze Leben 
Glaskorpertriibungen zuruck, und es kommt leicht zu Rezidiven. In manchen 
Fallen sind nach Aufhellung des Glaskorpers groBe chorioretinitische Verande
rungen sichtbar, die dann selbstverstandlich dauernd bestehen bleiben. In 
den rezidivierenden Fallen ist nach Forster immer eine noch fortschreitende 
Pigmentierung wahrnehm bar. 

Fur die wohl auch primar auf einer Aderhautentzundung beruhende, in 
der Umgebung der Papille lokalisierte Chorioneuroretinitis ist noch nach vielen 
Jahren der ophthalmoskopische Befund, wie er von 0 ller abgebildet ist (siehe 
auch Fall Seid. S. 442), charakteristisch. Selbstverstandlich ist bei so aus-
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gedehnter Augenhintergrundsveranderung an hervorragender Stelle eine dauernde 
wesentliche Herabsetzung des Sehens vorhanden. 

Bei den um die Macula herum lokalisierten chorioretinitischen Erkran
kungen kommt es ganz darauf an, inwieweit die Fovea mitbetroffen ist. Der 
Visus kann dauernd ganz schlecht sein, kann aber auch trotz vorhandener, 
nicht unerheblicher zentraler Veranderungen auffallend gut sein und bleiben. 
Handelt es sich um die feinfleckige Form der Chorioretinitis und um eine nur 
die Peripherie betreffende Erkrankung, so bleibt das Auge im allgemeinen 
dauernd funktionstiichtig. 

Bezuglich der Erkrankungsformen bei kongenitaler Lues ist schon 
oben angegeben, daB der Pfeffer- und Salzfundus sowohl, als auch der Typus II 
von Haa b prognostisch meist gunstig zu beurteilen sind, wenn sie unkompli
ziert auftreten, wogegen die Chorioretinitis pigmentosa, die ja fast immer nur 
kongenital Luetische betrifft, in sehr vielen Fallen zu mehr oder minder valliger, 
dauernder Erblindung fuhrt. 

Rezidive sind, abgesehen von der Farsterschen Chorioretinitis, im a11-
gemeinen bei den Erkrankungen der Ader- und Netzhaut nicht haufig, kannen 
aber auftreten, worauf speziell fur die kongenitale Lues Hirsch berg zuerst 
wohl aufmerksam gemacht hat. lch verweise hier auch auf die beiden von 
mir auf S. 323 geschilderten Kranken Neum. und Hemp. 

Wirklich langfristige Beobachtungen uber das Schicksal einiger Augen 
bei spezifischer Entzundung der Netz- und Aderhaut hat wohl nur Hirsch
berg mitgeteilt. Er spricht sich daruber aus, daB der spatere Ausgang einer 
Neurochorioretinitis sein kanne: 1. dauernde Heilung, 2. spater Ruckfall mit 
neuer Besserung durch geeignete Behandlung, 3. spater Ruckfall mit Ausgang 
in unheilbare Erblindung. 

So konnte er z. B. einen Herrn, der 1872 eine sehwere reehtsseitige Neuro· 
retinitis und 1874 einen Riiekfall erlitten hatte, naeh 30 Jahren nach1llltersuchen, 
wobei sieh heraussteIlte, daB das reehte Auge, abgesehen von etwas diinneren GefiiBen, 
sich genau wie das linke verhielt. 

Als Beispiel fiir den spaten Riiekfall mit neuer Besserung durch geeignete 
Behandlung zitiert er eine Beobaehtung bei einer 57jahrigen Frau, die 1887 an 
doppelseitiger Neuroretinitis und beiderseitigen, reiehliehen staubformigen Glas· 
korpertriibungen mit Erfolg behandelt wurde. Nach 18 Jahren ersehien sie wieder, 
die Sehkraft war inzwisehen immer mehr gesehwunden, der Optikus sehr blaB, die 
GefaBe sehr eng, die AderhautgefaBe sklerotiseh, der ganze Fundus mit Pigment. 
herden iibersat; das Gesiehtsfeld war beiderseits, besonders links, vor allem bei 
herabgesetzter Beleuchtung, eingeengt. Auch in diesem Zustand lieB sich dureh 
Quecksilberbehandlung noeh eine Besserung von Handbewegungen auf R. 5/20, 

L. Finger in 2 m bewerkstelligen. 
Aber aueh ganz schleehte Ausgange konnte Hirsch bergmehrfaeh beobaehten, 

manchmal einseitig, manehmal aueh doppelseitig. Bei einem Patienten z. B., der 
1874 beiderseits sehr versehleierte Papillen, hoehgradige Glaskorpertriibungen 
und in der Mitte der Retina 3 blaBrosa Fleeke, sowie in der Peripherie eine Entfar· 
bung des Netzhautepithels aufgewiesen hatte, fand sieh 23 Jahre spater, naeh mehr· 
fachen RiickfaIlen, als Befund: L. normaler Visus und normales Gesichtsfeld, nur 
einzelne Pigmentpunkte; R. dagegen werden nur Finger exzentriseh erkannt, es 
besteht ein groBer atrophiseher Bezirk um den Sehnerv, Sklerose der Aderhaut· 
gefaBe, in der Macula ein atrophiseher Herd und Pigmentherde in der Peripherie. 
In einem anderen FaIle, der 17 Jahre in Beobaehtung gehalten werden konnte, 
kam es unter Ausbildung einer atypisehen Pigmententartung der Netzhaut zu 
beiderseitiger Erblindung. 
~ Schwere Ausgange chorioretinitischer Prozesse werden auch durch meine 
AbbildungenLehrm. und Riem. (S. 354 u. 328) illustriert, ferner durch den Befund 
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der Patientin Fran. (S. 294) im Abschnitt Iris und Ciliarkorper. Weiter Sel 

hier auf das Kapitel Syphilis und Blindheit verwiesen. 
Zum SchluB sei noch ein Wort mitgeteilt uber das allge meine Schick sal 

von Luetikern, die eine Chorioretinitis durchgemacht haben. Wie wir bereits 
auf S. 294 sahen, behaupten Wintersteiner u. a., fruher auch bereits Uht
hoff, daB Erkrankungen des Zentralnervensystems sich ungemein selten mit 
chorioretinitischen Erkrankungen, zum mindesten bei akquirierter Lues, kom
binieren. 

Diese Beobachtungen sind aber bei Nervenkranken gemacht, und es 
ist bis jetzt nicht die umgekehrte Probe angestellt worden, daB man FaIle mit 
Chorioretinitis weiterhin auf nervose Nacherkrankungen priifte. 

Unter meinen Patienten, die langer verfolgt werden konnten, fand sich 
nur eine Patientin, die an einer Neurochorioretinitis litt und spater mehrmals 
schwere Gehirnstorungen, wahrscheinlich Apoplexie durchgemacht hatte. Doch 
ist die Zahl meiner langer beobachteten FaIle viel zu gering, urn daraus irgend
welche Schlusse ziehen zu konnen. Dagegen fallt bei Durchmusterung der 
Literatur auf, daB gerade bei den Fallen, bei denen sowohl das Zentralnerven
system als auch die Augen histologisch untersucht werden konnten, mehrmals 
beide Teile erkrankt gefunden wurden. 

So wies der Fall 17 von Uhthoff links eine Iridochorioiditis und eine 
erhebliche Erkrankung der kleineren NetzhautgefaBe am Auge auf und am 
Zentralnervensystem fanden sich auBer groberen Veranderungen am Rucken
mark auch Erkrankungen der HirngefaBe trotz fehlender klinischer zerebraler 
Symptome. Bei der Beobachtung N agels fand der Tod durch Paralyse statt; 
am Auge bestand das Bild der Chorioretinitis pigmentosa. GefaBe waren im 
Auge stark verandert, sklerosiert und entzundlich infiltriert. Ganz ahnlich 
bestand bei dem Patienten Steins Kombination von Paralyse und Chorio
retinitis luetica. 

Schon Uhthoff hob hervor, daB bei der Lues congenita eine Kombination 
von Gehirnprozessen und Bulbusveranderungen sehr viel haufiger sei als bei 
der erworbenen Syphilis. Aus der anatomischen Literatur fuhre lch an, daB 
Uh thoff unter acht Fallen von Lues cerebrospinalis auf kongenital-luetischer 
Basis bei vier Bulbusveranderungen nachweisen konnte. Weiter handelte es sich 
in dem zweiten FaIle N agels urn eine Idiotie, die sich auf Grund der Sektion 
durch groBe luetische Veranderungen des Zerebrospinalsystems erklarte. Bei der 
21/ 2 jahrigen Patientin Bitots fand man hochgradige Veranderungen an der 
Hirnbasis. Aus meinen eigenen klinischen Beobachtungen fuhre ich an, daB ich 
bei zwei kleinen Patienten mit Chorioretinitis neurogenen Nystagmus konsta
tierte, einmal mit Hilfe der Lumbalpunktion eine Lues cerebrospinalis fest
stellte, zweimal Akkommodationsparese fand und mehrmals Pupillenanomalien 
(Starre, Tragheit, Entrundung, Anisokorie) aufdecken konnte. 

Es kann auf jeden Fall nicht damit gerechnet werden, daB das t!ber
stehen einer Chorioretinitis eine Gewahr bietet, daB das N ervensystem von 
der Lues verschont bleibt. 

Therapie. 
Bei der Therapie kommt alles darauf an, ob sie fruh genug eingeleitet 

wird. Sind erst einmal infolge der primaren Aderhauterkrankung die auBeren 
Netzhautschichten degeneriert, S() ist eine Wiederherstellung der Funktion an 
dieser Stelle natiirlich unmoglich. Prinzipiell wichtig ist noch die Tatsache, 
daB aw:h, wenn die Therapie-fruhzeit:[g genug einsetzt und die Funktionen sich 
erheblich bessern, die AderhautvQranderungen selbst meist :nicht verschwinden, 
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sondern nur dureh Pigmentierungsprozesse den tJbertritt in altere Stadien 
dokumentieren. In eharakteristiseher Weise kann man diese Erseheinungen 
besonders gut bei der ganz akuten Chorioretinitis der Sauglinge beobaehten, 
worauf bereits in der oben zitierten Krankengeschichte Jack. (S. 320) hin
gewiesen wurde. Auch auf die S. 313 zitierte Krankengeschichte Weni. sei 
hier Bezug genommen. Auch hier handelt es sich urn eine kleinfleckige 
frische Chorioiditis mit Herabsetzung des Visus; nach der Salvarsantherapie 
erfolgte Besserung des Visus ohne wesentliche Veranderung des ophthalmo
skopischen Befundes. Diese Tatsache des unveranderten Bestehenbleibens 
desophthalmoskopischen Befundes trotz erfolgreicher Behandlung deutet meiner 
Meinung nach ebenfalls darauf hin, daB es sich bei diesen chorioretinitischen 
Herden urn Aderhautveranderungen und Veranderungen der auBeren Netz
hautschichten handelt, da rein retinale Plaques mit der Zeit doch vollstandig 
verschwinden. 

Diese feinfleckigen oder auch groberen, peripheren oder rein zentralen, 
chorioretinitischen Affektionen bilden also in der Hauptsache quoad visum, 
wenn sie noeh frisch sind, ein dankbares Feld antiluetischer Behandlung. Bei 
der Forsterschen Chorioretinitis bringt aber die spezifische Therapie auch im 
klinisch ophthalmoskopischen Bild einen vollkommenen Umschwung hervor und 
beseitigt manchmal in iiberraschend schneller Weise die Glaskorperinfiltration 
und die Triibung der Netzhaut sowie die iibrigen Symptome, vor allem die 
Hemeralopie und das Ringskotom. 

In den meisten Fallen vollkommen zwecklos ist die Einleitung spezifi
scher Behandlung bei alteren chorioretinitischen Prozessen, vor allem auch 
bei den so haufigen, hierher gehOrigen Affektionen im Spatstadium der kon
genitalen Syphilis. Sieher sehr selten sind Erfolge, wie sie von Dreyer-Dufer 
in einem FaIle von Friedreichscher Ataxie mit Augenhintergrundsverande
rungen gesehen wurden. 

Ophthalmoskopisch zeigten sich bei dem 14jahrigen Knaben eine blasse 
Papille, verengte GefaBe, z. T. auch Periarteriitis und ein schiefergrauer Hinter
grund. Der Visus betrug R. 4/100, L. 6/100 des normalen. Unter SUblimatinjektions
kur und Jodkalium begannen die Pupillen wieder zu reagieren, der Visus hob 
sich immer mehr und nach einigen Monaten bestand an beiden Augen normales 
Sehvermogen. 

Was nun speziell die Verwendung der verschiedenen Antiluetica be
trifft, so ist aus friiherer Zeit das Quecksilber wohl als das wirksamste Mittel 
anzusehen, dem sich neuerdings das Salvarsan wiirdig, wenn auch nicht iiber
legen, bei den chorioretinitischen Prozessen zur Seite gestellt hat. Bei der 
zuerst stark verbreiteten Angst, das Salvarsan konne als Arsenpraparat der 
Netzhaut besonders schadlich sein, ist es wichtig, hervorzuheben, daB die frischen 
FaIle von Entziindung der Aderhaut und Netzhaut im Gegenteil ein sehr dank
bares Gebiet der Salvarsanbehandlung abgeben. Mehrere in diesem Kapitel 
mitgeteilte Beobaehtungen sind imstande, diese Behauptung zu stiitzen, so 
daB ich mir wohl die Darstellung weiterer FaIle sparen kann. Eine besondere 
:Form der Salvarsantherapie ist nieht notwendig, am zweckmaBigsten ver
wendet man hier wie aueh meist sonst konzentrierte Losung von Neosalvarsan 
oder Salvarsannatrium, zweimal wochentlich in mittleren Dosen von 0,3 bis 
0,5 g wirksamer Substanz, kombiniert mit Hg-Behandlung. 

Als Unterstiitzung dieser spezifischen Therapie wirel dauu after noch zu 
allgemein resorbierenden MaBnahmen (Schwitzkur, lokak Blutentziehungen, 
subkonjunktivale Kochsalzinjektionen) geschritten. 
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B. Affektionen unter dem klinischen Bild rein retinaler 
Erkrankung. 

Da wlr 1m vorigen Abschnitt bereits ein gut Teil Falle kennen gelernt 
haben, bei denen die Netzhaut in mehr oder minder starker Weise bei dem 
AugenhintergrundsprozeB beteiligt war, und auch bereits erortert haben, daB 
und ob die Netzhaut der Sitz primarer Erkrankung bei syphilitischen, chorio
retinitischen Prozessen sein kann, so kann in vielen Fragen auf die fruheren 
Ausfuhrungen verwiesen werden. Zweifellos konnen die inneren Schichten 
der Netzhaut vollstandig unabhangig von einer Erkrankung der Aderhaut 

Abb. 74. Retinitis luetica albuminurica. 

erkranken; es ist daher durchaus berechtigt, von einer reinen, wirklich ent
zundlichen spezifischen Retinitis zu sprechen. 

Klinisch begegnen wir ofters Fallen, bei denen ein Zweifel gar nicht auf
kommt, daB es sich um rein retinale Affektionen handelt und die wir als eigent
liche Retinitis ihrem Aussehen nach zu bezeichnen pflegen, ohne damit aller
dings unbedingt den anatomischen Begriff der Entzundung zu verbinden. Eine 
fur Syphilis charakteristische Form hat die Retinitis meist nicht; es ist sogar 
oft schwierig, zu entscheiden, ob eine bestehende Retinitis selbst luetisch ist 
oder nur einen Syphilitiker betrifft. 

Dies illustriert z. B. Abb. 74 von folgendem Fall: 
Friedrich Han., 48 Jahre, 1903 wegen luetischer Iritis und papulosem Exan

them in der Hallenser Augenklinik behandelt (Kr. 713/1912), hatte 1908 Schlag
anfall mit linksseitiger Lahmung, die allmahlich zuruckging. Bei der Nachunter-
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suchung 1912 gab er an, seit einigen Tagen einen Schleier VOl' beiden Augen zu haben. 
Retina fand sich urn die Papille herum etwas getrubt, im Umkreis der Papille 
Bowie zwischen ihr und der Macula bestanden eine Anzahl unscharf begrenzter, 
kleiner retinaler Plaques sowie reichliche feine Blutungen. Was s e r man n -
Reaktion ++. 1m Urin reichlich EiweiB. 

Retinale Veranderungen in der Peripherie des Fundus weist naeh
stehende Beobaehtung auf: 

Eugen Lor., 28 Jahre (2268/1910), hatte vor etwa 4 Jahren Lues akquiriert, 
einige Zeit spater Iritis durchgemacht. Jetzt 1910 besteht an Armen und Beinen 
ein luetisches Hautexanthem. Seit 14 Tagen Verschlechterung des Sehens am rechten 
Auge, die bedingt ist durch eine diffuse Trubung des Glaskorpers. Periphere, wahr
scheinlich in der Netzhaut gelegene Herde sowie reichliche retinale Hamorrhagien. 
Wassermann-Reaktion positiv. Uber Urinbefund ist in del' Krankengesehichte 
leider nichts notiert. Weitere Beobaehtung unmoglich. 

Bei den beiden folgenden Fallen fan den sieh dagegen die retinalen Ver
anderungen in der Maeulagegend: 

Emilie Mei., Heidelberg (Kr. 240/1906), machte eine schwere papulose 
Iritis durch. Ais sich endlich del' Glaskorper genugend aufhellt, kann man konsta
tieren, daB die Xetzhaut streifig getrubt ist, Papillengrenzen verwaschen sind und 
die Macula von einem Kranz feiner, weiBer retinaler Herdchen umgeben ist. 

Handelt es sich in diesem FaIle einer retinalen Sternfigur um akquirierte 
Lues, so zeigt eine andere Beobaehtung bei Franz Kol b., 23 Jahre (690/1912) 
den seltenen Befund einer Retinitis bei kongenitaler Syphilis. 

Der junge Mensch, der am linken Auge bereits eine Keratitis parenchymatosa 
durchgemacht hat, und jetzt eine frische Parenchymtriibung am rechten Auge 
zeigt, Bowie hintere Synechien und De see me tsche Besehlage, weist am Hinter
grund dieses rechten Auges folgenden Befund auf: Bei Durehleuchtung grauroter 
Reflex, Opacitates aueh mit dem Lupenspiegel nicht zu sehen, Papille hyperamisch. 
Einzelheiten, besonders GefaBverhaltnisse schwer zu differenzieren. Am oberen 
Rand der Papille (u. B.) eine Netzhauttriibung, die teilweise die V. temporalis inferior 
bedeckt. Die Vene selbst erscheint an dieser Stelle varikoB. Ein grauweiBer Herd 
am nasalen Papillenrand und ein viel groBerer neben der Vena s-uperior. Dureh 
dies en letzteren verlauft ein GefaB und in dem Herd sieht man eine rotliche Partie 
(neugebildete GefaBe oder Blutung n In der Macula ausgesprochene Sternfigur, 
in der Peripherie ist nichts von chorioretinitis chen Veranderungen zu sehen. Rela
tives zentrales Skotom fUr WeiB und }'arben. Urin: Spur Albumen, kein Zucker. 
Wassermann-Reaktion ++++. Die weitere Verfolgung des retinalen Prozesses 
war wegen der zunehmenden Hornhauttriibung nicht moglich, erst nach Jahr und 
Tag war die Hornhaut soweit aufgehellt, daB man Papille und Maelllagegend spiegeln 
konnte und da war der Befund normal. 

Bemerkenswert ist, daB von den vier Fallen reiner Retinitis eine Patientin 
stark Albumen aufwies, ein anderer schwach, und daB bei den beiden anderen 
das Vorhandensein von Albumen nieht ausgesehlossen werden kann, wei I niehts 
daruber vermerkt ist. 

Ob es sieh in diesen Fallen nun um Affektionen des Auges auf Grund 
einer luetisehen N ephri tis gehandelt hat, oder ob der nephritisehe und der 
okulare ProzeB koordiniert einer Wirkung der Spiroehaten ihre Entstehung 
verdanken, kann nieht entschieden werden. Bemerkenswert ist weiter, daB 
bei drei von meinen Beobaehtungen die Lues viele Jahre zurueklag, bei der 
einen Patientin die Retinitis allerdings wohl im Sekundarstadium auftrat, 
wenn man die Iritis als sicheres Zeiehen des Fruhstadiums auffassen will. Gerade 
bei dieser Patientin und bei dem jungen Mensehen mit florider Keratitis par
enehymatosa darf man wohl als sic her annehmen, daB es sieh bei der Retinitis, 
die kliniseh wie eine Retinitis albuminuric a aussah, um eine eeht syphilitische 
Erkrankung gehandelt hat und nicht urn eine albuminurisehe Netzhauterkran
kung bei Patienten, die zufallig Syphilitiker waren. Aueh bei manehen Be-
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obachtungen der Literatur sprach das klinische Bild nicht fUr eine gewohnliche 
Retinitis albuminurica, sondern fUr eine besondere Form syphilitischer Reti
nitis mit gleichzeitiger Albuminurie. So trat auch z. B. bei einer 40jahrigen 
Patientin Meyers, welche 15 Jahre vorher an Keratitis parenchymatosa auf 
kongenital-luetiRcher Basis behandelt worden war, die Retinitis albuminurica 
einseitig auf, ganz abweichend von dem gewohnlichen Verhalten der albuminuri
schen Retinitis. Bei diesem Fall sowohl als ganz besonders bei der Patientin 
Videkis gingen Albuminurie sowohl als Retinitis auf spezifische Behandlung 
zuruck. Zweifellos gibt es nun aber auch Falle echter nephrogener Retinitis 
non syphilitic a bei Syphilitikern. 

Als Unterscheidungsmerkmal gegen nichtsyphilitische Retinitis albu
minurica kann das Bestehen von Resten einer Iritis herangezogen werden. 
Es ist hochst beachtenswert, daB einer syphilitischen Retinitis 
in den meisten Fallen eine Erkrankung des vorderen Augenab
schnittes, besonders der Iris, kurzere oder langere Zeit voraus
geht. 

Die Syphilis der Netzhaut kann sich auch mit Diabetes kombinieren, 
und es tritt auch hier die Frage auf, ob eine eventuelle Retinitis der Syphilis 
oder dem Diabetes zur Last zu legen ist. Denkbar ist ja auch, daB die eine 
Erkrankung durch die andere in ihrem Ablauf beeinfluBt wird, wenn sie auch 
an sich unabhangig voneinander entstanden sind. Bei einem hierher gehorigen 
Fall mit zweifellosen Netzhautveranderungen, bei dem allerdings auch andere 
Teile des Auges mit ergriffen waren, mochte ich die Augenerkrankung, schon 
mit Rucksicht auf den glanzenden Erfolg der Therapie, in der Hauptsache 
auf die Lues und nicht auf den Diabetes beziehen. 

Ernst Ephes., 1)0 Jahre, litt im Jahre zuvor an Diabetes (2 % Zucker) und 
hatte uber AHgemeinerscheinungen, wie Mattigkeit, 30 Pfund Gewichtsabnahme, 
ubelriechenden Atem, viel Durst zu klagen. Auf Zuckerdiat Juni 1910 zuckerfrei. 
Juli 1910 erst rechts, dann links Iritis, bald auch immer mehr zunehmende hemeral
opische Erscheinungen. Bei der Aufnahme am 4. 4. 1911 weist Patient die Zeichen 
einer ausgesprochenen Uveoskleritis auf (staubfiirmige Opacitates, hochgradige 
Hemeralopie, groBe alte chorioiditische Veranderungen in der Peripherie und gelb
weiBe chorioretinitische Herdchen uber den Fundus verstreut). Daneben sind 
Veranderungen an der Retina zu konstatieren, so rechts in der Maculagegend eine 
ganze Zahl von meist an den GefaBen gelegenen Hamorrhagien und in der Macula 
selbst eine groBe Zahl glitzernder weiBer, wahrscheinlich in der Retina gelegener 
Fleckchen. Am linken Auge an der Vena nasalis superior, etwa papillenbreit von der 
I:'apille entfernt, eine Verdickung des Lumens, ferner rings urn die Papille herum 
feinste Hamorrhagien, die zum Teil an den GefaBen gelagert sind, zum Teil zwischen 
ihnen liegen. In der Macula selbst nichts nachzuweiseu. Auf 2 intraveniise Sal· 
varsaninjektionen besserte sich vor aHem die Hemeralopie und die Einengung des 
Gesichtsfeldes erheblich, auch die Hamorrhagien wurden viel weniger, verschwanden 
aber nicht voHstandig. Die skleritischen Veranderungen sowohl wie die Glaskiirper
trubungen sind einige Zeit nach der zweiten Injektion nicht mehr nachweis bar. 

Zu den retinalen Erkrankungen im engeren Sinne gehort wohl auch die 
in der Literatur unter dem Namen Retinitis circumpapillaris gehende 
Erkrankung, die Th. Le ber allerdings als Unterart der Forsterschen Chorio
retinitis bezeichnet. Die Netzhaut ist dicht um die Papille herum bis gegen 
die Macula hin wallartig geschwollen. In der Beobachtung von Dufour und 
Gonin war die Trubung in der Maculagegend so stark wie bei einer Embolie, 
aber von grunlichgrauer Farbe und~ von leicht welliger Beschaffenheit. Inter
essanterweise war auch hier eine Iritis vorausgegangen. 

Zweifellos sind FaIle von reiner Retinitis bei Lues nicht haufig, und ebenso 
kann es als sic her betrachtc"t werden, worauf fruher bereits Leber und Alex-
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ander aufmerksam machten, daB sich rein hamorrhagische Prozesse bei der 
Syphilis des Augenhintergrundes, ohne daB es zu eigentlichen peri- und end
arteriitischen Prozessen kommt, selten vorfinden. So ist das Bild del' prareti
nalen Blutung zweifeUos ungewohnlich; daB es abel' vorkommt, beweist 
folgende eigene Beobachtung, wobei wie so oft bei klinischen Beobachtungen 
die Frage offen bleibt, ob die Lueserreger wirklich die eigentliche QueUe del' 
Veranderungen sind. 

Richard Fau., 30 Jahre (1316/1913), hat als Spirituosenreisender friiher 
viel Alkohol genossen, VOl' einem Jahr Lues akquiriert und 2 intramuskulare Sal· 
varsaninjektionen erhalten. Sekundarerscheinungen sind bis jetzt nicht aufgetreten. 
Bei del' ersten Untersuchung am 30. 5. 1913 fand sich links eine groBe, praretinale 

Abb. 75. Praretinale Blutungen bei erworbener Lues. 

kreisrunde Blutung, iiberall gleichmiiBig dunkelrot (siehe Abb. 75). Papille zur Halite 
sichtbar, hyperamisch, scharf begrenzt. 1m Gebiet del' Vena temporalis inferior 
reichliche, verschwommene, viel weniger intensiv rote Blutungen, die zum Teil in 
den Glaskorper vorragen. Eine intensive Blutung etwas weiter peripher. An den 
GefaBen selbst in diesem Gebiet hie und da Kaliberschwankungen Bowie streifen
formige Hamorrhagien. Wassermann-Reaktion negativ. Am 6. 6.1913 ist die 
makulare Blutung erheblich resorbiert, auch die peripheren Blutungen geringer. Am 
10. 7. 1913 findet sich an Stelle der makularen Blutung eine gelbweiBe Partie, ganz 
verschwommen, die am Rand noch Blutungen erkennen laBt. Ein GefaB geht bis 
an die Partie heran von nasal unten (u. B.) und verschwindet dann. Zwischen 
Papille und dieser Partie ist der Augenhintergrund merkwiirdig gekornt, gelblichgrau, 
zweifellos wohl auch verandert. Papille selbst normal. Patient hat sich in der 
Zwischen zeit nicht spezifisch behandeln lassen. 

So kommt es, daB die Lues auch bei del' von manchen als Retinitis 
haemorrhagica, von anderen stets als Thrombose der Zentralvene bezeich-
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neten Prozessen atiologisch nur selten in Frage kommt. Bei 30 Fallen von 
Retinitis haemorrhagica fand ich 28 mal keine Zeichen fur Lues und negativen 
Wassermann, einmal bei dem reinen Bilde der Thrombose der Zentralvene 
eine ganz schwache Serumreaktion bei vollstandig ausbleibendem Erfolg einer 
antiluetischen Therapie und nur bei einem, gleich noch naher geschilderten 
Patienten war wahrscheinlich die Netzhautaffektion die Folge fruherer Lues. 
An der Richtigkeit, daB viele FaIle von hamorrhagischer Retinitis auf Thrombo
sierung der Zentralvene beruhen, wie das v. Michel zuerst festgelegt hat, ist 
nicht zu zweifeln, aber nach Leber ist eine hamorrhagische Retinitis nicht 
ausschlieBlich auf Thrombose der Zentralvene zu beziehen. Die GefaBe werden 
nach seiner Auffassung sic her zuweilen von mikrobischen Schadlichkeiten 
betroffen, deren Grad zur Erzeugung von eitriger Entzundung nicht ausreicht, 
die aber doch gewisse Veranderungen hervorrufen, welche zur erhohten Durch
Htssigkeit und Bruchigkeit der Wandungen und zu Zirkulationsstorungen und 
Blutungen AnlaB geben, ohne daB es zur Entstehung von Thrombose der 
Zentralvene zu kommen braucht. 

Le ber meint weiter, "die Bezeichnung als hamorrhagische Retinitis 
durch denselben Namen wie fUr die Folgen der Thrombose der Zentralvene, 
ist auch unter der Voraussetzung, daB eine Thrombose nicht zugrunde liegt, 
voIlkommen gerechtfertigt, da es sich in beiden Fallen wesentlich um Ent
stehung durch zirkulatorische Storungen handelt, die nur auf verschiedene 
Weise zustande kommt." In der Literatur existieren nur wenige FaIle von Lues 
bei Thrombose der Zentralvene, u. a. zwei Beobachtungen von Moses, von 
denen die eine ein 15jahriges Madchen mit kongenitaler Syphilis betrifft, das 
drei Jahre vorher Keratitis parenchymatosa an beiden Augen durchgemacht 
hatte. Abgesehen von groBen Blutungen, die uber den Fundus zerstreut waren, 
waren aber auch die NetzhautgefaBe stellenweise in weiBe Strange verwandelt, 
so daB also nicht das reine Bild einer Retinitis haemorrhagica, resp. Thrombose 
der Zentralvene bestand. Sonstige FaIle bei akquirierter Lues stammen von 
Stood, Puscariu u. a. 

Die VerschlieBung der Zentralvene erzeugt, wie bekannt, nicht selten 
glaukomatoseZustande, und dieseErscheinung tritt beiVeranderungen auf 
Grund luetischer Infektion e benso auf wie sonst, dafur als Beispiel folgender Fall: 

Theodor H., 58 Jahre, bemerkt im Oktober 1911 plOtzlich, dafi er nicht 
mehr gut sieht. Die rechte Papille findet sich am 11. 11. 1911 gerotet, die Grenzen 
verwaschen, Venen hochgradig erweitert und geschHingelt bis in die Peripherie. 
In der Maculagegend grofiere Zahl ausgedehnter kleinerer Gefiifie zu erkennen. 
Hier Bowie um die Papille und vereinzelt in der Peripherie retinale Hamorrhagien, 
Arterien stark verengt. Status glaucomatosus (40 mm Druck). Linkes Auge normal. 

Die erheblichen Druckschwankungen ergeben ein sehr merkwurdiges klini
sches Bild. Beim Aufwachen morgens ist die Hornhaut ganz triib und Patient 
gibt an, dafi er zunachst gar nichts sehen konne, daB sich aber dann das Sehen 
in der Form bess ere, als wenn ganz allmahlich ein Vorhang vor seinen Augen auf
gezogen wiirde. Wahrend tatsachlich objektiv in den ersten Morgenstunden keine 
Handbewegungen gesehen werden, bessert sich im Laufe des Tages der Visus auf 
5/15' Die Punktprobe ergibt kleine Skotome in der Gegend des Fixierpunktes sowie 
ein kleines zentrales Skotom fiir griin. Die peripheren Grenzen des Gesichtsfeldes 
sind nur gering eingeschrankt. 

Die interne Untersuchung (Prof. Mohr) deckt eine Aortensklerose, aber 
nur geringe Steigerung des Blutdrucks auf. Beziiglich der luetischen Anamnese 
ist der Patient zunachst vollstandig renitent, gibt aber dann zu, mit 18 Jahren 
auf der inneren Flache des Praputiums ein kleines Geschwiir gehabt zu haben. Er 
ist nie spezifisch behandelt worden. Wassermann-Reaktion ++++. Bei dem 
sehr unverniinftigen Patienten gelingt es nicht, eine regelrechte Kur mit Miotica 
und spezifischen Mitteln durchzufiihren. 
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Eine genauere weitere Verfolgung des Patienten war nicht moglich, es wurde 
ihm von anderer Seite ohne vorherige Druckmessung eine lridektomie gemacht, 
auf die heftigste Schmerzen und Aufhebung des Sehvermogens folgten, wie das 
bei hamorrhagischem Glaukom nicht wunderbar ist. Einige Zeit nach dieser Ope
ration war er aber merkwiirdigerweise schmerzfrei, konnte Handbewegungen in 
nachster Nahe erkennen; der Druck betrug 55 mm. 

Auf Grund spater eingezogener Erkundigung ist es wahrscheinlich, dall das 
Auge bis zu einem gewissen Grade ausgeheilt ist, ob aber auf Grund antiluetischer 
Behandlung, liell sich nicht eruieren. 

Anatomisch untersuchte FaIle sind ganz sparlich. Nach Leber gehort 
wahrscheinlich ein Fall von Coats hierher. Es handelte sich urn einen 31jah
rigen, 21/2 Jahre vorher syphilitisch infizierten Mann, bei dem die Krankheit 
mit Iritis begonnen hattc, wo aber erst vor 14 Tagen nach einem Influenza
anfall neue Beschwerden aufgetreten waren. Es kam zu Status glaucomatosus 
mit Vaskularisation der Iris und maximaler Mydriasis. 1m Stamm und in 
mehreren Asten der Zentralvene war schon teilweise Thrombosierung vorhanden, 
und an den Netzhautvenen fanden sich Rundzelleninfiltrationen durch die 
ganze Dicke der GefaBwand. 

Die Venen scheinen iiberhaupt nicht sehr zu einer Ausbreitung syphiliti
scher Herde zu neigen, so spielt zweifellos die Lues bei der in den letzten Jahren 
vielfach untersuchten Peri phle bi tis retinalis adole scen ti urn atiologisch 
eine ganz untergeordnete Rolle, wahrend die Bedeutung der Tuberkulose als 
wesentlich erkannt wurde. Aus der alteren Zeit besteht ein Fall von Scheffels, 
bei dem moglicherweise die kongenitale Lues als atiologischer Faktor in Frage 
kommt. 

Der 18 jiihrige Patient von Scheffels wies eine plotzlich aufgetretene Seh
storung am rechten Auge auf, wahrend die Veranderungen selbst sich an beiden 
Augen fanden, die Venen waren hochgradig geschlangelt und dilatiert und zahl
reiche Netzhautblutungen sowie weiBliche Herde lagerten sich den Venen an. Unter 
einer Schmierkur verschlimmerte sich zunachst das klinische Bild, dann abel' trat 
Heilung ein und es blieben nul' Veranderungen an den Venen (Cirrhositaten und 
Anastomosen zwischen kleinen Venen) zuriick. 

In letzter Zeit ist noch von Rose Stephan ein Fall von rechtsseitiger 
Periphlebitis retinalis und linksseitiger Retinitis proliferans im ersten Jahr 
einer erworbenen Lues beschrieben worden. 

Die Prognose der hamorrhagischen Prozesse ist, soweit wirklich 
Syphilis dem Netzhautleiden zugrunde liegt, bei geniigend friiher Behandlung 
anscheinend gut. Leber betont, er habe drei FaIle von hamorrhagischer Netz
hautaffektion syphilitischen Ursprungs beobachtet, die samtlich bei entspre
chender Behandlung in Heilung ausgingen und die er auf Venenerkrankung 
beziehen mochte trotz geringer Triibung der GefaBwande, weil der Ausgang 
fiir eine richtige Thrombose zu giinstig gewesen sei. Da eine mit absoluter 
Sicherheit auf syphilitischer Grundlage beruhende Thrombose der Zentralvene 
kaum beobachtet wurde, so laBt sich fiir solche FaIle prognostisch nichts aus
sagen. 

Netzhautblutungen auf lUB.tischer Basis besitzen nach Geis quoad Hirn
blutungen keine prognostische Bedeutung. In vier Fallen konstatierte er nach 
5-9jahriger Beobachtung das Freisein von Schlaganfallen. Hirnblutungen 
sind an sich bei Lues nicht haufig. 

Therapeutisch steht die antiluetische Behandlung obenan, wobei be
sonders wieder zu betonen ist, daB die Salvarsanpraparate der Netzhaut nicht 
schaden, im Gegenteil, in vielen Fallen durchaus Gutes leisten. Allgemein 
therapeutisch ist wohl noch hervorzuheben, daB nach Moglichkeit jede Blut
drucksteigerung zu vermeiden ist. 
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Sind, wie wir gesehen haben, rein hamorrhagisehe Prozesse ohne starkere 
Beteiligung der GefaBwand selten auf Lues zu beziehen, so ist umgekehrt eine 
mehr selbstandige Erkrankung vor aHem der Arterien, die sieh mit 
erhebliehen Blutungen in der Netzhaut kombinieren kann, sehr haufig luetiseh. 
Ieh bringe zunaehst hier einen eigenen Fall, urn daran mehr allgemeine Be
merkungen anzuknupfen. 

Alfred Tur., 24 Jahre (294/1911), akquirierte im September 1910 Lues. 
Anfangs 1911 2 Salvarsaninjektionen. Am 12. 6. 1911 Allfnahme in die Hallenser 

Abb. 76. Hamorrhagis0her Netzhautprozel3 (Neurorezidiv?) bei erworbener Lues. 

3 
Augenklinik wegen rechtsseitiger papulOsei Iritis. Injektion von 0,4 g Salvarsan 
intravenos. Am 16. 6. 1911, 2 Tage nach der Injektion, Ruckgang der iritischen 
Erscheinungen, dagegen findet sich jetzt an dem bisher normalen Auge folgender 
Hintergrundsbefund: Papille etwas verwaschen, beim Blick nach oben und rechts 
einige frische Hamorrhagien, auBerdem zeigt die Netzhaut grauweiBe Einscheidung 
an mehreren GefiiBen sowie Gewebstrubungen (s. Abb. 76). 

19. 6. 1911. Der retinale ProzeB ist zweifellos progredient; Bowohl die Zahl 
der Hamorrhagien als die der Triibungen urn die GefiiBe und in der Nahe derselben 
wachst; wahrend im Anfang nUl' das Gebiet der beiden Aste der Arteria und Vena 
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nasalis superior ergriffen war, ist jetzt auch del' Ast der Vena temporalis superior 
affiziert. Am 26. 6. 1911 tritt trotz inzwischen begonnener Schmierkur eine Blutung 
auf, die das Hintergrundsbild yollkommen bedeckt. 4. 7. 1911: Die Blutungen 
links nehmen jetzt mehr odeI' weniger groB das gesamte Gebiet del' Arteria und Vena 
nasalis superior ein; ganz in der N ahe del' Papille finden sich zwei besonders groBe. 
wie praretinale Hamorrhagien aussehende Blutungen; von den GefaBeinscheidungen 
ist nul' hie und da etwas dumh die Blutungen hindurch zu sehen. Trotzdem Visus 5/5' 

16. 8. 1911: Die Blutungen im frilller erkrankten Bereich sind sehr viel geringer, 
auch die GefaBveranderungen teilweise zuriickgegangen, abel' immer noch sichtbar. 
Dagegen sind einige frische arterielle Blutungen im Bereich del' Arteria und Vena. 
temporalis superior und inferior aufgetreten.-

Die mehr selbstandige Erkrankung der GefaBwande lokalisiert sich 
meistens nur an den Arterien, in gallz wenigen Fallen handelt es sich um eine 
Periphlebitis; hie und da sind die Arterien und Venen gleichzeitig befallen. 
Meistens tritt die Erkrankung erst lange Jahre nach del' luetischen Infektion 
auf. Es ist daher bemerkenswert, daB in dem eben gesehilderten Fall, BOwie 
bei Fall Fau. (S. 363) und bei einer dritten Patientin, die aHe mit ungenugenden 
Salvarsandosen vorbehandelt waren, die Netzhautprozesse bereits im ersten 
Jahr del' Lues auftraten. Es scheint mil' nicht unmoglich, daB die ungenugende 
Salvarsanmenge eine Reizwirkung auf die in den GefaBwanden sitzenden Spiro
chaten ausgeubt hat. Andererseits ist zu berucksiehtigen, daB auch ohne 
Salvarsan gelegentlich vorzeitig solehe GefaBprozesse auftreten. 

Ro wird im Kapitel Optikus uber eine Patientin Ziew. naher berichtet, 
die ohne vorherige Salvarsandarreichung hochgradige Blutungen auf und in 
del' Umgebung del' Papille aufwies. Hier nul' soviel, daB das 18jahrige Madehen, 
das wegen linksseitiger Iritis aufgenommen war, bei florider Lues II nach vier
tagiger Hg-Einreibungskur am 3. Juni 1914 eine rechtsseitige Papillitis er
kennen lieB mit starker Hyperamie del' Papille und einem GefaBkonvolut auf 
del' nasalen Seite. Am 5. Juni 1914 morgens sind plOtzlich massenhaft streifige 
Hamorrhagien entstanden, die wie ein Kranz die Papille umgeben und sich 
in kleinen Herden bis zur Macula fortsetzen (siehe Abb. 90 u. 91). 

Die Arteriitis syphilitica wurde zuerst von Haab genauer geschildert, 
und er hebt bereits hervor, daB auch dann, wenn die GefaBe hoehgradig er
krankt und mit dichten weiBen Strangen eingescheidet sind, die Blutzufuhr 
in den erkrankten GefaBen noeh nicht absolut aufgehoben ist, und daB eine 
Arterie sichtbar erkrankt sein kann, ohne daB es zu Netzhauttriibungen odeI' 
Blutungen zu kommen braucht. DaB tatsachlieh noch Blut zirkuliert, laBt 
sich nicht selten daran erkennen, daB die in weiBe Strange umgewandelten 
GefaBe in del' Peripherie wieder in normal aussehende blutgefuHte GefaBe 
ubergehen. Die Sehscharfe kann ganz odeI' fast ganz normal bleiben u~d auch 
am Gesichtsfeld ist oft keine Veranderung zu bemerken, selbst dann nieht, 
wenn ein ganzer GefaBbezirk ergriffen ist. 1st die Blutzufuhr unterbrochen, 
so muB naturlich in dem betreffenden Gebiet die Funktion hochgradig leiden. 

Die Blutungen mussen als arteriell aufgefaBt werden und entstehen in 
del' Hauptsache durch Diapedese. 

Anatomisch handelt es sieh wahrscheirilich in del' Hauptsache um Rund
zelleninfiltration del' Adventitia, zum Teil abel' wohl sichel' auch um endarteri
itische Prozesse. Wie fruher schon hervorgchoben wurde, ist nicht ohne weiteres 
gesagt, daB die retinalen GefaBveranderungen anatomisch sich ebenso ver
halten, wie die von Heu bner festgestellten HimgefaBveranderungen. Auch 
die Heu bnersche Ansicht, daB derluetische GefaBprozeB stets von del' Intima 
ausgehe, hat inzwischen erhebliche Umwandlung erfahren. Die weiBen, reti
nalen Plaques sind wahrscheinlich ganglioform verdickk Nervenfasern (T i1 r k, 
Leber) 
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Endarteriitische Prozesse sind wohl vor ailem an der starken Verdunnung 
der GefaBe zu erkennen und kombinieren sich ganz besonders haufig mit 
einer Abblassung der Papille, die wohl zum Teil auf den anamischen ProzeB 
zuriickzufuhren ist, zum Teil wohl auf aufsteigender Degeneration infolge 
Untergangs der inneren Netzhautschichten bei der ungenugenden Ernahrung 
beruht. Besonders sprechen die Faile, die mit sehr herabgesetztem Sehver
mogen einhergehen, fur einen degenerativen ProzeB innerhalb des Sehnerven. 
Nicht selten kombiniert sich die Affektion auch noch mit chorioiditischen Ver
anderungen. 

Da die Infektion meist Jahrzehnte zuruckliegt, so ist die Seroreaktion 
ofters negativ und es bleibt deshalb bei der so oft fehlenden richtigen Anamnese 
nur die Wahrscheinlichkeit eines luetischen Prozesses als Annahme ubrig. Drei 
hierher gehorige Faile bei akquirierter und kongenitaler Lues besprach ich bereits 
auf S. 329 u. 354. Ein weiterer sei hier noch wiedergegeben: . 

Andreas Kohl., 46 Jahre (2831/1910), akquirierte in der Militarzeit Lues 
und wurde damals mit grauer Salbe behandelt. Yom 44. Jahre an leidet er an 
epileptischen Anfii.llen, deswegen zeitweise in del' Hallenser Nervenklinik behandelt. 
1910 klagte er uber Flimmern, Doppelsehen, Verschlechterung des Visus und er
blindete unter Kopfschmerzen innerhalb von 4 Wochen. Jetziger Zustand: Augen 
auBerlich reizlos. Pupillen lichtstarr. Papillen beiderseits atrophisch, Grenzen 
unregelmaBig, verwaschen, Venen dilatiert. Arterien sehr eng. Einzelne groBere 
und viele kleine chorioiditische Herde beiderseits. Auf den Papillen kleine neuge
bildete GefaBkonvolute, ferner ausgedehnter GefaBprozeB, teilweise Einscheidung 
del' GefaBe, sowohl del' Arterien als auch del' Venen. Zum Teil sind die GefaBe 
vollstandig in weiBe Strange verwandelt. Vollige Erblindung. Wassermann
Reaktion ++++. 1912 verstarb Patient. 

Wie ich schon vor mehreren Jahren hervorhob (Arch. f. Ophth. Bd. 76, 
S. 278), ist bei der Embolie der Arteria centralis retinae auf Lues mehr zu achten, 
als meist geschieht. Unter den immerhin nicht zahlreichen Gesamtfailen von 
Embolie konnte ich fiinfmal eine Lues, zum mindesten verdachtige Seroreaktion 
nachweisen. Da diese Atiologie noch nicht sehr gewfudigt wird, mochte ich 
die Faile hier ganz kurz anfuhren. 

Anna Schu., 30 Jahre (897/1910), hatte als Madchen Rheumatismus, war 
sonst gesund. Hat 2 lebende gesunde Kinder, 1 Totgeburt. Am 16. 10. 1910 
plotzlicher Sehverlust rechts. Typische Embolie der Art. centralis retinae. Cor.: 
systolisches Gerausch. Wassermann - Reaktion positiv. Parazentese ohne Nutzen, 
spater temporale Abblassung. 

Marie Borkm., 59 Jahre (1409/1913), zeigt eine schneeweiBe Papille rechts 
mit ganz diinnen Arterien. Hatte im 40. Lebensjahr plotzliche erhebliche Seh
verschlechterung rechts. Intern: Cystitis und Vitium cordis. Visus jetzt R. 5/25, 
L.5/7 • Wassermann-Reaktion ++++. 

Johann Schling., 24 Jahre, bemerkte vor 4 Monaten~ ohne auBere Veran
lassung ein pli:itzliches Erloschen der Sehkraft am l.ip.ken Auge. Der linke Optikus 
ist atrophisch, Arterien hochgradig eng. Die Macula tritt dunkelrot hervor und 
hat noch einen merkwiirdigen dunkelroten Fortsatz nach der Papille zu. Kein 
Lichtschein. Rechtes Auge normal. Wassermann -Reaktion schwach positiv. 

Gottfried Salzb., 42 Jahre (907/1913), wurde vor 5-6 Jahren wegen einer 
Nervenerkrankung behandelt. Naheres iiber diese Erkrankung kann er nicht an
geben. Am 17. 1. 1913 bemerkte Patient, daB er ·liilles grau und doppelt sah, 
zugleich machte sich eine Unsicherheit in der linken Korperhalfte bemerkbar, beim 
Gehen taumelte er immer nach links. Es bestand zunachst Verdacht auf Hysterie, 
und zweifellos ist auch ein psychogener Zustand bei dem Patienten mit im Spiel 
gewesen, denn am rechten normalen Auge wurde zuerst als Visus %5 angegeben, 
der sich bei Simulationsproben bis auf 5/, bessern lieB. Der Visus links dagegen 
war nicht hoher als 5/15 zu bringen, und die schlieBlich durchaus ubereinstimmenden 
Angaben lie Ben sich mit dem objektiven Befund gut vereinigen. Wahrend er namlich 
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schlieIllich am rechten Auge ein dauernd normales Gesichtsfeld angab, fehlte am 
linken stets die obere Halfte, und ophthalmoskopisch fand sich dazu stimmend am 
linken Auge die untere Papillenhalfte etwas weiIllich verfarbt, sowie eine ganz 
auffallende Enge der nach unten ziehenden GefaBe, wahrend die nach oben ziehenden 
sowiedie am rechten Auge normale Starke zeigten. Wassermann - Reaktion+++. 
Der interne Befund der Medizinischen Poliklinik lautete: "Ziemlich ausgebreitete 
Pityriasis versicolor, jedoch keine Zeichen eines tuberkulosen Lungenprozesses. Das 
Herz ist zum Teil von Lunge liberlagert, der SpitzenstoB ist nicht deutlich fUhlbar, 
liber der Mitralis ein konstantes systolisches Gerausch. 2. Basaltone verstarkt. 
PuIs 84, regelmaBig. Radialis verdickt. Blutdruck nicht erhoht." Bei der Unter
suchung des Nervensystems fiel auBer der allgemeinen Reflexsteigerung das 
Fehlen des Rachenreflexes auf. Bei Priifung des Rombergschen Phanomens steht 
Patient zunachst einen Augenblick still, um dann ganz plotzlich seitlich zu stolpern, 
ohne jedoch zu fallen; ein charakteristisches Schwan ken tritt nicht ein. Der 
Nervenbefund weist hysterische Symptome auf. , 

In den beiden vorangegangenen Fallen handelte es sich wohl um die 
Folgezustande einer Astembolie. Frischer war der ProzeB bei dem jugendlichen 
nachsten Patienten. 

Georg Weng., 15 Jahre (Heidelberg, 269/1909), hatte vor 4 Jahren Geschwlir 
an der rechten Hiifte, das lange offen war. Vor zwei Jahren Rippenfellentzlindung. 
Oft Husten, kein Auswurf. Links Seitenstechen. Familienanamnese o. B. 

Intern nichts auBer leichter Anamie und minimaler Eiweillausscheidung 
(vielleicht noch in normalen Grenzen oder orthotisch). W asserm ann -Reaktion 
positiv. Am Auge rechts eine typische Embolic der Arteria temporalis inferior. 

lch habe die embolischen Prozesse im AnschluB an die Endarteriitis 
besprochen, weil die Lehre viel Anhanger gefunden hat, daB es eine eigentliche 
Embolie der Arteria centralis retinae nicht gebe, sondern daB der plOtzliche 
VerschluB der Zentralarterie auf endarteriitische Vorgange innerhalb des Ge
faBes zuruckzufuhren sei. Gegen die ursprungliche Ansicht Al brech t von 
Graefes, daB ein Pfropf in der Zentralarterie stets als Embolus vor allem 
aus dem erkrankten Herzen aufzufassen sei, hat zunachst Haa b Stellung 
genommen und spater haben v. Michel, Harms u. a. die embolische Ent
stehung in vielen Fallen fur unwahrscheinlich gehalten. Bei der neuesten 
Bearbeitung der Netzhauterkrankungen stellt sich aber Leber nach genauer 
Durchforschung des vorliegenden Materials auf den Standpunkt, daB es sich 
in vielen Fallen tatsachlich urn embolische Prozesse handelt, wobei allerdings 
der Embolus nicht nur aus dem Herzen, sondern auch aus sklerosierten Ge
faBen, vor allem aus der Carotis und der Ophthalmic a in die Zentralarterie 
gelangen kann. Wir verweisen auf diese kritische Bearbeitung. Was speziell 
die Bedeutung der Lues angeht, so ist es an sich durchaus verstandlich, daB 
endarteriitische Vorgange im GefaBsystem der aufsteigenden Aorta mit ihren 
Verzweigungen durch die Syphilis bedingt sein und auf diese Weise die Moglich
keit einer Embolisierung der Zentralarterie bilden konnen. Theoretisch ist 
auch eine syphilitische Endarteriitis der Zentralarterie denkbar; bei den bisher 
vorliegenden anatomischen Untersuchungen syphilitischer Bulbi wurden aber 
auffallenderweise die groBen GefaBe von Veranderungen verschont gefunden. 
Die groBe Haufigkeit eines Vitium cordis oder einer Nephritis bei Fallen mit 
Embolie der Zentralarterie findet sich auch bei den von mir beobachteten 
Patienten wieder (3 davon hatten einen Herzfehler, 1 eine geringe EiweiBaus
scheidung). 

Harms meint, ob Syphilis bei der Mehrzahl der FaIle eine Rolle spiele, 
sei noch zweifelhaft, doch scheine ihm diese Frage von den meisten Ophthalmo
logen nicht mit der wunschenswerten Genauigkeit gepriift worden zu sein. 
Leber gibt an, in einer Reihe von Fallen (Holden, Galezowski) sei die 

Igersheimer, Syphilis und Auge. 24 
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Lues sieher naehgewiesen worden, in anderen Fallen sei die syphilitisehe Xtio
logie wahrseheinlieh. Er selbst teilt noeh eine Beobaehtung bei einem 23jah
rigen Patienten mit, der zuerst infolge angeborener Syphilis eine parenehyma
tose Keratitis des reehten Auges durehgemaeht hatte und trotz lange fort
gesetzter Behandlung mit Hg und JK nur unvollstandig geheilt worden war. 
Vier Monate spater kam es zu einer plotzliehen Sehstorung am anderen Auge 
dureh Astembolie der Zentralarterie mit Herabsetzung des Sehvermogens auf 
6/35 und vollstandigem Defekt der nasalen Gesiehtsfeldhalfte; aueh hier erzielte 
die Behandlung nur geringe Besserung. 

Aueh fur die embolischen Prozesse gilt wie fur die ubrigen GefaBprozesse 
der Netzhaut, daB die syphilitisehe Infektion meist viele Jahre vorausgegangen 
ist. Man darf aueh deshalb bei negativem Ausfall der Wassermann-Reaktion 
Luesatiologie nieht so leieht aussehlieBen. 

Bezuglieh des Sehieksals der Patienten mit erhebliehen GefaBprozessen 
der Netzhaut gehen die Ansiehten noeh erheblich auseinander; wahrend z. B. 
v. HoeBlin (zitiert naeh Wilbrand-Sanger) eine ganze Reihe von Fallen 
von Hirnsyphilis mit Endarteriitis kombiniert fand, und sogar auf den ophthalmo
skopisehen Nachweis der Endarteriitis retinae fur die Diagnose der Hirnsyphilis 
sehr groBen Wert legt, betont Uhthoff ausdrueklieh, daB die Hirnlues sieh 
relativ selten mit syphilitiseher Erkrankung des Bulbus, besonders aueh der 
GefaBe kombiniere. Nur einmal fand er eine ausgedehnte Erkrankung der 
kleineren NetzhautgefaBe. 1m Unterschied zur akquirierten Lues fand er bei 
Hirnlues auf kongenital luetiseher Basis ofters Bulbusveranderungen, an
seheinend aber ohne erhebliehe Beteiligung der NetzhautgefaBe. 

Ob bei ausgesproehen endarteriitisehen Prozessen und bp.i Embolie der 
Zentralarterie die antiluetische Therapie noeh erhebliehen Nutzen stiften 
kann, ist bis jetzt infolge Mangels von Beobaehtungen fruher Faile nieht mit 
Sieherheit zu beantworten. Sehr beachtenswert ist eine Mitteilung Hirsehs 
aus der ersten Salvarsanara, aus der allerdings nieht mit voller Sieherheit her
vorgeht, daB es sieh um endarteriitisehe Prozesse neben den perivaskulitisehen 
handelte. 

Bei dem Patient en Hirsehs handelte es sich urn einen Mann mit hochgradiger 
GefaBwanderkrankung auf luetischer Basis. AIle Venen und Arterien des Fundus 
zeigten Triibung und Verdickung der GefiiBwande. In kleineren Arterien vielfach 
kein Blut mehr. Reichliche antiluetische Kuren ohne Erfolg. Rechts Fingerziihlell 
in 1/2 m exzentr., hoehgradige Einengung des Gesichtsfeldes. Auf 0,5 g Salvarsan 
Besserung des Visus auf 2 m, Erweiterung des Gesichtsfeldes bei Bestehenbleiben 
cines zentralen absoluten Skotoms. Vor aliem ausgesprochen reparatorisehe Vor
gange an den NetzhautgefaBen, Blutsaule verbreiterte sich, Verdickung der GefaB
wande nahm ab, schein bar obliterierte GefiiBe wurden wieder von einem Blutstrom 
durchstromt, also Riickbildung der luetischen GefaBwanderkrankung. 

Eine solehe Wirkung derantiluetisehen Behandlung darf wohl als groBe 
Seltenheit angesehen werden. lch selbst konnte nie derartige Besserungen 
oder uberhaupt nur erhebliche Beeinflussung beobachten. 

Auch exsudative und proliferative Vorgange konnen zum Teil wohl durch 
die spezifischen GefaBprozesse ausge16st werden, wobei es dann sehr haufig 
zu einer Kombination mit bereits besprochenen GefaBveranderungen kommt. 
Ein solcher kombinierter ProzeB findet sich bei folgendem Patienten: 

Feistk. (387/1913), 54jiihriger Mann, der sich vor einem halben Jahr 
luetisch infiziert hat und bisher ohne Behandlung war, wurde mit Descemetschen 
Beschlagen und massenhaften Glaskiirpertrubungen am 19. 5. 1913 in die Klinik 
aufgenommen. Am 26. 5. klagt er, nachdem er vom 24. 5. ab mit Hg eingerieben 
war, iiber Kopfschmerzen und Schlechtersehen auf dem bisher gesunden rechten 
Auge. Visus von 5/1 auf 5/35 gefallen. Als Befund lieB sich erheben: Ophthalmoskopisch 
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Papille hyperamisch, Grenzen verschleierl. Am,' Gullstrandschen Ophthalmoskop 
deutliche Prominenz. Venen etwas erweitert, an den Arlerien keine Besonderheiten. 
Die pathologischen Veranderungen liegen (u. B.) b.~sonders im nasalen unteren 
Quadranten und bestehen in einer leichten Triibung des Fundus in dieser Parlie, 
in einem grauen Exsudatstrang, der in den tiefen Schichten der Retina gelegen ist, 
einer Perivaskulitis und einigen Blutungen und graulichen feinen Exsudationen. 
Vorderer Bulbusabschnitt vollkommen normal. Am Skotometer zentrale Skotome 
fiir aIle Farben, auBer weiB und gelb. 

Mehrere Salvarsaninjektionen. 
Entlassungsbefund am 28. 6. 1913: Beiderseits Augen blaB. Beiderseits 

zweifellose Pupillenstarre (Konvergenzreaktion prompt). Rechte Pupille auf Hom
atropin weit. Mit dem Lupenspiegel noch zahlreiche feine Glaskorpertriibungen. 
Der Fundus etwas verschleiert, Papille und GefaBe normal. Kleinste Farbenmuster 
zentral erkannt, gelb manchmal fUr rot erklarl. Linke Pupille auf Homatropin 
kaum mittelweit. Nasal eine hintere Synechie, temporal ein verlikaler Pupillar
strang. Zahlreiche Glaskorpertriibungen, zum Teil wohl fixierl, vor den zentralen 
Teilen des Fundus, denn Papille und Maculagegend sind sehr undeutlich sichtbar, 
die peripheren Teile dagegen sehr klar. Ob die Papille wirklich abgebIaBt ist, ist 
mit voller Sicherheit nicht zu sagen; die GefaBe erscheinen sehr diinn. Gesichtsfeld 
noch immer wie fruher aus einem klein en exzentrischen Bezirk bestehend. Lichtsinn 
(N agels Adaptometer): R. 3 Platten herausgezogen, 1600 Blendenweite. 

Bei dem nachsten Patienten haben moglicherweise exsudative Vorgange 
zu einer Ablatio retinae gefiihrt. 

F. Ehr., 56 Jahre (1010/1911), machte im 19. Lebensjahr Lues durch, 
lieB sich abel' nicht behandeln. Vor 2 Jahren Schlaganfall. Lahmung des linken 
Armes und der rechten Kopfseite. Intern: Herz nach links verbreiterl, 2. Aortenton 
sehr verstarkt. Hereditare Arleriosklerose. Blutdruck 210. 1m Urin Spur Albumen. 
Bereits vor 6 Jahren solI das rechte Auge einmal zeitweise schlechter gesehen haben. 
Jetzt wieder seit einigen Wochen Schlechtersehen. Status: R. Pupille weiter als links, 
reagierl trage auf Licht und Konvergenz. R. flottierende Opacitates, Papille hyper
amisch. Kleine GefaBe sehr stark geschlangelt, geringe Blutungen, urn die Papille 
Netzhauttrubung, nach unten Amotio, ferner sklerosierle GefaBe und pigmentierle 
Herde. Sehr merkwiirdiges Bild. Handbewegungen in P/! m. Gesichtsfeld frei. 
Neben der Macula weiBel' retinaler Herd, kleine GefaBaste, besonders in der Macula
gegend sehr geschlangelt. Kein zentrales Skotom. + 3,0 D. S. = 5/7, Jodkali 
ohne wesentliche Anderung. 

Bei der folgenden Beobachtung war es nicht mit Sicherheit zu entscheiden, 
ob eine vernarbte Ablatio retinae oder eine Bindegewebsbildung an der Innen
seite der Netzhaut vorlag. 

Lotte Kais., 8 Jahre, sieht am linken Auge nur Finger in 1 m, rechts 5/4, 
Die Eltern merken schon lange, daB das linke Auge schlecht sieht und schielt. 
Ophthalmoskopisch ist das rechte Auge normal, links in der Umgebung der Papille 
und in der Peripherie massenhafte chorioretinitische Herde. In der Maculagegend 
strangformige Veranderungen und von hier ausgehend weiBliche, zum Teil pigmen
tierle Streifen. Das Ganze macht den Eindruck einer angelegten Ablatio retinae. 
Wassermann-Reaktion ++++, ebenso bei dem Bruder. 

Das Bild der Retinitis proliferans ist bei der Lues nicht haufig, was 
nach den Ausfiihrungen Th. Le bers iiber die Entstehung der Bindegewebs
bildungen verstandlich erscheint. Nach ihm ist es bei weitem am haufigsten, 
daB Blutungen des Glaskorpers oder der Netzhaut durch Organisation oder 
Abkapselung zur Bindegewebsbildung fiihren. Solche Blutungen sind aber, 
wie wir gesehen haben, bei Syphilis recht selten. Unter 78 von Le ber zusammen
gestellten Fallen von Retinitis proliferans erschien Syphilis sechsmal als Ursache. 
Immerhin gibt auch Le ber zu, daB auch entziindliche Prozesse in der Netzhaut 
oder auf der Papille sich bindegewebig umwandeln konnen. Gerade Aus
schwitzungen aus der Papille, wie sie von Hirsch berg geschildert und von 
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mir in einem FaIle (S. 479) anatomisch bei kongenitaler Syphilis beschrieben 
werden, konnen im spateren Leben als praretinale Strangbildungen imponieren, 
so z. B. im folgenden Fall: 

Margarete Hoffm., 6 Jahre (Kr. 1000/1911), war im Alter von 4 Monaten 
wegen schlechten Sehens in augenarztlicher ;Behandlung. Das Sehvermogen hat 
sich im Laufe der . Jahre verschlechtert. Wassermannreaktion ++++, bei der 
Mutter + + +. Beiderseits massenhafte, teils gelbe, teils pigmentierte Herde, 
auBerdem links ein silbergrauer, sich verzweigender Strang, der vom Optikus in 
den Glaskorper hineingeht. Einzelheiten nicht genau zu sehen wegen Nystagmus. 
Optikus selbst grau. 

Man darf auch wohl annehmen, daB der bereits im Abschnitt Iris und 
Ciliarkorper zitierte Fall Wrob. (S. 282) mit Exsudation aus der Papille zu 
einer Art Retinitis proliferans schlieBlich fuhren werde. 

Eine Retinitis proliferans, wie sie bei der Periphlebitis adolescentium 
der Tuberkulosen auf dem einen Auge haufig zu finden ist, kommt bei Lues 
kaum je vor, da, wie bereits auf S. 365 ausgefuhrt wurde, Lues eine sehr 
seitene Atiologie dieser Periphlebitis retinitis adolescentium darstellt. Nur 
der von Steffan beobachtete Fall zeigt an einem Auge eine Retinitis 
proliferans, am anderen eine Periphlebitis mit Hamorrhagien. Es handelte 
sich um einen 23jahrigen Patienten, der ein Jahr zuvor Lues akqui
riert hatte. 

Die Frage, ob es echte Gummen der Retina gibt, durfte vorderhand in 
Ermangelung anatomischer Befunde unsicher sein, da es nicht feststeht, ob 
die gelegentlich beobachteten als gummos angesprochenen Veranderungen von 
der Retina ihren Ausgang genommen haben und da bei den beschriebenen 
Fallen der fur ein Gumma charakteristische Zerfall nicht eintrat. Bei den 
nachstehend wiedergegebenen Beobachtungen von Hirsch berg und Rosen
hauch handelt es sich urn isolierte, prominierende Netzhautherde. 

Fall I von Hirsch berg hatte sich im Marz 1891 ein Geschwur an den Ge
schlechtsteilen zugezogen. Nach Stagigem Bestehen suchte er Behandlung nach, 
welche nach seiner Angabe in ortlicher Einreibung mit grauer Salbe bestand. Bald 
nach Pfingsten bekam er eine Halsentziindung, die durch Einatmungen und inner· 
lichen Gebrauch von Jodkali bekampft wurde. Am Auge fand sich zunachst fol· 
gender Befund: 

Die lichtbrechenden Teile des Auges durchsichtig, der Sehnerveneintritt 
verwaschen, nicht wesentlich hervorragend, bis auf eine zarte GefaBneubildung 
gerade am oberen Rande; alle Venen gestaut. Nach oben, etwa 10 mm oberhalb 
des Sehnervenrandes sitzt eine machtige Herderkrankung, die etwa 10 mm lang 
(von rechts nach links), etwa 4 mm breit (von oben nach unten) und stark hervor
ragend erscheint. Sie besteht aus 2 dicht aneinanderstoBenden, blaulichweiBen 
Knoten, deren Gewebe die NetzhautgefaJle teilweise verschleiert. 1m Gesichts
felde des rechten Auges unten ein Ausfall in der Peripherie (von 38-60°), wahrend 
die zentrale Sehscharfe noch fast normal geblieben ist. Das linke Auge ist normal. 
Nach 20tagiger griindlicher Einreibung wird die Sehkraft besser (S = 1/3), die 
Reizung geringer; die blauliche Masse ist geschwunden, man sieht daselbst einen 
Entfarbungsherd, in dem ein Stuck von einem groJleren AderhautgefaBe mit ver
dickten Wandungen auftaucht (Narbe der Aderhaut). 

1m weiteren Verlaufe trat die Entziindung des Sehnervenkopfes mehr in den 
Vordergrund; derselbe ist geschwollen, von weiBer Ausschwitzung durchsetzt, 
undeutlich begrenzt, Glaskorpertriibungen deutlich. Die Sehkraft des rechten 
Auges wird schlieBlich fast normal (15/20), doch bleibt der untere f',-esichtsfeldausfall 
von 38-60°, entsprechend dem Sitze der friiheren Geschwulst. 

Ahnlich war der ophthalmoskopische Befund bei Hirschbergs zweitem 
Fall: Die Frau hatte 4 Jahre zuvor ein primares Geschwiir an den Lippen gehabt. 
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Vor 8 Wochen erkrankte ihr rechtes Auge unter Flockensehen und Nebel, dazu 
trat Rotung und Schmerz. Das rechte Auge hatte die Zeichen einer Iridocyclitis 
(Prazipitate, hintere Synechien, Glaskorpertriibungen). Papille nOlmal, Netzhaut
venen erweitert, Netzhaut im oberen Drittel, anfangend yom Sehnerv, leicht ge
schwollen und getriibt, odematiis. In dieser triiben Netzhaut saB innen oben an 
der Arteria nasalis superior, ungefahr 5 mm yom Sehnerv entfernt, ein etwa 4 mm 
groBer, rundlicher hervorragender Herd von blaulicher Farbe mit heller Randung 
und verdeckte teilweise die NetzhautgefaBe. Starke Herabsetzung des Visus (auf 
< 1/12); Gesichtsfeldausfall. Auf antiluetische Behandlung Besserung, dann Riick
fall (offenbar neue Blutungen in den Glaskiirper). Bei weiterer spezifischer Kur 
erhebliche Besserung. Der Herd verkleinerte sich, wurde flach und grau. Sehschane 
stieg auf 1/2, 

1m FaIle Rosenhauchs handelt es sich urn einen 24jahrigen Mann, der 
3 Jahre vorher sich luetisch infiziert hatte. 1m Augenhintergrund fand sich rechts 
in del' Netzhaut iiber der Arteria temporalis inferior ein prominierender grauweiBer 
Herd mit schaner Begrenzung, der bis zur Macula heranreichte. R. S = Finger 
in 4 m, L. Auge normal. Sonst am Kiirper noch oberflachliche gummiise Haut· 
veranderungen an den unteren Gliedmassen. Erhielt Mergal. 21/2 Monate spateI' 
Nachuntersuchung. Gumma verschwunden; nul' noch weiBel' Streifen von del' 
Papille ausgehend. Papille etwas temporal abgeblaBt. Finger in 4 m. Gesichts
feld unverandert. Der Streifen (2 P. lang) wird als Narbe aufgefaBt und spricht 
nach des Autors Ansicht fiir gummiisen ProzeB, da es bei Lues n keine Narben gibt. 

Ferner hat noch OeHer einen Fall wiedergegeben und mit zwei prachtigen 
Abbildungen versehen, den er als Gumma retinae aufzufassen geneigt isL Wie 
er selbst zugibt, ist allerdings del' Beweis, daB es sich um eine gummose odeI' 
uberhaupt luetische Affektion handelt, nicht mit Sicherheit anzutreten. 

Bei einer 32jahrigen Drechslersfrau bestand bei heftigem Reizzustand des 
Auges und bei vorhandenem Hypopyon eine sehr starke Verschleierung des Glas
kiirpers und ein hiichst eigenartiges Bild des Augenhintergrundes. Die Papille 
selbst erschien normal, im spateren Verlauf temporal abgeblaBt; yom Sehnerven 
ca. 1/2 Papillendurchmesser nach unten auBen lag ein prominierender Knoten von 
hellgrau-griinlicher Farbe, del' noch einen Zapfen nach der Macula zu schickte. Die 
Retina war um den Knoten und um die Papille herum intensiv graugriin gefarbt. 
Nirgends Blutungen. Auf eine Schmierkur hin hellte sich der Glaskiirper auf und 
in dem Knoten trat ein Zerfall zu klein en Triimmern ein, die einen weiBlichen Glanz 
zeigten. Die Sehscharfe besserte sich von Erkennen von Handbewegungen auf 
6/20, Spater kam es zu einem Rezidiv und auch zu einer mit Glaskiirpertriibungen 
einhergehenden Erkrankung des zweiten Auges. 

Fiir Lues sprach die Ozaena, Driisenschwellung, das Auftreten von Ge
schwiiren an den Zungenrandern, del' Wangen- und Genitalschleimhaut. Wenn 
man eine Lues zugab, so muBte del' Netzhautherd am ehesten als Gumma 
aufgefaBt werden wegen seines isolierten Vorkommens, seiner Begrenzung und 
Prominenz, und da ein retinitisches Exsudat nie mit einer derartigen grau
grunen Farbe einherzugehen pflegt. "Die Affektion ist unter keine del' sonst 
bekannten syphilitischen Hintergrundserkrankungen einzureihen." 
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Dreizehntes Kapitel. 

Glaukom. 
An mehreren Stellen dieses Buches wurde darauf hingewiesen; daB manche 

syphilitischen Augenprozesse mit Drucksteigerung einhergehen, so die Kerat
itis parenchymatosa, Iritis und thrombotische Vorgange im Gebiet 
der ZentralgefaBe. Wie die Drucksteigerung bei diesen Affektionen zustande 
kommt, ist nicht immer leicht zu erklaren, zweifellos spielt die Aufhebung 
der Kommunikation zwischen vorderer und hinterer Kammer dabei nur teil
weise eine Rolle, haufiger sind wohl Retentionen im Gebiet des Kammerwinkels, 
aber auch mit diesem Moment sind die Moglichkeiten der Druckerhohung 
wahrscheinlich nicht erschopft. Anderungen der BlutgefaBffillung besonders 
im Ciliarkorper und dadurch eventuell bedingte, vermehrte Sekretion von 
Kammerwasser, Behinderung des Abflusses im Gebiet der Vortexvenen mogen 
wohl weitere Momente darstellen. Mangels anatomischen Materials ist man 
zumeist auf Vermutungen angewiesen. Tritt ein Glaukom im Gefolge der oben
genannten Affektion auf, so mfissen wir es im weiteren Sinn als sekundares 
Glaukom bezeichnen, da wir im allgemeinen bei dem sogenannten primaren 
Glaukom solche sichtbaren sonstigen Veranderungen des Auges nicht antreffen. 
Neuerdings ist man allerdings mehr und mehr bestrebt, ganz allgemein auch 
beim primaren Glaukom lokale Veranderungen am Auge, besonders am GefaB
system, als wesentlichen genetischen Faktor anzusehen. Ich verweise hier z. B. 
auf die Ausffihrungen Gilberts (S. 406 ff.), muB allerdings gestehen, daB mir 
der Beweis ffir die kausale Bedeutung der GefaBveranderungen zum Zustande
kommen eines Primarglaukoms noch nicht gesichert erscheint, wenn auch 
theoretische Erwagungen und manche Einzelbeobachtungen daffir sprechen. 
Zum mindesten ist aber diese Frage sehr des weiteren Studiums wert. Es 
ware sicher sehr zu begrfiBen, wenn systematische Nachforschungen fiber 
das Vorhandensein von Lues bei den Glaukomkranken gemacht wfirden. 
Sollten wirklich GefaBveranderungen am Auge mehr, als man frfiher an
nahm, bei Glaukomat6sen vorhanden sein, so ware an sich die Moglich
keit nicht von der Hand zu weisen, daB diese zuweilen luetischer Herkunft 
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sein konnten. Schon seit langen Jahren taucht gelegentlich der Begriff des 
Glaukoma syphiliticum auf, konnte sich allerdings keinen festen Platz in der 
Pathologie bis jetzt erringen. Pfluger, Wicherkiewicz, Waldhauer sind 
~ohl zuerst anlaBlich der Glaukomdebatte in Heidelberg 1888 fur die luetische 
Atiologie mancher Glaukomfalle eingetreten und wurden zu dieser Ansicht 
durch die gunstige Wirkung antiluetischer Therapie nach Versagen von Miotica 
und antiglaukomatosen Operationen bestimmt. Samelsohn hat dann 1893 
hervorgehoben, daB das Glaukoma syphiliticum besonders bei jugendlichen 
Luetikern vorkomme; in neuerer Zeit betonen Eischnig sowie Mosso, das 
Glaukoma juvenile beruhe vielfach auf kongenitaler Lues. Beweise fur diese 
Ansicht an groBerem Untersuchungsmaterial konnte ich nicht finden, im Gegen
teil spricht die Zusammenstellung Lohleins in keinem Fall, die von Haag 
nur in zwei Fallen von Lues, es ist aber fraglich, ob sehr intensiv nach der syphi
litischen .Atiologie gefahndet worden war. Wenn Koritny den Beweis des 
Vorkommens von Glaukoma syphiliticum durch die anatomischen Unter
suchungen von Michel's und die Beobachtungen von Morax und Fourriere 
uber den gunstigen EinfluB von Salvarsankuren fur absolut gesichert halt, 
so kann ich ihm nicht beipflichten. Michel untersuchte die Augen eines 38jah
rigen Mannes mit intraokularer Drucksteigerung anatomisch und stutzte die 
Diagnose Syphilis einzig auf die weitverbreiteten, vorwiegend die Adventitia 
und Intima betreffenden GefaBveranderungen. Wenn auch gewiB zuzugeben 
ist, daB diese vaskularen Prozesse luetischer Natur gewesen sein konnen, so 
kann doch der Fall auf diese Feststellung allein hin nicht als Testobjekt dienen. 
Bei den drei Fallen von Morax und Fourriere, bei denen eine den Druck 
herabsetzende Wirkung des Salvarsans festgestellt werden konnte, handelte 
es sich nur in einem Falle mit Sicherheit um einen Luetiker, und selbst bei diesem 
ist die Diagnose eines Glaukoma syphiliticum miBlich, weil wahrscheinlich 
die ersten Zeichen des Glaukoms der syphilitischen Infektion um drei Jahre 
vorauseilten. Koritny selbst macht Angaben uber ein primares Glaukom 
bei einem Luetiker und spricht der spezifischen Behandlung den Erfolg eines 
jahrelang gunstigen Verlaufs zu. Da aber bis zum Verschwinden der Glaukom
erscheinungen Miotica nebenher gegeben wurden, so ist auch dieser Fall nicht 
zu verwerten. 

Hervorhebenswert im negativen Sinne erscheint mir, daB weder Alex
ander noch Schmidt-Rimpler einen Fall von Glaukoma syphiliticum gesehen 
haben. 

Die Entscheidung in dieser Frage werden aber nur systematische 
Untersuchungen bringen. 

Von der atiologischen Stellung der Lues zum Hydrophthalmus congenitus 
ist i~ Kapitel Syphilis und Blindheit die Rede; ferner sei auf Fall Brom. 
S. 213 verwiesen. 
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Vierzehn tes Kapitel. 

Angennerven. 

A. Vorbemerknngen. 
Pathogenese der luetischen Erkrankung des Zentralnervensystems. Bevor 

wir an die Schilderung der speziellen Pathologie des Optikus und der sonstigen 
Hirnnerven, die zum Auge Beziehung haben, herangehen, miissen erst eine. 
Reihe von Fragen erortert werden, die die Syphilis des Zentralnervensystems 
mehr im allgemeinen betreffen1). Auf wenigen Gebieten der Medizin ist gerade 
in den letzten Jahren so viel Forscherarbeit geleistet worden wie auf dem der 
syphilogenen Nervenerkrankungen. Ohne Kenntnis der Probleme, die hier 
zum Teil gelost, zum Teil ungelOst oder neu erstanden sind, werden wir die 
Verhaltnisse an den Augennerven von einem modernen Standpunkt nicht 
erfassen konnen. 

Die Haupterkenntnis der letzten Jahre, die ich voranstellen mochte, ist 
die, daB das Zentralnervensystem viel haufiger bei der luetischen 
Durchseuchung des Korpers erkrankt, als man friiher ahnte und 
daB diese Affektion ohne oder ohne wesentliche klinische Symptome 
ver la ufen kann. Dafiir sprechen die Liquorbefunde, manche anatomischen 
Feststellungen, die Neurorezidive nach antiluetischer Behandlung, Gesichts
feldbefunde mit verfeinerter Methodik, alles Dinge, auf die wir weiter unten 
noch naher eingehen werden. DaB die krankhaften Veranderungen am Zentral
organ durch die Spirochaten selbst bedingt werden, ist eine Annahme, die wir 
bei unserer Auffassung von der Erregernatur der Pallida a priori machen und 
die durch den gelegentlichen Nachweis von Spirochaten bei fwhen Luesstadien 
ohne nervose Symptome gestiitzt wird (Steiner und Mulzer, Gennerich). 
Es entsteht somit die Frage: Auf welchem Weg gelangen die Spirochii.ten 
zum Zentralnervensystem? Diese Frage schwebt noch. Ehrmann fand 
bei Untersuchung von zwei Initialsklerosen zahlreiche Spirochaten in den 
Nerven der Kutis und Subkutis, besonders zahlreich in den Lymphspalten 
des Perineuriums, ferner aber auch zwischen dem Nervenbiindel und der Nerven
scheide sowie zwischen den Nervenfasern; ein Eindringen in die Markscheide 
und die Achsenzylinder konnte er nicht feststellen. Ehrmann dachte daran, 
daB die Lueserreger vielleicht auf den die Nerven begleitenden Lymphwegen 
aufsteigend zu dem Zentralorgan gelangen konnten, ein Gedanke, der durch 
die anatomischen Untersuchungen Baums eine gewisse Unterlage erhielt 
(Werther); wie wir bei Besprechung der Liquordiagnostik gesehen haben, 

1) Betreffs der Liquordiagnostik s_ S. 36. 
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hat Baum naehgewiesen, daB injizierte Flussigkeit yom Subaraehnoidealraum 
in die Lymphspalten aller zerebrospinalen Nerven bis in deren Endzweige ab
flieBt. Analogien zu einer derartigen aszendierenden Entstehung del' Nerven
syphilis wiirden Tetanus, Lyssa und andere Krankheiten bieten; die Tollwut 
solI naeh den Angaben Sehmorls (Diskussion zum Vortrag Baums) beim 
BiB ins Gesieht raseher auftreten als in den Fallen, wo die Infektionspforte 
weiter entfernt liegt. Aueh hat man damuf hingewiesen, daB die Lues eerebri 
sieh besonders haufig an Kopfsehanker ansehlieBe. Das ist jedoeh eine Be
hauptung, fur die del' Beweis bisher noeh aussteht (s. aueh Kapitel Lider); 
man muBte aueh dann verlangen, daB diesogenannte Tabes superior, die wir 
Ophthalmologen am meisten zu sehen bekommen, bei extragenitalen Primar
affekten am Kopf und Hals vorwiegend auftrete; dafur liegen aber weder 
in del' Literatur noeh naeh eigenen Erfahrungen AnhaItspunkte vor. Gegen 
die Ehrmannsehe Vermutung maeht Levaditi (zit. bei Steiner) noeh geltend, 
daB in den tieferen Sehiehten der lnitialsklerose aIle Gewebsbestandteile von 
den Spiroehaten diffus durehsetzt sind und daB eine schon im Primaraffekt 
sieh auBernde, morphologiseh naehweisbare Affinitat der Pallidae zum Nerven
system erst dann annehmbar sei, wenn nieht nur im Bereich der Initialsklerose, 
sondern aueh noeh in einiger Entfernung davon in den Nerven Spiroehaten 
sieh vorfinden wiirden. 

FUr die zweite Mogliehkeit, daB die Spiroehaten auf dem Blutweg zu 
den Meningen gelangen, laBt sieh anfiihren, daB die ersten Liquorveranderungen 
etwa zu del' Zeit naehweisbar sind, wenn die Generalisation del' Syphilis ein
geleitet ist. 1st die Lues auf den primaren Herd besehrankt und die Wasser
mann-Reaktion im Blut noeh negativ, so ist aueh der Liquor normal (Rost). 

Die Ansiehten der Autoren, wie oft das Zentralnervensystem im friihsekun
daren Stadium der Lues infiziert wird, gehen, soweit die Liquorverandernngen 
einen RuckschluB gestatten, auseinander. Ieh verweise bezuglich diesel' Frage 
sowie vieleI' sonstiger Einzelheiten auf die Erorterungen ii ber "Liquordiagnostik", 
die uberhaupt mit als Einfuhrung in dieses Kapitel dienen sollen. 

Wichtiger fUr unsere jetzigen Betrachtungen ist die Frage, wie das Zen
tralnervensystem auf die Invasion von Spirochaten reagiert. Die 
einwandfreie Antwort hierauf wiirden anatomische Untersuchungen geben. 
Leider gibt es deren nul' sehr wenige beim Menschen, VOl' aHem, wenn man 
solche Fane beriicksichtigt, wo nervose klinische Symptome fehIten. Wechsel
mann zitiert eine Untersuchung von Omeltschenko, del' bei einem durch 
Selbstmord geendeten Patient en bereits am Ende der dritten Woche nach 
dem verdachtigen Koitus und fast gleichzeitig mit del' Entstehung des Primar
affekts Veranderungen im Zentralnervensystem fand. Die Pia erschien etwas 
verdickt und getriibt und an den Endarterien del' Hirnrinde und den kleinsten 
GefaBen der Pia wurde eine Periarteriitis festgestellt. Del' an sich sehr beachtens
werte Fall erscheint mil' jedoch wegen del' Komplikation mit dem KopfschuB 
nicht ganz einwandfrei. Ohne jeden VorbehaIt muB man abel' die Beobachtung 
Fahrs anerkennen: 

Weihnachten 1913 Infektion, Mitte Februar 1914 Exanthem, Ende Februar 
1914 plOtzlicher Zusammenbruch, schon am Abend Tod. Sektion: Macul.-pap. 
Syphilid, Leptomeningitis luica (besonders Stirnhirn), Lungeniidem, Schwellung del' 
peripheren Drusen, Perihepatitis, Splenitis, Milzinfarkt, Stauungsorgane, teilweise 
lymphoide U mwandlung des Knochenmarks. Mikroskopisch: typisches Bild del' 
Leptomeningitis luica, Entzundung schlieBt sich eng an die GefitBe an. Meist Plasma
zellen. In den Infiltraten, abel' auch frei in den GefiiBen reichlich Spirochaten. 
DaB Patient VOl' dem Tod keinerlei Symptome hatte, schiebt Fahr darauf, daB 
die Konvexitat des Gehirns und nicht die Basis ergriffen war. 
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Solche schweren, zum Tod fiihrenden Erkrankungen in der FrUhperiode 
bilden recht groBe Seltenheiten und es fragt sich, ob es sich bei den leichteren, 
unter Umstanden ohne jede klinische Storung einhergehenden Aifektionen 
anatomisch um dieselben, nur im Grad geringeren Lasionen handelt. FUr die 
Verhaltnisse beim Menschen ist eine Bemerkung Alzhei mers von Wichtig
keit, daB man bei friiher Syphilitischen nicht selten ziemlich erhebliche An
haufungen von Lymphocyten und selbst Plasmazellen in den Meningen finde, 
ohne daB klinische Erscheinungen bestanden und daB es sich hierbei wohl um 
die FaIle von positivem Liquorbefund bei Abwesenheit nervoser Symptome 
handle. 

Auch die experimentellen Befunde deuten darauf hin, daB als erste 
und geringste Reaktion auf die Invasion der Spirochaten in das Zentral
organ eine Infiltration der Meningen mit besonderer Beteiligung der GefaB
lymphscheiden erfolgt. Steiner faBt seine experimentellen Erfahrungen fol
gendermaBen zusammen: "Die spinale Erkrankung der von mir untersuchten 
syphilitischen Kaninchen ist schon oben als eine Erkrankung der duralen und 
der peri- und intraduralen GefaBe im Sinne einer zelligen Infiltration der GefaB
lymphscheiden charakterisiert worden. Gelegentlich griff auch die Infiltration 
uber die Lymphscheiden hinaus, es war eine dichte Zellansammlung in den 
meningealen Hullen und in den Einscheidungen der Nervenbundel zu beob
achten. Wir mussen danach von einer subakuten Meningitis und Perineuritis 
sprechen. 1m Gehirn der Tiere fand sich in einigen Fallen eine Meningoence-

. phalitis circumscripta vor, die auch in Form einer adventitiellen Infiltration 
der GefaBe, vor allem der Venen bzw. einer Infiltration der Meningen mit zelligen 
Elementen s~ch darbot. Richtige Granulationsgeschwiilste funden sich nicht 
vor, ebensowenig arteritische oder endophlebitische Prozesse." Bei spii.teren 
Untersuchungen mit mehrmaligen intravenosen Injektionen konnte Steiner 
auch einmal eine kleinste syphilitische Granulationsgeschwulst, die sicher von 
den GefaBen ausging, konstatieren; Exsudationen fanden sich in den zarten 
Meningen des Gehirns sowohl an der Basis als an der Konvexitat und auch 
im Ruckenmark. Die Infiltrate bestanden i:ifters aus Leukocyten, meist aus 
Plasmazellen. 1m Gegensatz zu Steiner stellten Weygandt und Jakob, 
die sonst zu ahnlichen Resultaten kamen, auch Parenchymdegenerationen fest, 
die ihrer Meinung nach nicht allein in den entzundlichen GefaBerscheinungen 
ihre ursachliche Erklarung fanden, sondern als primare Veranderungen auf
zufassen waren. Ebenso wie Steiner gelang Ihnen der Nachweis der Spiro
chaten in den veranderten Stellen nicht. 

Wenn auch die Ergebnisse der Tierversuche nicht ohne weiteres auf den 
Menschen ubertragen werden durfen, so finden sie sich doch in so guter Ober
einstimmung mit klinischen und anatomischen Befunden beim Menschen, daB 
sie durchaus berucksichtigt werden konnen. 

Zu den besprochenen Anhaltspunkten gesellen sich als weitere, die fiir 
eine fruhluetische Meningitis (Ravauts histologisches Meningorezidiv) im 
sekundaren Stadium der Syphilis sprechen, die Liquor befunde. Normaler
weise sind die Meningen undurchlassig. Treten nun im Liquor Zellelemente, 
wie Lymphocyten, Plasmazellen usw., ferner EiweiB und gar Luesreagine auf, 
so ist das ein Zeichen dafiir, daB zum mindesten die meningealen GefaBe krank
haft verandert und durchlassig geworden sind; mancherlei Momente sprechen 
aber dafur, daB es sich nicht allein um reine abnorme Filtration (Zaloziecki) 
handelt, sondern daB ein Teil der Zellen und die Luesreagine aUf! E'ntziindungs
herden derMeningen stammen und von da in den Liquor ubergehen. Als autop
tischer Befund, der besonders beredt in diesem Sinn spricht, muB der von 
Jakob beschriebene Fall angesehen werden. 
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Ein junger Mensch von 23 Jahren ist seit 1 Monat an einem Primaraffekt 
erkrankt und hat bereits positive Wassermann -Reaktion im Blut. Auf die erste 
Salvarsaninjektion folgt voriibergehend Erbrechen und Temperaturanstieg; nach 
der zweiten Injektion kommt es nach dreitagigem Intervall zu epileptiformen Kramp
fen, Koma und schlieBlich am Morgen des sechsten Tages zum Tod. In der N acht 
vor dem Tod besteht erhohter Liquordruck und positive N onnesche Reaktion, 
keine Lymphocytose; der postmortal entnommene Liquor zeigt: Phase I + +, 
Pleocytose ++, Wassermann-Reaktion (bei 0,5 und 1,0) +, Goldsol +++. 
1m Gehirn fanden sieh mikroskopisch kapillare Blutaustritte, Zeichen einer lokali
sierten Hirnschwellung und deutliche entziindlich-infiltrative Verande
rungen, besonders in der Pia und in del' Umgebung von RindengefiWen. 

J ako b nimmt in seinem Fall an, daB schon vor Beginn der Salvarsan
behandlung eine syphilitische Meningealaffektion bestanden hat. - Umgekehrt 
ergibt in einer Beobachtung Zaloziecki' s bei einer Encephalitis haemorrhagica 
(Salvarsantodesfall) die negative Wassermann-Reaktion im Liquor eine 
gute tJbereinstimmung mit dem negativen anatomischen Befund; Lympho
cytose und Phase I waren positiv. Bei einem Fall Fraenkel's allerdings war 
der Liquorwassermann schwach positiv und trotzdem der histologische Him
befund negativ. Die Folgerung des Autors, daB sich demnach auch positive 
Wassermann-Reaktion im Liquor bei vollig normalen Meningen finden 
konne, mochte Hauptmann nicht anerkennen mit der Begriindung, daB 
gegen eine solche Annahme jede sonstige Erfahrung spreche und daB kleinste 
meningeale Herde auch einer sehr griindlichen histologischen Untersuchung 
entgehen konnen. 

Wir stellen uns also auf den Standpunkt, daB Lymphocytose und Phase I 
Reaktion im Liquor mit einer gewissen und positive Wassermann-Reaktion 
mit groBer Wahrscheinlichkeit bei einem Luetiker fiir einen entziindlichen 
ProzeB in den Meningen sprechen. Haufig kombinieren sich diese histologischen 
Befunde mit subjektiven Erscheinungen, wie Kopfschmerzen, Schwindel, 
Ohrensausen. Es ist andererseits durch Wechselmann und Dinkelacker, 
Gamper und Skutetzki u. a. bewiesen, daB ein volliger Parallelismus hier 
nicht besteht; es erscheint mir daher fraglich, ob man Kopfschmerzen bei vollig 
normalem Liquor schon fiir ein meningitisches Symptom bei einem Luetiker 
halten darf. Gelegentlich mogen sie auch mit einem gesteigerten Liquordruck 
zusammenhangen, in anderen Fallen aber werden sie wohl von dem luetischen 
ProzeB ganz unabhangig sein. 

Je genauer spezialistisch untersucht wird, urn so mehr schmilzt die 
Zahl der Faile mit positiven Liquorreaktionen bei anscheinender klinischer 
Gesundheit zusammen. Objektive Symptome, besonders von seiten des Akusti
kus, Optikus eventuell auch anderer basaler Hirnnerven sowie Gesichtsfeld
hefunde, die eine Storung im Gebiet des Chiasma anzeigen, deuten ihrer
seits wieder auf die Meningen als Ursprungsstatte. Auf die Erscheinungen 
am Sehapparat kommen wir natiirlich noch eingehend zuriick. Beziiglich des 
Akustikus sei auf die positiven Befunde von Knick und Zaloziecki, Wile 
und Stokes u. a. verwiesen. 

Alle diese histologischen oder wenigstens latenten luetischen Prozesse 
des Zentralnervensystems konnen entweder durch unzweckmaBige, d. h. unge
niigende antiluetische Behandlung, wie sie besonders in der ersten Salvarsanara 
geiibt wurde ("Neurorezidive") oder auch ohne erkennbare Ursache klinisch 
manifest werden. Man weiB schon seit den sechziger Jahren des vorigen Jahr
hunderts, daB die Haufigkeit der Lues cerebrospinalis in den ersten 
heiden Jahren nach der Infektion am groBten ist. Man kann sich davon 
sehr schon an den iibereinstimmenden Kurven Langs und Nannyns, die 
N onne wiedergibt, iiberzeugen, muB nur beriicksichtigen, daB Tabes und 
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Paralyse in diesen Kurven nicht inbegriffen sind. Nach den Untersuchungen 
dieser Autoren fallen etwa die Halite aller Falle von Lues cerebrospinalis in 
die ersten drei Jahre nach der Infektion und wenigstens ein Viertel derselben 
in die Friihperiode. N onn e berichtet dann auch noch iiber eine Reihe eigener 
und fremder Beobachtungen schwerster, zum Teil anatomisch untersuchter 
Gehirnsyphilis in den ersten Monaten nach der luetischen Infektion. Gesellt 
man diesen noch den Fall von Durck hinzu, der bei einer Patientin 4 Monate 
post infectionem eine knotchenformige Leptomeningitis und Arteriitis fest
stellen konnte, so kann man als haufigste anatomische Veranderung eine be
sonders gern an der Basis lokalisierte Meningitis einerseits und Arterienver
anderungen mit sekundarer Erweichung andererseits bezeichnen. 

Die ganzen bisherigen Erorterungen ergeben also, daB die Spirochaten, 
die in der fruhen Syphilisperiode berei ts in das Zen tralnerven
system eindringen, vor allem sich in den Meningen einnisten und 
hier eine, allerdings gradweise sehr verschieden starke, mehr diffuse oder mehr 
herdformige Entziindung hervorrufen. Eine Fortsetzung der Entziindung von 
der Umhiillung auf das Nervengewe be selbst findet im allgemeinen in diesem 
Stadium wahrscheinlich nicht statt. Dagegen entstehen wohl ofters auch im 
Parenchym Entziindungsherde um GefaBe herum, wohl als Folge der Spiro
cbatenwirkung auf die GefaBwand und ihre Umgebung. Auf die Frage, ob 
auch primare Degenerationen durch Spirochaten selbst bedingt werden, gehen 
wir weiter unten noch naher ein. 

Viel ventiliert wurde die Frage, ob os Momente gibt, die gewisser
maBen die Spirochaten zum Nervensystem hintreiben und andere, 
die ein Freibleiben des nervosen Apparats begiinstigen. 

Das Problem der viel diskutierten "Lues nervosa" (Syphilis it virus 
nerveux") laBt sich heutigentags konkreter als friiher in zwei Unterfragen 
teilen: 1. Gibt es besondere neuraffine Spirochatenstamme? 2. 1st das Zentral
organ einer bestimmten Person, einer Familie oder einer Rasse in besonders 
hohem MaB geeignet, die Spiro chat en zu verankern? 

Der Gedankeeiner speziellen Lues nervosa, wie er von Fournier, der 
Erbschen Schule, insbesondere von Fischler, Nonne u. a. vertreten wird, 
stiitzt sich ganz kurz gefaBt auf folgende klinische Beobachtungen: 

1. Es gibt eine ganze Anzahl von Fallen syphilogener Nervenkrank
heiten bei Ehegatten. 

Besonders a uffallend ist die von Non n e zi tierte Beo bach tung Men del s : 
hier hatte ein luetischer Mann seine Frau infiziert, er selbst starb an Paralyse; 
die Frau verheiratete sich wieder und sie sowohl wie der zweite Mann wurden 
tabisch. 

So auffallend solche Beobachtungen sind, so muB man andererseits an
erkennen, daB das Umgekehrte, wo nur ein Ehegatte an einer syphilogenen 
Nervenaffektion trotzsyphilitischer Infektion des andern erkrankte, unendlich 
viel haufiger ist. So fanden (zit. nach Steiner) Monke moller unter 741 Para
lysen nur 18 konjugale FaIle (= 2,42%), Kron bei 117 tabischen Frauen 10,2% 
metasyphilitische Manner, Hubner bei 450 tabischen oder paralytischen Ehe
frauen nur 14mal eine metasyphilitische Erkrankung des Mannes. 

2. Syphilogene Erkrankungen der Eltern konnen auch einen Teil der 
Deszenden ten befallen. Auf die groBe kasuistische Literatur kann ich hier 
nicht eingehen. lch habe auf dies en ebenfalls viel erorterten Punkt gelegent
lich meiner Untersuchungen iiber die Beschaffenheit des Nervensystems bei 
kongenital-Iuetischen Patienten mit Kerat. parenchym. besonders geachtet 
(Vossi us' Abhandlungen 1913). Unter 44 Patienten, bei denen die neurologische 
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Untersuchung eine gewisse Abweichung von der Norm - manchmal jedoch 
eine nicht sicher pathologische -- aufdeckte, fanden sich 4, deren Vater oder 
Mutter an Paralyse gestorben war, in 1 weiteren Fall war die Mutter nerven
krank (Anosmie, positiver Babinski) und in 4 Fallen hatten die Geschwister 
neurologische Symptome, deren luetische Natur jedoch dahingestellt blieb. 
Prozentual entschieden haufiger fand sich Tabes und Paralyse bei den Aszen
denten und Geschwistern von Patienten mit kongenital-Iuetischen Pupillen
anomalien (s. spater. Plaut und Goring stellten bei Untersuchung von Para
lytikerfamilien zwar ofters geistige und korperliche Minderwertigkeit der Des
zendenz fest, aber selten sichere syphilogene Nervenaffektionen. Sehr traurig 
und selten ist eine Beobachtung von Schacherl: 

Vater hat Lues und doppelseitige Optikusatrophie, aIle drei Kinder weisen 
Zeichen von Tabes auf (Optikusatrophie, reflektorische Pupillenstarre). 

Hubner hebt hervor, bei der Annahme einer besonderen neurotropen 
Form der Spirochaten muBten eigentlich Beobachtungen viel haufiger sern, wo 
Vater, Mutter und Descendenz an einem syphilogenen Nervenleiden erkranken. 
Die Untersuchungen v. Rhodens aus jungster Zeit haben aber gezeigt, daB 
dieses Vorkommnis kein seltenes ist. Unter 70 Paralytikerfamilien waren bei 30 
(43 %) die Ehegatten und die Descendenz pathologisch, wenn auch nicht immcr 
nervenkrank. Unter Mitverwendung der Resultate von Hauptmann, Raven, 
Schacherl fand v. Rhoden bei 140 untersuchten Ehegatten von Para
lytikern in 34 % sichere Lues des C.N.S., in 15 % Pupillen- und Reflexanomalien 
bei negativer Wassermann-Reaktion und in 23 % positive Wassermann
Reaktion im Blut ohne klinische Symptome. Unter 208 untersuchten Kindern 
hatten 19,2 % eine organische Erkrankung des C.N.S. (aber nur zweimal eine 
juvenile Paralyse !), 29,3 % somatische oder psychische Degenerationszeichen 
bei positiver oder negativer Wassermann-Reaktion und 6,3 % hatten positive 
Wassermann-Reaktion ohne klinische Symptome. Ich muB gestehen, daB 
die erstaunlich hohen Prozentsatze von Nervenaffektionen vor aHem bei den 
Ehegatten doch sehr auffallend sind und fur eine "Lues nervosa" sprechen. 

Eine sehr merkwiirdige Beobachtung machte ich in letzter Zeit, bei der 
sich die erste und die zweite Kategorie vereinigt finden. 

Eine 40jahrige Frau (B. Fr. 11/16) weist absolute Pupillenstarre und hoch
gradige Mydriasis auf, auJlerdem gesteigerte Reflexe, Sensibilitatsstorungen, Ataxic, 
etwas stampfenden Gang, Giirtelgefiihl. Diagnose schwankt zwischen Lues cere bri 
und Tabes. Sie gibt nun an, ihr Vater sei an Riickenmarksleiden gestorben, 
ihre Geschwister seien aber gesund geweEen; sie selbst sei auch erst Eeit ihrer Ver
heiratung krank (Pupillen waren friiher normal); sie hatte eine Totgeburt, 2 Kinder 
starben in den ersten Tagen und hatten Pemphigus. 1hr Mann war Witwer und 
Eeine erste Frau starb an "Riickenmarkserweichung". 

3. Mehr noch vielleicht als die beiden ersten Gruppen scheinen die auf
fallenden Beobachtungen fUr ein neurotropes luetisches Virus zu sprechen, in 
denen mehrere Personen, die sich an der gleichen Infektionsquelle infiziert 
haben, am Nervensystem erkrankten. Aus den Beispielen, die Nonne zitiert, 
greife ich den Fall von Moril-Lavalle heraus: 

Martha X. war 1870 die Maitres:e eines Studenten der Med:zin; er starb 
1870 an syphilitischer Meningitis; 1871 war sie die Maitresse eines zweiten Studenten 
der Medizin. Er heiratete spater, hatte gesunde Kinder und starb 1888 an Paralyse. 
- 1872 besaJl sie ein dritter Student, der spater ebenfaIls in der Ehe gesunde Kinder 
hatte und 1882 an Paralyse starb. - Spater kam ein Chemiker an die Reihe; er 
s(arb 1890 an Paralyse. - Endlich noch ein fiinfter (1ngenieur), der an einer "syphi
litischen Geisteskrankheit" (Paralyse?) starb. - AHe fUnf waren von der cinen 
Person mit Syphilis infiziert worden. - Es ware interessant zu erfahren, ob die 
Person selbst auch Zeichen ciner nervosen Lues schlielllich darbot. 
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Wahrend bei dieser dritten Gruppe eine andere Erklarung als die der 
Wirkung eines besonders gearteten neurotropen Spirochatenstamms kaum mog
lich ist, wurden bei den heiden ersten Kategorien das "Milieu", "gemeinsame 
Schadlichkeiten", denen das Nervensystem ausgesetzt war, "ererbte Minder
wertigkeit" des Zentralorgans u. a. als wesentliche Faktoren fiir die Entstehung 
der Nervenlues angeschuldigt. - Diese Frage der lokalen Disposition laBt sich 
vorderhand nicht auf eine einigermaBen gesicherte, wissenschaftlicheBasis 
hringen, dagegen diirfte es wohl mit Hilfe des Experiments moglich sein, die 
Frage, ob es neurotrope Spirochii.tenstamme gibt, mit der Zeit zu klaren. Die 
bisherigen Untersuchungen von Steiner sowohl wie von Weygandt und 
Jakob sprechen nicht in diesem Sinn. doch scheint es mir notig die Versuche 
nicht auf Kaninchen zu beschranken, besonders, wo es Spielmeyer gelungen 
ist, eine Trypanosomiasis it virus nerveux in Form einer Trypanosomentabes 
bei Runden zu erzeugen. 

Auch die Schwere der Syphilis und die Art der antiluetischen 
Behandlung sind Faktoren, die fUr die Entwicklung einer nervosen Lues 
von Bedeutung sein konnen. 

Wir haben friiher gesehen, daB Liquorveranderungen bei papuloser Lues II 
haufiger und starker aufzutreten scheinen als bei der leichteren makulosen 
Form; ich machte auch damals darauf aufmerksam, daB in Obereinstimmung 
hiermit bei der Iritis luetica, die haufiger bei oder nach papulosem Exanthem 
zu finden ist als bei makulosem, sich oft sehr erhebliche pathologische Zustande 
in der Lumbalfliissigkeit nachweisen lassen; auch bei der malignen Lues ist. 
der Lumbalbefund oft ein erheblicher. Die Zahl resp. Virulenz der Spirochaten 
wiirde sich demnach ahnlich wie an der Raut oder der Iris auch an den Men
ingen geltend machen. Andererseits kommt Lues cerebrospinalis auch bei 
leichter oder ganz symptomloser Syphilis vor. Besonders gilt die Erfahrungs
tatsache einer auffallend leichten Syphilis - oft ohne sekundare Erscheinungen 
und fast immer ohne gummose Symptome - fiir die spatnervosen Erkran
kungen, die Tabes und Paralyse. 

Es ist sehr leicht moglich, daB mehr noch als die Schwere der Syphilis 
die durch die Art der luetischen Erkrankung bedingte Behandlung der Lues 
die Lasion des Zentralnervensystems beeinfluBt, allerdings mehr wohl Zeitpunkt 
und Art der Erkrankung als die Niederlassung der Spirochaten im Zentral
nervensystem iiberhaupt. Zwei klinische Erfahrungen sind hier besonders 
wichtig. Es kann auf der einen Seite nicht zweifelhaft sein, daB bei spatluetischen, 
nervosen Prozessen eine antiluetische Behandlung sehr haufig gar nicht voraus
gegangen ist, oder wenigstens in unserem modernen Sinn ganz ungeniigend statt
gefunden hat. Das Thema ist vielfach von Neurologen erortert worden. Auch 
ich kann aus der eigenen Erfahrung mitteilen, daB von 158 Beobachtungen mit 
spezifischenAugenmuskellahmungen (einschlieBlich refl. und absol. Pupillenstarre) 
nur 16 Patienten und von 38 Personen mit tabischer Optikusatrophie nur 5 anti
luetische Beha;ndlung angaben; fast immer bestand diese Behandlung aus einer 
oder hochstens zwei Schmierkuren. Zweifellos gibt es aber auch Patienten, 
wie Nonne in trbereinstimmung mit Schuster u. a. angibt, die sehr kraftig 
antiluetisch behandelt wurden und trotzdem an den gefUrchteten Nachkrank
heiten erkrankten. Steiner sah in neuerer Zeit 2 FaIle von progressiver Para
lyse, deren Lues mit ausreichenden Mengen Salvarsan behandelt worden war, 
verhaltnismaBig friih nach der Infektion auftreten. In der Tabelle iiber das 
Schicksal der Iritispatienten (S. 291) habe ich auch iiber eine solche Beob
achtung referiert. Unsere Anschauungen iiber "ausreichende" Behandlung 
haben sich jedoch so sehr gewandelt und sind noch so sehr in dauernder Wand-
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lung, daB erst neue langfristige Erfahrungen hier entscheidend reden konnen. 
Wir wissen ja jetzt, daB ein starker, aber ungenugender Ictus therapeutic us, 
wie er durch eine oder wenige Salvarsaninjektionen, aber auch durch Hg-Be
handlung ausgeubt wird, nicht selten das ungewollte Ergebnis hat, daB eine 
bis dahin latente meningeale Infektion zu heftigen klinischen Symptomen 
(Neurorezidive) fiihren kann. Das ist die zweite wichtige Tatsache, die den 
EinfluB der Behandlung auf die Entwicklung spezifischer Nervenprozesse zeigt. 

Wir haben bis jetzt die Bedingungen erortert, wann, wo und unter welchen 
begiinstigenden Umstanden sich die Spirochaten im Zentralorgan niederlassen. 
Nun ist es fraglos, daB viele dieser latenten oder auch klinisch manifesten ner
vosen Fruhaffektionen ausheilen, und es ist eine ganz besonders wichtige Forde
rung, daB wir mit der Zeit daruber unterrichtet werden, welche Falle ausheilen 
und welche Syphilitiker spater Aussicht haben, nervenkrank zu wer
den, und auch zu erfahren, weshalb die einen an Lues cerebrospinalis, die andern 
an Tabes oder Paralyse erkranken. Fruher ist man zweifellos mehr als jetzt 
geneigt gewesen, eine Minderwertigkeit des Nervensystems als disponierendes 
Moment anzunehmen, sei es in Form einer neuropathischen Veranlagung (Ober
steiner), einer Schadigung durch Aufbrauch (Edinger) oder durch chronische 
Giftwirkungen, besonders den Alkohol; man erklarte so das gehaufte Auftreten 
bei Leuten mit aufregendem, unregelmaBigem Beruf (Kiinstler, Bankiers, Eisen
bahnbeamte, Kellner usw.). Heute halt man die Starke der luetischen Infektion 
des Zentralnervensystems im Fruhstadium der Lues und die Art ihrer Behand
lung fur den ausschlaggebenden Faktor fur das weitere Schicksal. Diese Auf
fassung, die von Dreyfus, Gennerich; Hauptmann u. a. vertreten wird. 
ist zum mindesten von groBem heuristischem Wert; ihre Richtigkeit muB sich 
allerdings erst im Laufe der Jahre erproben. lch komme auf einige Einzel
heiten bei Besprechung der Tabes-Paralysefrage noch zuruck. 

Ganz kurz sei an dieser Stelle auf die Anatomie der Lues cerebrospinalis 
eingegangen; wegen aller Einzelheiten muB auf die Lehrbucher verwiesen 
werden. 

Die vier anatomischen Erscheinungsweisen der Lues cerebri sind nach 
Oppenhei m, N onne u. a.: 1. die syphilitische Neubildung, 2. die chronisch
hyperplastische Entzundung, 3. die spezifische Erkrankung der GefaBe, 4. ein
fache Atrophie und Degeneration der nervosen Substanz (abgesehen von Para
lyse und Tabes). Diese Erscheinungsformen sind nur in seltenen Fallen isoliert 
vorhanden, fast immer bestehen Kombinationen der genannten Kategorien. 
Wenn ich von der letzten, noch umstrittenen Gruppe absehe, so kann als cha
rakteristisch fur die luetischen Prozesse gelten, daB sich die histologischen 
Vorgange aHe am mesodermalen (Binde-)Gewebe abspielen, worauf neuerdings 
Schroder wieder besonders hinweist, also im Zentralnervensystem in der Pia 
mit dem in ihr gelegenen Lymphsystemapparat, und in der Wand der Blut
gefaBe einschlie.Blich ihrer Adventitia, die als Fortsetzung des pialen Gewebes 
in das Innere des Nervensystems zu gelten hat. 

Die gummosen Tumoren nehmenihren Ausgang von dem Bindegewebe, 
sowohl dem der Meningen als dem der GefaBe. Das nervose Gewebe wird erst 
sekundar mehr oder weniger stark ergriffen, indem die gummosen Verande
rungen von der Oberflache her in das Hirngewebe eindringen. Die Gummen 
konnen einzeln oder in mehreren Exemplaren an den verschiedensten Teilen 
des Gehirns sich ansiedeln. Sie haben bekanntlich mikroskopisch einen dem 
Tuberkel ungemein ahnlichen Aufbau mit GranulationszeHen, Epitheloiden- und 
Riesenzellen sowie zentraler Nekrose. 

Igersheimer, Syphilis und Auge. 25 
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Die Umgebung der Geschwulst - sowohl Meningen als Gehirn selbst -
ist stets mitergriffen, so daB man von einer begleitenden syphilitischen Meningo
Encephalitis sprechen muB. 

Haufiger als die mehr isolierte Geschwulstform ist die Meningitis 
syphili tica, die aber auch sehr oft zu groBen knotenfOrmigen Neubildungen 
fiihren kann (gummosa). Es handelt sich nahezu stets urn eine Kombination 
der gummosen Form der Meningitis mit der fibros-hyperplastischen. Samt
liche Hirnhaute konnen beteiligt sein, aber auch die Meningen einzeln, wobei 
die Erkrankung der weichen Hirnhaute das haufigste ist. Sehr oft finden sich 
alteres zellarmes und junges Bindegewebe nebeneinander, dazwischen Rund
zellenherde, die stets von den GefaBen ausgehen. Die GefaBe selbst sind oft 
stark verandert; sind sie ganz obliteriert, so entstehen nekrotische Prozesse 
im Gewebe. Dieser gleichzeitige Befund von alteren und frischeren Prozessen 
ist nach Nonne, dem wir in dieser Darstellung folgen, charakteristisch fur die 
luetische Erkrankung und spricht fur einen sehr chronischen Verlauf mit ge
legentlichen Nachschuben. Auch bei der chronisch-hyperplastischen Meningitis 
wird das Nervengewebe erst sekundar ergriffen, indem neugebildete Massen 
von den Piasepten aus in die nervose Substanz vordringen. Heilt die meningeale 
Lues aus, so kann man noch nach vielen J ahren Verdickungen der Pia sowie 
sehnige Trubungen finden, wie die Beobachtungen 196 und 445 von Nonne 
(III. Auflage) zeigen. 

Die Meinungen daruber, ob es auBer diesen, meist gummosen Formen 
der Meningitis auch eine "einfache" Meningitis bei Lues gibt, sind noch geteilt. 
Viele Autoren halten den anatomischen Befund einer einfachen Meningitis 
nur kunstlich hervorgerufen durch eine vorangegangene antiluetische Behand
lung, indem auf diese Weise die Meningitis ihren spezifischen Charakter ver
loren habe. 

Die spezifische Meningitis ist besonders oft an der Basis des Gehirns und 
hier vor allem in der Gegend des Chiasma und des interpedunkularen Raums 
lokalisiert. Es ist klar, daB auf diese Weise die Sehbahn und die Augenmuskel
nerven besonders haufig in den Bereich des meningitischen Exsudats einbe
zogen werden, worauf wir spater noch genauer einzugehen haben. Das Hirn
gewebe selbst wird an der Basis vor aHem dadurch geschadigt, daB die groBen 
GefaBe und die austretenden Hirnnerven von den syphilitischen Neubildungen 
komprimiert und zusammengebacken werden. Der luetische ProzeB kann auch 
im Nervengewebe selbst dann weiter wuchern. 

Abgesehen von der mehr sekundaren haufigen Beteiligung der GefaBe 
konnen die GefaBe auch primar der Ausgangspunkt der luetischen Gehirn
erkrankung werden (vaskulare Form der Gehirnlues). Am charakteristischsten, 
wenn auch nicht fur Lues absolut pathognomonisch, ist die Heu bnersche 
Endarterii tis, die die mittleren Arterien befaHt, zu einer Wucherung der 
Intima und damit zu Verengerung und Obliteration des Lumens fiihrt. Die 
Folgen einer solchen Obliteration, die Ernahrungsstorungen, vor aHem die 
Erweichungsprozesse machen sich besonders in den groBen Ganglien, in der 
inneren Kapsel sowie in Pons und Medulla oblongata sehr st6rend bemerkbar, 
weil es sich hier urn Endarterien handelt. Ais weitere Folge der GefaBerkran
kungen sind ZerreiBungen und sekundare Blutungen zu find en. Im Innern des 
Hims sind die Blutungen bei Syphilis nicht haufig, weil die GefaBe im Innern 
des Hirns nur selten affiziert sind. Auch die kleinen und kleinsten GefaBe der 
Rinde konnen endarteriitisch erkranken (NiBl und Alzhei mer). Nicht nur 
an den Arterien, sondern auch an den Venen lassen sich ubrigens peri- und 
endovaskulitische sowie obliterierende, spezifische Prozesse nachweisen. 
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Bis jetzt ist es noch nicht oft gelungen, bei den besprochenen spez;fischen 
Formen der Lues cerebri Spirochaten nachzuweisen. Massenhaft fanden 
sie sich in einem Fall von Meningomyelitis und -encephalitis sowie Heubner
scherEndarteriitis, den Stras mann mitgeteilt hat. Nach seinen Untersuchungen 
waren sie ganz besonders reichlich in der Adventitia und deren Lymphscheiden, 
weniger in der Media und ganz sparlich nur in der Intimawucherung zu konsta
tieren. Man sieht die Mikroorganismen nach Strasmann in den groBen GB
faBenganz deutlich um die Vasa vasorum herum angeordnet, die selbst entztind
Iich gewuchert sind, und diese Vasa vasorum stellen ebenso wie die adventitiellen 
Lymphscheiden den Ausgangspunkt fUr die Endarter'itis dar. DaB die HirngefaDe 
besonders haufig syphilitisch erkranken, kann damit in Zusammenhang ge
bracht werden, daD sie bis in ihre kleinsten Aste hinein Vasa vasorum und 
Lymphscheiden besitzen, Vor Strasmann schon hatte Ranke in den Ge
hirnen luetischer Foten und Neugeborener die Pallida nachgewiesen und sie 
in Beziehung zum KrankheitsprozeD bringen konnen. Einen weiteren posi
tiven Spirochatenbefund erhoben Benda bei einer Arteriitis cerebralis und 
Bei tzke bei einem Fall von Leptomeningitis syphilitica. Ferner fand Verse 
bei einer gummosen Hirnsyphilis zweimal an verschiedenen Stellen sparliche 
Spirochaten an den Randpartien der frischen, im Zentrum erst wenig ver
kasten gummosen Herde, Verse beschrieb auch eine Phlebitis syphilitic a cere
brospinalis im zweiten Stadium der Lues, wobei sich Spirochaten innerhalb 
der Rtickenmarksnerven bis zu den Gangl'en mit konsekutiver interstitieller 
Neuritis nachweisen lieDen, ohne daD irgendwelche klinischen, sensiblen Er
scheinungen vorhanden waren. 

Als vierte anatomische Erscheinungsweise der Lues cerebri wird von 
neuroIogischer Seite auch eine primare Parenchymdegeneration aner
kannt; sie ist zweifellos sehr selten im Vergleich zu den anderen Formen und 
au Bert sich in Form von encephalitischen Herden, degenerativen Veranderungen 
der Nervenzellen mit sekundarer Gliawucherung, sklerotischen Vorgangen an 
Arterien und Venen, ferner auch in primarer Degeneration von Nervenkernen. 
Durch positiven Spirochatenbefund wurde diese Erkrankungsgruppe noch 
nicht sichergestellt, W eygand t und J ako b berichten aber, daB es ihnen im 
Experiment gelungen sei, auch Parenchymdegenerationen, die nicht allein in 
den entztindlichen GBfaBerscheinungen ihre ursachliche Erklarung finden, 
sondern als primare Veranderungen aufzufassen seien, bei testikularer und 
intravenoser Injektion des luetischen Virus zu erzeugen. 

Frtiher hatte man eine direkte Wirkung des luetischen Virus auf das 
Nervengewebe selbst ohne Vermittelung der spezifisch erkrankten Meningen 
und GefaBe fUr unwahrscheinlich gehalten und zum Teil aus diesem Grunde 
den "metaluetischen Erkrankungen" eine besondere Stellung angewiesen. 
Wie in diesem Punkt, so ist aber iiberhaupt die 'fabes-Paralysefrage in einer 
tiefgehenden Wandlung und es ist notig, schon wegen der Auffassung der tabi
schen Optikusatrophie, diese Frage auch hier zu bertihren. 

Bis vor einem Jahrzehnt wuBte man nur, daB bei Tabikern und Para
lytikern sich mehr oder minder haufig Syphilis in der Vorgeschichte feststellen 
lasse; die Bedeutung dieser besonders von Fournier, Er b, Moe bi us hervor
gehobenen Tatsache wurde von anderer Seite - ich nenne nur Leyden und 
Goldscheider - ganz geleugnet. Ein groDes kIinisches Material wurde zur 
Entscheidung der wichtigen, atiologischen Frage zusammengetragen, aber erst 
die moderne Syphilisforschung brachte mehr Licht in dieses Gebiet. 

Am Anfang der neuen Ara stehen die Untersuchungen von Wasser
mann und PIa u t (1906), die durch zahlreiche Nachprtifungen bestatigt wurden 
und die darin gipfeln, daB die Wassermann-Reaktion im Blut lind Liquor 
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bei Paralyse fast immer, bei Tabes sehr haufig positiv ausfallt; bei Tabes ist 
der positive· Ausfall allerdings haufig erst bemerkbar, wenn der Liquor nach 
Hauptmann ausgewertet wird. 

Damit war zum mindesten bewiesen, daB syphilitische Infektion meistens 
oderimmerVorbedingung fUr den Ausbruch dieser, nach Strfimpell als meta
luetisch bezeichneten Erkrankungen ist. Das Auftreten der Wassermann
Reaktion im Liquor deutet allerdings nach dem, was wir oben besprochen haben, 
bereits darauf hin, daB im Zentralnervensystem selbst ein luetischer ProzeB 
sich angesiedelt hat. DaB es sich wirklich um spezifische Affektionen - wenig
stens im bakteriologischen Sinne - handelt, wurde dann 1913 durch die Spiro
chatenbefunde Noguchis erwiesen. Das Erstaunen fiber diese Befunde war 
begreiflich groB, da man sich gewohnt hatte, Paralyse und Tabes wegen ihrer 
klinischen und anatomischen Sonderstellung, wegen der Nutzlosigkeit thera
peutischer Eingriffe und wegen der vielen vergeblichen Versuche Parasiten im 
Zentralnervensystem zu finden, als nicht selbstluetische Prozesse zu betrachten. 
Unter 200 Fallen von Paralyse gelang es Noguchi, bei 48 die Mikroorganismen 
nachzuweisen. Bei Tabes fand er sie allerdings bisher nur einmal; wahrschein
lich werden sich die Befunde aber in den nachsten Jahren mehren; so berichtet 
Richter bereits fiber 2 positive Untersuchungen, in denen es ihm gelang, die 
Spirochaten in dem von ihm als charakteristisch beschriebenen Granulations
gewebe des N. radicularis bei reiner Tabes zu finden. DaB die Parasiten haufig 
sich dem Nachweis entziehen, ist nach Jahnelleicht verstandlich, denn diese 
finden sich unter Umstanden nur in einem ganz beschrankten Abschnitt des 
Frontalhirns, wahrend im ganzen sonstigen Gehirn die Suche vergeblich ist; 
bei einem zweiten Typus von Fallen sind sie fiber die ganze Rinde zerstreut 
und auch in sonstigen Teilen des Cerebrum u. a. auch in den Stammganglien 
nachzuweisen. Durch Jahnel wurde auch die Vermutung bestatigt, daB neben 
schon ausgebildeten Spirochatenexemplaren atypische Formen und Rudimente 
vorkommen. Nach Noguchi sind die Erreger bei der Paralyse viel zahlreicher 
in der Hirnrinde als in der weiBen Substanz anzutreffen, vor aHem oft in der 
direkten Nahe von Nervenzellen, manchmal sogar in den ZeHen sowie in den 
perineuralen Raumen langs der Achsenzylinderfortsatze. Jahnel und andere 
Autoren fanden sie sogar nahezu nie in der weiBen Substanz des GroBhirns. 
Noguchi sah sie bemerkenswerterweise selten in der Nahe von BlutgefaBen 
und in den GefaBwandungen; daB sie aber auch hier vorkommen, demonstrierte 
Jahnel auf der Neurologenversammlung in Dresden 1917. Wer die zahllosen 
Spirochaten in den Praparaten Jahnels gesehen hat, kann schon kaum mehr 
daran zweifeln, daB die Parasiten hier mit dem pathologischen ProzeB ursachlich 
zusammenhangen. Es ist aber weiter erwiesen, daB es sich um noch lebende, 
pathogene Organismen handelt. DaB der Korper des Paralytikers noch lebende 
Lueserreger in sich birgt, geht bereits aus der klinischen Erfahrung hervor, 
denn es ist oft genug schon festgestellt worden, daB der Paralytiker noch 10 
bis 20 Jahre nach seiner eigenen Infektion imstande ist, seine Frau und Kinder 
zu infizieren; dementsprechend ist es Levaditi auch gelungen, mit dem Blut 
eines Patienten, der seit 15 Jahren syphilitisch war und seit 2 Jahren eine 
Paralyse hatte, eine positive Hodenimpfung beim Kaninchen auszufUhren. 
Die Lebensfahigkeit der Parasiten konnte im Gehirn selbst zunachst dadurch 
erwiesen werden, daB man ihre Beweglichkeit im Dunkelfeld konstatierte. 
Auf diese Weise gelang es Levaditi, Marie und Bankowski, 8mal unter 
9 Gehirnen Spirochaten nachzuweisen, wahrend die Silberimpragnierung nach 
Levadi ti nur einmal zum Ziel fiihrte. Ebenso stellten Marinesko und Minea 
in 4/6 der FaUe die Pallida fest. Einmal gelang es ihnen auch bei juveniler 
Paralyse lebende Spirochliten nachzuweisen. Ebenso hatten Forster und 
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Tomaczewski bei juveniler Paralyse und bei der Dementia paralytica der 
Erwachsenen sehr haufig (44%) positive Resultate im Dunkelfeld nach Hirn
punktion. Die Lebensfahigkeit der Mikroorganismen und ihre Pathogenitat 
wird dadurch weiter klar erwiesen, daB Berger durch Dberimpfung von para
lytischen Hirnzylindern, Zaloziecki mit Liquor eines Paralytikers eine syphi
litische Hoden- resp. Nebenhodenaffektion erhielt und Nichols und Hough 
(zit. von Noguchi) eine syphilitische Keratitis erzeugen konnten. Die zahl
reichen negativen Impfversuche von Tomaczewski und Forster (Berl. klin. 
Wochenschrift 1914, S. 227) wesen allerdings darauf hin, daB die in der Para
lytikerhirnrinde wuchernden Spirochaten meist eine geringe Tierpathogenitat 
besitzen. Dabei ist die Frage noch offen, ob die Spirochaten der Paralyse von 
vornherein einen anderen Charakter haben oder erst wahrend des Aufenthalts 
im Korper resp. Him des Paralytikers ihre Eigenschaften verandem. 

Man wird es angesichts dieser neuen Erkenntnisse sehr verstandlich finden, 
wenn Noguchi die Paralyse als eine chronische parenchymatOse Encephalitis 
bezeichnet oder andere Autoren, wie Marinesko und Minea sowie Nonne 
von einer Syphilose des Hims und Ruckenmarks sprechen. Es fragt sich, ob 
sich heutigentags noch ein wesentlicher oder wenigstens prinzipieller Unter
schied zwischen den von altersher als echtluetisch bezeichneten verschiedenen 
Formen der Lues cerebro-spinalis einerseits und den "metaluetischen Affek
tionen" andererseits aufrecht erhalten laBt. 

Wenn man fmher Paralyse und Tabes fur reine Parenchymerkrankungen 
gehalten hat, so zeigten die anatomischen Arbeiten von NiBI und Alzheimer 
fur die Paralyse, die Untersuchungen von Steiner, Schroder, Stargardt, 
Thorne u. a. fur die Tabes, daB die Meningen keineswegs unbeteiligt sind, 
sondem daB vor allem die Pia durch mehr oder minder reichliche Plasmazell
infiltration an dem pathologischen ProzeB teilnimmt. Sieht man von den relativ 
seltenen reinen Schulfallen ab, so kann die histologische Unterscheidung zwischen 
der Meningoencephalitis luetica und der Paralyse sogar sehr schwierig sein. 
Steiner stellt folgende Unterscheidungsmerkmale zusammen: 

"Bei der Paralyse ist vorzugsweise die Rinde des Stirnhirns vom Krank
heitsprozeB betroffen, bei der Meningoencephalitis gewohnlich die Basis des Hirns. 
Besonders gern ist hier der interpedunkulare Raum krankhaft verandert. An der 
Konvexitat ist der infiltrative ProzeB viel unregelmiWiger verteilt als bei der pro
gressiven Paralyse. Die Infiltration der Pia (hauptsachlich mit Lymphocyten) 
und der HirngefaBe ist bei der Meningoencephalitis eine viel starkere, Plasmazellen 
kommen nicht so zahlreich vor wie bei der Paralyse. Die Wucherungen der Intima 
bis zum VerschluB der GefiiBe kommen bei der Meningoencephalitis wohl vor, bei 
Paralyse fehlen sie. Die ausgebreitete Storung in der Cytoarchitektonik der Hirn
rinde bei der Paralyse findet sich bei der Meningoencephalitis syphilitica nicht. 
Dagegen kommt die schon vorhin erwahnte Abhangigkeit des infiltrativen Rinden
prozesses von der Intensitat des Meningealprozesses bei der progressiven Paralyse 
nicht vor, bei ihr ist die Rindenerkrankung eine gleichmaBige und von der Meningeal
erkrankung unabhangige. 1m iibrigen finden wir bei der Paralyse noch eine Reihe 
von speziellen histopathologischen Einzelheiten, die diese Erkrankung von der 
syphilitischen Meningoencephalitis weiterhin unterscheiden. Es sind dies folgende: 
Zahlreiches Auftreten der sogenannten Stabchenzellen, die hier besonders lang 
sein konnen, Vermehrung und Verdickung der Gliafasern in der Umgebung vieler 
GefaBe und an der Hirnoberflache, GefaBneubildungen durch Sprossung, erheb
licher Schwund der Tangentialfasern und der supraradiaren Fasern, fleckweiser 
Markfaserschwund, Erkrankung der Ganglienzellen, am haufigsten in der Form 
der sogenannten chronischen Erkrankung und endlich die bekannten Hinterstrangs
und Seitenstrangserkrankungen des Riickenmarks." 

Durchgreifend erscheinen diese Unterschiede im einzelnen nicht; es ist 
das histologische Gesamtbild der Paralyse, das NiBl und Alzheimer als cha-
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rakteristisch kennen gelehrt haben. Bezeichnend fur die "metaluetischen" 
Prozesse ist, wie Spielmeyer in seinem Referat hervorhebt, das Nebenein
ander von degenerativen Veranderungen an der funktionstragenden Nerven
substanz und von diffusen entzundlichen (infiltrativen) Prozessen in den Me
ningen und den zentralen GefaBen, besonders der Rinde, aber er endet doch 
auch mit dem Eingestandnis, daB es manche Formen spezifisch syphilitischer 
Hirnerkrankungen gebe, die sich von der Paralyse nicht unterscheiden lassen. 
"Gerade bei solchen Fallen mit Endarteriitis der kleinen HirngefaBe finden 
sich nicht selten schwere Veranderungen am nervosen Gewebe, die sich nicht 
wohl aus den mesodermalen Vorgangen ableiten lassen, sondern selbsttatiger 
Natur sein durften, ebenso wie die hie und da beobachteten Systemerkran
kungen bei Fallen zentraler Lues. Es zeigt sich daran wieder deutlich, daB 
man yom pathologischen Anatom eine Beantwortung der Frage fuglich nicht 
verlangen kann, ob die Paralyse lediglich eine Nachkrankheit der Lues ist, -
oder anders gesagt, wo man die Grenze setzen will zwischen den noch als spezi
fisch geltenden syphilitischen Erkrankungen und der Metalues." Die nahen 
Beziehungen der Paralyse zur zerebrospinalen Lues werden auch dadurch doku
mentiert, daB man bei Sektionen immer haufiger Kombinationen von para
lytischen oder tabischen Veranderungen einerseits und echt gummosen oder 
endarteriitischen Prozessen andererseits konstatiert. 

Betreffs der pathologischen Anatomie und Auffassung der Tabes ist 
noch erwahnenswert, daB der alte Standpunkt einer reinen Systemerkrankung 
auch erschuttert ist. Es mehren sich die Angaben, daB man auch in den Vorder
hornern des Ruckenmarks Veranderungen konstatieren kann, wenn auch natiir
lich die Degeneration der Hinterstrange nach wie vor das klinische und ana
tomische Bild beherrscht. Thorne fand beiseinen Untersuchungen auch ofters 
erhebliche endarteriitische Prozesse im nervosen Gewebe, in anderen Fallen aller
dings normale GefaBe. Schroder vertritt jedoch den Standpunkt, daB stets, 
wenn noch andere Teile des Ruckenmarks auBer den Hinterstrangen ergriffen 
seien, es sich nicht urn Tabes handle, es sei denn, daB sich einwandsfrei das Vor
liegen einer Komplikation beweisen lasse. Nach seiner Auffassung sind viele 
klinisch, ja sogar auch anatomisch als Tabes angesprochene Beobachtungen 
keine Tabes, sondern tabesahnliche Falle von Lues cerebrospinalis. 

Auch yom klinischen Standpunkt laBt sich die Sonderstellung der 
Paralyse und Tabes nicht durchweg aufrechterhalten. Wenn es auch richtig 
ist, daB die Lues cerebrospinalis meist in den ersten Jahren nach der luetischen 
Infektion ausbricht, wah rend die "metaluetischen" Prozesse meist erst nach 
vielen Jahren zum Vorschein kommen, so kommt doch auch das Umgekehrte 
nicht allzu selten vor. 

Als besonders charakteristisch gilt von je die verschiedene Reaktion 
auf antiluetische Therapie. Eine Lues cerebri kann aber, besonders wenn 
sekundare Veranderungen der Hirnsubstanz durch Ernahrungsstorungen vor
liegen, sich gegen spezifische Behandlung ganz refraktar verhalten, anderer
seits werden neuerdings mehr Stimmen laut (Leredde, Dreyfus, Genne
rich u. a.), die der antiluetischen Behandlung doch einen gewissen EinfluB auch 
auf die metaluetischen Prozesse zugestehen. Die Schwierigkeit der Beurteilung 
ist allerdings angesichts der auch spontan vorkommenden Remissionen bei 
der Paralyse und der unter Umstanden auBerst langsamen Krankheitsent
wicklung bei der Tabes sehr groB. N onne mochte im Gegensatz zu vielen 
Psychiatern die Unheilbarkeit der Paralyse nicht fur ein Axiom erklaren, be
sonders seitdem Alzheimer bei einem von Fr. Schulze 14 Jahre als "prak
tisch geheilt" beobachteten Paralytiker bei der Sektion die Reste ehemaliger 
paralytischer Gehirnveranderungen nachweisen konnte. Er mochte auch vier 
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eigene FaIle als Heilungen der Paralyse auffassen und verweist besonders 
darauf, daB er 4mal reflektorische Pupillenstarre nach antiluetischer Behand
lung verschwinden sah. lch habe einen solchen Fall bei einem Kollegen auch 
mit aller Sicherheit beobachtet, doch drangt sich dann sofort der Zweifel auf, 
ob man es auch mit einem reinen metaluetischen ProzeB zu tun hat. Wir Oph
thalmologen sind in dieser Beziehung iiberhaupt besonders schlecht daran, weil 
wir meistens beginnende Falle oder formes frustes zu sehen bekommen, bei 
denen die neurologische Diagnose oft nur mit Vorbehalt gesteJlt werden kann. 

Zur Vervollstandigung der diagnostischen Schwierigkeiten ist letzten Endes 
noch anzufiihren, daB durch echte gummose oder vaskulare Veranderungen 
Systemerkrankungen besonders am Riickenmark gewissermaBen sekundar er
zeugt werden konnen, die im klinischen Bild wie eine reine Tabes sich verhalten 
konnen und nur eventuell durch auffallend gute, therapeutische BeeinfluBbarkeit 
sich auszeichnen (Pseudotabes syphilitica). 

Auf Grund der hier kurz er6rterten Punkte halten wir mit N onne da
fiir, daB eine prinzipielle Scheidung zwischen den echt luetischen und den 
sogenannten metaluetischen Mfektionen des Zentralnervensystems nicht 
existiert, sondern daB es sich bei allen um syphilogene Nervenkrankheiten 
handelt, die je nach ihrem Hauptsitz verschiedenartige, mehr oder minder 
charakteristische Krankheitsbilder hervorrufen. Der Wert der unterschied
lichen klinischen Erscheinungsweise solI damit keineswegs herabgemindert 
werden, der darin besteht, die klinische Differentialdiagnose besonders in 
den Friihstadien zu fordern. In dieser Beziehung kann die Augenheilkunde 
offenbar der Neurologie eir:en wesentlichen Dienst leisten. Wesh'1lb im 
einen Fall die Spirochaten wesentlich an den Meningen und den GefaBen 
pathologische Prozesse hervorru fen , im andern Fall vorwiegend die nervose 
Substanz der Rinde des Gehirns befallen, diese Frage gehort noch zu den strit
tigen Problemen, die das Wesen und die Pathogenese der "metaluetischen" 
Mfektionen betreffen. Die Ansicht derjenigen Autoren wiirde diese Frage 
relativ am einfachsten lOsen, die eine Erkrankung des Parenchyms auf dem 
Weg iiber die Meningen resp. die GefaBe annehmen. Pierre Marie, Star
gardt u. a. nehmen an, daB nur da, wo die Pia resp. die Piasepten infiltriert 
sind, das nervose Gewebe erkrankt; Gennerich setzt eine krankhafte funk
tionelle Erschopfung der Pia voraus, so daB der infizierte Liquor in das Nerven
gewebe und die Reaktionserscheinungen (Lymphocyten, Plasmazellen) umge
kehrt in den Liquor diffundieren konnen. Die hervorragende Beteiligung des 
Vorderhirns einerseits und des Lumbalteils des Riickenmarks andererseits 
erklart er aus hydrodynamischen Verhaltnissen, da sich die Spirochaten am 
starksten an den beiden Enden des Subarachnoidealraums ansammeln und 
hier auch demgemaB die starksten Veranderungen hervorrufen miiBten. In 
der Tat fand Steiner sowohl bei seinen infizierten Kaninchen als auch bei 
menschlicher Paralyse und Tabes im kaudalsten Abschnitt des Riickenmarks 
besonders starke infiltrative Prozesse, viel hochgradiger als im Brust- und 
Zervikalabschnitt. Trotzdem schlieBt er sich mit den meisten Histopathologen 
der Ansicht von NiB! und Alzheimer an, daB die entziindlichen und degene
rativen Vorgange bei den metaluetischen Erkrankungen unabhangig vonein
ander sind. Ich komme auf diese Frage bei Besprechung der tabischen Optikus
atrophie noch einmal zuriick. Erwahnen mochte ich an dieser Stelle nur noch 
eine Arbeit von Richter aus neuester Zeit, die auf jeden Fall der Nachpriifung 
bedarf. Er konnte an einem groBen Material von Tabes und Taboparalyse die 
von N ageo t te beschriebene Affektion der Riickenmarkswurzeln im Gebiete 
des sogenannten Nervus radicularis regelmaBig feststellen, halt sie aber nicht 
fUr eine Entziindung, sondern fiir einen durch den lokal ausgeiibten Reiz des 
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krankhaften Virus hervorgerufenen GranulationsprozeB. Die Wucherung be
stand in einer Art von Zellen, die er zu den "epitheloiden" zahlt, wahrend peri
vaskuIare Infiltration sich selten fand; neben diesen "epitheloiden" Zellen 
zeigten sich gelegentlich Lymphocyten und Plasmazellen. Der Proze.B beginnt 
nach Richter in den Wurzeln der lumbalen Segmente, greift dann auf die 
dorsalen uber, schadigt dann erst die sakralen Wurzeln, um sich zuletzt in 
den Zervikalhohen ansassig zu machen. Denselben Granulationsproze.B stellte 
er auch an dem Austritt der Hirnnerven - mit Ausnahme des Optikus - aus 
der Hirnsubstanz fest. Durch diese Untersuchmigen wie durch manche anderen 
vorangegangenen ist erwiesen, da.B bei der Tabes das Gehirn meist mitaffiziert 
ist, wie wir ja jetzt auch wissen, da.B bei der Paralyse regelma.Big das Rucken
mark miterkrankt. 

Ob beim Zustandekommen der metaluetischen Prozesse auch Giftwir
kungen eine Rolle spielen, wobei am meisten an Endotoxine der Spiroehaten 
zu denken ist, gehort auch zu den noch ungelOsten Problemen. Zweifellos er
freut sich trotz des Spirochatennachweises die altere Toxintheorie StrumpeUs 
noch vieler Anhanger. N onne meint, das Progressive im Verlauf vieler Falle, 
die Remissionen und paralytischen Anfalle, das Befallensein bestimmter Neurone 
und die Inkongruenz zwischen dem anatomischen Befund und dem Grad der 
klinisehen Symptome konnten ohne Annahme einer Giftwirkung bum erklart 
werden. Da.B wir uber ein Spirochatengift allerdings noeh nichts Naheres wissen, 
ist ja bekannt. Andererseits deuten die positiven Spiroehatenbefunde J ahnels 
an allen Stellen des Gehirns bei Paralyse, wo mikroskopisehe Veranderungen 
nachweisbar waren, auf die wesentliche pathogenetische Bedeutung der Spiro
ehaten hin. 

Manehe Autoren, wie Kraepelin u. a. sehen in der Paralyse eine Er
krankung, die ihre Giftwirkungen nicht auf das Zentralnervensystem beschrankt, 
sondern auf viele Teile des OrganislllUs giftig wirkt. Bis zu einem gewissen 
Grad bilden die Untersuchungsresultate mit der Abderhaldensehen Dia
lysier- und optisehen Methode eine Stutze dieser Ansieht, denn au.Ber Hirn 
wurden mit paralytischem Serum zahlreiehe andere Organe, wie Scl!ilddriise, 
Herz, Leber, Niere, Keimdriisen abgebaut. Auch auf diesem Gebiet mussen 
jedoch erst die nachsten Jahre weitere Aufk1arung bringen. 

Die Tabes-Paralysefrage ist im letzten Jahrfiinft sehr gefordert worden 
und dennoch befinden wir uns erst im Beginn der Erkenntnis. 

Therapie der luetischen Prozesse des Zentralnervensystems. Auch auf dem 
Gebiete der Therapie maeht sieh in den letzten Jahren neues Leben geltend. 
Keineswegs bnn gesagt werden, da.B bisher uberrasehende neue Resultate ge
zeitigt worden waren, aber zweifellos verdienen die Vorgange Beriicksichtigung 
und Beaehtung. Ganz allgemein stand man bis vor kurzem auf dem Stand
punkt, da.B bei der Lues eerebrospinalis die eingeleitete antiluetische Behand
lung, vor allem das Quecksilber oft von sehr gunstigem Einflu.B ist, da.B da
gegen bei der Tabes und der Paralyse jede Therapie versagt. Das Neuartige der 
modernen Bestrebungen liegt zunaehst darin, da.B man bei den echt luetischen 
Prozessen des Zentralnervensystems (Lues eerebrospinalis der Friih- und Spat
periode) nieht mehr mit der Beeinflussung der Symptome sich begniigen will, 
sondern bestrebt ist, den Proze.B auszuheilen. Die Beurteilung, ob der Proze.B 
seiner Heilung entgegengeht, ist erst moglich seit der reichliehen Verwendung 
der Lumbalpunktion. Sie lehrt, wie schwierig dieses Bemiihen in der spateren 
Periode der Syphilis ist und weist darauf hin, da.B man mit den starksten 
Mitteln, die wir besitzen, vorzugehen hat. Viel dankbarer scheint die Aufgabe, 
die Erkrankungen des Zentralnervensystems in der Friihperiode der Syphilis, 
die sich nach dem Gebrauch ungeniigender Salvarsanmengen entsehieden ge-
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steigert haben und unter dem Namen Neurorezidi ve bekannt sind, zu be
kampfen, und wenn moglich, schon in dieser fruhen Zeit der Syphilis die Er
krankung im Nervensystem mit Stumpf und Stiel auszurotten. 

Die dritte und schwierigste Aufgabe ist die von neuem unternommene 
Bekampfung der Tabes und Paralyse durch antisyphilitische Behandlung. 
Sie ist vor aHem trotz der vielen und unbefriedigenden Erfahrungen friiherer 
Zeiten neu angeregt worden durch die positiven Spirochatenbefunde bei den 
"metaluetischen" Prozessen. Soweit nun allgemeine Prinzipien in Frage kom
men, solI uber den Stand dieser Dinge an dieser Stelle referiert werden. Es 
kann nichts AbschlieBendes sein, da man mitten in den Untersuchungen steht 
und eine genugende Erfahrung erst nach jahrelanger Erprobung und Beobach
tung der behandelten Patienten vorliegen kann. 

a) Fruhaffektionen des Zentralnervensystems. 

Wir wissen, daB im zweiten Stadium der Syphilis haufig Verande
rungen des Liquor vorhanden sind und mussen annehmen, daB diese oft 
nur als "histologische Meningorezidive" (Ravaut, Gennerich) auftretenden 
Affektionen nicht selten von aHein ausheilen. Es ist deshalb wohl im allgemeinen 
nur dann angezeigt, die Veranderungen im Zentralnervensystem mit sehr inten
siven Kuren zu behandeln, wenn der Liquorbefund sehr erheblich pathologisch 
ist oder wenn auch klinische Symptome vorhanden sind. Es ist uns nun zu
nachst noch nicht moglich, zu entscheiden, ob nicht manchmal ein Fall, den 
wir behandlungsbedurftig finden, auch ohne Behandlung ausgeheilt ware und 
ob nicht ein anderer, der sehr leicht erscheint, nur geringe Veranderungen" des 
Liquor ohne klinische Symptome hat und deshalb nicht energisch behandelt 
wird, gelegentlich zu schweren Erkrankungen des Zentralnervensystems fuhren 
kann. Kein Zweifel kann naturlich bestehen, wenn deutliche Zeichen der Lues 
cerebrospinalis im Friihstadium vorhanden sind, und die Erfahrungen, die man 
hier mit der energischen antiluetischen Behandlung gemacht hat, sind sehr 
giiustige. Die Art der einzuschlagenden Therapie wird jeder etwas anders 
gestalten. lch selbst benutze fast immer Hg-Einreibungskur und von Sal
varsanpraparaten das Salvarsannatrium. Dreyfus gibt folgendes Schema 
der Behandlung an, wenn er sich auch durchaus gegen eine Schematisierung 
selbst aussprieht: 

Lumbalpunktion. 
Vorbehandlung mit Quecksilber entweder in Form einer ea. zehntagigen 

Sehmierkur 3-5 g oder Kalomel resp. Oleum einereum jeden dritten Tag 0,02 
bis 0,05 (ca. 4--5 Injektionen). Erst wenn auf wiederholte Quecksilbergaben nic~t 
die geringsten Temperatursteigerungen mehr erfolgen, darf mit Salvarsanprapa
raten kombiniert werden. Man beginne mit Neosalvarsan (0,15). Tritt kein Fieber 
auf, so steigere man am folgenden Tag die Dosis auf 0,3. Wird aueh das reaktioDs
los vertragen, so injiziere man am dritten Tag 0,45, am fiinften Tag 0,6. Erhebt 
sieh die Temperatur iiber 37, so geht man zweekmaBig mit der folgenden Dosis 
herunter, keinesfalls aber steigere man sie. Gelegentlieh kann es vorkommen, dall 
man 11/2-2 g Neosalvarsan injizieren mull, ehe die Temperatur naeh der Injektion 
nieht mehr iiber 37° steigt. Erst wenn dies der Fall ist, gebe man Altsalvarsan1) 

(Beginn mit 0,1, Hoehstdosis 0,4). 
N aehdem man mit der Einfiihrung des Neosalvarsans begonnen hat, ruhe 

die Queeksilberzufuhr so lange, bis man Einzeldosen von 0,6 erreieht hat, die ohnt' 
Reaktion vertragen werden. Dann kann man mit 1-2 Tagen Pause abweehselnd 
Altsalvarsan 0,1-0,4 und Hg in der oben gesehilderten Form geben. . 

1) Jetzt wohl Salvarsannatrium. 
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Wenn es spaterhin nach einer Injektion zu einer Temperatursteigerung kommt, 
so miissen zwei Tage afebrilen Wohlbefindens der ferneren Behandlung vorausgehen. 
Die der Reaktion folgende Dose mull geringer gewahlt werden. 

Dreyfus faBt seine Erfahrungen folgendermaBen zusammen: 
"Man solI schon bei der ersten Kur versuchen, den Liquor vollig negativ 

zu bekommen. Gelingt dies, so ist der Kranke offensichtlich vor Riickfallen 
geschiitzt. Da aber unsere diesbeziiglichen Erfahrungen noch nicht zahlreich 
genug sind und die Dauer der Beobachtung fiir eine so schwere Erkrankung 
noch zu kurz ist, so empfiehlt es sich auch fiir liquornegativ gewordene Kranke, 
8 Wochen nach AbschluB der ersten Kur eine Lumbalpunktion vornehmen 
zu lassen. 1st der Liquor noch normal, so erscheint eln Rezidiv so gut wie aus
geschlossen, eine zweite Kur nicht unbedingt erforderlich. 

Blieb der Liquor nach AbschluB des 1. Behandlungsturnus auch nur in 
geringem Grade pathologisch (einer unserer beschwerdefrei entlassenen Kranken 
bekam nach drei Monaten ein leichtes Rezidiv, der nach AbschluB der ersten 
1ntensivkur als einzigen pathologischen Befund im Liquor lediglich noch 11 Zellen 
im Kubikmillimeter und Wassermann-Reaktion positiv bei 1,0 aufwies), 
so muB unter allen Umstanden nach langstens 8 Wochen auf eine 2. Kur ge
drungen werden. Man beugt dadurch einem Rezidiv vor, das bei unseren Fallen 
meist nach 3--4 Monaten seine ersten Erscheinungen machte und es gelingt 
nun meist bei der 2. Kur, den Liquor vollig negativ zu bekommen. SoUte dies 
einmal nicht erreicht werden konnen, so folge nach einem 1ntervall von 8 Wochen 
die 3. Kur, die dann zu dem gewiinschten Ziele fiihren wird. Der A~sfall der 
Serumreaktion ist belanglos, weil sie bei so intensiven Kuren meist schon im 
Verlauf der 1. Behandlung negativ wird und fernerhin bleibt, wenngleich del' 
Liquor mehr oder weniger schwer verandert ist. 

Die einzelnen Kuren miissen nicht nur intensiv sein, sondern es muB 
auch darauf gesehen werden, daB die Einzeldosen in geeignetem Tempo hinter
einander gegeben werden. Schiebt man groBere Pausen, als wir sie vorschlugen 
(1 bis 2, hochstens 3-5 Tage) zwischen die einzelnen 1njektionen, so wird der 
Erfolg der Behandlung in Frage gestellt." 

b) Lues cerebrospinalis im Spatstadium der Lues. 

Betrachten wir weiter die Therapie der Lues cerebrospinalis im 
spateren Stadium der Syphilis, so ist allgemein bekannt, daB die Erfah
rungen der alteren Autoren mit der Quecksilberbehandlung, was die Beein
flussung der Symptome anbetrifft, oft schon sehr· giinstige waren. 

Erfahrene Neurologen stehen offen bar auf dem Standpunkt, daB das 
Salvarsan allein bei der Lues cerebrospinalis keine besseren Resultate liefert 
als Quecksilber und Jod oder wenigstens nur in Ausnahmefallen. Eine spezielle 
1ndikation fiir Behandlung mit Salvarsan stellen die FaIle von gummoser Er
krankung des Zentralnervensystems dar, eine spezielle Kontraindikation die 
Lokalisation der spezifischen Erkrankung in lebenswichtigen Zentren (West
phal, Oppenheim, Nonne). Am besten wirkt wohl eine energische kombi
nierte Hg- und Salvarsanbehandlung. Dreyfus hat folgendes Schema der 
Behandlung als ungefahren FUhrer fiir zweckmiWig befunden: 

Lumbalpunktion, danach 1-2 Tage Bettruhe ohne Therapie. 
1. Tag: Kalomel oder Oleum cinereum (40%) 0,03, 
2. Tag: Kalomel oder Oleum cinereum (40%) 0,05. 
5. Tag: Salvarsan 0,2. 
7. Tag: Salvarsan 0,3. 
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9. und 11. Tag: Kalomel oder Oleum cinereum 0,04 bis 0,07. 
13. und 17. Tag: Salvarsan 0,3-0,4 

und so fort 6-8 Wochen lang; Salvarsan-Gesamtdosis 4--5 g. 
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Es gelingt nun offenbar sehr schwer, au13er den klinischen Symptomen 
auch die Liquorveranderungen zum Schwinden zu bringen. Bei 125 Kranken 
hat Dreyfus nur 3mal dauernden Umschlag ins Negative erzielt. Es mii13te 
also danach gestrebt werden, aIle 3 Monate solange eine neue Kur einzuleiten, 
bis die Reaktion im Li.quor sich normalisiert hat. Das ist aber eine Forderung, 
die dem sich vollig wohl fiihlenden Patienten meist nicht einleuchtet. Die 
Frage, was aus den latenten liquorpositiven Fallen nach 1 oder 2 Kuren wird, 
mu13 noch offen gelassen werden. N onne gibt an, er habe bei der echten Lues 
cerebrospinalis eine ganze Reihe von Fallen kompletter Heilung auch im Liquor 
gesehen. 

Wegen der haufig zweifellos unbefriedigenden Resultate, gerade was die 
Beeinflussung der Reaktionen im Liquor anbetrifft, suchte man von verschie
denen Seiten das Zentralnervensytem noch in mehr direkter Weise therapentisch 
zu beeinflussen durch Injektion salvarsanhaltiger Fliissigkeiten in den Lumbal
kanal selbst (endolumbale Therapie). Die eine Methode besteht darin, 
da13 man Neosalvarsan resp. Salvarsannatrium inKochsalz ge16st in den Riicken
markskanal injiziert (Ravaut, Wechselmann, Gennerich u. a.). Durch 
Weigandt, Jakob und Kafka konnte gezeigt werden, da13 derartige Neo
salvarsanlosungen, wenn sie in der notigen Weise verdiinnt sind (0,15 : 300 
0,4--:--0,6 ()Cm) bei Affen ohne jede Reaktion, auch ohne histologisch nachweis
bare Scliadigungen vertragen wurden. Bei hoherer Konzentration (0,15: 100) 
kam es jedoch zu starkem Reiz auf das Duraendothel, die austretenden Nerven
biindel, die Endothelien der Gefa13e, unter Umstanden auch auf das nervose 
Parenchym, vor allem die Ganglienzellen. 

Die Behandlungstechnik, die Gennerich in reicher Erfahrung ausgearbeitet 
hat, hat er folgenderma13en geschildert: "An Instrumenten benutzen wir: 

1. Eine 35 cm-Glasbiirette mit 40 cm Schlauch und angeschliffenem Glas .. 
deckel, so daB die Biirette geschiittelt werden kann. 

2. Das Dreyfussche Instrumentarium fiir konzentrierte Salvarsanbehand. 
lung. Es enthiilt handliche GlasgefiWe zum Ansetzen der Salvarsanlosung und 
eine 1 ccm-MeBpipette. 

3. Eine moglichst feine Punktionsnadel aus Nickel. 
Die Instrumente miissen mit destilliertem Wasser gekocht werden. 
Die Behandlung geschieht in Seitenlage nach Desinfektion des Terrains mit 

Alkohol und Ather und nach Lokalbetaubung mit Athylchlorid. Sobald der Liquor 
flieBt, wird der am Biirettenschlauch befindliche Ansatzkonus aufgesetzt. 5-6 ccm 
Liquor werden zur Untersuchung gleich nach Einstromen des Liquors aus der Bii
rette in ein Reagenzglas abgegossen. Mit der Pipette wird dann das verordnete 
Salvarsanquantum zugesetzt. Der Liquor flieBt dann weiter zu unter leichtem 
Schiitteln der Biirette, wobei der Schlauch oben festgehalten werden muB. Mit 
dem ZufluB des Liquors mull man sofort aufhoren, sobald der Patient iiber eine 
Spur von Kopfschmerzen klagt. Rochst selten lasse~ wir unter 30 cern Liquor 
in die Biirette ablaufen. Das Einlaufen muB langsam geschehen, damit sich keine 
storenden Drucksymptome einstellen. 

N ach der Behandlung muB der Patient zwei Tage horizontal bei erhohtem 
FuBende zu Bett liegen. Tritt nach Aufstehen des Patien-ren Meningismus ein, 
so ist das Punktionsloch im Duralsack noch nicht dicht. Der Patient muB dann 
erneut hingelegt werden. 

Das Salvarsan wird in folgender Weise zubereitet: 0,045 Natr. Salvarsan 
werden mit 10 ccm 0,4%ige NaCl-Losung gelost. Die Dosierung geschieht 
dann nach folgendem Schema, das ebenso wie das Verordnungsbuch mit den 



396 Augennerven. 

fiir die einzelnen FaIle vorher festgesetzten Dosen stets neben dem Therapeuten 
liegen muB: 

0,05 ccm = 0,22 mg Salvarsan-N atrium 
0,1 = 0,45 " 
0,15 = 0,67 " 
0,2 = 0,9 
0,25 = 1,22 " 
0,3 ,,= 1,35 " 
0,35 " = 1,57 " 
0,4 = 1,80 " 
0,45 = 2,02 " 
0,5 ,,= 2,25 " 

gebl'auchlichste 
Dosen bei Tabes. 

ge brauchlichste 
Dosen bei hirn

luetischen Vorgangen. 

FaIle. die mehr als 6--8 Injektionen benotigen, sind recht selten. Manchmal 
kommt man auch schon mit der Halite aus. 1m Prinzip behandeln wir zweimal 
bei normalem Liquor. Wo recht schwere Veranderungen bestanden, geschieht 
es gelegentlich auch dreimal." 

Die zwei te Methode stammt von Swift und Ellis. Diese Autoren halten 
die Injektion von Salvarsan und Neosalvarsan direkt in den Lumbalkanal 
nicht fiir zweckmaBig, auch wenn man es mit Serum verdiinnt. Dagegen be
sitzt nach ihnen das Blutserum von intravenos mit Salvarsan Behandelten 
zweifellos therapeutischen Wert. Sie konnten zeigen, daB dieses Serum auch 
die Spirochaten des Rekurrens in vitro abtotet und daB die Wirkung verstarkt 
wird, wenn man das Serum auf 56° erhitzt. Die spirochatizide Kraft ist im 
Serum am groBten kurz nach erfolgter Injektion des Salvarsans. Die Methodik 
der Injektion dieses "Sal varsanserums" ist folgende: 

Eine Stunde nach Beendigung der intravenosen Salvarsaninjektion werden 
40 ccm Blut aufgefangen und nach der Gerinnung zentrifugiert. Am nachsten Tag 
werden 12 cern des Serums abpipettiert und mit 18 cern physiologischer Koch
salzlosung verdiinnt. Dieses 40%ige Serum (eventuell bis 60%) wird dann eine 
halbe Stunde lang auf 56° erwarmt. N ach Ausfiihrung der Lumbalpunktion wird 
so viel Liquor abgelassen, daB der Druck der Zerebrospinalfliissigkeit auf 30 mm 
reduziert wird. Eine auf 20 cern kalibrierte Spritze wird durch einen 40 em langen 
Gummischlauch mit der noch im Subaraehnoidealraum liegenden Punktionsnadel 
verbunden .. Urn sieh gegen die Moglichkeit, Luft mit zu injizieren, vollstandig zu 
sichern, laBt man die Zerebrospinalfliissigkeit in den Schlauch eindringen. Nun 
gieBt man das Serum in die Spritze und laBt es unter dem EiufluB der Schwere 
in den Subarachnoidealraum iibertl'eten. Es ist als wichtig hel'vorzuheben, daB del' 
groBte Teil des Serums nur durch die Wirkung der Schwerkraft in den Wirbelkanal 
eingefiihrt werde. Oft stellen sich Schmerzempfindungen maBigen Grades in den 
unteren Extremitaten ein, die einige Stunden nach der Injektion einsetzen. Diese 
lieBen sieh meist durch Phenazetin, Kodein, eventuell durch Morphium unter
driieken. 

Bei der Einfiihrung dieses Salvarsanserums gingen Swift und Ellis 
von dem Gedanken aus, daB die Spirochaten in den spatesten Stadien der In
fektion nur in schwer erreichbaren Schlupfwinkeln sich befinden und halten 
fiir solche Schlupfwinkel die gefaBarmen Regionen, vorzugsweise die Lymph
raume und perivaskularen Lymphscheiden sowie die Perineuronalraume, die 
nicht mit dem allgemeinen Lymphsystem in offener Verbindung stehen. 

Noch nicht geklart ist die Frage, weshalb das Salvarsan, nachdem es 
eine Zeitlang im Organismus war, besser wirken solI als bei einfacher Auflosung 
in Kochsalz. Stiihmer glaubt unter Anlehnung an Ehrlich, daB man die 
Bildung lockerer Verbindungen der Salvarsanreste mit irgendwelchen Stoffen 
im Tierkorper annehmen masse. Bei der Erwarmung auf 56° werden seiner 
Meinung nach die lockeren, synthetischen Verbindungen gesprengt und das bis 
dahin gebundene Salvarsan fUr die Wirkung frei. 
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Sowohl bei der Intralumbalinjektion von Neosalvarsan als von Salvarsan
serum wurden giinstige Beeinflussungen der Liquorreaktionen und der klinischen 
Symptome oft gesehen. Ob eine wirklich durchgreifende Anderung in dem 
Verlauf der Zerebrospinallues hierdurch erzielt wird, laBt sich bis jetzt nicht 
bestimmt sagen. N onne verneint es. Gennerich dagegen mochte die endo
lumbale Behandlung bei histologischen Meningorezidiven und klinischer Hirn
syphilif:! nicht mehr missen. Angesichts der unbefriedigenden Liquorresultate 
bei gewohnlicher Luesbehandlung stent er fest: "Wo wir jedoch endolumbal 
behandelt hatten, fand sich mit Ausnahme eines Falles bisher schon bis 
zu 21/2 Jahren konstant normaler Liquor und einwandfreies klinisches Wohl
befinden nach AbschluB der Behandlung." Nach C. Stern ist die endolumbale 
Therapie durchaus unnotig, da bei der Lues des Zentralnervensystems sowieso 
ein reger Stoffaustausch zwischen Blutbahn und Liquor stattfinde, das Sal
varsan infolgedessen auch bei intravenoser Injektion in den Lumbalkanal 
gelangen miisse. Bei Lues II halt er die endolumbale Behandlung fiir direkt 
gefahrlich, hat aber keine eigenen Erfahrungen. 1m allgemeinen wird die 
intralumbale Behandlung mit der sonst iiblichen antiluetischen Behandlung 
kombiniert. Meine eigenen Erfahrungen sind zu einem allgemeinen Urteil noch 
zu gering, auf einzelne FaIle komme ich noch zu sprechen. 

Von nachteiligen Folgen erwahnt Nonne, daB er bei 50 nach Gennerich 
behandelten Fallen zweimal Herzkollaps, zweimal Schiittelfrost mit hoher 
Temperatursteigerung, einmal drei Tage dauernde Blasenlahmung, mehrmals 
Nausea beobachtet hat. Bei 30 nach Swift und Ellis behandelten Fallen 
sah er einen schweren Herzkollaps, einmal Abducenslahmung und Hemiparese, 
im iibrigen keine nachteiligen Folgen. Ravaut (zit. nach C. Stern), der 
eigentliche Vater der endolumbalen Therapie, teilt neuerdings mit, daB einige 
Patienten am SchluB der Behandlung Schwierigkeiten hatten, Urin zu lassen. 

Abgesehen von der antiluetischen Behandlung ist bei der Lues cerebro
spinalis auch noch eine chirurgische Behandlung ofters empfohlen und 
in manchen Fallen mit Erfolg angewandt worden. Die chirurgische Behand
lung wird iiberall da von ausgezeichnetem Erfolg sein, wo es sich um einen 
sicher lokalisierbaren, gummosen Tumor handelt, den man operativangreifen 
kann. Es ist in solchen Fallen dann Sitte, nachdem die antiluetische Behand
lung einen Erfolg nicht gezeitigt hat, das Gumma chirurgisch anzugreifen und 
eine antiluetische Behandlung zur Beseitigung der noch eventuell stehenge
bliebenen Reste nachzuschicken. Dagegen ist die Forderung Horsleys, das 
Gehirn von der Trepanationsstelle aus mit SublimatlOsungen auszuspiilen, 
nicht Aligemeingut der Arzte geworden. 

c) Tabes und Paralyse. 

Von einer Heilung der Tabes und Paralyse bei unserer jetzigen Be
handlungsmethode ist noch nicht die Rede; doch kann man wohl mit etwas mehr 
Optimismus gerade in der Frage der therapeutischen Beeinflussung dieser meta
luetischen Erkrankungen in die Zukunft sehen, als es noch vor einigen Jahren 
schien. Zweifellos kann eine energische Salvarsan- und Quecksilberkur sym
ptomatisch sehr Gutes leisten. Das haben bereits Autoren, wie Treupel, Fren
kel-Heiden, Oppenheim, Nonne und lwaschenzoff auch bei Verwen
dung maBiger Salvarsandosen erkannt. Viel aussichtsreicher noch lauten die 
Erfahrungen von Dreyfus, doch muB gleich bemerkt werden, daB Z. B. N onne 
sich nicht ohne weiteres den Erfahrungen von Dreyfus auf Grund seiner Be
obachtungen anschlieBen kann. Die Behandlungsart von Dreyfus, die er an 
77 Fallen im Zeitraum von 3 Jahren erprobt hat, ist folgende: 
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Jede Tabes soIl mit 1-1,5-2 g Salvarsan allein (innerhalb von 2-3 Wochen) 
intravenos vorbehandelt werden. Dann erst wird ein vorsichtiger Versuch gemacht, 
Hg mit weiteren Salvarsandosen zu kombinieren. Von Salvarsan wird anfanglich 
0,1-0,2 jeden 2. bis 3. Tag gegeben, nach der 4. oder 5. reaktionslos vertragenen 
Injektion kann man auf 0,3 g Salvarsan steigen. Von Quecksilberpraparaten rat 
er zu Schmierkur, grauem 01, Kalomel, Enesol, Hg. salicyl. Zwischen Hg und Sal· 
varsaninjektion macht er immer 1-2 Tage Pause, die Schmierkur setzt er an den 
Tagen der Salvarsaninjektion aus. Ofters wird ein Quecksilberpraparat vertragen, 
ein anderes nicht. Die Gesamtmenge des Salvarsans soll bei der ersten Kur 4-5 g, 
bei den folgenden 3-4 g betragen. Man hiite sich vor verzettelten und ungeniigenden 
Kuren. Eine Wiederholung der Kur erfolge nach 2-3 Monaten. Anzustreben 
sind mindestens 4-6 Kuren. 

Die Resultate von Dreyfus sind zweifellos giinstige, denn die Symptome, 
wie Schmerzen, Krisen, Ataxie gingen in den bei weitem meisten Fallen ganz 
oder groBenteils zuriick. Dber die Beeinflussung von Augenerscheinungen teilt 
er nichts mit. Wesentlich ist noch seine Angabe, daB auch eine Tabes mit nega
tivem Liquor therapeutisch beeinfluBbar und daB deshalb die Vornahme einer 
Lumbalpunktion bei der Tabes nicht so wesentlich sei als Z. B. bei der Lues 
cerebrospinalis. Wie lange die Besserung anhalt, ob klinische Heilung erfolgt, 
wissen wir noch nicht. Gennerich sah bei Tabesfallen mit normalem Liquor, 
die mit 4-5 intravenosen Salvarsankuren (6 Injektionen bei jeder Kur) behandelt 
wurden, die Krisen nach I-F/2 Jahren wiederkehren. 

N onne kann sich nicht dazu entschlieBen, die antisyphilitische Kur so 
haufig zu wiederholen. Erstens weil relativ viele Falle auch ohne spezifische 
Therapie jahrelang stationar resp. imperfekt bleiben. Zweitens, weil noch 
haufiger Falle vorkommen, die bei im Lauf von 3 oder 4 Jahren je einmal gut 
durchgefiihrter antisyphilitischer Kur stabil bleiben oder gebessert werden, 
und drittens weil unter auch oft wiederholten antisyphilitischen Kuren nicht 
ganz selten Verschlechterungen beobachtet werden. Er findet sich in dieser 
Hinsicht in Dbereinstimmung mit Oppenheim. Auch bei intensiver Behand
lung gelingt es nach N onnes Erfahrung nicht, die Reaktionen im Liquor zum 
Umschlag ins Negative zu bringen, wenn auch Abschwachungen sehr haufig 
sind. Sein Standpunkt der antisyphilitischen Behandlung der Tabes ist etwa 
folgendermaBen zu prazisieren: 

1. Jeder Tabiker, der seit Beginn der Tabes noeh nicht antisyphilitiseh be
handelt wurde, wird einer antiluetisehen Kur unterzogen, und zwar zunaehst mit 
Queeksilber, dann mit Salvarsan in weehselnder Reihenfolge. Man beginnt mit 
mittleren Dosen (4,0 g ungt. ciner. 0,2-0,3 g Salvarsan) und geht, je nachdem Reak
tionen einsetzen oder nicht, weiter in die Hohe. Die erste Kur soll 3 g Salvarsan, 
hochstens 4 g nicht iiberschreiten. Ob die Kur wiederholt wird, hangt von dem 
Einflu13 auf das subjektive Befinden und auf einzelne Symptome ab, nicht aber 
von dem Ausfall der Reaktion im Blut und Liquor. Gehortder Fall zu den rudi
mentaren, so soll, wenn er stabil bleibt, nicht vor Ablauf eines J ahres die antisyphi
litische Kur wiederholt und auch keine hohere Anzahl der Gesamtdosen verwandt 
werden. 

2. Tritt bei einem Fall von Tabes eine akute Progression ein, so ist eine anti
syphilitische Kur indiziert, anfangend mit kleinen vorsichtigen und steigend zu 
hoheren Dosen. 

3. 1st ein Tabiker langere Zeit stabil und hat keine nennenswerten Beschwerden, 
so hat man sich auf Hebung der Allgemeinkonstitution zu beschranken, eventuell 
auf Verordnung der bekannten Bader (Oynhausen, N auheim, Tolz). 

4. Weit vorgesehrittene Falle von Tabes soll man nicht mehr antisyphilitiseh 
behandeln, sondern hier soll man sieh auf symptomatische Behandlung und auf 
allgemeine Roborierung beschranken. 

5. Hat eine antisyphilitische Kur eine auffallende Besserung gezeitigt, so 
wiederhole man eine solche Kur nach Ablauf von 6 Monaten. 
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Auch bei der Tabes, besonders aber bei der Paralyse, wurde die endo
lumbale Therapie versucbt. Nonne meint, diese Art des Vorgehens habe 
bis jetzt keinen Erfolg gebracht, der die sonst ublichen, sowobl in als vor der 
Salvarsanara ubertreffe. Er gibt aber aueh zu, daB er gelegentlieh sehr gunstige 
Beobachtungen anstellen konnte. Weigandt, J ako b und Kafka beriehten, 
daB sie bei 315 ihrer Paralytiker Besserung subjektiver oder objektiver Natur 
konstatieren konnten. Sie glauben aus diesen Beobaebtungen die Bereebtigung 
ableiten zu konnen, mit einem gewissen Optimismus die Therapie weiter fort
zusetzen und auszubauen. Besonders zufrieden spricbt sieh Gennerieh mit 
seiner endolumbalen Bebandlung der "metaluetiscben" Krankheiten aus, doeb 
konnen hier wobl nur langfristige Erfabrungen zu einem wirkliehen Dberblick 
uber das Geleistete fuhren. Die spontanen Remissionen ersehweren besonders 
bei der Paralyse die Bewertung therapeutiseher Eingriffe sehr. Gennerich 
betont ganz besonders, daB man bei Tabikern nul' mit kleinen Salvarsandosen 
vorgehen durfe (s. S. 396), da man sonst unliebsame Vorkommnisse erleben 
konne. So sehwere Komplikationen, wie sie Le vinsohn (Lahmung des Atem
zentrums) odeI' Gordon (Erbreehen, Harnverhaltung, Ineont nentia alvi, 
Dekubitus, Gangran, Exitus) sahen, hat er anscheinend nie erlebt. Die sieh 
einstellenden Symptome konnen den Eindruek direkt tabiseher Symptome 
machen, so daB man auf den Gedanken kommen kann, als habe die Therapie 
tabisehe Herde zum Aufflaekern.gebraeht. Besonders gilt das fUr FaIle, bei denen 
Blasenstorungen auftreten, wie z. B. in der folgenden eigenen Beobaehtung. 
Es ist allerdings bis jetzt noeh unsieher, ob es sieh bei diesem Patienten um 
Tabes oder Lues cerebrospinalis gehandelt hat, wenngleich neurologischer
seits Tabes fur wahrscheinlicher gehalten wurde. Die Tatsache, daB Ravaut 
anscheinend auch bei Nichttabikern nach endolumbaler Behandlung dieselben 
Blasensymptome beobachtet hat, spricht gegen obige Annahme, daB man es 
mit der Provokation eines tabisehen Symptoms zu tun hat. 

Paul Goldam., 34 Jahre, Aufnahme am 20. VI. 16. Vor 51/2 Jahren In
fektion, damals einige Woehen mit Hg behandelt, Marz 19163 Salvarsaninjektionen 
und 12 Hg-Injektionen. 

Seit Weihnaehten 1915 Doppelsehen, r. Abducensrarese. R. Pupille weiter 
als I., reagiert nUl' sparlich auf Konvergenz, besser auf Licht. Ophth. normal. R. 
0,8 p: N d. I N ahepunkt 10 cm. L. 0,9, N dI. N ahepunkt 11 cm. Gesichtsfeld ergibt 
an der groBen Scheibe beiderseits temporale hemianopische kleine Doppeldefekte. 

Neurologisch: Leichte Parese des 1. Fazialis, Tremor der vorgestreckten 
Zunge, Romberg negativ, keine Ataxie, Sensibilitat normal. 

Lumbalpunktion: Druck nicht erhoht, Nonne schwach positiv, Lympho
cytose 36/3 (Resultat infolge von Niederschlagen etwas unsicher), Wassermann
Reaktion im Blut und Liquor positiv. 

31. VII. 16. Beginn mit intravenosen Salvarsaninjektionen und Hg-Ein
reibungskuren. 

6. VIII. 16. Heute r. N ahepunkt nUl' 30 cm, 1. 17 cm. Sonst Befund un· 
veriindert. 

11. VIII. 16. Keine Gesichtsfeld·Defekte mehr, sonst unverandert. Bisher 
10 Salvarsaninjektionen und 180 g Hg eingerieben. 

17. X. 16. Wiederaufnahme ZUl' endolumbalen Behandlung. Augenbefund 
ziemlich unverandert. Nahepunkt 1'. weehselnd zwischen 23 und 28 cm, 1. 15 cm. 
Erhalt bis zum 13. III. 17 5 endolumbale Injektionen von S alvarsann atrium. Li
quorbefund: Am 13. III. 17 Pandy und Nonne Spur Opaleszenz. Lymphoeytose 
22/3. Wassermann-Reaktion bei 0,2 und 0,5 negativ, bei 1,0 schwach positiv. 
R. Pupille noch eine Spur weiter als 1., Reaktion ein wenig trager. Nahepunkt 
r. 17-18, 1. 14 cm. 

Bei der Wiederaufnahme am 17. IV. 17 gibt er an, daB er seit einiger Zeit 
an Retentio urinae leide, wodureh erreehtgequaltsei. El>dauertetwaimmer 
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5-10 Minuten, bis die Miktion gelingt. Defakation ohne Besonderheiten. Ferner 
habe er oft kein rechtes Gefiihl auf der Hinterseite der Oberschenke1. 

Neurologisch: Patellarreflexe r. gesteigert, 1. lebhaft. Achillesreflexe leb
haft, beiderseits gleich. Ataxie der Hande, Hypotonie der Beine. Romberg leicht 
positiv. Sensibilitat fiir spitz und stumpf nicht ganz sicher. Blasenstorungen und 
Nachlassen der Potenz. Wahrscheinlich doch wohl Tabes. 

1. VI. 17. Arbeitet jetzt seit einiger Zeit landwirtschaftlich, hat keine Be
schwerden mehr. Die Retentionserscheinungen beim Urinieren haben sich allmah
lich ohne Therapie fast vollig verloren. Auch das taube Gefiihl in den Oberschenkeln 
ist besser. Doppelsehen seit einer Vorlagerung des Externus am r. Auge verschwunden 
(vorher sekundare Kontraktur des Internus). Bds. -0,5 D. S = 1,0. Nahepunkt 
bds. 16 cm, Pupillenweite r. 4,5, 1. 4,0 mm. Reagieren beide maBig auf Licht, etwas 
mehr auf Konvergenz. Ophth. normal. 

Ma.n ersieht aus dieser Beobachtung, . daB diese Blasenstorungen sich 
wieder vollig zuriickbilden konnen; immerhin sind sie doch recht unangenehm. 
- Was die Beeinflussung des Augenprozesses durch die endolumbale Behand
lung im vorliegenden Falle angeht, so mochte ich mich sehr zuriickhaltend 
aussprechen. Bemerkenswert ist allerdings, daB die Ophthalmoplegia intema 
wahrend der intravenosen Kur mindestens gleich blieb und sich wahrend der 
endolumbalen besserte, die Besserung ware aber vielleicht auch so mit der Zeit 
eingetreten. 

B. Optischer Leitnngsapparat. 

a) Entziindliche Erkrankungen des optischen Leitungsapparats 
inkl. Stauungspapille. 

Pathologische Anatomie. 
Wir haben in den Vorbemerkungen von vier Formen gesprochen, unter 

denen die Lues cerebrospinalis anatomisch auftreten kann und gesehen, daB 
abgesehen von der ganz seltenen, zum Teil noch umstrittenen reinen degene
rativen Form die anderen Erscheinungsweisen, also die vaskulare, gummose 
und meningitische, sich sehr haufig kombinieren Es fragt sich, ist es moglich, 
auch bei dem Optikus eine ahnliche Einteilung der anatomischen 
Veranderungen zu treffen 1 

1. Beginnen wir mit der Frage, ob luetische Veranderungen der GefaBe 
im Sehnerven oder wenigstens im Gebiet der Arteria ophthalmica zu Storungen im 
Optikus f\ihren konnen. Zweifellos sind reine Falle dieser Art, d. h. ohne mehr 
oder weniger schwere meningeale Prozesse bis jetzt sehr selten nur, wenn liber
haupt, beobachtet worden. In der bekannten Arbeit Uhthoffs findet sich 
in einem der von ihm beschriebenen 17 Falle ein organisierter Thrombus in der 
Arteria ophthalmic a am Canalis opticus, ohne daB sich irgendwelche Verande
rungen an den ZentralgefaBen nachweisen lieBen. Da aber ein schwerer peri
neuritischer und neuritischer ProzeB an dem intrakraniellen Abschnitt des 
Optikus der gleichen Seite vorlag, so darf man wohl mit Uh thoff annehmen, 
daB die bestehende Amaurose, sowie liberhaupt der ProzeB im Sehnerven ohne 
Beziehung zu der Obliteration der Ophthalmika stand. Noch in einem zweiten 
Fall (Beob. 5) waren Intimawucherungen nahe dem Kanal an mehreren Stellen 
in der Ophthalmika nachzuweisen; aber auch hier fanden sich sehr starke Ver
dickungen und zellige Infiltrationen der Scheiden des Optikus mit tJbergreifen 
des perineuritischen Prozesses auf den Stamm. Von einer Beeinflussung des 
Sehnerven durch die GefaBveranderungen kann nicht gesprochen werden. 

EiI'le Beobachtung mit erheblicher GefaBerkrankung und Beteiligung des 
Sehnerven teilte dann Otto mit. 
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Es handelte sieh urn einen 45jahrigen Mann, der ophthalmoskopiseh nieht 
untersueht war und bei dem sieh bei der Sektion eine Leptomeningitis ehroniea, 
eine Ependymitis granularis, multiple Erweiehungen im Gehirn und ein ansge
pragter syphilitiseher ProzeB an den basalen GefaBen fand. Abgesehen von einer 
gewissen Abplattung und Einbuehtung des reehten Sehnerven iiber der erweiterten 
Karotis und Ophthalmika zeigten die kleinen GefaBe des Optikus Kern ver
mehrung der Wandung, Verengerung und Obliteration ihres Lumens. 
An manehen Stellen waren aueh Blutaustritte naehweisbar und aueh in der Nerven
seheide bestanden GefaBveranderungen und Kernanhaufungen. 1m linken Optikus 
fand man iiber der Druekstelle eine Zyste, von der es Otto unbestimmt laBt, ob 
es sieh hier etwa um einen Erweiehungsvorgang infolge der GefaBerkrankung oder 
um andere Ursaehen handelte. Dber und unter der Hohle fanden sieh Blutaus
tritte in der verdiekten Optikusseheide. 

Auch Wilbrand-Saenger schildern einen Fall (Domri) im V. Band 
ihres Sammelwerks S. 200: 

Die fruher luetiseh infizierte Frau hatte auf der linken Seite eine weiBe Pa
pille mit unseharfen Randern und sehr verengten GefaBen. Gesiehtsfeld hoehgradig 
eingeengt, Visus %6' Anatomiseh fanden sieh iiberall sowohl in den Seheiden 
als im Verlanf der Sehnervenquersehnitte hoehgradig erkrankte und 
neuge bilde te GefaBe. Die GefaBe waren teilweise dureh Intimawueherung 
obliteriert und vielfaeh verdiekt, die Ophthalmika zur Halfte dureh eine von der 
Intima ausgehende Wueherung versehlossen. Die GefaBveranderungen nahmen 
zerebralwarts immer mehr zu. Perineuritisehe und neuritisehe Veranderungen 
sowie eine Atrophie der Nervenfasern, die das papillo-makulare Biindel intakt 
JieB, waren auBer den vaskularen Prozessen naehweisbar. 

Es kommen also gelegentlich wohl Veranderungen luetiseher Natur in 
den GefaBen der Sehnerven vor; wie haufig, laBt sich auf Grund des im ganzen 
noch sehr kleinen, anatomisch untersuchten Gesamtmaterials kaum sagen, 
wenn auch natiirlich Uhthoff beigestimmt werden muB in der Behauptung, 
daB diese GefaBprozesse im Optikus offenbar eine sehr geringe Rolle spielen. 
Die- im Gehirn so haufigen Folgeerscheinungen, Blutungen und Erweichungen 
sind wohl erst recht selten vorkommende Ereignisse im Sehnerven. 

Einen in dieser Art einzig dastehenden Fall bringen Wilbrand und 
Saenger im 6. Band ihrer Neurologie und bilden ihn auf Tafel 1 und in den 
Figuren 2 und 3 abo 

Der frillier luetisch infizierte 55jahrige Patient bemerkte plotzlieh eine sieh 
bald zur Blindheit steigernde Sehabnahme auf dem linken Auge, del' Amaurose 
auf dem reehten Auge folgte. Augenspiegelbefund war normal, Lumbaipunktioll 
ergab einen Druek von 90 bis 95, die Lumbalfliissigkeit selbst war rotlieh gefarbt 
und hatte einen Bodensatz von roten Blutkorperehen. 

Von der Gehirnsektion sei nur hervorgehoben, daB in der Gegend des Chiasma 
sieh eine dunkelbraunrote Blutsehieht fand, die sieh bis zum Pons und in beide 
Fossae Sylvii erstreekte. Das Chiasma und die Sehnerven waren fest mit der Hirn
basis verlotet. Es handelte sieh um eine basale gummose Meningitis mit GefaB
veranderungen. Auf dem Quersehnitt des linken Sehnerven zeigte sieh ein zwei
steeknadelkopfgroBer friseher Blutherd. Der reehte Sehnervenquersehnitt war 
makroskopiseh intakt, mikroskopiseh dagegen war in der Aehse beider 
Sehnerven eine ziemlieh ausgedehnte Blutung, die naeh den Abbildungen 
etwa 1/4 des Quersehnitts ausmaehte und sieh bis in die Nahe des Foramen optieum 
fortsetzte. Hier fanden sieh, abgesehen von betraehtliehen perineuritisehen Pro
zessen, aueh wandstandige Blutungen von versehiedenem Umfang. An einzelnen 
Stellen, wo sieh die gummose Entziindung der Pia langs der Septen in das Seh
nerveninnere fortsetzte, fand man ebenfalls kleine Extravasate. An beiden intra
kraniellen Nerven, kurz vor dem Chiasma, waren neben der starken entziindliehen 
Infiltration der Peripherie auf dem linken Nerven an beiden Polen desselben groBe 
Extravasate vorhanden, wahrend diese Blutungen am anderen Nerven inselformig 
in der ganzen oberen Halfte zerstreut lagen. Zugleieh fand sieh in del' Peripherie 
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402 Augennerven. 

auBerhalb des Nerven ein umfangreicher Blutherd; ebenso waren am Chiasma 
wandstiindige Blutungen nachzuweisen. 

In dieser sehr merkwiirdigen Beobachtung war die eigentliche QueUe 
der Blutungen nicht mit Sicherheit festzustellen. DaB bei Vorhandensein der 
luetischen GefaBveranderungen Syphilis die Grundursache bildete, ist hochst 
wahrscheinlich. Hier wiirde also in der Tat eine auf Grund luetischer GefaB
veranderungen erfolgte Blutung im Sehnerveninneren wohl unabhangig von der 
bestehenden meningealen Affektion zu schweren Sehstorungen AniaB gegeben 
haben. 

Noch unsicherer ist es, ob im Sehnerven auf Grund von spezifischen GefaB
alterationen Erweichungsprozesse sich einstellen konnen. Uh thoff hat ein 
solches Vorkommen nie beobachtet. Der oben zitierte Fall von Otto mit einer 
Zyste in dem einen Optikus kann vielleicht in einer deral"tigen Weise entstanden 
sein, doch bleibt die Entstehung unsicher. Eine Beobachtung von Henschen 
deutet darauf hin, daB zirkumskripte nekrotische Erweichungen auch im Seh
nerven ahnlich wie im Chiasma und Traktus auftreten konnen. Henschen 
beobachtete bei einer Patientin, abgesehen von Erweichungsherden an ver
schiedenen Stellen des Gehirns, im rechten Optikus einen keilformigen nekro
tischen Bezirk auf der lateralen Seite des intrakraniellen Abschnitts, in dem 
jede Spur von Nervengewebe fehlte, auch nichts von entzfmdlichen Prozessen 
nachweisbar war und nur noch Reste von Septen und Kornchenzellen sich 
fanden. Leider konnte der orbitale Anteil des Sehnerven nicht untersucht 
werden. Auch im Chiasma waren einige malazische Herdchen nachweisbar 
und hier sowohl wie im rechten Sehnerven waren auch Blutaustritte und Blut
pigment zu konstatieren. Die Natur dieser Veranderung spricht Henschen 
fur sicher arteriosklerotisch an. Wirkliche Thrombose konnte er aber histo
logisch nicht nachweisen. Da sich an der Karotis und Basilaris zirkumskripte 
und sehr dicke Auflagerungen eines sehr kernreichen Gewebes fanden, so ist 
Henschen geneigt, die Arteriosklerose auf Lues zUl"uckzufiihren, obgleich nur 
Verdachtsmomente, nicht aber irgendwelche Sicherheit fur diese .A.tiologie 
sprechen. 

Es ist an sich merkwiirdig, daB bei dem so ungemein haufigen Vorkommen 
der GefaBaffektionen bei der Gehirnlues die Ophthalmika und ihre Verzwei
gungen so selten beteiligt sind. 

Es sei an dieser Stelle auch noch die Frage kurz erortert, 0 b un d 
wie eine reine oder vorwiegend vaskulare Gehirnsyphilis klinisch 
an den Optici Veranderungen setzt. Unror den Uhthoffschen Fallen 
findet sich kein Fall reiner vaskularer Syphilis des -Cerebrum. Unter den 
Fallen von Krause ist vielleicht Beob. 17 hervol"zuheben, wo die luetischen 
GefaBerkrankungen im Vordergrund standen und ein Erweichungsherd im 
Parieto - Okzipitallappen sich fand. Der Augenspiegelbefund war in diesem 
FaIle normal; es fand sich eine recht~seitige Hemianopsie und mikroskopisch 
an den intrakraniellen Sehnervenabschnitten eine geringe Infiltration der 
Scheiden. 

Unter den von Nonne in der 3. Auflage seines Lehrbuches angefiihrten 
Beobachtungen finden sich 7 sczierte FaIle mit vorwiegender Beteiligung des 
GefaBapparates, bei denen der Augenspiegelbefund erwahnt ist. Von diesen 
7 Fallen zeigten 4 (Beob. 92, 93, 94, 328) normalen Papillenbefund, wahrend 
3 pathologische Verhaltnisse aufwiesen. 

Beob.50. 50jiihrige Frau in somnolentem Zustand. Lumbalpunktion: llO mm, 
Lymphocytose: 80, Nonnesche Reaktion: positiv. Beiderseits Stauungspa
pille. Sektion ergab Peri- und Endarteriitis gummosa an der Basilaris, den Arteriae 
vertebrales und den kleinen Hirnarterien; miiBige Leptomeningitis. 
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Beob.86. 56jahrige Frau: Sehnenreflexe lebhaft, Klopfempfindlichkeit des 
Schadels. Halluzinationen. Ophthalmoskopisch unscharf begrenzte, hyperamische 
Papillen. Sektion: Disseminierte Endarteriitis und Periarteriitis gummosa. 

Beob. 284. Linksseitige Korperparese, rechts Abducens- und Fazialisparese. 
Auf der linken Seite Geruchsvermogen herabgesetzt. Ophthalmoskopisch: neu
ritische Optikusatrophie. Sektion: Endarteriitis der basalen Hirnarterien, Erwei
chungsherd im Pons. Pia verdickt, an der Basis iiber den Optici und Olfactorii seh
nige Verdickungen und Verwachsungen. 

Die klinisch beobachteten Sehnervenprozesse diirften wohl in dem letzt
genannten Falle sicher nicht mit den GefaBalterationen des Gehirnes im Zu
sammenhang stehen. Auch in der Beob. 50 war immerhin eine Leptomeningitis 
nachweisbar, so daB die Stauungspapille. die an sich moglicherweise nach llnserer 
jetzigen Auffassung eine Papillitis war, wohl auch nicht mit Sicherheit auf die 
arteriitischen Prozesse im Gehirn zUrUckgeruhrt werden kann und bei der Beob. 86 
ist der Befund an den Augen ein offenbar sehr geringgradiger geweRen. 

Es scheint demnach, daB zweifellose Optiknsprozesse bei 
reiner vaskularer Gehirnsyphilis nich t oder kan m vorkommen; 
zum mi ndesten ist das Vorkommen bi s j etzt nich t erwie sen. 

2. Die zweite anatomische Erscheinungsform der zerebralen Lues ist 
die gummose Entziindung, solitares Gumma einerseits und gummose Me
ningo-encephalitis andererseits. Sehen wir zu, ob der Sehnerv in analoger 
Weise erkranken kann. Die anatomische Ausbeute ist auch hier wieder recht 
sparlich. 

Aus der alteren Literatur sind mehrere FaIle bekannt (Horner und Bar
bar, Arcoleo, Knorre, Schott, Power zit. bei Uhthoff), wo eine mehr 
isolierte syphilitische Entziindung in der Umgebung des Chiasma zu einer gum
mosen Entartung der intrakraniellen Optici ruhrte; dabei stellte der Optikus 
entweder einen spindelformigen harten Tumor dar oder die Nervensubstanz 
war in breiigem Zerfall. 

Aus der neueren Zeit nenne ich als hierhergehorig die Beobachtung 194 
von Nonne (III. Auflage). Hier fand sich ein Gumma im rechten Stirnlappen 
nahe der Basis, ferner gummose Umwandlung des rechten Optikus und der 
entsprechenden Chiasmahalfte. Der rechte Sehnerv sah auf dem Durchschnitt 
am Rand rotlich aus und war im Zentrum kaseartig erweicht. Klinisch be
stand an diesem Auge Neuritis optica (Papillitis) mit Amaurose. 

In den nun folgenden Beobachtungen spielte der gummose ProzeB im 
orbitalen Abschnitt des Sehnerven. Alt berichtet iiber eine Beobachtung, 
bei der sich, abgesehen von Gummigeschwiilsten in Herz und Lunge ein Gummi 
von der GroBe einer NuB im linken Sehnerven mit Endarteritis und Perivas
culitis der A. ophthalmica und ihrer Verzweigungen fand. Leider war mir 
diese Beobachtung nur im Referat zuganglich. 

Wichtig ist die Beobachtung von Uhthoff. Hier lag offenbar eine wirk
liche primare gummose Neuritis des Optikusstammes vor. Die Sektion ergab 
eine Erweichung des ganzen linken Schlafenlappens und in der Spitze desselben 
noch eine Gummigeschwulst. Die Basis cranii war aber frei von Veranderungen 
bis auf den linken Optikus und die linke Halfte des Chiasma. Der ProzeB hatte 
hier den Sehnervenstamm in erster Linie befallen und war nicht von der Scheide 
aus hineingewuchert, denn die perineuritischen Veranderungen waren nur von 
relativ geringer I,tensitat und die Scheide saB zum Teil nur ganz locker um 
den Optikusstamm. Bei dem von Stoc~. als Gummigeschwulst des Optikus 
angesprochenen Fall wurde die luetiscbe Atiologie nur aus dem anatomischen 
Befund geschlossen. Die Hauptveranderung saB hier hinter der Papille des 
enukleierten Auges, griff aber auf die ganze Nachbarschaft iiber. Es bestanden 
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groBe nekrotische Partien mit epitheloiden und einzelnen Riesenzellen. Die 
Retina fand sich weithin zerstOrt, die Aderhaut machtig mit Rundzellen in
filtriert in herdformiger Anordnung um GefaBe. Die GefaBe selbst waren zum 
groBen Teil nekrotisiert; es bestanden reichliche Blutaustritte. 

Bei den ubrigen anatomisch untersuchten Fallen gummoser Sehnerven
erkrankung wurde stets eine zweifellose Beteiligung der Optikusscheiden mikro
skopisch festgestellt. Bei dem von Wagner beschriebenen Bulbus, auf den 
ich spliter noch einmal zUrUckkomme, findet sich im Optikus sowohl als auch 
in den sehr verdickten Sehnervenscheiden massenhafte Infiltration von Zellen 
mit spindelformigen Kernen, Rundzellen und epitheloiden Zellen. An einigen 
Stellen sind die Kerne so schlecht gefarbt, daB an Nekrose gedacht werden 
muB. Die GefaBe zeigen deutliche Endothelwucherungen, vor allem die kIeinen. 
Auch die Aderhaut ist stark zellig infiltriert: Der von Matsukawa wegen 
luetischen Skleraltumors enukIeierte Bulbus zeigte bei der mikroskopischen 
Untersuchung in den Scheiden und bindegewebigen Septen des Optikus starke 
Rundzelleninfiltration, weniger Leucocyten, mehr Plasmazellen. Die Infiltration 
fand sich vor aHem auch in der Umgebung der Arterien. AuBer der Infiltration 
bestand dann noch eine nekrotische Partie (schmutzig violett gefarbte Masse 
mit Kernresten), in der keine normalen Nervenfasern mehr nachweisbar waren. 
Die Umgebung dieser Partie war aus fibroblastenartigem, spindelzelligem Binde
gewebe zusammengesetzt. Je weiter nach hinten von der Papille, um so starker 
trat die Veranderung auf. AuBer den Sehnervenveranderungen waren an dem 
Auge noch ein Tumor des Ziliarkorpers mit ziliarer Nekrose, Infiltration der 
Sklera und Aderhaut sowie starke Zerstorung der Retina zu konstatieren. Auch 
der von Verhoeff publizierteFall, der wegen des positiven Spirochatenbefundes 
eine besondere Bedeutung hat und in dieser Beziehung bis jetzt einzig in der 
Literatur dasteht, zeigt eine deutliche Mitbeteiligung der Optikllsscheiden. 
Er sei hier etwas allsfUhrlicher wiedergegeben. 

55jiihriges Fraulein. Vor 13 Monaten luetisches Exanthem; seit 6 Monaten 
Verschleierung des Sehens; etwas spater auch Schwindelanfalle. Status: Bds. feine 
Glaskorpertriibungen, Papille star'k geschwollen. Retina in ihrer Umgebung ge· 
triibt, in der Aderhaut gelblich. weiBe Flecke; rechts Hamorrhagie ne ben der 
Papille. 

Visus: R. + 1,5 D. 2°/60' links Finger dicht vor dem Auge. Bds. Gesichtsfeld 
stark konzentrisch eingeengt. Diagnose: Syphilitische Chorioretinitis und Papil
litis. Antiluetische Behandlung nutzlos, Opacitates immer starker, Iritis kommt 
hinzu, dann Exophthalmus und Unbeweglichkeit des rechten Bulbus. N ase o. B. 
Enukleation des rechten Bulbus wegen starker Schmerzen. 

Makroskopisch: Tumorartige Verdickung des Optikus, die als Syphilom 
gedeutet wird, deshalb nochmalige kri1ftige antiluetische Behandlung, unter der 
sich das linke Auge allmahlich bessert. 

Der mikroskopische Befund des rech ten Auges zeigt maBige exsudative 
Prozesse an Iris und Ziliarkorper, epitheloide und lymphocytare Eiterzellen, keine 
Eosinophilen und Plasmazellen; Aderhaut um so mehr infiltriert, je weiter nach 
hinten. Es iiberwiegen diePlasmazellen, in den ganz frischen Herden aber meist 
die Lymphocyten. An mehreren Stellen frische chorioretinitische Herde mit starker 
Zerstorung des Pigmentepithels und der auBeren Netzhautschichten. Chorioideal~ 
gefaBe o. B. NetzhautgefiiBe haben zum Teil nur geringe Intimawucherungen, ge
legentlich ist ein GefiiB thrombosiert und einzelne GefiiBe imponieren als hyaline 
Strange. Glaskorper stark mit Eiterzellen, Lymphocyten und epitheloiden Zel en 
infiltriert. Sehnerv fast vollig nekrotisch mit Ausnahme des temp. Teils der La
mina cribrosa, wo die Nervenbiindel durch Gliawucherung ersetzt sind. An der 
Stelle der eigentlichen Struktur ein zellreiches Exsudat, das nekrotisch geworden 
ist. Nur das fibrose und elastische Stiitzgewebe teilweise noch erhalten. Zentral
gefaBe schlecht abzugrenzen, mit nekrotischem Material erfiillt. Peripherie des 
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Optikusstammes enthiUt zahlreiche Eiterzellen, die nach der Mitte zu immer mehr 
der N~krose anheimfallen. Der subvaginale Raum ist durch Granulationsgewebe 
auseinandergedriingt, das mit Plasma· und Eiterzellen durchsetzt ist. Das Granu· 
lationsgewebe hat die Pia nicht durchbrochen, ist jedoch in die Dura eingedrungen 
und geht von da in das umgebende Gewebe uber, das stark entzundet ist. Papille 
ist ebenfalls stark nekrotisch; in ihr zahlreiche neugebildete GefiiLle. Glaskorper 
abgehoben. Retina in der Umgebung der Papille ebenfalls vollig nekrotisch, in ihr 
liegt ein Exsudat aus nekrotischen Zellen, Fibrin und Serum, das mit Eiterzellen 
und epitheloiden Zellen durchsetzt ist. 

Spirochiiten nach Levaditi massenhaft in den nekrotischen Partien nacho 
weisbar (Abb. 77), nur nicht in dem subvaginalen Granulationsgewebe. Auch in den 
thrombosierten Zentralgefiillen zu finden. An Stellen stiirkster Nekrose scheinen 
sie zum Teil zugrunde gegangen zu sein. 

' .. :"! ' , 
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Abb. 77. Spirochaten in einer SehnervengeschWlllst (nach Verhoeff). 

Verhoeff ist geneigt, auf Grund des anatomischen Befundes anzunehmen, 
daB die primare Lokalisation des syphilitischen Prozesses im Sehnerven selbst 
gelegen sei und grundet diese Ansicht darauf, daB das subvaginale Granu
lationsgewebe nur schwach entwiekelt war und Spirochaten hier fehlten im 
Unterschied zu den zahlreichen Spirochaten im Optikusgewebe. Mir erseheint 
die Annahme Ver hoeffs nicht recht plausibel, vor aHem mit Riicksicht auf 
die Erkrankung des zweiten Auges, denn, wie er selbst richtig meint, spricht 
die Besserung des Sehvermogens auf diesem Auge dahlr, daB es sieh hier nieht 
urn einen ahnlichen nekrotischen ProzeB gehandelt hat, sondern urn eine Peri
neuritis bei allgemeiner luetischer Meningitis. FUr eine solche Meningitis sprechen 
auch die Schwindelanfalle. Unter dieser Annahme ist aber die Wahrscheinlich
keit groBer, daB auch rechts ursprunglich eine Perineuritis bestand und daB von 
hier aus der eigentliche OptikusprozeB ausgegangen ist. Der geringere Spiro
chatenbefund in dem subvaginalen Granulationsgewebe konnte mit der ]angara 
Zeit durchgefuhrten antillletischen Kur VOl' der Enukleation zllsammenhangen. 
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Uberblickt man die anatomischen Mitteilungen iiber gummose Sehnerven
erkrankungen, so unterscheidet sich die Beobachtung Uhthoffs von den 
iibrigen dadurch, daB die gummose Neuritis als wahrscheinlich unabhangig 
von einer Affektion der Scheiden angesprochen werden kann, wenngleich peri
neuritische Veranderungen auch nicht ganz fehlten. Die sonstigen Beobachtungen 
sind Ieider dadurch luckenhaft, daB der Sehnerv nicht in ganzer Lange unter
sucht werden konnte; besonders gilt das fUr die zuletzt zitierten Falle, wo es 
sich stets um enukleierte Bulbi handelte und die Frage, ob eine zerebrospinale 
Lues vorlag, unbeantwortet bleiben muB. Meines Erachtens ist die Annahme 
zum mindesten sehr wahrscheinlich, daB der OptikusprozeB stets von den Schei
den her seinen Anfang nahm und daB man es mit Prozessen zu tun hat, die der 
gummosen Meningo-encephalitis des Gehirns gleichzusetzen sind. Bemerkens
wert ist allerdings, daB den meisten nekrotischen Prozessen im orbitalell 
Abschnitt des Optikus eine Mitbeteiligung des Bulbus gemeinsam war. Da 
diese vorwiegend in einer zelligen Infiltration der Au Benhiiute, Sklera und 
Uvea bestand, so konnte man sich eventuell vorstellen, daB die Spirochaten 
von den Scheidenraumen des Optikus aus in die zirkumbulbaren Lymphraume 
vorgedrungen sind. 

Nach den bisher vorliegenden Erfahrungen sind auf jeden Fall gummose 
Prozesse im Optikus sehr selten. Ein solita res Gumma von dem charakteri
stischen tuberkuloiden Bau wurde mikroskopisch anscheinend uberhaupt noch 
nicht gefunden. 

1m groBen und ganzen gilt wohl auch fur den Optikus der alte Virchow
sche Satz, daB die syphilitische Nervengeschwulst "durch das Ubergreifen 
meningealer Gummositaten auf die Nerven und ihre mehr selbstandige Fort
entwicklung an den letzteren" zustande kommt. 

SchlieBen wir hier die Frage an, ob und in welcher Weise solitare 
Gummen des Gehirns den Sehnerv beeinflussen, so ist der prinzipielle 
Standpunkt gerechtfertigt, daB das Gumma so gut wie andere raumbeschran
kende Prozesse Tumorsymptome und damit auch Stauungspapille hervorrufen 
kann; ich kann hier auf die Besprechung der "Stauungspapille" verweisen. 
Nun ist aber in den meisten Fallen von Gummen im Gehirn auch eine basale 
Meningitis vorhanden und als deren Folge eine mehr oder weniger starke Peri
neuritis im Sehnerv. Ein solcher typischer Fall ist z. B. die Beob. 1 von 
Krause. Bei der Sektion fand sich ein Gumma des rechten Stirnlappens, 
das allgemeine Tumorsymptome hervorgerufen hatte; zugleich bestand· eine 
bas ale Meningitis. Der Augenspiegelbefund hatte gerotete Papillen und ver
schwommene Grenzen ergeben. Anatomisch zeigten sich die Pialscheiden der 
Optici stark verdickt (offenbar nur intrakranieller Abschnitt untersucht), ebenso 
die Septen besonders in der Peripherie verdickt, die GefaBe mehr oder weniger 
infiltriert. 

Ein Fall von reinem Gehirngumma ohne Beteiligung der Basis, bei dem 
die Optici in ihrer gesamten Lange untersucht und bei Abwesenheit von peri
neuritischen Veranderungen Stauungspapille gefunden wurde, ist meines Wissens 
noch nicht pnbliziert. Theoretisch ist ihr Vorkommen zuzugeben, praktisch 
wird es sich, wenn uberhaupt der Optikus ergriffen ist, meist um Kombinationen 
von Entzundung und Druckwirkung handeln. In der Beobachtung von Nebel
tha u tritt die Perineuritis allerdings so sehr zuruck und die Stauungspapille 
zeigt ein so charakteristisches, anatomisches Geprage (von Axenfeld unter
sucht), daB ich im Gegensatz zu Nebelthau die Veranderungen an der Papille 
mit Wahrscheinlichkeit auf den raumbeschrankenden ProzeB im Gehirn (groBe 
Gummen im Gebiet der Linsenkerne) zuruckfiihren mochte, um so mehr, als 
auch sonstige Symptome von Hirndrucksteigerung vorhanden waren. 
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3. Die dritte Form der zerebrospinalen Lues, die fibros-hyperplasti
sehe, oft zu gummosen Wucherullgen fiihrende Meningitis, hat ihren 
Lieblingssitz an der Gehirnbasis und hier vor allem in der Umgebung des Chi
asma. DaB dieser ProzeB sich in mehr oder minder starker Weise auf die Op
tici fortsetzt, ist ohne weitefes verstandlich. Die meningeale, vo m Chias m a 
her fortgeleitete Entzundung ist zweifellos die haufigRte Form. 
unter der der Sehnerv luetiRch erkrankt. Der Nervenstamm wird dann, 
wenn uberhaupt, sekundar durch Dbergreifen des Prozesses von den Scheiden 
her affiziert, ganz wie das Gehirn bei der Meningitis basilaris. Eine zweite 
Moglichkeit ist allerdings noch vorhanden, wenn sie auch anscheinend seltener 
eintl'itt. Der Sehnerv konnte in der Weise ergriffen werden, daB ein bereits weit 
in das Chiasmainnere eingedrungener gummoser ProzeB direkt auf den Optikus
stamm weiterwuchert oder daB von diesem Chiasmaherd aus eine nichtluetische 
absteigende Degeneration erfolgt. 

Halten wir uns zunachst an den haufigsten Fall, so haben wir anzunehmen, 
daB die an der Basis cerebri seBhaften Spirochaten in den Subarachnoideal
raum des Optikus oder in die Lymphspalten der Optikusscheiden weiterwandern 
und hier die typischen perineuritischen Veranderungen hervorrufen, wie 
sie fruher von Uhthoff in klassischer Weise und in spaterer Zeit auch von 
Wilbrand-Saenger, Krause geschildert wurden. Vor allem kommt es zu 
einer Verdickung und zelligen Infiltration (Lymphocyten, Plasmazellen) der 
Pia; diese perineuritischen Veranderungen konnen sich yom Chiasma bis zum 
Bulbus hin erstrecken und so stark werden, daB der intervaginale Raum wie 
ausgemauert erscheint. Haufiger ist jedoch, daB die intrakraniellen Abschnitte 
besonders stark befallen sind - hier konnen die Scheiden zu machtigen gum
mosen Wucherungen umgewandelt sein - und daB die perineuritischen Ver
iinderungen yom Foramen opticum naeh dem Bulbus zu erheblich abnehmen. 
Die pialen GefaBe sind dann in der Form mitergriffen, daB sie eine zellige In
filtration ihrer Wandung und endarteriitische Prozesse aufweisen. 

Die Beteiligung des Optikus erfolgt stets yom Rande aus, indem zu
nachst Rundzellen in die Septen einwandern und eine interstitielle Neuritis 
verursachen; auch hier tritt dann eine GefaBwandinfiltration eventuell Ver
dickung und Obliteration ein. Die Zellanhaufung kann diffus uber den ganzen 
Optikusquerschnitt verbreitet sein, sie ist aber oft auf die Randteile besehrankt, 
zum mindesten hier am starksten. Wahrend bei einer maBigen interstitiellen 
Neuritis die Nervenfasern ganz intakt sein konnen, soweit die Weigertsche 
Markscheidenfarbung AufschluB gibt, kommt es bei starkeren proliferierenden 
Entzundungen im bindegewebigen Anteil zu einer Atrophierung der nervosen 
Substanz. Das Nervengewebe wird dann mehr oder weniger durch gewuchertes 
Bindegewebe, Gliafilz und neugebildete resp. obliterierte GefaBe ersetzt. Diese 
Form der neuritischen Atrophie besteht vorwiegend im intrakraniellen Abschnitt, 
wo der Nerv und seine Seheiden zu einer einzigen gummosen Masse umgewandelt 
sein konnen. Yom Foramen opticum abwarts ist dagegen die Atrophie der 
Nervenfasern meist eine rein degenerative, deszendierende. Auch an Intensitat 
nimmt die Affekti.on des Nervenparenchyms ahnlich wie die perineuritisehen 
Veranderungen yom Muskeltrichter nach dem Bulbus hin abo Das zeigt Z. B. 
sehr schon die Serienfolge im Falle Scholz von Wilbrand-Saenger (Neurologie 
des Auges, Band V, Tafel VIII). Auch bei einem so starken, uber den ganzen 
Querschnitt des intrakraniellen Optikus verbreiteten Untergang der nervosen 
Substanz, wie ihn die Beob. III von UhthoH darstellt, zeigte sich im orbi
talen Abschnitt der Degenerationsbezirk kleinel' und das Zentrum des Quer
schnitts noch zum Teil erhalten. 

Abweichend von der soeben geschilderten Regel kann es nun einerseits 
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vorkommen, daB der Sehnerv gummos erkrankt, ohne daB nennenswerte peri
neuritisehe Veranderungen vorhanden sind; eine dahingehende Beobaehtung 
Uhthoffs wurde bereits oben von mir zitiel't. Andererseits kann es vor
kommen, daB die entzundliehen Veranderungen in den Seheiden des Seh
nerven oder im Stamm am bulbaren Ende starker sind als weiter hinten, oder 
daB wenigstens naeh einer Abnahme des entzundliehen Prozesses in dem hin
teren Teil der Orbita eine Verstarkung im retrobulbaren Absehnitt zu bemerken 
ist. Dahingehende Beobaehtungen findet man in den Fallen VI, VII und XII 
von Uh thoff. Solehe Beobaehtungen seheinen mir dafur zu spreehen, daB 
die Spiroehaten zum Teil sieh von den weiter ruekwarts gelegenen Herden 
trennen, mit dem Liquor an das vordere Ende des intravaginalen Blindsaeks 
gespult werden und hier eine mehr selbstandige Entzundung hervoITufen, die 
sieh umgekehrt naeh hinten hin entwiekeln kann. Nur so seheint mir der Fall 
Loed von Wilbrand-Saenger (Neurol. des Auges, V, S. 201) ~rklarlieh. 

1m Leben hatte bei diesem Patienten eine linksseitige neuritisehe Atrophie 
und reehtsseitige Papillenabblassung bestanden bei gutem Visus (R. 6/1°' 1. 6/6), Von 
ciner makroskopiseh siehtbaren Gehirnaffektion ist in dem Sektionsbefund niehts 
erwahnt, sie war also wohl nieht vorhanden. 1m linken intrakraniellen Sehnerv 
fand sieh nur ein geringer perineuritiseher und neuritiseher ProzeB; im Canalis 
optieus nahm die Verdiekung der Seheiden und die kleinzellige Infiltration der 
Seheide und Septen erheblieh zu. Weiter distalwarts tritt die Infiltration des 
ganzen Quersehnitts und der Seheiden mehr und mehr hervor. Die entziindliehe 
Verdiekung der Seheiden erreieht stellenweise hohere Grade bis zu zirkumskripten, 
gestielten Wueherungen in das Innere des Zwisehenseheidenraumes hinein. N oeh 
mehr naeh dem Bulbus zu sind die Veranderungen am starksten und maehen zu
gleieh den altesten Eindruek, indem das Bindegewebe hier am meisten verdiekt 
ist und im Intervaginalraum groBe sehwielige Massen bestehen bei teilweiser Ver
minderung der kleinzelligen Infiltration. Ahnlieh liegen die Verhaltnisse am reehten 
Optikus. Entspreehend der starkeren neuritisehen Erkrankung ist die Atrophie 
der nervosen Substanz retrobulba,r am starksten. 

Solehe Beobaehtungen wie die letztgenannten sind fur die Erklarung 
maneher klinisehen Erseheinungen von groBer Wiehtigkeit, u. a. fUr die Neuro
rezidive naeh antiluetiseher Behandlung (s. S. 460). 

Es ist stets zu beaehten, daB sieh unsere anatomisehen Kenntnisse von 
der luetisehen Erkrankung des Sehnerven fast aussehlieBlieh auf solehe FaIle 
stutzen, die an sehwerer, zum Tode fUhrender Hirnsyphilis litten. Das Mate
rial, das der Ophthalmologe auBerhalb der Nervenkliniken zu Gesieht bekommt, 
setzt sieh zu einem guten Teil aus leiehteren Fallen oder Anfangsstadien zu
sammen; man hat sieh wohl dementspreehend die pathologisehen Veranderungen 
oft viel geringgradiger vorzustellen. Gerade fUr diese kliniseh so wiehtige Kate
gorie von Beobaehtungen fehlt das pathologiseh-anatomisehe Material noeh 
sehr. Die Verbesserung unserer funktionellen Diagnostik muB hier, so gut 
wie es eben geht, an die Stelle autoptisehen Befundes treten. 

Klinisehe Ersehein ungen. 
Auf Grund der diesmal vorangestellten pathologiseh-anatomisehen Kennt

nisse wird die Sehilderung der Symptomatik sieh leiehter und gleieh mehr vom 
pathogenetisehen Standpunkt aus bewerkstelligen lassen. Die meisten ent
zundliehen luetisehen Sehnervenprozesse sind zweifellos von einer basalen 
Meningitis fortgeleitet, daran ist festzuhalten. 1m allgemeinen kann man den 
Satz aueh jetzt noeh untersehreiben, den Alexander bei seiner zusammen
fassenden Darstellung im Jahre 1886 sehrieb: "Aus dem Gesagten geht hervor, 
daB wir aus der Form der Sehnervenerkrankung deren syphilitisehe Natur 
nieht erkennen konnen und daB es uberhaupt keine Erkrankung des Sehnerven 
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gibt, die durch ihr Auftreten, ihren Verlauf, die dabei zu beobachtenden oph
thalmoskopischen Veranderungen und funktionellen Storungen sich von anderen 
genuinen, nichtsyphilitischen Sehnervenleiden unterscheidet." Dagegen sind 
wir in der Erkenntnis, ob ein vorliegendes Sehnervenleiden syphilitisch ist, 
doch sehr viel weiter gekommen und verdanken diese Fortschritte vor allem 
der serologischen Blutuntersuchung und der Untersuchung des Liquor cere
brospinalis. Aber auch die vermehrte Beschaftigung mit den Erscheinungen 
der Lues, besonders des Nervensystems wah rend der Salvarsanara, bereicherte 
unsere Erkenntnis. 

In dieser Beziehung ist folgende statistische Gegeniiberstellung ganz lehr
reich. Badal fand unter 20000 Augenkranken 631 mit syphilitischen Augen
leiden, darunter fanden sich 57 FaIle neuritischer Erkrankungen (38 Neuritis, 
16 Neuroretinitis, 3 Stauungspapillen), also in etwa 9% der syphilitischen Augen
leiden. Fehr untersuchte 2636 Luetiker. Von diesen hatten 317luetische Augen
affektionen. Darunter fanden sich 41 mal Neuritis optica, 17 mal Ryperamie 
oder unscharfe Begrenzung der Papille, 14mal Residuen der Neuritis optica 
oder neuritische Atrophie. Unter den 7 Fallen von Optikusatrophie wird wahr
scheinlich auch noch mancher neuritischen Ursprungs sein. Aus diesen Zahlen 
ergibt sich eine Beteiligung von mindestens 330/ 0 der neuritischen Sehnerven
erkrankungen an den luetischen Augenaffektionen. 

Wahrend Badal offenbar nur die FaIle von Optikuserkrankung in seine 
Erhebungen einbezogen hat, die wegen ihrer Augenaffektion arztlichen Rat 
aufsuchten, hat Fehr eine groBe Zahl von Luetikern im Friihstadium wahIlos 
untersucht. Wenn er also in 330/ 0 eine Beteiligung des Sehnerven feststellt, 
wahrend Badal nur in 9%, so ergibt schon diese Statistik, daB sehr viele 
Falle von Mitbeteiligung des Optikus bei der Lues klinisch latent 
verlaufen und deshalb iibersehen werden. Es ergibt sich daraus von vorn
herein die Forderung, dem Optikus sowie dem optischen Leitungsapparat iiber
haupt bei der Syphilis auch da Beachtung zu schenken, wo keine direkten 
Krankheitssymptome von seiner Seite vorliegen. 

Eine in jeder Beziehung befriedigende Einteilung der entziindlichen Seh
nervenerkrankungen ist klinisch kaum moglich; es ist aber anzustreben, daB 
die klinische Beschreibung sich so eng als moglich an die anatomischen Grund
lagen halt. Eine groBe Verwirrung ist in unserer Nomenklatur dadurch einge
treten, daB vielfach anatomische und ophthalmoskopische Begriffe mit dem
selben Namen bezeichnet werden. Dieses Odium fallt vor aHem auf den Begriff 
"Neuritis optica", den man deshalb besser ganz fallen laBt und durch Papil
litis ("Entziindungspapille" Behrs) ersetzt. Randelt es sich um Sehnerven
prozesse, die nach den Ergebnissen der klinischen Untersuchung die nervose 
Substanz im wesentlichen intakt gelassen haben, so werde ich diese unter die 
Rubrik "meningeale Formen" zusammenfassen, da die Meningen den Aus
gangspunkt bilden, soweit der Sehnerv selbst in Betracht kommt. Bei einem 
mehr oder weniger groBen Teil dieser Falle wird das Septensystem im Optikus 
ebenfalls infiltriert sein. Die zweite Gruppe umfaBt die Beobachtungen, wo 
die nervose Substanz mitaffiziert ist, wo zum mindesten Leitungssto
rungen nachweisbar sind; hier unterscheide ich dem allgemeinen Gebrauch 
folgend, die FaIle mit peripheren und mit zentralen Gesichtsfeldausfallen, ohne 
daB mir allerdings gerade bei der Lues zwischen beiden ein Wesensunterschied 
zu bestehen scheint. Sodann sollen die Prozesse besprochen werden, die sich 
mehr isoliert oder vorwiegend an der Papille abspielen; es ist kein Zweifel, 
daB diese FaIle oft, wenn nicht meistens mit den vorher besprochenen genetisch 
zusammenhangen. SchlieBlich sind dann die Prozesse im optischen Leitungs
apparat zu erwahnen, die Z\l hemianopischen Storungen fiihren. 
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1. Gruppe: Optikusprozesse ohne Leitungsstorung (meningeale Form der Optikus
erkrankung). 

Das Oharakteristische der hierher gehorigen Affektionen besteht darin, 
daB die Scheiden des Optikus am luetischen ProzeB in irgend einer Weise be
teiligt sind, daB der Optikusstamm selbst aber nicht spezifisch erkrankt. Damus 
folgt, daB funktionelle Storungen, wie sie durch Erkrankung der Sehnerven
fasern hervorgerufen werden, hier fehlen mussen, 0 bgleich am Sehnervenende 
deutliche ophthalmoskop:sche Veranderungen vorhanden sein konnen. Sicher
lich konnen die Scheiden des Optikus auch affiziert sein, ohne daB es zu Pa
pillenveranderungen kommt; dann aber haben wir keine Moglichkeit, den ProzeB 
zu diagnostizieren. 

DaB die Scheiden des Optikus besonders in den Friihstadien der Lues 
ofters in einen Reiz- oder Entzundungszustand geraten, ist nicht wunderbar, 
wo wir jetzt aus den vielen Liquoruntersuchungen wissen, wie oft ein solcher 
abnormer Zustand (Lymphocytose!) in den Hirnhauten besteht und wo die 
Scheiden des Optikus nur eine Fortsetzung der Hirnhaute bilden. Wie oft 
sich dieser an den Sehnervenscheiden abspielende ProzeB auf die bindegewebigen 
Septen des Optikus fortsetzt, kann aus Mangel an anatomischem Material 
nicht entschieden werden. Zur Erklarung der klinischen Bilder ist diese Mit
~e~eiligung wohl nicht unbedingt notig. Hierher gehOren: 

a) Hyperamie der Papille. 
Von den verschiedensten Seiten wird angegeben, daB es bei einem Teil 

der Luetiker im Sekundarstadium zu einer auffallenden Hyperamie der Papille 
komme, wobei sich die Autoren selbst den Einwurf machen, daB es oft schwierig 
ist, eine hyperamische Papille als pathologisch anzusehen. Bull konstatierte 
sie in 18,5%, Schenkl in 20,3% ihrer FaIle und in guter Dbereinstimmung hier
zu fanden Wilbrand und Staelin sie in 190/ 0 der von ihnen untersuchten 
200 Luetischen in del' Fruhperiode. Allerdings zeigten unter den 38 Fallen 
von Wilbrand und Staelin mit Hyperamie der Papille nur 12 eine wirk
lich hochgradige Hyperamie. Sie fanden ofters auch dabei eine leichte kon
zentrische Einengung des Gesichtsfelds wie bei funktionellen nervosen Seh
storungen und glauben nicht, daB diese Gesichtsfeldeinschrankungen zur Hyper
amie des Sehnerven in irgend einer Beziehung stehen. Kruckmann weist 
noch besonders darauf hin, daB bei diesen hyperamischen und eventuellen 
odematosen Papillenveranderungen keine Funktionsstorung besteht. rch mochte 
mich nach meinen eigenen Erfahrungen seiner Ansicht anschlieBen, daB wirk
lich pathologische Hyperamie der Papille doch erheblich seltener vorkommt, als 
es nach den obigen Zahlen friiherer Autoren scheint. Kruckmann konsta
tierte sie in 3%. Auch seine weitere Beobachtung kann ich bestatigen, daB 
der hyperamische Zustand manchmal erst nach wochenlangem Bestehen trotz 
spezifischer Behandlung verschwindet. Die Blutuberfiillung an dem Sehnerven
ende kann mit entzundlichen Erkrankungen des vorderen Bulbusabschnitts 
kombiniert sein oder nicht. 

b) Verwaschensein der Papillengrenzen ohne wesentliche Prominenz, 

Diese leichte Papillitis tritt besonders in der Friihperiode der Lues II 
in die Erscheinung und wird oft erst bemerkt, wenn die Augen zufallig ge
spiegelt werden, da sie vollstandig symptomlos verlaufen kann. Wilbrand
Staelin beobachteten sie in 5,5% ihrer FaIle, wobei allerdings manche wegen 
einer vorhandenen, jedoch maBigen Gesichtsfeldstorung vielleicht nicht hier
her gehoren. Genetisch gehoren diese leichten odematosen Papillenveranderungen 
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wohl mit den hyperamischen Zustlinden zusammen und manchmal ist es auch 
so, daB auf dem einen Auge eine leichte Papillitis und auf dem anderen eine 
Hyperamie der Papille besteht. Kruckmann hat diese Papillenaffektionen 
nur innerhalb der ersten 15 Monate post infectionem auftreten sehen. Eine 
Ausnahme bi1deten zwei FaIle, bei denen aber auch die makul6sen Haut
erscheinungen verspatet sich einstellten. Auch Uhtho££ gibt an, in etwa 5% 
im Fruhstadium der Syphilis leichte neuritische Erscheinungen an den Papillen 
gesehen Z11 haben. 

In einem hierher gehOrigen eigenen Fall von Lues II bei einer 21jahrigen 
Frau (2089/12) waren keinerlei Augenbeschwerden vorhanden. Die Papillen ver
waschen, aber nicht prominent, die Venen nicht dilatiert, aber zum Teil verschleiert. 
G1lsichtsfeld normal. Viaus 4/4' Del' Liquor ergab keinen Eiweingehalt, negative 
Wassermann-Reaktion, aber maLlige Lymphocytose (16 im cmm). Es ist von 
Interesse, daB die Lumbalpunktion keinerlei Veranderungen in dem Papillenbefund 
hervorrief. 

Die Tatsache, daB in mcinem Fall die Lumbalpunktion keine Anderung 
im ophthalmoskopischen Bild bewirkte, spricht in dem Sinn, daB der leichte 
ProzeB an der Papille nicht durch eine eigentliche Stauung, d. h. vermehrten 
Hirndruck hervorgerufen war. 

Zu dieser meningealen Form geh6rt aber nun auch die eigentliche 
Sta 11 ungs pa pille. 

c) Stauungspapille. 

Der Begriff Stauungspapille hat in den letzten Jahren eine Wandlung 
vollzogen dahin, daB man jetzt wohl auf seiten der meisten Autoren diese Ver
anderung der Papille mit seltenen Ausnahmen einzig und aHein durch den er
h6hten intrakraniellen Druck sich entstanden denkt und im speziellen ausge16st 
durch ein nicht entzundliches Odem. Ich gehe hier nicht naher auf die Arbeiten 
und Beweise fur die nichtentzundliche Entstehung der Stauungspapille ein, auch 
nicht auf die Gegengriinde derjenigen Autoren, die an dem Moment der Ent
zundung mehr oder weniger festhalten wollen, sondern stelle nm fest, daB es 
auf jeden Fall eine ganze Zahl von echten Stauungspapillen gibt, die im An
fangsstadium nicht das mindeste einer Entzundung erkennen lassen (Schieck, 
E. v. Hippel, Behr, Wilbrand-Saenger, Bergmeister, eigene Beobach
tungen). DaB in spateren Stadien leichte entzundliche Infiltrationen beobachtet 
werden, kann andererseits als sicher gelten; es scheint allerdings, daB die 
Wncherung endotheliakr Elemente, die oft in sehr auffallender Weise hervor
tritt, haufig fur Entzundungsprodukte gehalten wmde. 

Das Wesentliche dieser Erkenntnis ist die Tatsache, da,B eine unkompli
zierte Stauungspapille im friihen Stadium mit vollkommen normalen Funk
tionen einhergeht. Uhthoff, auf dessen Untersuchungen wir in diesem Kapitel 
so haufig zUrUckkommen mUssen, da sie grundlegend geworden sind, spricht 
nur dann von einer Sta11ungspapille, wenn eine Prominenz von mehr als 2,0 D. 
vorhanden ist. Fur ihn ist diese Vorragung zum mindesten klinisch das cha
rakteristische, wahrend er sich in der Auffassung wohl noch mehr der Ent
zundungstheorie anschlieBt. Da es andererseits aber klar ist und auch von 
Uhthoff naturlich erkannt wurde, daB jcde Stauungspapille zunachst mit 
einer geringen Verwaschenheit der Papillengrenzen und einer nm geringen 
Prominenz beginnt und allch bei ihrem Ruckgang wieder in ein Prominenz
stadium von weniger als 2,0 D verfallen muB, so ist man gezwungen, zwei an 
sich genetisch ganz gleichwertige Prozesse, je nach ibrem Prominenzgrad mit 
zwei verschicdenen Namen (Neuritis optic a und Stauungspapille) zu belegen. 
Ich halte es fur einen entschiedenen Fortschritt, daB nellerdings Bestrebungen 
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im Gange sind, die Neuritis optica (Papillibis) und die Stauungspapille nicht 
mehr nach ihrem Prominenzgrad, sondern nach den Storungen, die sie ver
anlassen, zu unterscheiden (E. v. Hippel, Behr). Behr geht sogar soweit, 
daB er von einer Stauungspapille ohne Prominenz spricht. Ich halte diese 
Auffassung jedoch nur insoweit fur richtig, als dies nicht oder kaum prominente 
Stadium ein vorubergehendes ist und dann zu einer Prominenz fuhrt. 

Wie steht es nun umdie Stauungspapille bei luetischen Prozessen ¥ 
Es ist eine durchaus allgemein bisher anerkannte Tatsache, daB es bei Lues 
cerebrospinalis echte Stauungspapille gibt. 

Fassen wir die Stauungspapille in der vorher bezeichneten Weise auf, 
also ohne jegliche Entzundungserscheinungen im orbitalen Teil des Optikus, 
so ist meines Erachtens anatomisch wenigstens eine ecbte Stauungspapille 
bisher nicht beobachtet worden. An sich ware es ja durchaus nicht wunder
bar, wenn eine gummose Geschwulst im Gehirn in genau derselben Weise zu 
einer Steigerung des lntrakraniellen Drucks fuhren und eine Stauungspapille 
ganz genau wie sonst ein Hirntumor auslOsen wiirde, um so mehr, als Gumm~ta 
meistens oder sehr haufig wenigstens sogar multipel auftreten. Ganz isolierte 
gummose Neubildungen ohne sonstige Erkrankungen des Gehirns sind aber 
wohl selten. Meistens sind die Gummen kombiniert mit GefaBprozessen oder, 
was fur uns hier noch wichtiger ist, mit einer basalen Meningitis. Das schafft 
zweifellos bereits andere Verhaltnisse als beim Hirntumor, wo das Gehirn ab
gesehen von der Tumorpartie im allgemeinen meist normal ist. Bei der Lues 
cerebri kommen aber meistens die entzundlichen Produkte in gewisse raum
liche Beziehung zur basalen Sehbahn. Vorwiegend hirndrucksteigernd kann 
ein meningealer ProzeB indirekt dadurch wirken, daB, wie im Fall 10 von Krause, 
eine Verlotung des Foramen Magendii durch chronische Leptomeningitis ein
tritt und so ein Hydrocephalus internus erzeugt wird. Was den Druck, 
vor allem in dem Zwischenscheidenraum des Optikus angeht, so ware es auch 
denkbar, daB Wucherungen an der Basis cerebri druckvermehrend wirken 
konnten. Wir wissen jedoch, daB nichtluetische Geschwiilste der Basis ganz 
allgemein sehr viel weniger zu Stauungspapille fiihren als solche in der Hirn
substanz irgendwo sonst. Man kann demnach vermuten, daB die Lokalisation 
der Lues an der Basis auch bei Vorhandensein gummoser Geschwiilste sonst 
im Gehirn die Ausbildung einer Stauungspapille eher vermindert, vielleicht 
indem sie durch Druck auf die Scheiden der intrakraniellen Optici dem Hinein
pressen des Liquors in den Zwischenscheidenraum Widerstand bietet. Uht
hoff fand bei 100 eigenen Fallen von Hirnsyphilis 14mal Stauungspapille, 
darunter war 8mal die Diagnose !tuf Lues basalis, 4mal auf Geschwulstbildung, 
2mal auf syphilitische intrakranielle Erkrankung ohne genaueren Sitz und 
Charakter gestellt. Bei 150 Fallen, die er aus der Literatur zusammentragen 
konnte, fand sich 15mal Stauungspapille, dabei wurde 8mal eine intrakranielle 
gUplmose Geschwulst nachgewiesen, 2mal eine Lues basalis, 1mal doppel~ 
seitige syphilitische Periostitis der Orbita, 3 mal nur GefaBerkrankungen in der 
Schadelhohle. Er kommt daher zu dem SchluB, daB nach den vorliegenden 
Erfahrungen der Stauungspapille zugrunde liegen: 

Wirklich gummose syphilitische Neubildung des Gehirns und 
seiner Haute . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . in 650/0 

Gummose Meningitis basalis, gelegentlich auch der Konvexitat in 230/0 
Syphilitische Veranderungen der HirngefaBe 'mit ihren Folge-

zusilinden . . . . . . . . . . . . . . . . in 80/0 
Doppelseitige syphilitische Periostitis orbitae III 2% 
Hydrocephalus internus auf syphilitischer Basis . . . .'. . . III 2% 
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Nun ist aber zu bedenken, daB die Diagnose Stauungspapille bei dieser 
Statistik rein nach dem ophthalmoskopischen Bild, wie friiher bereits gesagt, 
gestellt ist ulld daB nach den anatomiscben Untersuchungen Uhthoffs, wie 
wir gleich sehen werden, von der typischen, nicht entziindlichen Stauungspapille 
hier meistens wohl nicht die Rede ist. Wenn auch zweifellos das anatomische 
Material im ganzen wohl sparlich ist und Anfangsstadien kaum untersucht 
werden konnten, so fand sich doch auf jeden Fall bei den bis jetzt mikro
skopierten FlUlen stets eine mehr oder weniger starke entzundliche Beteiligung 
zum mindesten der orbitalen Scheiden des Optikus. 

Selbst bei gummosen Geschwiilsten fern der basalen Sehbahn konnte 
Uhthoff Veranderungen in der Orbita feststellen, so wurde z. B. bei seinem 
Fall 13 (Siemerling) bei der Sektion gefunden: Erweichung der linken Hemi
sphare, Gummi an der Spitze des linken Schlafenlappens, sklerotische Arterien 
an der Basis, Blutungen im Pons, nicht aber eine eigentliche basale Meningitis. 
Mikroskopisch dagegen waren deutliche perineuritische Prozesse am Chiasma 
und den intrakraniellen Optici nachweisbar. Der ringformige perineuritische 
und interstitiell neuritische ProzeB in der Gegend des Canalis opticus setzte 
sich auch noch peripher in die Orbita fort, verlor dann allerdings mehr nach 
vorn zu seinen entzundlichen Charakter und ging in einfache Atrophie uber, 
ohne daB ophthalmoskopisch ein abnormer Befund festgestellt werden konnte. 

Die perineuritischen orbitalen Prozesse sind nun zweifellos noch viel 
starker in den Fallen, in denen schon klinisch Stauungspapille diagnostiziert 
worden war (Fall V, IX, IV). 

Bei Fall V, einer basalen Hirnlues mit Beteiligung der Nerven und GefaBe, 
fanden sich ganz hochgradige Verdickungen und zellige Infiltrationen der orbitalen 
Optikusscheiden. Auch der Stamm des Optikus zeigte, abgesehen von atrophischen 
Partien, interstitiell neuritische Veranderungen. An der Papille selbst bestand 
noch eine deutliche Kerninfiltration, allerdings wohl schon im Riickgang und eine 
kranzformige, wallartige Wucherung der Papillensubstanz gleich nach ihrem Durch
tritt durch die Lamina cribrosa, ganz wie sonst bei der Stauungspapille. 

Es ist nach diesem anatomischen Befund wohl kein Zweifel, daB wir 
dieselbe unserer heutigen Auffassung nach nicht als reine Stauungspapille, 
sondern als Papillitis bezeichnen wiirden. Gerade bei diesem Fall hat allerdings 
auch Uhthoff an einem Auge wenigstens mit einer gewissen Wahrscheinlich
keit ein zentrales Skotom festgestellt. 

Bei Fall IX fand sich im Gehirn an der Basis eine derbe Masse in der Gegend 
der rechten Fossa Sylvii, die als gummoser Tumor in die innere Kapsel und den 
Linsenkern hineingewachsen war und den Thalamus opticus vor sich her drangte. 
Auch hier zeigten die orbitalen Optici perineuritische Veranderungen und gewuchertes 
zellreiches Granulationsgewebe. Nichts ist von einem eigentlichen Scheidenhydrops 
hier wahrzunehmen. Die iiuBere Sehnervenscheide ist durch das gewucherte Gra
uulationsgewebe von der inneren abgehoben, die, wie Dh th off sich ausdriickt, 
die hier normalerweise ampullenartige Erweiterung des Scheidenraumes gleichsam 
vollig ausgegossen hat. Der Optikusstamm selbst zeigt keinerlei Entziindung, die 
prominente Papille dagegen ist zellig infiltriert. 

Also auch hier keine Stauungspapille im gewohnlichen Sinne. 
Am meisten kommt wohl noch Fall IV dem Begriff StauungspapiJle nahe. 

Hier handelt es sich um eine Encephalomeningitis gummosa an beiden Stirn
lappen. Die Papille ist pilzkopfformig vorgewolbt, die Nervenfasern zeigen 
typische varikose Hypertrophie, das Gewebe der Pa,pille erscheint durchtrankt 
von seroser Flussigkeit. Aber auch hier sind, besonders retrobulbar, perineuri
tische Veranderungen im Zwischenscheidenraum, wenn auch allerdings wohl 
gering nachweisbar. Ob es sich bei dem dichten zelligen Gewebe, das die Binde
gewebsbalken des Zwischenscheidenraums ausfullt, um infiltrierte Zellen, wie 
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Uhthoff wohl annimmt, oder um die frillier schon besprochenen endothelialen 
Wucherungen der Arachnoidea handelt, bleibe dahingestellt. 

Worauf es mir bei dielSer etwas eingehenden Schilderung ankam, ist die 
Feststellung, daB bei den Prozessen, die Uhthoff als Stauungspapille bezeich
net, stets mehr oder weniger starke, echt entzundliche Affektionen des Seh
nerven, zum mindesten seiner Scheiden innerhalb der Orbita, nachgewiesen 
werden konnten. Weiter, daB auch bei klinisch vollig normalem Verhalten 
der Augen zugleich mit irgendwo im Gehirn sitzenden Neubildungen peri
neuritische Prozesse an der basalen Sehbahn oder innerhalb der Orbita, sogar 
auch eventuell Veranderungen des Optikusstammes selbst vorhanden sein 
konnen. Reute, wo wir dank der Lumbalpunktion wissen, daB bei Lues und 
ganz besonders bei luetischen Prozessen des Zentralnervensystems die Meningen 
so ungemein haufig. in einem Zustand der Reizung oder der Entzundung sich 
befinden, ist obige Feststellung nicht wunderbar. Aus all diesen Erwagungen 
heraus muB man aber den SchluB ziehen, daB eine typische, nicht entziindliche 
StauungspapiUe bei der Lues cerebri wahrscheinlich sehr selten ist. Selbst
verstandlich ist damit nicht gesagt, daB nicht in einer ganzen Anzahl von Fallen 
das ursachliche Moment der intrakranieUen Drucksteigerung auch bei luetischen 
Prozessen fur die Ausli:isung des Papillenprozesses im ganzen mit in Betracht 
kommt. Wir mussen aber damit rechnen, daB sich dieses Moment del Druck
steigerung mit entzundlichen Faktoren im Zwischenscheidenraum und eventuell 
in der PapiUe selbst zweifellos oft kombiniert. FUr viele Formen der unter 
dem ophthalmoskopischen Bild einer Stauungspapille einhergehenden Er
krankung des Sehnerven durfte daher wohl die Bezeichnung Le bers als Pa
pillitis oder die Behrs als "Entziindungspapille" zutreffend sein, wahrend 

. diese Bezeichnung fUr die gewohnliche Stauungspapille zweifellos keine innere 
Berechtigung hat (E. v. Rippel). Ob im einzelnen Fall ein Stauungsodem 
oder ein mehr entzundliches {)dem die Schwellung der Papille bei der Lues 
bedingt, wird sich klinisch oft sehr schwer unterscheiden lassen. Immerhin 
gibt es eine Reihe von Kriterien, die zur klinischen Differentialdiagnose, ob 
es sich wohl um eine typische Stauungspapille handelt oder ob der ProzeB 
in die Kategorie der Papillitis gehort oder, allgemeiner ausgedriickt, entziind
lich entstanden zu denken ist, beitragen konnen. Ich setze dabei voraus, daB 
wir es klinisch mit Fallen zu tun haben, die eine typische pilzkopfartige Schwel
lung der Papille zeigen, die man also dem ophthalmoskopischen Bilde nach 
ohne weiteres als Stauungspapille zu bezeichnen pflegt. 

1. Die Untersuchung des Glaskorpers mit dem Lupenspiegel ergibt bei 
Stauungspapille nach Hirntumor meist keinerlei Veranderungen. Auch ana
tomisch findet man in solchen Fallen, da sie uberhaupt ohne Entziindung einher
gehen, keine Rundzellen im Glaskorper. Bei luetischen Papillitisfallen jedoch 
kann man unter Umstanden staubformige Glaskorpertriibungen feststellen. Sie 
sind durchaus nicht immer nachweisbar, konnen aber, besonders wenn es sich 
urn sehr akut einsetzende FaIle handelt, sehr deutlich werden. Nahezuregel
maBig fand ich sie bei den mit hochgradiger Schwellung einhergehenden Neuro
rezidiven (s. S. 434). Die zwei anatomischen Untersuchungen Uhthoffs sind 
leider indieser Beziehung, da nur der hintere Bulbusabschnitt untersucht 
wurde und so der Glaskorper verloren ging, nicht verwendbar. 

2. Wiihrend bei typischer Stauungspapille das Gesichtsfeld absolut 
normale Verhiiltnisse aufweist (abgesehen von gelegentlichen hemianopischen 
Defekten), findet sich bei der luetischen Stauungspapille manchmal ein aller
dings auBerordentlich feines zentrales Skotom, unter Umstanden nur fur Farben 
nachweisbar. Selbstverstandlich ist hier nicht von den Fallen die Rede, die mit 
einem ausgesprochenen Skotom behaftet von vornherein in die Klasse der "retro-
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bulbaren Neuritiden" einzureihen sind. Folgende eigene Beobachtung gehort 
hierher: 

Auguste Kortm., 53 Jahre (838/16 Gottingen) hat seit ungefahr 20 Jahren 
ofters AnfiUle, Schwindel, heftiges Kopfweh, Erbrechen und Ohrensausen. Seit 
etwa 3 Wochen fiihlt sie sich schwach und hat Kopf- und Nackenschmerzen. Schon 
seit einem Jahr will sie doppelt sehen. Die Dntersuchung des Auges ergibt eine 
rechtsseitige A bd u cen sp arese, ferner abgesehen von markhaltigen Nervenfasern 
beiderseits das ophthalmoskopische Bild einer Stauungspapille ohne Blutung. 
Die GesichtsfeldauBengrenzen sind frei, zentral konnte aber an d3r Dh th off schen 
Scheibe ein relatives Skotom von 20 Ausdehnung fiir rot und griin, nicht aber fiir 
blau nachgewiesen werden. Diese Feststellung fiel sehr auf und wurde wohl erklart 
durch die stark positive Wassermannsche Reaktion im Blut. Es handelte sieh 
wahrscheinlich urn einen basalen luetischen HirnprozeB. Bei ambulanter neurologi
scher Dntersuehung konnte allerdings von seiten der Nervenklinik sonst nichts ge
funden werden. Auf antiluetische Kur bei einem auswartigen Ncrvenarzt ging der 
ProzeB schnell in Heilung iibor. Forts. S. 440. 

Eine genaue Abtastung des Gesichtsfeldes wird aber auch auBerhalb 
des Fixierpunkts gelegentlich kleine Skotome zur Anschauung bringen, die 
bei del' mehr groben Priifung am Perimeter der Wahrnehmung entgehen konnen. 
FUr sokhe Befunde bieten gerade die mikroskopischen Angaben Uhthoffs 
sehr wertvolle Unterlagen. So fand er z. B. bei Fall V links auf der einen Seite 
des Optikus ein Ubergreifen des perineuritisehen Prozesses auf den Stamm mit 
sekundarer Optikusatrophie im hinteren Orbitalabsehnitt; trotzdem anseheinend 
freie Gesichtsfeldperipherie. Bei moderner Skotometrie waren solehe Defekte 
im Sehnerven zum mindesten bei intelligenten Patienten wohl zu eruieren. 
Dazu kommen hemianopische Storungen, wie sie gelegentlich bei lnetisehen 
"Stauungspapillen" aueh wahrgenommen werden. 

3. Das Verhalten der Dunkeladaption kann ebenfalls zur Differential
diagnose herangezogen werden. In neuester Zeit hat besonders Behr darauf 
aufmerksam gemacht, daB iibetall da, wo ein frischer Entziindungszustand 
jm Optikus selbst gefunden wird, eine Herabsetzung der Dunkeladaptation nach
weisbar ist. DemgemaB fand er diese Herabsetzung stets bei einer eehten Pa
pillitis, nicht aber bei reiner Stauungspapille. Auch ich konnte schon vor Jahren 
bei luetischen Entziindungen des Sehnerven, die unter dem Bild der Stauungs
papille einhergingen, mehrmals hochgradige Storung der Dllnkeladaptation 
nachweisen. Zum Beispiel in folgender Beobachtung: 

Anna Thorn., 49 Jahro (26/12 Halle). Luetische Infektion Mai 1911. Nur 
lokal behandelt. 1m Verlauf des Jahres aueh Exanthem. Etwa 5 Monate vor der 
Aufnahme in die Klinik am 4. III. 12 begann das Sehvermogen abzunehmen. Die 
luetisehen Symptome waren zur Zeit der Aufnahme naeh Berieht der Hautklinik 
Plaques del' Mundschleimhaut, Papeln am linken Mundwinkel, Kondylom der 
Dnterlippe und Defluvium. An den Augen fanden sieh beiderseits feine staub. 
fOrmige Glaskorpertriibungen (Lupenspiegel), stark vergroBerte, prominente, hyper
amisehe Papillen mit verschleierten Grenzen. Gesichtsfeldperipherie normal, zen
trales relatives Farbenskotom. R + 3,5 D S = 5/35 part., L ohne Glas S = 5/20, 

Liehtsinn am Nagelsehen Adaptometer nach 3/4 Stunden: 
R 2 Platten herausgezogen 500 Teilstriehe E = 500, red. E. = 260. 
L 2 Platten herausgezogen 700 Teilstriche E = 357, red. E = 185. 
Es handelte sich also urn eine hochgl'adige HeraLsctzung dn; Lichtsinm;. 

Allerdings war in diesem Fall, da er wohl schon ziemlich lange hestand, aueh 
die zentrale Sehfunktion keine tadellose mehr. Auch nach Riickgang der Promi
nenz besserte sich iibrigens der Visus nur gering, ohne daB atrophische Ver
anderungen wahrnehmbar wurden. 

Mit RegehnaBigkeit konnte ich starke Herabsetzung der Dunkeladaptation 
auch bei den Neurorezidiven (s. S. 434) heobachten. 



416 Augennerven. 

Unter den Fallen der Literatur ist meist von den drei genannten Kriterien 
nicht besonders die Rede, so daB es schwer ist, mit Sicherheit zu sagen, ob 
auf sie untersucht wurde. Es ist aber wohl sicher anzunehmen, daB diese drei 
Symptome auch bei der Lues fehlen konnen und klinisch einwandfreie Stauungs
papille vorkommt. Hierfur spricht z. B. folgende eigene Beobachtung: 

L., ein junger Handlungsgehilfe (517/13 Halle), der wegen seiner Lues 
(Infektion im Oktober 1912) mit vier Neosalvarsaninjektionen behandelt worden 
war, klagte im Miirz 1914 uber Cephalea und Schmerzen hinter den Augen sowie 
Flimmern. Bei der ersten Untersuchung am 18. IV. 13 fand sich eine doppelseitige 

Abb. 78. Stauungspapille bei erworbener Lues vor antiluetischer Behandlung. 

Stauungspapille, die wegen der reichlichen gelben Plaques ophthalmoskopisch 
auffallend war und deshalb nebenstehend abgebildet wurde (Abb. 78). DerVisus 
war vollig normal, keinerlei zentrales Skotom, auch nicht relativ fur feinste Farben. 
Der Lichtsinn zeigte am Nagelschen Adaptometer durchaus normale Verhaltnisse. 
Auf Hg-Einreibungskur bildeten sich die Erscheinungen an der Papille langsam 
zuruck; am 7. V. 13 bestand allerdings noch immer links eine Prominenz von 6, 
rechts von 4 D. Das zweite Bild ergibt den Zustand vom Juni wieder (Abb. 79). 
1m Juli waren die Papillengrenzen normalisiert; rechts noch Blutung iiber der Papille. 
Sonst ist der voraufgegangene pathologische Prozen nur noch an einigen Kaliber
schwankungen an den Venen zu erkennen. 

4. Ein viert e s Moment, urn naher zu bestimmen, ob eine intrakranielle 
Drucksteigerung bei der luetischen Sehnervenaffektion mitbeteiligt ist, ware 
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die Untersuchung des Lum baldrucks und andererseits auch die Wirkung 
der Lum balpunktion auf die Prominenz. 1st der Lumbaldruck auf uber 
200 gestiegen, so kann man wohl von einem gesteigerten Hirndruck sprechen, 
und es ist dann zum mindesten in hohem Grade wahrscheinlich, daB bei einem 
ophthalmoskopisch sonst einwandfreien Fall von Stauungspapille diese Steige
rung des Hirndrucks auch eine Rolle spielt. DaB die Lumbalpunktion als 
solche gerade bei luetischen Stauungspapillen ofters therapeutisch gut wirken 
kann, ist eine bekannte Tatsache. E. v. Hippel macht auf 5 FaIle der Lite
ratur mit Stauungspapille bei Lues cerebri aufmerksam, wo der Verlauf trotz 

Abb. 79. Stauungspapille von Abb. 78 nac h antiluetischer Behalldlung. 

spezifischer Behandlung bis zur Lumbalpunktion ungiinstig war und erst diese 
in allen Fii.llen Heilung brachte. 

Natiirlich konnen die klinischen differentialdiagnostischEn Symptcme, von 
denen wir jetzt gesprochen haben, nicht in allen Fallen eine Entscheidung 

. herbeifuhren, es ist durehaus denkbar, daBwir nach dem ganzen klinischen 
Verlauf zu der Dberzeugung kommen, es handele sich um eine ganz typische 
Stauungspapille, und daB dennoch anatomisch perineuritisehe Veranderungen 
der orbitalen Sehnervenseheiden maBigen Grades vorhanden sind. Gehen die 
Entziindungserscheinungen auf den Sehnerven in keiner Weise uber und finden 
sie sich mehr oder weniger weit retrobulbar, so werden sie klinisch eben fiir 
uns nicht nachweisbar sein. leh komme daher zu dem SchluB: Kliniseh gibt 

Igersheimer, Syphilis und Auge. 27 
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es wahrscheinlich eine typische Stauungspapille bei Lues cerebri, 
wenn auch wohl ihr Vorkommen nicht haufig ist. Anatomisch ist 
ihr Vorkommen in der reinen Form bisher noch kaum nachgewiesen. 
Vielleicht kann man, wie schon oben erwahnt, den Fall Ne belthaus zu diesen 
seltenen Beobachtungen rechnen. 

Ist die Diagnose auf typische Stauungspapille gestellt, so entsteht die 
weitere Frage, wo der Ausgangspunkt fur die Drucksteigerung im Zwischen
scheidenraum sitzt. In dieser Frage hat dann wohl meist der Neurologe das 
entscheidende Wort. Handelt es sich urn gummose intrazerebrale Neubildungen 
oder enzephalomalazische Prozesse, so wird die Lokalisation besonders wegen 
des multiplen Auftretens oft sehr schwierig sein. Sitzt der HirnprozeB basal, 
so wird die Erkrankung einzelner oder mehrerer Hirnnerven sowie auch ge
legentlich das hemianopische Gesichtsfeld die Lokalisation sehr erleichtern 
konnen. Wilbrand-Saenger betonen allerdings mit Recht, die Diagnose 
einer basalen gummosen Meningitis werde durch den Befund einer doppelseitigen 
Stauungspapille eher erschwert als erleichtert, da sich bei dieser Form der 
Lues cerebri haufiger einfache Neuritis, deszendierende Atrophie oder normaler 
Augenspiegelbefund finde, als gerade Stauungspapille. Andere Formen der Lues 
cerebri, vor allem die rein arterielle Form, bringt nur in groBten Ausnahme
fallen eine Stauungspapille zustande, und auch bei den wenigen Beobachtungen 
der Literatur (Leyden, Kna pp) ist es durchaus fraglich, ob es sich nach unseren 
heutigen Begriffen urn eine Stauungspapille gehandelt hat. 

Die meisten Falle werden doppelseitig sein, wenn auch wohl Einseitig
keit nach Analogie des Vorkommens bei sonstigen Hirnturnoren nicht durchaus 
gegen typische Stauungspapille sprechen kann. Immerhin deutet die Ein
seitigkeit eines Prozesses bis zu einem gewissen Grad auf orbit ale Ursachen 
hin, und es muB mit doppelter Griindlichkeit nach Momenten entzundlicher 
Entstehung und sonstigen orbitalen Symptomen gesucht werden. 

Der einzige Fall von einseitiger Stauungspapille, den Uh thoff anfuhrt; 
ist die Beobachtung von Hulke. 

Bier fand sich bei der Sektion ein gummoser Tumor in der Gegend des Tiirken
sattels, der Umgebung der Glandula pituitaria, der Gegend des Ganglion Gasseri 
und des Sinus cavernosus. Die Dura war mit dem erweichten li:p.ken Vorderlappen 
fest verwachsen und der linke Optikus zwischen Foramen opticum und Chiasma 
21/ 2 mal dicker als der rechte, durch Infiltration mit gummoser Geschwulstmasse. 
Es darf wohl als sicher angenommen werden, daB sich hier auch im orbitalen Teil 
des betreffenden Optikus Entzundungserscheinungen mehr oder weniger starker 
N atur vorfanden und daB also auch hier von einer reinen Stauungspapille nicht 
gesprochen werden kann. 

Friiher ist besonders von Forster betont worden, daB es auch eine Stau
ungspapille ohne zerebrale Erkrankung gebe. Uh thoff mochte ein solches 
Vorkommnis als ein sehr seltenes Ereignis betrachten, da die intrakraniellen, 
syphilitischen Veranderungen unter Umstanden sehr wenig Symptome machen 
konnen. Heute, wo wir mit Hilfe der Lumbalpunktion noch sehr viel haufiger 
Erkrankungen des Zentralnervensystems feststellen, als man friiher ahnte, ist 
es noch viel unwahrscheinlicher, daB es eine echte Stauungspapille ohne zere
brale Erkrankung gibt. Eigentlich widerspricht der Begriff Stauungspapille 
nach unserer heutigen Auffassung uberhaupt einer derartigen Annahme. Aber 
auch selbst, wenn wir die Prozesse mitberiicksichtigen, wo sich wahrscheinlich 
Entzundung und Stauung kombinieren, durften wohl fast ausnahmslos auch 
intrazerebrale Veranderungen angenommen werden. Die Erkenntnis, ob es 
sich um eine Stauungspapille durch luetische intrakranielle Prozesse handelt, 
ist vor aHem deshalb von so groBem praktischen Interesse, da es in vielen Fallen 
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gelingt, durch eine antiluetische Therapie die ophthalmoskopischen Verande
rungen zum Riickgang zu bringen. Dber solche Erfolge ist vielfach in der Lite
ratur berichtet, ich fiihre hier z. B. die Faile an, die Perles in der Hirsch
bergschen Klinik schon 1893 gesehen hat und die zum Teil jahre lang bfOb
achtet werden konnten. Zur Illustrierung sei ein Fall wiEdergegebfn aus der 
Privatpraxis von E. v. Hippel: 

Bei Dr. B., 36 Jahre, bestehen Verdachtsmomente ffir einen Kleinhirntumor 
(Geheimrat Schul tze). Die Augenuntersuchung ergibt eine rechtsseitige Abducens
liihmung, rechts eine etwas triige Lichtreaktion der Pupille bei guter Konvergenz
reaktion, rechte Pupille etwas weiter als linke, die vollig normal reagiert. Beider
scits -12,0 D S = 0,3 bis 0,4. Ophthalmoskopisch typisches Bild der Stauungs. 
papille in ganz frischem Stadium (besonders gut am Gallstrandschen Ophthalmoskop). 
Kleine Blutungen am Papillenrand. Da die Wassermann .Reaktion im BIut 
positiv ausfiillt, so erhiilt Patient Jodkalium. Daraufhin bessert sich das Allgemein
befinden ganz erheblich, so daB die Schwindelanfiille ganz aufhOren. Das Doppel
schen ist bereits nach 3 W ochen nicht mehr nachweisbar. Die Papillenschwellung, 
die nach 4 W ochen noch nicht wesentlich veriindert gefunden wurde, war nach 
6 W ochen links vollig einem normalen Befund gewichen, rechts auch bereits schr 
erheblich zuriickgegangen. 

Diese Beobachtung zeigt, daB selbst bei einer fiir unsere hEUtigen Be
griffe durchaus ungeniigenden Therapie die Stauungspapille und der sie aus
losende luetische GehirnprozeB weitg€hend sich bEssern kann. Ob ailerdings 
in derart gelegenen Fallen nicht doch Rezidive eintretm, ist eine andere 
Frage. Uhthoff berichtet iiber einen Fall, den er 7 Jahre in Beobachtung 
hatte und wo die Stauungspapille mehrmals nach vollig€m Riickgang rezi
divierte. Die Stauungspapille ging teilwEise in absolut normalen Befund iiber, 
teilweise blieben geringe pathologische Veranderungen zuriick. 

Kommt man rechtzeitig mit der Therapie, sO hat die luetische Stauungs
papille die ausgesprochene Neigung, zur Norm zuriickzuk€hrm. Immerhin 
wurden aber auch Fane beobachtEt, in denen eine Atrophie des Sehnerven 
resultierte (Uhthoff Fall 20 usw.). 

Bei der Bewertung der antiluetischen Heilmethode muB man sich be
wuBt sein, daB unter Umstanden auch nichtluEtische Prozesse, Sarkome usw. 
bei dieser resorbierenden BEhandlung ihre Symptome verlieren konn€n, doch 
diirfte ein diagnostischer Irrtum nach dieser Richtung hEUte bei unserEm be
deutend verbesserten Riistzeug (serologische Blutuntersuchung, Liquordia
gnostik) wohl kaum mehr vorkommen. Wie wichtig die Liquoruntersuchung 
hier diagnostisch werden kann, zeigte besonders dfutlich ein Fall von Stauungs
papille bei gleichzeitigfm Bestehm von Lues und Leukamie, den ich S. 52 
naher beschrieben habe. 

Wie schon oben gesagt wurde, kann aber auch die antiluetische Therapie 
fiir den AugenprozeB versagen, zum mindf stEn bei der Art des Vorgehens, wie es 
fmher iiblich war. Dann gelingt unter Umstanden die klinische Heilung durch 
eine Lum balpunktion. Handelt es sich um sicher lokalisinbare und auch 
von auBen angreifbare Neubildungen, so wird auch die operative Entfernung 
dieser Geschwiilste genau wie bei sonstigen HimtumorEn in Betracht kommen 
und auf diese Weise in doppelter Hinsicht der AugenprozEB beein£luBt werden, 
einmal bereits durch die bei der Eroffnung der Gehimkapsel erfolgte Druck
entlastung und dann durch die Entfemung der Causa morbi. Immerhin diirften 
solche FaIle wohl sehr selten sein. Sind die Gummen nicht operativ angreifbar 
und besteht eine zweifellose intrakranidle Druckstfigerung mit Stauungfpapille, 
so ist nach dem Vorschlag E. v. Hippels der gummose Tumor eimm sonstigen 
Himtumor gleichzuachten und bei Versagen oder nicht geniigmd raschem 

27* 
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Erfolg der antiluetischen Therapie eine Palliativtrepanation resp. der Balken
stich, also auf jeden Fall eine Herabsetzung des intrakraniellen Drucks, vor
zunehmen. 

2. Gruppe: Optikusprozesse mit Leitungsstorung. 
Wahrend bei der soeben geschilderten ersten Gruppe vorausgesetzt wurde, 

daB die eigentliche nervose Substanz intakt war, zum mindesten Storungen in 
der optischen Leitung nicht bEstanden und wahrend hier die ophthalmoskopi
schen Veranderungm meist den einzigen Anhalt fiir die Beteiligung des Optikus 
boten, treten bei der zweiten Gruppe StorungEn der Funktion in den Vordergrund 
der klinischen Erscheinungm. Pathologiwhe Eefunde an der Papille konnen 
vorhanden sein, aber auch £ehlen. Ob eine auf den bindegewebigen Anteil des 
Sehnerven beschrankte Entziindung in Anfangsstadien imstande ist, indirekt 
auch Leitungsstorungen auszulOsEn, konmn wir nicht sagen, da derartige Fane, 
die zuerst klinisch untersucht und nachher anatomisch durchforscht werden 
konnten, nicht vorliegen. Nur zweierlei kann man behaupten: 1. daB die Lei
tungsstorungen bei luetischer SehnervEnerkrankung, die sich vor allem in einer 
Einengung der Gesichtsfeldgrenzen kundgeben, nicht immer auf einer Degene
ration von Nervenfasern beruhen konnen, denn das Gesichtsfeld kann sich bei 
geeigneter Therapie regenerieren, 2. daB der ophthalmoskopische Bdund keinen 
MaBstab abgibt fiir die Starke des atrophischen Prozefses im Sehnerv. Der 
AugenspiegElbdund kann ganz normal sEin, WEnn die starksten Veranderungen 
sich im intrakraniellen Optikusabschnitt abspielen. Er wurde sogar gelegent
lich normal befunden, wenn neuritische und sElbst atrophische ProzEsse bis 
nahe an den Bulbus herangingm, wie in den Fallm XII und XIII von Uh thoff
Siemerling. Selbstverstandlich ist der AugenspiegElbefund trotzdem oft von 
hohem Wert, da er bei vorhandener Leitung;sstorung uns ofters ein Mittel an 
die Hand gibt, den ProzEB im Sehnerv zu lokalisieren. 

Von einer erheblichen diagnostischen BedEutung zur Erkennung entziind
licher Prozesse im Optikusstamm scheint nach den Erfahrungen Behrs, denen 
wir uns nach unseren bisherigen Erfahrungen anschlie£en, die Priifung des 
Lichtsinns resp. der Adaptationskurve zu Eein. Auf die Unterschiede gegeniiber 
reiner Stauungspapille, wo der Lichtsinn ganz normal ist, wurde bereits oben 
hingewiesm. Die HerabsEtzung der Adaptation bei entziindlichen Optikus
prozessen kann anscheimnd unabhangig von ophthalmoskopischen Verande
rungen sein; wie die gegemeitigen Bezichurgen von Gesichts£eld- und Licht
sinnstorungen sind, bedarf noch gEnauerer :B.rforschung. 

Zu einer moglichst friihzeitigen Erkmnung von LeitungEstorungen gehort 
bei der Syphilis des Sehnerven vor aIlE m eine gut ausgebaute und peinlich 
ausgefiihrte Gesichtsfeldpriifung. Es seim deshalb an dieser Stelle einige 
Erorterungen iiber Untersuchung und BEwertung von Gesichtsfddbdunden 
vorausgeschickt. Mein Standpunkt griindet sich auf Erfahrungen und Ge
dankengange, die ich in v. Graefes Archiv 1918 Bd. 96 naher dargelegt habe. 
Es wurde dort auch hervorgehobfn, wie dringEnd wir weiterer anatomischer 
Studien gerade auf din'em Gebiet bediirfen, 

Die Gesichtsfeldtypen, die wir bei der radiaren Untersuchung am Perimeter 
erhalten, sind die konzentrische und sektorenformige Einengung der AuBengrenzen 
einerseits, das zentrale und parazentrale Skotom andererseits. 

Die konzen trische Einschrankung ist bekanntlich sehr mit Vorsicht 
zu verwerten. Die gewohnliche Einteilung in eine funktionell bedingte und eine 
organisch bedingte konzentrische Einschrankung ist haufig sehr schwer zu treffen; 
aber selbst wenn man zu der festen Uberzeugung kommt, daB eine organische Ur
sache vorliegt, ist der RiickschluB, daB es sich dann um eine Leitungsstorung allein 
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in den peripheren Teilen des Optikusquersehnitts handelt, nieht ohne weiteres 
statthaft. Ieh werde unten noeh naher darauf eingehen. Entsehieden bessel' vel'· 
wertbar sind die sektorenformigen Gesiehtsfeldeinspriinge, abel' aueh sie sind 
nul' zu verwerten. wenn del' Befund ein sehr ausgesproehener ist. Aueh von ihnen 
solI unten noeh gesproehen werden. 

Zunaehst handelt es sieh darum, von del' bisher iibliehen sehr sehematisehen 
Betraehtungsweise von Gesiehtsfeldstorungen loszukommen und ein besseres Vel'· 
standnis dafiir zu gewinnen, wie sieh Leitungsstorungen iiberhaupt naeh auGen 
hin projizieren. 

Die Papille ist die Stelle, von del' die Nervenfasern in die Netzhaut hinein. 
strahlen; vom blinden Fleck nehmen infolgedessen aueh die Leitungsstorungen 
ihren Ausgang. Auf diesel' Erkenntnis beruht die Gesiehtsfelduntersuehung, die 
ieh im UnterBehied zu del' rein radiaren Perimeterpriifung alB die ratione lIe bezeieh
nen moehte. Sie besteht im Prinzip darin. daLl man sen 'krech t auf den Verlauf 
del' N erven fasern perimetl'iert und so die Grenzen und Ausdehnung von Faser
bundeldefekten festlegt. Die Verlaufsweise del' Nervenfasern hat sieh dabei so 
herausgestellt, wie sie ill del' A bb. 80 etwas sehematisiert wiedergegeben ist. 
Es ist Ilinleuchtend und hat ;;:ich an seh!' zahil'eichen Untersuchungen bestatigt, 

Abb. 80. Abb. 81. 

daG man auf diese Weise imstande ist, sehr viel geringere Defekte zu finden all'! 
bisher und infolgedessen aueh fruhzeitiger Leitungsstorungen zu entdecken. In 
praxi wird ubrigens auf die Bestimmung del' AuLlengrenzen des Gesichtsfelds mittels 
radiarer Priifung nicht verzichtet, doch solI auf die Einzelheiten del' Teehnik an 
diesel' Stelle nicht eingegangen werden. Es sei nur betont, daB die neue Gesichts
felduntersuchung an einer grofien Scheibe von 2 m DurchmeBser und I m Kriimmungs
radius ausgefiihrt wird. Nun hat sich herausgestellt, daLl es 2 Typen von Bundel
defekten gibt, 1. solehe, die bisan den Rand des Gesichtsfelds reiehen und deren 
Intensitat naeh dem blinden Fleck zu abnimmt, 2. solehe, die ihre groBte Intensitat 
in del' Nahe des blinden Flecks habcn und in del' intermediaren Netzhautzone auf
horen, also nieht bis an den Rand des Gesiehtsfelds gehen. Beide Formen konneu 
sieh kombinieren. 

Es ist in hohem Grade wahrseheinlich - auch hier sei fUr die Beweis
gl'iinde auf meine Ausfiihrungen in Graefe's Archiv verwiesen -, dall del' erstge
nannte Typus solehen Nerveufasern entsprieht, die in den Randpartien des Seh
nervenquersehnitts liegen, wahrend der 2. Typus fiir die axial ge~egenen Faser
biindel gilt. Mit anderen W ort~m, die in den peripheren Teilen des Optikusquer
sehnitts verlaufenden Faserbundel erstreeken sieh von der Papille aus dureh die 
intermediare Netzhautzone hindurch, ohne hier viele Fa;;ern naeh hinten an die 
Ganglienzellen abzugeben; ihr Hauptverteilungsgebiet sind die mehr peripheren 
Netzhautpartien. Die axialen Bundel hingegen versorgen vorw:egend die inter-
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mediare Netzhautzone. DaB die Moglichkeit, derartige Unterschiede perimetrisch 
festzustelIen, gerade fiir die luetischen Sehnervenleidenden difierentialdiagnostisch 
und pathogenetisch von Wichtigkeit ist, leuchtet nach den anatomischen Ver
hiiltnissen, die wir erortert haben, ein. 

Das papillo-makulii.re Biindel liegt, wenn wir von dem retrobulbii.ren 
Teil des Optikus absehen, in der Achse des Sehnerven; es ist aber nur eines der axi
alen Biindel, nimmt durchaus nicht den groBen Bezirk ein, wie man nach den Ver
haltnissen bei alten Alkohol-Tabaksamblyopien vielfach glaubt. Wenn ich den 
Querschnitt schematisch wiedergeben darf, so wiirden sich die Beziehungen wahr
scheinlich folgendermaBen verhalten (Abb. 81). 

Wird die Achse des Sehnerven zuerst betroffen, so muG das papillo-makulare 
Biindel nicht mitaffiziert sein, wird es aber Ofters sein. lch befinde mich also in 
einem prinzipiellen Gegensatz zu Wilbrand-Saenger, die von einer Neuritis 
axialis nur dann sprechen, wenn ein zentrales Skotom besteht. Es ist klar, daB 
bei einem groBeren Herd im Sehnerv periphere und axiale Biindel und bei entspre
chendem Sitz auch das papillo-makulare Biindel gemeinsam betroffen werden konnen. 
Da das papillo-makulii.re Biindel am retrobulbaren Ende nach allgemeiner Auffas
sung an den temporalen Rand des Sehnerven herangeht, so wird es affiziert werden 
miissen, wenn der Optikus in diesem Abschnitt in seinen Randpartien erkrankt. 
Es muB allerdings durch neue anatomische Untersuchungen an Friihstadien noch 
festgestellt werden, ob es wirklich ganz bis an den Rand hin geht. 

Nach dem Gesagten ist es klar, daB ein zen trales oder parazen trales 
Skotom, wenn es durch ein Sehnervenleiden erzeugt wird, mit dem blinden Fleck 
in Zusammenhang stehen muG. Je nachdem, ob viele oder wenige oder iiberhaupt 
Fasern betroffen sind, die bis in die Fovea hineingehen. wird die Sehscharfe be
schaffen sein. Gelegentlich kann auch eine Herabt!6tzung des Visus vorhanden 
sein, ohne daB ein zentrales Skotom vorhanden zu sein scheint. Es ist mir dann am 
wahrscheinlichsten, daB es sich um eine qualitative Schadigung der papillo-maku. 
laren Fasern handelt ohne eigentlichen Ausfall, ahnlich wie ich mir viele FaIle von 
konzentrischer Einengung des Gesichtsfelds erklare. In der Tat findet man diese 
Form der Einengung dann auch oft. 

Eine axiale Leitungsstorung wird sich nach meiner Auffassung oft in Form 
von intermediar endigenden Biindeldefekten auGern, also als das, was oft "Ver
groBerung des blinden Flecks" genannt wird. 

AuBer dem zentralen Skotom kommt bei den luetischen Sehnervenleiden 
auch ofters ein Ringskotom zur Beobachtung; es solI deshalb auch iiber diese 
Skotomform einiges Prinzipielle vorausgeschickt werden. Bis vor kurzem war die 
Genese und der Zusammenhang eines Ringskotoms mit einem Optikusproze£ noch 
durchaus zweifelhaft und unerklarlich. Es hat sich nun herausgestellt, daB ein 
Teil der gekreuzten und aIle ungekreuzten N ervenfasern - oder streng genommen 
die durch sie bedingten Skotome '- zunachst vom blinden Fleck konzen trisch 
zum Fiiderpunkt verlaufen, urn dann umbiegend ihre mehr radiare Verlaufsweise 
einzunehmen (Abb. 80). Dieselbe Verlaufsweise, wie sie hier fiir die eine Halfte des 
Gesichtsfelds angedeut.et ist, gilt natiirlich auch fiir die andere. Es ist aus der Ab
bildung verstandlich, daB ein partielles oder totales Ringskotom entstehen muG, 
wenn solche Nervenfasern eine Leitungsstorung aufweisen, die zuerst konzentrisch 
zur Macula verlaufen. Ferner konnen ringskotomartige Bildungen entstehen, wenn 
mehr oder minder zahlreiche "intermediare" Biindeldefekte vorhanden sind; es 
miissen dann bei radiarer Priifung Ringskotome im Breitengrad des blinden Flecks 
und jenseits desselben zustandekommen. Es solI damit keineswegs gesagt sein, daB 
nun aIle Ringskotome auf Sehnervenaffektionen zuriickgefiihrt werden miissen; der 
Zusammenhang mit dem blinden Fleck wird in dieser Frage entscheiden. DaB Ring
skotome selten gefunden werden, liegt zum Teil,daran, daB nicht genau genug unter
sucht wird und daB man sich bei der radiaren Perimeterpriifung meist mit der Be
stimmung der AuBengrenzen begniigt, ist zum anderen Teil aber wohl auch dadurch 
bedingt, daB der ungekreuzte Anteil des Sehnerven erheblich kleiner zu sein scheint 
als der gekreuzte. Bei der Lues speziell istes aus anatomischen Griinden (Ausgangs
punkt vom Chiasma) sehr verstandlich, daB die gekreuzten Sehnervenfasern haufiger 
ladiert werden als die ungekreuzten. 
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In neuerer Zeit hat auch Marx das Entstehen von Ringskotomen bei Syphilis 
von einem ProzeB in dem hinteren Teil des Optikus abgeleitet; er vermutet als 
Ursache luetische GefaBerkrankungen und argumentiert dabei so: Die GefitBe, die 
von der Pia her in den Optikus eindringen, formen hier GefaBringe. 1st solch ein 
GefaBring erkrankt, so kann man sich hierdurch das Zustandekommen eines Ring
skotoms erklaren. Ob auf diese Weise wirklich Ringskotome entstehen, erscheint 
mir sehr fraglich, istlzum mindesten bis jetzt reine Hypothese. 

Unter Zuhilfenahme der neugewonnenen Erkenntnis iiber die Projektion 
von Leitungsstorungen nach auBen in unser Gesichtsfeld, sei nun auch der Ver
such gemacht, eine Anschauung iiber die Bedeutung und Verwertbarkeit der kon
zentrischen und sektorenformigen Einengung des Gesichtsfelds zu gewinnen. Sehe 
ich von Einschrankungen des Gesichtsfelds ab, die durch schlechtes Aufpassen, 
schlechte Beobachtungsgabe, Ermudung, anatomische Gesichtsverhaltnisse usw. 
entstanden sind und mit dem miBverstandlichen Ausdruck "funktionell bedingt" 
belegt werden, so kann eine konzen trische Einengung auf verschiedenen Grund
lagan beruhen, die zu trennen gerade fUr Betrachtung der Verhaltnisse beim luetischen 
Sehnerv wichtig ist, die wir aber bis jetzt noch nicht mit voller Sicherheit vonein
ander unterscheiden konnen. Betrachten wir zunachst die maBige konzen trische 
Einengung, so kann diese hervorgerufen werden: 

1. Durch eine isolierte Leitungsstorung der Randbundel im Sehnerv, wobei 
die axialen Bundel, unter ihnen auch das papillo-makulare, ganz ver
schont bleiben, 

2. durch eine uber den ganzen Querschnitt diffus verbreitete, an sich nicht 
hochgradige Leitungsstorung, die aber eine gewisse Herabsetzung der 
zentralen un d perip.heren Sehscharfe bedingt. Die Herabsetzung der 
peripheren Sehscharfe wird sich gar nicht anders auBern konnen als in einer 
konzentrischen Einengung des Gesichtsfelds. 

3. Eine konzentrische Einengung kann aber drittens dann auftreten, wenn 
nur ganz bestimmte Bezirke der optischen Leitungsbahn betroffen sind, 
z. B. bei alleiniger Degeneration des gekreuzten Faszikels oder bei 
Hemiamblyopien usw. Ob es sich hier um rein funktionelle Storungen 
in dem an sich nichtbetroffenen Gesichtsfeldteil handelt. bleibe dahin
gestellt. 

Die maBige konzentrische Einschrankung ist auf jeden Fall als Kriterium 
einer auf den Rand des Sehnerven beschrankten Leitungsstorung nur teilweise 
und mit Vorsicht zu verwerten. Die Tatsache, daB man bei maBiger konzentrischer 
Einschrankung die zentrale Sehscharfe manchmal ganz normal, manchmal in maBi
gem Grade herabgesetzt findet, wurde man wohl differentialdiagnostisch zwischen 
den beiden ersten Moglichkeiten verwerten konnen. Die Unterscheidung kann 
sich aUerdings bis jetzt nicht auf ein klinisch und anatomisch untersuchtes Ver
gleichsmaterial stiitzen. 

Man konnte auch denken, daB bei einer auf die peripheren Bundel des Opti
kus beschrankten Leitungsunterbrechung doch eine bis zum blinden Fleck, also 
bis etwa 15° heranreichende konzentrische Einengung vorhanden sein miisse, weil 
die defekten Bundel in der Netzhaut auch die intermediare Zone durchlaufen. Da 
wir aber annehmen, daB sie in dieser Zone nur mit relativ wenig Ganglienzellen 
in Verbindung treten, weil die axialen Bundel die Versorgung in der Hauptsache 
iibornehmen, so folgt daraus, daB in dieser Zone hochstens eine im Vergleich zum 
N ormalen herabgesetzte Empfindlichkeit besteht. Diese relative Triibung braucht 
aber dem Patienten nicht zum BewuBtsein zu kommen und wird deshalb bei einer 
Untersuchung nicht festgestellt werden konnen, wei! sie ja allseitig vorhanden ist 
und daber der Vergleich zwischen normalen und relativ defekten intermediaren 
Gebieten fehlt. 

Bei starker konzen trischer Einengung sind die Verhaltnisse in mancher 
Beziehung etwas durchsichtiger. Geht dieselbe bis zu 15° an den Fixierpunkt heran, 
also bis in die Gegend, wo die meisten Faserbundel nach der Peripherie zu abbiegen 
und zeigt die makulare und paramakulare Partie gute Funktion, so kann man wohl 
mit Wahrscheinlichkeit annehmen, dan es sich um Leitungsstorungen in den peri-
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pheren un d axialen Faserbundeln handelt und daB im wesentlichen nur das papillo
makulareBundel und seine direkte Umgebung verschont ist. In derTat kann man 
in solchen Fallen noch normale oder nur wenig herabgesetzte Sehscharfe finden. 

Ubel'schreitet die periphel'e Einschrankung dagegen den blinden Fleck auf 
einer konzentrischen Linie, so muG man wohl, auch ohne daB ein eigentliches pa
pillo-makulares Skotom vol'handen ist, annehmen, dail del' ganze Querschnitt be· 
tl'offen ist und dail die konzentrische Einengung wieder als Ausdruck herabgesetzter 
peripherer Sehscharfe zu gelten hat. Entsprechend del' sehr viel hochgradigeren 
Herabsetzung der peripheren Sehscharfe hat in solchen Fallen auch das zentl'ale 
Sehvermogen meistens gelitten. 

1m allgemeinen ist es besonders fUr die Verhiiltnisse beim luetischen Sehnel'v 
viel plausibler, dail die nervose Substanz an einer oder einigen Stellen des Randes 
zunachst in Mitleidenschaft gezogen wird und daB dann sektorenformige Aus
falle im Gesichtsfeld zustande kommen. Beschrankte Einsprunge der Gesichts
feldauBengrenzen sind aber bei der alleinigen radiaren Pel'imetrierung auch nur 
dann zu verwerten, wenn sie sehl' ausgesprochen sind. Ziemlich die einzige sichere 
anatomische Grundlage fUr die Verwertung des sektorenfol'migen Gesichtsfeld
defekts als Zeichen einer randstandigen Atrophie im Optikus bietet die vielzitierte 
Beobachtung von Uh thoff an einem Tabiker. Die Spitze des defekten Sektors 
im Gesichtsfeld deutet bei der radiaren Perimetrie auf den Fixierpunkt; das gibt 
jedoch eine ganz falsche Vorstellung. In Wirklichkeit geht der sektorenformige 
Einsprung stets auf den blinden Fleck zu, meistens lailt sich bei Verwendung eines 
Objekts mit kleinem Gesichtswinkel (Bjerrum, Ronne) eine Vel'bindung des 
Defekts mit dem blindenFleck nachweisen. Es wird naturlicheinem ausgesprochenen 
sektorenformigen, schon am Perimeter nachweisbaren Einsprung meist ein ProzeB 
zugrunde liegen, der nicht auf einige periphere Sehnervenbundel beschl'ankt ist, 
sondern auch noch die axialen Teile der Umgebung mitergriffen hat. 

Das Charakteristische dieser ganzen Gruppe von luetischen Sehnerven
entzundungen ist die Leitungsst6rung. Sie kann sich nur in den peripheren 
Teilen unseres Gesichtsfelds au13ern, kann aber auch die zentrale Sehscharfe 
beeinflussen, sie kann mit normalem oder auch mit pathologischem Augen
spiegelbefund einhergehen. 

Die in der Literatur niedergelegten Beobachtungen scheiden sich, was die 
Entstehung anbetrifft, vor allem in solche mit peripheren Gesichtsfeldbeschran
kungen und solche mit zentralem oderparazentralem Skotom. Wenn Wil brand
S a en ge r auf Grund dieser zwei klinischen Erscheinungsweisen von einer Neuritis 
interstitialis peripherica einerseits und einer Neuritis axialis anderen;eits sprechen, 
so durfte das nur mit den auf den vorangegangenen Seiten gemachten Ein
schrankungen richtig 8ein. Eine konzentrische Einschrankung ist durchaus 
nicht immer ein Zeichen einer bloB in den Randteilen des 'Sehnervs lokalisierten 
Leitungsstorung, und mit der Feststellung eines zentralen Skotoms ist anderer
seits die Frage nach der Beteiligung axialer Bundel nicht erschOpft. An sich 
ist das Streben eine anatomisch bestehende Neuritis peripherica, axialis und 
transversa auch klinisch unterscheiden zu lernen, aus pathogenetischen und 
dif£erentialdiagnostischen Grunden 8ehr zu unterstiitzen, und ich hoffe, daB die 
von mir geschilderte Methode und die daran gekniipften Uberlegungen uns 
dies em Ziele naher bringen. Bei den Fallen, bei denen der ganze Sehnerven
querschnitt ziemlich gleichmaEig verandert gefunden wird und wo im Leben 
naturg~ma13Amaurose besteht (Neuritis transversatotalis W il brand-Saengers), 
handelt es sich urn vorgeschrittenere FaIle. Der Beginn wird auch bei solchen 
Fallen entweder peripher oder axial sein, so daB sie hier nicht in einem be
sonderen Abschnitt geschildert werden. 

Urn den Zusammenhang mit der Literatur nicht ganz zu verlieren, sei 
hier zunachst an der Einteilung peripherer und zentraler Gesichtsfeldverande
rung en festgehalten. Auf eine kritische Besprechung der meisten publizierten 
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Falle werde ich verzichten, da ich mich sonst sehr oft wiederholen mul3te und 
da das Wesentliche einer moglichen Kritik schon auf den yorangegangenen 
Seiten gesagt ist. 

a) Optikuserkrankungen mit peripheren Gesichtsfeld
beschrankungen. 

Wie aus der Betrachtung der anatomischen Verhaltnisse sich ergi bt , 
durfte der intrakranielle Sehnervenabschnitt bei der Lues cerebri recht haufig 
affiziert sein. So lange es sich nur urn entzundliche Prozesse an den Scheiden 
oder Septen handelt und eine Leitungsstorung nicht besteht, mul3 eine solche 
Sehnervenaffektion uns entgehen. In der Tat konnte ich bei einer gamen 
Reihe von Fallen sicherer basalen Lues selbst mit der verfeinerten Gesichts
feldmethodik keine Optikusstammerkrankung feststellen. Aber auch wenn die 
Randbundel leiden, wird dieEe Erkrankung selten diagnostiziert werden, weil 
solche Patienten ohne jede SehstOrung den Augenarzt nicht aufsuchen und bei 
Untersuchung von Kranken in anderen Kliniken auf den ophthalmoskopischen 

_\bl. 2. .\bl>. :3 . 

Befund der Hauptwert gelegt wird , der bei beginnenden Prozessen illl intra
kraniellen Abschnitt normal ist. Die ersten pathologischen Erscheinungen 
mussen in solchen Fallen ofters am Gesichtsfeld nachweisbar sein. In der 
Literatur finden sich nur sehr wenige FaIle mit normalem Augenspiegel
befund und beginnender peripherer Gesichtsfe ldeinschrankung. 

Moglicherweise stellt folgende eigene Beobachtung einen solchen Friih
fall dar: 

Elsa Schul., 26 Jahr, wird yon del' medizinisehen Klinik wegen Hemikranie 
behandelt und der Augenklinik zur Untersuehung uberwiesen (Halle, 4022/13). 
Wassermann-Reaktion im Blut ++++. An den Augen findet sieh eine links· 
seitige Ophthalmoplegia interna, aueh l'eehts etwas trage Pupillarreaktion. Vigus 
und ophthalmoskopiseher Befund sind normal. Dagegen zeigt das Gesieh tsfeld, 
vor allem links, eine maBige. aber auffaUende konzen trisehe Einengung (Abb. 82 
und 83). 

Lumbalpunktion ergibt starke Lymphoeytose. Es handelt sieh wahl'
seheinlieh um eine Lues cere bros pin aliso Untersuehung naeh 3 Monaten (in
zwischen 5 Neosalvarsaninjektionen) ergibt eine bedeutende Besserung del' linken 
Akkommodationsparese (Nahepunkt jetzt 17-18 em, vorher 33 em) und ein voU
kommen normale s Gesieh tsfeld beiderseits. 1m Liquor besteht noeh immer 
Lymphoeytose und sehwaeh positive Nonnesehe Reaktion. Wassermann -Reaktion 
im Liquor wurde damals leider nieht ausgefUhrt. 
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Wie weit die von Wilbrand-Staelin gefundenen Gesichtsfeldbeschran
kungen in der Friihperiode der Syphilis organischen Veranderungen im Se'tmerv 
entsprachen, laBt sich schwer sagen. Sie selbst glauben, daB in den 73 Fallen, 
wo sie konzentrische Einengung feststellten, diese funktionelI bedingt war. 
Nur in wenigen Fallen wies die Art der Ge.3ichtsfeldstorung auf eine organische 
Ursache hin, u. a. in einem Fall, in dem der ophthalmoskopische Befund, ab
gesehen von einer Hyperamie der Papillen, normal war, wo also wahrscheinlich 
eine Entzundung weiter hinten im Optikus sich abspielte. Bei die3er Beob
achtung be3tand eine mehr sektoreJ.formige Einschrankung, besonders auf der 
temporalen Seite, also ein Ge3ichtsfeldbefund, der an sich viel bessere Ruck
schlusse auf ein bestehendes SehnerveClle:den zulaBt als eine konzentrische 
Einengung. Ganz ahnlich lie6en die Verhaltnisse bei einem von Wilbrand
Saenger (V, 188) wie:1ergegebeClen Fall. Dieselben Autoren zeigen an einer 
anderen Beobachtung (V, 179), daB das Ge3ichtsfeld auch hochgradig einge
schrankt und trotzdem der ophthalmoskopische Befund noch normal sein kann. 
Der Fall ist recht lehrreich: 

M. T., 26 Jahre, von ihrem Mann infiziert. leidet seit sechs Wochen an Kopf
schmerzen und schlechtem Horen. Vater ist an Gehirnerweichung gestorben, Mutter 
gesund. Patientin litt bis zum 17. Jahre an Krampfen. 

Ophthalmoskupischer Befund normal; Pupille rechts enger als links. Reaktion 
auf Licht deutlich, Augenbewegungen frei. L. S. = 6/18, Gesichtsfeld hochgradig 
eingesehriinkt (bs etwa 5°). 5 qmm farbige Objekte nicht erkannt. Fur groBere 
weiBe Untersuchungsobjekte ist das Gesichtsfeld etwas weiter. R. S. = %, maBige 
konzentrische Einschrankung fUr WeiB, starkere fUr Farben. Zunge weicht nach 
links ab. Links deutliche Unsicherheit in den Bewegungen. Perkussion des Kopfes 
teilweise empfindlich. Sonst Nervenbefund ohne Besonderheiten. 

Intere3sant ist an dem Fall zunachst, daB e3 sich moglicherweise um eine 
Patientin handelte, die sowohl kongenital als auch spater im Leben luetisch 
infiziert war. Fiir die angeborene Syphilis sprechen die Gehirnerweichung des 
Vaters und die Krampfe in ihrer Jugeud; die akquirierte Lues scheint nach der 
Angabe Wil brand-Saengers eine Tatsache gewesen zu sein. Fur unsere 
spez;iel en Erorterungen ist die Beobachtung aus mehrfachen Grunden von 
Interesse. Das fehlende Farbe:!erkennungsvermogen am linken Auge zeigt, 
daB trotz einer Sehscharfe von 1/3 doch wohl der ganze Querschnitt betroffen 
war und daB trotz hochgradiger Storungen im ruckwartigen Teil des Optikus 
ganz in Dbereinstimmung mit manchen Sektionsbefunden der Augenspiegel
befund normal sein kann. Aber auch den Befund am rechten Auge darf man 
hier wohl als organisch bedingt ansehen; er ste!.lt ein fruheres Stadium dar 
und zeichnet sich dadurch aus, daB die Einschrankung fur Farben eine sehr 
viel starkere ist als fur waiB. Das ist bei de:! sonstigen Beobachtungen luetischer 
Sehnervenentzundung meist nicht der Fall:'! 

Sehr viel haufiger als mit normalen Papillen stellen sich fur uns die 
luetischen Sehnervenentzundungen bei peripheren Gesichtsfeldeinengungen 
klinisch mit pathologischem Augenspiegelbefund dar. AIle Moglich
keiten, die dabei in Betracht kommen, und wie sie auch chronologisch sich 
sicher oft folgen, sind in einer Beobachtung Wilbrand-Saengers (V, 186) 
wiedergegeben: 

M., 41jahriger Musiker, 23. VII. 92. Seit 1888 Lues. Seit 3 Wochen Klagen 
uber das Sehvermogen. Nervensystem im allgemeinen normal. Oph th al mosko
pischer Befund zuerst normal, spater Papillitis, dann rechts papil
litische Atrophie, links einfache Verfarbung der Papille. Gesichtsfelder 
auf beiden Seiten von der Innenseite her eingeschrankt. Besserung nach antilueti· 
scher Kur. Spater rechts normales Gesichtsfeld. aber nur 1/10 Sehscharfe, links 
dauernde Einschrankung von der N asenseite her bei voller Sehscharfe. 
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Der haufigste ophthalmoskopische Befund bei dieser Gruppe von 
luetischen Sehnervenentzundungen scheint mir, soweit ich die Literatur uber
blicke, die einfacheAbblassung der Papille zu win, also die sogenannte Optikus
atrophie mit scharfen Grenzen. Sehr groB ist allerdings die Zahl der publi
zierten Falle mit Gesichtsfeldbefunden nicht. DieEe Form der Papillenbeteiligung 
wird wohl meist so zustande kommen, wie es bei der Schilderung der anatomi
schen Verhaltnisse bereits auseinander ge~etzt wurde, daB eire neuritische Atro
phie im intrakraniellen Optikusteil sich in eine rein degenerative nach der Orbita 
zu fortsetzt. Entzundliche ProzeEEe tIeten, wenn sie uberhaupt im orbitalen Teil 
des Sehnerven vorhanden sind, ophthalmoskopisch dann nicht hervor. Setzen 
sie sich aber bis zur Papille fort oder sind sie uberhaupt retrobulbar in erheb
licher Weise vorhanden, so wird die Papille mitbeteiligt Eein und es entbteht 
bei fortgeleitetem Degel'erationbpr02eB eire papillitische Atrophie oder, 
wenn die Degeneration sich noch nicht ophthalmoskopisch geltend macht, das 
Bild der Papillitis ("Entzul'dungspapille"). Die Papillitis zeichret sich durch 
eine mehr diffuse Gewebstrubung und meist auch geringere Prominenz vor eirer 
Stauungspapille aus; besonders am GullstrandEchen stereoskopischen Augen
spiegel sind gewisse Untersche;dungsmerkmale meist festzustellen in del' Art 
etwa, wie sie jungstens B ehr beschrieben hat; eine absolut verla13liche Unter
scheidung gibt aber die Ophthalmoskopie nicht. Auch aus der Papillitis kann 
eine papillitische Atrophie hervorgehen, .so daB wir bei letzterem Befund also 
nicht sagen konnen, ob der DegenerationsprozeB im wesentlichen auf dem papil
litischen ProzeB oder einem deszendierenden Degeneratiol'sprozeB beruht. Beide 
Moglichkeiten konnen sich auch kombinieren. Bekannt genug ist es, daB eine 
weiBe Farbe der Papille gerade bei der Lues kein Gradmesser fur die Funktion 
des Optikus ist und nicht dazu fuhren darf, den Fall therapeutisch als verloren 
anzusehen. Dennoch ist man immer wieder frappiert, wenn man solchen Be
obachtungen wie der folgenden gegenu bersteht: 

Eine Frau (Emilie 0.) J.·N. 422/1902, wurde 1902 wegen linksseitiger Pa
pilloretinitis auf luetischer Basis in der Hallenser Augenklinik behandelt. Schon 
damals fanden sich die Gesichtsfeldgrenzen auf diesem Auge nasal oben erheblich 
eingeschrankt. Zentrales Skotom bestand nicht trotz l'eichlichel' silberglanzender 
Stippchen urn die Macula herum. Die Frau wurde nach Sublimatspritzkur mit 
normalem Visus entlassen. 

1913, also 11 Jahre spater, bestellte ich sie zur Nachuntersuchung in die 
Augenklinik. Sie hat in der Zwischen zeit niemals liber die Augen zu klagen gehabt 
und war auch sonst, abgesehen von Wanderniere und einem Darmgeschwur im 
Jahre zuvor, ohne Beschwerden gewesen. Der Visus betrug bds. 5/s, Nieden 1 (!). 
Das Gesichtsfeld hatte uoch denselben Einsprung nasal oben und war auch im fibrigen 
maBig konzentrisch emgeengt wie huher, dabei bestand eine porzPllan weiBe 
Verfarbung der linken Papille. . 

Nicht selten sind wir Ophthalmologen in der miBlichen Lage, entscheiden 
zu sollen, ob eine Optikusatrophie auf Lues cerebri oder Tabes zuruckzuflihren 
ist. Eine derartige porzellanweiBe Verfarbung der Papille wie in dem letzt
genannten Fall wurde durchaus gegen Tabes zu verwerten sein. Das ophthal
moskopische Bild kann aber so sein, daB eine Entscheidung mit dem Augen
spiegel nicht moglich ist; spricht die Funktionsstorung fur eine Optikusstamm
affektion, so wird auch die FunktionsprUfung im Stich lassen. Wenn auch der 
neurologische Befund fur eine Unterscheidung keine sicheren Momente abgibt, 
so kann der Erfolg oder MiBerfolg der antiluetischen Behandlung vielleicht 
entscheiden, aber diese kann auch bei der Lues cerebri versagen, so daB eventuell 
nur die Jahre oder die Sektion AufschluB geben. 

Bei dieser Gruppe kommt fUr den Verlauf und die Prognose alles darauf 
an, wie fruhzeitig der ProzeB erkannt und del' spezifischen Behandlung zuge-
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fUhrt wird. Aus begreifliehen Grunden wird das gerade hierbei oft reeht spat 
der Fall und daher die Prognose oft reeht unerfreulieh sein. 

b) Optikuserkrankungen mit zentralen und intermediaren 
Ges i e h tsfelds t 0 rung en. 

Wahrend eine Optikusstammaffektion mit Gesiehtsfeldstorungen, die zu
naehst auf eine Erkrankung der Randteile des Optikus hindeuten, bei der Lues 
sehr verstandlieh erseheint, ist das alleinige Befallensein des papillo-makuliiren 
Bundels in dem syphilitiseh entzundeten Sehnerv nieht einleuehtend; zum 
mindesten kann ieh es mir bei der Annahme einer Spiroehateneinwanderung 
in den Optikus nur als blinden Zufall vorstellen, wenn das papillo-makuliire 
Bundel isoliert ergriffen wird. 1st aber iiberhaupt bis jetzt eine derart isolierte 
Erkrankung dieses Bundels bei Syphilis des Optikus naehgewiesen? Es seheint 
so, wenn man den miBverstandliehen Krankheitsbegriff der "retrobulbaren 
Neuritis" oder den von Wilbrand-Saenger gewahlten Begriff der Neuritis 
axialis einzig und allein auf das V orhandensein eines zentralen oder parazentralen 
Skotoms bei freier Peripherie aufbaut. Doeh ist diese Betraehtungsweise zweifel
los nicht ersehopfend, zum Teil sogar irrefuhrend. Das papillo-makulare Bundel 
ist lange nieht so maehtig, wie .im allgemeinen angenommen wird; es seheint 
hochstens 1/10 des Optikusquersehnitts einzunehmen, wenn ieh zunachst von 
dem Teil des Nerven spreehe, wo es axial gelegen ist. .Es ist infolgedessen nur 
eines von zahlreichen axialen Nervenbundeln. Siedelt sieh der luetische Ent
zundungsprozeB zuerst in den axialen Teilen des Quersehnitts an und kommt es 
in diesem Absehnitt zu einer Leitungsstorung, so werden fur Storung der Funktion 
folgende Mogliehkeiten entstehen: 1. verschiedene axiale Bundel sind betroffen, 
unter ihnen aueh das papillo-makulare, 2. axiale Bundel sind betroffen ohne 
Beteiligung des papillo-makuliiren, 3. das papillo-makulare Bundel ist allein 
ergriffen, 4. auBer im axialen Abschnitt maeht sich die Leitungsstorung aueh in 
peripheren Teilen des Sehnerven bemerkbar. . 

Die vonmir S. 420 besproehene Methode ermoglicht es, den axialen An
teil riehtig zu bewerten. Wenn die mit der alten Perimetermethode erhobenen 
Befunde nur ein zentrales Skotom feststellten, so ist das kein Beweis, daB wirk
lieh nur das papillo-makulare Bundel erkrankt war. Der bisherige Begriff der 
Neuritis axialis ist also zu eng begrenzt. 

leh werde im folgenden zuerst einige Beobaehtungen anfuhren, die naeh 
der neuen Methode untersueht sind und den Verlauf einer derartigen "retro
bulbaren Neuritis" gut demonstrieren. Da aber aIle Beobaehtungen der Lite
ratur und aueh die meisten eigenen naeh der alteren Manier untersueht sind, so 
werde ieh dann eine Vbersieht uber die letzteren Beobaehtungen anschlieBen. 

Olga Fren., 48 Jahre, Kr. 259/16· wird am 4. VI. 16 in die Gottinger 
Augenklinik aufgenommen und klagt, daB sie seit etwa 14 Tagen Sehstorungen 
auf dem reehten Auge verspure. Vor einigen Woehen hatte sie angeblieh :Mandel
entzundung und noeh einige Zeit vorher starkes Fieber; sonst will sie immer ge
sund gewesen sein. Ein Hautaussehlag wird als Purpura syphilitiea angesproehen 
und aueh die Raehenaffektion als luetiseh erkannt; Nase und Nebenhohlen sind frei. 

Reehtes Auge auBerlieh reizlos, keine hinteren Syneehien. Reichlich feinste 
fadenformige Glaskorpertrubungen; Papille grau·rotlich, unscharf begrenzt, 1 bis 
2 Dioptrien gegen die emmetrope Netzhaut prominent; Venen etwas gesehlangelt, 
kaum erweitert; Arterien auf der Papil'e eng, teilweise kaum sichtbar. Eine Reihe 
feiner streifiger Hamorrhagien in der Peripherie der Papille; zwischen Macula und 
Papille rudimentiire Sternfigur; leichte Triibung des Netzhautgewebes dieht an
sehlieBend an die Papille. Peripherie des Fundus normal. 

Linkes Auge normal. 
Rechts ES = 0,3. Links ES = 1,0. 
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Die Untersuchung des Gesichtsfelds ergibt: Einen teilweise absoluten teil
weise relativen Defekt des papillo-makularen und der paramakularen Biindel '(siehe 
Abb. 84), auBerdem ein dem ungekreuzten dorsalen Biindel angehoriges Skotom, 

Abb. 4. Abb. 5. 

das bis in die Peripherie zu reichen scheint, sowie einen Telativen intermediaren 
Defekt nach temporal oben. 

Lichtsinn (am Piperschen Adaptometer gepriift) nach 3/4stiindigem Dunkel· 
aufenthalt rechts 625, links 1364. 

Wassermann -Reaktion im Blut positiv. Lumbalpunktion: Druck nicht 
erhoht; Liquor: Spur sanguinolent, Nonnesche Reaktion daher unsicher; Lympho
cyten scheinen nicht wesentlich vermehrt zu sein. ~ Resultat auch hier etwas un
sichel'. Wassermann-Reaktion im Liquor schwach positiv. 

29. VI. 16: Erhebliche Besserung des Sehvermogens am rechwn Auge, S 
= 0,7 partiell. Das relative Skotom zwischen blindem Fleck und Fixierpunkt ist 
aufgehellt, del' Charakter del' Gesichtsfeldstorungen abel' im iibrigen unverandert. 

Abb. 86. Abb. 7. 

Hat bis jetzt 6 mal 4 g Hg eingerieben, 4 mal vor der Lumbalpunktion, 2 mal nach 
derselben. Ordination: Hg-Kur und Salvarsankur. 

Adaptometerpriifung ergibt am 17. VII. 16 rechts 766, links 3755. Es besteht 
jetzt noch ein feiner zentraler Biindeldefekt, ferner zwei paramakulare Defekte, von 
denen der eine sich in den bereits oben erwahnten nach del' Peripherie gehenden 
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Defekt fortsetzt; ferner noch zwei axiale Biindeldefekte, die in der intermediaren 
Netzhautzone aufhoren (Abb. 85). 

27. VII. 16: Hat bis jetzt 7 Salvarsannatrium.lnjektionen (3,6 g) erhalten 
und 6 Touren Hg (120 g) eingerieben. 1m Gesichtsfeld ist jetzt noch ein schwaches 
zentrales defektes Biindel nachweisbar, ferner noch zwei paramakulare und der 
schon friiher erwahnte ungekreuzte periphere Biindeldefekt (Abb. 86). Die rechte 
Papille ist noch etwas unscharf, kaum prominent, entschieden etwas abgeblaBt; 
Arterien noch sehr eng. Andeutung von Sternfigur wie friiher. Sehscharfe auf 
nahezu 1,0 gestiegen. 

In dem vorliegenden Fall handelt es sich im wesentlichen um eine Er
krankung, die das papillo-makulare Bundel und seine umgebenden Teile und 
auch wohl andere axiale Bundel betroffen hat und sich in dem dorsalen unge
kreuzten Bundel wahrscheinlich bis zur Peripherie des Optikusstammes fort
setzt. Bei der Gleichartigkeit des Gesichtsfelddefekts wahrend mehrerer Monate 
ist es wahrscheinlich, daB eine wirkliche Atrophie einzelner Bundel vorlag, 
und da die Abblassung der Papille im Laufe der Beobachtung eintrat, so ist 

. es mir wahrscheinlich, daB der primare Entzundungs- und DegenerationsprozeB 

Abb. 8. Abb. 89. 

vorwiegend weiter hinten im orbitalen Teil des Optikus lag. Ein Teil der Seh
storungen, der zu dem schlechten Visus im Anfang der Beobachtung beitrug, 
war wohl nur voriib3rgehender, eventuell durch den Druck entziindlicher Pro
dukte hervorgerufener Art, wie der Vergleich der Gesichtsfelder es plausibel 
macht. 

Eine zweite Beobachtung spielte sich in folgender Weise ab: 
Emma Gronem., 24 Jahre, Kr. 279/16, war zuerst vom Dezember 1915 

bis Miirz 1916 wegen rechtsseitiger Iritis luetica in Behandlung der Augenklinik 
zu Gottingen. September 1915 hatte sie einenAusschlag mit Haarausfall, Ham
entziindung und Kopfschmerzen gehabt. Bei der ersten Aufnahme wurde ein teil· 
weises Ringskotom nach der alten Perimetermethode an dem iritischen Auge fest
gestellt, wogegen das andere Auge vollstandig normal war. Eine Lumbalpunktion 
ergab 70-80 mm Druck, positive N onnesche Reaktion, 128 Lymphocyten im Kubik
millimeter, positive Wasser mann .Reaktion. Eine neurologische Untersuchung hatte 
kein Resultat. 

Die antiluetische Behandlung konnte damals nur unvollkommen und mit 
Unterbrechungen ausgefiihrt werden, da sich immer wieder EiweiB im Urin ein
stelJte. Vor der Entlassung am 11. III. 16 wurde eine nochmalige Lumbalpunktion 
vorgenommen. Der Liquor war leicht sanguinolent, ergab aber jetzt eine negative 
Wassermann -Reaktion. 
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Bis zum 30. VI. 16 fuhlte sich Patientin vollkommen wohl, hatte auch nichts 
an den Augen zu klagen. An diesem Tag bemerkte sie ein Schmerzgefuhl bei Be
ruhrung des rechten Auges. Am 2. VII. hatte sie einen Schleier vor diesem Auge. 
Die SehstOrung steigerte sich und erreichte am 5. VII. 16 ihren Hiihepunkt in vol
liger Erblindung dieses Auges. Am 6. VII. 16 bei der zweiten Aufnahme in die 
Klinik erkannte sie bereits wicder Umrisse. Die Lichtreaktion dAr rupille fehlte 
aber noch und die Pupille war etwas weiter als die linke. Ophthalmoskopisch be
stand eine Verschleierung der Papillengrenzen und leichte Vorwolbung des nasalen 
Teiles. 

10. VII. 16: Rechte Papille jetzt wieder fast normal begrenzt. S = 1/50" Eine 
Gesichtsfelduntersuchung an der groBen Scheibe lieB sich schon ganz gut ausfuhren, 
allerdings nur mit 0,5 cm Objekt. und ergab einen absoluten Defekt des papillo
makularen Bundels, ferner einen sich nach unten anschlieBenden Defekt, der nach 
der Peripherie zu sich aufhellte; auBerdem noch ein kleines temporalwarts ziehendes 
Skotom im oberen Teil des Gesichtsfeldes (Abb. 87). 

Der Ruckgang der Veranderungen ist an den verschiedenen Gesichtsfeld· 
skizzen deutlich wahrnehmbar (Abb. 88 u. 89). SchlielUich bestand nur noch ein 
ganz feines relatives Skotom, das nach dem Fixierpunkt hinzog. Die Sehscharfe 
hatte sich schon vor Einsetzen der Therapie auf 0,4 gebessert. Vom 15. VII. 16 
an wurden dann mehrere Salvarsan-Injektionen verabreicht. Am 25. VIII. 16 war 
die Sehscharfe wieder auf normaler Hohe angelangt. 

Man darf wohl voraussetzen, daB es sich im vorIiegenden Fall urn eine 
Entziindung handelte, die entweder vorwiegend die Achse des Sehnerven betraf 
und hier sowohl das papillo-makulare Bundel als auoh andere axiale Teile anBer 
Betrieb setzte, oder retrobulbar lokalisiert war und hier vorwiegend die tempo
ralen Teile betraf. Gegen letztere Vermutung spricht bis zu einem gewissen 
Grad der groBe Ausfall gekreuzter Biindel im Anfang der Beobachtung. Die 
vollige Amaurose im Beginn der Erkrankung mochte ich ebenso wie Wilbrand
Saenger als eine mehr sekundare Druckwirkung auf den peripheren Teil des 
Optikusquerschnittes auffassen. 

An sich sind die Falle mit Beteiligung des papillo-makularen Bundels, 
dessen Lasion wir klinisoh aus dem Vorhandensein eines zentralen Skotoms 
erkennen, bei Lues nioht allzu haufig. Langenbeok, der das groBe Breslauer 
Material zuletzt bearbeitet hat, konstatierte unter 176 Fallen von "Neuritif' 
retrobulbaris" 13mal Lues als Atiologie; etwa 2fa dieser Falle zeigten nur zen
trales Skotom, wahrend bei den ubrigen auoh eine Erkrankung der periph3ren 
Sehnerventeile angenommen wurde. Die zentralen Skotome sind nicht selten 
mit parazentralen Skotomen kombiniert oder es bestehen nur die Ietzteren. 
Nach Kollner (Die Storungen des Farbensinns, Berlin 1912) kommen blau
resp. violettblinde Skotome bei der frisohen Papillitis Iudica besonders oft VOl'. 

Bei einer Serie von 10 Fallen vermiBte er das Symptom der Blaublindheit 
nur 4mal. 

Ebenso wie bei den Sehnervenentzundungen mit peripheren Gesiohts
feldstorungen sind bei denen mit zentralen Leitungsstorungen Falle mit nor
malem und solche mit pathologisohEm Augenspiegelbe£und zu findm. 

Nach meinen eigenen Erfahrungen ist eine "retrobulbare Neuritis" mit 
zentralem Skotom und normalem Papillenbefund bei der Lues auBerst 
selten, zumal man Bedenken tragen muB, jedes derartige Symptomenbild ohne 
weiteres mit einer friiher tatsaohlich stattgehabten luetischen Infektion ursach
lich in Zusammenhang zu bringen. Die multiple Sklerose kann natiirlich auch 
Luetiker befallen; ich komme darauf unten noch einmal zuruck. 

Als metastatische luetisohe Entzundung gilt meist die Beobachtung von 
Grosglik und WeiSberg. Bei ihren Patienten traten bereits einen Monat 
nach dem Primaraffekt Fieber, Kopfschmerzen und Gelenkschmerzen und fast 
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gleichzeitig auch ein makulo-papuloser Ausschlag am Gesicht und dem iibrigen 
Korper auf; kurz nachher stellte sich unter starken Schmerzen im Auge eine 
linksseitige retrobulbare Neuritis bei normalem ophthahnoskopischen Befund 
und groBem zentralen Skotom ein. In mehreren Beobachtungen von Wil brand
Saenger blieb der ophthahnoskopische Befund auch nach Abheilung normal, 
in anderen kam es spater zu temporaler Abblassung. Bei einigen Fallen der 
Literatur ist hervorgehoben, daB keine Erscheinungen von seiten des Nerven
systems sonst vorhanden waren. In dem Fall von Lagrange, dessen syphi
litische Atiologie allerdings nur aus dem guten Resultat einer energischer spezi
fischen Behandlung und aus einem peripheren chorioiditischen Herd geschlossen 
wurde, war auch das Ergebnis der Lumbalpunktion negativ. Dieser Lagrange
sche Fall ist noch dadurch bemerkenswert, daB, abgesehen von dem zentralen 
Skotom, gleichmaBig auf beiden Seiten ein Halbringskotom konstatiert 
wurde. 

Eine solche Neuritis axialis mit normalem Spiegelbefund wurde ein- und 
doppelseitig beobachtet. Antiluetische Behandlung fiihrte meist zur Heilung. 

Haufiger scheint es mir zu sein, daB sich bei Erkrankung des papillo
makularen Biindels die Papille an den entziindlichen Erscheinungen mit
beteiligt. Auch bei den beiden von mir oben zitierten, nach der neuen Ge
sichtsfeldmethode untersuchten Fallen war eine Papillitis vorhanden. Die 
Veranderungen an der Papille sind zunachst oft sehr gering wie etwa bei folgender 
Reobachtung: 

Auguste We. (4915/1914) kam 1907 in die Hallenser Augenpoliklinik mit 
der Angabe, das Sehvermogen nehme allmahlich ab und dieser Verfall habe be
sonders in den letzten4 W ochen auffallende Fortschritte gemacht. Ophth.: Bds. 
Papille hyperamisch, rechts Grenzen weniger scharf a s links; links auffallende 
Fiillung der Venen und nasal oben von der Macula eine kleine Hamorrhagie. Visus 
bds. 5/20• Zentrales Skotom. Patientin hatte 3 Friihgeburten und zeigt bei der spa. 
teren Untersuchung 1910 noch positiven Wassermann im Blut. Bei dieser Unter
suchung im Jahre 1910 ist der Visus wieder auf bds. 5/7 gestiegen. Die Papillen 
~ind temporal abgeblaEt. Noch im gleichen Jahre machte Patientin einen Herpes 
zos er ophth. durch, der moglicherweise auch syphilitisch war. Eine Untersuchung 
in der Nervenklinik 1910 ergab lebhafte Reflexe, rechts angedeuteten Patellar
klonus und zuweilen positiven Babinski. 1911 verbrachte sie mehrere Wochen 
wegen einer Psychose in einer Nervenheilanstalt. Eine Nachuntersuchung 1914 
ergab beziiglich der Augen keinen neuen Befund. Psychisch fiihlte sie sich in der 
Zwischenzeit wohler, hat allerdings ofters Kopfschmerzen, bisweilen auch Riicken· 
schmerzen und Schwache in den Beinen. "Es werde ihr oft schwach vor den Augen." 
Der iibrige neurologische Befund ergibt objektiv, abgesehen von lebhaften Reflexen, 
nur eine Undeutlichkeit der Zehenreflexe und links zuweilen Andeutung von Ba· 
binski. 

Beachtenswert ist an dieser Krankengeschichte, die in dem Auftreten der 
leichten Papillitis und in dem Ausgang in temporale Abblassung mit gutem 
Visus den Haupttyp der hierhergehOrigen Falie darstellt, daB im weiteren 
Verlauf der Erkrankung auch eine periphere Affektion des TrigEminus in Form 
von Herpes zoster auftrat und daB weiter die Untersuchung des Nervensystems 
und die intermittierende Psychose auf eine Affektion des gesamten Nerven
systems hindeutet. 

Diese Form der retrobulbaren Neuritis mit geringer oder maBiger Be
teiligung der Papille tritt sowohl einseitig als doppelseitig auf. Ofters erkrankt 
das zweite Auge erst einige Monate nach dem ersten, doch ist dieser zeitliche 
Unterschied meist lange nicht so haufig und auch nicht so groB bei den luetischen 
Affektionen wie bei der retrobulbaren Neuritis im Gefolge von multipler Sklerose 
(Langenbeck). Die Affektion kann bereits im Friihstadium der sekundaren 
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Lues auftreten, haufiger aber kornrnt sie erst Jahre nach der Infektion zurn 
Ausbruch. In folgenden zwei BeobachtungEll, bei denEll eine kongenitale 
Lue s vorlag,ist das Intervall zwischen Infektion und Ausbruch der Erkrankung 
sehr groB. 

28 jahriges Fraulein, Tochter eines Paralytikers, selbst von schwachlicher 
StatuI' und mit "verdachtigen Zahnen" behaftet, war im August 1910 wegen parti
eUer linksseitiger Parese einzelner Aste des auBeren Oculomotoriu8, in erster Linie 
des Rectus internus in Behandlung des Herrn Dr. Kruckenberg (Halle). Bei 
antirheumatischer Behandlung gingen die Erseheinungen innerhalb 14 Tagen zuruek. 
1m Winter 1910 oft dumpfe Kopfschmerzcn. Am 4. II. 11 klagt sie uber Sehwindel 
und Kopfweh und leichte Abnahme des Sehens am linken Auge. Vis us 5/8 gegen 
im Sommer vorher. Ophth. nihil. Zwei Tage spateI' plotzlich vollige Erbtindung. 
links. Pupille weit, lichtstarr. Ophth. Papille verwaschen, sehr stark gerotet. Venen 
dilatiert, Prominenz von 2 D., Wasscrmann-Reaktion im Blut +++. Von 
multipler Sklerose nichts nachweisbar. Am 12. II. 11 intravenose Injektion von 
0,4 g Salvarsan. Am 14. II. Licht erkannt. Einen Tag spatei' Papillengrenzen schon 
schader. Prominenz hochstens noch 1 Dioptric. Am 22. II. werden Handbewcgungen 
in 3 Meter erkannt, peripher auch groHere Gegenstande. GroBes zentra1es Skotom. 
Am 1. III. ist der Augenhintergrund nahezu normal. 1m Laufe des nachsten Monats 
normalisiert sich die Sehscharfe unter Hinterlassung eines kleinen parazentralen 
Skotoms, das spater aber auch verschwindet. Die Patientin, die nun seit vie len 
.J ahren unter Beobachtung deht und von Zeit zu Zeit eine Salvarsaninjektion er
halt, fii.hlt sich dauernd wohl und hat kaum je mehr iiber Kopfschmerzen zu klagen. 
Die W asscrmann -Reaktion im Blut, die im Antang negativ geworden war, wurde 
bei spateren N achuntersuchungen ofters mehr oder weniger stark positiv gefunden, 
bei del' letzten serologisehen Untersuchung im Jahre 1916 war sie negativ. 

1916 gab Patientin an, sie habe im vOl'igen Herbst ein "ischiasartiges" GefUhl 
im rechten Obersehenke1 gehabt, das auf Jod verschwand. Seit 3-4 Woehen habe 
sie ein taubes GefUhl in den Fingerspitzen, auch gelegentlich Kopfschmerzen, wenn 
auch lange nicht so stark wie fruher, auBerdem starken Haarausfall. Ophth.: rechts 
normal, links typisehe temporale Abblassung. R. S. = 1,0 part .. L. S. = 0,8-0,9. 

Die neurologisehe Untersuchung (1916) ergibt nul' eine leiehte Ataxie del' oberen 
GliedmaBen und vielleieht eine Hypotonie del' unteren. Herr Geheimrat S eh ul ze 
wollte abel' diesen unerheblichen Befund neurologisch nieht verwertell. konnte 
infolgedessen wedel' fur eine beginnende Lues eerebrospinalis noeh multiple Sklerose 
sieh entseheiden. Lumbalpunktion wurde leider nieht gestattet. 

Eine Salvarsaninjektion brachte wieder alle Besehwerden zum Versehwinden; 
3/4 Jahr spater berichtet die sehr intelligente Dame: ,,Ieh bin der gesundeste Mensch 
von der Welt, habe keine Beschwcrden mehr." 

Wenn es auch das Nachstliegende ist, hier die Augenaffektion mit del' 
Lues in Zusammenhang zu bringEn, flO kann doch erst die Zukunft die end
giiltige Entscheidung bringm. 

Bei dem zweiten Fall handelt es sich um einen 15jahrigen Jungen (Franz 
IIei-, J.-N. 23/10), der Yollig blind uns zugefUhrt wurde und bei dem sich eine 
beiderseitige Papillitis mit maHiger Prominenz (2-3 D) fand. Del' Junge war immer 
sehwaehlieh gewesen, hatte fruher Lungen- und Brustfellentzundung durehgemaeht 
und wies auch jetzt eine ausgesproehene Veranderung auf den Lungenspitzen auf. 
Er hatte immer gut gelernt, nul' ofters einmal Kopfsehmerzen; bemerkenswert 
ist noeh, daB er langeres Stehen nieht vertragen konnte. bei solehen Gelegenheiten 
Ohnmaehtsanwandlungen bekam. Die .ietzige Krankheit hatte mit Kopfschmerzen 
und Erbreehen eingesetzt, olme daH diese Symptome "ehr heftig gewesen waren 
odeI' sieh haufig wiederholt hatten. Wenige Tage nach diesen Prodromalersehei
nungen merkte er ein Flimmern VOl' beiden Augen, tagsdarauf Schlechtersehen 
und am nachsten Tage war er vollig blind. Das Auftreten der Augenerkrankung 
und aueh die Art del' Papillitis spraehen wenig fUr einen Tumor, wiewohl der Kranke 
mit dieser Diagnose yon einem Augenarzt gesehiekt worden war. Del' Allgemein
befund lieB wenigstens die Vermutung aufkommen, daH (lS sieh urn nine tuber-

Igershcimer, Sypllilis und Auge. 28 
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kulose Meningitis mit Beteiligung der Optici handeln konne. Wir waren daher 
erstaunt, als die serologische Blutuntersuchung eine sehr starke Komple. 
men tablenkung ergab und damit nachgewiesen war, daLl wir es mit einem 
kongenital-Iuetischen Individuum zu tun hatten. Die Anamnese war fUr 
Lues ganz negativ. Die nun vorgenommene Lumbalpunktion zeigte aber weiter 
eine maBige Lymphocytose (30--40 Lymphocyten in einem Gesichtsfeld), so daLl 
wahrscheinlich ein im Zentralnervensystem und vor allem an den Meningen lokali
sierter EntziindungsprozeLl vorlag. Der Ausfall der Wassermann -Reaktion in 
der Lumbalfliissigkeit war negativ (damals noch keine Auswertungsmethode). 
Die Untersuchung des Nervensystems ergab im iibrigen bei mehrmaliger Priifung 
von neurologischer Seite nur gesteigerte Reflexe. Die sofort eingeschlagene 
spezifische Kur brachte eine ganz erhebliche Besserung des Allgemeinbefindens. 
Der Junge bliihte auf, die Ohnmachtsanwandlungen und Schwacheanfalle ver
loren sich vollig. Die vollige Amaurose hatte schon VOl' Beginn del' Schmierkur 
einer geringen Lichtreaktion, wenigstens auf del' rechten Seite, Platz gemacht. 
Es konnte abel' keinem Zweifel unterliegen, daLl das Hg und IK auch auf den Zu
stand der Augen den giinstigsten EinfluLI ausiibten. Erst nach einiger Zeit war 
es moglich, mit Sicherheit zu entscheiden, daLl eine doppelseitige retrobulbare 
N euri tis mi t zen trale m Skoto m vorlag und daLl eben dieses Skotom die Amau
rose verursacht hatte. Nach P/2 Monaten hatte sich del' entziindliche ProzeLl im 
Sehnerven soweit zuriickgebildet, daLl die Papillengrenzen ganz scharfen Eindruck 
machten; die temporalen Papillenhiilften waren abgeblaLlt, es bestand nur noch 
ein Rest von relativem, zentralem Skotom; der Visus war von Amaurose nahezu 
zur Norm zuriickgekehrt. Eine Nachuntersuchung im Jahre 1914 ergab bds. einen 
Visus von 5/4 bei zweifelloser temporaler Abblassung del' Papillen. Rechts und 
links besteht ein parazentrales Skotom auf der nasalen Seite unweit des Fixier
punktes. Patient fUhlte sich die ganze Zeit iiber wohl, hatte keine Kopfschmerzen 
und Ohnmachtsanwandlungen. Eine Untersuchung in der Nervenpoliklinik ergab 
nul' funktionelle Steigerung des Nachrotens und del' Muskelerregbarkeit. 

Bei diesen beiden Krankengeschichten ist der auBerordentlich giinstige 
EinfluB der spezifischen Therapie, in einem Fall des Salvarsans, im anderen 
Fall des Quecksilbers, beachtenswert; ferner ist ebenso wie bei der auf S. 432 
geschilderten Patientin die Gesamtaffektion des Zentralnervensystems 
besonders hervorzuhe ben. 

Wie schnell das zentrale Skotom kommen und gehen kann, zeigt 
auch folgende Beobachtung: 

Der 20jahrige Student Paul H. (1896/11) war im Jahr zuvor wegen Schankers 
und Bubonen antiluetisch behandelt worden. Seit 3 Tagen Diplopie (gleichnamige 
Doppelbilder ohne rechte Zunahme des Abstands). Bds. Parese der Akkommodation. 
Ophth.: Verschleierung der Papillengrenzen, geringe Dilatation der Venen, Papille 
hyperamisch. Gesichtsfeld normal. Kein Skotom. S = 1,0. 1 Woche spateI' 
bds. relatives zentrales Skotom, wieder nach 2 Wochen Doppelsehen ver
schwunden. Akkommodation groLlenteils wieder normalisiert. Skotom nur noch 
links nachweisbar. Nach 8 Tagen auch dieses Skotom verschwunden. Patient 
war antiluetisch behandelt worden. 

Bisher war bei vorhandenem zentralen Skotom von geringen oder miWigen 
Papillenveranderungen die Rede. Es kommen nun aber FaIle vor, bei denen 
die Papille so hochgradig verii.ndert ist, daB man ophthalmoskopisch zum 
mindesten in der Hohe der Prominenz keinen Unterschied zu einer Stauungs
papille bei Hirntumor feststellen kann. Gerade das Vorliegen eines zentralen 
Skotoms zeigt aber, daB es sich hier nicht urn reine Stauungspapille durch 
Drucksteigerung allein handelt. Die peripheren Gesichtsfeldgrenzen k6nnen 
voIlstandig normal sein. Diese hochgradigen stauungspapillenartigEn Affek
tionen am Sehnervenkopf fanden sich besonders haufig unter den sogenannten 
Neurorezidiven, unter denen man nach Ehrlichs Nomenklatur die FaIle 
von luetischen Erkrankungen am Zentralnervensystem versteht, die in der 
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]'ruhperiode der sekundarm Syphilis im AnschluB an eine ungenugende anti
luetische Behandlung eintreten und derm Vorkommen sich in der ersten Zeit 
der Anwendung des Salvarsans sehr gehauft hatte (s. spater S. 460). Auf jeden 
Fall sind die von mir beobachteten Neurorezidive, ebenso ubrigens auch die 
in der Breslauer Klinik behandelten (Langenbeck), ferner aber auch eine 
Reihe anderer unter dem Bild der Stauungspapille einhergehmder, nicht sal
varsanbehandelter Falle von luetischer Optikuserkrankung mit zentralem Skotom 
verbunden gewesen. Dieses zentrale Skotom war of tel'S nur fUr Farben vor
handen und bei meinen Beobachtungen niemals absolut. 

Von mehrcren eigenen charakteristischen Beobachtungen solcher Optikus
Neurorezidive sei folgende hier zitiert: 

Martha Pie., 31 Jahre (Halle, Kr. 871/1911) war friiher imme!' gesund. 
Zeit del' Iuetischen Infektion unbekannt; erhieit Juni 1910 in Berlin eine Salvarsan
injektion und im November des gleichen Jahres, da die Wassermann-Reaktion 
noch positiv war, eine zweite Salvarsaninjektion. Seit dem 26. XII. 10 Sehstorungen 
am linken Auge und auch SchwindelgefiihI, dagegen nie Erbreclwn oder starkere 
Kopfschmerzen. 

Aufgenommen in del' Hallenser Augenklinik am 13. I. 11. Wassermann
Reaktion + + +. Augen auBerlich normal, oph th al moskopisch: R. zahlreiche 
kleine chorioretinitische Herde in del' Peripherie des Fundus. L. massenhaft staub
formige, zum Teil auch etwas dichtere Glaskorpertriibungen. L. Papille hoch
gradig geschwollen und verschleiert, mit zahlreichen Blutungen durchsetzt, 
GefaBe an vielen Stellen unterbrocllen. Auch in del' Umgebung del' Papille zahl
reiche Netzhaut-Hamorrhagien. In del' Macula besteht sehr ausgepragte Sternfigur, 
auch hier in der Peripherie des Pundus zahlreiche chorioretinitisclw Herdchen. 
R. S. = "/4' 1. R. ~. 1/, p. L. YergroBerung des blinden Flecks, relatives zontrales 
Skotom fiir w('il.\ und Parbell. Griin und blau werden in kieilwIl Mustonl iiber
haupt nicht erkannt. 

1:3. 1. 11. Intraveniise Iujektioll vou 0,4 ccm Salvarsan. In den niichsten 
Tagen Lessert sich das 8ehvermogen an dem Iinken Auge. Die Blutungeu resor
bieren ~ich, auf del' Papille schimmel'll einige GefiiBe durch und das Odom urn die 
Papille ist riickgangig. Die Vorand!'Tungen werden durch genaue 8kizzen verfolgt. 

17.1.11. Papille jotzt sehr vie] deutlicher in ihren Konturen zu orkonllen. 
Skotom und Glaskorpertriibung unvoriindert. Priifullg am N agoischen Adapto
meter ergibt 1'. E = 50000, roduz. E ~. 26000, am 1. Allge E ~ 1256, roduz. E = 5GO, 
also eine erhebliclw Herabsetzung de~ Adaptometerwerh's am 1. A ugn naoh 
3/4 :;tiilldigcm DunkeIaufen halt. 

21. 11. 11. Inzwischen immer weiterc Besscrllng dcr ophthalmoskopisehen 
Veranderungtm. Sebschiirfe ist auf "/10 gestiegen. Noch Vergro1.\el'ung (ks bliuden 
Flecks uud relativps zentrales Skotom fiir woW und blau. vVasf\pr nHtnn -Hoaktion 
illl Hlut + + +. Zweite intraveJlose Ralvarsan-Injektion. 

9. Ill. 11. L. 8, = .-,/:, p. l'apille fast scharf begnmzt, ntwa,; blaB. In del' 
Macula noel! immer zahlreichc gelLn 8tippchell; goringe Kaliborveriindenlllgell del' 
Gefa1.\e auf und in der Lmgebung del' l'apille. 

12. YII. 11. Bis jetzt dauel'lld v" ohlbdindon, nul' voriihergehend Kopfschmer
zen. Seit oinigen Tagen stiirelldes Oln'(\nsausen im 1. Ohr, sowie Abnahme des Hor
vermogens. U lltorsuohung in dm 0 h ren klinik ergibt eine Erluankung des innoren 
1. Ohr08 (Hiirnervon), vOl'kurzto Knoolienloitung, Herabriiekell del' oborell Tongrellze 
und verkiirzte Hordauer. 

Auf eine weitere illtraveniii-ie Salvarsan-Illjektion llormalisicrt sieh das Hor
vermiigen im Verlauf von etwa il vVochon. 

6. X. 11. L. Papil {\ oin wenig blaB. In del' Maeula feinste gelbe PiillktclHm, 
S. = 5/0, Wassermalln-Reaktioll ++++. 

Hervorstechend bei die:oel' Krankengeschichte sind die hochgradige ein
seitige Papillitis mit zentralem Skotom und Glaskorpertrubungen bei einer 
Frau iIll Sekundiirstadium del' Luei'. die als einzige TherapiE' zwei vCTzettelte 
Salval'saninjektionen erhalten hatte. Da die Sehnel'venaffektion auf l1nti-

28* 
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luetische Behandlung zuriickging, darf man sie wohl mit Sicherheit als luetisch 
ansehen, zumal eine kurze Zeit darauf sich einstellende Akustikuserkrankung 
derselben Seite fur einen basalluetischen ProzeB sprach und selbst auch wieder 
durch spezifische Behandlung prompt normalisiert wurde. 

Bei der letzten Untersuchung am 13. III. 14 ist der Befund ziemlich unver· 
andert. Die ganzen Jahre liber hat sich die Patientin wohl gefiihlt. Wassermann. 
Reaktion im Blut negativ, Sternsche Modifikation aber + + + +. 

DaB aber solche stauungspapillenartigen Vorgange auch ohne 
voraufgegangene Reizung durch Antiluetica, zum mindesten des Sal-

Abb. 90. Papillitis luetica. 

varsans, auftreten konnen, zeigt der nachste Fall. Vor aHem waren hier die 
plOtzlich einsetzenden hochgradigen Blutungen bei einer Salvarsantherapie 
sicher von vielen dem Mittel in die Schuhe geschoben worden. 

Luzie Ziew., 18 Jahre (Halle, Kr. 254/1914). Aufgenommen am 29. V. 14, 
in der Hallenser Augenklinik. VOl' 4 W ochen entzlindete sich das 1. Auge. Seit 
6 W ochen Hautausschlag (papulo-makuloses Exanthem, Angina specifica, Plaques 
muqueuses, multiple Driisenschwellungen). 

Links typische Iritis ohne Knotchenbildung. Papille eben sichtbar, ohne 
Besonderheit. Am r. Auge sind bei engel' Pupille die Verhaltnisse normal. Gesichts
feld beiderseits normal, r . S. = "/5' 1. S. = 5/10, Beginn einer Hg-Einreibungskur. 

Am 3. VI. 14 wird am rechten Auge nach Erweiterung del' Pupille folgender 
Befund festgestellt (Abb. 90): Papille erheblich vergroBert, groBtenteils von grauer 
verschwommener Farbe, in deren Mitte der Opticus etwas rotlich durchschimmert. 
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Massenhaft kleinste GefaBe auf del' Papille gefiillt, auf der nasalen Seite (a. B.) 
ein ganzes Gefallkonvolut; bei einem etwas grolleren Gefall kann man die Fort
setzung nioht finden. Venen stark dilatiert und gesohlangelt. Refraktion der Maoula 
+ 3, Papille + 5 bis + 6. Auoh mit Lupenspiegel niohts von Glaskorpertriibungen 
zu sehen. Am naohsten Tage besteht nooh derselbe Befund und vollig normaler 
Visus. . 

Am 5. VI. 14 ist das ophthalmoskopisohe Bild plotzlioh erheblioh 
verandert. Die Papille tritt sehr viel weiter hervor, ist hoohgradig hyperamisoh. 
Die direkte Umgebung der Papille ist immer nooh grau getriibt, wird aber jetzt in 
der Hauptsaohe duroh massenhafte streifige Blutungen bedeokt, die wie ein Kranz, 

Abb. 91. Derselbe Fall von Abb. 90. PlOtzliches Auftreten starker Hal1lorrhagien. 

besonders auf der nasalen Seite, die Papille umgeben (Abb. 91). Auf der temporalen 
Seite der Papille nur einzelne Blutungen, die sioh bis zur Maoulagegend fortsetzen . 
:Oas ganze Gebiet zwisohen Papille und Maoula zeigt jetzt eine sohiefergraue 
Farbung. Nirgends Einsoheidungen der GefiiBe. Keine GlaskOrpertriibungen. 
R. S. = 5/35, Zentral werden rote und griine Objekte immer, gelbe meistens er
kannt. Blau dagegen bis 6 mm nioht erkannt, aber auoh fiir weill und die anderen 
Farben besteht ein relatives zentrales Skotom. Am l. Auge ist vielleioht die Triibung 
um die Papille etwas starker geworden. 

Lumbalpunktion: Druok 60 mm, Nonne-Apeltsohe Reaktion positiv, Lympho
oytose positiv, Wassermann ·Reaktion bei 0,2 oom negativ, bei 0.4 sohwaoh positiv, 
bei 0,8 stark positiv. 

11. VI. Blutungen um die Papille etwas verringert, Papille tritt deutlioher 
hervor, Sehsoharfe auf etwa 1/3 gestiegen. In den naohsten Tagen resorbieren sioh 
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die Blutungen mehr und mehr, auf derPapille sind am 17. VI. noch einige GefiWkon
volute und ein GefiW ohne Fortsetzung zu sehen. Die Triibung zwischen Macula und 
Papille ist fast ganz geschwunden, dagegen in der Macula ein gelblicher etwas zackiger 
Herd zu erkennen (Abb. 92). Das zentrale Skotom ist nicht mehr nachweisbar. 

Beginn mit intravenosen Neosal
varsan -Injektionen. 

16. VII. 14. Bisher 8 Injektionen. 
Der Visus ist schon seit einiger Zeit fast 
normalisiert, dagegen besteht immer noch 
das ausgesprochene Bild der Papillitis, mit 
2D. Prominenz. Keine Blutungen. Die Ver
schwommenheit der Grenzen der r. Papille 
bleibt noch Monate lang bestehen. 

Die soeben geschilderten Fane 
k6nnen einseitig auftreten und das scheint 
das Haufigere zu sein und kann als 
ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal 
gegeniiber der eigentlichen Stauungspa
pille dienen, sie k6nnen aber auch doppel
seitig auftreten, wobei die beiden Seiten 
eine ungleich starke Beteiligung der 

Abb. 92. Maculare Veranderungen bei Papillen zeigen k6nnen. Mehrmals be-
Papillitis luetica. stand in der Maculagegend eine Stern-

figur, ganz ahnlich wie man das auch 
bei der typischen Stauungspapille hie und da sieht; zentrale Skotome sind 
nicht darauf zu beziehen, denn bei der unkomplizierten Stauungspapille kommt 
es im allgemeinen nicht zu zentralem Skotom; auch verschwand in dem 
zitierten Fall Ziew. das zentrale Skotom, obgleich die zentrale Veranderung 
noch mit dem Augenspiegel sichtbar war (Abb. 92). 

Statt des zentralen und parazentralen Skotoms k6nnen auch Ring
skotome mit v611iger oder teilweiser Ringbildung vorhanden sein. Eine inter-

bb. 94. 
bb. 93. 

essante, vor allem durch die Vielseitigkeit und durch das Abwechslungsreiche 
im Skotombefund ausgezeichnete, hierhergeh6rige Krankengeschichte - iibrigens 
auch ein Neurorezidiv nach Salvarsanbehandlung - ist folgende: 

Anna Ni., 28 Jahre, J.-Nr. 155/1911, ist im Juni 1910 luetisch infiziert 
worden. Einen Monat spater Flecke auf der Haut. Damals schon vie I heftige 
Kopfschmerzen. die sie friiher nicht gekannt hat. Am 30. Juli 1910 als elster 
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therapeutischer Eingriff intravenose Injektion von Salvarsan. Riickgang der 
Kopfschmerzen. Am 7. X . 10 zwcite Injektion. Seit November 1910 erhebliche 
Steigerung der Kopfschmerzen auf der rechten Kopfseite, nie Erbrechen. Am 
16. XI. 10 plotzliche , fast vollige Erblindung am rechten Auge. Wassermann· 
Reaktion negativ. 

Status: R. absolutes zentrales Skotom fiir weiB und aIle Farben. Ophth. : 
Bild der hochgradigen Stauungspapille, keine Blutungen. In del' Macula typische 

Abb. 96. 
Abb. 95. 

Sternfigur, reichliche staubformige Glaskorpertriibungen. S. = Fgr. in 3 (4 Meter 
L. Auge normal. 

Auf intravenose Injektion von 0,4 g Salvarsan Riickgang del' Kopfschmerzen 
und Besserung des Visus sowohl al:;; des ophth. Befundes. Aus del' langen Kranken
geschichte sei nul' erwahnt, daB _ die Kopfschmerzen noch haufig wiederkehrten 

o 

r++-I-t-" .. B-+-I8-+-++H-tl-1-l90 

180 

bb. 97. Abb. 9 

und nach jedesmaliger Salvarsankur zuriickgingen. Die Sehscharfe stellte sich 
schlieBlich bis zur volligen Norm wieder her, abel' noch nach 3 J ahren ist ein rela
tives zentrales Skotom fUr Farben nachweisbar, insbesondere werden dunkelblau 
und griin verwechselt. Die Papille ist, abgesehen von einer ganz geringen Verschleie
rung normal, Gesichtsfeldauflengrenzen sind ebenfalls intakt. 

Juli 1911 trat eine rechtsseitige Akustikusaffektion auf, die bei antiluetischer 
Behandlung vollkommen schwand. Eine Lumbalpunktion kurz vor Auftreten 
der Horstorung ergab merkwiirdigerweise keine Zell- und keine EiweiBvermehrung. 
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Abgesehen von dem zentralen Skotom waren bei der Frau nun vielfach 
wechselnde Skotombilder, meist in Halbringform, nachzuweisen, von denen 
einigehier wiedergegeben seien. Aus diesen ist zn ersehen, wie zunachst das zentrale 
Skotom (Abb. 93) den Fixierpunkt verlaBt (Abb. 94), wie sich dann ein Halbring
skotom auf der temporalen Seite bildet, das einen absoluten Defekt darstellt, wahrend 
die ganze temp orale Seite im Vergleich zur nasalen schlechter funktioniert (Abb. 95). 
Aus dem Halbringskotom wird zeitweilig ein doppelter Halbring (Abb. 96), dann 
besteht der Halbring langsam kleiner werdend noch iiber 1 Jahr weiter, schlieB
lich allerdings nur noch fiir blan nachweisbar (Abb. 97), um dann ganz zu ver· 
schwinden. 

Es sei noch bemerkt, daB sich die Patientin in den letzten 2 J ahren dauernd 
wohl gefiihlt hat und auch nichts mehr von Kopfschmerzen spiirt. 

Mit der nenen Gesichtsfeldmethode laBt sich, wie schon fmher 00-
tont wurde, entscheiden, ob bestehEnde ringformige Skotome ihren Aus
gang vom Sehnerv (blinden Fleck) nehmen. So wies die Patientin Kortm., 
uber die ich S. 415 wegen ihrer stauungspapillenahnlichm Mfektion berichtet 
habe, noch nach Ablauf der Papillitis einm GesichtsfEldbefund auf, wie er in 
Abb. 98 abgebildet ist. 

Die Frau hatte sich nach ausgiebiger spezifischer Behandlung sehr erholt 
und hatte bei einer N achuntersuchung nichts mehr zu klagen. Bds. bestand nor
male Sehscharfe ohne zentrales oder parazentrales Skotom; rechts war der ophth. 
Befund normal, links, aogesehen von markhaltigen Nervenfasern, die die Ver
bildung des blinden Flecks auf der Abbildung bedingen, ebenfalls normal. Den 
einzigen Rest bilden am linken Auge zwei defekte Nervenfaserbiindel, von denen 
das eine ungekreuzte, im Gesichtsfeld zunachst halbkreisformig um den Fixier· 
punkt verlauft. 

AuBer den zentralen und parazentralen Skotomen findet sich bei diesen 
stauungspapillenartigen Affektionen der blinde Fleck ofters vergroBert. 
Wie ich S. 422 kurz angedeutet habe, kann Ringskotom und "VergroBerung 
des blinden Flecks" prinzipiell das gleiche, nur in verschieden groBer Aus
dehnung sein. 

Die differentialdiagnostische Abgrenzung zwischen diesen, in ophthal
moskopischer Hinsicht oft recht ahnlichen Fallen von Papillitis zur Stauungs
papille wurde fmher S. 414 schon OOsprochen. lch vermeide es deshalb, auf 
die dort erorterten klinischm OOsonderen Merkmale hier nochmals zumckzu
kommen. 

Auch die zitierten eigenen Beobachtungen geben nach den verschiedensten 
Richtungen ein klinisches Gesamtbild. 

De r Ve ria uf und Au s gang der FaIle dieser Gruppe ist im allgemeinen 
ein giinstiger, bessfr als der bd dn ersten Gruppe, da die Sehstorung den Pati
enten sehr viel schnEller zum Arzt fuhrt. Der Visus stellt sich in den aller
meisten Fallen wieder zur Norm her, wenn es sich um Anfangsstadien handelt. 
tJber nngunstigm Ausgang soIl bei Erorterung der Schicksalsfrage noch etwas 
gesagt werden. Was die ophthalmoskopischen Veranderungen angeht, so fuhren 
die an sich recht selwnen ophthalmoskopisch zunachst normalen FaIle ofters 
spater zu temporaler Abblassung der Papille. Besteht zuerst eine geringe oder 
maBige Papillitis, so kann sich der Spif'gelbefund ganz normalisieren, Mufiger 
kommt es wohl zu einer temporalen Abblassung der Papille, gelegEntlich zu 
papillitischer Atrophie. Bei dm Fallen mit hochgradigen Papillenschwellungen, 
wie sie besonders die Neurorezidive auszeichnfn, stellt sich Bf'grenzung und 
Farbe der Papille fast immer zur Norm her. Kleine GefaBveranderungen auf 
und in der Umgebung der Papille, so besonders Verdickungen des Kalibers 
oder auffallend dunne Stellen, Schlangelungfn u. a. konnfn noch lange, selbst 
bei sonst volliger Normalisierung der Papille, nachweis bar sein. Auch die 
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Maculaveranderungen sind oft sehr standhaft. Die Skotome konnen in Spuren 
noch jahrelang auffindbar sein, in anderen Fallen verschwinden sie noch 
schneller als die ophthalmoskopischen Veranderungen. Auf den herabgesetzten 
Lichtsinn wirkt die Therapie meist sehr gunstig ein. 

3. Gruppe: Entziindliche Prozesse mit isoliertem oder vorwiegelldem Sitz am 
Sehnerveneintritt. 

Es liegen in der Literatur eine Reihe von Beobachtungen vor, bei denen 
manches dafur spricht, daB es sich urn syphilitische Neubildungen bzw. Ent
zundungen handelt, die auf den Sehnerveneintritt beschrankt sind oder ihn 
vorwiegend betreffen. Zuerst hat wohl Scheidemann einen solchen Fall 
genauer mitgeteilt, bei dem auf der hochgradig entzundeten Papille ein stark 
prominierender Knoten sichtbar wurde; unter spezifischer Behandlung zerfiel 
der Knoten, und als er schlieBlich ganz verschwunden war, verblieb eine ganz 
gut gefarbte und gut begrenzte Papille mit stark verengten GefaBen ubrig; 
die zuerst erheblich gestorte Funktion besserte sich sehr bedeutend. Eine 
groBe Anzahl retinaler Herde, die nachtraglich auftraten, sprach ihm im Verein 
mit anderen intraokularen Entzundungsprozessen dafUr, daB die Affektion der 
Papille intraokular und unabhangig von den Entzundungsprozessen an anderen 
Stellen des Auges entstanden war. Am linken Auge bestand in dieser Zeit 
eine vorubergehende geringe Papillitis ohne spatere Atrophie. Wenn auch 
keinerlei Gehirnerscheinungen vorhanden waren, so laBt meiner Meinung nach 
dennoch das doppelseitige Auftreten der papillitischen Affektion die Deutung 
einer gemeinsamen Entstehung yom Zerebrum aus nicht unmoglich erscheinen. 

Vberzeugender im Sinne einer isolierten Erkrankung der Papille klingt 
die Beobachtung von Mylius. 

25jahrige Frau. Lues konzediert. Sieht seit 8 Tagen schlecht auf dem linkon 
Auge. Status: Linkes Auge reizlos, Iris o. B. Kompakte flottierende Opazitates 
corp. vitro Papille vollig uberlagert von einer prominenten, blauweill reflcktierenden 
Masse, die von Blutgefallen durchzogen wird. Netzhaut beim Ubergang zur Ge· 
schwulstmasse leicht getrubt. Prominenz 6 Dioptr. V = Fgr. in 1/2 Meter. Ab
solutes zentrales Skotom nicht nachweisbar. Gesichtsfeldaullengrenzen frei. All
gemeinbefinden nicht gestort. R. A. normal. 

Mylius nimmt an, daB es sich bei seinem Fall urn eine reine Perivasku
litis der PapillengefaBe mit Bildung machtiger Granulationsmassen gehandelt 
habe. Auch Guttmann, Kumagai rechnen ihre Beobachtungen in dieselbe 
Kategorie. Allen diesen Beobachtungen ist gemeinsam, daB der Glaskorper 
sehr erheblich mitaffiziert war, ohne daB sich immer an der Aderhaut etwaR 
Pathologisches hatte nachweisen lassen. 

Es sei deshalb hier auch gestattet, die Falle von Papilloretinitis anzu
schlieBen, wo die Entzundung der Papille und ihrer Umgebung ein Symptom 
einer intraokularen Entzundung uberhaupt darstellt. Es wird sich hier oft 
kaum entscheiden lassen, ob die yorhandene Entzundungspapille koordiniert 
mit den entzundlichen Prozessen an anderen Membranen des Auges zustande 
kam oder mehr sekundar, chemotaktisch ausgelOst wurde. Auch im Kapitel 
Iris und Ziliarkorper sowie Retina sind hierhergehOrige Beobachtungen schon 
erwahnt. 

Folgender Fall sei hier als Beispiel zitiert: 
Johann Wro., Kr. 792/12, war in der Hallenser Hautklinik wegen Lues II 

mit 4 Salvarsaninjektionen behandelt worden. Hat einige Monate spater leichte 
Schmerzen im linken Auge und geringe Kopfschmerzen. Bei der Aufnahme am 
6. XII. 12 besteht cine linksseitige Iritis mit kleinem Hypopyon. Wasser mann -
Reaktion + + +. Rechtes Auge normal. Erst einige Tage spater ist es moglich. 
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den Augenspiegelbefund am linken Auge aufzunehmen. Feine und grobere Glas
korpertriibungen; Papille nur ganz verschwommen sichtbar, hebt sich als eine rot
liche Scheibe in einer graugelben, getriibten Zone heraus. Die Triibung ist so stark, 
daB man die einzelnen GefiWe nicht erkennen kann. Nasal oben (u. B.) ein etwa 
papillengroBer weiBer Herd, von Blutungen umgeben. Einigeweitere Hamorrhagien 
im Gebiet der A. u. V. nas. info In der Peripherie lassen sich mit einiger Miihe 
wieder GefaBe und Funduszeichnung erkennen. 

Auf Salvarsaninjektionen, die bald mit Hg-Kur kombiniert werden, Besserung. 
Papille wird deutlicher sichtbar und es hebt sich nun deutlich ein grauweiBer Zapfen 
heraus, der von ihr zu dem weiBen Herd nasal oben zieht. Mehrere Hamorrhagien 
in der Gegend des Herdes, auch temporal von der Papille (s. Abbildung 48). 

Bei einer Nachuntersuchung am 22. IX. 13 besteht an dem rechten, dauernd 
reizfreien Auge ein Ringskotom mit normalem Lichtsinn und Visus. Auch am linken 
Auge laBt sich ein Ringskotom nachweisen, auBerdem ein fast bis zum Fixierpunkt 
reichender, sektorenformiger Gesichtsfelddefekt, del' den ophth. Veranderungen 
entspricht. Del' Lichtsinn ist leicht herabgesetzt (N agels Adaptometer eine Platte 
herausgezogen 900 mm Blendenweite). Ophth. sind links die Papillengrenzen noch 
ganz leicht verschleiert, del' friiher beschriebene Zapfen ist zwar sehr verdiinnt, 
abel' doch noch sichtbar und liegt, wie man sich am Gullstrandschen Ophthalmoskop 
iiberzeugen kann, zum Teil in den vorderen, zum Teil in den hinteren Schichten 
del' Retina. Del' Exsudatherd nasal oben von del' Papille ist nun deutlich zu einem 
chorioideal-atrophischen verwandelt, zum Teil besteht er aus einem weiBlichen, 
schleierartigen, an manchen Stellen auch dichteren Anteil. Von diesem groilen Herd 
gehen weit ausstrahlend und gabelformig sich teilend Exsudatstrange nach oben 
auBen (u. B.). Diese Strange haben nichts mit Gefailen zu tun. Die Gefaile selbst, 
die durch diese krankhafte Partie hindurchziehen, sind teilweise nicht sichtbar 
und teilweise stark hakenformig gekriimmt. 

In diesem Fall handelt es sich also wohl sichel' urn einen entziindlichen 
ProzeB, del' Iris, Aderhaut, Retina und Sehnerv ziemlichgleichzeitig getroffen hat. 

Kriickmann gibt an, daB die Papilloretinitis in den Friihstadien del' 
sekundaren Lues eine groBe Seltenheit sei. Er glaubt, daB es sich urn eine 
Erkrankung der NetzhautgefaBe, nicht der AderhautgefaBe, handle, doch 
fehlen hier bis jetzt anatomische Befunde. 

Eine anatomische Illustration zu den soeben besprochenen Fallen gibt 
ein von mir untersuchter Fall, den ich S. 479 (Neuritis opt. bei Sauglingeu) 
schildern und abbilden werde. 

Der Ausgang der Falle von Papilloretinitis kann restlm:e Heilung Eein. 
Es konnen aber sehr erhebliche, dauernde Schadigungen des Auges zuriick
bleiben, primar vielleicht wEniger dUTCh die Erkrankung des Optikus selbst 
als durch die der Netzhaut. Wie sehr gerade die Nttzhaut leidtt, seheu wir 
besonders an solchen Fallen, wo sich spaterhin fine groBe chorioidealatrophische 
Partie an die Papille anschlieBt. Einen solchen Fall hat Oller abgebildtt, 
ich sah auch mehrere, u. a. folgenden, der auch mit Bezug auf die Schicksals
frage von Interesse ist. 

Die Patientin Pauline Sei., Halle, Kr. 577/99 akquirierte mit 17 Jahren 
Lues, machte damals eine 6wochentliche Schmierkur durch und hatte nie wieder 
Sekundarerscheinungen. Spater mehrere Aborte. Mit 25 Jahren setzten Schwindel
anfalle ein, die abel' schnell voriibergingen. 2 Jahre spater Apoplexia cerebri mit 
rechtsseitiger Hemiplegie. Sie lag 14 Tage bewuBtlos, die Lahmungen bildeten 
sich im Lauf von Monaten zuriick. Seit Februar 1898 wieder sehr heftige Kopf
schmerzen und Schwindelanfalle mit plotzlichem schnell voriibergehendem Schwarz
sehen, dann auch Abnahme des Visus. Bei der Aufnahme in die Augenklinik bds. 
starke Schwellung der Papille und vollige Verwaschenheit. Nach innen unten vou 
der Papille ein groBer, flachenformig ausgebreiteter, diinner Pigmentherd auf dem 
rechten Auge, links ist die Papille teilweise schon abgeblaBt, zwischen Macula und 
Papille ein groiler temporalwarts scharf abgegrenzter Bezirk, der rotlich gelb er-
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seheint, unregelmaBig marmoriert ist und massige Klumpen bis zur Papille heran 
ellthalt. Ord. Sehmierkur. Visus bei der Aufnahme R 6/10, L. Pgr. in 11/2 Meter, 
bei der Entlassung R. nahezu normal, L. so wie im Anfang. Das Gesiehtsfeld reehtr< 
normal, links nasal unten ein selj:torenformiger Defekt. 

Patientin wurde von mir 14 Jahre spater, im Jahre 1912, naehuntersueht. 
Sie hat sieh im ganzen seit del' Entlassung wohl gefiihlt, hatte nul' hin und wieder 
Kopfsehmerzen. Seitdem noeh 4 Kinder, die samtlieh gesund sind, keine Aborte 
mehr. Visus und Gesiehtsfeld reehts normal, links Fgr. in 1 Meter Entfernung. 
Ophthal. reehts normal, links wie friiher. Wassermann -Reaktion negativ. Eine 
neurologisehe Untersuehung in der Universitats-Nervenklinik ergibt, abgnsehell 
von einer Differenz in den Patellarreflexen, keinen pathologisehen Befund. 

4. Gruppe: Entziindliche Erkrankungen am Chiasma und weitrr zerebralwiirts. 

Die Gegend des Chiasma ist, wie wir schon mehrfach hervorhoben, der 
Lieblingssitz del' basalen Lues; haufig genug geht allerdings die spezifische Neu
bildung auf einen odeI' beide intrakraniellen Optici resp. die Tractus optici iiber 
und es entstehen auf diese Weise je nach Sitz und Starke des Prozesses und je 
nach der Einwirkung auf die eigentliche nervose Substanz sehr verschifdent' 
Leitungsstorungen: bitemporale Hemianopsie, Amaurose del' cinen 8eite mit 
temporaler Hemianopsie am anderen Auge, auBer dem Dcfekt im temporalen Teil 
des Gesichtsfelds auch mehr oder minder starke Beteiligung des nasalcn Teils, 
doppelseitige vollige Erblindung, Amaurose der einen Seitc und nasale Hemi
anopsie am anderen Auge, homonymc Hcmianopsie mit Beeintrachtigung del' 
restierenden Gesichtsfeldhalften usw. Un sere genaueren KenntniHl-le libel' dit' 
anatomischen Veranderungen und klinischen Erschcinungen bei del' ill del' 
Nahe des Chiasma Iokalisierten Lues cerebri stammen gam; besonders YOIl den 
Untersuchungen Oppenheim s, Sie mer lings, Uh thoffs, Wil branrlt-; usw. 
her. Wenn man auch vorher schon reichlicheFalle anatomisch untersucht 
hatte und der Begriff der bitemporalen Hemianopsie klinisch bekannt war, 
so war doch bis zu Uhthoffs Arbeit 1893 unter 150 Sektionsfiillen nur in 
dem Fall von Treitel und Ball mgarten temporale Hemianopsit' fn,tgcstellt 
worden. In der Zwischenzeit haben sich die Sektionsfalle mit vorhergehender 
klinischer Untersuchung zwar vermehrt, allzu reichlich sind sit' abel' auch 
jetzt noch nicht, und in manchen Punkten bestehen sogar noch erhebliche 
Lucken. So sind z. B. anatomische Untersuchungen bei unkomplizierter bi
temporaler Hemianopsie in del' Literatur auBerst sparlich. Es kommt da~ 
wohl daher, daB diese Faile meistens einer Heilung zugangig sind. N och viel 
weniger wissen wir uber die anatomische Grundlage solcher FaIle, die nur parti
eIle relative hemianopische Defekte auslosen, wie wir sie untcn noch besprcchen 
werden und wie sic anscheinend weit haufiger sind, als man bishcr wuBte. 

Die Storungen del' Funktion sind einmal und vorwiegend bedingt durch 
fibros-hyperplastische resp. gummose meningeale Neubildungen, die entweder 
in die nervose Substanz vordringen odeI' auf sic einen Druck ausuben, zweitens 
durch Ernahrungsstorungen der nervosen Substanz bei spezifischen GefaB
affektionen. Beide Ursachen verbinden sich naturlich oft. 

Als Beispiel del' von den Meningen ausgehenden Gewebsveranderungen 
seien die beiden FaIle von 0 p pen h e i m kurz wiedergege ben, die Uh tho ff 
aIR Fall XIV unrl XVI Heiner Arbcit zitiert: 

Fall XIV: Sektionsbefund: "Au del' basalen Flache des Gehirns eine vou 
den weichcll Hirnhautcll ausgehende, vornehmlich die Gegend des Chiasma opticum 
einnehmende, sich flachenhaft ausbreitende Neubildung. Das Chiasma ist durch 
die neuge bildete Substanz vollkommell verdcekt und erst eine Strecke weit VOl' 

demselben treten die Optici frei zutage, ohnc sich makroskopisch wesentlich ver
andert zu zeigen. Auf dem Durchschnitt i,;t das ueugebildete Gewelm tflils grau-
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rot, sulzig, speckig und von kleinen gelben Knoten durchsetzt, teils derb schwielig 
und wie aus mehreren iibereinander gelagerten Schichten bestehend. 

Mikroskopisch: DieNeubildung besteht im wesentlichen ausdichtgedrangten 
Rundzellen und Kernen, reich vaskularisiert, nirgends scharf abgegrenzt gegen 
die Umgebung; zum Teil auch derb faserig und ~elativ zellenarm, in den zentralen 
Partien sind auch nekrotische Herde. GefaBe dringen nur bis in die auBere Schicht, 
wahrend die zentralen Teile ganz gefaBlos sind. Die Wande der von der Neubildung 
umschlossenen groBeren GefaBe sind verdickt, stark kleinzellig infiltriert. Es gilt 
dies namentlich fiir die Adventitia, die gewohnlich gegen die Neubildung nicht 
scharf abgegrenzt ist. Vielfach ist auch eine betrachtliche Wucherung der Intima 
nachzuweisen, wodurch dann das GefaBlumen bedeutend verkleinert wird. 

Das Chiasma ist in allen Teilen betrachtlich geschwollen. Die Hauptmasse 
der gummosen Geschwulst liegt iiber dem Chiasma und hat sich zwischen dieses 
und die betreffenden Teile der Hirnbasis gedrangt. Am starksten entwickelt ist 
das Geschwulstgewebe iiber dem Mittelstiick des Chiasma. Am vorderen Winkel 
und in der Gegend, in welcher die Nervi optici aus dem Chiasma hervortreten, dringt 
ein Fortsatz zwischen die Optici resp. in die dieselben verbindende Briicke hinein. 
Hier ist der Hauptangriffspunkt des Tumors, hier ist die Sehnervenfaserung fast 
vollig unterbrochen. Die seitlichen Teile relativ frei, auch weiter nach hinten das 
Mittelstiick hauptsachlich beeintrachtigt durch die Geschwulst. Die rechte seit
liche Halfte des Chiasma etwas starker betroffen als die linke. Weiter nach hinten 
auch an der unteren Flache des Chiasma eine dickere Lage gummoser Massen und 
im hinteren Abschnitt ist die Geschwulstmasse auch zum Teil in die rechte Halfte 
des Chiasma hineingewachsen mit partieller Vernichtung der Nervenfasern, jedoch 
reicht auch hier der gummose ProzeB nicht bis in den lateralen Teil des Chiasma, 
so daB das rechtsseitige ungekreuzte Biindel auch hier im wesentlichen intakt bleibt. 

In der Umgebung der Tractus optici mehr junges und iippig vaskularisiertes 
Gewebe. 

Beide Oculomotorii, besonders der linke, sind miterkrankt. In den Rand
partien sieht man wenig normale Fasern. Das Zwischengewebe ist hier stark ver
breitert und sehr reich an Kernen und GefaBen." 

Fall XVI: Sektionsbefund: "Es fand sich an der Hirnbasis eine Verdickung 
und Triibung der Meningen, besonders in der Umgebung des Chiasma opticum, 
iiber dem Pons und nament:ich in den seitlichen Briickenteilen eine eigentiimlich 
sulzige Infiltration der weichen Hirnhaut, die sich auch bis in die Gegend der Me
dulla oblongata erstreckt. Durch dieses neugebildete Gewebe, das stark vasku
larisiert ist, sind die Hirnnervenurspriinge zum Teil verdeckt, bei genauer Unter
suchung zeigt sich, daB ein Teil derselben, besonders die Optici, der linke Oculo
motorius; der rechte Fazialis, Akustikus und Nervi vagi geschwollen und von der 
Neubildung durchwachsen sind. Auf dem Durchschnitt erscheinen sie gallertartig 
grau. Die Wandungen der groBen Arterien an der Hirnbasis, namentlich der Basi
laris und Vertebralis, sind verdickt, die Adventitia von dem Geschwulstgewebe 
kaum zu trennen, die Basilaris ist durch starke Verdickung der Haute, namentlich 
der Intima, betrachtlich verengt und das Lumen durch einen Thrombus verschlossen. 
Sehr stark betroffen ist auch die Arteria corporis callosi. In den Ventrikelhohlen 
maBiger Hydrocephalus, keine Herderkrankung." 

Den anderen Typus, die vasculare LUES cerebri in selten reiner Form 
stellt wohl die Beobachtung von Treitel und Baumgarten dar. Hier 
ergab die Sektion ein geheiltes Gumma der A. basilaris, ferneram Anfangs
stiick der rechten A. corpor. callosi ein etwas iiber hanfkorngro13es, gelbes 
Knotchen und noch mehrere Flecke und Verdickungen an den Arterienwan
dungen, sonst keinerlei Veranderungen am Gehirn. Den partiellEn rechts
seitigen temporalen Gesichtsfelddefekt fiihrt Treitel auf Ernahrungsstorungen 
im Chiasma zuriick, ausgelOst durch die gurnmose Arteritis der A. corp. callosi 
dextra, von der die kleinen ernahrenden Endarterien des ChiaEma ausgehen. 

Ob auch der lochformige Defekt in der rechten Chiasmahalfte, wie er in 
dem Fall Weygandts festgestellt wurde, auf Zirkulationsstorungen letzten 
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Endes beruhte, bleibe dahingestellt. Die Pia war stark infiltriert, die Pial
gefaBe zeigten Peri-, Meso- und EndovaEculitis. ·.i 

Eine Kombination beider Typen zeigt in charakteristischer Weise die 
Beobachtung von Bonnefoy und Opin, wo es sich im Leben um b3iderseitige 
Amaurose, Abblassung del' Papillen und b3iderseitige Okulomotoriusliihmung 
gehandelt hatte. An del' Hirnbasis bestand eine sulzige Masse, die sich vom 
Chiasma nach vorn und riickwarts hin ausbreitete. Beide Karotiden und das 
Chiasma waren von dem Exsudat ganz verdeckt, del' rechte Optikus und die 
beiden Oculomotorii verdickt und eingemauert. Wahrend im interpedunku
laren Raum die gummosen Massen vorwiegend auf del' linken Seite saBen und 
schwere Zerstorungen hervorgerufen hatten, war im Chiasma del' ProzeB auf 
del' rechten Seite am starksten, wo er offen bar von einer gummosen Erkrankung 
del' rechten Karotis ausging. Die Arterien zwischen Chiasma und Gehirn zeigten 
Endarteriitis obliterans. Die Degeneration im Chiasma beruhte nach Ansicht 
del' Autoren im wesentlichen auf del' gummosen Periarteriitis um die rechte 
Karotis. 

Vertieft man sich in die Sektionsprotokolle vieleI' in del' Literatur nieder
gelegten Beobachtungen, so versteht man die Vielgestaltigkeit del' klinischen 
Erscheinungen. Meistens umgibt das Meningealexsudat das Chiasma von den 
verschiedensten Seiten, so daB es kein Wunder ist, wenn bei diesen Fallen im 
Leben so selten eine unkomplizierte bitemporale Hemianopsie gesehen wurde. 

So ziemlich del' haufigste klinische Befund bei diesen schweren, zu 
Tode fiihrenden Fallen ist wohl die Amaurose an einem Auge, temp orale Hemi
anopsie auf del' anderen Seite, wobei die nasale Gesichtshalfte meistens keines
wegs intakt ist, so u. a. in den Fallen VII und X (Siemerling) von Uhthoff, 
de Schweinitz und Carpenter, Nonne (Beob. 194) usw. In solchen Fallen 
ist klinisch die Entscheidllng meist nicht moglich, ob die Amaurose auf die 
Erkrankung im Chiasma odeI' auf die Mitbeteiligung des einen intrakraniellen 
Optikus im wesentlichen zuriickzufiihren ist. Die Erblindung kann allmahlich 
eintreten, kann abel' auch sehr schnell, sogar ganz plOtzlich einsetzen. Die 
temporale Hemianopsie del' einen Seite kann dann auch in Erblindung iiber
gehen, und umgekehrt kann auch nach Einsetzen einer antiluetischen Behand
lung die ein- odeI' doppelseitige Amaurose einer ein- odeI' beidseitigen Gesichts
feldstorung von temporal-hemianopischcm Charakter Platz machen. Gerade 
del' Wechsel in den klinischen Erscheinungen gilt seit Oppenheim als etwas 
fiir die basale Lues Charakteristisches. "Dieses schnellebige Granulations
gewebe wuchert und stirbt ab in rascher Folge und steter Wiederholung, und del' 
Nerv, del' von demselben umstrickt wird, ist deshalb einem so wechselnden 
Druck ausgesetzt wie bei keiner anderen Erkrankung." "Es ist ein exquisit 
schwellungsfahiges Gewe be, das sich zwischen Chiasma und Hirnbasis 
gedrangt hat und seine Ausliiufer in die Sehnervenfaserung hineinschickt." 
Ganz b3sonders ausgepragt waren diese Schwankungen im Verlauf in dem 
oben bereits anatomisch wiedergegebenen Fall Oppenheims (Uhthoffs Fall 
XIV), wo die Gesichtsfeldbefunde in folgender Weise wechseltcn. Am 21. 
III. 84 bestand temporale Hemianopsie, am 7. V. war sie geschwunden, am 
9. V. war sie fiir Farben wieder deutlich wahrnehmbar, am 16. VII. nicht nach
weisbar, am 20. VIII. konstatierte man wieder unvollstandige temporale Hemi
anopsie, die vom 11. XII. an b3iderseits zunahm. Bei einem Syphilitiker 
Ewetzkis trat im Laufe von zwei Jahren 2mal totale b:')iderseitige Erblindung 
auf, die jedesmal sich zu einer bitemporalen Hemianopsie zuriickbildete. Del' 
Beispiele lieBen sich noch zahlreiche anfiihren. 

Ich selbst beobachtete mehrere Jahre lang eine Patientin, bei del' del' 
ganze Symptomenkomplex auf eine basale Lues hindeutete. Nachdem iiber 
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ein J ahr lang an beiden, ophthalmoskopisch normalen Augen ein Ringskotom 
nachweis bar war, stellte sich bei ihr eine typische, allerdings nur relative 
bitemporale Hemianopsie ein. Diese verschwand nach einigen Monaten, ohne 
daB Patientin in der Zwischenzeit behandelt worden war, wahrend das Ring
skotom erhalten blie b. 

Auch die nasalen Half ten des Gesichtsfeldes kOnnen gelegentlich vor
wiegend gestort sein, doch zeigen die heiden folgenden Beobachtungen, daB 
man mit Ruckschliissen von der klinischen Erscheinungsweise auf die Aus
breitung der anatomischen Veranderungen gerade bei der Lues chiasmatis sehr 
vorsichtig sein muBI , 

So fand sich bei einem von Behr untersuchten Fall intra vitam ein Ge
sichtsfeldausfall, der im wesentlichen nur die nasalen Gesichtshalften betraf. 
Die histologische Untersuchung deckte nun eine Erkrankung auf, die sich vor
wiegend an den auBeren Chiasmawinkeln, links mehr als rechts, lokalisierte, 
die aber auch die Mitte des Chiasma nicht frei lieB. Das einzige Symptom, 
das schon wahrend des Le bens auf eine Beteiligung der den normalen Gesichts
halften entsprechenden Chiasmapartien schlieBen lieB, war eine Herabsetzung 
der Dunkeladaptation. 

Schon Henschen wies darauf hin, daB man nicht immer eine gleich
maBige Ausbreitung eines basalen syphilitischen Prozesses erwarten durfe und 
daB eine scheinbar ausgedehnte Neubildung doch an ganz vereinzelten und 
getrennten Punkten zerstorend einwirken konne. Aus solchen verschiedenen 
Angriffspunkten war die Amaurose an einem Auge und die nasale Hemianopsie 
am anderen bei seinem Fall zu erklaren. 

Die gummosen Wucherungen sind gelegentlich auf ganz kleine Stellen 
beschrankt (Oppenheim); in einem Fall dieses Autors z. B. auf den kleinen 
Raum uber dem Mittelstuck des Chiasma. Eine mehr isolierte Schadigung 
im Chiasma an einer oder mehreren Stellen kann auch' durch GefaBverande
rungen und ihre Folgen bedingt sein, wie schon oben z. B. fur den Fall von 
Treitel und Baumgarten hervorgehoben wurde. 

Auch die gelegentlich vorkommenden bitemporal-hemianopischen 
zentralen Skotome werden von Wilbrand-Saenger (VI, 48) auf Er
nahrungsstorungen durch luetische GefaBveranderungen an der hinteren Partie 
des Chiasma, am Boden des Rezessus zurUckgefuhrt. Sektionsbefunde scheinen 
allerdings noch nicht zu existieren. 

Wilbrand-Saenger haben sich auch bemuht, rein theoretisch aus der 
Architektonik des Chiasma die sehr verschiEdenen Arten von Gesichtsfeld
storungen und ihre Entwickelung zu erklaren. Sie geben an, daB die vollaus
gebildete bitemporale Hemianopsie im allgemeinen sicher nicht den Beginn 
des KrankheitsprozessEs anzeigt, sondem schon ein vorgeschritteneres Stadium 
verkorpert; darin ist ihnen um so mehr beizustimmen, als wir ja wissen, daB 
die anatomischen Veranderungen meist hochgradiger sind als die Funktions
storungen vermuten lassen. 

Eine nur fur Farben nachweis bare hemianopische Storung stellt wohl 
schon ein fruheres Stadium dar. Die Diagnose laBt sich aber noch weiter 
steigem durch Dbertragung der bei dem Optikus beschriebenen Methode der 
Perimetrierung senkrecht auf den Verlauf der Nervenfasem (S. 421). Genau 
wie ein leitungsgestortes Bundel im Sehnerv sich nach auBen also ein vom 
blinden Fleck ausgehendes Skotom projiziert, werden Leitungsstorungen 
sich kreuzender Bundel im Chiasma als bitemporale, vom blinden 
Fleck ausgehende Skotome sich auBern. Ais Beispiele seien die drei 
nachsten Beobachtungen angefuhrt. 



Zur Friihdiagnose der basalen Lues. 4.47 

Franz Hei., Feldwebel, 34 .Jahre (Soldat. - Kr. 1916). Hatte 1908 Lues, 
wurde damals mit Schmierkur behandelt und erhielt 1911 Neosalvarsan_ 16. V. 16: 
Patient klagt iiber Doppelbilder seit etwa 3 Wochen, die beim Blick nach rechts 
auslosbar sind. Seit 6-8 Wochen hat Patient starke Kopfschmerzen, wird deshalb 
aus dem Feld zuriickgeschickt. Visus beiderseits 1,0. Pupil:enverhaltnisse normal. 
Ophthalmoskopisch: Papillen bds. in der Farbe normal, Grenzen vielleicht eine Spur 
unscharf (pathologisch ~), Venen ziemlich dunkel, Doppelbilder deuten auf eine Parese 

Abb_ 99. Abb. 100. 

des linken'Obliquus sup. hin. Nahepunkt: rechts'19'cm, links 22 cm; Lichtsinn am 
Piperschen Adaptometer nach 3/4stiindiger Adaptation: rechts 2060, links 1800. 
Bitemporal-hemi anopischer Gesichtsfelddefekt (s. Abb. 99 u. 1(0). 

Abb. 101. Abb. 102. 

23. V. 16 Lumbalpunktion. Liquor: Druck 150, Nonnesche Reaktion 
schwach positiv, Lymphocytose 256: 3, Wassermann-Reaktion positiv. Neuro
logische Un tersuchung ohne Befund. 

9. VI. 16: Patient hat bis jetzt 5 intravenose Injektionen von Salvarsan
Natrium erhalten. Er fiihlt sich wohl, Kopfschmerzen sind seit etwa 8 Tagen so 
gut wie verschwunden, abel' noch etwas Doppelsehen. Doppelbilder sind am starksten 
beim Blick nach rechts unten auslosbar. Das Bild des rechten Auges steht immer 
weit hinter dem des linken; keine charakteristische Hohen- und Breitenzunahme. 
Skotome an del' grol.\en Scheibe sind wie friiher nachweisbar. 
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10. VII. 16: Patient hat bis jetzt 10 Salvarsaninjektionen erhalten und 5 Hg
Touren geschmiert. Es bestehen keinerlei subjektive Beschwerden mehr; seit etwa 
8 Tagen wird Doppelsehen nicht mehr bemerkt. Doppelbilder sind nicht mehr 
nachweisbar; ophthalmoskopischer Befund normal; Gesich tsfeld an der groJlen 
Scheibe jetzt auch normal. 

Das Resultat der Lumbalpunktion lieB hier keinen Zweifel, daB es sich 
urn eine luetische Erkrankung des Zentralnervensystems handelte; die Augen
muskelparese der einen Seite, die am meisten mit einer Trochlearisparese Ahn
lichkeit hatte, brachte aber keinen bestimmten Anhalt fUr eine nahere Lokali
sation; erst das Ergebnis der Gesichtsfelduntersuchung sprach durchaus in 
dem Sinne, daB eine basale Hirnlues vorlag-. 

Johann Sta., Ersatz-Res., 27 Jahre, 928/16 hatte vor 6-7 Jahren Lues 
und hat sich damals selbst behandelt. Affektion soIl nur ganz unbedeutend gewesen 
Olein. 1m Feld wurde wegen eines Ausschlages (angeblich Kratze) Wassermann
Reaktion gemacht, die positiv ausfiel. 

Da er auJlerdem iiber Mattigkeit und Schmerzen in der Kniegegend klagte, 
kam er aus dem Feld zuriick. Klagt iiber maJlige Kopfschmerzen, kann sehr schlecht 
schlafen. Kein Schwindel, abel' Polydipsie und auch Polyphagie. 

Seit J anuar 1916 merkt er, daJl er abends schlechter sieht. Hat aber sonst 
. an den Augen nichts zu klagen. Beiderseits S. = 1,0. Ophthalmoskopischer Be
fund normal, ebenso Lichtsinn normal. Bitemporal-hemianopischer Ge
sich tsfelddefekt (s. Abb. 101 u. 102). 

27. VI. 16: Gesichtsfeld ist schlechter geworden; Patient wird in die Gottinger 
Augenklinik aufgenommen. 

3. VII. 16: Lumbalpunktion: Druck 140, Nonnesche Reaktion schwach 
positiv, Lymphocytose 97 : 3, Wassermann -Reaktion stark positiv; es werden 
absichtlich etwa 10 ccm Liquor zur Druckentlastung abgelassen. 

7. VII. 16: Gesichtfeld noch nicht besser.Jetzt Beginn der antiluetischen 
Kur (Salvarsan + Hg). 

28. VII. 16: Das Durstgefiihl ist schon seit langerer Zeit verschwunden; 
Patient fiihlt sich auch sonst wohl, klagt nur noch dauernd iiber Schlaflosigkeit. 

25. VIII. 16: Da das Gesichtsfeld nur wenig gebessert ist, wird nochmals 
Lumbalpunktion vorgenommen. Druck: 80-90, Nonnesche Reaktion schwach 
positiv, Lymphocytose 95: 3, Wassermann-Reaktion mit 0,5 und 0,1 ccm negativ. 

13. X. 16: Patient hat bis jetzt 5 Touren geschmiert und 12 Injektionen von 
Salvarsan-N atrium erhalten. Es besteht noch immer Schlaflosigkeit, sonst aber 
Wohlbefinden. Gesichtsfeld: nur noch ein heteronym-hemianopischer Biindel
ausfall. 

15. XI. 16: Nochmalige Lumbalpunktion. Druck: 110, Pandy: geringe Trii
bung, N onnesche Reaktion negativ. Wasser mann - Reaktion negativ, Lympho
cytose nicht zu verwenden wegen geringer Sanguinolenz. Gesichtsfeld normal. 

4. XII. 16: Sta. wird als k.-v. zum Truppenteil entlassen. 
Die Wichtigkeit des GesichtsfeldergebnisEes fiir einen Fall wie den vor

liegenden mit im iibrigen so geringfiigigen und uncharakteristischen Beschwerden 
leuchtet ein. An der Beobachtung ist klinisch noch interessant, daB die Sko
tome, mit anderen Worten die Erkrankung am Chiasma, zunachst ohne Be
handlung sich nachweislich verschlechterte, wie dann auch eine Lumbalpunktion 
therapeutisch ohne Wirkung blieb und erst die antiluetische Behandlung all
mahlich Besserung und Heilung brachte. 

Diese verfeinerte funktionelle Diagnostik sollte eigentlich bei 
jedem Luetiker im Sekundarstadium angewandt werden, denn da, 
wo sie positives Resultat ergibt, ist sie wegen ihrer lokalisatorischen Bedeutung 
fast noch wertvoller als die Lumbalpunktion; am besten naturlich werden 
beide Untersuchungsmethoden kombiniert. Die folgende Beobachtung ist eine 
beredte Stutze fur diese Ansicht. 
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Rudolf J ak .. 45 Jahre (Sold.·Kr). Juli 1916 luetisehe Infektion; del' Primar
affekt wurde nul' lokal behandelt; Ende August Aussehlag, zunachst nur unbedeutend, 
im Lauf des Oktober abel' starker. 1m Oktober auch Of tel'S Kopfschmerzen. Hatte 
abel' auch in friiheren Jahren schon often, libel' Kopfschmerzen und Sehwindel zu 
klagen, die von otologischer Seite auf eine rechtsseitige Ohra.ffektion bezogen wurden. 
Schon seit 4-5 Jahren Haarausfall. 

Bei del' Aufnahme ins Barackell-Lazarett am 14. XI. 16 fanden sich Rose
olen libel' den ganzen Korper, breite Kondylome am Skrotum, Drlisenschwellung 
in den Leisten, am Rachen und ilber del' Ellenbeuge, spezifische Angina, Plaques 
an del' Zunge und am Gaumen. 

Hat an den Augen nichts zu klagen. Bei der Untersuchung wird normaler 
Augenhintergrund und volle Sehschiirfe festgestellt. 1m Gesichtsfeld ein feiner 
bitemporal-hemianopisclier Defekt (Abb. 103 ll. 104). Pupillen gleich weit. 
reagieren prompt; linke Pupille etwas schief-oval. 

Wegen des Gesiehtsfelddefektes wird eine Lumbalpunktion vorgenommen 
und diese ergibt: Druck von 160 mm Wasser; Pandysche Reaktion: Trlibung; 

Abb. 103. _ bL. 104. 

Nonne-Apeltsche Reaktion: nicht sichel' positiv; Lymphocytose: 190: 3; Wasser
mann-Reaktion: positiv. 

Die daraufhin vorgenommene neurologisehe Untersuehung ergiht keine sieheren 
klinischen Symptome, nur lebhafte Reflexe und leichtes Schwanken bei FuB-Augen
schluB. Oh.rbefund: Reehts eine schon Hinger bestehende hochgradige Schwer· 
hOrigkeit, links ebemalls eine labyrinthiire oder nervose Sehwerhorigkeit. 

Patient erhalt bis zum 7. II. 17. 11 intravenose Salvarsaninjektionen. 
Hat gelegentlich noch Kopfschmerzen. Immel' noch kleiner bitemporaler Gesichts
felddefekt. 

8. II. 17 endolumbale Injektion von 3,6 mg Salvarsan-Natrium. Derdabei 
entleerte Liquor zeigt positive Nonnesche Reaktion; Lymphoeytose: 56 : 3; Wasser
mann-Reaktion: negativ. 

19. II. 17 noch immer derselbe Befund am Gesiehtsfeld. 
21. II. 17 zweite endolumbale Injektion von 3,1 mg Salvarsan-Natrium; 

del' entnommene Liquor zeigt sehwach positive Nonnesehe Reaktion; Lympho
cytose: 116 : 3; Wassermann-Reaktion: negativ. 

1. III. 17 heute zum erstenmal kein Gesichtsfelddefekt mehr nachweisbar. 

Also nur der Gesichtsfelddefekt flihrte hier auf die Diagnose Lues cerebri , 
die dann durch den positiven Ausfall der Wassermann-Reaktion im Liquor 
sich sogar als nicht unbedeutend herausstellte. Kopfschmerzen, Haarausfall 
und Ohrbeschwerden hatten schon Jahre lang vor der luetischen Infektion 

Igersheimer, Syphilis und Auge. 29 
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bestanden. Der bitemporale Defekt ging nur sehr langsam und erst nach Ver
wendung zweier endolurnbaler Salvarsaninjektionen zuriick, womit allerdings 
nicht gesagt sein solI, daB er sich nicht auch ohne diese mit der Zeit zuriick
gebildet hatte. 

Sind wir auch heute infolge der ,,4 Reaktionen" in der Lage, eine spezi
fische Affektion des Zentralnervensystems ohne aIle sonstigen klinischen 
Erscheinungsformen zu erkennen, so sind doch die bitemporalen Defekte wichtig 
genug, da sie uns auf den Sitz der Erkrankung hinweisen und vor allem sehr 
zur Differen tialdiagno se zwischen Lues cere bri und Ta bes und Para
lyse beitragen konnen. Bei den "metaluetischen" Prozessen ist zweifellos 
diese Gesichtsfeldform sehr selten und dann, wenn sie auf tritt, kann es sich 
noch urn eine Kombination von "Metalues" mit Lues cerebri handeln. 

Es ist mir auch sehr wahrscheinlich, daB der atiologische Auteil der Lues 
andem Zustandekommen der bitemporalen Hemianopsie, den Uhthoff schon 
mit 20% geschatzt hat, durch diese verfeinerte Untersuchungsmethode sich 
noch wesentlich hoher herausstellen wird. 

Die ophthalmoskopischen Vera.nderungen treten bei den Erkran
kungen des Chiasma hillter den Funktionsstorungen zuriick. Oft genug ist der 
Augenspiegelbefund negativ; er .. bleibt, wie Uhthoff schon friiher hervorhob, 
wahrend der ganzen Dauer der Beobachtung negativ, 1. wenn bei bleibender 
Seh- und Gesichtsfeldstorung der Too nicht lange nach Entstehung der bitempo
ralen Hemianopsie eintritt und 2. dann, wenn die Sehstorung nur eine voriiber
gehende ist und die Gesichtsfelddefekte sich restituieren~ Bleibt die Funktions
storung in typischer Weiselangere Zeit bestehen, so kommt es auch zu sicht
baren Veranderungen an der Papille in Form von partieller oder totaler Abblas
sung oder von leichten papillitischen Erscheinungen; uber starkere Entziin
dungen, wie sie besonders bei "Neurorezidiven" mit zugrunde liegender basaler 
Lues beobachtet wurde, ist an anderer Stelle nachzulesen. Klinisch laBt 
sich jedoch nie feststellen, wie weit das Chiasma allein oder eventuell der 
miterkrankte Optikus an der Auslosung der ophthalmoskopischen Verande
rungen beteiligt ist. Auf jeden Fall konnen diese viele Monate, nach Wil brand 
sogar bis zu 18 Monaten auf sich warten lassen. 

Von differentialdiagnostisch groBer Wichtigkeit sind die neben der Seh
storung eventuell sonst noch bestehenden Symptome basaler Lues, aIs deren 
haufigste die partielle oder totale Oculomotoriusparese klinisch bekannt 
und aus den Sektionserge bnissen erklarlich ist. Auch hier gest!tttet die kfinische 
Erscheinungsform keinen RuckschluB auf den Grad der anatomischen Ver
anderungen; der Oculomotoriusstamm kann aufs schwerste betroffen sein, 
wahrend im Leben nur einzelne Zweige gelahmt waren, oder aber das klinische 
Verhalten der Augenbewegungen ist an beiden Augen gleich wie in Fall I von 
Uh thoff, indessen die histolqgische Untersuchung an beiden Oculomotorii ganz 
verschiedengradige Erkrankung aufdeckte. 

Von den ubrigen, selteneren, komplizierenden Hirnnervenlahmungen sind 
die Olfaktorius-, Abducens-, Trochlearis-, Fa,zialis-und Trigeminus
p,arese (mit und ohne Keratitis neuroparalytica) zu nennen, diesich gem 
miteinander kombinieren. 

Sehen, wir. von den so haufigen, lokalisatorisch aber nicht viel besagenden 
Kopfschm.erzen ab, so geban die Polyphagie und vor allem'die Poly
dipsie oft wichtige Fingerzeige fur den Sitz der Erkrankung .. Mit der Poly
dipsie ist dann ofters ein Zustand von Diabetes insipidus verbunden, der die 
Fragenahe legt, ob und in welcher Weise die Hypophyse mitaffiziert ist. 
Ebstein sowie Benario haben in letzter Zeit die FaIle von Diabetes insii?idu~. 
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bei Luetikern zusammengestellt; man ersieht aus den BeobachtungEn der Lite
ratur, daB er sowohl im sekundarm wie im tertiarm Stadium der Syphilis 
vorkommt. 

Auf luetische Erkrankungen der Hypophyse ist in ktzter Zeit Ofters 
hingewiesen worden. Nach dem Zitat N onnes sind schon fruher von Weigert, 
Birch-Hirschfeld, Virchow, Westphal Gummiknoten in der Hypophyse 
baschrieben worden. Simmonds fand unter 1700 mikroskopisch untersuchten 
Hypophysen 9mal syphilitische Veranderungm. Besonders die Lues congenita 
veranlaBt nicht ganz selten eine Schadigung des Hirnanhangs. Simmonds 
konstatierte bai der angeborenen Syphilis 5mal unter 12 untersuchten Fallen 
Nekrosen, Gummen und entzundliche Infiltrationm. Mehrmals wurde bei 
solchen Patienten im Leben Polyurie festgestellt, selten dagegm Dystrophia 
adiposo-genitalis. Auf Augenerscheinungen wurde wohl meist nicht genau 
untersucht, es ist klar, daB die vergroBerte luetische Hypophyse wie sonstige 
Hypophysentumoren auf das Chiasma einwirken kann. Moglicherweise ist eine 
Beobachtung Lau bers hierher zu rechnen. 

28jahriger Patient. Vor 4 Jahren Lues, bestandig behaudelt. 8 Tage vor 
der Aufnahme Erblindung des linkeu Auges. R. 0,9; temporale Hemianopsie; 
KopfschmerzAn besonders nachts. Polyurie (bis zu 6500 ccm in 24 Stunden). 
Parasthesie am Rucken. Rontgen: Vertiefung der Sella turcica. Gumma der 
HypophyseY Schmierkur. Weseutliche Besserung. R. Normalisierung des Ge
sichtsfelds mit leichter Abblassung der uasaleu Papillenhiilfte. L. temporale Hemi
anopsie. S. 1/30, Atrophische Papille. 

Rczidiv nach 2 Monaten; wiederhergestellt zu dem friiher(\U Entlassungs
befund durch antiluetische Kur. 

Es handelt sich bei dieser Beobachtung angeblich urn dm drittm be
kanntgegebenen Fall einer lUttischen VergroBerung der Hypophyse. 

Auch bei einem Patienten Ischreyts bestand Gesichtsfeldstorung von 
bitemporalem Charakter und starke VergroBerung der Sella turcica im Rontgm
bild bei positiver Wassermann-Reaktion im Blut und gunstigem Resuitat 
einer antiluetischen Behandlung. Der Autor ist aber geneigt, eine basale gum
mose Wucherung und nicht eine spezifisch erkrankte Hypophyse als primare 
Affektion anzunehmen. 

SeHen bestehen Anhaltspunkte, eine Akromegalie mit tiner Lues in 
Zusammenhang zu bringen. Bei einem Fall von Akromegalie, uber den Bittorf 
barichtet, fand sich nicht bitemporale, sondern binasale Hemianopsie als Zeicben 
der Mitbateiligung des Chiasma. Da die Wassermann-Reaktion positiv und 
antiluetische Behandlung von Nutzen war, nimmt Bittorf einen luetischen 
ProzeB an der Hirnbasis an. - Die Differentialdiagnose zwischen basaler Lues 
und Hypophysengeschwulst kann also schwierig sein, aber Hypophysentumoren 
konnen sogar, worauf zuerst Oppenheim und nach ihm Kahlmeter auf
merksam gemacht hat, klinisch das Bild einer Tabes oder progressiven Paralyse 
vortauschen (hypophysare Pseudotabes). 

N aturlich kann auch ein nichtspezifischer Hypophysentumor bei einem 
Luetiker vorkommen. Liquorbefund und der Erfolg einer antiluetischen Be
handlung werden hier wohl kIarend wirken. 

Auch ein Aneurysma, das auf das Chiasma driickt, kann bitemporal
hemianopische Sttirungen bawirken, doch scheint das bei Lues sehr seltm vor
zukommen. Bei einer Beobachtung Wilbrand-Saengers (VI, 236) fand sich 
auBer einer basalen, gummosen Meningitis mit GefaBveranderungE n ein Aneurys
ma an der Basilaris und starker Hydrocephalus intern us , doch war es nicht 
moglich, eine Funktionspriifung bei der Patimtin auszufiihren; der ophthal
moskopische Befund war normal. 

29* 
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Der Hydrocephalus internus schlieBlich ist imstande, durch Druck 
auf den hinteren oberen Teil des Chiasma bitemporal-hemianopische Skotome 
eventuell Erblindung auszulOsen, weil die Kreuzung des papillo-makularen 
Bundels hier gelegen ist. Dieser interne Hydrocephalus kommt wohl meist 
sekundar im AnschluB an sonstige luetische Hirnprozesse vor. Bitemporal
hemianopische zentrale Skotome wurden mehrfach klinisch beobachtet von 
Jatzow, Henschen, Wilbrand-Saenger (VI, 47); eine Beobachtung mit 
nachfolgender Sektion scheint nicht vorzuliegm, so daB es nicht immer sicher 
ist, ob diesem klinischen Befund ein Druck vom III. Ventrikel her zugrunde 
lag. Mehr primar tritt wohl der Hydrocephalus internus bei luetischen Saug
lingen auf. Die Klinik nimmt, besonders fuBend auf. den Beobachtungen Hoch
singers u. a., die Syphilis als wichtige Ursache des chronischen Hydrocephalus 
internus an, doch handelt es sich nach den Beobachtungen von Knopfel
macher und Lehndorff sowie Knopfelmacher und Schwalbe nicht urn 
die Formen von Hydrocephalus, die zu dem Ballonschiidel fuhren. Unter 
ihren 15 Fallen von Hydroc3phalus internus waren 2 mit positiver Wasser
mann-Reaktion im Liquor. Nach den Untersuchungen Rankes an luetischen 
Foten und Neugeborenrn kommt es in den Plexus chorioidei zu einer Spirochaten
emigration aus den GefaBwanden in das Gewebe und histologisch zu infiltrativ
entziindlichen Veranderungen innerhalb des Plexusgewebes, die moglicher
weise zu einem Hydrocephalus fuhren. 

Bei der luetischen Basilarmeningitis breitet sich der entzundliche ProzeB 
nicht selten auch auf die Gegend der Tractus optici nach hinten zu aus, wenn 
auch ihre geschutzte Lage sie wohl seltener erkranken laBt als die intrakraniellen 
Optici. Auf jeden Fall stellt die Affektion der Tractus ein wesentliches Kon
tingent zu den homonym-hemianopischen Funktionsstorungen bei der 
Lues. GroBere statistische Erhebungen, wie oft eine bas ale Erkrankung und 
wie oft ein ProzeB in der Sehstrahlung oder im Hinterhaupt bei Syphilis zur 
homonymen Hemianopsie gefUhrt hat, sind mir nicht bekannt; zahlreiche 
Einzelangaben der Literatur finden sich aber bei Wilbrand-Saenger. Bei 
den 100 Sektionsfallen von Himsyphilis, uber die Vh thoff berichtet, fanden 
sich 37mal genauere Angaben uber Gesichtsfeldanomalien, darunter war die 
haufigste (llmal) die homonyme Hemianopsie, 4mal war dieselbe basaler 
Natur. Charakteristisch fur die syphilitische Erkrankung der Tractus ist, 
daB die homonyme Hemianopsie meist nicht rein ist, sondern daB auch die 
andere Halfte des Gesichtsfeldes nicht intakt ist, zunachst oft in unbestimmter 
Weise, dann aber ofters in hemianopischer Form, als Zeichen dafur, daB beide 
Tractus in den KrankheitsprozeB mit einbezogen sind. Auf diese Weise kann 
es dann zu volliger Erblindung kommen. Auch das Schwanken des Gesichts
feldbefundes, Vb3rgang in bitemporale Hemianopsie aus der homonymen und 
umgekehrt oder die Zeichen einer Mitbeteiligung des Opticus am homonymen
hemianopischen ProzeB sprechen fur den basalen Sitz. Ferner bleiben gerade 
wie beim Chiasma ophthalmoskopische Veranderungen in Form von Abblassung 
der Papille oder von papillitischen Erscheinungm bei langer bestehendem 
KrankheitsprozeB meist nicht aus; ebenso ist die Mitbeteiligung von Augen
muskeln hier wie dort wichtig fUr die lokale Diagnose. Wie die Beobachtung 
XXII von Schoeler-Uhthoff zeigt, kann der ophthalmoskopische BEfund 
bei partieller homonymer Hemianopsie durch Tractus-Erkrankung allerdings 
viele Jahre hindurch minimal sein oder sogar normal bleiben. 

Als ganz besonders charakteristisch gilt ein von SiemerIing fmher 
publizierter Fall. Diesem in hohem MaBe ahnlich ist die Beobachtung 454 
von N onne, die ich hier folgen lasse. 
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"Del' 54jahrige Hafenarbeiter v. D. hatte VOl' 10 Wochen einen Dnfall er
litten, indem beim Aufladen ein Zuckerblock ihm gegen die rechte Schadelhalfte 
geschlagen war. Er verlor kurze Zeit die Besinnung, hatte sonst keine weiteren 
Erscheinungen von Commotio cerebri hinterher. Am nachsten 'I'.age traten Kopf
schmerzen auf und er bemerkte. daB er schlechter sehen konnte. Infolge diesel' 
Sehstorung erlitt er 2 Monate spateI' einen neuen Dnfall, indem er durch einen Fehl· 
tritt sich eine Kontusion des linken FuBgelenkes zuzog. 

Ins Krankenhaus aufgenommen. wurde er von mil' untersucht und ich kon
statierte eine durchgehende linksseitige Hemiparese mit geringer Erhohung del' 
Sehnenreflexe, eine partielle, homonyme Hemianopsia sinistra, normalen 
ophthalmoskopischen Befund und normale Verhaltnisse an den iiuBeren und inneren 
Augenmuskeln. 

Am Herzen und an den peripheren GefiiBen lieB sich cine nicht unerhebliche 
ATteriosklerose feststellen. 

Er konzediert~ seit J ahren getriebenen Potus; betreffs Lues lautet die Ana
mnese negativ. 

v. D. wurde nach geschlossener Beobachtung mit del' Diagnose Alkoholismus 
chronicus, Encephalomalacia arteriosclerotica posttraumatica lobi occipitalis dextri 
entlassen und es wurde ihm eine Unfallrente zugebilligt. 

N ach 3 Monaten wurde er wieder ins Krankenhaus aufgenommen, llachdem 
die Sehstorung zugenommen hatte und ab und an sich Anfalle von Schwindel und 
BewuBtlosigkeit eingestellt hatten, bei denen es auch hie und da zu Zuckungen in 
den linksseitigen Extremitiiten gekommen war. 

Die Untersuchung ergab denselben Befund wie VOl' 3 Monaten, auch jetzt 
war oph thalmoskopisch nichts AbtlOrmes zu finden. Hinzugekommen war eine 
auffallende Polydipsie; Patient trank an einzelnen Tagen 8-10 Liter Wasser. 
Er klagte jetzt oft libel' Kopfschmerz und Schwindel. 

Bei mehrfachen Gesichtsfelduntersuchungen zeigte sich ein Schwanken 
in del' Ausdehnung del' homonymen linksseitigen Hemianopsie und damit ein Wech
sel im Grade del' Sehstorung; dazu kam, daB auch die Polydipsie und Polyurie 
an Intensitiit wechselte. 

Auf nochmaliges Befragen konzedierte del' Patient jetzt VOl' langen Jahren 
im St. GeorgeI' Allgemeinen Krankenhaus wegen Geschlechtskrankheit behandelt 
worden zu sein. Es gelang mil' nun, aus dem dort VOl' 30 Jahren gefiihrten Journal 
festzustellen, daB v. D _ damals wegen Schanker und doppelseitiger Bubonen 7 "T ochen 
hindurch mit Schmierkur behandelt worden war. 

Eine jetzt eingeleitete Quecksilber-J odbehandlung brachte keine nennens
werte Anderung im Zustand des Kranken hervor. 

Nach 6 Monaten kam Patient zum dritten Male zur Aufnahme. Dieses Mal 
kam er, weil sein Sehvermogen VOl' 3 Wochen plOtzlich stark abgenommen hatte, 
ohne daB irgendwelche Insulterscheinungen aufgetreten waren. Dann hatte er 
wieder mehrere Tage hindurch ganz leidlich (nach rechts) sehen konnen. 

Die Untersuchung zeigte jetzt, daB Patient auch nach rechts nul' noch Reste 
von Sehvermogen besaB. Die rechte Pupille war weiter als die linke und beide 
reagierten auf direkte Belichtung nUl' triige und wenig ausgiebig. Oph th al mo
skopisch fand sich jetzt beiderseits eine ausgesprochene partielle Optikusatrophie. 
Zum linksseitigen hemianopischen Defekt war noch eine rechtsseitige Hemi
anopsie dazu gekommen. Die linksseitige Hemiparese bestand noch unverandert 
fort; auBerdem wurde jetzt das Fehlen des rechten Patellarreflexes konstatiert. 
Die Polydipsie und Polyurie war dieses Mal nur gering. 

Er wurde, nachdem abermals ein Gutachten libel' seinen Zustand an die 
Berufsgenossenschaft abgegeben war, wieder entlasscn, lieB sich abel' schon nach 
3 W ochen wieder aufnehmen, nachdem er apoplektiform rechtsseitig gelahmt worden 
war. Del' Kranke war in einem bedauernswerten Zustand: Rechtsseitige Korper
liihmung mit motorischen - aphasischen Storungen, linksseitige Hemiparese, fast 
totale Amaurose und immer noch vorhandene, wenngleich nicht sehr hoch
gradige (4--5 Liter pro Tag durchschnittlich) Polydipsie und Polyurie. 

Eine abermalige Schmier- und .Todkur anderte an diesem Zustand nichts. 
Del' Kranke wurde deliros, ab und jill traten allgemeine Konvulsioncll und An-
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falle von Dyspnoe und Tachykardie, dann wieder erhebliche Bradykardie auf, son
stige bulbiire Storungen fehlten. 

Der E xi tu s trat, nachdem dieser letzte Krankenhausaufenthalt ungefahr 
3 Monate gedauert hatte, schlieBlich unerwartet ganz akut ein. 

Die Diagnose war gestellt worden auf eine unter dem EinfluB des Kopftraumas 
aufgetretene arteriosklerotische Erweichung im Gebiet des rechtsseitigen Kuneus 
und der Sehstrahlung sowie auf eine basale, wahrscheinlich syphilitisch gummose 
Erkrankung des Hirns. 

Die 20 Stunden post mortem vorgenommene Sektion ergab Arteriosclerosis 
cerebri et universalis gravis, Leptomeningitis convexitatis et basalis chronica, Ence
phalomalacia regionis lobi temporalis dextri. 

Die Untersuchung des in Formol geharteten Gehirns ergab: 
Dicht hinter dem Chiasma findet sich an del' Hirnbasis, von del' verdickten 

und getriibten Pia ausgehend, ein sich nach innen erstreckender, derber, den Tractus 
opticus infiltrierender gummoser Tumor, der einen Teil del' rechten Cap
sula interna einnimmt, den linken Thalamus opticus ergreift, das Corpus striatum 
frei laBt. 1m Marklager der linken Hemisphare, die Gegend der Sehstrahlung 
einnehmend und in die innere Kapsel hineinreichend, findet sich ein ca. walnuB
groBer, noch nicht alter Erweichungsherd. 

Die mikroskopisehe Untersuchung stellte an den BasalgefiiBen des Hirns 
und an den GefaBen des Riickenmarks eine einfache Arteriosklerose starken Grades 
fest; der Tumor erwies sich mikroskopisch als zweifellos gummos-syphilitisch mit 
auBerst hochgradiger Heubnerscher proliferierender Endarteriitis in seinem lnnern. 
Jm Riickenmark, welches makroskopisch keine Anomalie hatte erkennen lassen, 
stellte ich mikroskopisch noch nachtraglich eine inzipiente Tabes fest, welche in 
nichts von den des Ofteren beschriebenen Friihfallen von Tabes abwich. 

Auch die daran anschlieBenden epikritischen Bemerkungen N onnes seien 
hier wiedergegeben, da sie das Lehrreiche des Falles kurz und treffend cha
rakterisieren: 

"Sie sehen, wie sich hier die spezifisch-syphilitische Gummibildung zur arte
riosklerotischen Erweichung hinzugesellt hat und wie die totale Blindheit dadureh 
hervorgerufen wurde, daB zu einer hemianopischen Sehstorung, welche eine Folge 
der gummosen Erkrankung des einen Tractus opticus resp. dieses und seiner Aus
strahlung in die innere Kapsel war, ein Gesichtsfeldausfall noeh hinzu kam, welcher 
seine Entstehung einer arteriosklerotischen Encephalomalazie im Gebiete der Seh
bahnen der anderen Seite verdankte. Auf eine basale Erkrankung wies der Dia
betes insipidus resp. die Polydipsie und Polyurie hin, sowie das zuletzt noch posi
tive Ergebnis der ophthalmoskopischen Untersuchung. Vielleicht war auch die 
zuletzt noch beobachtete Tachykardie und Bradykardie als einer basalen Erkran
kung entstammend aufzufassen. 

Dieser Fall ist Paradigma fiir vieles. 
Zunachst lehrt er auch, daB eine Konkurrenz verschiedener Ursachen fiir 

eine Erkrankullg des Nervensystems vorliegen kann. Hier fand sich anamnestisch 
neben einer Syphilis und neben einem Potus noch ein sehweres Kopftrauma, er ist 
ferner wieder ein Beispiel dafiir, daB bei dem Krankheitstrager selbst die friihere 
Syphilis in Vergessenheit geraten kann und erst die Eigenart der Symptome einen 
Fingerzeig abgibt fUr die spezifische Basis der Krankheit; in diesem Fall war die 
Kombination von Hemianopsie und Polyurie verdaehtig. Auch das zeitweilige 
Schwanken der lntensitat der Symptome, der Polyurie sowohl wie aueh der Amau
rose, war im vorliegenden Falle sehr ausgesprochen. 

Der Fall ist des weiteren ein Beleg dafUr, daB selbst 30 Jahre nach der In
fektion das Nervensystem noeh von spezifisch-gummosen Prozessen befallen werden 
kann, ferner erhartet er von neuem die vielerorts nieht geniigend beachtete Tat
sache, daB auch echtsyphilitische Produkte gegen eine spezifiseh-antisyphilitische 
Therapie refraktar sein konnen, eine Erfolglosigkeit einer antiluetisehen Behand
lung somit sich keineswegs einwandfrei gegen die Annahme des luetisehen Charakters 
eines vorliegenden zentralen Nervenleidens verwerten laBt. Endlich ist der Fall 
eine gute Illustration fUr das Nebeneinandervorkommen von echtsyphilitischen-
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gummosen und syphilitisch-endarteriitischen Prozessen und "postsyphilitischen" 
Affektionen, in diesem Fall einer Tabes dorsalis und einer einfachen Arteriosklerose, 
soweit man letztere nieht anf den zugestandenen Potns beziehen wollte." 

Die Beobachtung N onnes ist ein Beispiel dafur, wie del' homonym
hemianopische Gesichtsfeldsdefekt allmahlich in Erblindung ubergehen krnn. 
Der Fall Sere brennikowas zeigt aber, mit welcher Schnelligkeit die Erblin
dung den Patienten befallen, wie rapid uberhaupt gelegentlich der klinische 
Verlauf sich gestalten kann. 

Bei seinem 20jahrigen Patienten stellten sich 5 Monate nach der syphilitischen 
InfektioD starke Kopfschmerzen ein, einen Monat danach erblindete zuerst 
daB linke Ange im Verlanf von 12 Tagen vollstandig und nach weiteren 10 Tagen 
aueh das rechte. Ferner bestand noeh Okulomotorinslahmung, Herabsetzung des 
Geruches und Parese des linken Trigeminusastes. Del' ophthalmoskopische 
Befund war beiderseits nor maL Trotz energisclter· Behandlung starb del' Kranke 
nach 18 Tagen, ohne dan sich del' ophtllalmoskopisehe Befund geandert hatte. 
Die Au topsi(] ergab an del' Hirnbasis 2 gummose Neubildungen, von denen die 
eine gronere gleieh hinter dem Chiasma libel' dem Tractus opticus sinister lag, 
die andere kleinere mehr rechts gelegen war. Das Tuber cinereum war anch von 
dem groLltenteils zerfallenen Gnmma ergriffen. 

Andererseits kommen auch sehr fluchtige homonym-hemianopische 
StOrungen kombiniert mit dem mehr oder minder vollausgepragten Sym
ptomenkomplex der Migrane und des Flimmerskotoms bei Luetikern vor. 
Ob die zugrunde liegenden Zirkulationsstorungen in solchen Fallen wirklich 
etwas mit der Syphilis zu tun haben, wie Alexander meint, scheint mir bis 
zum heutigen Tage noch unsicher zu sein; auf jeden Fall sind die meisten dieser 
Kranken nicht luetisch. Auch ist die Verlegung dieser Storung in die Gegend 
der Tractus nicht sicher erwiesen. 

Die haufigste Ursache der homonym-hemianopischen Gesichtsfeldstorungen 
sind die durch luetische GefaBveranderungen b€dingten Blutungen oder 
Erweichungen im Verlauf der zerebralen Sehbahn. Die Sehstorung tritt hier, 
gewohnlich kombiniert mit sonstigen zerebralen Erscheinungen, meist apo
plektiform auf. Wahrend die durch gewohnliche Arteriosklerose bedingten 
Hemianopsien meist altere Leute befallen und hier positive Wassermann
Reaktion, wie mich eigene Untersuchungen uberzeugten, sehr selten ist, tritt 
die halbseitige Gesichtsfeldstorung auf luetischer Basis meist in mehr jugend
lichem Alter auf. So betrafen in del' Literatur-Zusammenstellung von W il
brand -Sae nger: 

11 FaIle das Lebensalter zwischen 20--30 Jahren, 
32 30--40 
16 
14 

6 
." 

40--50 
50--60 
60--70 

Betreffs der Kasuistik verweise ich auf den VII. Band der Neurologie 
des Auges von WiJ brand-Saenger, wo auch eine Reihe von Sektionsbeob
achtungen wiedergegeben sind. Aus ihnen ergibt sich, daB die klinischen Er
scheinungen durchaus nicht immer durch einen einzigen Herd, sondern oft 
genug z. B. durch multiple Erweichungsherde ausgelOst sein konnen und daB 
haufig die verschiedenen Formen der Lues cerebrospinalis sich kombinieren. 

Auch gummose Bildungen allein sind als Ursache homonymer Hemi
anopsie bekannt. Betrifft die Hemianopsie die eine Gesichtsfeldhalfte vollig 
odeI' wenigstens einen Quadranten, so kann die vorhandene Pupillenreaktion 
u. U. differentialdiagnostisch gegeniiber Tractusprozessen mit Pupillenstarre 
bei Belichtung des defekten Netzhautteils verwandt werden, wenn nicht, wie 
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so oft, die Pupillenverhaltnisse durch den zugrunde liegenden luetischen oder 
auch durch einen komplizierenden "metaluetischen" ProzeB pathologisch ver
andert sind. 

Der ophthalmoskopische Befund ist und bleibt beiden auf die jenseits 
des Corp. geniculatum externum beschrankten luetischen Prozesse der Sehbahn 
im al1gemeinen normal, wenn nicht ein raumbeschrankendes Gumma eventuel1 
zu einer Stauungspapille Hunt (s. Abschnitt "Stauungspapille"). Kommt es 
zu papillitis chen oder atrophischen Erscheinungen an der Papille, so liegen 
multiple Veranderungen im Gehirn vor. 

Auch fur die homonym-hemianopischen St6rungen bedeutet die von mir 
mehrmals hervorgehobene Perimetrierung senkrecht auf den Verlauf der 
Nervenfasern einen diagnostischen Fortschritt. Es ist dann so, daB das ge
kreuzte Nervenbundel yom b~nden Fleck seinen Ausgang nimmt, wahrmd das 
ungekreuzte genau symmetrisch angeordnet ist. Ich zeige die Verhaltnisse bei 
einem Fall, bei dem zwar Lues nicht nachgewiesen werden konnte, der aber in 
gleicher Weise bei einer luetischen Affektion gelagert sein kOnnte. 

Abb. 105. Abb. 106. 

Frau Be., Pr. 1559, stand wegen Diabetes seit langerer Zeit in arztlicher 
Behandlung. Sie hatte im vorigen Jahr ainen plotzlichen Anfall von Schwindel 
mit 10tagiger Sehstorung. Herr Dr. Stol ting-Hannover solI ihn fUr einen leichten 
Schlaganfall erklart haben. Jetzt hat sie sait 4 Wochen Doppelsehen. 

Status: beiderseits Cataracta incipiens und rechtsseitige Abduzens·Parese. 
Die Gesichtsfelduntersuchung ergibt an der groBen Scheibe nebenstehenden 

homonymen, hemianopischen Defekt, bei guter Sehscharfe und normalem, 
ophthalmoskopischen Befund. 

Pathogenese. 

Manche pathogenetischen Fragen, besonders solche, die eng mit der patho
logischen Anatomie verknupft sind, wurden bereits besprochen oder wenigst€ns 
gestreift. Einige mussen aber noch mehr zusammenfassend er6rtert werden. 

Zunachst die Frage, inwieweit ist der luetische SehnervenprozeB 
als selbstandige Erkrankung anzusehen 1 

Unter selbstandig im eigentlichen Sinne verstehe ich solche Prozesse im 
Optikus, die bei v6lligem Intaktsein des Gehirns und des Bulbus oder zum 
mindesten ohne jede direkte Beziehung zu einer luetischen Erkrankung des 
Gehirns zustande kommen. 
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In diesem Sinne selbstandig durften die luetischen Sehnervenprozesse, 
soweit wir aus der vorliegenden anatomischen Literatur und aus der Erweiterung 
unserer klinischen Kenntnisse (Lumbalpunktion!) Ruckschlusse machen konnen, 
sehr selten sein. 

Horstmann vertrat vor aHem die These, daB die Sehnervenprozesse 
mit peripherer Gesichtsfeldeinengung, die unter dem ophthalmoskopischen Bilde 
der "Neuritis optica" einhergehen, otters selbstandige Krankheiten darsteHen. 
Aber seine Beweise, die sich auf Anamnese, Erfolg der Therapie und das Fehlen 
von Gehirnsymptomen stutzten, sind heutigentags nicht mehr vollgultig, seit
dem wir aus den Resultaten der Liquoruntersuchung und auch aus der Ver
fainerung der Gesichtsfelddiagnostik gelernt haben, wie haufig Affektionen des 
Gahirns symptomlos verlaufen. Es scheint mir im Gegenteil gerade fur diese 
Gruppe von Sehnervenerkrankungen das Naheliegendste, daB der ProzeB in den 
Scheiden des Optikus mit seltenen Ausnahmen eine Fortsetzung meningitischer 
Prozesse im Gehirn ist und daB der Optikusstamm von den Scheiden her in 
Mitleidenschaft gezogen wird. 

Viel plausibler erscheint es a priori, daB die Prozesse, bei denen das pa
pillo-makuliire Bundel und solche Faserbundel betroffen sind, die die inter
mediare Netzhautzone versorgen, also das, was meist als "retrobulbiire Neu
ritis" bezeichnet wird, auf einer selbstandigen Erkrankung des Optikus beruht. 
Man ist wenigstens im allgemeinen nicht gewohnt, solche Affektionen in dire k te 
Abhangigkeit von Gehirnprozessen an der Basis zu bringen. Schon 1913 wies 
ich auf die Haufigkeit von zerebralen Symptomen bei diesen Prozessen hin; 
diese Dberzeugung hat sich mir in der Zwischenzeit noch verstarkt und ich 
lasse hier in einer Tabelle meine dahingehenden Erfahrungen folgen. 

FaIle mit zentralem resp. parazentralem Skotom bei sicherer Lues. 

Name 

1. Olga Freud., 
48 Jahre, 
Rr. 259/16 

2. Erna Gro., 
24 Jahre, 
Rr. 279/16 

:1. Auguste \Ye., 
4915/14 

4. Frl. v. lVI., 
28 Jahre, 
Priv. Halle 

Papillenbefund und Visus 
am Anfang I am Ende Sonstige Bulbus- r 

Neurologisch del' del' veranderungen 
Beobachtung I Beobachtung 

1 

R. Papillitis i Papillitische 
S = 0,3 . Atrophic 

R. geringe 
Papillitis 
Arnaurose 

S = 1,0 p. 

Kormal 
(temporal 

ctwas abge
blallt I) 
S = 1,0 

1
1907 Bds.l:ap. , 1910 Bde. tem
hyperamisch, i porale Abblas

i Grenzen un- sung, S = 5/7 
I scharf,!. kleinc 
retinale Ha-

morrhagie 
Bds. S = '/20 

L. Papillitis 
Amaurose 

Temporale 
Abblassung 

S = 0,8-0,9 

R. zahlrciche 
fadige Glas

korpertriibungen 

R. '/, JaIn zuvor 
I ri ti s luctica 

keine 

keine 

Neul'olog.: O. B. 
I,iq uor: Spur sanguino
lent, \Vassel'mann-Rea
aktion ~chwach positiv, 

im Blut positiv. 

Keurolog.: O. B. 
Liq uor: Nonna positiv, 
Lymphocyt. 128 im cmm, 
\Vassel'mann- Reaktion 
positiv, auch im Blut. (Li
quo1'-UntcI'suchung einige 
1\[onatc VOl' Ausbl'uch del' 
"retrobulbiiren Neuritis") 

1910: Lebhaftc Reflexe, 
1'. angedeutetcr Patellar
klonus, zuweilcn positivcr 
Babinski. 1911 wegen 

einer Psychose in einer 
I Hcilanstalt. 1914: Objek
, tiv derselbe neuro!. Bc-

lund wie 1910. 

UHO: OeulolllotoriuSlla
rese. Kopfschmerzen. 
Schwinde!. SpateI' (1916) 
cine Zeitlang "ischias
artiges" Gefiihlimr.Obel'
schenkel. Eine Zeitlang 
taubcs Gefiihl in den Fin
g01'spitzen. Keurol. Be-

fund: O. B. 
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Name 

[). Franz Hei., 
15 .Jahre, 
KI'. 23/10 

6. ;\Iartha Pie .. 
31 .Jahre, 
Kr. 871/11. 

7. Luzie Zie., 
18 .Jahre. 
Kr. 25l/14 

8. Anna "'i., 
28 .Jahre, 
RI'. 155/11 

9. Paul H .• 
20 .Jahre, 
1896/11 

10. Heino Fei., 
54 .Jahre, 
Kr. 387/13 

11. Auguste I~or., 
53 .Jahro, 
KI'. 838116 

12. Wilh. Kra., 
53 .Jahre. 
Kr. 743/14 

U. Friedl'. La" 
51 .Jahre, 
Priv. Halle 

Augennerven. 

Papillenbefund und Visus 
am Anfang I am Ende 

del' del' 
Beobachtung ! Beobachtung 

Bds. Papillitis I 
Amaurose I 

I 

Temporale 
Abblassung' 
Bds. S ~ '/. 

Sonstige Bulbus
veranderungen 

keine 

L. Papillitis 
S ~ '/, p. 

IJ. Papille 
etwas blaJ.l 

S ~ '/5 

L. staubfiirmige 
und dichtere Glas

I kiirpertriibungen. 

R. Papillitis 
S ~ '/" 

R. Papillitis 
S ~ Fgr 
in '/. m 

Bds. Papillen 
hyperamisch 

Grenzen 
versehleiert 

S ~ 1,0 

R. Papillitis 
S = 5/35 

Bds. Papillitis 
Bds. 1,0 

Bds. Papillen 
grenzen 

etwas ver
sehleiert (I) 
R. S ~ '/25 
I,. S ~ '/" 

R. papillit. 
Optikus
atrophic 
S ~ '/" 

L. Papillitis 
S ~ '/" 

: R. noeh lange-I 
, re Zeit etwas 

verwaschene 
Grenzcn, 

nieht 
abgeblaJ.lt 

S ~ '/, 

R. Papillc 
normal 

(Grcnzen 
ganz gering 
verschleiert) 

S ~ '/5 

Normal 

'Papillitische 
Atrophie 
Nahezu 

erblindet 

Bds. normal I 
S ~ 1,0 

Abgesehen von 
Glaskiirper
triibungen 

normal 
R-1D S~'/ .. 

L. S ~ 'I, p. 

L. Verschleic
rung del' 
Papille 

geringer 
L. S. ~ '/10 

Bds. Chorioretini
specific. 

L. Iritis luetica. 

R. zahlreiehe 
staubfiirmige 

Glaskiirpertrti -
bungcn 

keinc 

R. Perivaskuli
tis del' Netzhaut
gefaJ.lc und reti

nale Herde. 
L. Uveitis. 

keine 

Bds. retinale 
Herdcl1en, 

Glaskiirper
triibungen 

L. Reste von 
Iritis 

NeuI'ologisch 

Kopfschmerzen, Erbre
chen. Schon seit l1Lngercr 
Zeit lifters Ohnmachtsan
wandlungen. Liquor: 
M1LJ.lige Lymphocytose, 
Wasser mann - Reaktion 
negativ (noch keine Ans-

wertungsmethode) . 

Schwindel. SpateI' auch 
Erkranknng des I. Aku

stikus. 

I,iquor: Druck 60 mm 
H 20, N onne Apelt positiv, 
Lymphozytose positiv, 
'Vassermann - Reaktion 
bei 0,2 cern negativ, boi 
0,4 schwach positiv, bei 

0,8 ecm stark positiv 

Kopfsehmerzen. - Einige 
Zeit spateI' reehtsseitige 

Akustikusaffektion. 
(Lumbalpunktion ergab 
merkwiirdigerweise keine 
zell- und keine EiweiJ.lver
mehrung, doch ging ener
gisehe antiluetische Be-

handlung voraus.) 

Bds. Parese del' Akkom
modation. Diplopie. 

Bds. reflektorische Pupil
lenstarrc. Aueh links 
wahrscheinlich Sehner-

venprozeJ.l. 

Of tel'S Anfalle von Kopf
weh, Schwindel, Erbrc
chen, Ohrensansen. R. 

Abducensparese 

Als Kind epileptische An
falle. .Jetzt Kopfschmer
zen. Liquor: Druck 235 
mm H 20, Lymphocytose 
30-40 Zellen im cmm. 
Nonne-Apelt und Nogu-

chi positiv. 'Vasser
mann-Reaktion bei 0,2 
ncgativ, bei 0,6-0,8 cern 

positiv 

Reste einer rechtsseitigen 
Apoplexie. Liquor: 

Druck tiber 200 mm H 20. 
Nonne-Apelt positiv, 43 
Lymphocyten im cmm. 
'Vassermann - Reaktion 
bei 0,2 cem schwach, bei 

0,8 ccm stal'k positiv. 

In dieser Tabelle ist kein Fall, der nicht irgendwelche neuro
logische Symptome oder zum mindesten Liquorveranderungen dar
ge boten hatte. Manche Beobachtungen deuten ohne weiteres auf eine basal 
sitzende Lues hin, bei den meisten muB es allerdings unentschieden bleiben, 
wo der syphilitische ProzeB des Zentralnervensystems lokalisiert war. Der 
RuckschluB, daB die Sehnervenentzundung nun jedesmal von dem ProzeB im 
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Zentralorgan direkt sich ableitete, ist naturlich nicht ohne weiteres statthaft. 
Es ist aber andererseits wenig wahrscheinlich, daB Sehnervenentzundung und 
GehirnprozeB stets oder meistens unabhangig voneinander bestanden haben 
sollten. Es erhebt sich deshalb die Frage, wie man sich das Entstehen eines 
zentralen oder parazentralen Skotoms gerade in letzteren Fallen denken 
kann. Ein zwanglose Erklarung scheint mir moglich, wenn man sich vorstellt, 
daB Spirochaten yom Chiasma her in den Zwischenscheidenraum einwandern 
und bei ihrem Vordringen am peripheren Ende desselben eine Entzundung hervor-

Abb.107. Sehnervenentziindung bei Lues (Fall publiziert von Wagner). 

bringen. Eine solche Entzundung der Scheiden des Optikus am peripheren 
Abschnitt kann aber leicht das hier exzentrisch liegende papillo-makuliire 
Bundel mitbetreffen und so ein zentrales Skotom aus16sen. 

Zu dieser Annahme der gelegentlichen Entstehung zentraler und para
zentraler Skotome von einer primaren Entzundung der Optikusscheide liefert 
der von Wagner (Klin. Monatsbl. f. A. Bd. 41, II. 1903) beschriebene Fall 
bis zu einem gewissen Grade eine anatomische Illustrierung. 

An den histologiscben Praparaten, die mir Herr Professor Peters liebens
wiirdigerweise zur Verfiigung stente, ist eine auBerordentliche Verdickung und 
entziindlicbe Affektion der Optikusscheiden auf der temporalen Seite wahrnehm
bar, wahrend auf der nasalen Seite dip Entziindung minimal ist. Entsprechend 
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ist auch der Optikus selbst auf der temporalen Seite hochgradig verandert, das 
eigentliche Nervengewebe und Septenwerk ganz untergegangen, wahrend auf der 
nasalen Seite die Entzundung viel geringgradiger ist (Abb. 107). Ob es sich in diesem 
Fall im Leben urn ein zentrales Skotom gehandelt hat, IaBt sich nicht mit Bestimmt
heit sagen, da eine Kombination mit einem glaukomosen ProzeB bestand, allerdings 
ist angegeben, daB das Auge plotzlich uber N acht erblindetsei. 

Sympathisch an diesem l£rklarungsversuch ist, daB wir den anatomisch 
am besten fundierten Fall eines yom Gehirn zunachst auf die Scheiden des 
Optikus sich fortsetzenden Prozesses auch hier zugrunde legen konnten. 

W2iter wurde dazu stimmen, daB bC)i den meisten "retrobulbaren Neuri
tiden" luetischer Natur die Papille mitbetroffen ist, wie die vorangegangene 
Tabelle zeigt. 

Ferner spricht die Pathologie der "Neurorezidive" am Optikus in diesem 
Sinne. Man nimmt mit Recht fur die meisten dieser NeurorezidivHille an, daB 
eine bas ale Lues vorliegt. Sie entstanden meist 6--8 W ochen nach der unge
nugenden Salvarsaninjektion und sind als ein hochgradiger, am Sehnervenkopf 
lokalisierter EntzundungsprozeB (Glaskorpertrubungen!) charakterisiert. Aus 
diesen verschiedenen Momenten, besonders aus dem genannten zeitlichen Inter
vall, ist m. E. der SchluB plausibel, daB in vielen dieser FaIle bereits vor der 
Behandlung Spirochaten in den Zwischenscheidenraumbis an das Ende des 
Blindsacks von der krankhaft affizierten Basis cranii her eingewandert waren 
und durch den Reiz des Antisyphiliticums aktiviert, zu der Entzundung der 
Scheiden und des Papillengewebes Veranlassung gaben. Ob bei verfeinerter 
Gesichtsfelddiagnostik sich nicht auBer dem zentralen Skotom auch noch andere 
Bundeldefekte nachweisen lie Ben, kann ich, da ich in den letzten J ahren kein 
Neurorezidiv mehr sah, nicht sicher sagen, mochte es aber fur sehr wahrschein
lich halten. 

Einige Beobachtungen, die man auch in die Kategorie der N eurorezi
dive rechnen kann, sind anatomisch untersucht worden, wobei sich in der Tat 
eine basale Lues herausstellte. Von diesen erwahne ich die Beobachtung 13 
von Kr au se, wo es in dem J ahr des Primaraffektes nach Quecksilberbehand
lung zu einer beiderseitigen hochgradigen Papilloretinitis und beiderseitigen 
Abduzensparese kam, und wo die Sektion, abgesehen von einer basilaren Menin
gitis, speziell an den Optici eine enorme Lymphozyten-Infiltration der Scheiden 
aufdeckte. Die Infiltration setzte sich langs der GefaBe in die Septen fort 
und war auch diffus in der Randglia zu beobachten, wie zwei beigegebene Ab
bildungen demonstrieren. 

Eine zweite Beobachtung gibt N onne wieder (Seite 244 seines Lehr
buches) :, 

26jahriger Unteroffizier K. 
Ende Marz 1904 Schanker. Am 3. IV. 1904 ging er wegen Lungenentziindung 

und Roseola dem Lazarett zu. Am 11. V. 1904 entlassen, ohne geschmiert zu haben, 
zu einem Erholungsurlallb, von dem er am 7. VI. zuriickkehrte mit neuem maku
li:isem Ausschlag. Vom 7. VI. bis 7. VII. Schmierkur im Lazarett, wobei er ofters 
uber Kopfschmerzen klagte, die schon seit Ostern bestehen sollen. 1m September 
veriindertes psychisches Wesen, vernachliissigt den Dienst. Wegen Sehstorungen 
Lazarettaufnahme am 24. IX. 1904. 

Status: Sprache schwerfiillig, schwere W orte werden muhsam nachgesprochen. 
Kein Schwanken bei geschlossenen Augen. Hypasthesie der linken Kopfhiilfte und 
rechten Zunge. Pupillen mehr als mittelweit, die rechte etwas weiter als die linke, 
reagieren auf Lichteinfallllnd Konvergenz, aber nicht so prompt wie beim Gesunden. 
R. S. = 6/10, L. S. = 2/18, Parese deslinken Abducens. Beim Blick nach links manch· 
mal leichtes Augenzittern. Keine Doppelbilder. Rech te Papille pilzformig 
(1 mm) aufgetrieben, Grenzen verwaschen, Schlagadern blutleer, Blutadern 
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stark geschlangelt, kapillare Blutungen und kleine, weiBe Flecke in del' streifig 
getriibten Retina. Links derselbe Befund mit stiirkeren kapillaren BIutungen und 
ganzen Blutklumpen. Rohe Kraft der Armmuskulatur etwas vermindert: Patellar
reflexe schwach. Intelligenz herabgesetzt, Teilnahmlosigkeit, Klagen iiber Kopf
schmerzen und Schlaflosigkeit. Am 6. X. in del' N acht verlaBt er plotzlich tall
melnd das Bett und falIt im Korridor hin, anscheinend bei Besinnung; spiiter Zit
tern, zeit-weise Krampf in Armen (besonders im linken) und Beinen, dann lautes 
Schnarchen; gegen Morgen SpeichelfluB. Tod vormittags 8 Uhr un tel' Erscheiuung 
von Atemlahmung. 

Bei der Gehirnsektion fand sich: Hirnhiiute verdickt, Pia mater zeigt an 
mehreren Stellen sulzige Triibungen, Sehnervenkreuzungen in 2 mm hohes 
gummoses Infiltrat eingebettet, einzelne Windungen am Stirnhirn abge
plattet; ganseeigroBe, im Innern erweichte Gummigeschwulst im linken Schliifen
lappen, in deren Umgebung die Gehirnmasse breiig zerfallen ist. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung fand sich: typische Meningo
encephalitis gummosa mit Endarteriitil' obliteranR und Phleboskle
rose. 

So kommen wir zu der Uberzeugung, daB ein direktes Abhangigkeits
verhaltnis dieser zweiten Gruppe von Sehnervenentziindungell 
(mit zentralem Skotom) von der Erkrankung des Zerebrums be
stehen kann, derart, daB entweder die spezifischen Produkte selbst im 
Zwisehenseheidenraum bis zum peripheren Absehnitt des Optikus gelangen 
oder daB Spiroehaten vom Chiasma bis dahin wandern und einen neuen ProzeB 
auslosen. 

Es soll aber keineswegs behauptet werden, daB das zentrale Skotom nur 
auf diese Weise zustande kommen konne. Eine zweite Mogliehkeit, ebenfalls 
bei Vorhandensein einer basalen Gehirnsyphilis, besteht darin, daB ein paren
ehymatoser ChiasmaprozeB sieh auf den axialen Teil des intrakraniellen Optikus 
fortsetzt oder daB von einem Chiasmaherd eine einfaehe absteigende Degene
ration im axialen Teil des Optikus statthat. Aueh diese Annahme ist aller
dings mehr hypothetiseh, denn dahingehende Sektionsbefunde besitzen wir 
nieht. In Wirkliehkeit wird es aueh, wenn wir obigen Fall annehmen, so sein, 
daB mehr oder minder starke perineuritisehe Veranderungen in den intrakrani
ellen Optiei ebenfalls bestehen. So ware denn verstandlich, daB auf der einen 
Seite der Optikus mehr peripher im Quersehnitt und auf der anderen Seite 
vorwiegend axial betroffen sein konnte. Ein solcher Fall lag klinisch wahr
scheinlich in der Beobachtung V von Uh thoff vor, wenn allerdings aueh die 
Angaben der Patientin sehr unsieher waren. Die mikroskopisehe Untersuehullg 
dieses Falles gab jedoeh keine befriedigende Erklarung fUr den klinisch ge
fundenen Unterschied auf beiden Augen. 

Wir miissen die Entstehung des zentralen Skotoms resp. von Storungen 
in der intermediaren Netzhautzone vor aHem dann in den riiekwarts gelegenen 
Absehnitt des Optikus suchen, wenn die Papille normal oder hochstens sekundar 
abgeblaBt ist. 

Fiir das Entstehen des zentralen Skotoms weit hinten im Optikus sprechen 
natiirlieh aueh Beobaehtungen wie die von Langenbeck, wo die basale Gehirn
lues aus dem weehselnden Symptomenbild sieh ohne weiteres ergibt: 

Eine 2ljiihrige Patientin weist zuerst rechts, dann links ein zentrales Farben
skotom und peripheren, fast konzentrischen Ansfall des Gesichtsfeldes bei normalem 
ophthalmoskopischen Beftmd auf. Unter meningitischen Erscheinungen tritt einen 
Tag nach del' Erkrankung des zweiten Auges eine homonyme, linksseitige Hemi
anopsie ein. Del' meningitisehe gummose ProzeB hatte demnach zuerst den rechtell, 
dann den linken Optikus umfaBt nnd auf den rechten Tractus optiens iibergegriffell; 
das zentrale Farbenskotom deutet auf weitere Affektion im Optiknsstamm. 
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In dem angefuhrten FaIle Uhthoffs ist noch bemerkenswert, daB auf 
der Seite, die klinisch ein zentrales Skotom erkennen lieB, in der Gegend des 
knochernen Kanals manche Querschnitte der Ophthalmic a und ihrer Ver
zweigungen ausgesprochene Intimawucherungen aufwiesen. Man konnte dar
nach auch daran denken, ob nicht GefaBveranderungen und in ihrem Ge
folge Ernahrungsstorungen zu einer Lasion des axialen Optikusteils weit hinten 
in der Orbita fuhren konnen. Schieck hat sich einmal in diesem Sinne aus
gesprochen, allerdings ist die syphilitische N atur des einen Falles, den er anfuhrt, 
wegen der Erfolglosigkeit der antiluetischen Behandlung etwas zweifelhaft. 
Leider wissen wir uber die Bedeutung der GefaBveranderungen auf den Optikus 
ganz im allgemeinen und fUr die Lues im besonderen, wie ich im anatomischen 
Abschnitt schon auseinandersetzte, noch auBerst wenig .. 

Es durfte aber vieIleicht eine eigene Beobachtung von Interesse sein, 
bei der eine, mit zentralem Skotom einhergehende Optikusstammaffektion sich 
mit GefaBveranderungen in der Retina kombinierte, wo also vielleicht auch 
im Optikus GefaBprozesse zu Funktionsstorungen fuhrten. 

Heino Fei., 54 Jahre, Halle 387/13, will frliher immer gesund gewesen sein. 
6 Wochen vor der Aufnahme in die Augenklinik zu Halle, die am 19. V. 13 erfolgte, 
solI sich das linke Auge entzundet haben. Die Entzundung ging unter Umschlagen 
2urlick. Patient bemerkte aber eine allmahliche Abnahme der Sehscharfe. Erst nach 
einigem Widerstreben gibt er zu, sich etwa vor 1/2 Jahr luetisch infiziert zu haben. 
Wassermann.Reaktion ++++ im Blut. 

Bei der Aufnahme fanden sich am Iinken Auge Prazipitate auf der Horn
hauthinterflache und flottierende GIaskorpertrubungen. Fundus stark verschleiert. 
Sehvermogen auf Erkennen von Fingern in etwa 1 Meter exzentrisch herabgesl"tzt, 
im Gesichtsfeld nur eine kleine exzentrische Partie auf der temporalen Seite erhalten 
Rechtes Auge normal; S = 1,0. Tension rechts 27 mm, links 20 mm. 

Am 26. V. klagt Patient uber Kopfschmerzen und Schlechtersehen auf dem 
re ch ten Auge. Visus· auf 5/35 gesunken. Zentrales Skotom fUr aIle Farben nach
weisbar. Ophthalmoskopisch: Papille hyperamisch, Grenzen verschleiert, am Gul
strandschen Augenspiegel deutliche Prominenz. Venen etwas erweitert, an den 
Arterien keine Besonderheiten. Die weiteren pathologischen Veranderungen liegen 
(u. B.) im nasal unteren Quadranten und bestehen: 1. in einer leichten Triibung 
des Fundus in dieser Partie, 2. in einem grauen Exsudatstrang, der in den tiefen 
Schichten der Retina gelegen ist und der sich von der Papille nach der Peripherie 
zu erstreckt, 3. in einer Peri vasc uIi tis und 4. in einigen Blutungen und graulichen, 
feinen Exsudationen. 

Die Schmierkur mu.13 bald wegen Erscheinungen von seiten des Intestinal
traktus abgebrochen werden; der Exsudatstrang verschwindet ziemlich bald, die 
perivaskulitischen Veranderungen werden geringer, es treten aber an anderen SteUen 
neue auf. 

Am 4. VI. 13 sind aIle die beschriebenen Veranderungen am rechten Auge 
geschwunden, Sehscharfe hat sich jetzt auf 5/15 gehoben. Es werden nun noch eine 
Reihe von Salvarsaninjektionen verabreicht. Atropin wird weggelassen. 

Am 23. VI. 13 ist die rechte Papille klar zu sehen, aber etwas abgebla.l3t (Y), 
GefiWe auffallend dunn. Die Pupille ist eng und nahezu lichtstarr. Wie lang 
die Pupillarreaktion schon abnorm ist, kann nicht mehr festgestellt werden, da 
Patient frillier immer Mydriatica erhieIt. 

Am 27. VI. reagiert die rechte Pupille wieder etwas auf Lichteinfall. 
Am 28. VI. besteht zweifellos beiderseitige reflekt.orische Pupillenstarre 

mit ganz prompter Konvergenzreaktion. Beiderseits GIaskorpertrUbungen. Rech ts 
werden kleinste Farbenmuster jetzt zentral erkannt, gelb manchmal fUr rot erklart. 
S. = 5/7 p. Erhebliche Lichtsinnstorung (am N agelschen Adaptometer 3 Platten 
herausgezogen, 1600 mm Blendenweite). Links sind die Netzhautgefa.l3e auffallend 
diinn. Gesichtsfeld noch immer aus einem kleinen, exzentrischen Bezirk bestehend. 
S. = Fingerzahlen in 3 Meter. 
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Patient ging dann spater in andere arztliche Hande iiber; ich hatte aber Ge
legenheit, ihn nach 1 Jahr noch einmal zu sprechen. Es ging ihm sehr schlecht. 
Das rechte Auge war bedeutend im Visus gesunken und auch das Gesichtsfeld schien 
sehr gelitten zu haben; das linke Auge war nicht besser geworden. 

Es handelte sich hier offenbar um eine sehr bosartige Form von Sehnerven
affektion. Der ganze Verlauf ist entschieden ungewohnlich; am linken Auge 
die sehr schnell sich entwickelnde, therapeutisch unzugangige, hochgradige Seh
storung; rechts die plotzliche Sehstorung, die bald eintretmde Verdiinnung der 
GefaBe, das Rezidiv nach kurzdauernder Besserung und der schlechte Ausgang. 
Deshalb dachte ich daran, daB diese Erscheinungm in Anbetracht der peri
vaskulitischm Vorgange an den GefaBm der Netzhaut vielleicht auch auf 
GefaB- und Ernahrungsstorungen im Optikus zUrUckzufiihren eein konnten. 

Durch Ernahrungsstorungen ist dann auch moglicherwfise das BEfallm
sein der axialen Optikuspartie zu erkIaren, wenn der Druck eines orbitalen 
luetischen Tumors auf den Sehnerv einwirkt (zentrales Skotom als Fern
symptom). 

In dieser Weise diirfte wohl eine Beobachtung von Birch-Hirschfeld 
zu verwerten sein, wo es sich primar um eill€n orbitalen luetischfn Proze B 
handelte und der folgendermaBen lag: 

Die 35jahrige Marie M. litt sait einigen Monaten an Geschwiiren am Hals, 
der Stirn und den Genitalien, die sich bei der Untersuchung als zerfallene Gummata 
erwiesen. Vor 14 Tagen trat ihr linkes Auge vor. 

Die Untersuchung ergab eine betrachtliche Schwellung des oberen Orbital
randes von ziemlich weicher Konsistenz und geringer Druckempfindlichkeit. Die 
Haut dariiber war intakt. Die Lider waren leicht geschwellt, der auBere Scktor 
der Augapfelbindehaut stark injiziert. Es bestand ein linksseitiger Exophthalmus 
von 4 mm. Der linke Bulbus stand auBerdem 2 mm tiefer als der rechte. Die Beweg
lichkeit war besonders nach oben und innen gestort. Bei Bewegungen des Rulbus 
klagte Pat. iiber lebhafte Schmerzen. Der Visus war links fast vollig erloschen, 
die Pupille weit und starr. Die Papille erschien gerotet und leicht verwaschen. 
Am rechten Auge bestanden normale Verhaltnisse. 

Auf antiluetische Behandlung (Inunktion und Jodkali) trat schnelle Bes
serung ein. Bereits nach 10 Tagen war der Exophthalmus um 2 mm verringert, 
die Beweglichkeit wesentlich gebessert. Es konnten jetzt mit dem linken Auge 
Finger in F/z Meter gezahlt werden. Zugleich wurde ein ausgedehntes Skotom 
fiir rot und griin nachgewiesen. Das periphere Gesichtsfeld fiir weW war normal. 
N ooh weiteren 2 W ochen betrug der Visus links schon %6' das Skotom hatte sich 
verkleinert, der Exophthalmus auf 1,5 verringert. 8 W ochen nach Beginn del' Kur 
bestand links voller Visus, normaler Hintergrund, normale Stellung und Beweg
lichkeit des Bulbus. 

Eine weitere Moglichkeit der Genese von luetischen Sehnervenentziin
dungen iiberhaupt und eventuell auch von zentralen oder sonstigen Skotomen 
besteht darin, daB der Sehnerv sekundar vom Auge aus auf chemotaktischem 
Wege od-er durch Dberwanderung von Spirochaten vom GIaskOrper her (?) 
erkrankt. Eine derartige Entstehunp; ist bei folg-ender Bedbachtung zu erwagm: 

Klara Ro., 37 Jahre. J.-Nr. 361/13, lag Anfang 1913 wegen heftiger Kopf
schmerzen und Nephritis in der Med. Klinik. Die Allgemeinuntersuchung ergab 
m iibrigen zahlreiche braunliche Pigmentflecke am Rumpf sowie Geschwiirsnarben 
und Plaques an der Mundschleimhaut. Die Nephritis wurde als luetisch angesprochen, 
weil Kopfschmerzen und EiweiJ3 auf die antiluetische Behandlung schwanden (Jod
kalium und Neosalvarsaninjektionen). 4 Wochen nach der Entlassung traten von 
neuem Kopfschmerzen, besonders des N achts, auf und ein Schleier vor dem rechten 
Auge. Der Befund ergab eine Iritis luetica mit Knotchenbildung und Prazipitaten 
am rechten Auge sowie eine stark hyperamische, verschleierte Papille. Die Unter
suchung des Gesichtsfeldes ergab 3 parazentrale, relative Skotome an diesem Auge, 
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wahrend das linke sieh normal verhielt. (Erkrankte spater aueh an Iritis.) Die 
Lumbalpunk,tion gleieh bei der Aufnahme ergab einen vollig negati ven Befund 
sowohl eytologiseh als ehemiBeh, alB serologiseh (mit der Hauptmannsehen Methode). 

Fur die obige Deutung wiirde in dies€m Fall, abgesth£n von der be
stehenden Iritis der negative Lumbalbdund zu verwerten sein. Schon bei 
Bespreehung der Komplikationen einer Iritis (S. 284) besehrieb ieh mit Iritis 
verbundene Sehnervenaffektionen, die sieh Mters nur in kleinen Skotomen 
auBern. Die ophthalmoskopisehen Veranderungen an der Papille konnen dabei 
sehr geringgradig sein, manehmal sind sie wegen der Veranderungen im vorderen 
Bulbusabsehnitt nieht zu ubersehen. 

Dort teilte ieh aueh eine Beobachtung mit, bei der zuerst auf dem 
iritis chen Auge, dann aber aueh auf dem anderen Auge ein Bundeldefekt 
sieh einstellte, der auf antiluetisehe Behandlung zuriiekging. In solehen Fallen 
muB wohl aueh an die Mogliehkeit gedaeht werden, daB Iritis und Sehnerven
affektion koordinierte Prozesse sind und vielleieht auf dem Blutweg ent
stehen. Gegen eine solehe Auffassung ware allerdings geltend zu machen, daB 
die Spiroehaten im allgemeinen wenigstens sieh auf dem Lymphweg weiter 
verbreiten. 

Bei den zuletztzitierten Beobaehtungen war der SehnervenprozeB mit 
einem bulbaren kombiniert. Wir gelangen so zu der Frage, ob aueh bei den 
von einer Lues eerebri abhangigen Optikuserkrankungen sieh ofters V erande
rungen am Bul bus nachweis en lassEn: 

Uh thoff auBert sieh dahin, daB bei der Lues eerebri Erkrankungen 
der Augenhaute sehr selten anzutreffen sind. In 17 Fallen von Hirnsyphilis 
fand er nur 2mal eine Beteiligung des Bulbus und diese Feststellung fand er 
in der Literatur bestatigt, indem bei 150 besehriebenen Beobaehtungen Kom
plikationen von seiten des Auges nur in 11 Fallen konstatiert wurden. Nur 
bei der Hirnsyphilis infolge von Lues eongenita fand er merkwiirdig haufig 
Augenveranderungen, doeh handelte es sieh da meist urn alte ehorioretinitisehe 
Prozesse, aueh haben seiner Meinung naeh die gelegentlieh beobaehteten Falle 
von Iritis, Chorioiditis und Neuritis bei der akquiriert luetisehen Hirnsyphilis 
niehts direktes mit der Hirnsyphilis zu tun. Er hebt noeh besonders hervor, 
daB ophthalmoskopiseh siehtbare, retinale Veranderungen bei der Hirnsyphilis 
fast immer fehlen. 

Diese Feststellungen, die Uh thoff in der Hauptsaehe dem sezierten und 
vorher naturlieh beobaehteten Material entnimmt, stehen in einem gewisBen 
Gegensatz zu meinen eigenen Bfobaehtungen. 

Bei den auf der Tabelle S. 457 vereinigten Fallen z. B. sind unter 13 Fallen 
8mal pathologisehe Prozesse im Auge siehtbar gewesen, vor oder gleiehzeitig 
mit der Sehnervenerkrankung. Die Glaskorpertriibungen waren wahrsehein
lieh meistens dureh den entzundliehen ProzeB an der Papille bedingt, wofur 
besonders Fall 6, der S. 435 genauer publiziert ist, sprieht, da diese trotz beider
seitiger Chorioretinitis nur auf dem papillitis chen Auge bestanden, Die meisten 
anderen bulbaren Entzundungen stand€ll wohl kaum mit der Lues eerebri in 
direktem Zusammenhang, wenn man nieht gerade ein gelegentliehes Weiter
wandern yom Zwisehenseheidenraurn des Sehnerven in den periehorioidealen 
Raurn annehmen will, eine Annahme, fur die auf jeden Fall strikte Beweise 
fehlen. 

Ein Punkt ware bei der Pathogenese noeh zu erortern, die Frage, ob 
extragenitale Primaraffekte, besonders solehe des Gesiehts, auffallend 
haufig zu einer Mitbeteiligung des Gehirns und somit aueh des Sehnerven fuhren. 
In letzter Zeit wurde diese, schon friiher maneherorts geauBerte Vermutung 
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von Ehrlich aufgegriffen bei del' Erklarung des Zustandekommens del' Neuro
rezidive nach Salvarsaninjektionen. Benario stellte untcr 202 Fallen von 
Neurorezidiven in 12,3% einen extragenitalen Primaraffekt fest. Unter diesen 
25 extragenitalen fanden sich allerdings nur 14 chancres cephaliques. Benario 
halt diese Zahl fur recht erheblich, da z. B. Mauriac fruher unter 1773 Fallen 
von Schankern nur 50 Chancres cephaliqms (0,28%) festgestellt hatte. Die 
Bedeutung del' Kopfschanker fur dic Entstehung von Gehirnprozessen ist gewiB 
nicht ohne weiteres von del' Hand zu wcisen, wenn man cincrseits bedenkt, 
daB die Lymphbahnen zum Gehirn recht reichlich sind und bei Furunkeln 
recht gefurchtet werden und weiter bedenkt, daB die Spirochatcn hauptsachlich 
auf dem Lymphwege wandern. N onne glaubt allerdings nicht, daB extra
genitale Infektion besonders zu Erkrankungen des Zentralnervensystems dis
poniere; uber die Bedeutung del' Kopfschanker im besonderm spricht or sich 
in seinem Buch nicht aus. Aus fruherer Zeit ist ein von He 1 bron b2schriebener 
Fall von Neuritis optica nach Lidschanker in dioscm Zusammonhang von 
Interesse. 

Es handelte sieh nm den seltenen Fall eines doppelten Lidsehankers am Ober
und Unterlid des linken Auges. Einige Monate spateI' kam es an beiden Augen. 
vorzugsweise abel' links, zu einer Iritis und dann aueh zu einer linksseitigen Neu
ritis optiea (Papillitis). Helbron selbst ist geneigt, die Erkrankung del' Iris auf 
dem Rlutwege als eine AuJ.lerung der allgemeinen Lues anzusehen. Aber eigentiim
lieh bleibt seiner Ansieht naeh doeh die Lokalisation diesel' konRtitutionellen Syphilis 
nur auf die Augen, speziell das linke. 

Rei den eigemn Beobachtungen von luetischen Sehnervenaffektionen 
handelte es sich nie um extragenitale Infektionen. 

Zum SchluB diesel' pathogenetischen Auseinandersetzungm sei noch darauf 
hingewiesen, daB naturlich auch Sehnervener krankungen auf nich tl ue
tischer Basis bei Luetikern vorkommen konnen. Fruher war VOl' aHem 
der Verlauf, d. h. der Erfolg del' antiluetischen Behandlung von differential
diagnostischer Wichtigkeit, heute unterstutzt uns del' AusfaH del' ,,4 Reaktionen" 
wesentlich in dem Aufbau der Diagnose. Sind sie samtlich negativ, so ist eine 
luetische Erkrankung des ZentralnervensystEms nach den Erfahrungen N onnes 
u. a. so gut wie ausgeschlossen; und ist nur die Phase I Reaktion positiv, so 
beweist das nur, daB eine organische Nervenerkrankung besteht. So ist denn 
die folgende Beobachtung trotz vorangegangener Lues und obgleich das kli
nische Bild durchaus fUr eine syphilitische Sehncrvcncrkrankung gcpaJ.lt hatte, 
als nichtsyphilitisch anzusprechen. In del' Tat ging del' ProzeB ohne jede 
spezifische Behandlung zuruck. Del' eigentliche Grund der Erkrankung lieB 
sich bisher nicht feststellen. 

Albert Kleinh., 4!'i Jahre, Kr. 88/17, hatte 1894 Lues akquiriert und ist 
damals in der Gottinger medizinischen Klinik mit zwei Schmierkuren behandelt 
worden. Angeblieh nie Sekundarerseheinungen; trotzdem 1896 noeh einmal eine 
Hg-Pillenkur. Abgesehen von Ischias und asthmatisehen Besehwerdell, hat er sich 
immer wohl geffrhlt; sein Auswurf sei einmal mit negativem Resultat auf Tbc
Bazillen untersucht worden. 

Rei der Aufnahme in die Gottinger Augenklinik am 19. IV. 17 gibt er an, 
daB er seit 14 Tagen einen Sehleier vor dem reehten Auge bemerke und daJ.l er rechts 
Farben nicht mehr erkennen konne. 

Reeh teH Auge auJ.lerlich normal; ophthalmoskopisch Papille verwaschen, 
deutlieh prominent; Dilatation und Schliingelung del' Venen; zwischen Papille 
und l\Iakula feine weiJ.le Fleckchen. In del' Makula Andeutung von Sternfigur. 
Refraktion: Papille + 6,0 D; Foveagegend + 3,0 bis + 4,0 D. 

Lin kes Auge: ophthalmoskopischer Refund wahrscheinlich normal. Vor del' 
N etzhaut sieht man eine Anzahl feinster weiJ.ler Piinktehen, die einen ZUl' Papille 
ziemlieh konzentrischen Bogen bilden. 

Igorsheimcr, Syphilis und Aug-e. 
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Rechts: + 3,0 D kombiniert mit + 1,0 Dcyl. Achse vertikaJ S = 0,1. Links: 
+ 3,OD S = 1,0. 

Untersuchung des Gesichtsfelds an der groBen Scheibe ergibt fiir das rechte 
Auge einen zentralen Defekt; links einen peripheren Defekt. Adaptometerbefund: 
R. am Ende der Kurve herabgesetzt, L. normal. 

4 Reaktionen: Wassermann-Reaktion im Blut negativ, Nonnesche 
Reaktion Spur Trilbung, Pandysche Reaktion negativ, keine Lyrnphocytose, 
Wassermann-Reaktion im Liquor in allen Verdiinnungen negativ. Liquor-Druck 
80-90 mm. 

N ach der Lumbalpunktion setzte eine Besserung des Visus am rechten Auge 
ein. 1m Lauf der nachsten Wochen normalisierte sich der Befund an beiden Augen 
bei ganz indifferenter Behandlung. 

Bei den mit zentralem Skotom einhergehenden Sehnervenerkrankungen 
ist, wenn sie doppelseitig sind, natiirlich auch an Alkohol-Taba:ksamblyopie zu 
denken. Einen derartigen Fall bei einem Luetiker hat schon Uh thoff be
sprochen, auch Wil brand-Saenger weisen darauf hin. Ich machte auch eine 
derartige Beobachtung, gehe hier aber nicht naher auf sie ein. 

Aber auch das in jeder Beziehung positive Liquorresultat kann gelegentlich 
zu Tauschungen AnlaB geben; so erzeugte in einer Beobachtung Freunds 
(Kl. M. f. A. 1916, LVI. 1. S. 468) ein subdural gelegenes Aneurysma der Ca
rotis interna durch Kompression eines Tractus opticus eine homonyme Hemi
anopsie, wahrend der pathologische Liquor auf eine gleichzeitig bestehende 
Tabes zu beziehen war. 

Wichtig und differentialdiagnostisch schwierig kann die Unterscheidung 
zwischen Lues und multipler Sklerose werden. Ofters wird die Diagnose offen 
bleiben miissen, auch bei den in Tabelle S. 457 angefiihrten Fallen von "retro
bulbarer Neuritis" kann sich schlieBlich noch eine oder die andere als multiple 
Sklerose entpuppen, wenn auch der bisherige Verlauf keine Anhaltspunkte 
dafur ergab. Auch bei dieser Differentialdiagnose ist das Liquorresultat von 
wesentlicher, wenn auch nicht immer von entscheidender Bedeutung. Besteht 
Vermehrung der Zellen und positive Nonnesche Reaktion, so kann dieses Er
gebnis sowohl bei einer Lues cerebri als bei der multiplen Sklerose vorkommen. 
Sind die 4 Reaktionen negativ, so ist das unbedingt gegen Lues cerebri sprechend. 
1st die Wassermann-Reaktion im Liquor positiv, so diirf€n wir wohl eine 
luetische Affektion des Zentralnervensystems annehmen, aber es ware noch 
denkbar, daB sich beide Prozesse kombinieren und daB eine "retrobulbare 
Neuritis" doch der multiplen Sklerose ihr Dasein verdankte. Die folgende 
Beobachtung diirfte in diesem Zusammenhang von Interesse sein: 

Else Ku., 25 Jahre (Kr. 829/16), war frilher angeblich immer gesund. Fa
milienanamnese o. B. Sie kann seit 7 Monaten auf dem rechten Auge schlechter 
sehen. Hat friiher bereits Ofters Kopfschmerzen gehabt, die auch in letzter Zeit 
Oftersauftraten, aber nicht heftiger als in friiheren Jahren. Herr Dr. StiHting
Hannover teilt auf Befragen mit, daB Juli 15bei der Pat. bereits ein rechtsseitiges 
relatives, zentrales Skotom fUr weiB und ein absolutes fiir rot bestand bei 1/4 Seh
scharfe. 

Bei der Aufnahme in die Gottinger Augenklinik am 3. I. 16 folgender Status: 
Beiderseits Pupillen gleichweit, gut reagierend; rechts deutliche temporaJe Ab
blassung der Papille; links temp orale Halfte ebenfalls etwas blasser. Rechts S 
= 1/16' links S. = 0,7. Rechts noch groBes zentrales Skotom bei freien AuBengrenzen; 
links ein Sektor im Gesichtsfeld nasal unten, nahezu bis zum Fixierpunkt sich er
streckend, relativ fUr WeW, absolut fUr Farben defekt. Wassermann-Reaktion 
im Blut positiv. Infektion wird negiert. Pat. gibt aber ersten Koitus 1914 zu. 

Fur luetische Erkrankung des ZentraJnervensystems konnten gewisse lan
zinierende Schmerzen sprechen, die in 3wochentlichen Pausen, etwa zur Zeit der 
Menses, auftraten; ebenso eventuell die Differenz der Patellar- und Achillessehnen
reflexe, die an sich leicht auslosbar waren, und auBerdem eine leichte Ataxie. 
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Lu mbalpunktion ergibt: Druck 140-150 mm, Nonnesche Reaktion schwa
che Opaleszenz, Lymphocyten 27 im K ubikmillimeter. Was s e r man n -Reaktion 
negativ bei Auswertung bis 0,8 ccm Liquor. 

Eine Hg-Einreibungskur sowie 9 Injektionen von Salvarsan-N atrium bringen 
eine zweifellose Besserung zustande. Der Visus rechts geht auf 1/10 : + 4,0 D = S 
= 0,3 Na miihsam. Nur noch kleines relatives parazentrales Skotom nachweisbar. 
Links S. = 1,0 Nieden I; Gesichtsfeld normalisiert. 

Eine nochmalige ganz genaue Aufnahme der Anamnese ergibt schlieBlich, 
daB sie bereits vor 6 Jahren etwa 3 Monate doppelt gesehen hat. Die Diplopie kam 
und ging ohne sonstige Krankheitserscheinungen. 

In diesem Fall war die Anamnese, d. h. die Angabe des Doppelsehens, 
lange vor dem moglichen Infektionstermin fiir die schlieBliche Diagnose m ul
tiple Sklerose (Geh.-Rat Schultze) ausschlaggebend. Die Lumbalpunktion 
hatte keine Entscheidung gebracht, wenngleich der negative Ausfall der Wasser
mann-Reaktion bei erhohter Liquormenge auch eher gegen Lues cerebri sprach. 
Umgekehrt ist der sehr giinstige EinfluB der antiluetischen Behandlung auf 
den SehnervenprozeB beider Augen bemerkenswert. Das ist besonders deshalb 
hervorzuheben, weil neuestens gewisse Anhaltspunkte dafiir vorliegen, auch 
die multiple Sklerose auf Spirochl1ten zUrUckzufiihren (Kuhn und Steiner, 
Med. Kl. 1917, Nr. 38.) 

Therapie und Schicksal. 

Wie ein roter Faden zieht sich durch das ganze Kapitel des Verlaufs und 
der Prognose dieser luetischen Optikuserkrankungen die Wichtigkeit des friih
zeitigen Erkennens ihrer syphilitischen Herkunft, damit sie moglichst bald und 
intensiv der spezifischen Therapie zugefiihrt werden konnen. Es ist deshalb 
hier noch einmal mit Nachdruck zu betonen, daB bei jedem Fall von Optikus
erkrankung Wassermann-Reaktion im Blut und eine Lumbalpunktion ge
macht wird. Letztere ist nur dann auszuschlieBen, wenn Verdacht auf einen 
Hirntumor besteht. Die Lumbalpunktion hat nicht nur diagnostischen, sondern 
gerade bei der luetischen Sehnervenentziindung auch ofters einen sehr guten 
therapeutischen Effekt, manchmal nur auf die bestehenden zerebralen Reiz
erscheinungen, wie Kopfschmerzen, ofters aber auch auf den ProzeB an der 
Papille resp. auf die Funktionen. 

Da es, wie gesagt, bei diesen Erkrankungen auf eine moglichst intensive 
und schnell wirkende Therapie ankommt, so wird es sich heutzutage empfehlen, 
Salvarsaninjektionen mit Quecksilberkuren zu verbinden. Auf jeden 
Fall sollte man des Salvarsans nicht entraten, da dieses unser schnellst wirkendes 
Antisyphiliticum darstellt und auf syphilitische Sehnervenprozesse meist sehr 
giinstig wirkt. Von einer Gefahr der Erblindung kann keine Rede sein, wenn 
man das Mittel in der meist iiblichen Weiseanwendet. Jedoch gilt gerade 
bei Erkrankungen des Zentralnervensystems als Regel mit vorsichtigen Dosen 
(0,2 g) Salvarsannatrium anzufangen. 

Die Schemata, die Dreyfus zur Behandlung vorgeschlagen hat, wurden 
bereits auf Seite 393 mitgeteilt. 

Selbst bei schweren atrophischen Prozessen mit erheblicher Ein-
8chrankung des Gesichtsfeldes und betrachtlicher Herabsetzung des Visus ist 
durch antiluetische Therapie haufig noch manches zu erreichen. Es ist dies 
zweifellos einer der wichtigsten Unterschiede zwischen dieser auf neuritischen 
Vorgangen beruhenden Atrophie und der sogenannten genuinen Atrophie bei 
Tabes. Folgender selbst beobachteter Fall zeigt die erstaunliche Besserungs
fa.higkeit des Sehvermogens: 

30* 
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Hermann J 0., 70 Jahre alt, 662/11, gibt an, vor 20;Jahren auf dem rechten 
Auge erblindet zu sein. Damals seien beide Augen vorubergehend blind gewesen, 
doch habe sich das linke schnell erholt. In dem damaligen poliklinischen Eintrag 
ist nichts als die Diagnose: "Rechts Neuritis optica" zu finden; eine Behandlung 
hat damals offenbar nicht stattgefunden. VOl' etwa 8-10 Tagen solI nun das linke 
Auge schlechter geworden sein. Status: Rechts Optikusatrophie mit scharlen Gren
zen, Fingererkennen exzentrisch in 1/2 Meter. Linke Papille gerotet, verschwommen 
und leicht geschwollen, Peripherie normal. S. = Fgr in I Meter, Gesichtsfeld sehr 
erheblich eingeschriinkt, besonders von unten. Auf J odkalium keine Besserun~. 

Abb. 109. 
bb. 10 

Abb. 11 bb. 111. 

Schon 1 Woche spateI' zeigt die Papille ausgesprochen atrophische Verlarbung, 
keine Schwellung mehr, nur noch unscharle Begrenzung. Man sieht jetzt eine ziem
liche Anzahl uber den Hintergrund verstreuter gelblicher Herdchen, auch fadige 
Opatitates corp. vitI'. Pat. erhalt jetzt 0,4 g Salvarsan intravenos. Bereits 2 Tage 
spateI' ist del' ViSUB links auf 5/ 21 und I Woche nachher auf 5/15 p. gestiegen. Das 
Gesichtsfeld zeigt abel' keine Besserung. Wahrend del' Beobachtung in den nachsten 
Monaten bleibt del' Zustand auf dieser Hohe. 

Wie sehr sich abel' auch das Gesichtsfeld bessel'll kann, zeigt in evi
denter Weise die Beobachtung von Wilbrand-Sae nger, Y, Seite 177: 

F. '1'., 42 Jahre alt, 4. XI. 01. VOl' Jahren Syphilis akquiriert Sieht seit 
Februar 1901 schlechtBI'. Rechts Papille blaB, atrophisch, Grenzen scharf. S. 



= Fgr in 21/2 Meter. Gesichtsfeld: Starke konzelltrische EillRChl'iinkung, die Grenzen 
fiir weill und blau decken sich fast. rot und griin nicht erkannt. Links analoger 
Befund. Das Gesichtsfeld noch starker kOll'znntrisch verengt alsrecht" (Abb. lOS n. 109). 
Antiluetische K ur. 

Am 29. II. 02 bds. S = Fgr ill 6 Meter, Gesichtsfeld bedeutend erweitert 
(s. Abb. 110u.l11). Rot und gl'iin uicht erkannt. Ophth. idem. nas iibrig", Xerven
system zeigt dauernd nichts Abnol'lUel>. 

Diesel' Riickgang in del' Gesichtsfeldeinschrankung ist nach Wilbrand
Saengers Ansicht dadurch bedingt, daB ein groBcr Teil del' die mittleren Par
tien versorgenden Nervenfasern durch die Entziindung in del' Leitungsfahigkeit 
nur behindert war und daB durch die Einwirkung del' Therapie dieselben ent
lastet wurden. Bei den meisten Fallen bleibt abel' die peripherste Zone des 
Gesichtsfeldes defekt, als Zeiehen, daG hier die Entziindung am langsten und 
intensivsten bestanden hatte und demzufolge die Rehner\Tenfasern wirklieh 
zum Sehwund gebraeht worden 'waren. 

1m iibrigen ist durehaus nieht jeder Fall del' Behandlung noeh zugangig. 
So war bei einigen von rh thoU mitgeteilten Piillen die Besserung durch 

antiluetische Therapie nUl' gering, z. B. bei einem 40jahrigeJl Mann, del' sich 13 .Tahre 
vorher syphilitisch infiziert hatte und damals behandelt wurde. El' litt in dell letzten 
Jahren viel an Kopfschmel'zen und wie:,; eine rechtsseitige Liihmung des Oculomo
torim; sowie eine rechtsReitige Optikusaffektion mit zentralem tlkotom fUr rot und 
blau auf (griin wurde iiberhaupt Jlicht mehr erkannt) bei freier (iBsiehtsfeldperi
pherie und Visus von "/0'" Ophth. war die temp orale Papillenhalfte abgeblaLlt und 
die geringe ,\Virkung des Hg diirfte wolll auf diese bereits eingetretellt' .\trophie 
zuriickzufiihren sein. Die Oculomotoriuslahmullg ging vollig zuriick. 

Auch in del' folgenden Beobaehtung, wo ieh naeh einer intravenosen 
Salvarsankur mit endolumbalen Injektionen von Salvarsannatrium vorging, 
war del' Erfolg ein sehr beseheidener_ 

Georg Gel., 59 Jahre alt (Kl'. ;)93/16). Erste Aufnahrne in del' Augen
klinik zu Gottingen am 19. X. 16_ Im Mai 1916 Regenbogenhautentziindung des 
linken Auges. 1m Juli beganll anch daB rechte Auge, schlechter zu sehen_ An
fang des Friihjahrs hatte er einen Ausschlag und Halsentziindung; beide sind auf 
antiluetische Kur zuriickgegangen. Im Sommer wurde positive Wassermann
Reaktion festgestellt. Hat keine Ahnung. wann er sich infiziel't haben konnte. 
meint, Gelegenheit dazu sei nUl' in dcr Jugend gewesen_ 1st verheiratet und hat 
4 gesunde Kinder. Die bisherige Behandlung bestand in 20 Einspritzungen unter 
die Haut und noeh 4 Salvarsaninjektionen. Status: R. ophthalmoskopisch: bre
ehende Medien kIaI', Pupille auf Homatl'opin maximal, keine hinterell Syneehien. 
Papille etwas weiLIlich verfarbt und nicltt ganz scharf begrenzt. In del' Makula
gegend 2 Piinktehen, die abel' nicht den Visus erklaren konnen. 

L. vereinzelte Beschlage, zahlreiche hintere Synechien und einige Piinktchen 
auf del' vorderen Linsenkapsel. Ophth. Papille wohl aueh etwas hell und nicht 
ganz regelmaLlig begrenzt. Beim Blick nach oben ein sehr groLlm alt€r atrophischer 
Herd. Fadige Glaskorpertriibungen. 

Lumbalpunktion: Druck 150. Lymphocytose 662/8. X onlle positiv, Wasser
mann im Blut und Liquor positiv. 

R + 3,0 D8 kombini21't mit -:- 6,0 Dcyl S = 0,2 mhs; L + 4.0 DR kombiniel't 
mit + 5,0 Dcyl 200 nasal S ooc (),2-0.:~. 

Gesichtsfeld reehts allseitig. abel' ganz besondel's von del' X asenseite und 
von oben her eingeschl'ankt. Links ebenfalls hoehgradig eingeschl'iinkt, temporal 
bis nahe an den Fixierpunkt reiehend. 

Patient el'halt 3 endolumbale Injektionen von Salval'san-N atrium in del' 
Zeit yom 19. X_ 16-18_ XII. 16_ III der Zwischenzeit noch einige intra.venose 
Salvarsaneinspl'itzungen. Die Injektionen werden ohne wesentliche Beschwel'den 
vertragen, nul' del' Appetit hat sehr gelitten. Bei del' Liquoruntel'suchung am 
IS. XII. 16 ist noch eine Spur Opaleszenz bei del' NOnnf'flChen und PandYflchcn 
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Reaktion nachweisbar. Lymphocytenmenge ist auf 27/3 zuriickgegangen, Wasser
mann -Reaktion aber noch positiv. 

Der objektive Befund anderte sich im Laufe der Monate nur insofern, als 
das linke entziindet.e Auge viel klarer in der Einsicht wurde, wiihrend das rechte 
zweifellos nach wie vor weiBgraue Verfarbung der Papille darbot. Das Gesichts
feld erweiterte sich wohl, aber die Angaben waren in dieser Beziehung recht wech
selnd. Der Visus war am 9. V. 17 bei der letzten Untersuchung trotz nochmaliger 
intravenoser Salvarsaninjektionen am rechten Auge mit obigem Glasa nur 0,1, 
am linken Auge 0,2. 

Mit groBer Wahrscheinlichkeit handelte es sich hier urn. ein ziemlich friihes 
Stadium einer sekundaren Lues. Wenn auch der hohe Astigmatismus an sich 
wohl schon eine Herabsetzung der Sehscharfe erklarte, so war die starke Ver
schlechterung doch, zurn. mindesten auf dem rechten Auge, einer Optikusaffektion 
zuzuschreiben. Weshalb die antiluetische Behandlung so geringe Wirkung aus
iibte, vermag ich nicht zu sagen. 

Welches Schicksal dem Patienten mit luetischer Sehnervenerkrankung 
bliihen kann, wenn keine oder ungeniigende Behandlung der Friih
syphilis stattgefunden hatte, demonstrieren die beiden nachsten Beobachtungen, 
die ich als wamendes Beispiel an den SchluB dieses Abschnitts setze und die 
einer weiteren Erlauterung nicht bediirfen. 

Andreas Koh. (2831/1910) akquirierte als Soldat Lues und wurde mit grauer 
Salbe von seinen Symptomen geheilt. 1m Alter von 44 Jahren epileptische (!) 
Krampfe, Kopfschmerzen, Schwindel. Deshalb Behandlung in der Hallenser Nerven
klinikmit Schwitzen und Einreibungen. Damals 1908 trat innerhalb einiger Wochen 
vollstandige Amaurose auf. Die Papillen waren bds. stark vorgewolbt, blaB rosa, 
Venenenorm gefiiUt, Arterien kaum zu sehen. Massenhafte Blutungen. 1910, als 
ich den Pat. znerst sah, waren die Pupillen lichtstarr, die Papillen atrophisch, ihre 
Grenzen unregelmaBig, Venen dilatiert, Arterien sehr eng. Auf den Papillen kleine 
neugebildete GefaBkonvolute. Ferner bestand ein ausgedehnter GefaBprozeB in 
der Retina (Peri- und Endarteriitis). Einzelne groBere UIid viele kleinere chorio
retinitische Herde auf beiden Seiten, totale A maurose. Wassermann -Reaktion 
+ im Blut. Eine Erkundigung nach dem Pat. im Jahre 1914 ergab, daB er 2 Jahre 
zuvor gestorben ist. 

Der andere Fall lag so: 
1894 im April kommt ein 20jiihriger Bergmann (1894, J.-Nr. 81) Franz Ki t. 

in die Hallenser Klinik mit der Angabe, daB er seit Weihnachten 1893 eine stetige 
Abnahme des Sehvermogens beobachte. Anamnestisch ergab sich gar nichts; 
Lues im besonderen wurde auf aas Bestimmteste geleugnet. Ophthalmoskopisch 
fand sich bds. das Bild einer Neuroretinitis, die Grenzen des Optikus waren ver
waschen, die Papillen nur wenig prominent, von grau-rotlicher Farbe und ebenso 
war die direkte Umgebung der Papille bds. triib und grau. Einige feinste Blutungen 
fanden sich an der Vena temporalis inferior rechts sowie auf der Papilla selbst ein
zelne neugebildete Kapillaren. Das Sehvermogen betrug 1/10' Gesichtsfeld war 
normal, ein Skotom nicht nachweisbar. Urin war frei von EiweiB und Zucker. Patient 
wurde infolge der mangelnden Atiologie mit Schwitzkur, Blutentziehung etc. be
handelt und mit Jodkalium entlassen. 1m September desselben Jahres bestand 
nur noch Erkennen von Fingern in 21/2 Meter. Nun kommt Patient im Jahre 1910 
von der hiesigen . Nervenklinik geschickt, wieder zu uns in Behandlung UIId weist 
eine doppelseitige, hochgradige Optikusa trophie auf mit verengten GefaBen. 
Die GesichtsfeldauBengrenzen sind frei, rot und griin werden nicht erkannt, da
gegen blau. Rechts scheint ein zentrales Skotom zu bestehen, links dagegen ist 
dasselbe wegen des schlech~n Sehvermogens nicht nachweisbar. Der Visus be
tragt rechts 2/50, links 1/60-1/35' Jetzt gibt Pat. an, daB er damals im Oktober 1893 
mit einem Madchen verkehrt habe und Januar 1894, Schwellung in der Leisten
gegend festgestellt worden sei. Es soIl auch damals von einem Arzt ein Geschwiir 
am Penis beobachtet und eine Schmierkur eingeleitet worden sein. Es kann also 
kein Zweifel dariiber bestehen, daB die damals beo bach tete En tziindung 
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des Sehnerven das erste Symptom des Sekundarstadiums del' Lues 
war. Pat. weist heute noch im Blut positive Wasse rmann-Reaktion auf, die 
zu jener Zeit wohl noch erheblich starker war. Wie er selbst sagt, genierte er sich 
damals, die Infektion zuzugeben. 1m iibrigen ist er jetzt wegen gewisser zerebraler 
Erscheinungen (hie und da KrampfanfalIe, manchmal solI der im allgemeinen sehl' 
verstandige und in geordneten Verhaltnissen lebende Patient im Dammerzustand 
ein ganz vel'andertes Wesen zeigen. Leute anpumpen, geschlechtliche Exzesse be
gehen etc.) in der hiesigen Nervenklinik in Beobaehtung. An dell Augen finden 
sich jetzt, abgesehen von del' Optikusatrophie, reflektorische Pupillenstarre und 
Anisokorie. Auf Grund der kIinisehen Beobaehtung und da die Komplementab
lenkung im Blut positiv, illl Liquor dagegen Ilegativ (dalllals noeh keine Auswertung) 
ist, wird angenommen, daB es sieh IIIIl eine Lues cerebri und lIieht um progressive 
Paralyse handelt. 

Pa)}illitische Erscheinllngen bei Tabes und Paralyse. 
Wahrend man frtiher als einzige Form der Optikuserkrankung bei den 

"metaluetischen" Affektionen des zentralen Nervensystems die genuine Optikus
atrophie ansah , lernte man am Ende des vorigen Jahrhunderts Falle kennen. 

bb. 1l2 , . \ . 13. Abb. 1)3. V. 13. 

wo es sich klinisch urn sichere Tabes handelte und dabei an der Papille entztind
liche Erscheinungen auftraten, die die Autoren als Neuritis optica bezeichneten. 
Rendu hat wohl zuerst tiber einen derartigen Fall berichtet. 

Diese Beobaehtung betraf eine 40jahrige Frau mit Kopfsehmerzen, Sehwindel. 
Ubelkeit, schwankendem Gang. bei del' es zu beiderseitiger Erblindung kam mit 
linksseitiger Papillitis, retinalen Hamorrhagien, Chorioretinitis sowie Glaskorper. 
triibungen, wahrend reehterseits nur Opaeitates corporis vitrei naehweisbar waren. 
AIle diese Symptome ebenso wie eille reehtsseitige Okulomotoriuslahmung besserten 
sich glanzend bei antiluetiseher K ur und auch das Sehen kehrte nahezu vollig zuriiek. 
Dagegen blieben die eigentlieh tabischen Symptome unbeeinflulH odeI' traten im 
Gegenteil mit der Zeit sogar mehr hervor (lanzinierende Schmerzen, reflektorische 
Pupillenstarre, Fehlen del' Patellarreflexe, Parasthesien, Sensibilitatsstorungen). 

Ganz ahnlich lagen die Verhaltnisse bei einer Beobachtung von Bern
hardt und einem Fall von Schuster und Mendel. Auch bei diesen beiden 
Faren war b 3sonders bemerkenswert, daB die subjektiven Symptome, wie Kopf
schmerzen, Schwindel, Dbelkeit, sowie auch die neuritischen Erscheinungen am 
Optikus auf antiluetische Behandlung schwanden, wahrend die eigentlichen 
Tabessymptome unverandert blieben. Gelegentlich wurdcn auch sonst noch 
hierhergehorige Beobachtungen wrOffentlicht. 
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rch selbst hatte Gelegenheit, folgenden Fall zu beobachtell. 
Auguste Be. , Halle 883/13, war 1904 zum ersten Male in Behandlung der 

Hallenser Augenklinik. Sie kam damals vor aUem, weil sie doppelt sah. Es 
wurden gleichnamige Doppelbilder festgestellt, die abel' nieht genauer eharakte
risiert werden konnten. Die Papillen ersehienen beiderseits leieht ver
wasehen und gerotet, die Pupillenreaktion etwas trage. Der Visus betrug rechts 
mit -1,5 D 5/7, links mit -2,0 D 5/15 , Lues wurde negiert, dagegen gab die Pati: 
entin an, Rheumatismus gehabt zu haben. PateUarreflexe waren leieht gesteigert, 
Romberg nieht vorhanden. Es wurde damals auch mit der Moglichkeit einer Hy
sterie gerechnet. Der objektive Befund iinderte sich wahrend einer mehrmonat· 
lichen Behandlung nicht, die Behandlung bestand in Applikationen von Elektrizitat_ 
Die Doppelbilder verschwanden spater nach einer Schieloperation. Aueh die sehr 
starken Kopfsehmerzen gingen damuf hin zuruek. 

WiedervorsteUung am 8. V. 13. Seit einem Vierteljahr von neuem Kopf
schmerzen. Rechte Papille zweifeUos atrophisch aussehend. Grenzen versehwom
men, aueh links sind die Grenzen unseharf, Gewebe aber wohl normal gefarbt. Visus 
wie fruher. Farben in kleinen Mustern werden meist richtig erkannt. nur wird reehts 
hellgelb fiir weill, dunkelgelb fiiI" rosa erkliirt und am linken A uge weill fUr lila und 

. ·\bb. 114. 7. XII. 14. _-\bb. I),;. i . XII. 14 . 

gelb fUr grau. Die Farben werden beiderseits nasal erheblieh besser erkannt als 
temporal (Gesiehtsfeld s. Abb. 112 u. 113). N eurologiseh ; Beiderseits reflektorisehe 
Pupillenstarre, Pupillen entrundet, Ataxie, Romberg positiv, Patellarreflexe nieht 
auszulOsen; nach Bericht der Nervenklinik handelt es sich urn Tabes. 

Wassermann-Reaktion im Blut +++ +. 
EinigeMonate spater treten wieder Doppelbilder auf, wobei es aber zweifel

haft bleibt, ob eine eigentliche Labmung denselben zugrunde liegt. Wieder einige 
Zeit spater stellen sieh Anzeiehen von Ineontinentia urinae ein sowie halbseitiges 
GurtelgefUhl, aueh die Unsicherheit auf den Beinen nimmt zu. Es wird dann eine 
Serie von Neosalval'san-Injektionen vorgenommen, die sie gut vertragt. Der Gang 
wird sieherer, spater tritt aber aueh in diesel' Beziehung wieder Versehlechterung 
ein und die Patientin klagt viel uber isehiasartige Sehmerzen. Bei einer Unter
suehung am 7. XII. 14 wird ein Gesiehtsfeld festgestellt, das am linken Auge eine 
sehr starke Einsehrankung fUr weill und aIle Farben im nasalen unteren Quadranten 
aufweist und merkwurdigerweise besteht im recht-en Auge ebenfalls im nasalen 
unteren Quadranten eine erhebliehe Einsehrankung, allerdings nur fUr rot und grun, 
weill und blau zeigen normale AuBengrenzen. Es ware also hier vielleieht eine atypi
sehe Form von partieller, binasaler Hemianopsie anzunehmen (Abb. 114 u . 115). 

1917 hatte ieh Gelegenheit, die Patientin naehzuuntersuehen. Seit etwa 
1/2 Jahr war das Sehvermogen auf dem rechten Auge sehr erheblich und rapid ge· 
sunken. Auch auf dem linken Auge empfand sie einen Nebel und gab auBerdem 
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auf Befragen an, daB sie, allerdings schon seit Jahren, bei herabgesetzter Beleuehtung 
sieh wie eine Blinde vorkomme. Ihre iibrigen Nervenerseheinungen haben zuge
nommen, insbesondere die ataktisehen Storungen und .die Magenerseheinungen 
(Giirtelgefilhl). Del' Augenbefund war folgender: Die reehte sowohl wie die linkp. 
Papille sind weW, die linke allerdings mit einem Stich ins rosa. Die Grenzen sind 
immer noeh durehaus unseharf und an del' reehten Papille besteht, wie man am 
Gullstrandsehen Ophthalmoskop sieht, eine ausgesproehene Vorwiilbung. Visus reehts 
auf Erkennen von Fingern in 1 Meter hel'abgesunken. Links S = 0.3 Nd II mhs. 
Gesiehtsfeld am reehten Auge nul' fUr gl'obem Objekte noch genaum' aufzunehmen: 

Abb. I IG. :1. VIT. Ii. 

von del' nasalen Seite bis zum Fixierpunkt 
eingesehrankt (Abb. II i). Farben werden 
nur noeh in einem exzentrisehen Gesiehts
feldrest wahrgenommen. In diesem relativ 
farbentiichtigen Teil wird jedoch nUl' griin 
und blau erkannt, rot wird als griin emp
funden. Am linken Auge ergibt das Fiirster
sehe Perimeter nahezu das gleiehe Gesiehts
feld wie 1914 (Abb. 116-118), bei Priifung 
mit del' neuen Methode ist jedoeh del' 
Defekt ein sehr viel griiBerer und zeigt 
sich nieht nul' in dem nasal lmteren Quad
ranten, sondern aueh auf dem temporalen 
unteren Teil des Gesiehtsfeldes mit Zu
nahme del' Intensitiit naeh dem blindell 
Fleck (s. Abb. 118). 

Adaptometer .zeigt liuks hoehgradige 
Herabsetzung im ganzen Vedaui del' Kurvt~ , 
reehts nieht aufzunehmen. 

Alob, Iii. :l. ' -II. I i. 

75 
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.-\111,. II :l. \"1 1. I i. 

Die noehmalige neUl'ologische Untersuchung ergibt klinisch zweifellose Tabes. 
Kurze Zeit naeh del' Untersuchung trat eine rasch vorii.bergehende Pto

SiH auf. 
Dieser :Fall ist fiir die Deutung nicht einfach. Wiirde eR sich um scharf 

begrenzte Papillen handeln, so wiirde man wohl keinell Zweifel hegen,. daB es 
sich urn eine sehr lallgsam verlaufende und dann plOtzlich rapid zunehmende 
genuine Atrophie tabischer Art handle. Das Merkwiirdige an der Beobachtung 
ist der ophthalmoskopische Befund, der zuerst in einer gewissen Rotung und 
Verschwommenheit der Papillellgrmzen bestand und spater elltschieden nach 
ne uriti scher Optikusatrophie am,sah, femer in gewissen, allerdings nicht charakk-
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ristischen zentralen Farbenstorungen in den Jahren 1913 und 1914. Ohne die 
letzte Untersuchung war ich besonders mit Hinblick auf die fruher sehr erheb
lichen Kopfschmerzen und auf die Moglichkeit einer partiellen bitemporalen 
Hemianopsie sowie auf die zweifellose gewisse Besserung nach der Salvarsankur 
geneigt, in diesem Fall entweder eine Tab2s mit komplizierender Lues cerebri 
oder eine Pseudotabes luetica anzunehmen. Nach dem letzten Befund neige 
ich jedoch mehr zu der Ansicht, daB man es mit einer echten tabischen Optikus
atrophie zu tun hat, in der Annahme, daB die Papillen von Jugend auf eine 
gewisse Anomalie (unscharfe Begrenzung mit Vorwolbung) hatten. Absolute 
Klarheit ist naturlich ohne anatomischen Befund nicht zu erlangen. Ob also 
der Kasus in die ganze hier abgegrenzte Gruppe gehort, muB dahingestellt 
bleiben. 

Die Erklarung fur die zweifellos seltenen Falle dieser Gruppe wurde bereits 
friiher von den Autoren dahin abgegeben, daB es sich wohl urn eine Kombination 
von Tabes und Lues cerebrospinalis handele. Derartige Kombinationen sind, 
,venn man darauf achtet, ofters zu finden, als man fruher glaubte. N onne' 
bringt in seinem Lehrbuch mehrere solche anatomisch sichergestellte Kombi
nationsfalle, wobei die tabische Hinterstrangerkrankung manchmal nur einen 
Gelegenheitsbefund darstellte und im Leben keine Symptome gemacht hatte. 
So verhielt es sich z. B. b3i dem auf S. 452 naher zitierten Fall 454 von N onne. 
Auch b3i dem Fall 455 von N onne kombinierten sich multiple Erweichungs
herde im Gehirn, Leptomeningitis cerebralis und spinalis mit TabeS incipiens. 
Hier waren allerdings auch im Leben klinische tabischeSymptome nachweisbar 
gewesen. Auch seine Beobachtung 35 stellt eine solche Kombination dar. 
DaB bei Paralyse e benfalls sich gelegentlich gummose Prozesse im Gehirn finden, 
hat bssonders StrauBler an der Hand mehrerer Beobachtungen gezeigt. 

Es ist also durchaus moglich, daB bei den vorgenannten Fallen von pa pil
litischen Erscheinungen bei gleichzeitig bestehenden tabischen Symptomen 
eine solche Kombination von Lues cerebrospinalis mit degenerativer typischer 
Hinterstrangerkrankung vorlag. Es muB aber auch an die weitere Moglichkeit 
gedacht werden, daB den klinischen tabischen Symptomen keine reine Tabes 
im anatomischen Sinne zugrunde lag, sondern ein luetischer ProzeB im Rucken
mark, der infolge der Mitbeteiligung der Hinterstrange zu den charakteristischen 
Symptomen fUhrte. Derartige "Pseudota bes syphilitic a" ist ja seit Oppen
heim und Eisenlohr bekannt. In letzter Zeit hat vor allem Schroder darauf 
hingewiesen, daB seines Erachtens zu haufig Tabes angenommen werde, wo es 
sich urn eine eigenWche Lues spinalis handle. Er steht auf dem .. Standpunkt, 
daB nur diejenigen Ruckenmarksaffektionen als tabisch zu rechnen sind, die 
eine isolierte Erkrankung der Hinterstrange aufweisen. DaB er sich dabei 
allerdings in einen Gegensatz zu manchen anderen Autoren setzt, wurde bereits 
fruher erwahnt, es geht jedoch recht deutlich aus seinen Auseinandersetzungen 
hervor, wie schwierig,oft die Unterscheidung einer "symptomarmen und vor
wiegend mit Hinterstrangerscheinungen einhergehenden Lues spinalis" v~m 
einer Tabss sein kann. Besonders verdachtig sind ihm die sogenannten rudi
mentaren und stationaren Ta besfalle, wie sie b2sonders von Erb, Oppen
heim u. a. b3schrieben wurden, welche Jahrzehnte hindurch nach anfanglich 
akuteren Erscheinungen gleich bleiben, ohne Fortschritte zu machen; ganz be
sonders gilt das dann, wenn sie sonst auch dieses oder jenes fUr Tabes unge
wohnliche Symptom aufweisen. Ein solches ungewohnliches Symptom 
ist nun aber die Papillitis oder papillitische Atrophie bei einem 
Tabiker. 

Dem klinischen Befund nach typisch fur Tabes, dem anatomischen Befund 
aber wohl der Pseudotabes zuzurechnen ist der bekannte Fall von Pick, bei 
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dem ebenfalls im Leben eine "Neuritis optica" festgestellt wurde. Sein Patient 
zeigte re£lektorische Pupillenstarre, fehlende Patellarre£lexe, Romberg, Ataxie, 
stampfenden Gang, vorubergehende AbdcuenspaI"fse, Sensibilitatsstorungen und 
ophthalmoskopisch "Neuritis optica". Anatomisch fand sich eine chronische 
Meningitis an der Basis cerebri und in noch starkerEm Mal3e am Ruckenmark, 
hier auch mit Einlagerung kasiger Massm, ferner eine durch Verwachsung 
der Meningen hervorgerufene Umschliel3ung des mittleren Dorsalmarks, End
arteriitis obliterans der Arteria spinalis anterior, weiter typische Hinterstrang
sklerose, Randdegeneration des Ruckenmarks entsprechend der Intensitat der 
Meningitis und eine zweite, weniger intensive Degeneration symmetrisch in dem 
mittleren Teil der Burdachschen Strange. 

Fur Pseudotabes spricht in solchen Fallen klinisch nach No nne: Die 
schnelle Entwickelung der Hinterstrangsymptome, ein Wechsel in der Intensitat 
einzelner Symptome, ein Wechsel im Verhalten der Sehnen-, speziell der Patellar
reflexe, Kombination mit eigentlichen Paresen oder Paralyse der Extremitaten, 
von denen die eine meist starker befallen ist als die andere, der neuritische 
Charakter der Optikuserkrankung, die Haufigkeit der totalen gegenuber der 
reflektorischen Pupillenstarre und die Bfters gunstige Wirkung der antiluetischen 
Behandlung. 

Gtlrade die manchmal so gunstige Beeinflussung des Krankheitsbildes 
durch spezifische Therapie ist besonders wichtig fur die uns Ophthalmologen 
interessierenden Falle von differentialdiagnostisch zwischen Lues cerebrospi~ 
nalis und Tabes schwankenden FaIle mit neuritischen Optikussymptomen. 

Eine zweite eigene Beobachtung, die ich als Assistent bei Herrn Gtlh.
Rat Silex (Berlin) fruher mitverfolgt habe, demonstriert diesen gunstigen 
EinfluB der Therapie auf die Optikuserkrankung. 

Martha Zie" 15 Jahre, war als Kind skrofulOs, hatte mit 4 Jahren eine 
Gehimerschiitterung durch Fall auf den Kopf und mit 12 Jahren solI ihr ein Topf 
gegen den Kopf geworfen worden sein; die Wunde heilte mit kleiner, jetzt unsicht· 
barer Narbe ohne weitere Folgen. Patientin ist von 5 Kindem das einzig lebende. 
2 sind tot geboren, 2 sehr bald nach der Geburt gestorben, die Geburten sollen sehr 
schwer gewesen sein. Auch die Patientin muBte mit der Zange entbunden werden. 

Nie Enuresis und nie erhebliche Kopfschmerzen. Einige Wochen vor der Unter
suchung bemerkte Patientin schwarze Streifen vor den Augen und entdeckte bei Zu
halten des linken Auges Verlust des Sehvermogens auf dem rechten. Eine Abnahme 
der geistigen Funktionen will die Mutter in der letzten Zeit nicht bemerkt haben. 

Graziles Madchen von absolut infantilem Habitus, noch keine Menses, Hymen 
intakt. Die in terne Untersuchung (Prof. Michaelis) ergab normale Verhaltnisse. 
Die neurologische Untersuchung ergab ein Fehlen der Patellarreflexe, abge
schwuchte Achillessehnenreflexe und im Epi- und Hypochondrium eine Herah
setzung der Beriihrungs- und Schmerzempfindung. Der SchluBsatz des Unter
suchungsresultates von Prof. Oppenheim lautet: "Man muB so mit das Leidell 
als Tabes dorsalis infan t. s. ju veni!. deuten, was jedoch kein Urtcil uber die 
pathologisch-anatomische Grundlage involviert. 1m ganzen ist es jedoch nicht wahr
scheinlich, daB ein echt syphilitischer ProzeB vorliegt. Trotzdem wiirde ich in 
einem solchen Fall immer erst den Versuch einer spezifischen Therapie machen." 

Augen: Reflektorische Pupillenstarre, Konvergenzreaktion unsicher, rechte 
Pupillc weiter als die linke, ophth.: Rechts Papille leicht atrophisch mit 
etwas verwaschenen Grenzen, zirkumpapillare Pigmentherde; in der Gegcnd 
der Macula eine Menge kleiner, gelber, chorioiditischer Herde in ziemlich weitem 
Umkreis, besonders nach oben und unten, auch ausgesprochene periphere Chorio· 
retinitis. Links ist der Hintergrund normal, ebenso das Gesichtsfeld. R S = Fgr 
in 10 cm, links S. = "/7' 

Eine eingeleitete Schmierkur brachte eine Besserung des Visus am rechtenAuge 
zunachst auf etwa 1/25 zustande, auBerdem setzte zum erstenmal die Periode ein. 



476 A ugellllC'I'ven. 

Einige Monate spateI' erhielt Patientin in del' Charite (Prof. Greeff) Sajodin 
und subkonjunktivale Injektionen von Quecksilberzyaniir, darauf besserte sich 
del' Visus am rechten Auge auf 5/35• Patientin entzog sich dann leider weiterer Be
obachtung. 

Ob es sich im vorliegenden Fall urn einen rein tabischen ProzeB oder 
eine Pseudotabes handelte, muB man wohl offen lassen. Del' konsultierte 
Neurologe, Prof. Oppenheim, glaubte eher an eine juvenile Tabes und weniger 
an einen echt syphilitischen ProzeB. Der Verlauf ist abel', wenigstens soweit 
die Optikusaffektion in Frage kommt, eher geeignet, fiir die letztere Eventu
alitat zu sprechen. In den meisten Fallen dieser Art wi I'd man ohne Sektion 
iiberhaupt nicht zu einem endgiiltigen SchluB kommen konnen. 

In den letzten J ahren hat man kennen gelernt, daB sowohl bei der Tabes 
als auch bei der Paralyse eine Mitbeteiligung del' Meningen die Regel bildet. 
Fiir die Verhaltnisse am Optikus ist das VOl' aHem von Stargardt gezeigt 
worden, wobei allerdings die meisten seiner Bearbeitung zugrunde liegenden 
Falle Paralytiker waren. Die meningealen "exsudativen" Erscheinungen, die 
er fand und die sich vor allem in einer Anhaufung von Plasmazellen auBerten, 
waren jedoch nie sehr hochgradig, manchmal sogar auf ganz kleine Bezirke 
der Optikusscheiden beschrankt, selten iiberhaupt in dem orbitalen Abschnitt 
des Optikus. Es ware a priori denkbar, daB bei einer Steigerung del' entziind
lichen Vorgange, auch ohne das eigentliche anatomische Bild einer Lues cere
brospinalis, eine entziindliche Affektion del' Papille oder sonst des Nerven
stammes bei Tabes und Paralyse auftreten konnte. Beweisende Beobachtungen 
nach dieser Richtung sind abel' bis jetzt noch nicht gemacht und die Falle, 
die Stargardt selbst gesehen hat, hatten entweder normalen ophthalmo
skopischen Befund odeI' zeigten die typische Abblassung del' Papille. In diesel' 
Hinsicht werden also erst weitere Forschungen kliirend wirken konnen. 

Sehnervenentziindung beim Saugling. 

Es wurde friiher schon hervorgehoben, daB sich die neuritischen Optikus
erkrankungen auf Grund von angeborener Lues sowohl ihrer Art als ihrem 
zeitlichen Auftreten nach ganz ahnlich verhalten wie bei der akquirierten. 
Das Sauglingsalter war dabei nicht mit gemeint, weil iiber diese Zeitperiode 
nul' sehr wenige Beobachtungen bis jetzt vorliegen und del' luetische Saugling 
zweifellos nurselten Gegenstand ophthalmoskopischer Untersuchung wird. 
Schon Hirsch berg hat friiher (1895) an mehreren luetischen Sauglingen 
eine Verschwommenheit der Papillengrenzen beschrieben, doch handelte es sich 
bei diesen Fallen immer urn eine gleichzeitige Erkrankung del' Netzhaut odeI' 
sonstiger Augenhaute. Del' Sehnerv erschien dabei oft etwas graurotlich. 
Ob Hirsch berg solche Sehnervenaffektionen auch isoliert gesehen hat, geht 
aus der Beschreibung nicht hervor. Erst seit 1905 wurde durch eine Reihe von 
Publikationen aus del' Neumannschen Kinderpoliklinik in Berlin, zuerst durch 
Japha, dann durch Spiro, Oberwarth u. a., schlieBlich durch L. Heine 
die Aufmerksamkeit darauf gelenkt, daB sich bei kongenital-luetischen Saug
lingen nicht selten eine "Neuritis optica" feststellen lasse. J a pha sah diese 
Neuritis zum erstenmal bei einem Kind, das im Alter von 2 Monaten Krampfe 
bekam und den Verdacht auf Meningitis erweckte. Auf antiluetische Therapie 
gingen die Erscheinungen von seiten des Optikus sowohl wie die Krampfe zu
riick. J a p h a spricht aber auch von einer ganzen Anzahl von Fallen, bei denen 
er Atrophia nervi optici entstehen sah. N ach 0 berw art h sei sie unter 100 Fallen 
lImal konstaiert worden. Heine geht noch viel weiter und behauptet, bei 
60 luetischen Sauglingen 55mal "Neuritis optica" gefunden zu haben. Kein 
anderes Symptom komme bei der kongenita1en Lues in solcher Haufigkeit 
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vor wie dieses. Unter 86 Fallen waren 79 mit Erkrankung beider Augen, bei 7 
nur einseitige Erkrankung, 9mal war Atrophie vorhanden, 3mal Entzundung 
mit hoehgradiger Stauung, bei 7 Kindem bestand gleiehzeitig Chorioretinitis, 
3mal Glaskorpertrubungen, einmal Iritis + Keratitis. Von 9 im Verlauf des 
ersten Jahres naehuntersuehten Kindem waren 6 wesentlieh gebessert oder 
geheilt, von 4 naeh 2 Jahren naehgepruften 3 geheilt, bei 1 fand sieh spater 
partielle Optikusatrophie. 

In letzter Zeit ist yon Mohr und Beck ebenfalls auf die Haufigkeit der 
Beteiligung der Papille bei der Lues eongenita hingewiesen worden. Bei 128 
untersuehten syphilitisehen Sauglingen zeigten Papillitis 62 FaIle, zweifelhaften 
Befund 19 FaIle und normalen Befund 47 FaIle. Das jungste Kind war 1 Woehe 
alt und wies eine ausgesproehene Papillitis mit diekem, gram~mExsudat und 
kaum siehtbaren BlutgefaBen auf. Einmal bestand der t'Tbergang einer Papil
litis in Atrophie. 

In einem merkwurdigen Gegensatz zu diesen gesehilderten Beobaehtungen 
stehen meine eigenen Feststellungen. Schon seit mehreren Jahren untersuehe 
ieh luetisehe Sauglinge, zum Teil solche mit manifesten luetischen Symptomen, 
zum Teil Kinder sieher luetiseher Mutter (s. S. 64 allgem. Kapitel). Uuter 
meinen :Fallen ist eigentlich nur einer, bei dem die etwas versehwommenen 
Grenzen del' Papille auf die Moglichkeit einer entzundliehen Affektion im Optikus 
hinwiesen. Bei diesem cinen Fall (Ilse Jack.), einem Kind von 40 Woehen, 
waren bds. massenhafte weiBgelbe Herdehen uber den ganzen Fundus ver
streut. Die Optiei waren auffallend blaB, die Grenzen etwas versehwommen. 
Interessanterweise konnte ieh im Jahre darnaeh, gelegentlieh einer Naehunter
suehung, eine normale :Farbung der Papillen feststeIlen, :-;0 daB der Verdaeht 
einer Optikusatrophie, der bei der ersten Untersuehung auftrat, sieh als hin
fallig envies. Das Kind war inzwischen mehrmals antiluetiseh behandelt worden. 
1913 habe ich in "The Ophthalmoscope" die Ergebnisse meiner Untersuchungen 
auf die:-;em Gebiet bekanntgegeben und noeh vor Mohr und Beck darauf hin
gewiesen, daB die Papillen boi den meist anamisehen und schwer erniihrungs
gestorten luetisehen Sauglingen haufig ein blasses Aussehen haben. Meist 
ist auch die die Papille umgebende Retina auffallend hell. Man hat schon 
kliniseh den Eindruek, daB es sioh hier gewohnlieh nicht urn einen 11trophi
sehen ProzeB handelt, ::;ondern um hochgradige Anamie. lch hatte Gelegen
heit, die Optici mehrerer Holeher FaIle anatomi::;eh zu untersuehen. Sie zeigten 
wedel' entzundliehe noeh degeneratiye Yeranderungen (Marchi-Methode). Aueh 
die ubrigen Teile des Bulbus waren anatomiseh intakt. Das hallfige Vor
kommen papillitiseher oder gar atrophiHeher ProzeSl'e alll Optikll~ 
beim luetisehen Saugling III1lB ich 11ach meinen eigenell Erfah
rungen ablehnen. 

So moehte ieh auch die letzthin yon Th. Le ber mitgeteilten Beobachtungen 
Fehrs etwas anders einschatzen als del' Autor. Fehr unten;uchte wahllos 
45 hereditar-luetische Hauglinge der dermatologischen Station ohne auffalligE' 
Storungen am Sehorgan odeI' zerebraler Krankheitserscheinungen. Von 26 Kin
dem im Alter von 1 Tag bis :~ .Monaten waren 23 normal, 2 hatten unscharfe 
Begrenzung und Trubung del' Papille, 1 Veranderungen des Pigmentepithel~. 
Bei der Gruppe n (19 Kinder von :1---0 Monaten) war der Befund 13 mal normal. 
6mal fand sich Papilloretiniti~ odeI' Papillochorioiditis, Verfarbung und un 
scharfe Begrenzung der Papille. stellenweise Entfarbung de;; Augengrunde:,;. 
Dissemination kleiner heller Herdchen usw. lIn ganZE'll waren da:,; 200/ 0 posi
tive Befunde, dltYfJll ist aber ein Teil abzureclmen, der wohl nur am Fundu" 
Veranderungell hatte, abel' nieht an del' Papille und weiter iHt naeh meinen 
obigell _-\.u:-;fuhrungel1 bei den Heobaehtungen mit E'infaehel" Yerfarbullg der 
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Papille fraglich, ob es sich stets urn krankhafte Veranderungen gehandelt hat. 
Von Interesse ist die Feststellung Fehrs, daB die positiven Befunde sich nach 
dem dritten Monat steigerten. 

Auch die von W elde mitgeteilten Krankheitsfalle stimmen mehr mit 
meinen Feststellungen iiberein als mit denen der friiher genannten Autoren . 

.. " 
: .. ' .• !:.l:'~/ • 

•• J~ .. 

Abb. 119. Papillitis bei Lues congenita. 

Er erwahnt zuerst, daB vor und nach der Behandlung mit antiluetischer 
Therapie (Salvarsan) stets der Augenhintergrund kontrolliert wurde, nur 
bei einem von 28 Fallen fand sich die Papille temporal etwas verwaschen 
und abgeblaBt und erweckte den Eindruck einer leichten alteren "Neuritis 
optica". 
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Theoretisch ist gegen das V orkommen neuritischer und perineuritischer 
Sehnervenprozesse gar nichts einzuwenden. Schon S. 47 wurde hervorgehoben, 
daB To bIer bei kongenitaler Lues ungemein haufig Lymphocytose im Lumbal
punktat fand. Die meningeale Erkrankung kann so geringfugig sein, daB sie 
grob anatomisch keinerlei Veranderungen hervorruft und erst recht nicht klinisch. 
To bIer fand in einem solchen Fane, aufmerksam gemacht durch die Lympho
cytose im Liquor, mikroskopisch hochst eigenartige Veranderungen im Hirn 
und Ruckenmark von sicher exsudativ entzundlichem, meningitis chern Cha
rakter. Auch sei auf die ausgedehnten Untersuchungen von Ranke uber die 
Hirnveranderungen bei angeborener Hirnsyphilis hingewiesen. Hier fanden 
sich die Spirochaten allerdings ganz besonders reichlich im Zusammenhang 
mit den GefaBen. Eine Infiltration der Pia mit Lymphocyten, welche die 
Lymphocytose des Liquors bei der kongenitalen Lues erklaren konnte, war 
nicht vorhanden. Einmal wurde in der Medulla oblongata das direkte Dber
wandern von Spirochaten aus der Pia in die nervose Substanz auf dem Weg 
der austretenden Nervenwurzeln beobachtet. 

Den ungemein seltenen, vielleicht einzig dastehenden Fall einer ana
tomischen Untersuchung von Papillitis resp. von papillitischer Atro
phie in einem ganz friihen Stadium der Lues congenita illustriert die folgende 
eigene Beobachtung, von der die Vorgeschichte und auch der sonstige Befund 
der Augenhaute bereits friiher (S. 302) beschrieben wurde. Die histologischen 
Verhaltnisse am Optikus stellten sich folgendermaBen dar: 

Das kleine, an dem Bulbus befindliche Sehnervenstiickchen zeigt eine hoch
gradige Atrophie der Nervenfasern. An ihrer Stelle sind massenhaft Kerne sicht
bar, viel hiiufiger als man sie sonst in Siiuglings-Sehnerven sieht, obgleich sie hier 
an sich viel reichlicher sind als beim Erwachsenen. Die Kerne gehoren groBten
teils wohl Gliazellen an, weiter nach vorn zu, vor allem vor der Lamina cribrosa, 
sind jedoch massenhaft gewundene Zellkerne zu finden, deren Genese unklar bleibt. 
Eine eigentliche Lymphocyten-Infiltration ist vorwiegend nur in der Papille nach
weisbar, wiihrend sie hinter der Lamina cribrosa nur in ganz geringem MaBe zu 
finden ist. Die ZentralgefiiBe zeigen einen miiBig starken Lymphocytenmantel. Die 
Papille selbst ist, wie die Abbildung 119 zeigt, deutlich vorgewolbt und odematos. 
Von der Papille geht ein kleiner Zapfen in den Glaskorper, der aus einem Grund
gewebe mit blasigen Zellen und eingewanderten Lymphocyten besteht. Es ist nicht 
mit Sicherheit zu entscheiden, ob dieser Strang durch die Entziindung selbst ent
standen oder priiexistierend war. Anhaltspunkte, daB es sich urn den Rest einer 
Arteria hyaloidea handelt, finden sich nicht. Auch auBerhalb dieses Stranges sind 
Lymphocyten vor der Papille im Glaskorper nachzuweisen, offenbar von del' ent
ziindeten Papille in den Glaskorpel' ausgewandert 

Nach dem aHem handelt es sich im vorliegenden FaHe urn eine Papillitis 
mit Vbergang in Atrophie. Die entzundlichen Erscheinungen, die, wenigstens 
in dem Stadium, in dem man die Beobachtung anatomisch untersuchen konnte, 
die Papille selbst betreffen und nicht den weiter riickwartigen Teil des Seh
nerven, konnen chemotaktisch dllrch den EntzundungsprozeB von dem vorderen 
Bulbusabschnitt her ausgelOst sein. Ob die Atrophie speziell mit der luetischen 
Erkrankung im Zusammenhang stand oder vielleicht durch den glaukomatosen 
ProzeB hervorgerufen worden war, ist nicht zu entscheiden. 

b) Die atrophischen Zustande des Optikus. 
Atrophische Zustande des Optikus erschlieBen wir aus der mehr oder 

minder stark abgeblaBten Papille. Wir mussen uns jedoch klar sein, daB das 
ophthalmoskopische Phanomen keine absolut gultigen Ruckschlusse gestattet. 
Es konnen im luetisch erkrankten Sehnerv degenerative Veranderungen vor 
sich gegangen sein, ohne daB diese sich bis zur Papille fortgesetzt und ohne 
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daB s~e eine Abblassung der Sehnervenscheibe erzeugt haben. Anatomische 
Belege fur diese Tatsache wurden bereits fmher erbracht (S. 407). Auch 
aszendierende Degeneration bei retinalen Prozessen kann bekanntlich vorhanden 
und mit der Marchimethode nachweisbar sein, ohne daB die Papille immer 
abge blaBt ist. SchlieBlich kann die Papille abge blaBt sein, ohne daB eine Atrophie 
des Nervengewebes vorliegt. Diesen Zustand sahen wir besonders bei luetischen 
Saugling€ll; bei Erwachsenen wird in solchen Fallen die Gesichtsfeldunter
suchung das Wesen der ophthalmoskopischen Veranderung aufkIaren. 

Atrophische Zustande des Optikus bei Syphilis kommen zustande: 
1. bei Erkrankung des Bulbus, vor allem bei den schwer kongenital

luetischen chorioretinitis chen Prozessen, aber uberhaupt bei schweren intra
okularen Entzundungen. Wie weit die Sehnervenerkrankung in solchen Fallen 
sekundar oder koordiniert aufzufassen ist, laBt sich oft schwer beurteilen. Naheres 
siehe in fruheren Kapiteln. _ 

2. Bei gummosen Erkrankungen der Orbit a durch Druck und Er
nahrungssttirung. S. Kapitel Orbita. 

3. Bei basaler Lues cere brio Es wurde oben genauer beschrieben, 
daB in diesen Fallen die Papille in der Form der papillitis chen Atrophie einer
seits und der einfachen degenerativen Atrophie andererseits erkranken kann, 
je nachdem ob der entzundliche ProzeB yom Gehirn auf die Orbita sich fort
setzt oder - was haufiger ist - der entzundliche ProzeB am Foramen opticum 
Halt macht und sich als einfache deszendier, nde Atrophie fortpflanzt. Hat man 
es ophthalmoskopisch mit einer beiderseitigen einfachen atrophischen Ver
farbung zu tun, so kann die Differentialdiagnose gegen eine tabische Atrophie 
recht schwierig sein. Wir erleben es gar nicht selten, daB die Optikusatrophie 
zunachst isoliert ohne jedes sonstige neurologische Symptom besteht; auch die 
Liquordiagnostik gibt dann nur an, ob eine luetische Erkrankung des Zentral
nervensystems vorhanden ist, nicht aber, ob Lues ·cerebri oder Tabes vorliegt. 
In vie len Fallen jedoch sind sonstige Anzeichen vorhanden, die die Diagnose 
fordern, basale einerseits, spinale andererseits. Auch der Erfolg der antiluetischen 
Therapie kann sehr wichtig sein. 

4. Durch Druck syphilitischer Geschwulstbildungen auf den 
zere bralen optischen Leitungsapparat bis hin zum Corpus geniculatum 
externum. Am Chiasma und den intrakraniellen Optici kann der Druck aber 
auch durch atheromatose GefaBe, Geschwiilste der Hypophyse und Hydro
cephalus des 3. Ventrikels ausgelost werden. Die Moglichkeiten wurden aIle 
bereits fruher erortert. Bei den letztgenannten atiologischen Faktoren spielt 
die Lues wohl nur gelegentlich eine Rolle. Treten wirklich im Gefo~ge von 
arteriosklerotischen GefaBprozessen auf luetischer Grundlage Degenerationen im 
optischen Leitungsapparat ein, so hat man, wie Wilbrand-Saenger hervor
heben, nicht nur an die Einwirkung des Druckes zu denken, sondern auch an 
Ernahrungssttirungen, welche durch die veranderten kleinen GefaBe bedingt 
werden. 

Ein Beispiel fur die Bedeutung von GefaBprozessen bietet der anatomisch 
untersuchte Fall Behrs. 

Es handelte sieh um einen 49jahrigen Patienten, der 8 Jahre zuvor eine Lues 
akquiriert hatte. 1m Augenspiegel ersehien allerdings die linke atrophisehe Pa
pille in ihren Grenzen leieht verwasehen und die reehte von rotlich-grauweiBer 
Farbe. Das Gesiehtsfeld zeigte beiderseits erhebliche nasale Defekte. Mikroskopiseh 
fand sieh eine bindegewebige Narbe am reehten auBeren Chiasmawinkel, betraeht
liehe Sehrumpfung der ganzen linken Chiasmahalfte, entzundliehe Infiltration in 
den weiehen Hirnhauten des Chiasma und in der Umgebung der GefaBe, letzteres 
aueh ausgesproehen in den beiden lateralen Vierteln des Chiasma, Endarteriitis 
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in den kleineren und groileren GefiWen. Sekundare auf- und absteigende Degene
ration der peripher am auEeren Chiasmawinkel vorbeiziehenden Fasern. Die rechte 
Halfte des Chiasma zeigte durch die angelagerte Carotis eine Abplattung der auile
ren unteren Zirkumferenz und an der linken Halfte des Chiasma bestand ebenfaHs 
eine Einbuchtung cntsprechend der an ihrer Oberflaehe liegenden A. cerebri anterior. 

Wilbrand-Saenger betonen auf Grund dieses und anderer FaIle, daB 
man bei starker Arteriosklerose und binasalen G€siehtsfelddefekten stets an 
den Druck sklerotiseher GefaBe auf die seitliehen Chiasmawinkel denken musse. 

5. Als genuine Optikusatrophie bei Tabes und Paralyse. Von dieser 
wiehtigen und in maneher Beziehung noeh ungeklarten Erkrankung soll hier 
jetzt naher gesproehen werden. 

Der tabisehe SehnervenprozeB. 
Eine besondere SttJlung nimmt unter den atrophisehen Prozessen des 

Sehnerven die sogenannte genuine Atrophie ein, die man wegen ihrer haufigen 
Beziehungen zur TabEs dorsalis auch als tabische und wegen ihrer trostlosen 
Prognose als progressive Atrophie bezeiehnet. Eine genuine, nicht entzundliehe 
Optikusatrophie beim Erwaehsenen ist, besonders wenn sie von Anfang an 
doppelseitig auf tritt, fin auf Tabes dorsalis oder Paralyse hOehst verdiiehtiges 
. Symptom. Uh thoff bEtont noeh neuerdings, daB man es bei der Sehnerven
atrophie infolge der progressiven Paralyse mit einem ganz analogen ProzeB zu 
tun habe wie bBider Tabes. Es sei aber nieht zu verkennen, daB die FaIle von 
progr-c'ssiver Paralyse, bei denen tabische Erseheinungen gleiehzeitig ausge
sproehen sind oder den paralytischen Symptomen vorangehen, relativ haufiger 
mit Optikusatrophie kompliziert seien als solehe mit rein zerebralen paralytisehen 
Erscheinungen. So gut wie sicher wird die Diagnose Tabes, wennsich zur OptikuR
atrophie andere tabisehe Symptome hinzugeseIlen, von denen am haufigsten 
die reflektorische Pupillenstarre und Anisokorie zu rechnen sind. 1st die Dia
gnose Tabes gesichert, so kann man heutigentags schon mit nahezu voller Sieher
heit aueh annehmen, daB die Grundlage des Leidens die Lues bildet. Bei meinem 
eigenen Material von tabisehen Optikusatrophien bei Erwaehsenen lieB sieh 
Lues in 92,1% naehweisen, in 76,3% war die Wassermann-Reaktion positiv. 
Da man bis jetzt meist noeh an der Besonderheit der Tabes gegenuber anderen 
"eeht syphilitisehen" Prozessen festhiilt, so sei besonders hervorgehoben, daB 
siehere FaIle von primarer Optikusatrophic bei nieht tabisehen Lu('
tikern kaum bcobaehtft worden Hind. N onne allerdings glaubt einen dl'r
artigen Kasus gesehen zu habEl1. 

Ein 44jahriger Herr, dessen Lues gut behandelt war, wird von einer bds. 
Optikusatrophie heimgesucht, die im Laufe von mehreren Jahren zur Erblindung 
fiihrt. Niemals zeigten sich wahrend der jahrelangen Beobachtung sonstige Sym
tome von seiten des Gehims oder Ruckenmarks. Die Sektion ergab: Graue Atrophie 
der Optici vom (mikroskopisch untersucht) Charakter der genuinen Atrophie. Him 
und Riickenmark makroskopisch intakt; mikroskopisch war das Riickcnmark 
untersucht worden und fand sich frei von allen Veranderungen. 

Die Ha.ufigkeit der Optikusatrophie unter den tabisehenErsehei
nungen kann selbstverstandlich nur nach dem Material von Nervenarzten, 
nicht von Ophthalmologen gewertet werden. Die Statistiken der versehiedenen 
Autoren ergeben etwa eine Haufigkeit von 10--20%; Uhthoff moehte 15% 
als HochstmaB ansehen. Das Verhaltnis der Optikusatrophie zur Haufigkeit 
der anderen tabisehen Symptome ist naeh Leimbach auf Grund von 400 
Krankengesehiehten etwa folgendes: 

Fehlen der Sehnenreflexe = 93%, 
Sehwanken bei gesehlossenen Augen = 88,75%, 

Igersheimer, Syphilis und Auge. 31 
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Lanzinierende Schmerzen = 88,25%, 
Blasenstorungen = 80,5%, 
Ataxie der Beine = 74,75%, 
Storung der Pupillenreaktion = 70,25%, 
Parasthesien in den Beinen = 64,5%, 
Schwachegefiihl in den Beinen = 62,25%, 
Veranderungen der Pupillenweite = 48,75%, 
Verlangsamung der Schmerzleitung = 36,5%, 
Hypalgesie in den Beinen = 33,75%, 
Giirtelgefiihl = 31 %, 
VOriibergehendes Doppelsehen = 26,5%, 
Herabsetzung der Tastempfindung in den Beinen = 23,25%, 
Ulnarisparasthesien = 16,5%, 
Augenmuskellahmung und Ptosis = 16,0%, 
Optikusatrophie = 16,75%, 
Nachdauer des Schmerzes an den Beinen = 6%, 
Krisen = 5,2%, 
Arthropathien = 1,75%. 
Allgemein und auch meinen eigenen Erfahrungen durchaus entsprechend, 

wird angegeben, daB die Optikusatrophie sich meist im praataktischen Stadium 
der Tabes einstellt. Vor allem wurde diese Auffassung von Berger vertreten, 
auch Galezowski hat 55 FaIle von Optikusatrophie in der praataktischen 
Periode und nur 8 in der ataktischen entstehen sehen. Benedikt, Dej erine u. a. 
vertraten sogar den Standpunkt, daB eine Optikusatrophie direkt heinmeiid auf 
den progressiven Verlauf der Tabes wirke. Leri und v. Malaise aberkamen 
auf Grund eingehender Untersuchungen zur Ansicht, daB die Amaurose weder 
einen' hemmenden, noch abschwachenden EinfluB auf die spinalen Symptome 
der Tabes habe. Auch Uhthoff meint, es gehOre jedenfalls zu den seltenen 
Vorkommnissen, daB die degenerativen Veranderungen des Nervensystems sich 
dauemd aUf den, oberen Abschnitt des Riickenmarks beschranken. 

Auffallenderweise findet sich die Optikusatrophie bei juveniler Tabes 
und Paralyse sehr viel haufiger, etwa in 50% der beschriebenen FaIle, aller
dings handelt es sich wahrscheinlich bei vielen hierhergehorigen Beobachtungen 
um pseudotabische Prozesse oder Kombinationen von "Metalues" und Lues 
cere brospinalis. 

Unter den Symptomen der tabischen Optikusatrophie solI zuerst der 
ophthalmoskopisehe Befund besprochen werden, weil er sehr haufig zuerst die 
Aufmerksamkeit des Untersuchers auf sich lenkt. Es ist nicht zu bezweifeln, 
daB der Patient haufig subjektiv von seinem Sehnervenleiden noch keine oder 
geringe oder nur einseitige Storungen empfindet, obwohl sich bei der Augen
spiegeluntersuchung beiderseits, wenn auch in verschiedener Intensitat, die 
typische grauweiBe, manchmal ins Griinliche oder Blauliche schimmemde Ver
farbung der scharf begrenzten Papille findet. 

Die weiBe Verfarbung betrifft in den weitaus meisten Fallen die ganze 
Papille, beginnt aber ofters unter den Erscheinungen einer temporalen Ab
blassung. Als eine sehr groBe Ausnahme muB es bezeichnet werden, wenn der 
SehnervenprozeB auf Jahre hinaus auf ein Auge beschrankt ist. Uhthoff 
sah unter 300 tabischen Optikusatrophien nur einen einzigen derartigen Fall. 
Bei diesem Patienten bestand schon 5 Jahre vor dem Tod bei hochgradiger 
Tabes auf dem einen Auge eine scharf abgegrenzte quadrantenformige Papillen
atrophie mit voller Sehscharfe und entsprechendem quadrantenformigen Ge
sichtsfelddefekt, wahrend der andere Optikus bis zum Tode vollkommen gesund 
blieb. Auch anatomisch fand sich in dem erkrankten Optikusquadranten 
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lediglich das Bild der einfachen Atrophie. Auch Stargardt sah (Fall 3) einen 
partiellen Sehnervenschwund auf einem Auge b3i progressiver Paralyse. In 
den seltenen Fallen, in denen diese Einseitigkeit langere Zeit b30bachtet wird, 
ist natiirlich die Moglichkeit noch vorhanden, daB Jahre spater auch der andere 
Optikus ergriffen wird. 

Neuritische Prozesse kommen bei Tabikern sehr selten vor und werden von 
Vh thoff und vielen anderen als Komplikationen einerne benher bestehenden Lues 
cerebrospinalis aufgefaBt. Es ist aber doch b3merkenswert, daB solche Prozesse 
gelegentlich bei Tabes beobachtet werden (siehe friiherer und spaterer Abschnitt). 

Die retinalen GefaBe erscheinen, besonders im Anfang der tabischen 
Atrophie, nur wenig verandert und zeigen spater eine maBige Verengerung, 
besonders die Arterien. Dufour und Gonin konstatierten im Gegensatz zu 
den meisten anderen Autoren oft schon im Anfang der Atrophie eine auffallende 
Verengerung der Arterien bei normalem Verhalten der Venen und halten diese 
Tatsache sogar fur diagnostisch wichtig. 

Besonders hervorgehoben wird meistens, daB sonstige intraokulare 
luetische Vera.nderungen bei Tabikern und Paralytikern ungemein selten 

Abb. 120. II. IX. 12. Abb. 121. II. IX. 12. 

zu finden sind. Fuchs meint, man sehe bei einem Tabiker nie eine hintere 
Synechie als Rest einer Iritis, und ahnlich auBern sich Wernicke und Snyd
acker. Das seltene Vorkommen der Chorioretinitis (3,86%) und der Iritis 
(1,76%) bei Paralytikern wurde von Winter steiner besonders betont. 
Vh thoff konstatierte in 1,5% Chorioretinalveranderungen und in 2% Reste 
von Iritis bei progressiver Paralyse. Ganz entgegengesetzte Erfahrungen 
sammelte Trousseau (s. Abschnitt Iris). Ich selbst sah bei einem Pati
enten, der an papuloser Iritis 1910 mit Salvarsan und Quecksilber behandelt 
worden war, 1911 eine Geisteskrankheit auftreten, die von der Hallenser Psych
iatrischen Klinik als progressive Paralyse gedeutet wurde. Die Symptome waren 
folgende: eine Parese des linken Fazialis, fibrillare Zuckungen der Zunge, aus
gesprochen artikulare und amnestische Sprachstorung; lebhafte Reflexe, ziem
lich weit vorgeschrittene Demenz. Samtliche Reaktionen im Blut und Liquor 
positiv. 

Bei einem anderen Patienten ging der Optikusatrophie, die man mit Wahr
scheinlichkeit als tabisch anzusprechen hat, ebenfalls eine Iritis voraus. 

Friedrich K rii. (J. -N r. 419/1900) befand sich 1900 wegen beiderseitiger luetischer 
Iritis in Behandlung der Hallenser Universitats-Augenklinik. Der ophth. Befund und 

31'" 
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Visus waren bei der Entlassung normal. 1912 wurde bei Gelegenheit einer Nachunter
suchung eineOptikusatrophie, die rechts nur temporal ausgesprochen war, gefunden. 
Der Visus betrug rechts 5/5, links mit Zylinderglas 5/7 partiell (Gesichtsfe 'd s. Abb. 120 
u. 121). Zentral werden Farben in kleinsten Mustern erkannt. Die Untersuchung 
in .der Nervenklinik ergab Fehlen der Patellar- und Achillessehnenreflexe, leichte 
Ataxie der Beine und geringen Romberg. Wassermann-Reaktion im Blut ++. 
Diagnose: Tabes dorsalis. Bei einer weiteren Nachuntersuchung 1914 klagt Pat. 
iiber nervose Beschwerden, vor aHem Kopf- und Riickenschmerzen sowie Schwindel. 
Der Befund des Nervensystems sowie der ophth. Befund und Visus sind unver
andert, dagegen zeigt das Gesichtsfeld eine Zunahme des Defekts von oben am 
linken Auge, so daB man doch von einer, aHerdings sehr langsamen Progression 
des Optikusprozesses sprechen muB (Abb. 122 u. 123). Die Affektion wird von der 
N ervenklinik wieder fiir eine sichere Tabes angesprochen. 

Die Pupillarverhiiltnisse waren in diesem Fall nicht eindeutig zu ver
werten, da rechts noch eine Reihe von Synechien vorhanden waren und links 
eine kiinstliche Pupille nach oben angelegt war. Auf jeden Fall bestand rechts 
eine sehr trage und links eine mangelnde Reaktion. 

_\ bh. ] 22. W. \ ' . I ~ . Abb. 123. IG. \ . 14. 

Einen Fall von tabischer Optikusatrophie, bei dem auf dem einen Auge 
eine zentrale Chorioiditis sich fand, beobachtete ich an der Silexschen 
Poliklinik, doch ist nicht gesagt, daB die Aderhautaffektion luetischen Ur
sprungs war. 

Auch Galezowskischildertmehrere FaIle, wo sich bei tabischer Optikus
atrophie Iridochorioiditis und Chorioiditis fanden. 

Mehrmals ist mir bei Paralyse resp. Tabo-Pa!alyse eine lrisatrophie 
klinisch aufgefallen (s. S. 555). Spater hat auch Ferenczi eine Pigmentatrophie 
der Iris hei Tabischen beschrieben und fiihrt diese einmal auf die Miosis und 
zweitens auf eine d~r chronisch-iritischen und der senilen analoge des Iris
pigments zuriick. 

Die Gesichtsfeldstorungen bei der tabischen Optikusatrophie haben 
an sich nichts absolut Charakteristisches, sind aber so wichtig, daB sie eine 
genauere Darstellung verlangen. Wahrscheinlich kommt ihnen sogar eine 
noch groBere Bedeutung zu, als man bis jetzt annimmt, da wahrscheinlich 
schon Funktionsstornngen im Gesichtsfeld gelegentlich nachweis bar sind, bevor 
der ophthalmoskopische Befund krankhafte Veranderungen zeigt. Wir kommen 
auf diese der landlaufigen Annahme zuwiderlaufende Ansicht unten naher noch 
zusprechen. Es ist bereits auf vorangegangenen Seiten (S. 420) einiges Grund-
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satzliche iiber Gesichtsfeldstorungen im allgemeinen ausgefiihrt worden, so daB 
hier auf diese Erorterungen Bezug genommen werden kann. 

Die Untersuchung mit del' alten Perimetriermethode ergibt bei oph thal
moskopisch gesicherter tabischer Atrophic folgende Gesichtsfeld
form en: 

Erstens Einengung del' GesichtsfeldauBengrenzen sowohl fiir WeiB als 
Farben, mit guter odeI' bereits herabgesetzter Sehscharle. Diese Einengung 
kann konzentrisch odeI' sektorenfOrmig erfolgen und ist dann dadurch ausge
zeichnet, daB die Farbeneinengung etwa in dem gleichcn MaBe VOl' sich ge
gangen ist wie die Einengung fiir WeiB. Die periphere Gesichtsfeldeinschrankung 
kann von verschiedenen Seiten her erfolgen. Nach del' letzten Zusammen
stellung aus del' Uhthoffschen Klinik (Langenbock) ist dol' Beginn haufiger 
von del' Seite als von oben odeI' unten. Uh thoff selbst gibt bei seiner zusam
menfassenden Darstellung an, daB er keine wesentlicho Bevorzugung del' tempo
ralen odeI' nasalen Seite als Beginn habe konstatioren kOnnen. Bei meinen 
eigenen Fallon iiberwiegt del' Anfang auf del' nasalen Gesichtsfeldseite, sie sind 
jedoch nioht zahlreich genug, urn allgemein giiltige Sohliisse zuzulassen. Auf
fallend ist, wie bei manohcn Fallen z. B. bei meiner Beobachtung Beoh. (S. 472), 
die Einengung sowohl fur weiB als fUr Farben jahrelang - jedenfalls bei Priifung 
am Forsterschen Perimeter - dio gleiche Ausdehnung behalten kann. Eine 
zwoito Art del' Gesichtsfeldstorung besteht in einer Einengullg fiir Farben, 
wahrEnd die AuBengrenzen fiir weiB noch normal sind, dit' Farbenperzeption 
kann dabei so leiden, daf3 unter Umstanden eino Farbe, besondor8 das Grun, 
in spateren Stadien das .Rot und schlieBlich das Blau gar nicht mohr prkannt 
wird. Hat die Blauwahrnehmung schon erheblich gclitten, so wird alhcrdings 
moist die AuBcngrenze fur WoiB nicht mohr normal sein. Wom ES trotz gut 
erhaltener Wt'iBgrcnzc zu einem volligEn Verlust del' Griincmpfindung gekommen 
ist, so muB man annehmen, daB del' ProzeB boreits den ganzen Optikusquer
schnitt betroffen hat; anatomisch wird es sich dann wohl nach Analogie mit 
einer Boobachtung von Ronne bei einer diabetischen Sehnervenerkrankung 
um eine iiber dEn ganzen Sehneryenquerschnitt verstreute Marchi-Degeneration 
handeln. Die zentrale Sehscharfe kann in einem solchen Fall noch ziemlich 
gut, ja vielleicht soga.r normal sein, durlte abel' meistem schon cino gewisse 
EinbuBe erlitten haben. Unter Umstanden ist die Farbencmpfindung auch 
nul' noch in Einem exzentrischen Gesichtsfeldrest vorhandfn, wie Z. B. auf 
dem rechten Auge del' bereits zitierten Patientin Bech. Hier war die Bpsonder
heit, daB die Patientin in diesem erhaltenen Farbenbezirk griin und blau er
kannte, rot dagegen stets als griinlich empfand. 

Beschrankt man sich nicht auf die radiare Perimetrierung, sondorn priift 
in del' fruher angegebenen Weise mit voller Beriicksichtigung des Verlaufes del' 
Nervenfasern und weiterhin auch in dem BewuBtsein, daB Gesichtsfeldstorungen 
nach dem blinden Fleck zu an Intensitat zunehmen konnen (axiale Bekiligung), 
so gelingt es, die Bdunde doch noch wesep.tlich zu erweiwrn und verstand
licher zu machen. Ein gutes Beispiel fiir den Vergleich del' beiden Unter
suchungsarten gibt das Iinke Auge von Bech., wo bei del' Perimetrierung 
an dem Forsterschen Apparat im wesentlichen eine Einschrankung fur WeiB 
und Farben im nasalen unteren Quadranten lSich fand. Die genauerc Unter
suchung an del' groBen Scheibe charakterisierte zunachst diesen Defekt aus 
zwei Anteilen bestehmd, einEm papillo-makularen (resp. paramakularen) und 
einem peripheren, die abel' in eins zerflossen und zum blinden Fleck verfolgbar 
waren (s. Abb. 118). Ein weiterer Defekt fand sich - wenn auch fur groBere 
Objekte nicht absolut - in dem temporalen und besonders temporalen unteren 
Teil des Gesichtsfpldes. Bei Gebrauch mittIe reI' Objekte (4 mm) war hier eine 
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zweifellose Zunahme der Intensitat der Gesichtsfeldstorung nach dem blinden 
Fleck zu zu konstatieren. Es handelte sich also offenbar um einen sehr viel 
weiter ausgedehnten ProzeB im Sehnerven, als man aus der Untersuchung mit 
der alten Methode vermuten konnte. Betroffen waren anscheinend das dorsale 
ungekreuzte und gekreuzte Bundel im peripheren und axialen Anteil sowie der 
ungekreuzte Anteil des papillo-makularen Biindels. 

Eine derartige "Vergrollerung des blinden Flecks" konnte ich 
ubrigens mehrmals konstatieren, unter anderem bei folgenden Patienten, dessen 
Gesichtsfelder wohl ohne weitere Erlauterung das Wesentliche demonstrieren. 

Abb. 124. 5. 1\. 17. bb. 125. 

Abb. 126. Abb. 127. 

Johannes Die., 32 Jahre, Soldatenkrankengeschichte 1917, Aufnahme in 
der Gottinger Augenklinik am 13. II. 17. Seit 7-8 Wochen bemerkt er Abnahme 
des Sehvermogens und fiihrt dieselbe darauf zuriick, daB ihm beim Ausprobieren 
der Gasmaske Gas ins Auge gekommen sei. Von friiheren Erkrankungen weill er 
nichts. 

Status: Rechte Pupille weiter als linke, beiderseits starr auf LichteinfalL 
Bei Konvergenz eine Spur Reaktion. Ophthalmoskopisch: Papille bds. scharf be
grenzt, temporale Halfte abgeblaBt. .Adaptometerbefund bds. nahezu normal. 

Vier Reaktionen: Wassermann-Reaktion im Blut positiv. Liquor leicht 
sanguinolent, Pandy starke Triibung, Lymphocytose 151/3, Wasser mann -Reak
tion in allen Verdiinnungen positiv. 
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Die Gesichtsfelduntersuchung ist sehr schwierig. Am Perimeter wird an 
linken Auge rot und grill auch in 1 qcm Objekten weder ~entral noch parazentral 
erkannt, blau dagegen in 2 mm2 Objekten. Besonders schlecht wird temporal oben 
vom Fixierpunkt aus gesehen. Am rech ten Auge wird besonders schlecht nasal 
und oben vom Fixierpunkt aus gesehen. Farbenbestimmung wie links. Rechts 
S. = Fgr. in 21/2 m Nd. II. Links Fgr. in 2 m Nd. 9. 

Neurologisch: Bei zweimaliger Untersuchung kein Befund festzustellen. 
Patientwirdeiner Kurmit Salvarsan-Natrium undHg-Einreibungen unterzogen. 
N ach einiger Miihe gelingt es dann auch, ein Gesichtsfeld an der groBen Scheibe 

aufzunehmen, allerdings nur mit groBen Objekten (Kugel von I cm Durchmesser). 
Dabei stellt sich zuniichst die Sachiage so dar, wie es auf den ersten beiden Skizzen 
wiedergegeben ist. Am Iinken Auge scheint danach ein axialer Herd zu bestehen, 
ohne daB allerdings damit gesagt werden kann, daB nicht auch die Peripherie er
heblich mitaffiziert ist, da fiir kieinere Objekte eine hochgradige Einengung des 
Gesichtsfeides besteht. Am rech ten Auge sind die zentralen Teile und die ganze 
nasale Halfte des Gesichtsfeides vorwiegend betroffen (Abb. 124 u. 125). 

Wahrend des Aufenthaltes in der Klinik bis zum 4. VI. 17 tritt eine ganz 
langsame Verschlechterung ein, wie sie sowohl aus den Gesichtsfeid-Skizzen (Abb. 126 
und 127) sich ergibt als auch aus dem Sinken des Visus auf: R. 1/50, 1. 1/25, 

bb. 12. 24. XI. 15. bb. 129. 

Auch an der Uhthoffschen Scheibe hatte ich das Phanomen des ver
groBerten blinden Flecks schon friiher b30bachtet, ohne daB mir damals schon 
die Erklarung klar gewesen ware. So fand ich ihn bei einem Patienten (Pe.) 
um etwa das Drei- bis Vierfache am rechten Auge vergroBert, der an diesem 
Auge noch eine Sehscharfe von 0,7 hatte und seit einiger Zeit iiber Flimmern 
und Abnahm3 der S~hkraft klagte. Das G3sichtsfeld wies im iibrigen eine 
Einschrankung besonders nasal und nasal oben auf (Abb. 128), die bei Ver
wendung kleinster Objekte (1 mm2) fast bis zum Fixierpunkt ging (Abb. 129). 
Die Papille zeigte zweifellose Abblassung, das andere Auge war bereits nahezu 
erblindet und hatte ebenfalls sichere Optikusatrophie. Nach dem ganzen 
weiteren Verlauf des Falles handelte es sich um zweifellose T a be s. 

Ronne hat darauf hingewiesen, daB b3i der tabischen Optikusatrophie 
gelegentlich die Gesichtsfeldform ge£unden wird, die er mit dem Namen "nasaler 
Gesichtsfeldsprung" bszeichnete und die dadurch charakterisiert ist, daB 
das von unten oder auch von ob3n auf der nasalen Ssite eingeschrankte Gesichts
feld die Netzhautraphe respsktiert. Es ist das nach unseren friiheren Dar
legungen etwas Natiirliches, wenn man, wie es auch Ronne tut, annimmt, 
daB die Ursache der Gesichts£eldstorung im Sehnerven und nicht in der Netz-
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haut gelegen ist. Ja, es ist sogar, wie Ronne richtig bemerkt, diese Respek
tierung der Netzhautraphe ein Beweis dafur, daB nicht die Ganglienzellen die 
zuerst erkrankten Teile des Sehapparates bei der tabischen Optikusatrophie 
sind, sondem die Sehnervenfasem. 

Von Uhthoff und seinen Schulern wurde hervorgehoben, daB die Art 
des Gesichtsfeldverfalls auf beiden Seiten haufig symmetrisch sei. Unter den 
von Langenbeck mitgeteilten Beobachtungen aus der Uhthoffschen K1inik 
hatten 89 FaIle Gesichtsfelder, die auf einen Verfall des ganzen Optikusquer
schnittes hindeuteten, bei 27 handelte es sich offenbar zunachst um partielles 
Ergriffensein. 

Eine dritte, zweifellos seltene, in letzter Zeit aber mehrfach diskutierte 
Gesichtsfeldform ist das Vorhandensein eines zentralen Skotoms. 

Uh thoff konnte es in 2% seiner FaIle konstatieren und hebt hervor, 
daB sich dann immerauch bereits auBer dem zentralen Skotom periphere Ge
sichtsfeldstorungen nachweisen lassen. Eine isolierte Erkrankung des papillo
makularen Bundels wie bei Intoxikationsamblyopie lehnt er fur die Tabes abo 
Spater teilte Langenbeck aus Uhthoffs Erfahrung einen einzigen Fall von 
zentralem Skotom bei freier Peripherie mit; bei diesem Patienten kam es spater 
auch zum Verfall der Peripherie bis zur Amaurose. Unter seinen 14 ubrigen 
Fallen von zentralem Skotom fand sich dasselbe lOmal einseitig, wahrend 
auf der anderen Seite ein peripherer Defekt oder Amaurose bestand. Wohl 
mit am ersten hat Hirsch berg einen Fall von beiderseitigem zentralem Skotom 
bei Optikusatrophie auf Grund von progressiver Paralyse mitgeteilt. Fuchs 
berichtet uber 30 Patienten mit zentralem Skotom bei tabischer Atrophie; 
die AuBengrenzen waren verhaltnismaBig gut, verfielen aber allmahlich. Er 
schlieBt aus dem schlechten Ausgang, daB es sich bei diesen Fallen nicht um 
eine Komplikation mit einer syphilitischen Neuritis gehandelt hat. Ich selbst 
habe 1910 (A. f. 0 Bd. 76) bereits zwei FaIle von zentralem Skotom bei Tabikem 
beschrieben und verweise auf diese. In der Zwischenzeit habe ich zwei weitere 
beobachtet, wovon der eine neben dem Skotom eine maBige Einschrankung des 
Gesichtsfelds aufwies, wahrend der andere, bei dem die Diagnose Tabes aller
dings nicht fiber jedem Zweifel erhaben war, vollstandig normale AuBengrenzen, 
wenigstens fur WeiB, aufwies. 

Bei weiteren hierhergehorigen Fallen wird darauf zu achten sein, ob sich 
auBer dem zentralen Skotom nicht noch feine sonstige Bundeldefekte vom 
blinden Fleck ausgehend nachweisen lassen. 

Fuchs gibt noch an, daB der ophthalmoskopische Befund bei diesen Fallen 
mit zentralem Skotom derselbe sein kann wie bei der gewohnlichen tabischen 
Atrophie. Manchmal aber zeigt der Optikus eine merkwftrdig gelbe Farbung. 
Die Papillengrenzen seien dann nicht scharf, die RetinalgefaBe etwas verengt, 
so daB die Papille einen leicht postneuritischen Eindruck mache. Von Interesse 
scheint mir noch eine Beobachtung von Hirsch (Munch. med. Wochenschr. 
1910, Nr. 49). 

Diese betrifft einen Luetiker, der auch eine spezifische Iritis durchgemacht 
und i3 Jahre nach der Infektion Anisokorie und einseitige Pupillentragheit (hintere 
Synechien Y), fehlende Patellar- und Achillessehnenreflexe, Andeutung von Romberg 
und leichte Ataxie aufwies. An den Augen bestand eine beiderseitige progressive 
Optikusatrophie,mit Einengung der AuJlengrenzen und groBem zentralem Skotom. 
In direktem Anschlull an eine Salvarsaninjektion gingen die Skotome 
erha blich zuruck, so daB sich die zentrale Sehscharfe besserte, wiihrend die 
AuIlengrenzen und der ophthalmoskopische Befund unverandert blieben. 

Ob die Annahme Hirsch's, daB es sich wegen der zentralen Skotome 
um ein Zusammentreffen von Tabes mit einem Sehnervenleiden. wahrscheinlich 
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luetischer Natur, handelte, richtig ist, bleibe dahingestellt. Die Tatsache der 
therapeutischen BeeinfluBbarkeit dieser Skotome ist auf jeden Fall sehr be
merkenswert. 

Das Auftreten echter hemianopischer Defekte wird von Uh thoff 
und seinem Schuler Langen bee k bei der Tabes bestritten, dagegen zugegeben, 
daB nicht selten symmetrische Defekte im Gesichtsfeld eine echte Hemianopsie 
vortauschen konnen. Fuchs dagegen behauptet, mehrmals, wenn auch selten, 
bitemporale Hemianopsie bei tabischer SehnerV'enatrophie gesehen zu haben. 

Abb. 130. I :3. XU. 10. 

Es handelt sich nach ihm dann entweder 
um einen infiltrativ entzundlichen Pro
zeB am Chiasma oder um eine genuine 
tabische Degeneration des Chiasma. Vor 
Fuchs hatten bereits Bogatsch (zit. 
bei Stargardt) und Gowers Falle von 
Hemianopsie bei Tabes mitgeteilt. Auch 
Ronne mochte bei seiner Beobachtung, 
die eine binasale Gesichtsfeldstorung bei 
doppelseitiger tabischer Optikusatrophie 
betrifft, nicht eine komplizierende luetische 
Erkrankung der Basis annehmen, weil 
gegen eine solche Annahme 'das V orwarts
schreiten des Prozesses ohne Remissionen 

0\ b b. 1:31. 9. 1. I I. 

und die mangelnde therapeutische Beein- .-\bb. 1:32. :..9. 1\ . II . 
fluBbarkeit spricht. Ferner lieB sich gegen 
diese Komplikation der binasale Charakter 
der Gesichtsfeldstorung, die fruhzeitige, fur Tabes charakteristische Papillenver
farbung bei noch gutem Visus sowie das Fehlen sonstiger basaler Symptome an
fuhren. Es muB jedoch b3tont werden, daB einige Jahre vor der Optikusatrophie 
eine Abducensparese bei seinem Patienten nachgewiesen wurde, die auf spezifische 
Behandlung zuruckging; in Anbetracht dieser Tatsache scheint mir das Vor
liegen einer basalen Meningitis doch nicht ganz von der Hand zu weisen zu sein. 

Sicherlich aber muB man in der Verwendung hemianopischer Gesichts
felddefekte sehr vorsichtig sein. Das zeigt z. B. folgender eigener Fall: 

Otto Thie., 45 Jahre, J.-Nr. 805/1910, hat eine zweifellose Tabes (fehlende 
Patellarreflexe, positiver Romberg, Ataxie, Incontinentia urinae, beiderseitige 
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reflektorische Pupillenstarre, beiderseitige Optikusatrophie). Lues vor 19 Jahren. 
Wasser mann -Reaktion jetzt negativ. Visus: R. nur Handbewegungen dicht vor dem 
Auge, links + 1,0 = 5/7 part. {j(Jsichtsfeld rechts nicht mehr aufzunehmen. links 
zunachst von allen Seiten fiir WeiB und aIle Farben eingeschrankt. Das Gesichtsfeld 
des linken Augesbildete sich zu einem typisch hemianopischen mit Aussparung der 
Macula um. Die Abb. 130-132 zeigen den VerI auf am linken Auge. Bei einer N ach
untersuchung einige Jahre spater war auch dieses Auge vol1standig erblindet. 

Das Bemerkenswerte an diesem Fall ist die Umbildung des Gesichtsfelds 
von der konzentrischen Einengung zum hemianopischen Charakter. Ware der 
Patient zum erstenmal zu der Zeit arztlich beobachtet worden, wo bereits ein 
hemianopischer Defekt vorhanden war, so wiirde man wohl sehr mit der Moglich
keit einer echten Hemianopsie gerechnet haben, wahrend es sich hier zweifellos 
um eine Pseudohemianopsie gehandelt hat. Ein ahnlicher Fall ist von 
Dufour und Gonin beschrieben worden. 

Es heiBt also vorsichtig sein mit der Verwertung hemianopischer Defekte. 
DaB echte Hemianopsien vorkommen konnen, beweist Fall 5 von Stargardt 

Abb. 133. 

wenigstens insofern, als sich hier eine iso
lierte Degeneration des linken Corpus 
geniculatum externum fand, die wohl 
zweifellos eine Gesichtsfeldstorung im 
Sinne einer Hemianopsie ergeben hatte, 
wenn eine Gesichtsfeldaufnahme hatte 
stattfinden konnen. Theoretisch muB man 
auch mit der Moglichkeit eines primaren 
Herdes im Chiasma oder Traktus bei der 
tabischen Optikusatrophie rechnen. 

Die Gesichtsfeldstorungen, wie sie bei 
zweifelloser Abblassung der Sehnerven
scheibe konstatiert werden, sind gewiB fur 
die Auffassung des Sehnervenprozesses, 
vor allem auch fur die Prognose und 
Therapie von wesentlicher Bedeutung. 
Fur die Diagnose dagegen treten sie oft 
mehr zuruck, da die Abblassung der Pa

pillen erfahrungsgemaB meist fmher zu konstatieren ist als der Gesichtsfeld
defekt , wenigstens so weit man das nach der alten Methode beurteilen 
konnte. Es ware naturlich von sehr einschneidender Wichtigkeit, wenn der 
Nachweis erbracht werden konnte, daB der tabische SehnervenprozeB sich 
gelegentlich oder ofters zunachst durch eine GesiclLtsfeldstorung kundgabe 
mit erst nachfolgender Vera.nderung des ophthalmoskopischen Be
fundes. Wenn man annimmt, daB die Sehnervenbeteiligung nicht in der 
Netzhaut ihren Ursprung hat, sondern an verschiedenen Stellen des Optikus 
selbst beginnen kann, so ist es von vornherein eigentlich sehr wahrscheinlich, 
daB ofters ganz im Anfang der Augenspiegelbefund noeh normal sein muB 
und die Funktionen schon leicht verandert sind, so weit man bei mangelnden 
subjektiven Storungen danach sucht. leh habe mich schon fmher mit dieser 
Frage beschaftigt und in einer Anzahl von Fallen, wo es sich um Tabes oder 
beginnende Paralyse den Symptomen nach handelte, das Gesichtsfeld am 
Forsterschen Perimeter untersucht. Mehrere Male konstatierte ich bei dieser 
Untersuchung Faile mit normaler oder nahezu normaler Papille und immerhin 
recht verdachtigem Gesichtsfeld. Leider hatte ich keine Gelegenheit, die meisten 
dieser Patienten personlich nach J ahren nachzuuntersuchen. Ein Fall ist aber 
immerhin recht bemerkenswert: 
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Otto Wal., 33 Jahre, Halle, gibt bei der Untersuchung am 21. I. 15 an, das 
linke Auge habe sich seit F/4 Jahr verschlechtert und sei seit 1/2 Jahr ganz er· 
blindet. Rechts habe er ein leichtes Schleiergefiihl. Vor 15 J ahren luetische In· 
fektion, keine Sekundiirerscheinungen. Zweimal im letzten Jahre je 9 Salvarsan· 
injektionen auswiirts erhalten. 

Beiderseits reflektorische Pupillenstarre, r. Pupille weiter als 1.; r. Papille 
vielleicht eine Spur blasser als normal (sehr zweifelhaft), starke Gesichtsfeld· 
einschriinkung fiir Weill von oben und unten (Abb. 133). Zentral werden Farben 
in kleinsten Mustern erkannt. S. = "/4 p. Links totale Optikusatrophie undAmaurose. 
Patellarreflexe nicht auslosbar. 

Auf schriftliche Erkundigung im Jahre 1917 teilte Patient mit, daB er seit 
1916 vollig erblindet sei. 

In diesem FaIle bestand bei einer Papille, die man unvoreingenommen 
als normal bezeichnet hatte, eine sehr erhebliche Gesichtsfeldbeschrankung 
und 1 Jahr spater war dann auch tatsachlich das Auge erblindet. Die beob
achtete Gesichtsfeldanomalie muG also wohl hier als ein Fruhsymptom 
der tabischen Optikusatrophie angesehen 
werden. 

Noch mehr Aussicht auf Erfolg, also 
auf Feststellung von Gesichtsfelddefekten 
in fruhen Stadien bietet die verfeinerte 
Gesichtsfeldmethode. Bei mehreren, aber 
durchaus nicht bei der groGeren Mehrzahl 
der Tabiker mit normalem ophthalmos
kopischem Befund, fand ich yom blinden 
Fleck ausgehende Defekte. Meistens 
kann es sich nicht um eigentliche Degene
rationen im Sehnerven gehandelt haben, 
da die Defekte im Laufe der Beobachtung 
entweder wohl infolge der antiluetischen 
Therapie oder wie in dem Fall, den ich 
hier auch wiedergeben werde, schon vor 
Beginn der spezifischen Behandlung nach 
einer Lumbalpunktion, sich b3sserten oder 
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bh. 134. 28. XI. 16. 

verschwanden. Von den Beobachtungen, die ich auf diesem Gebiete machte, 
seien hier zwei geschildert. 

1. Paul Stei. Aufnahme am 4. XII. 16. Vor 7 Jahren Infektion; 1910, 1911 
und Juli 1916 Injektionskur. Wassermann·Reaktion im Blut am 19. VII. 16 
schwach positiv, am 19. VIII. 16 negativ. Seit F/2 Jahren linke Pupille weiter als 
rechte, etwa ebenso lange bemerkt er, daB er in der Niihe besonders abends sehr 
schlecht sieht. Beiderseits Augen reizlos, ophthalmoskopisch normal. Rechte 
Pupille reagiert ziemlich gut auf Licht, vielleicht aber etwas triiger als normal. 
Links Lichtreaktion nur bei intensiver Beleuchtung schwach vorhanden, Pupille 
weiter als die rechte. Konvergenz.Reaktion gut. Adaptometerwerte normal, 
sowohl Reizschwelle als Endwert. Beiderseits S. = 1,0. Nahepunkt 26 cm. Ge. 
sichtsfeld: AuBengrenzen normal. Am rechten Auge ein Bundeldefekt nach temporal 
oben (Abb. 134). Liquor: Druck 110-120, Pandy: Triibung, Nonne deutlich opal. 
Lymphocytose 21/3, Wassermann-Reaktion schwach positiv. Erhiilt zuniichst 10 
intravenose Salvarsaninjektionen. Keine Veriinderung im Befund, auLler daB der 
Biindeldefekt am rech ten Auge nach etwa 1 Monat verschwand. 

2. II. 17 L u mba 1 pun k t ion: Pandy Triibung, N onne negativ. Keine 
sichere Lymphocytose. Wassermann·Reaktion bei 0,1 negativ, bei 0,25 schwach 
positiv, bei 0,5 stark positiv. 

Vom 23. II. 17 ab Endolumbalinjektionen von Salvarsannatrium, und zwar 
am 2. III. 1,35 mg, am 5. IV. 4,5 mg, am 19. IV. 2,25 mg, am 22. V. 2,7 mg, am 
9. VI. 2,7 mg. Die letzte Liquoruntersuchung am 9. VI. ergibt: N onne deutliche 
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Opaleszenz, Lymphocytose 4°/3' Wassermann-Reaktion in allen Verdiinnungen 
negativ. Wasser mann -Reaktion im Blut ebenfalls negativ_ Der klinische Be
fund hat sich nicht verandert. Die mehrmalige neurologische Untersuchung ergab 
kein sicheres Resultat. Auffallend war nur stets, daB die Patellar- und Achilles
reflexe schwer auslOsbar waren, manchmal sogar iiberhaupt nicht. Sensibilitats
storungen waren nicht vorhanden, dagegen leichter Romberg. Es wurde mit der 
Moglichkeit einer beginnenden Tabes gerechnet. 

2. Wilhelm Czentlowski, 43 Jahre, Sold.-Kr. Nach dem neurologischen Befund 
handelte es sich um zweifellose Tabes. Friiher stets gesund. Angeblich nie Lues oder 
Gonorrhoe. 1st nicht verheiratet. 

Abb. 135. .-\bb. 136. 

Abb. 137. Abb. 13 

7 Geschwister gesund, eine Schwester sei vor 20 Jahren riickenmarksleidend 
gewesen, jetzt ganz gesund. 

Wurde 1916 militarisch ausgebildet, war 4 Monate im Feld. Fiihrt sein Leiden 
auf erfrorene FMe zuriick, bekam "Blasenkatarrh". 

Seit Ende Februar 1917 Gangstorungen. Seitdem auch Doppelsehen, aller
dings scheint es, als wenn er auch schon frUber doppelt gesehen hat. Auch das 
Blasenleiden solI schon seit 10 Jahren bestehen. Kribbeln und taubes Gefiihl in 
den Fiillen. 1m Sehen nichts zu klagen. 

Status: Beiderseits Augen auBerlich reizlos. OphthalmoskopiSch sicher normal. 
Gesichtsfeld am linken Auge wohl normal am Perimeter. R. Farben etwas ein
geschrankt(Abb. 135u. 136). R. E. S. = 0,9p. + 1,0NI; L. + 1,0, S. = I,Op. + 2,0 NI. 



Verhalten des Farbensinns. 

An der groBen Scheibe beiderseits Biindeldefekte, 1. 1, r. 2 (s. Abb. 137 u. 138). 
Adaptometerwert: L. herabgesetzt (Typ. II), r. normal. 

113 Min~· 5 Min. 
I 

8 Min. 15 Min.13~ -Min. 60 Min. I 
Rechts II 13 55 64 81 99 1~~ } Skalenteile Links 25 54 64 70 80 

Beide Pupillen eng,!. mehr als r., reflektorisch starr. 
Linkes Auge steht otters in abduzierter SteHung, manchmal auch gerade. 

Konvergenz moglich. Gekreuzte Doppelbilder im oberen Blickfeld. R. ObI. info 
und wahrscheinlich auch 1. ObI. info beteiligt. 

3. VI. 17 Lumbalpunktion: Liquor klar, Druck 130. Nonne und Pandy 
positiv. Lymphocytose 42/3, Wassermann -Reaktion mit einem unspezifischen 
Antigen bei 0,5 positiv, sonst mit allen Antigenen negativ. 

8. VI. Punktion gut vertragen. 
12. VI. Gang entschieden besser. Beginn einer Hg-Einreibungskur. 
16. VI. Ophthalmoskopisch auch in der Peripherie normal, besonders auch 

entsprechend der Gegend, wo dauernd der Gesichtsfelddefekt des rechten Auges 
angegeben wird. Rechter Gesichtsfelddefekt hat keine Verbindung mehr mit 
dem blinden Fleck, im Typus unveriindert. Die relativen Defekte sind beider
seits verschwunden. 

Die Tatsache an sich, daB bei den genannten zwei FiiJlm sowie bei einigen 
anderm Beobachtungm Biindeldefekte im Anfang der Beobachtung bestandEll, 
ist nach den sehr eingehenden Priifungen auBer allem Zweifel, anders steht 
es natiirlich mit der Frage, ob man es hier mit dem ersten Beginn eines tabi
schcn Sehnervenprozesses zu tun hatte. Erst die weitere Erfahrung kann auf 
diesem Gebiet mehr Klarheit schaffm, es ist das ja alles Neuland. Die giinstige 
BeeinfluBbarkeit dieser friihzeitigen und geringen De£ekte spornt zweifellos 
dazu an, jeden Tabiker genau auf sein Gesichtsfeld hin zu untersuchen, mit 
dem Gedanken, daB man auf diese Weise den Ausbruch einer eigentlichen 
tabischen Optikusatrophie durch intensive Friihbehandlung verhindern kann. 
Ohne jeden iibertriebenen Optimismus gilt es hier wie auf dem Gebiete der 
Adaptationsstorungen, die weiter unten behandelt werden, reiche Erfahrungen zu 
sammeln, selbst wenn der endgiiltige praktische Erfolg ein bescheidener sein sollte. 

Der Farbensinn ist bei der tabischen Atrophie immer im Sinne einer 
progressiven Rot-Griinblindheit gestort, es folgt dann die totale Farbenblind
heit. In den Bezirken, in denen ein Ausfall des Farbensehens zu konstatieren 
ist, kommt es nach einiger Zeit mit Sicherheit zu volligem Funktionsausfall. 
"Zwischen der Farbensinnstorung mit ihren verschiedenen Stadien einerseitH 
und der zentralen Sehscharfe andererseits, besteht nach meinen bisherigen 
Erfahrungen an weit iiber 100 Atrophien eine auffallende Dbereinstimmung" 
(Kollner), so daB man aus dem Grade der Rot-Griinblindheit auf die Starke 
der Herabsetzung des Sehvermogens als Folge der Atrophie einen ungefahren 
SchluB ziehen kann. 

Eine gute Illustrierung fiir die Tatsache, daB Verlust fiir Farbenempfindung 
und Herabsetzung der zentralen Sehscharfe oft Hand in Hand gehen, zeigt 
ein Fall von Wil brand und Saenger (V. Fig. 172). Bei dieser Beobachtung 
sind die AuBengrenzen des Gesichtsfeldes kaum alteriert, die Blaugrenze schon 
reduziert, die Rotgrenze aber auf dem linken Auge an mehreren Stellen schon 
fast bis zum Fixierpunkt eingeengt, am rechten Auge sogar nur noch exzentrisch 
als kleine Insel vorhanden. Sehschiirfe rechts = 2°/40' links 2°/100' 

KoHner weist auch noch auf die subjektiven Farbenempfindungen 
bei der tabischen Atrophie hin. Ebenso wie friiher schon Le ber hat er ofters 
Rotsehen auch bei ausgesprochener Rot-Griinblindheit beobachtet; gelegent-
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lich soIl auch Griinsehen und Violettsehen angetroffen worden sein. Subjektives 
Farbensehen kann auch in bereits erblindeten Augen auftreten. 

Bei tabischer Optikusatrophie sind Adaptationsstorungen nicht 
selten. Es sind das Storungen, die sich dem Patienten durch ein lastiges 
Blendu~gsgefiihl kenntlich machen, ferner durch Nebelsehen oder eine 
gewisse Uberempfindlichkeit gegen ganz bestimmte Farben. Wil brand
Saenger fUhren sie darauf zurUck, daB den Dissimilierungsprozessen der 
Sehsubstanz im Sinne Rerings, wie sie durch au3ere Einfliisse - vor allem 
durch das Licht - normalerweise entstehen, eine nicht geniigend schnelle 
Assimilation entspricht. Aus einer solchen Verlangsamung des Assimilations
vorganges und infolgedessen des Wiederersatzes der verbrauchten Sehsubstanz 
entstehen die Blendungserscheinungen. Wilbrand-Saenger sind geneigt, 
die Produktion dieser chemischen Ersatzstoffe von nervosen Einfliissen ab
hangig sich vorzustellen, ahnIich wie Vorgange bei den Driisen. "Das Corpus 
geniculatum externum diirfte woW dasjenige Organ sein, an welchem durch 
Umschaltung zentripetal fortgeleiteter Reize auf zentrifugal-optische Bahnen 
durch Selbststeuerung ohne Einflu3 des Willens jene Produktion von Seh
substanz im groBen betrieben werde, fiir deren jeweilige ortliche Ansammlung 
nach Bediirfnis das amakrine Zellsystem zu sorgen hatte." Sie denken sich 
also, daB die zentripetalleitenden Fasern im Optikus rein visuellen Zwecken 
dienen, wiihrend zentrifugale Fasern den Zwecken der Adaptation vorstehen 
und daB das iibergeordnete Zentrum dieser letzteren Fasern im Corpus geni
culatum externum liegt. Sie sehen ihre Ansicht dadurch gestiitzt, daB die 
zentralwarts von den primaren Optikuszentren gelegenen Rerde nur visuelle 
Ausfallserscheinungen machen, ohne von Storungen der Adaptation begleitet 
zu sein, Affektionen der optischen Leitung zwischen den primaren optischen 
Zentren und der Netzhaut dagegen stets Ausfallserscheinungen im Verein mit 
Adaptationsstorungen darbieten. So erscheint ihnen auch die Erklarung rur die 
zunachst an sich paradoxe Erscheinung gegeben, daB bei der tabischen Opti
kusatrophie trotz Verminderung der zentralen Sehscharfe bei herabgesetzter 
Beleuchtung besser gesehen wird und daB bei heller Tagesbeleuchtung Blen
dungserscheinungen auftreten. 

Wenn man in diesem Wilbrand-Saengerschen Sinne mit Adaptations
storungen ganz allgemein Storungen im Verbrauch und Wiederersatz der Seh
substanz bezeichnet, so ist die Adaptation in der Dunkelheit gewisser
maBen eine Teilerscheinung der Adaptation iiberhaupt und es entsteht die 
Frage, ob bei diesen atrophischen Zustanden die Dunkeladaptation herabgesetzt 
ist. Friiher hat man aus der schon erwahnten Erfahrung, daB Leute mit tabischer 
Optikusatrophie eher zu Nyktalopie neigen und hemeralopische Beschwerden 
au3erst selten angeben, den Schlu3 gezogen, daB der Ablauf der Dunkeladaptation 
bei ihnen normal sei. Auch haben woW Untersuchungen mit alteren Methoden, 
wie z. B. mit dem Forster schen Photometer, tatsachlich normale Werte ergeben. 
Neuere Untersuchungen haben jedoch gezeigt, da3 Storungen der Dunkel
adaptation au3erordentlich haufig bei der progressiven Sehnervenatrophie zu 
finden sind und daB ihnen sogar unter Umstanden eine differential-diagnostische 
Bedeutung zugesprochen wird. Bevor auf diese speziellen Untersuchungen 
eingegangen wird, sollen jedoch einige orientierende allgemeine Bemerkungen 
iiber die Entwickelung der Dunkeladaptationsfrage vorausgeschickt werden. 

1903 veroffentlichte Piper seine Untersuchungen iiber Dunkeladaptation und 
gab dadurch Anstoll zu zlIhlreichen neuen, auch fUr die Klinik wichtigen Forschungen. 
Mit Hilfe eines sehr viel variationsfahigeren Apparates, als es das Forstersche 
Photometer ist, stellte er seine exakten Untersuchungen an und gelangte zu dem 
Resultat, daB die bisher geltende Aubertsche Regel, wonach die Lichtempfind-
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lichkeit bei Dunkelaufenthalt in den ersten Minuten aullerst schnell, dann aber 
immer langsamer zunehme, um nach 2 Stunden nahezu das Maximum zu erreichen, 
nicht haltbar sei. Piper fand als Anfangsschwellenwert ziemlich immer die gleiche 
Helligkeit des Lichtreizes, wenn nicht gerade dem Dunkelaufenthalt eine Blendung 
des Auges vorausging, er stellte umgekehrt wie Aubert fest, daB die Empfindlich
keit in den ersten 10--20 Minuten sehr langsam ansteigt, dann aber schnell zu
nimmt und nach langerer oder kiirzerer Zeit ein Maximum erreicht, auf dem sie 
stehen bleibt. Diese von Piper festgestellte neue Adaptationsregel stand nun 
im groBen Gegensatz zu der allgemeinen Erfahrung, daB sich das Auge, wenn 
es yom Hellen in das Dunkel gebracht wird, sehr rasch an die Dunkelheit ge
wohnt. Best wies dann auch nach, daB die Untersuchungsmethode Pipers zwar 
einwandfrei war, daB jedoch seine Kurven anders gelesen werden miissen. Piper 
maB mit seinem Apparat einerseits die Schwellenwerte der Beleuchtung, die eben 
noch erkannt werden, andererseits die Netzhautempfindlichkeit, die als reziproker 
Wert der Schwellen aufzufassen ist. In seinen Kurven stellte er nun die Netzhaut
empfindlichkeit in arithmetischer Progression dar. Best wies darauf hin, daB 
die Empfindlichkeit nicht um Betrage wachse, die sich addieren lassen, sondern 
um das Doppelte, Dreifache USW., und daB man deshalb diese Empfindlichkeits
kurve in geometrischer Progression aufzuzeichnen habe. Tut man dies, so steigt 
die Netzhautempfindlichkeit bei Dunkelaufenthalt bis etwa zur 12. Minute schnell 
und gleichmaBig, indem sie sich alle 2 Minuten etwa verdoppelt, von da an steigt 
sie dann langsamer und allmahlich immer weniger, so daB die Adaptationskurve 
im flachen Bogen auslauft. Wie Wessely aber nun hervorhebt, gibt auch diese 
Bestsche Aufzeichnung nur scheinbar richtige Resultate; denn es ist nach ihm 
gleich willkiirlich, sich die Empfindlichkeit als Linie, Flache oder Raum wachsend 
vorzustellen. Graphisch darstellbar ist nur die Abnahme der Schwellenwerte selbst, 
und zwar am besten in ihrer jeweiligen Relation zum Endwert. Wahrend man 
auf Grund der Piperschen Regel die Anfangskurve der Adaptation sehr vernach
lassigte, weil ja die Netzhautempfindlichkeit in den ersten 10 Minuten sich angeb
lich gering steigert, ist auf Grund dieser neueren Feststellungen, zu denen sich noch 
die Untersuchungen von Birch -Hirschfeld hinzugesellen, mit Bestimmtheit an
zunehmen, daB die erste Viertelstunde des Dunkelaufenthaltes bei der Adaptations
kurve eine erhebliche Rolle spielt und nicht vernachlassigt werden darf. Durch 
Wessely ist auch noch einmal der Nachweis erbracht worden, daB man wohl von 
einer N ormaldurchschnitts-Adaptation sprechen darf. Es ist aber immer zweck
maBig, bei jeder Adaptationspriifung eine Kontrollperson mitzupriifen, weil auch 
die Schwankungen im elektrischen Strom sehr beriicksichtigt werden mUssen. 
Bei den eigenen Untersuchungen wurde stets eine Kontrollperson mitgepriift. 
Ais N ormalschwellenwerte ergaben sich bei meinen Studien am Piperschen Adapto
meter nach einem Dunkelaufenthalt von 

1-2 Minuten Schwellenwerte zwischen 10 000--1901 
3-5 nicht iiber 1901 
8-10 237 

15 11,08 
~ ~M 

60" " " 3,67 
} mit seltenen 

Ausnahmen. 

Adaptationsstorungen konnen sich nun entweder so auBern, da.ll eine 
SchwellenerhOhung besteht, da.ll also die Gewohnung an die Dunkelheit hinter 
der des N ormalen znriickbleibt, bis zu 10 Minuten oder einer Viertelstunde, dann 
erfolgt die Adaptationszunahme in normaler Weise, der Endwert bleibt aber hinter 
dem drs Kontrollfalles znriick (Typ. I), oder aber die Reizschwelle ist normal und 
erst in der Mitte oder am Ende der Kurve entsteht ein erheblicher Kontrast gegen
iiber der normalen, so daB die Schwellenwerte erheblich hoher als normal werden 
(Typ. II). Typ. III bestande dann in einer Kombination von I und II, hatte also 
erhOhte Reizschwelle und abnorm verlangsamten Ablauf der Adaptation wahrend 
des ganzen Dunkelaufenthaltes. Diese Typenunterschiede lehnen sich an die Ein
teilung Birch -Hirschfelds an. 

Auf die Frage, welches die eigentlichen Elemente im Auge sind, die der Dunkel
adaptation vorstehen, ob es also vor aHem einen Dunkelapparat des Auges getrennt 
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von einem Hellapparat - im Sinne von v. Kries - gibt, soll hier nieht eingegangen 
werden. Dadureh daB wir die Reizflaehe am Pipersehen Adaptometer groB wahlen 
(grOBte Blendenoffnung von 10 em im Quadrat), kommt fiir uns aueh die Frage 
der fovealen Adaptationsfi.ihigkeit nieht in Betraeht. 

Dber Storungen der Dunkeladaptation bei der tabischen Optikus
atrophie liegen bis jetzt Untersuchungen vor von Stargardt und von Behr: 
Vorher schon hat Lohmann in einem Fall von tabischer Optikusatrophie 
mit einem Visus von 5/2,> eine starke Herabsetzung der Dunkeladaptation am 
Nagelschen Adaptometer festgestellt. Stargardt untersuchte 5 Falle mit 
Atrophia nervi optici infolge von Ta be s, fand stets Herabsetzung, aber keine 
Beziehung zwischen der GroBe dieser Adaptationsstorung und dem Augen
spiegelbefund oder den sonstigen Funktionsstorungen. So zeigte sich bei einem 
Fall bei ganz weiBer Papille noch eine Empfindlichkeit von 1309, wahrend in 
einem anderen Fall von kaum sichtbarer Atrophie die Empfindlichkeit nur 
42,2 betrug. Merkwurdigerweise stellte er dann weiter fest, daB das Gesichts
feld am Dunkelperimeter bei diesen Fallen meistens groBer war als das ein
geengte WeiBgesichtsfeld oder gar das Farbengesichtsfeld. Er zieht daraus den 
SchluB, daB in vielen Fallen von tabischer Atrophie die WeiB- und Farben
empfindung unverhaltnismaBig mehr und fruher geschadigt sei als die Dunkel
adaptation. Zu wesentlich anderen Resultaten, besonders betreffs des letzt
genannten Punktes, gelangte Behr, der ganz besonders reiehe Erfahrung auf 
diesem Gebiet gesammelt hat. Zunachst fand er ebenso wie Stargardt die 
Dunkeladaptation bei seinen Fallen von tabischer Atrophie s t e t s krankhaft 
verandert im Unterschied zu Optikusatrophien auf anderer Basis, z. B. zu 
einfacher deszendierender Atrophie, wo keine oder nur geringe Storungen sich 
nachweisen lassen. Genauer mitgeteilt hat er in seinen Abhandlungen 1910 
und 1915 im ganzen 11 Beobachtungen und zieht aus diesen den SchluB, daB 
die Storung der Dunkeladaptation eines der wesentlichsten und vor allem eines 
der frUhesten Symptome des tabischen Sehnervenprozesses sei. Sollte diese 
Auffassung sich als richtig erweisen, so hatten wir in der Tat bei den gar nicht 
sdtenen Fallen, wo die ubrigen Funktionen oder der ophthalm. Befund normal 
sind oder die Frage, ob uberhaupt eine metaluetische Affektion besteht, strittig 
ist, ein sehr wesentliches neues Mittel zur Stfitze der Diagnose. So bedeutungsvoll 
es mir nun auch erscheint, daB Behr bisher keinen Fall von tabischer Optikus
atrophie oder ganz beginnendem tabischen SehnervenprozeB mit normaler Dunkel
adaptation gesehen hat, so kann ich doch seiner Behauptung, daB die Dunkel
adaptation stets allen anderen Symptomen von seiten des Sehnerven vorangehe, 
noch keine unbedingte Sicherheit zuerkennen. Die Moglichkeit soIl nicht be
:"tritten werden, aber der Beweis steht m. E. noeh aus; denn von den 11 Fallen, 
die Behr beschreibt, ist in lO Fallen entweder der ophthalmoskopische Befund 
oder der Visus oder das Gesiehtsfeld, meistens jedoch aIle 3 Faktoren, nicht 
mehr normal. N ur bei dem letzten seiner Falle sind diese sonstigen Kriterien 
einer Sehnervenerkrankung nicht vorhanden und dennoch kann auch dieser 
Fall nicht unbedingt als Testfall angesehen werden; denn zur Zeit der aIlein 
gestorten Dunkeladaptation bestand bereits reflektorische Pu pillenstarre; 
kurz darauf setzt aber Behr selbst auseinander, daB FaIle von reflektorischer 
Pupillenstarre ofters herabgesetzte Dunkeladaptation aufweisen, ohne daB man 
deshalb berechtigt sei, diese Adaptationsstorung als Vorlaufer einer tabischen 
Sehnervenatrophie anzusehen. Da bei seinem eben erwahnten Fall einige 
Jahre spater tatsachlich eine Verfarbung der Papille eintrat, so kann selbst
verstandlich nicht geleugnet werden, daB die fruher vorhandene Dunkeladap
tationsstorung ursachlich mit ihr im Zusammenhang stand, nur ist die Beob
achtung als Einzelfall nicht einwandfrei. 
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Adaptometerbefunde bei Tabes und progressiver Paralyse 
Typ. I: Erhiihte Reizschwelle, dann Adaptionszunahmo wie behn Normalcn (also Endwert herab

gesetzt). 
II: Reizschwelle normal; der zweite Teil der Adaptation vermindort. 

III: Kombination von Typ. I und II. 

I Pupillen 

Name Ophthal-I Visus Gesichtsfeld und 
moskoP.! Akkom-

modation 

Adap
tation 

N eurologischer 
Befund 

1. Paul Stei., II normal 
27 J. , 
Sold.-Kr. 

I Bds. 1,0 I AuJ3engrenzen ' R. geringe 'II 
Nahe- bds. normal, r. I rof!. Trag
punkt I zuerst Biindel- , heit,L. ren·1 
26 em defekt tempo· Starre. 

'I 
Bds. LeiehterRomberg:1 Beginnende 

normal Achilles-und Pat.'" Tabes! 
Refl. immerschwer 'I Auffallend die 
auslOsbar, manch-I, Akkommoda-

2. Gustav 
Neum., 
55 J. 
3593/17 

3. Kaspar 
Hey., 
45 J. 
3424/17 

normal 

normal 

'ral oben, del' Bds. 
! naeh 1 Monat Akkommo-
'bei antilueti- dations-

I 

I 
R. 1,0 

JJ. Fgr v. 
d. A. ! 

(Cat. pol. , 
I post.) I 

i 

!R.O,6 p. 
L. 0,6 

schor Therapie parose, L. 
versclnvindet Pup. < r. 

R. AuGen
grenzen 
normal, 
kleiner 

Biindel-
defekt nach 

temporal 0 ben 

R. 2, L. 1 
Biindeldofekt 

Bds. 
hoeh

gradige 
Miosis, 

ref!. 
Traghoit 

R. Pup. 
< L, Bds. 

refl. 
Starre 

4. Aug. Ah!., 
34 J. " 
Kr.1050/13j 

i 
normal :Bds. 1,0: Bds. normal R. roil. 

I Tragheit, 
JJ. reil. 
Starro, 

L. Pup. 
etwas 
< R. 

5. Hch. Stah., I normal 
39 J. " 
Sold.-Kr. ' 

I R. + 1,5! Bds. an- Bds.Licht-
'1,0, L. + i Beheinend starre 
: 2,0, 1,0 'normal. (An-, (Konver

gaben nicht ; gonz nicht 
mit voller miiglich) 

Sicherheit zu 

6. Rob. Hel., i normal 
40 J. ' 

verwerten) 
1,0 i Bds. normal 

3107/17 
7. Feil., 51 J. normal Bds. 1,0 

4091/16 

8. Johann i Bds. I 
Dier .. 32 J. tempor .. 
Sold.-Kr. 'Optikus-' 

, atrophie I, 

: 

R. Fgr 
2 ' /, m 
L. Fgr 
~m 

Bds. nonnal 

, Bds. rot und 
griin nicht 

, mehr erkannt. 
Starke 

Gesiehtsfold· 
defekte 

Jgersheimer, Syphilis und Augc. 

R. ref!. 
Starre, 

, Mydriasis 
R. Pup. > 
L., bds. 
M.:iosis, 

refl. 
Stano 

Bds.Licht
starre, auf 
Konver
genz ge

ringe 
Roakt. 

R. Pup. 
< L. 

mal gar nicht. tionsparose. 
(Mohrmalige 

Untersuchung. ) 
. Liquor: Druck , 
! 110-120. Pandy; 
,I u. l\Tonne schwach 
positiv, Lympho

jcyton "/3' \Yas
sermann-Heak

tion sehwa('h 
positiv 

R. Parasthetische i Beginnende 
normal ; Zone im Ge biet ' Tab e s ! 

'I des r. Infraorbi-I 
talis. Ref!oxo in-
takt, keine Sonsi-

I bilitiitsstiirungen. 
"''''-asscrnlann~ 

Reaktion im Biut' 
, ' positiY 
i Bds. I Klinisch sicherc 
I Typ. II I Tabes. \\' asser-
! mann-Rcaktion 

im Blut positiY 

Tabes 
Angaben nicht 
absolut verlaG
lich,abermehI'-
fach gepriift 

Tabes i R. I Ofters rozid. Oeu-
, normal 'I lomotoriusJahmg. ' 

L.Typ.I Fehlen dor Patel
I lar- und Achilles

reflexe, Gang 
'stampfend, atak
tisch, Hypotonic, 

, Rombergu.Zichen 
+, friiher Blason-

, stiirung 
normal I Liq uor: Drnck90, 

(r.Typ.II NOllIlO positiv, 
auge- i Lymphocyt .• "/,, 

deutet) \\' assor mann
Roaktioll positiy 

normal 

normal 

l7. II. 17 
Bds. 

Typ. III 
24. II. 17 

Bds. 
nahezu 
normal 

(nurEnd-
wert 

ctwas 
niedrig) 

Romberg ll.Ziehcn 
angedeutet. Feh
len der Bauch-

docken-, Patellar-, 
Aehillesref!exe. 
Lanzinicrende 

Schmerzen 
AuJ3er den Augen
symptomen kein 

Defund. Liquor: 
Pandy stark posi
tiv, JJ}'ll\phocyten 

151/. \Yasser
mann-Reaktion 

in allen Vcr· 
dUnUllngen po~itiy 

32 

progressive 
Paralyse 

progressive 
Paralyse 

(beginnend) 
Tabes 

,'l'abessup.! 
fiir Tabes 

spricht die 
UnbeeinfluG

barkeit des 
Visus und die 

Progre die nz 
der Gesichts

feldstorung 
hei antiluet. 
Therapie. Auf-

fiillig del' 
Weehsel der 
Adaptometer
werte in so 
kurzor Zeit 
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Name 

9. Arthur 
Dau., 
15/17 

10. Bertha 
Fran., 
40 J. 
11/16 

11. Adolf 
Schiid., 
52 J. 
!fr. 955/08 

12. Minna 
Stiib., 
64 J. 
!fr. 30/17 

13. Karl Rex., 
4206/17 

H. Albert 
Heitsch., 
29 J. 
302/17 

15. August 
Wepp., 
61 J. 
3093/15 

16. Albert 
81m., 
33 J. 
593/17 

Ophthal
moskop Visus 

I M~' I ,.~"?,, 

I I ! 

I 
I normal 1 0,9-1,0 
I
I Ak-

Ikommo-
i dations-
\ . I Parese 

i 

normal Bds. 1,0 

R. Pa
pille 

wei.fl, 
L. grau

lich 
(path. n 

R. Fgr 
'/. m 

L. + 4 
S. 

0,6-0,7 

normal bds. 1,0 

normal bds. 1,0 

R. nor
mal, L. 

Papille 
temp. 
ent

schieden 
blasser 
als r. 

normal 

Bds. + 
2 D. 

0,7 p. 

Bds. 1,0 

Augennerven. 

Gesichtsfeld I 
Pupillen 

und 
Akkom

modation 

Adap
tation 

N eurologischer 
Befund 

Bds. normal I Refl. I normal Bei Fuilaugen- I 
schluil geringes 
Schwanken, ge-

normal 

11. V. 16 bds. 
Biindeldefekt, 

9. XI. 16 nur 
noch rechts, 

29. I. 17 bds. 
normal, auch 

am 24. V. 17 

L. Auilen
grenzen ein
geengt, am 

auffallendsten 
nasal unron; 

ferner ein Yom 
blinden Fleck 
ausgedehnter 
Biindeldefekt 

nach oben 

normal 

normal, r. 
kleiner para

zentraler 
Biindeldefekt 

(pathol.1) 
bds. normal 

normal 

Starre, L. 
Pup. > R. 

R. Pup. 
4,5 mm 
L. Pup. 
5,5 mm 

Bds. abso
lute Starre 

R. Pup. 
maximal 
weit, L. 

iibermittel 

! 

normal 

ringe Ataxie der 
Hande und Fiiile, 
sonst nichts. -

Infektion 1908. 
! 5 antiluetische I Kuren 

Vater an Tabes +, 
ebenso angeblich 
die ersteFrau ihres 
Mannes. Giirtelge
fiihl, Parasthesien. 

Pat.-Refl. 1. ge
steigert, r. normal, 
Achillesrefl. r. > 1. 

weit. 
(Ophthal
moplegia 
internal I Romberg leicht 

positiv. 
Geringe Hypotonie 

I der Beine. Sensi
bilitatsstorungen 

an mehreren 
Stellen. Gang 

stampfend, etwas 
unsicher 

Bds. refl. 
Starre. 

R. Pup. 
> L. 

R. au! 
Licht fast 

aufge
hoben. 

L. etwas 
trage. 

Konv.-R. 
bds. gut 

bds. 
normal 

R. Miosis, 
reflekt. 

Tragheit 
L. normal 

Bds.Licht-
starre. 

(Konv.-R. 
nicht zu 
priifen) 

R. Miosis, 
L. mittel-

weit 
L. refl. 
Starre, 
R. refl. 

Tragheit, 
R. 3,5 mm 
L. 4,5 mm 

1. III. 17 
und 

25. V. 17 
bds. 

Typ.II 
ange
deutet 

L. nor
mal (erst 
von der 
15. Min. 
an auf
gezeich-I net) 

normal 

Achillesrefl. fehlen 
auch 1. Pat.-Refl.; 

Sensibilitats-
storungen; 

Sprach-, Schreib
und Gedachtnis
storungen. Li-

quor: Nonne und 
Lymphocyt. posit. 
- Wassermann
Reaktion in allen 

Verdiinnungen 
positiv 

Lebhafte Reflexe, 
keine Sensibili

tatsstorungen, ge
ringe Ataxie im 1. 
Arm und in beiden 
Beinen, Stehen auf 
1 Bein unsicher.
Erhe bliche geistige 
Minderwertigkeit 
(erworbenel) Li
quor: Druck 130. 
- Pandy u. Nonne 
positiv. Lymphoc. 

"/ •. Wasser
mann-Reaktion 

in allen Ver
diinnungen positiv 

R. Wassermann-
Typ. II Reaktion im Blut 
L. nor- negativ 

mal 

R. nor- R. Oculomotorius
mal, L.parese. Arthro
Typ. II pathie usw. 

Bds. Liquor: Nonne 
normal positiv, Wasser

mann-Reaktion 
++++. 

Neurol.: O. B. 

Be
merkungen 

Beginnende 
Tabes1 

Tabes oder 
Pseudota bes 

luetica 

Tabopara
lyse. Angaben 
nicht absolut 

zuverlassig 

Lues 
cerebri 

oder 
beginnende 

progressive 
Paralyse' 

Klinisch 
sichere 
Tabes 
Tabes! 

Sichere 
Tabes. Papil
lenbefund und 
Visus im Laufe 
einer mehrjah-

rigen Beob
achtung nicht 

verandert! 
Verdacht auf 

beginnende 
progressive 

Paralyse 



Name 

17. Hans Fie., 
40 J. 
592/17 

18. Wilh. 
Czent., 
43 J. 

19. Heinrich 
Osterh., 
56 J. 
Kr.438/17 

20. Paul Gol., 
34 J. 
Sold.-Kr. 

Adaptometerbefunde bei Tabes Jnd Paralyse. 

I 

OPhthal· I' Visus 'I 

moskop I Gesichtsfcld 

Pupillen 
und 

Akkom
modation 

Adap
tation 

Neurologischer 
Befund 

I 

normal I Bds. 1,01 normal llefl.Starre I Bds. I Liquor: Pandy 
Konv.-R. I Typ. III, und Nonnc positiv 

auch nieht Lymphocytose. 
ansgiebig. 'Vassermann-
R. 3,5 mm I Reaktion + + + + 
L. 4,5 mln I 

normal R.O,9 p.i R. Aullen- Bds. refl. 
L. 1,0 p., grenzen fiir Starre, R. 

R. nor
mal 
L. 

Blasen- u. Gang
sWrnng, Fehlen 
der Patellarreflexo 
Doppelsehon. Li
quor: Drnnk 130. 
Nonna und Pandy 
positiv, Lymphoe. 

Bds. 
normal 

Bds. 
normal 

R. Fgr 
1'/2 m 
(Catar. 
nnel.) 

'I' griin mehr ein- Pup. > L., 
geengt als L.' manehmal 
Biindeldefekt bds. starke 

I naeh temporal :\fiosis, 
I aben, zuerst nlanchmal 

Verbindnng mittelweit 
mit dem blin-
denFleek, naeh-
her nieht mehr 
(naeh derLum-
balpm1ktion). 

- L. zuerst 
Biindeldefekt 

naeh 0 ben, spa-
ter nieht mehr. 

3 Woehen 
spater bds. 

normal 
(2. VII. 17) 

L. konzentr. 
Ein

schranknng 

Bds. 
Miosis, 
reflekt. 
Starre 

L. , 
0,7-0,8: 
R. 0,8 I' Zuerst 2 feine R. Pup. 
Nahe- bitemporal- > L., reag. 
punkt I hemianopisehe nur 

30 em Skotome, sehwaeh 
L. 0,9 spater normal auf Kon-
Nahe- I , vergenz, 
punkt 'besser auf 
17 cm Licht. 

(Ophtha!. 
moplegia 

internal 

Typ. II 
s. Abb. 

139 

u/., \Vasser~ 
mall n -Reaktion 

mit einem nnspez. 
,Antigen schwach 
,positiv, mit allen 
anderen Antigonon 

negatiY 

L. 
'Typ. lIIi 
, s. Abb. 

140 

Gang ataktisch. 
Spraehe etwas 

auffailend 

normal! Liquor: Pandyu. 
, N onne: Opales
zenz, Lymphoeyt. 

"/" 'Vasser-
mann-Reaktion 

, bei 0,2 und 0,5 ne
: gativ, bei 1,0 
: sehwaeh positiv. 

N eurolog.: znerst 
,negativ, '/, Jahr 

spater: Ataxie 
, der Hande, Rom

berg leieht positiv. 
Sensibilitat fiir 

spitz uwi stnmpf 
nieht ganz sic her 

21. Auguste Bds. R. Fgr , R. Nur noeh 
in '/, m temporaler Ge
L. 0,3 siehtsfeldrest. 

Bds. refl. L. 
Beeh .• 46J.: Optikus-

atrophie 
I (mit un
: scharfen 
: Grenzen) 

Starre Typ. III 

22. Walter 
Bol. 
2613/17 . 

23. Joh. Litz. 
3128/17. 

24. Reinh. 
Stol. 
1474/17. 

L. Konzentr. 
Einengung u. 
Biindeldefekt 
naeh nasal 

unton Bowie 
"Vergroac~ 

'rung des blin
den Flecks" 

normal R - 2 S : normal, Bds. refl. 
0,8 nur links ge-: 

L. 0.8 ringe nasale I 
Starre. 

R. nor
mal 
'I'yp. I 

normal II R. 1,0 
L. mit 

ICyl.-Gl. 
I 0,5 p. 

normal I Bds. 1,0 : 

! 

Ein
schrankung 

normal 

anseheinend 
normal 

Konverg. 
Reaktion 
sehwaeh. 
R. Pup. 

5 mm, L'I Pup.6mm 
: L. Akkom., 

Paresc I 

Bds. refl. 'I lids. 
Starre. ,'fyp. In: 
Miosis. I 

Pup. bdS'1 
2mm 

I L. refl. 'R. nor
, Starre, 1. I mal. L. 

Pup. > r. ,Typ. III 

Leichte Inkonti
nenz der Blase, 

SensibiIitatsstO
rungen. Reflexe 

normal. Liquor: 
Nonne u. Lympho
eyt. posit. Was· 
sermann -Reak
tion bei 1,0 eem 

posit. 

Inkontinenzer
scheinungen. 

Sehwaehe in den' 
Beinen. Gastri· 

sehe Krisen '?) 

32* 

499 

Be· 
merkungen 

Ta bes! 

Tabes. 
friiher hoch

gradiger 
Potator 

Verdaeht auf 
Tabes oder 
progressive 

Paralyse 

Tabes oder 
Lues cerebrit 

Kliniseh 
siehereTabes 

Wasser
mann~ 

Reaktion im 
Blut positiv 

Tabes 

Tabes 

Verdacht auf 
organ.Nerven
erkrankung. 
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Abb. 139. 

Es sei mir nun gestattet, 
meine eigenen Beo baoh
tungen hier anzuschlieBen, die 
ich im Laufe des letzten J ahres 
bei T a bikern anstellen konnte 
(TabeIle). Unterdiesen befanden 
sich nur wenige mit sicherer Atro
phie des Sehnerven. Meistens 
handelte es sioh um Patienten mit 
reflektorisoher Pupillenstarre , 
bei denen auch sonstige Sym
ptom:) fiir eine vorhandene 
Tabes dorsalis sprachen. Da 
ab:>r gerade die Frage wiohtig 
ist, ob die Dunkeladaptation 
bei bestehender reflektorischer 
Pupillenstarre und im iibrigen 
normalem Optikus vielleicht 
doch als Friihsymptom einer 
beginnenden Optikusschii.digung 
anzusehen ist, so sind auch 
diese FaIle hier mit verwendet. 

3°Altnulefo Im ganzen wurden 44 Augen 
von 24 Patienten untersucht, 
26 stellten sich als normal heraus, 
3 Patienten wiesen den Typus I 

Schwellenwerle auf (siehe oben), 6 zeigten den 
mooo.---~----.----,----.----,----, 

, ',,- Typus II, 19 den Typus III. Zu-
8192 ~---'t-I\----'.,',-,+---_+-----t-----t-----t sammen mit der Erfahrung, daB 
II0961-----+\"-,--hc:--_+-----t-----t-----1 Leute mit tabischer Atrophie so 
201181-----+--1--'\"-\_+--..... -.......... --i" __ ---t-----t-----1 selten fiber hemeralopisohe StO-

I \ rungen klagen , zeigen diese 
102'11-----+---'\"-\t_--_+-~~..",'·" ,~\-+----_t_--__j Resultate, daB, wo iiberhaupt 
512 1-----+----'\+ \-----t----'tt,,--~---t-----j der Dunkeladaptationsverlauf 

l~' pathologisohist, beidenTabikern 
g561-----+----\----_+-----t--'-.;-",--t-----1 vorwiegend der End wert be-

1\ " 128 I-----+----+\_ \---t----+--------''''+==~ sonders haufig verandert ist. Es 
~i'7ekt. Pup, Sfsrre hat infolgedessen praktisch 

~r---r-~r~,~--~~~~ 
--1 eine gewisse Bereohtigung, wenn 

32 t-------t------r--r-\-t-----r-----r-----J gerade auf diesem Gebiet Behr 
16 ~--_+----+---\\-+-----t---__t--______j sich mit der Feststellung des 
8 ~---+----t----;r----+_--_+-----j End wertes begniigt, andererseits r--- diirfte es dooh geraten sein, 
If t-----+-------i----+-----f-...-.........=-+~-----i die Kurve genauer festzusteIlen, 
2 t-----t-~--t_--_+----t_--_+I~ --~ weil man von vornherein nicht 
1 ~ nfrolle sagen kann, ob sich spater aus 

dem Vorhandensein von Typus I 
o L-.---g-;;-----75 -----:;8----;:;15,-----:.30;:;-----;}60 einerseits und Typus II anderer

Abb. 140. 
Altnuten seits gewisse Schliisse ziehen 

lassen. Meine Befunde wurden 
im allgemeinen so erhoben, daB 

in den ersten 10 Minuten drei Priifungen stattfanden, dann eine naoh einer 
Viertelstunde, naoh einer halben Stunde und die letzte naoh einer Stunde 
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Dunkelaufenthaltes. Von Fall 18 und 19 sind Kurven der Schwellenwerte als 
Beispiele in den Abb. 139 u. 140 wiedergegeben. 

Wenn ich nun den pathologischen ophthalmoskopischen Befund zu
nachst in Beziehung zu dem Adaptationswert setze, so handelt es sich urn 
4 Patienten, von denen Fall 21 eine wohl sicher tabische Atrophie darstellt, wenn 
sie auch dem Aspekt nach einer neuritis chen Atrophie glich (siehe Kr. Bech. 
S. 472). In diesem Fall bestand Typus III in hochgradigem MaBe und die Frau 
gab auch, allerdings erst auf Befragen, an, daB sie bei herabgesetzter Beleuchtung 
absolut blind sei. Auch bei Fall 15 lag zweifellos eine Tabes vor, weniger sicher 
konnte man zu der Dberzeugung kommm, ob die temporale Abblassung der 
linken Papille einer wirklichen tabischm SEhnervmatrophie mtsprach, denn der 
Patient war viele Jahre in BEobachtung der Gottinger Augmklinik, ohne daB 
sich in dem ophthalmoskopischen Be£und oder Visus etwas veranderte. Immer
hin ist zu verzeichmn, daB an dfm rechten, ophthalmoskopisch normalen 
Auge die Adaptation normal war, wahrmd sie links pathologische Werte gab. 
Bei Fall 8 mit ausgesprochmer Optikusatrophie und hochgradig herabgfsetzt£m 
Visus sowie sehr erhe blichen GesichtsfeldstOrungfn war nun eine ganz auffallmd 
geringe Storung der Dunkeladaptation zunachst nachweisbar, einige Tage 
spater war sie sogar kaum noch als pathologisch zu verwertm. Die absolute 
Resistenz des Sehnervenprozesses gegen antiluetische Therapie bei eimm Liquor, 
der durchaus fiir eine luetische Erkrankung des Zentralnervensyst£ms sprach, 
muBte am meisten. auf einm tabischm ProzfB hindeuten. Es wiirde von 00-
sonderem Interesse sein, bei eimm solchfn ·Fall das weitere Schicksal zu ver
folgen, urn zu erfahren, ob das nahezu normale Verhalten der Adaptation als 
Gegengrund gegm die Annahme eines tabischfn Prozesses zu verwerten war. 
In dem Fall 12 konnte man auch schon klinisch durchaus an die Moglichkeit 
denken, daB die Atrophie auf einer Lues cere bri und nicht auf einer meta
luetischen Erkrankung beruhte. Immerhin wird auch hier erst die Zukunft 
ergeben, wie weit der Adaptationswert die .Atiologie stiitzte. 

Aus dieser kleinEn Zahl von Fallm ergibt sich nur das Eine, daB weitere 
Nachforschungm iiber die Dunkeladaptation fiir die tabische Optikusatrophie 
von groBter BEdeutung sind, vor all£m die Frage, ob man OOrechtigt ist, OOi 
einem normalen oder nahezu normalEn Adaptationswert, eine vorhandene 
Atrophie oder eine verdachtige Papille fiir nicht tabisch anzusprechen. 

Was nun die Beziehungen des Gesichtsfeldes zu der Adaptation 
OOtrifft, so ist zunachst ganz allgEmein hervorzuhebm, daB sich die Feststellungen 
Behrs auf vergleichende UntersuchungEn mit der alten Gesichtsfeld
methode beziehen; es ist aber a priori sehr leicht denkbar, daB die verfeinerte 
Gesichtsfelddiagnostik schon zu einer Zeit Veranderungen im Sehnerven bei 
einem Tabiker aufweist, wo die alte Methode versagte. Es ist also moglich, 
daB in manchen von Behr angefiihrten Fallen mit normalem Gesichtsfeld 
und gestorter Dunkeladaptation das Gesichtsfeld tatsachlich nicht mehr normal 
war. Unter den eigenen Fallen der beigefiigten Tabelle scheiden die 3 aus, 
welche bereits wegen ihrer ophthalmoskopischen Veranderungen oben erwahnt 
wurden. Mehrere andere hatten bei normalem ophthalmoskopischen Befund 
und gutem Visus bei Untersuchung an der groBen Scheibe Biindeldefekte, 
ohne daB die Adaptation herabgesetzt war (Fall 1, 2, 18). Ob cs sich bei diesen 
Biindeldefekten urn Vorgange im Optikus gehandelt hat, die mit dem tabischen 
ProzeB zu tun hatten, muB dahin gestellt bleiben. Ihr Verschwinden wahrend 
der Behandlung kann nicht ohne weiteres als Gegengrund angefiihrt werden, 
da wir ja iiber die allerersten Vorgange bei der tabischen Atrophie und ihre Be
einflussung durch antiluetische Therapie usw. nichts wissen. Bei einigen Fallen 
von Gesichtsfeldstorung (Fall 3 und Fall 19) waren Adaptationsstorungen vor-



502 Augennerven. 

handen bei normalem ophthalmoskopischem Befund und nahezu normalem 
Visus. Auch hier wird erst die Zukunft entscheiden, ob eine progressive Atro
phie durch diese Symptome eingeleitet wurde. 

AIle die genannten FaIle mit Gesichtsfeldstorungen hatten nun auch 
reflektorischePupillenstarre, und es wardeshalbvon basondererBedeutung, 
der Frage der Beziehung der Pupillenstorung zu der Adaptation 
nachzugehen. 

Irgendeine gesetzmaBige Beziehung nachzuweisen, ist dabei bisher nicht 
gelungen. Die groBere Zahl von Fallen mit reflektorischer Pupillenstarre hatte 
normah Adaptation. In manchen Fallen war die Adaptationsstorung auf dem 
miotischen, in manchen auf dem mydriatischen Auge. Immerhin konnte man 
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sich mehrmals des Gedankens 
nicht erwehren, daB das Auge 
mit der abnormen Pupille in 
einer direkten Beziehung zu 
dem Adaptationswert stand. Ich 
gebe z. B. kurvenmaBig die Ver
haltnisse bei Fall 14 (Heitsch.) 
wieder, wo an dem miotis c he n 
rechten Auge mit reflektorischer 
Pupillenstarre Typus III he
stand, wahrend am normalen 
Auge die Adaptation normal 
war und als Gegensatz ist auf 
derselben Kurve die Beobach
tung einer Ophthalmoplegia in
terna wieder gegeben, die zeigt, 
daB die Adaptation an dem 
Auge mit der mydriatischen 
Pupille herabgesetzt war, wah
rend auch hier die normale 
Seite normale Adaptation hatte 
(Abb. 141). Manchmal wie bei 

8 15 30 80 Fall 4 war bei den "reflektorisch 

Abb. 14l. 

Mint/ten starren Augen" die Adaptation 
herabgesetzt, wahrend auf dem 
anderen, ,reflektorisch nurtragen 
Auge" die Adaptation normal 

war. Es kommen jedoch auch Beobachtungen vor wie bei Patient 18, wo 
beiderseits ausgesprochene reflektorische Starre bestand und trotzdem die Adap
tation an dem einen Auge normal, an dem anderen gestort war. DaB nicht 
die Weite der Pupille als solche die wesentliche Storung des Lichtsinns hervor
zurufen braucht, beweist wohl folgende eigene Beobachtung einwandfrei. Ein 
Patient (He. Kr. 854/15-16) mit rech tsseitiger Oculomotoriuslahmung (Ptosis 
zuriickgegangen), weist folgende Skalenwerte am Piperschen Adaptometer auf: 

nach 2 5 8 15 30 60 Minuten 
R. 0 15 32 55 60 75 
L. 55 63 89 100 110 110 

Am anderen Tage wird die weite rechte Pupille durch Pilokarpin verengt 
und die linke kiinstlich erweitert. Dabei ergibt sich folgendes Resultat: 

nach 2 5 8 15 30 60 Minuten 
R. 19 47 60 65 65 65 
L. 32 62 85 103 105 114 
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Wenn sich die Anfangswerte der Kurve am rechten Auge nach der Ver
engerung der Pupille auch gebessert haben, bleibt doch der prinzipielle Unter
schied bestehen und darin sehe ich das Wichtige der Beobachtung. Der ophthal
moskopische Be£und und das Gesichtsfeld zeigten keinerlei Abnormitaten. 

Zweifellos sind also die Falle bei Tabikern nicht selten, wo auBer der 
re£lektorischen Starre und herabgesetzter Dunkeladaptation ein pathologischer 
Befund von seiten des Optikus nicht zu erheben ist. Da diese Falle aber im 
Vergleich zu den Beobachtungen von re£lektorischer Pupillenstarre und nor· 
maIer Adaptation die selteneren zu sein scheinen, so bleibt die Frage m. E. 
doch offen und der weiteren Erforschung dringend bedurftig, ob in diesen Fallen 
die gestorte Dunkeladaptation auf ein beginnendes Sehnervenleiden hindeutet. 
Behr meint allerdin~s die Erklarung des Zusammentreffens darin zu finden, 
daB sich zwischen Tractus opticus und dem Oculomotoriuskerngebiet ein patho
logischer ProzeB abspiele, der einerseits die Pupillenfasern und andererseits 
die "sekretorischen" Fasern, die die Adaptation regeIn sollen, gemeinsam treffe, 
doch handelt es sich hier naturlich nur urn Vermutungen. 

Wenn ich den klinischen Verlaut der tabischen Sehnervenerkrankung 
kurz zusammenfasse, so besteht kein Zweifel dariiber, daB praktisch genom
men die friihzeitige Abblassung der Papille besonders kennzeichnend ist. Der 
Patient, der meist schon seit einiger Zeit einen leichten Schleier vor den Augen 
bemerkt oder das Gefiihl hat, als sehe er durch einen Nebel, sich aber der gering
fUgigen Beschwerden wegen erst nach Monaten zurn Arzt begibt, weist dann 
meist an einem oder an beiden Augen die weiBe Verfarbung der Papille auf. 
Die Sehscharfe ist in solchen Fallen oft noch normal, das Gesichtsfeld kann 
bei Priifung am Perimeter noch normal sein; haufig wird man aber schon Funk
tionsstorungen feststellen konnen. Je feiner die Methodik, urn so eher werden 
auch bereits Gesichtsfeldveriinderungen zu finden sein. Sehr selten durfte es 
sicher sein, daB, wie in einem Falle Uhthoffs erst nach 4jahrigem Bestehen 
einer deutlichen atrophischen Abblassung der Papille sich die typischen Funk
tions- und Gesichtsfeldstorungen der tabischen Atrophie einstellen. Es ist 
eine noch zu entscheidende, wichtige Frage, ob auch bei Verwendung der "Faser
biindelmethode", wenn die alte Perimeterpriifung normale Werte ergibt, ge
legentlich ganz normaler Befund erhoben wird; diese Tatsache wurde wohl 
in dem Sinne sprechen, daB die Abblassung in dem betreffenden Fall eine Atro
phierung des Nervengewebes gar nicht anzeigt. Wenn nun auch d·eses MiB
verhaltnis zwischen Papillenbefund und Gesichtsfeld fur die tabischen Seh
nervenprozesse als etwas sehr Charakteristisches gelten muB, so fragt es sich 
doch, ob der klinische Verlauf unbedingt in der soeben geschilderten Weise 
einsetzen mull Wir wissen durch die anatomischen Untersuchungen Star
gardts, auf die unten weiter eingegangen wird, daB zweifelloser Faserausfall 
herdformig im Optikus bei Paralyse und Tabes trotz normalen Papillenbefundes 
bestehen kann. Auch Wilbrand-Saenger sprechen davon (V, 538), daB die 
mikroskopische Untersuchung oiters Degenerationsherde im Optikus aufdeckt 
bei Tabikern, die im Leben keine Sehbeschwerden und normalen ophthalmo
skopischen Befund darboten. Es ware also nur naturlich, wenn man ofters 
Gesichtsfeldstorungen vor dem Auftreten der Papillenabblassung fande. Wah
rend Uhthoff dieses Vorkommen bestreitet, gibt Berger an, es 6mal bei 
109 Fallen vorgefunden zu haben. Auch Gowers und Raehlmann treten fur 
diese Moglichkeit ein. Aus der alteren Literatur ist noch eine Beobachtung 
von Peltesohn von Interesse, die immerhin zeigt, wie innig die Beziehungen 
zwischen Verfarbung der Papille und Gesichtsfeldstorung sein konnen. Bei 
der ersten Untersuchung seines Patienten fand sich normale Papille, normaler 
Visus und normales Gesichtsfeld. 3 Monate spater war eine geringe suspekte 
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Verfarbung am rechten Sehnerv zu konstatieren und dabei schon eIlle Ein
engung samtlicher Farbenfelder, besonders stark fur grun. 

Meine eigenen Erfahrungen fuhren mich auch zu der Vermutung (siehe 
oben), daB das Gesichtsfeld vor dem Sichtbarwerden ophthalmoskopischer 
Veranderungen pathologisch sein kann. Behr halt eine Storung der Dunkel
adaptation fUr das erste Symptom des tabischen Optikusprozesses, doch halte 
ich den Beweis fur diese Ansicht, wie ich oben genauer ausfuhrte, noch nicht 
endgiiltig erbracht. Dberhaupt sind zur Entscheidung dieser Fragen noch 
Falle beizubringen, bei denen entweder das Gesichtsfeld oder die Dunkel
adaptation (bei normalem Pupillenbefund 1) verandert, der Papillenbefund aber 
einwandfrei normal ist und wo es dann im Verlauf der Beobachtung zu einer 
zweifellosen typischen Abblassung der Sehnervenscheibe kommt.· 

Es handelt sich hierbei nicht nur um rein akademische Fragen, sondem 
urn eminent wichtige Dinge, denn je fruher wir die Erkrankung des Optikus 
erkennen, um so eher durfen wir hoffen, sie auch noch therapeutisch beein
flus sen zu konnen. 

Kommt erst die Sehstorung dem Patienten zum BewuBtsein, dann ist 
der ophthalmoskopische Befund wohl stets nicht mehr normal. 

AuBerst selten tritt die Optikusatrophie einseitig auf und bleibt ein
seitig, doch kann das Intervall zwischen der Erkrankung des ersten und zweiten 
Auges mehrere Monate, selten ein Jahr und langer betragen. Als Zeitdauer 
fur den Ablauf der Erblindung rechnet Uhthoff durchschnittlich 2 bis 
3 Jahre, die kurzeste Frist betragt 2-3 Monate, die langste 12 Jahre und dar
uber. lch hatte als Assistent der Silexschen Poliklinik in Berlin einmal Ge
legenheit, einen Fall von "galloppierender" Erblindung zu beobachten; ein 
solcher Eindruck ist unaus16schlich. 

Die 29jahrige Betty Si. kam am 26. II. 06 mit der Angabe. daB sie einen 
Nebel vor dem linken Auge habe. Es fand sich eine reflektorische Pupillenstarre, 
rechte Pupille weiter als linke, beiderseits eine Optikusatrophie mit scharlen Grenzen, 
links ein zentrales Skotom, das moglicherweise mit einer Chorioiditis in der Macula
gegend zusammenhing. Die Gesichtsfeldgrenzen waren links hochgradig und auch 
rechts bereits erheblich eingeschrankt, die zentrale Sehscharfe betrug aber noch 
rechts 5/7 mhs., links 5/15• Neurologisch wurde in der Prof. Oppenheimschen 
Klinik auBer den Augensymptomen nur noch Gefiihlsabstumpfung an einigen 
Stellen der Mammae konstatiert, das Leiden aber fiir Tabes dorsalis angesprochen. 

Das Sehvermogen sank rapid und betrug am linken Auge am 2. IV. nur noch 
1/35 am 30. IV. bestand bereits Amaurose. Am rechten Auge war die Progression 
ein wenig langsamer, aber am 31. V. war auch hier nur noch Lichtschein vorhanden, 
also-an einem Auge in 8 Wochen, am andern Auge in 12 Wochen 
vollstandige Erblindung. 

Die Pro gno se des tabischen Sehnervenprozesses ist denkbar schlecht, 
denn ein Stationarbleiben gehort zu den ganz verschwindenden Ausnahmen; 
Uhthoff halt das von ihm gefundene Verhaltnis von zwei stationaren Fallen 
auf 300 Gesamtbeobachtungen noch fur besonders gunstig. 

Auf therapeutische Versuche komme ich noch zu sprechen. 

Pathologische Anatomie. 
Zum Verstandnis des Sehnervenprozesses bei der Tabes ist es selbst

verstandlich notwendig, die pathologisch-anatomischen Vorgange sowohl morpho
logisch als in ihrer zeitlichen Reihenfolge zu kennen. Es ist infolgedessen 
wiinschenswert, die pathologischen Prozesse der Sehbahn, besonders von der 
Netzhaut an bis zu den primaren Optikusganglien zu studieren und daneben 
das ubrige Gehim, vor aHem in der Umgebung der Sehbahn, einer Untersuchung 



Pathologische Anatomie des tabischen Sehnervenprozesses. 505 

zu unterziehen. Da ist nun das Merkwiirdige, daB genaue und einwandfreie 
Untersuchungen der N etzhaut nur von Stargardt bis jetzt ausgefuhrt wurden, 
obgleich eine groBe Zahl von Autoren die Behauptung aufgestellt hat, daB 
der atrophische SehnervenprozeB von der Netzhaut seinen Ausgang nehme. 
Die fruheren Untersuchungen konnen samtlich nicht als einwandfrei angesehen 
werden, da sie erstens nicht nach modernen Gesichtspunkten mit lebenswarmer 
Fixierung der Netzhaut ausgefUhrt wurden und auBerdem nicht in Betracht 
zogen, daB eine Degeneration der Netzhaut bei einem ' lei hzeitigen atrophischen 
ProzeB im Sehnerv nichts daruber aussagt, ob die Netzhautganglienzellen 
primar oder sekundar degeneriert sind. 

Die Untersuchungen S targard ts (s. dort auch Literatur) lehren beziiglich 
der Net z h aut, daB die Nervenfaserschicht beim Sehnervenschwund oft stark ver· 
diinnt ist und nicht durch wuchernde Glia ersetzt wird. Uberhaupt wurden irgend. 
welche Veranderungen des gliosen Gewebes etwa analog denen im Zentralnerven· 
system hei Paralyse vermiBt. Doch konnte das an der Art der Fixierung des Mate. 
rials Hegen. Die Ganglienzellen konnen in erheblicher Weise degeneriert scin, 
was sich an dem Zerfall der NiBlkorper, an Schrumpfungserscheinungen und in 
hochst seltenen Fallen an Vakuolisierung zeigt. Das Protoplasma hat manchmal 
eine Art "schaumiger" Struktur und enthalt noch Triimmer von NiBlschollen, 
Auch der Kern weist oft ausgesprochene Degenerationserscheinungen auf. Bei 
starker Atrophierung konnen die Ganglienzellen mehr oder minder ganz verschwinden. 
An der Stelle, wo die Ganglienzelle gelegen hat, ist dann nichts mehr zu sehen als 
ein faseriges, Gliazellen enthaltendes Gewebe. Die Degeneration des Kernes kann 
entweder in einer schlechten Farbbarkeit des Geriistes, in Zerfall desselben sowie 
in blasiger VergroBerung des ganzen Kernes, andererseits in Kernschrumpfung und 
diffuser Dunkelfarbung desselben bestehen. Eine Verlagerung des Kernkorperchens 
an exzentrische Stelle hat nur dann eine pathologische Bedeutung, wenn das Kern· 
geriist Zerfallserscheinungen zeigt. Die inneren Korner weisen auch ofters Ver· 
itnderungen auf, entweder in Form einer blasigen VergroBerung oder einer Schrump. 
fungo Die meisten inneren Korner sind aber normal. Die samtlichen iibrigen Schich· 
ten der Netzhaut zeigen auch bei vollkommener Optikusatrophie keinerlei Ver· 
anderung. Auch die GefaBe wurden von Stargard t stets normal gefunden, das 
einzig Abnorme an ihnen war die Aufnahme von Abbauprodukten der Ganglien. 
zellen und Nervenfasern durch die Adventitialzellen und die Endothclien. Auch 
Uh thoff betont, daB GefaBveranderungen in der Retina nur in spaten Stadien 
gefunden werden. 

AIle diese eben geschilderten Zustande der Netzhaut wurden immer nur 
festgestellt, wenn auch gleichzeitig atrophische Partien im Optikus konstatiert 
werden konnten. Auch die Art der Netzhautveranderungen hatte nichts "Spe
zifisches", sondern ahnelte durchaus den Befunden nach Sehnervendurchschnei
dung oder nach allgemeiner Vergiftung. Haufig war die Netzhaut nur fn ein
zelnen Teilen erkrankt und der Bezirk der Degeneration in der Netz
haut entsprach dann den degenerierten Bundeln im Optikus. 

Bei den Veranderungen des Sehnerven sind die frischen Stadien von 
den alteren anatomisch zu unterscheiden. Bei den fruhen Stadien der Optikus
atrophie handelt es sich um einen Untergang der eigentlichen Nervensubstanz, 
und zwar nach Ansicht von Uhthoff, Wilbrand-Saenger u. a. zunachst 
um einen Zerfall der Markscheiden, dem dann eine Degeneration des Achsen
zylinders folgt. Stargard t konnte allerdings hei Verwendung der modernen 
Untersuchungsmethoden von Merzbacher und Bielschowsky eine zeit
liche Differenz zwischen dem Zerfall der Markscheiden und der Fibrillen in den 
meisten Fallen nicht feststellen. Gelegentlich sah er erhaltene, wenn auch 
vielleicht veranderte Achsenzylinder bei untergegangener Markscheide und 
umgekehrt gut erhaltene Markscheiden bei degenerierten Axenzylindern. 
Th. Le ber hat schon fruher darauf hingewiesen, daB mit der Degeneration 
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der Nervenfasern das Auftreten von FettkDrnchenkugeln, Fett-Myelintropf
chen und Amyloidkorperchen verbunden ist. Auch diese Abbauvorgange hat 
Stargardt genauer studiert und gefunden, daB sie mch in ganz ahnlicher 
Weise abspielen wie im iibrigen Zentralnervensystem; sie werden von den so
genannten Abraurn.zellen, die zurn. Teil der Glia, zum Teil adventitialen Zellen 
entstammen, zerkleinert und verfliissigt. Das abgebaute nervOse Gewebe 
wird derart weiter transportiert, daB die in den Abraurn.zellen enthaltenen 
Fett- und fettahnlichen Massen an die GefaBwand seIber abgegeben werden. 
Abgesehen von der Abraurn.arbeit hat die Glia die Aufgabe, die entstandenen 
Defekte der nervosen Substanz auszufiillen. Die Gliawucherung ist also prin
zipiell als sekundarerVorgang aufzufassen, wie Uhthoff, Spielmeyer u. a. 
betonen, sie kann aber gelegentlich nach der Behauptung Stargardts schon zu 
einer Zeit erkennbar werden, wo Markscheiden- und Fibrillenpraparate noch ver
sagen. Bei beginnender Degeneration nimmt Stargardt eine Vermehrung der 
Gliazellen an, ein Punkt, iiber den wohl noch keine vollige Sicherheit besteht; 
in spateren Stadien istvon einer Kernvermehrung nichts mehr zu sehen (Spiel
meyer), die Wucherung der Gliafasern steht dann im Vordergrund. Die neu
gebildeten Fasern passen sich dem Verlauf der vorhandenen an, sind wellig 
geschlungen, gelegentlich verdickt. SchlieBlich schrumpfen diese neugebildeten 
Fasern zu Faserfilzen zusammen. 1m. Unterschied zu der Eischnigschen 
Auffassung fand Stargardt keine nennenswerte Gliavermehrung an der Papille, 
eine Tatsache, die fiir die Beurteilung des ophthalmoskopischen Befundes 
nicht unwesentlich erscheint. Das Septen wer k des Optikus zeigt im Anfang 
keinerlei Veranderungen, vor allem keine proliferativen Prozesse. Mit dem 
fortschreitenden ProzeB zieht sich der Inhalt der durch die Septen gebildeten 
Maschenraume von der bindegewebigen Umgebung zuriick und es kommt so 
zu Spaltraurn.en zwischen Septen und Nervensubstanz, die von Neuroglia zum 
Teil ausgefiillt werden. Mit der Zeit verdicken und verbreitern sich dann die 
Septen. "Stets bleibt bei der tabischen Sehnervenatrophie, auch wenn der 
ProzeB sehr alt ist und der Kranke schon lange Jahre vor dem Tode an Seh
nervenatrophie erblindet war, der Bau des Optikus mit seinen Septen und 
Maschenraumen erkennbar, d. h. kein Maschenraum verschwindet oder ob
literiert vollstandig, so daB etwa eine regelrechte Narbe entstiinde, wie das 
bei neuritischer Atrophie vorkommen kann. Bierin liegt es auch begriindet, 
daB die Verkleinerung und Schrumpfung des Optikus selbst bei langem Bestehen 
des atrophischen Prozesses nicht so hochgradig wird, wie wir das gelegentlich 
bei neuritischer Atrophie sehen (Uhthoff)." Wie Stargardt betont, werden 
allerdings die einzelnen Septen infolge des durch die schrumpfende Glia aus
geiibteh Zuges mehr oder weniger stark verzerrt und deformiert. 

Entziindliche Vera.nderungen gehoren nachder meist herrschenden 
Ansicht nicht zu dem Bild der tabischen Optikusatrophie. Beginnende FaIle 
von reiner Tabes sind mit modernen Mitteln noch sehr selten daraufhin ge
prUft worden; um Entziindungsvorgange auszuschlieBen, muB natiirlich der 
ganze Sehnerv untersucht worden sein. Die Entscheidung, ob es sich urn. eigent
liche exsudative Erscheinungen handelt oder urn. Wucherung endothelialer 
Elemente, kann zudem recht schwer sein (Wilbrand-Saenger, III, 2, 527). 
Rundzelleninfiltrationen der Pia des Optikus wurden von Th. Le ber, aller
dings bei Paralyse, schon friiher beschrieben, auch Schroder (zit. bei Star
gardt) sah solche Zellansammlungen in einem Fall von Tabes und Sehnerven
atrophie und besonders wurde ihr Vorkommen von Marie und Lerie betont. 
Eine groBe Bedeutung hat solchen Vorgangen in letzter Zeit Stargardt 
beigelegt. Auf seine pathogenetischen Ausfiihrungen kommen wir spater noch 
zu sprechen, bier seien nur seine tatsachlichen Befunde wiedergegeben. In 
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seiner Untersuchungsserie ist reine Tabes nur zweimal vertreten, davon war 
in einem Fall (Beobachtung 11) Hirn und Sehbahn ganz normal. In der Be
obachtung 16 dagegen war in der Gegend des rechten Foramen opticum ein 
Piainfiltrat, und von hier lieJ3en sich auch Plasmazellen in das Innere des Nerven 
verfolgen. Die ubrigen Beobachtungen von Stargard t betreffen FaIle von 
Taboparalyse oder reiner Paralyse. Hier geh6ren exsudative Prozesse zur 
Regel. Die exsudativen Prozesse fanden sich aber auch im atrophischen Optikus 
nicht uberall, sondern besonders haufig im intrakraniellen Teil, wahrend sie 
im orbitalen Teil meist fehIten. Stargardt faJ3t den atrophischen ProzeJ3 
ohne exsudative Erscheinungen als sekundar, beim orbitalen Optikus als ab
steigende Degeneration auf. Die Exsudation besteht in der Hauptsache aus 
Plasmazellen, weniger aus Lymphozyten, denen gelegentlich Mastzellen oder 
vereinzelte Leukozyten beigemengt sind. Der Hauptsitz der Plasmazellen ist 
die Pia des Optikus, sie sind hier meist urn GefaJ3e herum angeordnet. Von 
hier setzen sich dann unter Umstanden PlasmazellinfiItrate in die Septen des 
Optikus fort, meist entlang den von der Pia in das Optikusinnere verlaufenden 
GefaJ3en. An den Stellen, wo ausgesprochene exsudative Prozesse sich finden, 
sollen auch GefaJ3veranderungen nachweis bar sein, ganz ahnlich wie sie Alz
heimer an den kleineren GefaJ3en bei der Paralyse gefunden hat (Endothel
wucherungen, GefaJ3neubild ungen). 

GefaJ3veranderungen ausgepragterer Art wurden von vielen Autoren bei 
der vorgeschrittenen Atrophie gefunden, auch Uh thoff sah Sklerose der GefaJ3-
wandung, konnte sich aber nicht davon uberzeugen, daJ3 diese eine primare 
Rolle bei der Entstehung des atrophischen Prozesses spielen, glaubt vielmehr, 
daB sie erst spateren Stadien der Optikusatrophie angehOren. Stargardt 
konnte in den rein atrophischen Abschnitten der Optici nichts von irgendwie 
spezifischen GefaBveranderungen konstatieren, in den intrakraniellen Ab
schnitten, in denen exsudative Veranderungen in der Pia und den Septen in 
Form von Plasmazellinfiltrationen nachweis bar waren, fanden sich perivaskulare 
Plasmazelleinscheidungen. 

Stargardt hat nun weiterhin auch den ubrigen Teilen der Sehbahn 
seine Au£merksamkeit geschenkt und zunachst festgestellt, daB sich im Chiasma 
die gleichen degenerativen und exsudativen Prozesse finden k6nnen wie im 
Optikus. Das Chiasma unterscheidet sich nur insofern yom Optikus, als sich 
in ihm auBerordentliche Mengen von Zerfallsprodukten, Fett und ahnlichen 
Massen ansammeln k6nnen. Die Traktus zeigen nur selten exsudative Prozesse, 
haufiger rein degenerative Veranderungen. Von den primaren Optikus
ganglien untersuchte Stargardt vor allem das Corpus geniculatum externum. 
1m allgemeinen fand er es, besonders wenn die Degeneration im Optikus gering
fugig war oder fehIte, normal. In seinem Fall 5 dagegen fand sich eine vor 
allem auf das linke Corpus geniculatum externum beschrankte Erkrankung. 
Die Pia war ziemlich stark infiltriert, Plasmazellen drangen in das Innere des 
Kerngebietes ein bis in die feinsten Verastelungen der GefaJ3e, die Ganglien
zellen zeigten deutliche Veranderungen, zum Teil hochgradige Degeneration. 
In dies em Fall handelte es sich also urn einen primaren ErkrankungsprozeJ3 
in dem einen Corpus geniculatum externum eines Paralytikers, der histologisch 
ganz identisch mit den Prozessen in der Hirnrinde bei der Paralyse war. Von 
Interesse ist noch die Tatsache, daB Stargardt die der Sehbahn benachbarten 
Teile des Zentralnervensystems, also das zentrale H6hlengrau, den 3. Ventrikel, 
die basalen Teile des Gehirns, die Hirnhaute, die Olfactorii, die Oculomotorii 
und die Hypophyse oft in genau derselben Weise erkrankt fand wie die 8eh
bahn selbst, so daB er es fur v6llig unberechtigt halt, den 8ehnervenschwund 
bei der Tabes und Paralyse als eine Systemerkrankung anzusehen. FrUher 
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hatten schon ·Moeli, spater Spiel meyer einen Schwund von Markfasern resp. 
Wucherung der Glia im zentralen Hohlengrau bBi totaler Sehnervenatrophie 
nachgewiesen. Eine gegenseitige Abhangigkeit des Prozesses der Sehbahn von 
ihrer Umgebung oder umgekehrt konnte nicht gefunden werden. Wir sehen, 
daB die Befunde Stargardts in vieler Beziehung von denen friiherer Autoren 
abweichen; es ware gewiB sehr zu begriiBen, wenn sie von dritter Seite durch 
gleich sorgfaltige Untersuchungen eine BesHitigung eduhlen. 

Pathogenese. 
Die erste pathogenetisch wichtige Frage lautet: In welchem. Teil der 

Seh bahn beginnt der atrophische ProzeB? Die herrschende Ansicht 
geht dahin, daB es sich um eine aufsteigende Degeneration handelt und daB 
primar die Ganglienzellenschicht der Retina oder der distale Teil des Seh
nerven betroffen sei. 

Was nun zunachst die Netzhaut angeht, so scheint mir bis jetzt kein 
Moment vorzuliegen, das mit einiger Sicherheit fiir eine primare Erkrankung 
dieses Teils der Sehbahn ins Feld zu fiihren ware; manche Grlinde sprechen 
im Gegenteil sehr gegen eine solche Auffassung. So fand Stargardt bei 
Untersuchung seiner 24 FaIle von Paralyse und Tabes stets nur dann eine Degene
ration der Netzhaut, wenn der Optikus ergri£fen war; in den 5 Fallen, in denen 
der Sehnerv normal war und eine einwandfreie Untersuchung der Netzhaut 
sich durchfiihren lieB, zeigten die Ganglienzellen der Netzhaut nicht die ge
ringsten Abweichungen von der Norm. Von besonderer Wichtigkeit ist aber, 
daB bei denjenigen Fallen, die eine beginnende Atrophie im Sehnerven ana
tomisch aufwiesen, nur die zugehorigen Netzhautteile Degeneration zeigten, 
nicht aber solche anderer Quadranten. 

Ganz in demselben Sinne sind die Angaben Ronnes zu verwerten, der 
ofters bei beginnender tabischer Optikusatrophie im Gesichtsfeld einen "nasalen 
Sprung" nachweis en konnte. Mit Recht halt er diesel Gesichtsfeldphanomen 
fiir unvereinbar mit der Annahme, daB bei diesen Beobachtungen der Krank
heitsprozeB in den GanglienzelJen beg onnen habe, da sonst ein diffuser Zer
storungsprozeB und nicht eine Respektierung der Raphe der Netzhaut zu er
warten sei. 

Auch die Beobachtung von Schlagenhaufer, soweit man sie als tabische 
Optikusatrophie gelten lassen will, spricht durchaus gegen die retinale Ent
stehung. HiEjr handelte es sich um eine doppelseitige totale Optikusatrophie 
und um ein isoliert erhaltenes "aberrierendes Biindel", das aus dem Corpus 
geniculatum externum hervorging und erst hinter dem Bulbus mit dem Optikus
stamm verschmolz. Bei einem Beginn des tabischen Prozesses in der Netzhaut 
ware in der Tat nicht zu verstehen, weshalb dieses aberrierende Biindel aus 
ganz unversehrten Nervenfasern bestehen sollte, wahrend der iibrige Sehnerv 
vollig atrophisch war. 

Den Fall von Wagenmann, bei dem es sich urn einen relativ friihzeitigen 
Schwund der markhaltigen Nervenfasern bei einer tabischen Optikusatrophie 
handelte, kann ich ebenso wie Stargardt als einen beweisenden Fall fiir eine 
aszendierende Degeneration nicht gelten lassen. Zur Zeit, als die markhaltigen 
Fasern noch sichtbar waren, bestand bereits erhebliche Herabsetzung des Visus, 
Rot-Griinblindheit und weiBe Verfarbung der Papille. GewiB ist es von Inter
esse, daB sich die Einschrankung des Gesichtsfelds nasal oben erst langere 
Zeit nach dem Verschwinden des markhaltigen Sektors auBen unten von der 
Papille nachweis en lieB. Doch konnten ja vielleicht Gesichtsfelddefekte schon 
dagewesen sein, die man aus mangelnder Methodik damals noch nicht hat 
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naehweisen konnen. Eine ahnliche Beobachtung, bei der die zufallig vorhan
denen markhaltigen Nervenfasern binnen F/2 Jahren zerfielen, sodann der 
Sehnervenkopf das charakteristische Bild der Atrophie bot und erst spater eine 
Einschrankung des Gesichtsfelds und Verschlechterung des Sehvermogens auf
trat, teilte v. Gr6sz ganz kurz mit. 

Das Hauptargument fur den Beginn der Atrophie im distalen Teil des 
Neuron ist die fruhzeitige Abblassung der Papille; dieses Argument ist 
in gleicher Weise flir die Entstehung in der Retina wie in dem retrobulbaren 
Teil des Sehnerven anwendbar. Deshalb sei erst noch auf die Momente einge
gangen, die fur den Beginn im Optikus dicht hinter der Papille sprechen. Diese 
Auffassung wurde fruher besonders von Eisehnig, dann auch von Wilbrand
Saenger vertreten und auch Uh thoff laBt sie gelten. Elschnig stutzt sich 
auf eine Beobaehtung von alter Optikusatrophie mit jahrelanger Erblindung. 
Er fand, abgesehen von einem volligen Untergang der inneren N etzhautschiehten, 
eine totale Atrophie des Nerven am distalen Ende, wahrend weiter proximal
warts mehr und mehr Markscheiden nachweisbar waren. DaB bei jahrelangem 
Bestehen der Erkrankung die proximalen Abschnitte der Nervenfasern noch 
erhalten geblieben sein sollen, widerspricht jeder sonstigen Erfahrung bei der 
genuinen Atrophie, darin muB ieh Stargardt wieder ganz beipflichten, auch 
konnte dieser Autor bei Fruhfallen eine irgendwie auffallende Gliawucherung in 
der Papille nicht feststellen, worauf Elschnig Wert legt. 

Beaehtenswerter erscheinen mir manche Befunde Wilbrand-Saengers. 
Sie bilden in Band V ihrer Neurologie, Abb. 194, den Langsschnitt eines tabischen 
Sehnerven ab mit einem atrophischen Bezirk nahe dem Eintritt der Zentral
gefiWe. Der atrophische ProzeB schreitet langs der Pialscheide nach der Papille 
zu fort und nimmt in der Gegend der Papille fast die ganze Breite des Sehnerven 
ein. Die Bedeutung des Falles wird nur leider dadureh herabgemindert, daB 
man uber den klinischen Verlauf nichts Naheres erfiihrt. Die Autoren sprechen 
nur von einer "noch nicht lange bestehenden Optikusatrophie". Ferner ware 
es naturlich zur Beurteilung wiinschenswert, daB man den ganzen Optikus, 
nicht nur ein kurzes orbitales Stuck, ubersehen konnte. Das letztere Postulat 
ist in einem anderen Fall derselben Autoren (Bd. V, Taf. X) erfullt; hier sieht 
man eine zweifellose Abnahme des atrophischen Prozesses wahrend des orbi
talen Verlaufs nach hinten, dann aber wieder eine erhebliche Zunahme kurz 
vor dem Chiasma. So viel scheint mir wenigstens aus den Mikrophotogrammen 
hervorzugehen. Wilbrand-Saenger geben selbst keinen genaueren Kommen
tar zu den Bildern. Sie heben nur hervor, daB die altesten und umfangreichsten 
Veranderungen in dem retrobulbaren Verlauf beider Sehnerven bestanden und 
meinen, "warum nun gerade der vordere Abschnitt der optischen Leitung die 
Entwickelung des primar atrophischen Prozesses bei der Tabes so sehr begunstigt, 
wissen wir nicht". 

Man muB wohl zugeben, daB wirklich einwandfreie, anatomische Be
weise fur den distalen Beginn der tabischen Optikusatrophie nicht vorliegen. 
Der groBere Wert wird von den Autoren auch meist auf klinische Tatsachen 
gelegt und hier steht an erster Stelle die haufige Beobachtung, daB die Papille 
schon vollig blaB sein kann zu einer Zeit, wo die Funktion noeh normal ist. 
Es fragt sieh nun, laBt sich dieses Dogma - denn als solches muB man es be
zeichnen - halten? Ieh will gleieh gestehen, daB es mir durchaus anfeehtbar, 
zum mindesten nicht sicher bewiesen erscheint, und zwar aus folgenden GrUnden: 

1. Eine "Abblassung der Papille" ist ein sehr dehnbares ophthalmosko
pisches Phanomen. .Teder weiB, daB man aus der Augenspiegeluntersuchung 
allein sehr oft keine bindenden Schlusse ziehen kaml. In der Star g ard t schen 
Untersuchungsreihe ist mchrmah; (Fall 2, 3, 4) die Papille aiR blaB protokolliert 
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und der anatomische Befund war doch vollig normal. .Ahnlich erging es mir 
selbst bei der Untersuchung eines Falles von Miosis und reflektorischer Pupillen
starre. Vielleicht schafft die miotischePupille etwas andere ReflexverhaItnisse. 
Wie sehr die Art der Lichtquelle die Papillenfarbe beeinfluBt, ist ja auch be
kannt genug. Naturlich wird man dann besonders geneigt sein, die blasse 
Farbe als pathologisch anzuerkennen, wenn am anderen Auge eine sichere 
tabische Optikusatrophie besteht. 

2. DaB unter solchen Verhaltnissen die Papille am 2. Auge krankhaft 
blaB ist bei vollig normalen Funktionen, durfte selbst bei alleiniger Anwendung 
der alteren Methoden ein sehr seltenes Ereignis sein. DaB es vorkommt, will 
ich nicht bestreiten. Wir haben aber gesehen, daB diese Art der Funktions
untersuchung keineswegs ausreichend ist. Es muBten daher solche FaIle mit
geteilt werden, bei denen auch die Lichtsinn- und verfeinerte Gesichtsfeld
untersuchung normales Verhalten ergab. Wie man sich dann unter solchen 
Bedingungen das Zustandekommen der Papillenabblassung denken muBte, 
dafur fehlt jede Erklarung, denn mit einer Atrophierung der Nervenfasern 
konnte sie wegen der vOllig intakten Funktion nicht zusammenhangen. Hier 
wirkt unsere Unkenntnis, wie uberhaupt die weiBe Farbe der PapiIle zustande 
kommt, sehr storend. 

3. Umgekehrt liegt jetzt eine ganze Anzahl von Beobachtungen vor, wo 
mikroskopisch eine zweifellose partielle Atrophie des Optikus bei ganz nor
malem Augenspiegelbefund nachgewiesen wurde. So geben Wilbrand und 
Saenger zahlreiche Optikusquerschnitte mit geringer atrophischer Randzone 
wieder und bemerken, daB es sich um Leute handelte, die im Leben keine Seh
beschwerden hatten und bei denen der Augenspiegelbefund bedeutungslos 
gewesen war. Es hat allerdings den Anschein, daB die meisten dieser FaIle 
nicht augenspeziaIistisch im Leben untersucht waren. Dieser Einwand fallt 
bei mehreren Beobachtungen Stargard t' s weg, da er bei einem Fall von reiner 
Tabes und mehreren Paralytikern wenige Tage vor dem Tad normale PapiIlen 
fand und trotzdem zirkumskripte Atrophie im Sehnerv anatomisch konsta
tierte. Schon fruher gaben ubrigens Gowers, Berger, Raehlmann an, ein 
derartiges Vorkommen ofters beobachtet zu haben. Von Wichtigkeit erscheint 
mir noch die Feststellung Stargardt's, daB die atrophischen Bundel keinen 
Unterschied im Grad der Atrophie zwischen Bulbus und Chiasma aufwiesen. 

4. In Dbereinstimmung mit den sub 3 wiedergegebenen Konstatierungen 
mehren sich die Beobachtungen, nach denen bei Tabikern mit noch normalem 
Papillenbefund Funktionsstorungen nachweisbar sind, die auf eine Affektion 
der optischen Leitungsbahn hinweisen. So berichtet Behr uber 3 Falle von 
Tabes, die ganz isoliert eine Storung der Dunkeladaptation hatten und wo 
sich dann im Lauf der Beobachtung eine Verfarbung der Papille und dann 
auch Ausfall der Funktionen einstellte. Epikritisch ist zu diesen Behrschen 
Fallen allerdings zu bemerken, daB bei Fall 1 bereits im Anfang die Papille 
etwas grau verfarbt war. Bei Fall III handelt es sich zunachst um reflektorische 
Pupillenstarre und StOrung der Dunkeladaptation. N ach 3 J ahren war die 
Papille grau verfarbt, aber im Lauf der vierjahrigen Gesamtbeobachtung war 
auffallenderweise keine Veranderung des Gesichtsfelds und des Visus zu konsta
tieren. Auch gibt Behr an, daB er mehrmals starke Herabsetzung der Dunkel
adaptation mit typischer reflektorischer Pupillenstarre kombiniert sah, ohne 
daB sich im Lauf einer mehrjahrigen Beobachtung die Zeichen einer Optikus
atrophie eingesteHt hatten. Das ist fur die Beurteilung des FaHes III immerhin 
wesentIich (s. auch S. 502). Auf die Behrsche Erklarung sei hier nicht ein
gegangen; m. E. sind hier weitere klinische Erfahrungen notig und vor aHem 
die leider so selten moglichen, anatomischen Kontrolluntersuchungen. 
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Auch Gesichtsfelduntersuchungen, besonders mit verfeinerter Metho
dik konnen einen beginnenden OptikusprozeB bei noch normaler Papille an
zeigen. Auf die bis jetzt vorliegenden Erfahrungen wurde S. 490 ff. naher 
eingegangen. 

AIle die genannten Momente sprechen woW gegen das Dogma, daB die 
Abblassung der Papille stets das erste Zeichen einer beginnenden tabischen Seh
nervenatrophie sei und damit fallt auch das wichtigste Beweismittel ffir die 
Annahme, daB der atrophische ProzeB distal beginnen muB. 

Den entgegengesetzten Standpunkt nimmt nun Stargardt ein, der einen 
distalen Beginn ganz leugnet und den ProzeB mehr proximal, vorwiegend im 
intrakraniellen Abschnitt oder am Chiasma, unter Umstanden noch hoher in 
der Sehbahn beginnen laBt. Er kommt zu dieser Ansicht durch eine hohe 
Bewertung exsudativer Veranderungen (vor allem Plasmazelleninfiltrate, s. 
Abschnitt fiberpathologische Anatomie), deren innige Beziehungen zu den 
atrophischen Vorgangen er ffir erwiesen halt. Er hat sein Untersuchungs
material in 4 Gruppen eingeteilt, in Falle, in denen noch keine Degeneration 
an der nervosen Substanz nachweis bar war, in die Falle mit den allerersten 
Anfangen von Degeneration, in die Falle mit ausgesprochener, partieller Degene
ration und schlieBlich die Falle mit weit fortgeschrittener resp. totaler Degene
ration. Bei der ersten Gruppe war zwar ofters, besonders bei den Fallen von 
Paralyse, eine mehr oder minder starke Infiltration der Pia an der Basis cerebri 
und den intrakraniellen Optici vorhanden, aber niemals drang die Infiltration 
in das Innere der Sehbahn ein. In der zweiten Gruppe von beginnendem Seh
nervenschwund fanden sich stets an irgend einer Stelle im Verlauf der degene
rierten Fasern exsudative Prozesse, und zwar bestanden diese exsudativen 
Vorgange mit Vorliebe im intrakraniellen Optikus und im knochernen Kanal. 
Meistens handelte es sich um Paralysen. In einem Fall (14) war nirgends im 
Inneren des ergriffenen rechten Sehnerven ein tJbergang der pialen Infiltration 
auf die Septen zu konstatieren, deshalb verlegt Stargardt den Beginn dieses 
Falles in das Chiasma, wo im unteren Teil entsprechend den atrophischen, 
gekreuzten, zentralen Fasern die GefaBe eine Infiltration aufwiesen. Recht 
befriedigend erscheint mir diese Deutung nicht. Von speziellem Interesse 
ist in dieser Gruppe die Beobachtung 16. In diesem Fall handelte es sich urn 
eine reine Tabes. Rier fanden sich exsudative Prozesse nur am Lumbalmark, 
nicht aber in der Pia des Gehirns. Eine zweite Infiltration fand sich isoliert 
am rechten Optikus in der Gegend des knochernen Kanals. "Von diesem 
Infiltrat aus drangen nun die Plasmazellen auch langs der Septen und der Ge
faBe in das Innere des Optikus ein. Genau diesem Infiltrat entsprechend fand 
sich im Optikus ein geringffigiger Faserausfall im Gebiet des ungekreuzten 
dorsalen Bfindels. Die Infiltration der Septen ging fiber diesen degenerierten 
Bezirk noch hinaus." Es ist schade, daB diesem wichtigen Fall nur ein, noch 
dazu etwas flaues Mikrophotogramm beigegeben ist. 

Auch bei der dritten Gruppe ist nach Stargardt's Ansicht ein Zu
sammenhang zwischen den exsudativen und den degenerativen Vorgangen zu 
konstatieren. Bei Durchsicht der einzelnen Falle mit partieller Atrophie finde 
ich die Infiltration allerdings meist diffus oder an einer etwas anderen Stelle 
als die Degeneration und kann einen unmittelbaren Zusammenhang nicht fest
stellen. Das wiirde jedoch gegen die von Stargardt vertretene Grundan
schauung nicht sprechen, daB die exsudativen Vera.nderungen den Ab
schnitt des Sehnerven anzeigen, wo der tabische ProzeB einsetzt, 
weil sie durch dasselbe Agens ausgelost werden wie die Degeneration der Fasern. 
Die Atrophie ohne exsudative Prozesse, wie er sie meist im orbitalen Teil seiner 
Falle fand, halt er ffir sekundar, ffir eine absteigende Degeneration. Bemerkens-



512 Augennerven. 

wert ist in der dritten Gruppe noch Fall 19, weil sich hier die starksten exsu
dativen Prozesse im hinteren orbitalen Abschnitt des linken Optikus fanden. 
Am dichtesten war die Infiltration urn ein GefaB in der Mitte des Optikus, 
das man wohl fiir die Vena centralis posterior der Beschreibung nach halten 
kann, und in diesem Zusammenhang ist es von Interesse, daB vor allem die 
makularen Biindel degeneriert waren. 

Bei der vierten Gruppe mit totalem Sehnervenschwund waren auch 
stets infiltrative Prozesse besonders im intrakraniellen Abschnitt nachweisbar, 
allerdings manchmal nicht mehr reichlich. Stargardt analogisiert diese Be
funde mit dem Riickgang der infiltrativen Prozesse am Gehirn und Riicken
mark bei Paralyse und Tabes, wenn die nerV()3en Bestandteile untergegangen sind. 

DaB diese Untersuchungen Stargardt' s fiir die uns hier interessierende 
Frage, in welchem Teil der Sehbahn der atrophische ProzeB beginnt, sehr 00-
merkenswert sind, unterliegt rur mich keinem Zweifel. Aber gelost erscheint 
mir die Frage durch sie noch nicht endgiiltig. Beziiglich der exsudativen Pro
zesse muB man sich gegenwartig halten, daB mit einer einzigen Ausnahme 
Paralysen und Taboparalysen zur Sektion kamen und daB die Infiltration der 
Pia bei dieser Erkrankung iiberall am Gehirn verbreitet ist. DaB eine der
artige Infiltration der Pialscheide am Foramen opticum Halt macht oder wenig
stens sich verringert, ist eine Erscheinung, die man auch bei sonstigen meninge
alen entziindlichen Prozessen wahrnehmen kann. Zudem scheinen die infiltra.
tiven Prozesse im Inneren des Optikus haufig sehr minimal gewesen zu sein 
(s. Diskussion zu dem Vortrag Stargardt's in Hamburg). Andererseits er
scheint es mir doch sehr beachtenswert, daB in den Fallen ohne Nervenfaser
schwund infiltrative Erscheinungen im Innern der Nenren fehlten und daB in 
dem einzigen Tabesfall (16) ein isolierter infiltrativer Herd in der Gegend des 
knochernen Kanals an der Stelle des Faserausfalls gefunden wurde. Gegen die 
hohe Bewertung von Plasmazellen erhebt Spielmeyer sehr energische Ein
wendungen (s. unten). 

N ur das Studium ganz beginnender reiner Tabesfalle wird uns die Losung 
des Problems bringen. Ich halte es fiir durchaus wahrscheinlich, daB der 
tabische ProzeB sowohl im orbitalen als im intrakraniellen Ab
schnitt des Optikus beginnen kann, halte aber den Beginn in der 
Retina fiir nahezu ausgeschlossen. 

DaB der ProzeB im Chiasma oder hoher in der Sehbahn beginnt, scheint 
mir nach allen bisher vorliegenden klinischen Erfahrungen ein seltenes Er
eignis; daB das aber vorkommen kann, ist wohl nicht unmoglich. Aus
nahmsweise fand Stargardt sogar im Corpus geniculatum externum einen 
anscheinend primaren DegenerationsprozeB bei einer Paralyse. 

Die zweite, pathogenetisch wichtige Frage lautet: An welcher Stelle 
des Optikusquerschnitts beginnt der DegenerationsprozeB 1 

Zur Beantwortung dieser, fiir unsere Auffassung der Genese sehr 
wichtigen Frage sind natiirlich nur Friihfalle und in erster Linie anatomische 
Feststellungen brauchbar. Abgesehen von dem alteren Fall Uhthoffs 
sind hier die auf den Abbildungen 157-164 (Bd. V) abgebildeten Beobach
tungen Wilbrand-Saengers, die leider nur sehr kurz wiedergegebenen 
Untersuchungen von v. Gr6sz sowie die Beobachtungen 3, 4, 14, 15, 16, 17, 
19, 20 und 21 Stargard t' s brauchbar. Sie stimmen dariniiberein, daB die 
Degeneration im allge meinen an eine m Rand bezir k des Querschni tts 
beginnt. Stellen wir uns also vor, daB der Sehnerv bald in seinem distalen 
Teil, bald in seinem proximalen von dem tabischen ProzeB ergriffen wird, so 
wiirden in dem hinteren orbitalen sowie in dem intrakanalikularen und intra
kraniellen Abschnitt die makularen Biindel nie primar ergriffen werden konnen, 
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wogegen bei einem Beginn im retrobulbaren Abschnitt gar nicht selten die 
papillo-makularen Fasern zuerst degenerieren miiBten. Die Seltenheit des 
zentralen Skotoms in der ersten Periode der tabischen Sehnervenerkrankung 
kann m. E. mit als ein Moment angefiihrt werden gegen die ausschlieBliche 
oder besonders haufige Entstehung am distalen Sehnervenende. Allerdings 
steht der anatomische Beweis noch aus, daB die makularen Fasern wirklich 
in den Randpartien des distalen Optikusendes liegen (s. meine Arbeit im A. I. 
O. 1918, Bd. 96). 

Auch in dieser Frage sind weitere Untersuchungen notwendig, vor allem 
solche, wo noch kurz vor dem Tod eine Funktionspriifung moglich war. 

Aus den Stargardtschen Befunden ist weiterhin zu entnehmen, daB der 
DegenerationsprozeB an mehreren getrennten Stellen des Optikus einsetzen 
kann. Die Degeneration kann sich dann am Rand entlang ausdehnen, bevor 
sie nach der Mitte zu vordringt; sie kann aber auch zunachst an einer Stelle 
mehr nach der Mitte zu vordringen und so unter Umstanden die makularen 
Teile ergreifen zu einer Zeit, wo noch ein erheblicher Teil des Querschnitts 
intakt ist (siehe z. B. Fall 19 von Stargardt). 

Auf diese Weise werden manche klinische Beobachtungen verstandlich. 
Es geht ferner aus der Beobachtung 16 von Stargardt rein histologisch 

hervor, daB zwischen dem tabischen ProzeB im Lumbalteil des Riickenmarks 
und dem im Optikus keinerlei Verbindung zu bestehen braucht, daB selbst 
die Pia auf der Zwischenstrecke durchaus normal sein kann. Nach den histo
logischen Untersuchungen Thorne's in Alzheimers Laboratorium an 9 Fallen 
von Tabes muB man allerdings annehmen, daB die Pia entlang dem ganzen 
Riickenmark und quantitativ geringgradiger auch an der Basis cerebri verdickt 
und zellig infiltriert ist. Er fand im Umkreis des Sehnerven stets sehr zahl
reiche Plasmazellen. 

Nachdem wir auf den vorangegangenen Seiten erortert haben, wo der 
tabische ProzeB in der Sehbahn einsetzt, gelangen wir nun zu der dritten, 
pathogenetisch wichtigen Frage, in welcher Art der tabische ProzeB 
entsteht und damit zu dem eigentlichen Wesen der tabischen Optikusdegene
ration. Fragestellung und Beantwortung decken sich hier in vielen Punkten 
mit den in den allgemeinen Vorbemerkungen dieses Kapitels gemachten 
Ausfiihrungen iiber die Tabes dorsalis I:esp. die "metaluetischen" Erkrankungen 
iiberhaupt. 

DaB die tabische Optikusatrophie letzten Endes immer oder fast immer 
mit der Lues zusammenhangt, ist wohl eine jetzt allgemein durchgedrungene 
Anschauung, obgleich gerade bei der Tabes ein ziemlich erheblicher Prozentsatz 
negative Wassermann-Reaktion im Blut aufweist. Bei meinem Material 
von genuiner Optikusatrophie ergab sich bei Verwertung des gesamten kli
nischen Befundes einschlieBlich der Seroreaktion in 92,1% Lues. Es kam 
bei meinen Beobachtungen ebenso wie sonst bei der Tabes und Paralyse vor, 
daB die Wassermann-Reaktion im Blut negativ oder schwach positiv war, 
wahrend die Untersuchung des Liquor besonders bei Verwendung der Aus
wertungsmethode ein einwandfreies positives Ergebnis hatte. Mein Material 
ist zu klein, urn in Prozentverhaltnissen wiederzugeben, wie haufig die Liquor
untersuchung bei negativem Blutbefund die Atiologie klart. 

Die letzten Jahre haben weiter ergeben, daB bei der Paralyse Spiro
chaten in ungezahlten Mengen im Gehirn zu finden sind; ebenso hat man 
sie im Riickenmark bei der Tabes schon mehrmals festgestellt, wenn der Nach
weis hier auch offenbar viel schwerer gelingt. Es ist also wohl berechtigt mit 
groBer Wahrscheinlichkeit anzunehmen, daB auch der tabische Sehnerven
prozeB auf die Einwirkung der Spirochaten selbst zuriickzufiihren ist, obwohl 

Igersheimer, Syphilis und Auge. 33 
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sie sich im Optikus bis jetzt dem Nachweis entzogen haben. Die Erfahrung 
bei der Paralyse hat zur Genuge gelehrt, daB man mit negativen Befunden 
nicht viel anfangen kann. Stargardt halt den Nachweis der Erreger gar 
nicht fur notwendig, sondern halt diesen Nachweis indirekt durch die Anwesen
heit der Plasmazellen in der Pia des Gehirns, des Ruckenmarks oder des Optikus 
fUr erbracht; in ihnen sieht er die Abwehrreaktion des Organismus gegen die 
vorhandenen Protozoen genau wie bei der Schlafkrankheit Plasmazellen aus 
dem Blut einwandern zur Vertilgung der Trypanosomen. Dieser Anschauung 
tritt Spielmeyer in scharfer Weise entgegen. Die Plasmazellen sind nach 
ihm Elemente des Granulationsgewebes, sie finden sich bei der Reparation 
von Erweichungsherden oder in der Umgebung von Karzinomen ebenso wie bei 
paralytischen und ahnlichen Affektionen. Es kann keine Rede davon sein, 
aus ihrer Gegenwart Ruckschlusse auf vorhandene Parasiten zu machen. Er 
meint "man kann sich die Sache unmoglich so leicht machen, daB man nun 
die systematische Degeneration etwa der Pyramidenbahnen oder der Hinter
wurzelsysteme oder des Optikus fur hinreichend erklart sahe, wenn man Plasma
zellen nachweist." 

Die Bedeutung der Spirochaten an sich ffir Paralyse und Tabes bestreitet 
aber Spiel meyer keineswegs. 

Wenn wir nun auf Grund der bakteriologischen und serologischen Be
funde in der Lumbalflussigkeit sowie der histologischen Befunde in den Meningen, 
besonders der Pia, es fur wahrscheinlich halten, daB sich die Spirochaten im 
Gehirn und Ruckenmark meist zuerst in den Meningen lokalisieren, so halte 
ich es fUr das Nachstliegende, dasselbe auch fur den Optikus anzunehmen. Die 
Tatsache, daB bei allen bisher untersuchten Fruhfallen die Nervendegeneration 
dicht unter der Pia begann, wurde mit der obigen Annahme gut stimmen und 
dafur sprechen, daB die Erreger von der Pia aus in den Nerven eingedrungen 
sind, und die Fasern zum Schwund gebracht haben. Ob nun die Progression 
des Sehnervenprozesses einzig und allein auf einer Weiterverbreitung der ein
gedrungenen Spirochaten beruht oder ob von diesen noch eventuelle Gifte 
frei werden und die Nervensubstanz angreifen, wie Behr sich das denkt, wissen 
wir nicht. 

Ich glaube also auf Grund unserer derzeitigen Kenntnisse ahnlich wie 
Stargardt und Gennerich an eine Entstehung des Optikusprozesses von den 
Meningen aus, ohne daB ich allerdings die Beweiskette fur geschlossen halte, 
da so wenig Friihfalle unkomplizierter tabischer Optikusatrophie untersucht 
sind und da der Spirochatenbefund noch aussteht. 

Obigen Standpunkt als richtig vorausgesetzt, kommen wir zu der zweiten 
Frage: Sind dann die Spirochaten imstande, ohne den Umweg uber gummose 
Neubildungen und vaskulare Veranderungen direkt einen Untergang von Nerven
gewebe zu erzeugen? Hier weisen unsere Kenntnisse noch erhebliche Lucken 
auf, doch sprechen experimentelle Erfahrungen von W eygand t und J aco b 
am Zentralnervensystem sowie ein ej gener experimenteller Befund (s. S. 143) 
am Optikus fUr diese Moglichkeit. Ferner konnen in diesem Sinne die ana
tomischen Beobachtungen von Alzheimer sowie von Spielmeyer hei je einer 
Paralyse verwertet werden, wo ausgedehnte Degenerationsherde im Gehirn 
nachzuweisen waren, aber nur kleine entzundliche Bezirke. 

SchlieBlich spricht der Umstand, daB Spielmeyer mit den den Spiro
chaten verwandten Trypanosomen unter 19 Tieren 3mal einen rein parenchyma
tosen OptikusprozeB erzeugte, dafur, daB ahnliche Eigenschaften den Spirochaten 
zugeschrieben werden durfen. 

Wie kommt es aber nun, daB die Spirochaten im einen Fall einen gum
mosen ProzeB in der Umgebung des Chiasma und eventuell an den intrakraniellen 
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Optici hervorrufen und im anderen nur relativ geringfugige Infiltration der 
Pia erzeugen, dafur aber die Nervenfasern direkt angreifen? In dieser eigent
lichen Wesensfrage geraten wir auf den toten Punkt und alle Erklarungsver
suche, sei es, daB sie den Hauptwert auf Verschiedenheiten der Spirochaten
stamme legen oder auf verschiedene Arten von Abwehrreaktion seitens des 
Organismus, sind reine Hypothesen. Damit solI ihr heuristischer Wert keines
wegs geleugnet werden. So ist die Beobachtung Gennerichs, daB ein gesundes 
oder rein luetisch erkranktes Ruckenmark eine sehr viel hohere endolumbale 
Salvarsandosis vertragt als ein tabisches und die ihn dazu gefuhrt hat, bei der 
"Metalues" voneiner "funktionellen DurchlOcherung der Pia" zu sprechen, 
zweifellos beachtenswert. 

Wir wissen ja auch den Grund nicht, weshalb die Spirochaten im einen 
Fall ein Gumma, im anderen eine diffuse Entzundung verursachen. Der Ver
gleich Stargardt's mit den Tuberkelbazillen, die einmal einen Solitartuberkel 
und ein anderes Mal eine chronische Entzundung entstehen lassen, scheint 
mir ganz passend; auch hier sind wir uber die tieferen Grunde nicht unter
richtet. 

Das prinzipiell Trennende zwischen der gummosen Neuritis des Sehnerven 
und der tabischen Erkrankung sehen wir also njcht in der Art und dem Weg 
der Entstehung, sondern in dem pathologischen Endeffekt. Durch zahlreiche 
anatomische Feststellungen wissen wir heutzutage, daB Lues cerebrospinalis 
und "Metalues" bei einem und demselben Patienten nebeneinander vorkommen 
konnen, daB es sich also auch beim Optikus nicht um zwei sich absolut gegen
seitig ausschlieBende Dinge handelt. Vielleicht sind die gelegentlich beob
achteten Neuritiden bei der Tabes auch auf solche Kombinationen zurUck
zufuhren. 

Abgesehen von dem andersartigen Verhalten des Gewebes den Spirochaten 
gegenuber ist vor allem die Resistenz gegen die spezifische Therapie 
fur Viele bestimmend gewesen und auch heute noch bestimmend, das Wesen 
der metaluetischen Prozesse in einer Toxinwirkung, ausgehend von irgendwo 
im Korper befindlichen Spirochaten zu sehen. 

Therapie. 

Es ist vorderhand noch nicht moglich zu entscheiden, worauf diese un
gemeine Resistenz beruht. Zu denken ist an besonders geartete Spirochaten
stamme, doch ist das sehr wenig wahrscheinlich, da man mit Hirnzylindern 
yom Paralytikergehirn echte syphilitische Hodenentzundungen bei Kaninchen 
hat hervorrufen konnen. Forster und Tomaczewski allerdings, die bei Hirn
punktion von Paralytikern in 44% positive Spirochatenbefunde im Dunkel
feld erzielt hatten, erhielten bei Dbertragungsversuchen auf Hoden stets nega
tive Resultate und glauben deshalb, daB die Spirochaten sich biologisch ge
andert haben. Da sie zu ihren 53 Fallen aber nur 60 Kaninchenbocke benutzt 
haben, und man nach Uhlenhuth und Mulzer's sonstigen Erfahrungen zu 
jedeni Fall besser 3-4 Bocke mindestens benutzt, so sind ihre SchluBfolge
rungen nicht ohne weiteres zu verallgemeinern. Eine andere Erklarungsweise 
der geringen Wirkung antiluetischer Mittel besteht in der Annahme, daB das 
zirkulierende Blut nicht in direkten Kontakt mit den spirochatenhaltigen 
Nervenelementen komme, weil die Nervenelemente durch Lymphraume von der 
Umgebung getrennt seien. Auf einen solchen Gedankengang ist die endolumbale 
Therapie, die wir S. 395 kennen gelernt haben, zuruckzufuhren. 

DaB zugrunde gegangene Nervensubstanz nicht wieder neu entstehen 
kann, ist ja selbstverstandlich. Man kann es aber nicht recht verstehen, wes-

33* 
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halb das Antiluetikum nicht imstande ist, wenn es an und in den Optikus uber
haupt gelangt, einen beginnenden ProzeB zum Stillstand zu bringen. DaB 
die spezifische Therapie auch bei der Lues cerebrospinalis gar nicht selten ver
sagt, muB man sich auch stets vor Augen halten. 

Neuestens hat sich Behr fiber die Grunde der erfolglosen Therapie der 
tabischen Optikusatrophie ausgesprochen und geht von der Voraussetzung aus, 
daB diese eine Infektion des nervos-gIiosen Gewebes darstelle, wah rend die 
luetische Sehnervenatrophie im Unterschied dazu durch eine Infektion des 
Bindegewebs- und BlutgefaBsystems verursacht sei. Wahrend die eigentIich 
luetische Entzundung dem Heilmittel unmittelbar zugangIich sei, besteht fUr 
den tabischen OptikusprozeB von vorneherein dadurch eine Unterlegenheit, 
daB das Heilmittel erst durch Vermittelung des tragen parenchymatosen Lymph
stroms an die erkrankte Partie herankomme. Auch sei es durchaus denkbar, 
daB die Konzentration des Heilmittels beim Dbertritt in die parenchymatose 
Gewebslymphe erhebIich abnehme. Das von den Septen her allseitig nach der 
Achse eines Biindels vordringende Heilmittel musse ferner durch die unterhalb 
der Septen eingenisteten Spirochaten gebunden werden und deshalb die Wirk
samkeit auf die Randzone des Nervenfaserbundels beschrankt bleiben. Diese 
Dberlegungen Behrs stutzen sich auf seine experimentellen Untersuchungen 
uber die Aufnahme von injizierten Berlinerblau- und Tuschekornchen in das 
gIiose Fasersystem. Die Dbertragung auf die tabische Erkrankung ist naturIich 
zunachst eine Hypothese, so anregend die Gedankengange auch sind. Mit 
manchen Dberlegungen Behrs kann ich mich allerdings nicht einverstanden er
klaren, so mit der AbfiItrierung des Salvarsans durch die Spirochaten der Rand
teile des Biindelquerschnitts und der dadurch bedingten Schwierigkeit fur das 
Heilmittel, in das Innere des Bundels zu dringen. Wenn ein Teil der relativ 
wenigen Spirochaten im Optikus das Salvarsan schon ganz fur sich in Anspruch 
nehmen sollte, wie konnten wir uns dann die giinstige Wirkung einer oder 
weniger Salvarsaninjektionen auf die riesige Aussaat von Spirochaten bei einem 
auf den ganzen Korper verbreiteten Exanthem erklaren 1 Auch die Analogi
sierung mit der Keratitis parenchymatosa scheint mir angreifbar, denn die 
reichlich vaskularisierte Hornhaut bei einer Parenchymatosa verhalt sich gegen
uber dem Heilmittel meistens ebenso refraktar wie die gefaBlose. 

Die Behauptung Behrs, daB das Dogma von der absoluten Erfolglosig
keit der Therapie der tabischen Optikusatrophie auch heute noch gelte, steht 
in efuem gewissen Widerspruch mit seinen Mitteilungen fiber die gunstige Be
einflussung der Lichtsinnstorung bei Tabes, die er gelegentIich als erstes Symptom 
des tabischen Sehnervenprozesses beobachtet hat. Er muB also wohl annehmen, 
daB zur Zeit dieser ersten Storung eine Atrophierung der nervosen Substanz 
noch nicht eingetreten ist. Anatomische Befunde uber ein solches Stadium 
liegen bis jetzt nicht vor. 

Manche Autoren sind bekanntlich der Meinung, daB die Antiluetica eine 
ausgesprochen schiidliche Wirkung bei der Optikusatrophie ausuben. Einer 
der heftigsten Verfechter dieser letzterwahnten Anschauung ist Alexander 
gewesen, der seine warnende Stimme gegen die ubermaBige Anwendung des 
Quecksilbers erhob, welches in Fallen von tabischer Sehnervenatrophie nul' 
zu sehr geeignet sei, den AtrophierungsprozeB innerhalb der Sehnervensubstanz 
zu beschleunigen. Von neueren Autoren glaubt Behr, daB gelegentlich durch 
antiluetische Kur tatsachIich eine Verschlimmerung des tabischen Optikus
prozesses .eintreten konne und schildert 4 derartige Falle. Er geht dabei von 
seiner rein theoretisch gebildeten Vorstellung aus, daB ein Spirochatenherd 
im distalen Teil des Sehnerven sitzt und daB von hier aus Toxine nach hinten 
in die Nervensubstanz dringen und diese schadigen. Unter Verwertung einer 
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Beobachtung von Wilbrand konstruiert er 3 Typen von tabischer Sehnerven
atrophie, in denen eine antisyphilitische Behandlung kont'l'aindiziert sei: 

1. Wenn Herabsetzung der Sehscharfe, friihzeitiger Verlust des 1<~arben
sinns bei normalen odeI' fast normal en WeiBgrenzen besteht, 

2. wenn hochgradige konzentrische Einschrankung, mit den WeiBgrenzen 
zusammenfallende Farbengrenzen, norma Ie oder fast normale Sehscharfe vor
handen sind und 

3. bei bereits ausgesprochenel' Verfarbung del' Papille mit nur geringen 
Gesichtsfeldstorungen, abel' starken subjektiven Licbterscheinungen. 

1110 

Abb. U2. +. I. 1+. Abb. 1 :3. +. 1. 14. 

Abb. 144. 3. HI. 14. Abb. 14;:;. :3. HI. U. 

Die ersten beiden Typen wird man m. E. wegen der Aussichtslosigkeit 
der Therapie iiberhaupt nicht oder nul' in Hinsicht auf das zweite Auge behandeln; 
bei mehreren Fallen des dritten Typus sah ich keinen schadlicben EinfluB der 
spezifischen Ther.apie. Es ist zweifellos ungemein schwierig, sich ein absolut 
sicheres Drteil iiber die giinstige odeI' ungiinstige Wil'kung del' Antiluetica 
bei einzelnen Fallen von progressiveI' Optikusatrophie zu wrschaffen. Man 
muB Dh thoff unbedingt recht geben, wenn er schreibt: "Ebenso wie man sich 
gelegentlich wundern kann iiber die Sicherheit, mit del' verschiedene Autoren 
die Erfolge ihrer Therapie riihmen, ebenso kann es auch gelegentlich wunder
nehmen, mit welcher apodiktischen Sicherheit andere Autoren gewisse Be-
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handlungsmethoden als hochgradig schiidlich verwerfen." Wenn man in Be
tracht zieht, daB bei der Sehnervenatrophie gelegentlich lange· Remissionen 
und ebenso auch ganz plotzliche, schnell zur Erblindung fiihrende Verschlechte
rungen vorkommen, so kann man nicht mit irgendwelcher Bestimmtheit .. von 
einer Schadigung des Sehnervenprozesses durch Antiluetica sprechen. Ahn
lich wie von Quecksilber wurde auch yom Salvarsan und Neosalvarsan im 
therapeutisch positiven und negativen Sinne berichtet. 

1m ganzen diirfte wohl der Standpunkt, den ich 1914 in meinem Referat 
"Lues und Salvarsan" zum Ausdruck brachte, allgemein geteilt werden, daB 
die tabische Optikusatrophie ohne Erfolg, aber auch ohne Schaden bisher mit 
Salvarsan behandelt wurde. Die Schaden, die man gelegentlich beobachtet 
haben will, sind vollstandig erklarbar durch die auch ohne Behandlung haufig 
auftretende schnelle Progression. Einige giinstige Beobachtungen sollen hier 
besonders angefiihrt werden, ohne daB allerdings bis jetzt daraus viel Hoffnung 
auf eine bessere Gestaltung der therapeutischen Lage abgeleitet werden darf. 
I waschenzoff gibt z. B. an, er habe viermal zweifellose Besserung des Seh
vermogens wahrgenommen; ahnlich auBert sich Wibo. Von Interesse ist ein 
Fall, den Polack mitgeteilt hat: Bei einem Tabiker mit Optikusatrophie sank 
der Visus unter Hg-Beharidlung rechts von 0,7 in 6 Monaten bis 0,2; links von 
normaler Sehscharfe auf 0,8. Nach einer nunmehrigen sehr energischen Sal
varsanbehandlung (16 Injektionen) im Lauf von 10 Monaten hob sich der Vis us 
rechts auf 0,3, links auf normale Hohe. Das Gesichtsfeld allerdings war nach 
dieser Zeit eher noch etwas mehr eingeschrankt, so daB man wohl kaum von 
einer Besserung sprechen kann. Immerhin war im Vergleich zu dem vorher 
stark progredienten Verlauf ein giinstiger EinfluB zu verzeichnen. 

Sehr beachtenswert ist noch eine Beobachtung Nonnes. 
Es handelte sich um einen 40jahrigen Offizier, bei dem die Infektion 16 Jahre 

zuriicklag und der nur eine Kur (Injektionen von Quecksilber) durchgemacht hatte. 
Die Tabes manifestierte sich in ausgesprochen reflektorischer Pupillenstarre, Fehlen 
der Achillesreflexe und eines Patellarreflexes, lanzinierenden Schmerzen und 
typischem Befund der Liquorreaktionen. Ob die Papille verandert war, ist 
nicht gesagt. Patient begann die Kur am 4. I. 14 und erhielt bis 3. III. 1914 
28 Quecksilberinunktionen von 4 g und 6 Infusionen von Altsalvarsan zu 0,4 g. 
Daraufhin besserte sich das Gesichtsfeld in sehr auffallender Weise, wie die 
Schemata am Anfang und SchluJl der Behandlung zeigen (Abb. 142-145). 

Auch Gennerich will bei endolu m baler Behandlung Erfolge erzielt 
haben, doch miiBten solche Falle in extenso publiziert werden, damit man 
sich ein eigenes Urteil bilden kann. Auf jeden Fall muB man, wie schon friiher 
(S. 396) hervorgehoben wurde, bei Tabikern mit der Dosierung besonders vor
sichtig sein. 

Wenn wir auch ohne jeglichen Optimismus in dieser Frage in die Zukunft 
sehen, so ist doch m. E. auf 2 Punkte noch systematisch zu achten, die bisher 
nicht geniigend beachtet wurden. Die erste Frage ist die: 1st es moglich, dauernde 
Remissionen bei Friihprozessen zu erzielen? Besonders diirften sich zur Beant
wortung dieser Frage Falle eignen, wo am einen Auge die Optikusatrophie 
schon weiter vorgeschritten ist, wahrend das andere Auge einen ganz beginnenden 
ProzeB zeigt. Ich habe selbst unter anderen einen derartigeI). Kasus mit zehn 
Salvarsaninjektionen behandelt. 1m Beginn der Behandlung war die Papille 
wohl schon leicht abgeblaBt, im iibrigen zeigte sich aber weder im Visus noch 
Gesichtsfeld (nach der alten Methode) noch Lichtsinn (damals noch mit dem 
Forsterschen Photometer gepriift) irgendwelche Abweichung von der Norm. 
Etwa ein halbes Jahr spater beg ann Nebelsehen auf diesem Auge und dann 
progredienter Verfall des Gesichtsfelds in typischer Weise. Rochon-Du-
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vigneaud gibt an, die tabische Optikusatrophie habe sich unter Salvarsan 
nicht gebessert. Er findet aber bemerkenswert, daB 11 Falle, die im ganzen 
2,5 bis 3,75 g Salvarsan erhalten hatten, keinerlei Fortschritte in dem Optikus
prozeB zeigten. Bei 3 Patienten wurde der Verfall des Sehvermogens nicht 
aufgehalten. Zwei Kranke, die im Anfang der Behandlung eine einseitige 
Optikusatrophie darboten, zeigten nachher trotz der Behandlung eine Atrophie 
der anderen Seite. 

Der zweite Punkt, auf den zu achten ist, ist folgender: Werden die Tabes
falle, die sehr energisch nach Dreyfus oder mit endolumbaler Therapie nach 
Gennerich oder Swift und Ellis mit gutem Allgemeinerfolg behandelt sind, 
in auffaHender Weise vor Optikusatrophie geschiitzt? Das wird sich natiirlich 
nur nach langer Zeit bei einem groBen Material und vor aHem bei einer Zu
sammenarbeit von Neurologen und Ophthalmologen entscheiden lassen. 

Abgesehen von spezifischen Mitteln wurden noch viele andere therapeutische 
MaBnahmen mit mehr oder weniger groBem Enthusiasmus bei der tabischen 
Atrophie gebraucht, von denen aber keines den Anspruch machen kann, auf 
den SehnervenprozeB selbst zu wirken. Da man aber bei der traurigen Sach
lage oft gezwungen ist, therapeutisch vorzugehen und zum mindesten psycho
therapeutisch wirken muB, so wurden Strychnininjektionen, konstanter und 
faradischer Strom, Dehnungsprozeduren am Optikus und vieles andere verwandt. 

Die spezifische Kur ist unter allen Umstanden angezeigt, wenn Zweifel 
bestehen, ob es sich um einen tabischen ProzeB oder eine Lues cerebrospinalis 
handelt. 
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C. Pupillenphanomene. 
Veranderungen der Pupille sind bei der Lues so haufig und kommen in 

so mannigfacher Form vor, daB eine genauere Schilderung unumganglich notig 
ist. Es sei bei dieser Betrachtung aber nur insoweit von der Pupille in ihrem 
normalen und pathologischen Verhalten die Rede, als das flir die Pathologie 
der Syphilis notwendig ist. Wer sich liber den momentanen Stand vieler Pu
pillenfragen interessiert, sei auf die monographischen Darstellungen von Hed
daeus, Bach und auf die noch neuere von Bumke, auf die auch meine eigene 
Darstellung in vieler Beziehung sich stlitzt, speziell auch auf die Literatur
angaben derselben verwiesen. 

Anatomische und physiologische Vorbemerkungen. 

Pupillenre~lexbahn: Die Untersuchungen liber den Ablauf des PupiUen
reflexes sind in dem letzten J ahrzehn t so reichlich geworden, daB, wie Bum k e 
sich ausdrlickt, heute sehr viel weniger Klarheit liber diese Verhaltnisse herrscht, 
als es vor einigen Jahrzehnten scheinbar der Fall war und doch hat die Forschung 
erhebliche Fortschritte gemacht. Der zentripetale Teil der Reflexhahn beginnt, 
wie vor aHem die Untersuchungen von HeB ergeben haben, in der Stabchen-Zapfen
schicht, und HeB ist auch der Nachweis gelungen, daB die perzipierenden Elemente 
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der Netzhaut fUr die optische und pupillomotorische Funktion identisch sind. Aller
dings besteht nach den Untersuchungen von HeB ein erheblicher Unterschied in 
der pupillomotorischen Wertigkeit zwischen der Fovea centralis und der mehr 
peripheren Teile der Netzhaut sowie zwischen peripheren Stellen der Retina unter
einander. Die griiBte motorische Erregbarkeit besitzt im helladaptierten Auge die 
Foveamitte. Die motorische Erregbarkeit nimmt dann nach den Seiten hin schnell 
ab, und zwar nach der temporalen Seite hin rascher als nach der nasalen. Bei 
Dunkeladaptation nimmt die motorische Erregbarkeit in der Fovea nur langsam 
und relativ wenig zu, sehr viel mehr in dem benachbarten stiibchenhaltigen Teil. 

1st nun die gleichzeitige visuelle und pupillomotorische Funktion besonders 
fUr die Zapfen der Macula durch die Untersuchungen von HeB als hiichst wahr
scheinlich anzunehmen, so sind die Forscher zum Teil noch verschiedener Meinung 
iiber die Frage, ob es im Sehnerven getrennte Seh- und Pupillenfasern gibt. 
Einen anatomischen Nachweis fiir solchen Dualismus gelang es bisher nicht mit 
Sicherheit zu fUhren, trotzdem sind sehr viele Forscher, besonders auf Grund kli
nischer Tatsachen der Meinung, daB diese Trennung besteht. HeB steht nach wie 
vor auf dem Standpunkt, daB wirkliche Beweise fiir diese Ansicht nicht existieren; 
er glaubt vielmehr, daB in ein und demselben Sehelement (Zapfen- odeI' Stiibchen
auBenglied) ein motorischer und ein optischer "Empfiinger" gesondert vorhanden 
sein kiinnen und daB die motorischen und optischen Regungen durch ein und die
selbe Faser zum Zentralorgan weitergeleitet werden. In letzter Zeit hat sich VOl' 
allem Behr zum Verfechter del' Annahme getrennter Pupillenfasern gemacht und 
als Stiitze zwei Fiille von Amaurose mit erhaltener Pupillarreaktion mitgeteilt, 
die nach den strengen V orschriften von He 13 untersucht werden konnten. Letztere 
sind nur erfiillt, wenn die optische und motorische Funktion des Sehorgans unter 
genau gleichen Bedingungen gepriitt werden, wobei 1. Lichtstiirke, 2. Abstand, 
3. Einfallswinkel del' Reizlichter gleich sind und 4. das untersuchende Auge sich 
beide Male in dem gleichen Adaptationszustand befindet. 

DaB die zentripetale pupillomotorische Leitungsbahn im Chiasma eine teil
weise Kreuzung eingeht, ist nach dem Befunde einer "hemianopischen Pupillen
starre" bei Traktuslasionen hiichst wahrscheinlich; es ist auch deshalb die gelegent
lich geiiuBerte Ansicht, die Pupillenfasern stiegen gleich vom Chiasma durch das 
zentrale Hiihlengrau nach dem Oculomotoriuskern hinauf, wenig plausibel. W 0 

sich die optische und die pupillomotorische Leitungsbahn voneinander trennen, 
ist noch nicht genau bekannt, ebensowenig herrscht Einigkeit iiber den genauen 
anatomischen Sitz des Sphinkterkerns. Zweifellos ist abel' gerade die Strecke del' 
Pupillarreflexbahn zwischen Tractus opticus resp. Corpus geniculatum externum 
einerseits und Sphinkterkern andererseits fiir pathologische Verhiiltnisse von groBer 
Wichtigkeit. Yom Sphinkterkern geht die zentrifugale. Bahn zur gleichseitigen 
Pupille, die zum Sphinkter iridis gehenden Oculomotoriusfasern gehen zuniichst 
zum Ganglion ciliare, von hier dann durch ein neues Neuron als Nervi ciliares breves 
zum Sphincter iridis. 

Fiillt also Licht in die eine Pupille, so zieht sich sowohl diese Pupille als auch 
infolge del' Kreuzung del' zentripetalen Bahn die Pupille del' anderen Seite zusammen. 
Neuerdings hat nun Behr auf Grund exakter klinischer Untersuchungen die Be
hauptung aufgestellt, daB die in einem Tractus opticus vereinigten Pupillenfasern 
beider Augen zentral VOl' ihrem Eintritt in den Sphinkterkern eine nochmalige 
totale Kreuzung eingehen, in del' Weise, daB die im rechten Traktus vereinigten 
Pupillenfasern des rechten und linken Auges zum linken Sphinkterkern gehen. 
Auf diese Weise ware dann die sogenannte indirekte oder konsensuelle Lichtreaktion 
keine indirekte, sondern eine direkte .. Er konnte nachweisen, wie das bei dieser 
A uffassung eine Conditio sine qua non darstellt, daB bei Belichtung der temporalen 
Seite einer Netzhaut sich vorwiegend die Pupille der andcl'en Beite zusammenzog, 
bei Belichtung der nasalen Hiilite die gleichseitige Pupillc, da ja die der temporalen 
N etzhauthiilfte entsprechenilen Pupillenfasern im gleichseitigen Traktus verlaufen 
und zum Sphinkterkern del' Gegenseite in Beziehung treten sollen, umgekehrt die 
del' nasalen Hiilfte entsprechenden Pupillenfasern im Traktus der Gegenseite ver
laufen und zu dem del' gereizten Netzhauthiilfte gJeichseitigen Sphinkterkern den 
Reflex senden. So erkliirte sich ihm auch die Beobachtung, daB er bei Traktus-
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hemianopsien stets eine Pupillendifferenz mit der weiteren Pupille auf der zu dem 
Herd gekreuzten Seite fand. Nach Behrs Ansicht stehen die makularen Pupillen
elemente wahrscheinlich mit beiden Sphinkterkernen in Verbindung, so daB man 
nicht nur eine visuelle, sondern auch eine pupillomotorische Doppelversorgung der 
Macula anzunehmen habe. 

Will man exakte Untersuchungen iiber die Lichtreaktion anstellen, so muB 
man die oben zitierten Anforderungen von HeB erfiillen, doch diirtte das fiir die 
Praxis kaum durchfiihrbar sein. Unbedingt notig sind diese besonderen MaB
nahmen bei der U ntersuchung auf hemianopische Pupillenreaktion, wofiir He B 
bekanntlich einen eigenen Apparat (Hemikinesimeter) angegeben hat. Auch ohne 
Zuhilfenahme besonderer Apparate sind aber beider Priifung der Lich treaktion 
in der Praxis einige Punkte sehr zu beriicksichtigen, vor allem der Adaptations
zustand der Retina, der in beiden Augen gleich sein muB und von dessen N atur 
die Pupillenweite sowohl als auch die Intensitat der Lichtreaktion erheblich ab
hangt. Vor allem hiite man sich, die Reaktion bei zu starker Helladaptation, be
sonders also in der Nahe eines sehr grell beleuchteten Fensters auszufiihren. Nach 
Heddaeus kann die Sphinkterkontraktion infolge zu starker und anhaltender Be
Hchtung so erheblich sein, daB sie auch nach kurzer Verdunkelung noch anhalten 
und Pupillenstarre vortauschen kann. 1st die Lichtreaktion herabgesetzt oder 
scheint sie zu tehlen, so kann man die Priifung noch sehr gut am Hornhautmikroskop 
vervollstandigen, da sich hier ein schneller Wechsel von Dunkelheit und erheb
licher Beleuchtung erzielen liiBt und man durch die binokulare VergrOBerung auch 
geringe Reaktionen zu beobachten imstande ist, ferner auch die Moglichkeit hat 
zu beobachten, ob die Iris sich in allen ihren Teilen gleichmaBig zusammenzieht. 
Weiter ist wichtig, daB beide Augen einer gleichmiiBigen Belichtung ausgesetzt 
werden, da es sonst leicht zu einer ungleichen Weite der Pupillen kommt. GeringI' 
Differenzen in der Pupillenwei te kommen ziemlich hautig vor und sind ohne 
Storungen der Reaktion nach B achs Ansicht oft ganz harmlos; sie finden sich 
nicht selten angeboren. Immerhin lenkt oft erst die ungleiche Weite der Pupillen 
auf eine genauere Untersuchung der Reaktion und auch der Akkommodation (siehe 
FaIle von bcginnender Ophthalmoplegia interna S. 547) hin, und ich kann auf Grund 
eigener Erfahrungen zur Feststellung geringer Differenzen sehr empfehlen, die 
Pupillenweite in der Weise zu untersuchen, daB der Patient yom Fenster abgewandt 
in das Zimmer und etwas nach oben sieht, wobei man die eigenen Augen mit der 
Hand beschattet. Besteht nur eine Differenz in der Pupillenweite ohne auch die 
geringste Storung der Lichtreaktion oder Akkommodation,. so laBt sich dieser Befund 
nicht verwerten. Die absolute Weite der Pupille kann sehr verschieden groB sein 
und deshalb wird auch der eine da eine pathologische Miosis oder Mydriasis an
nehmen, wo der andere die Pupillenweite noch fiir normal halt. Bekannt ist die 
physiologische Miosis im Sauglings- und im Greisenalter. Die groBte Rolle bei der 
Beurteilung der Pupillenweite spielt der Adaptationszustand des Auge~. Schirmer 
stellte zusammen mit Sil berkuhl fest, daB die Pupillenweite bei einer Helligkeit 
zwischen 100 und 1100 Meter-Kerzen zwischen 23/4 und 43/ 4 mm normalerweise 
bet verschiedenen Individuen schwankt. Man nannte diese Werte "physiologische 
Pupillenweite". Eine pathologische Miosis wiirde man demnach im allgemeinen 
anztmehmen haben, wenn der Pupillendurchmesser weniger als 2 mm, nach Uh t
hoff sogar weniger als 1,5 mm betragt. Abnorm weite Pupille ware bei einem 
Durchmesser von mehr als 4-5 mm anzunehmen. Auf die Erklarung einer solchen 
pathologischen Miosis oder Mydriasis werden wir in den Abschnitten iiber reflek
torische und absolute Pupillenstarre noch zuriickkommen. 

AuBer auf einfallendes Licht zieht sich die Pupille, wie bekannt, auch bei 
der Konvergenz der Augen mehr oder minder stark zusammen (Konvergenz- oder 
Akkommodationsreaktion). Diese Reaktion basiert nach allgemeiner Annahme auf 
den innigen Beziehungen zwischen dem Sphinkterkern und dem Konvergenzzentrum. 
Wichtig zu wissen ist fiir die praktische Ausfiihrung der Konvergenzreaktion, daB 
diese Reaktion normalerweise ausgiebiger ist als die Lichtreaktion. Ferner hat 
man bei Beurteilung dieser Reaktion stets genau darauf zu achten, ob eine ge
niigende Konvergenz der Bulbi zustande gekommen oder moglich ist. Fehlt die 
Konvergenzmoglichkeit, so bleibt die Konvergenzreaktion im allgemeinen (Aus-

Igersheimer, Syphilis und Auge. 34 
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nahmen kommen vorl aus, und sie ist trage, wenn die Bulbi in ungeniigender Weise 
konvergieren. 

Auf die iibrigen Pupillenreaktionen (Orbikularisphanomen etc.) gehe ich hier 
nicht naher ein, da Storungen dieser Reaktionen bei der Lues keine wesentliche 
Rolle spielen. 

Sehen wir von den durch krankhafte Prozesse in der Retina oder im 
Optikus bedingten Leitungsstorungen ab, die man mit Heddaeus als Reflex
tau bheit oder mit Bach als amaurotische Starre bezeichnet, so kann 
man als Haupttypen pathologischer Pupillenstorungen bezeichnen: 

1. Die isolierte reflektorische Pupillenstarre, 
2. die absolute Pupillenstarre, 
3. die Ophthalmoplegia interna. 
Diese 3 Hauptformen der bei der Syphilis vorkommenden Pupillensto

rungen sollen jede fiir sich abgehandelt werden, wobei wir den 4. Pupillen
storungen bei kongenitaler Lues noch einen besonderen Abschnitt widmen 
werden. 

Die Bedeutung der Pu pillenstorungen ist fiir die Pathologie der Syphilis 
des Nervensystems deshalb besonders wichtig, weil sie recht haufig isoliert 
auftreten und nicht selten die ersten Vorlaufer einer friiher oder spater zum 
voIlen Ausbruch gelangenden schweren Erkrankung des Zentralnervensystems 
sind. Es ist deshalb zunachst wichtig zu wissen, ob zwischen Gesunden und den 
syphilitisch Infizierten, zur Zeit aber klinisch Gesunden ein Unter
schied in Weite und Reaktion der Pupillen besteht. Rin solcher Unterschied ist 
unverkennbar. Wahrend nach Uh thoff in 1,8% bei Gesunden Anomalien in der 
Weite und in der Form der Pupillen vorkommen, nach anderen Autoren aller
dings in einer etwas groBeren Zahl, fanden Dufour z. B. soIehe Anomalien 
unter 93 Luetikern in 17%, Bu ttino bei gesund erscheinenden Luetikern und 
Sekundar-Syphilitikern in 18%, E. Meyer bei sekundarer und tertiarer Lues 
sogar in 42% (zit. nach Nonne). Sulzer (Annal. de dermatol. 1901,229) fand 
bei 173 Syphilitikern, von denen 101 im ersten Jahre der Infektion standen, in 
10-27% passagere Storungen der Pupillen; auch Brandweiner, Miiller und 
Schacherl sprechen von den so haufig voriibergehenden Anisokorien im friihen 
Stadium der Syphilis. AnomaIien der Reaktion gar werden bei Gesunden nie 
gefunden, wahrend sie bei vorausgegangener Syphilis so ungemein haufig sind. 
Das pathologische Verhalten des Liquor ist ein gewichtiger Faktor fiir die 
Annahme, daB die isolierte PupillenstOrung meist das Zeichen eines noch be
stehenden Prozesses im Zentralnervensystem ist. Auf die Wichtigkeit der 
Liquordiagnostik in solchen Fallen wurde zuerst von franzosischen Forschern 
(Babinski, Nageotte, Widal usw.), in Deutschland besonders von Erb 
hingewiesen. Der positive Liquorbefund, zum mindesten die positive Wasser
mann-Reaktion spricht dafiir, daB noch ein aktiver luetischer ProzeB sich 
an den Meningen abspielt. Wahrend man im allgemeinen bis vor kurzem dazu 
neigte, Pupillenanomalien bei latent Syphilitischen eine prognostisch ernste 
Bedeutung beizumessen, ist man jetzt besonders auf Grund der Arbeiten von 
Dreyfus, ABmann und Nonne wohl berechtigt, solche isolierten Pupillen
storungen in einem Teil der FaIle als Rest einer abgelaufenen Erkrankung 
des Zentralnervensystems anzusehen. Auch hier ist die Untersuchung des 
Liquor cerebrospinalis von groBter Wichtigkeit. Die genannten Autoren stehen 
auf dem Standpunkt, daB Anisokorie und Pupillenstarre bei normalem Liquor, 
selbst wenn die Wassermann-Reaktion im Blut stark positiv ist, auf eine 
abgeheilte Lues cerebri schlieBen lassen. Als Stiitze dieser Ansicht dient ein 
Fall von Dreyfus, der zur Sektion kam. Es fanden sich an Leber, Aorta, 
Schadel etc. Zeichen ausgeheilter Syphilis (Narben etc.), aber nirgends frische 
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Prozesse. Wird der Liquor unter der antiluetischen Behandlung normal, so 
wird von Dreyfus auch in diesem Falle eine Ausheilung des luetischen Gehirn
prozesses angenommen, auch ohne daB sich die Pupillenstorung irgendwie zu 
verandern braucht. Die weitere Vermutung von Dreyfus, daB bei den Lue
tikern mit typischen pathologischen Pupillenbefunden und stark verandertem 
Lumbalbefund eine fruher oder spater einsetzende Tabes oder Paralyse droht, 
kann erst nach jahrelanger weiterer Erfahrung entschieden werden. N onne 
warnt vorderhand davor, die Prognose bei isolierten Pupillenanomalien 
auf luetischer Basis lediglich nach dem Ausfall der 4 Reaktionen im Liquor 
zu stellen und den prognostischen Wert positiver Liquorreaktionen im ungiin
stigen Sinne zu iiberschatzen, denn er beobachtete mehrere Falle mit einseitiger 
Ophthalmoplegia interna mit dauernd pathologischem Liquor, bei denen das 
klinische Bild bei 4jahriger Beobachtung vollig stationar blieb. Andererseits 
ist er ebenfalls der Ansicht, daB die Pupillenstorungen bei normalem Liquor 
Reste eines ausgeheilten oder rudimentar gewesenen Prozesses am Zentral
nervensystem darstellen. Auf jeden Fall ist es fiir die Beurteilung isolierter 
Pupillenstorungen heutzutage von groBer Wichtigkeit, die Lumbalpunktion 
ofters vorzunehmen und in ihrem Verhalten zu verfolgen. Meine eigenen Er
fahrungen betreffen vor allem Falle mit kongenitaler Lues; sie sind S. of) 1 naher 
besprochen. 

a) Reflektorische Pupillenstarre. 
Die groBe diagnostische Bedeutung der reflektorischen Pupillenstarre 

(Argyll-Robertsonsches Phanomen) ist seit den grundlegenden Untersuchungen 
Er bs und seiner Schule sowie auch durch die Forschungen vieler anderer Neuro
logen und Ophthalmologen unbestritten. Dennoch herrscht iiber manche Frage 
ihrer Pathologie noch Unsicherheit. Vor allem sind zwei Fragen noch zu be
antworten, die mehr theoretische, pathologisch-anatomische, wo das Pupillen
phanomen entsteht und zweitens die praktisch auBerst wichtige Frage, welche 
diagnostische und 'Prognostische Bedeutung die reflektorische Starre hat, wenn 
sonstige klinische Symptome von seiten des Nervensystems fehlen. Wir werden 
auf beide Punkte und die Ergebnisse der bisherigen Forschung weiter unten 
eingehen. 

Wahrend Uh thoff bei der Bearbeitung der Tabes die Pupillenstarre als 
Gesamtphanomen bespricht und die reflektorische von der absoluten Starre 
nicht trennt, auBerdem auch die reflektorische Pupillentragheit nur mit groBem 
Vorbehalt den Fallen von reflektorischer Starre einreiht, gehen neuere Forscher 
mit groBerer Bestimmtheit vor. Der reflektorischen Pupillentragheit ist nach 
Bumke ein ebenso groBes Gewicht zuzubilligen, als wenn sich die Pupille 
als ganz lichtstarr erweist. Dabei sind allerdings nur FaIle gemeint, wo es sich 
um auffallend trage Lichtreaktion handelt. Ein gewisser Subjektivismus ist 
also in sol chen Fallen zweifellos vorhanden. Es ist auf der anderen Seite aber 
sicher richtig, daB reflektorisch trage Pupillen oft in reflektorisch starre all
mahlich iibergehen, ferner, daB am einen Auge die Pupille reflektorisch starr, 
auf dem anderen reflektorisch trage reagiert und weiter, daB reflektorisch starr 
erscheinende Pupillen bei sehr intensiver Belichtung, z. B. am Hornhautmikro
skop, noch einen gewissen Grad von Reaktion aufweisen. Der zweite Punkt, 
die Unterscheidung der reflektorischen Starre von der absoluten Starre, be
sonders von der unvollstandigen absoluten Starre, ist heute mehr als fruher 
Gegenstand der Diskussion, und will man sich den Forderungen Behrs an
schlieBen, .so diirfte mancher Fall von reflektorischer Starre zu der Kategorie 
der absoluten Starre zu rechnen sein. Behr geht so weit, daB er solche Falle, 
die bei Tageslicht eine normale Konvergenzreaktion aufweisen, die aber bei der 

34* 
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VergroBerung am Hornhautmikroskop eine nicht ganz gleichmiWige Kontraktion 
der Iris in ihren einzelnen Segmenten auf Konvergenz zeigen, bereits zur un
vollstandigen absoluten Starre rechnet. Da die meisten Untersucher die Kon
vergenzreaktion wohl nicht am Hornhautmikroskop prufen, so durfte bis jetzt 
schwer festzustellen sein, wie viele als reflektorische Pupillenstarre imponierende 
FaIle diesen Anforderungen Behrs genugen oder nicht. 

Wenn man auch nicht so weit gehen will wie Behr, so ist doch die Prompt
heit der Konvergenzreaktion bei der reflektorischen Starre ein unbedingtes 
Erfordernis, wenn man diese FaIle als reine FaIle wissenschaftlich verwerten 
will und es muB bei recht zahlreichen Beobachtungen, die nur eine maBig prompte 
Konvergenzreaktion aufweisen, dahingestellt bleiben, ob sie zur reflektorischen 
Starre zu rechnen sind oder sich zur absoluten Starre ausbilden werden. Die 
Erfahrung der Autoren, die, wie z. B. Goldflam, reflektorische Starre Ofters 
in absolute ubergehen sahen, ist moglicherweise so erklarbar, daB es sich uber
haupt ursprunglich nicht um reflektorische, sondern um unvollstandige absolute 
Pupillenstarre gehandelt hat. 

Auch einseitiges Vorkommen der isolierten reflektorischen Starre ist 
mit Sicherheit festgesteIlt, wobei selbstverstandlich diejenigen FaIle nicht mit
gerechnet werden durfen, die ursprunglich eine einseitige Oculomotoriuslahmung 
darstellten und bei denen die isolierte Lichtstarre als Uberbleibsel zuruckblieb. 
GewiB ist die einseitige Starre ein recht seltenes Vorkommnis. Unter meinen 
Beobachtungen befindet sie sich. einmal bei einem 25 jahrigen Menschen als 
isolierte reflektorische Tragheit mit Anisokorie vergesellschaftet mit wahr
scheinlich beginnender progressiver Paralyse, bei einem anderen mit wahr
scheinIich inzipienter Tabes. Sie hat nach Bumke dieselbe diagnostische Be
deutung wie die doppelseitige, da sie in der uberwiegenden Zahl der FaIle auf 
einer Storung der zentralen Reflexubertragung beruht, so daB die Beobachtungen, 
in denen sie nur das Zeichen einer unvollstandigen Oculomotoriuslahmung dar
stellt, praktisch voIlkommen vernachlassigt werden durfen. Das Problem der 
einseitigen reflektorischen Pupillenstarre ist nach Behr dllrch die Annahme 
der zentralen Kreuzung der Pupillenbahnen viel leichter verstandlich (siehe 
auch unten). 

Mit der reflektorischen Pupillenstarre zusammen treten mehr oder weniger 
haufig andere Pupillenanomalien auf, gelegentIich auch sonstige StOrungen 
der Augen. Am haufigsten findet man die Anisokorie, die nach meinen eigenen 
Beobachtungen bei mehr als der Halfte festgestellt werden kann. Von anderen 
Autoren fand sie 
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Die Differenz der Pupillen kann stark, aber auch sehr gering sein und 
die weitere Pupille findet sich regeIlos, manchmal auf dem besser sehenden 
Auge, manchmal auf dem schlechteren. Ebenso spricht das Vorkommen der 
Anisokorie bei beiderseitig vollstandig normalem Visus sowie die Tatsache, daB 
die Pupillen gleichweit sein konnen, wenn auf dem einen Auge Handbewegungen 
auf dem anderen noch guter Visus besteht, gegen einen Zusammenhang mit 
dem den Seheindruck ubermittelnden Anteil des Optikus. Bach gibt an, in 
der Regel sei die Pupille auf der Seite enger, auf der der ProzeB weiter vorge
schritten sei. Abgesehen von der Anisokorie zeigen die Pupillen ofters eine 
Entrundung. 

Ais weiterer charakteristischer Befund an den Pupillen bei isolierter 
reflektorischer Starre gilt vielfach die Miosis. Rechnet man aber nur die 
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FaIle von ausgesprochener Pupillenverengerung unter 2 mm, so ist das Vor
kommen tatsachlich nicht nur kein regelmaBiges, sondern sogar nicht einmal 
ein sehr haufiges. Bei paralytischen Kranken konnte sie Weiler nur in 4% 
der Falle finden und Bumke nimmt sie ebenfalls als ziemlich seltenes Vorkomm
nis bei Paralyse an. Bei Tabes dagegen hat Uh thoff in 24% seiner Falle 
Miosis gefunden. Ohne Riicksicht auf die neurologische Diagnose konnte ich 
bei einem daraufhin naher gepriiften eigenen Material von 38 Fallen nur 6mal 
Miosis starkerer Art feststellen (16%). tJber das Zustandekommen dieser 
Miosis sind die Akten wohl noch nicht geschlossen. Wahrend man friiher ziem
lich aIlgemein von einer spinalen Miosis sprach und eine Lasion im Zentrum 
ciliospinale und auch eine Storung der von ihm abgehenden motorischen Lei
tungsbahnen innerhalb des Riickenmarks oder im Halssympathikus annahm, 
ist man neuerdings mehr geneigt, die Miosis auf Vorgange im Zerebrum selbst 
zu beziehen. Gegen die Auffassung des spinalen Ursprungs, die im wesentlichen 
mit einer Parese des Dilatator pupillae rechnet, spricht, daB die vor allem bei 
der Tabes vorkommende miotische Pupille durch Kokain erweitert werden kann 
(Heddaeus) und daB diese Miosis bei der reflektorischen Pupillenstarre sich 
sehr selten mit anderen Zeichen einer Sympathikurparese verbindet. Die 
zerebrale Entstehung der Miosis erkJaren manche Autoren so, daB ein krank
hafter Herd in der Nahe des Sphinkterkerns sich befindet und auf diesen einen 
Reiz ausiibt. Diese friiher bereits geauBerte Vermutung ist neuerdings wieder 
von Behr betont worden, der sich auf diese Weise das Zusammenvorkommen 
der reflektorischen Starre, der Miosis und der starken Kontraktionsmoglichkeit 
der Pupillen bei Konvergenz am besten erklart. Uh thoff meint allerdings, 
es sei mit Recht gegen eine solche Anschauung eingewendet worden, daB es 
eine sehr ungewohnliche Tatsache besonders auf dem Gebiet der Tabes be
deuten wiirde, wenn neben sonstigen zahlreichen paretischen Erscheinungen 
sich unter Umstanden ein jahrelang spastischer Zustand im Bereich des Sphincter 
pupillae unverandert erhalten soIlte. Auf jeden Fall besteht in dieser Frage 
noch keine Klarheit. 

Bemerkenswert erscheint noch, daB Behr bei wirklicher pathologischer 
Miosis eine charakteristische Zeichnung der Iris fand, die er folgender
.maBen beschreibt: "Wahrend im normalen Auge die radiar gestellten blut
fiihrenden Leisten durch zahlreiche quer und schrag verlaufende Anastomosen 
zum Teil iiberlagert sind, so daB durch die Mannigfaltigkeit der Verlaufsrichtung 
eine groBe Abwechselung in der Iriszeichnung bewirkt wird, finden wir in der 
miotischen lichtstarren Iris fast ausschlieBlich radiar gesteIlte Leisten, die fast 
alle in einer Ebene gelegen, den Eindruck hervorrufen, als wenn das ganze 
Irisgewebe gewaltsam gedehnt und atrophisch geworden ist. Zugleich fehlen 
die im normalen Auge so deutlich ausgepragten Krypten so gut wie vollstandig." 
Behr glaubt, daB diese Veranderungen der Iriszeichnung durch die chronische 
Dehnung des Irisgewebes infolge der Miosis bedingt ist und fand sie immer nur 
bei reflektorischer, nicht bei absoluter Starre. Dieser von Behr mitgeteilte Be
fund war mir besonders interessant, weil i c h ebenfalls Irisatrophie bei Pupillen
starre beobachtet habe und die Beobachtung bereits bei der Heidelberger Tagung 
(Diskussion zu Axenfelds Vortrag) 1912 kurz mitgeteilt habe, was Behr 
offenbar entgangen ist. Klinisch war die Form der Irisatrophie bei meinen 
Beobachtungen ganz ahnlich (s. Abb. 146) wie die von Behr, doch stammen 
meine Beobachtungen gerade von FlUlen mit absoluter Pupillenstarre und waren 
nicht an Miosis gebunden. Genaueres iiber die eigenen Befunde siehe im Ab
schnitt iiber Pupillenstarre bei kongenitaler Lues. 

Bereits 1905 hat iibrigens Dupuy-Dutemps, was mir nachtraglich be
kannt wurde, bei reflektorischer Starre eine Verwischung der Falten der Iris 
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beschrieben, so daB diese ihr schillerndes Aussehen verliere. Der Mangel an 
Lichtreflex gehe der Irisatrophie immer voraus und diese letztere sei meist 
schon ausgebildet, wenn die Konvergenzreaktion sistiere. Aus dieser letzteren 
Bemerkung geht hervor, daB es sich doch um absolute und nicht um reflek
torische Starre gehandelt hat. 

Auch Siegrist ist in 2 Fallen das atrophische Aussehen der Iris bei abso
luter Pupillenstarre aufgefallen. 

Die Frage, ob die reflektorisch starre Pupille auch eine Mydriasis auf
weisen kann, wird verschieden beantwortet. Sie wird vor aHem in letzter Zeit 
von Behr bestritten, der behauptet, daB sich bei weiten Pupillen und anscheinend 
reflektorischer Starre am Hornhautmikroskop meist eine groBe Tragheit der 
Konvergenzreaktion oder eine UnregelmaBigkeit in der Zusammenziehung ein
zeIner Irissegmente bei der Konvergenzreaktion beobachten lasse. Seiner 
Meinung nach handelt es sich in diesen Fallen meist urn beginnende totale 
oder absolute Starre. In einem solchen FaIle hat er auch aus einer scheinbaren 
reflektorischen Starre spater eine totale Starre sich entwickeln sehen. Diese 
Ansicht Behrs wird aber von vielen anderen, wenigstens in ihrer allgemeinen 
Giiltigkeit nicht geteilt. E. v. Hippel hat 1906 fiber einen Fall berichtet, 
bei dem jahrelang an dem reflektorisch starren Auge Mydriasis bestand, die 
6 Jahre von ihm selbst beobachtet werden konnte. Auch N onne stellte die 
Mydriasis bei echter reflektorischer Starre eher haufig als selten fest, und Bum ke 
meint, man mfisse auf jeden Fall die Ansicht, die reflektorisch starren Pupillen 
seien zumeist eng, aufgeben. Ich selbst habe unter meinem Material mehrere 
FaIle von Mydriasis bei reflektorischer Starre beobachtet. Bei einer Patientin 
des Herm Prof. v. Hippel, die ich mitbeobachtete, bestand neben zweifelloser 
reflektorischer Lichtstarre und auBerst prompter Konvergenzreaktion auf der 
linken Seite eine ausgesprochene Mydriasis, auch die rechte Pupille war er
weitert, wenn auch nicht so stark. Wassermann-Reaktion ++++. Neuro
logisch konnte die Dame nicht untersucht werden, ihr Mann litt aber an Paralyse. 

Eine zweite Patientin, Auguste Lo., 38 Jahre (1865/14), zeigte die typischen 
Symptome einer Tabes (FehIen der Achilles- und Kniephanomene, erhebliche Ataxie) 
und bei Untersuchung der Augen folgendes: Beide Pupillen fiber mittelweit, links 
noch weiter als rechts, auch entrundet. Beiderseits direkte und indirekte Starre 
bei Lichteinfall. Bei Konvergenz beiderseits prompte Reaktion, allerdings mIT 
dann, wenn die Konvergenz gut ausgefiihrt wird. Die ofters trage scheinende Kon
vergenzreaktion laBt sich auf eine schlechte Konvergenz der Bulbi zuriickfiihren. 
Die Konvergenz stellt sich am Hornhautmikroskop so dar, daB sich die rechte Iris 
gIeichmaBig zusammenzieht, wahrend am linken Auge die Kontraktion der Iris 
im oberen schma.leren Teil etwas schwacher ist als in den fibrigen Teilen der Iris. 
V. R. -5 D. s/s p.; N2 in 12 cm. L. -6 D. 5/S p.; Nl in 12 cm. Rechts Chorio
iditis peripherica, Gesichtsfeld beiderseits normal. 

Dieser zweite Fall wiirde also, wenigstens soweit das linke Auge in Be
tracht kommt, in die Behrsche Einteilung hineinpassen. Es wird gewiB inter
essant sein, weiter zu beobachten, ob bei dieser Patientin die reflektorische 
Starre sich allmahlich in eine absolute verwandeln wird. Vorderhand stehe 
ich selbst noch auf dem Standpunkt, daB Mydriasis bei reflektorischer Starre 
gelegentlich, wenn auch selten, vorkommt. 

Merkwiirdig und nicht ohne weiteres erklarlich sind auch die seltenen 
FaIle, bei denen sich eine Akkommodationspares~ zugleich mit echter re
flektorischer Starre oder Tragheit findet. Leicht zu verstehen sind diejenigen 
FaIle, wo es sich urspriinglich urn eine Ophthalmoplegia interna gehandelt hat, 
bei der die Konvergenzreaktion sich relativ am besten erholt hat und eine feh
lende Lichtreaktion mit-Akkommodationsparese zurfickblieb. In dem vorigen 
Abschnitt (Optikus) teilte ich auf Seite 491 einen Fall genauer mit (Paul Stei.), 
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der eine beidersei tige Akkommodationsparese und linksseitige reflektorische 
Pupillentragheit mit Mydriasis auf der linken Seite aufwies und wo es sich 
wahrscheinlich um beginnende Tabes handelte. Ganz ahnlich liegen die Ver
haltnisse bei Beobachtung 240 von N onne (III. Aufl.). Nach 7 Jahren war 
hier noch nichts von Tabes oder Paralyse nachweisbar. 

Recht ratselhaft sind auch die Zusammenhange zwischen reflektorisch 
starren Pupillen und AdaptationsstOrungen. Es wurde auf diesbezugliche 
Untersuchungen S. 502 genauer eingegangen, so daB auf die dortigen Aus
fuhrungen verwiesen werden kann. 

Von sonstigen Augensymptomen ist bei der reflektorischen Starre die 
haufigste zweifellos die Optikusatrophie. Die Haufigkeit ist ganz von der 
Art des Materials abhangig, bei Patienten, die Augenkliniken aufsuchen, recht 
haufig (bei meinem Hallenser Material z. B. in 35%). bei Patienten von Nerven
kliniken eigentlich recht selten. 

Aug e n m us k ella h m u n g e n ne ben reflektorischer Starre betrafen bei 
meinem Material den Abducens haufiger als andere Nerven. Von Interesse scheint 
mir der Verlauf einer wahrscheinlich auf Tabes beruhenden Erkrankung, wo 
es sich wohl um die Kombination einer typischen reflektorischen Starre mit 
Erscheinungen von seiten des Oculomotorius handelte. 

Der 40jahrige Patient (Quick. 615/14) trat mit einer totalen Oculomo
toriusparese rechts und einer Pupillenstarre links in unsere Behandlung. 
Wassermann-Rea,ktion ++++, Fehlen der Patellarreflexe, Ataxie. 1m Liquor 
Globulinreaktion +, Lymphocytose (25 im cmm). Vom 22. IX. 14 bis 23. X. 14 
erhalt er 12 Neosalvarsan-Injektionen; wahrend dieser Zeit Status an den Augen 
unverandert, Ataxie eher starker. Am 14. XI. 14 dagegen besteht beidersei ts 
nur noch isolierte reflektorische Pupillenstarre, aHe Symptome von seiten 
des Oculomotorius sind verschwunden, ebenso auch die Ataxie. 

Hier ist einmal mit der Moglichkeit zu rechnen, daB die reflektorische 
Starre das Dberbleibsel der Oculomotoriusaffektion war, ferner aber aU0h da
mit, daB eine ursprunglich bestehende reflektorische Starre durch eine Ocu
lomotoriusparese zeitweise uberlagert wurde. Die isolierte Lichtstarre als Rest 
einer Oculomotoriuslahmung ist wahrscheinlich ihrem Wesen nach durchaus 
von der eigentlichen reflektorischen Pupillenstarre zu unterscheiden (Bum ke). 
Anatomische Belege fur diese in der zentrifugalen Pupillenbahn entstandene 
reflektorische Starre bilden u. a. die Siemerlingschen FaIle XII und XIII 
bei Uh thoff. 

Augenhintergrundsvera.nderungen an Aderhaut und Netzhaut sind 
bei reflektorischer Starre zweifellos selten. Ich selbst sah sie 2mal in der Form 
der Chorioiditis peripherica und 1 mal als disseminierte Form einer Aderhaut
erkrankung. 

Atiologie und Schicksal. Dber das Vorkommen der isolierten reflektorischen 
Pupillenstarre kann wohl das eine mit Sicherheit heute behauptet werden, daB 
in nahezu samtlichen Fallen eine Syphilis vorausgegangen ist. Schon fruher 
war die Tatsache der eminenten Bedeutung der Syphilis zum Zustandekommen 
der reflektorischen Starre bekannt und besonders wohl von Er b sowie von 
Uhthoff, Moeli, Siemerling, Thomsen u. a. festgestellt. Allerdings haben 
diese Autoren noch nicht eine strikte Unterscheidung zwischen absoluter und 
reflektorischer Starre gemacht. Neuere Autoren, wie Weiler und Bumke, 
geben ubereinstimmend an, daB sie noch keinen einzigen Fall von typischer 
reflektorischer Pupillenstarre gesehen haben, bei dem nicht entweder Tabes 
resp. Paralyse vorlag oder zum mindesten feststand, daB der Betreffende einmal 
an Lues erkrankt war. Auch mein eigenes bescheidenes Material ist fast durch
aus eindeutig in dieser Hinsicht. Die Tatsache, daB die FaIle von reflektorischer 
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Starre so haufig eine positive Wassermann-Reaktion aufweisen, obwohl die 
Lues in vielen Fallen lange zurucklag, scheint mir von Interesse. Zum Teil 
mag wohl daran schuld sein, daB bei diesen positiv reagierenden Patienten 
eine ganz ungenugende oder uberhaupt keine antiluetische Behandlung statt
gefunden hat. Wenn auch ofters wohl die Infektion verheimlicht wurde, so 
deutet doch die haufige negative Anamnese daraufhin, daB die Infektion sicher 
oft von dem Patienten nicht gemerkt oder berucksichtigt wurde. So fiel cha
rakteristischerweise bei samtlichen Frauen meiner Beobachtung die Anamnese 
negativ aus. Das uberwiegende Vorkommen der Pupillenstarre bei nicht 
behandelten Luetikern stimmt mit den Erfahrungen neuerer Autoren, be
sonders vonMattauschek und Pil c zuber die viel groBere Disposition zu Tabes 
und Paralyse bei nicht oder schlecht behandelter Syphilis gut uberein. 

Bei den Patienten, die ihre Infektion zugaben, zeigte sich, daB dieselbe 
meist mehr als 10 Jahre zurucklag und in einem gewissen Zusammenhang mit 
dieser Tatsache steht auch wohl die weitere Beobachtung, daB die meisten 
der Patienten mit reflektorischer Pupillenstarre uber 40 Jahre alt sind. Nur 
3 von 38 eigenen Beobachtungen waren unter 30 Jahren (8%), 24% zwischen 
30 und 40 Jahre, 47% zwischen 40 und 50 und 21 % uber 50 Jahre. Das Alters
verhaltnis bildet einen bemerkenswerten Gegensatz zu den bei der Ophthal
moplegia interna gefundenen Zahlen (siehe diesel. 

Man kann wohl daraus den SchluB ziehen, daB die isolierte reflektorische 
Starre meist erst viele Jahre nach der luetischen Infektion zur Beobachtung 
kommt, nicht aber ist der SchluB berechtigt, daB sie immer erst viele 
Jahre nach der Infektion en t s t e h t , denn bei isoliertem Auftreten macht 
sie ihrem Trager keine weiteren Beschwerden und kann deshalb jahrelang 
bestehen, bis sie bemerkt wird. Es ist ja bekannt, daB sie dem Ausbruch 
weiterer Erscheinungen von seiten des Zentralnervensystems oft lange voraus
gehen kann. 

Wir kommen damit zu der praktisch so wichtigen prognostischen 
Frage, ob die reflektorische Starre unbedingt anzeigt, daB ein aktiver luetischer 
ProzeB des Zentralnervensystems besteht oder sich sicher ausbilden wird. Diesem 
Problem ist man erst in letzter Zeit durch Verwendung der ,,4 Reaktionen" 
und Verfolgung des klinischen Verlaufs mit mehr Erfolg nahergetreten; die 
Erfahrungen sind aber noch nicht langfristig genug. Immerhin sind besonders 
durch die Arbeiten von Dreyfus, Nonne, Assmann wichtige FeststeIlungen 
gemacht worden. So kann es vorkommen, daB bei typischer reflektorischer 
Starre der Liquor ganz normal ist und auch bei mehrjahriger Beobachtung 
keine krankhaften Symptome von seiten des Nervensystems nachweisbar sind. 
Man ist geneigt, derart gelagerte FaIle als rudimentare oder als spontan aus
geheilte anzusprechen. Die absolute Gewahr, daB nicht doch im Lauf der 
Jahre noch andere pathologische Nervensymptome eintreten, ist naturlich nicht 
gegeben; diese Aussicht ist aber in Anbetracht des voHig normalen Lumbal
befundes sehr gering. Vor aHem beweist der Sektionsbefund von Nonne und 
Wohl will, daB echte re£lektorische Starre bei sonst ganz intaktem Nerven
system bestehen kann. Bei dieser wichtigen Beobachtung war die Wasser
mann-Reaktion im Blut positiv, der Liquor intakt. Die Obduktion ergab 
Lungentuberkulose, Myodegeneratio cordis und Aortitis luetica; am Gehirn und 
Ruckenmark fand sich weder makroskopisch noch mikroskopisch etwas Ab
normes. In einem ahnlichen, wenn auch nicht ganz so einwandfreien Sektions
fall von Dreyfus handelte es sich nicht urn reine reflektorische Starre, sondern 
mehr urn unvoIlstandige absolute Starre. 

N onne zieht aus seiner Beobachtung den SchluB, daB es nicht mehr 
berechtigt ist, mit Moe bius zu sagen: Jede echte reflektorische Pupillenstarre 
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ist der Ausdruck einer bereits bestehenden Tabes cder Paralyw cder Lues cere
brospinalis. 

Immerhin sind diese FaIle von reflektorischer Starre mit normalem Liquor 
sicher reeht selten. Ieh selbst habe bis jetzt keinen gesehen, aueh dann nicht, 
wenn der klinisehe neurologisehe Befund zunaehst ohne Veranderungen war_ 
Die Mogliehkeit muB zugegeben werden, daB der Liquor friiher pathologisch 
war und durch die antiluetische Therapie normalisiert wurde. Beweisende 
Beobachtungen dieser Art fiir die reflektorische Starre liegen aber, soweit ich 
sehe, nieht VOl'. 

Auch die seltenen Falle von wirklicher Tabes oder vaskularer Hirnlues 
mit norm ale m Liquor sind in Riicksicht zu ziehen. 

Woraufhin deutet aber nun der pathologiEche Liquor bei klinisch nor
malem Befund? Diese Frage tritt gerade jetzt im Krieg hiiufig an uns heran, 
da durch die vielfachen Untersuchungen Leute mit reflektorischer Pupillen
starre ausfindig gemacht werden, die selbst ihre Pupillenanomalien nieht be
merkt hatten. Ieh sah z. B. allein im Lauf der letzten 2 Monate folgende Falle 
bei Soldaten: 

ReflektorischePupillenstarre (ohne wesentliehe sonstige neurologische Symptome) 
und Liquor cerebro-spinalis. 

Name Pupil1en 

II R. geringe reflekt. 1. Paul Ste., I 
27 Jahre, Tragheit, L. reflekt. 
Sold.-Kr.1917 I Starre. L. > R. 

I' Bds. Akkommodations-I' parese. h Mydriasis. 
I Pup.-Erwoiterung 6 Jahre 

nach der Infektion 
i zuerst bemcrkt. 

2. Hans FIe., Ii Bds. roflekt. Starre, 
40 Jahre, "I (Konvergenzreakt. auch, 
592/17 I nioht sehr ausgiebig). 

i R. 3.5 mm, L. 4,5 mm. I 
i Infekt. vor 10-11 Jahren I 
I' Pup.-Anomalie durch , 
Ii Zufall bemerkt. ' 

3. Albert Si., Ii L. reflekt. Starre, 
33 Jahre, , R. reflekt. Tragheit. 
593/17 i' L > R. R. 3,.') mm, Ii L. 4,5 mm. Infektion vor 

I 8 Jahren, Pup.-Anomal. 
i durch Zufall bemerkt. 

4. Krau., I Bds. reflekt. Stane._ 
Sold.-Kr.1917 I L. > R. R. 3,5, L. 4,;,. 

i, Infekt. nicht bekannt. 

II 

'14 Reaktioncn 

!Io C H .., Sonstiger klinischer 
Befund I " PiE -a..oS 1i '.>Q 

ii'S nO '" ,."_ 
I no~ -= ,...~ 
~ .S~ ~ !~.S 

Ophthalm. u. Adaptation ,I + + 
normal. Visus bds. 1,0'1 
Neurol.: Leichter Rom-
berg, Achilles- u. Patellar- 'I 
Rofl. schwer aus16sbar, \ 

manchmal gar nicht. i 

I! Augen sonst normal. + + + 
Neurol.: o. B. 

:! 
Augen sonst normal. 

Ii + + 
Neurol.· o. B. 

" II 
I, 
I, 

Bds. alte Chorioretinitis. ,I 107 ! + + 
N eu rol.: nichts Sicheres. !: 

+ 
nur boi 

Aus-
, wor-

tung 

+ 

I + 

, + 

Es fragt sieh, sind diese Patienten, insbesondere die mit positiver Wasser
mann-Reaktion im Liquor, unbedingt Kandidaten einer spater aueh klinisch 
manifesten luetisehen Erkrankung des Zentralnervensystems? Gerade iiber diese 
Frage seheinen mir die Akten noeh nieht geschlossen. Die dieser Kategorie 
ahnelnden Falle 14, 15, 16, 19 von Nonne, die mehrere Jahre hindureh ver
folgt werden konnten, hatten immerhin von vornherein leiehte klinische Sym
ptome, die allerdings wahrend der Beobaehtungszeit stationar blieben. Die langste 
Beobachtungszeit von 4. J ahren geniigt, wie natiirlich auch No nne hervorhebt, 
aber noch nicht, urn das spatere Auftreten einer Tabes, Paralyse oder Lues 
cerebri auszuschlieBen. Die Zukunft wird also erst lehren, ob N onne recht 
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hat, wenn er warnt, den prognostischen Wert positiver Liquorreaktionen im 
ungunstigen Sinne zu uberschatzen. 1m allgemeinen nehmen wir an, wie das 
in den Vorbemerkungen zu diesem Kapitel genauer auseinander gesetzt wurde, 
daB positive Wassermann-Reaktion im Liquor einen krankhaften ProzeB im 
Zentralnervensystem anzeigt; die Folge dieser Anschauung wird sein, daB wir 
solche Patienten mit isolierter reflektorischer Pupillenstarre und positivem 
Liquorbefund einer energischen intermittierenden antiluetischen Behandlung 
unterziehen und die Liquorreaktionen zu normalisieren versuchen1). 

Das ist oft ein schwieriges Beginnen. Es soIl aber, wie langjahrige Beob
achtungen von Ravaut zeigen (Le monde medical 1911), gelegentlich gelingen; 
ist der pathologische Liquor erst einmal normalisiert, so ist man nach Ansicht 
von Dreyfus zu der Annahme berechtigt, daB der ProzeB im Zentralnerven
system ausgeheilt ist. Diese letztere Annahme bedarf jedoch auch erst noch 
vieljahriger N achpriifungen. 

Mehrfach konnte bei Fallen von reflektorischer Starre, positivem Lumbal
befund und geringen klinischen Symptomen ein Progressivwerden der nervosen 
Affektion beobachtet werden. Das ist nur naturlich, da man ja aus langer kli
nischer Erfahrung weiB, daB bei voll ausgebildeter reflektorischer Starre meist 
auch sonstige Anomalien am Nervensystem, wenn auch durchaus nicht immer 
hochgradige, sich feststellen lassen. 

Bei weitem am haufigsten ist zweifellos die T a be s nachzuweisen. Vor 
allem gilt das fur die Untersuchung in Augen- und Nervenkliniken, wahrend 
bei Untersuchungen an Geisteskranken die Paralyse als Ursache der re
flektorischen Pupillenstarre weit uberwiegt. Uhthoff gibt an, daB bei der 
Tabes in 60-90% der Falle, bei der Paralyse in 50% und bei der HirnsyphiIis 
in lO% der Falle typische reflektorische Pupillenstarre vorhanden sei. Nach 
Stocker ist ein auffalliger Unterschied zwischen der Paralyse des Erwachsenen 
und der juvenilen Form zu konstatieren. Bei letzterer fand er Lichtstarre in 
17% und absolute Starre in 67%, bei der Paralyse der Erwachsenen dagegen 
Lichtstarre in 57%, totale Starre in 24%. 

Bei der Tabes gehort die isolierte reflektorische Starre zu den Friihsym
ptomen, immerhin nimmt die Zahl der Falle, die das Phanomen aufweisen, 
mit dem fortschreitenden Stadium der Tabes zu; so fand es Leimbach bei 
Tabes incip. in 47%, bei vorgeschrittener Tabes in 75,6%. 

Von luetischen Erkrankungen des Zentralnervensystems, abgesehen von 
Tabes, Paralyse und Lues cerebri kann anscheinend auch die spastische 
Spinal paralyse gelegentlich mit reflektorischer Starre einhergehen, obgleich 
hei der klassischen Schilderung der Krankheit durch Er b Pupillenanomalien 
fehlen. Nonne stellte sie 2mal fest (Beobachtungen 373 und 375); das eine 
Mal fand sich anatomisch geringe, fleckweise chronische Degeneration im Dorsal
mark, zweifellose Degeneration in den Gollschen Strangen des Halsmarks und 
oheren Dorsalmarks sowie der Pyramidenseitenstrange im Lendenmark; dane hen 
noch meningitische Veranderungen und Heubnersche Arteriitis. In einer ana
tomisch ahnlichen Beobachtung Eberles (zit. nach Nonne), hei der auf jeden 
Fall die Hinterstrange im Ruckenmark mitbetroffen waren, konnten Pupillen
anomalien nicht nachgewiesen werden. Der zweite Fall N onnes ist nicht 
ganz einwandfrei, da zwar auf einem Auge reflektorische Pupillentragheit, auf 
dem andern aber Licht- und Konvergenzstarre hestand. ZusammengefaBt ware 

1) Anmerk.: Hahn (M. m. W. 1917961) tritt dafiir ein, daB Leute mit reflek
torischer Starre aber scnst normalem Nerven- und Lumbalbefund als kriegsverwendungs
fahig, Leute· mit isolierter reflektorischer Starre und positiven Liquorreaktionen aber als 
dienstunbrauchbar zu bezeichnen seien. 
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also zu sagen: Die reflektorische Pupillenstarre ist bei weitem am 
haufigsten das Symptom einer bestehenden oder in der Entwicke
lung begriffenen Tabes oder Paralyse, gelegentlich auch einer Lues 
cerebri, ganz selten einer anderen luetischen Erkrankung des Zen
tralnervensystems (z. B. spastische Spinalparalyse). Sie kann aber 
auch auf Grund konsti tutioneller Syphilis bei sonst intaktem 
N erven syste m vor ko m men. 

Die mit Recht mehr und mehr zur Herrschaft gelangte Anschauung, daB 
die reflektorische Starre nahezu stets syphilogenen Ursprungs sei, bedarf einer 
kleinen Einschrankung. Nonne stellte namlich auch bei chronischem Alko
holismus ohne Komplikation mit Syphilis zuweilen reflektorische Starre fest; 
besonders beweisend ist eine Beobachtung, bei der die 4 Reaktionen negativ 
ausfielen und das Gehirn bei der Sektion makroskopisch und das Ruckenmark 
mikroskopisch intakt gefunden wurden. Eine ganze Reihe von Autoren stehen 
der Alkoholatiologie der reflektorischen Starre sehr skeptisch oder ablehnend 
gegenuber (Hoc he, Kehrer, Maas). Der Fall von Mees wurde von AB mann 
als unvollstandige absolute Starre angesprochen. 

Bei der Verwendung der Alkoholatiologie muB man wissen, daB voriiber
gehende Beeintrachtigungen der Lichtreaktion im Delirium etwas Haufiges 
sind. Darauf macht Bumke noch besonders aufmerksam. ABmann will 
den Alkoholismus als seltene Ursache der reflektorischen Starre gelten lassen, 
doch durfe man sich nicht auf den negativen Ausfall der Liquorreaktionen 
allein stutzen, da man ofters bei isolierten Pupillenstorungen normalen Liquor 
trotz sicher vorhergegangener Lues finde (abgeheilter ProzeB); das ganze kli
nische Bild muB entscheiden. 

Westphal berichtete in letzter Zeit uber reflektorische Starre bei Dia
betes mellitus. AuBer der Pupillenanomalie bestand ein Mangel der Patellar
reflexe. Die 4 Reaktionen waren negativ und Tabes konnte durch die Sektion 
ausgeschlossen werden. 

Gelegentlich wurde auch ein der reflektorischen Starre ahnlicher Zustand 
bei Kopftraumen beschrieben (Axenfeld, Roemheld). 

Pathologische Anatomie und Pathogenese. Die pathologisch-anatomischen 
Befunde sind so eng mit der Pathogenese der reflektorischen Starre verknupft, 
daB wir sie zusammen behandeln mussen. Die ursprungliche Ansicht, der Sitz 
des Pupillenphanomens sei im Halsmark gelegen, wurde vor aHem durch Rieger 
und seine Schule auf Grund anatomischer Untersuchungen behauptet. Sie 
fiihrten die reflektorische Starre im wesentlichen auf eine Lahmung der pu
pillenerweiternden Sympathikusfasern zuriick. Diese Hypothese kann als ge
scheitert gelten, da der rein spinale Charakter fur viele FaHe von Tabes gar 
nicht gilt und eine Lahmung des Halssympathikus nie zu reflektorischer Pu
pillenstarre fiihrt. Auch die experimentellen Befunde von Bumke und Tren
delenburg sprechen durchaus gegen eine Beziehung zwischen Halsmark und 
reflektorischer Starre. Auch die von Bach und Meyer friiher vertretene An
schauung, daB die reflektorische Starre mit einer Erkrankung gewisser Pu
pillenzentren in der Medulla oblongata zusammenhange, muB auf Grund der 
Nachprufungen von Levinsohn, Bumke und Trendelen burg sowie Bach 
selbst in Gemeinschaft mit Lohmann als erledigt angesehen werden. 

Die Ursache der reflektorischen Starre muB in einer Erkrankung des 
Reflexbogens, der von der Netzhaut uber die primaren Optikusganglien zum 
Sphinkterkern und von da uber das Ganglion ciliare zum Sphinkter liiuft, zu 
suchen sein. Die Frage ist nur, in welchem Teil des Reflexbogens der Sitz 
anzunehmen ist. Per exclusionem kann man Erkrankungen des Optikus und 
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Traktus einerseits und Erkrankungen des Oculomotoriusstammes andererseits 
als Ursache der reflektorischen Pupillenstarre ausschalten. Auch die Erkran
kung des Sphinkterkerns kann als ganz unwahrscheinlich beiseite gelassen 
werden. So bleibt als wahrscheinlichste Stelle des Sitzes der reflektorischen 
Starre die Zone zwischen dem sensiblen und motorischen Teil des Reflexbogens. 
Die Auffassung Bumkes ",daB aIle bekannten klinischen Varietaten des Robert
sonschen Phanomens restlos und einfach erklart werden, wenn man eine Storung 
der Reflexiibertragung vom sensiblen auf den motorischen Reflexbogen, kurz 
eine Lasion annimmt, welche die EndaufsplitterlIDgen der zentripetalen Reflex
fasern urn den Sphinkterkern herum leitungsunfahig macht", kann wohl als 
die wahrscheinlichste bezeichnet werden; eine solche Auffassung wurde schon 
vorher von Linstow und von v. Monakow vertreten. Es ist aber zu be
tonen, daB diese Hypothese durch anatomische Untersuchungen noch keine 
sichere Stiitze gefunden hat. Wohl konnten in friiherer Zeit Pineles, Zeri, 
Schiitz, Siemerling und Bodeker u. a. iiber VeranderlIDgen im Zentral
hohlengrau berichten, doch kann man diese, meist an Paralytikem angestellten 
Untersuchungen nicht als vollgiiltig betrachten, weil die Paralyse so vielerlei 
VerheerlIDgen am Gehim macht und weil die Untersuchungen aus alterer Zeit 
stammen, in der noch nicht die modemen histologischen Methoden anwendbar 
waren. Neuerdings hat Stargardt 17 FaIle mit typischer reflektorischer 
Pupillenstarre ohne nennenswerte Optikusatrophie anatomisch untersucht und 
fand das zentrale Hohlengrau 9 mal schwer erkrankt. Unter diesen Fallen 
waren 7 mit vollkommen normalen Oculomotoriuskemen, doch wamt Star
gardt vor der SchluBfolgerung, daB das Grau nun in der Tat bei der Entstehung 
der reflektorischen Pupillenstarre eine Rolle spiele, denn bei den iibrigen 8 Fallen 
waren die VeranderlIDgen im Grau groBtenteils minimal und in einem FaIle 
fehlten so gut wie aIle VeranderlIDgen. In diesem letzten FaIle handelte es 
sich um eine weit vorgeschrittene Tabes, bei der das Him vollkommen frei und 
an der Sehbahn nur eine urnschriebene Plasmazelleninfiltration am rechten 
Optikus gefunden wurde. Obwohl in diesem Fall schon seit einer Reihe von 
Jahren reflektorische Pupillenstarre bestand, fand sich im zentralen Grau nur 
an einzelnen Stellen, besonders urn GefaBe, die Glia etwas dichter als normal, 
aber so wie man sie auch bei alteren Leuten mit Arteriosklerose bisweilen findet. 
Es fehlten aber die groBen Spinnenzellen, es fehlte jeder infiltrative ProzeB, 
und es waren keinerlei degenerative Erscheinungen nachzuweisen. Auch die 
Oculomotoriuskeme erwiesen sich als normal. Stargardt muB demnach die 
Frage, ob der Sitz der Storung bei der reflektorischen Pupillenstarre ini. zen
tralen Grau zu suchen ist, auf GrlIDd seiner Untersuchungen eher verneinen 
als bejahen, kann sie auf jeden Fall nicht entscheiden. Man ist also vorder
hand in der Hauptsache auf die klinischen Untersuchungen angewiesen. 

Auch das Ganglion ciliare wurde als Sitz der reflektorischen Starre an
geschuldigt. Marina fand bei allen untersuchten Fallen von Tabes und Para
lyse mit reflektorischer Pupillenstarre krankhafte Veranderungen der Ziliar
gangIien und Ziliamerven. Die Untersuchungen bzw. SchluBfolgerlIDgen konnen 
aber nach Uhthoff, Bach, Bumke einer griindlichen Kritik nicht Stich 
halten. Nach Bumke fehlt bisher jeder AnhaItspunkt fiir die Annahme, daB 
nurdie fiir den Lichtreflex wichtigen Fasem des dritten Hirnnerven im Ziliar
ganglion unterbrochen werden, daB dagegen fiir die der Konvergenzreaktion 
dienende Bahn ein direkt vom Mittelhim zum Sphincter iridis verlaufendes 
Neuron existiert. 

Heddaeus erklarte das Zustandekommen der reflektorischen Starre aus 
einer Zweiteilung des Ramus iridis des Oculomotorius in einen Zweig fiir die 
Licht- und einen fiir die Konvergenzreaktion; ahnlich ist die Hypothese Le-
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vinsohns; der Sphinkterkern solI aus zwei Zellgruppen bestehen, einer 
Gruppe, welche den Lichtreiz und einer anderen, welche die Konvergenz resp. 
die akkommodative Erregung in eine Sphinkterkontraktion umsetzt. Ana
tomische Belege fehlen auch hier vollig, und Bumke fragt mit Recht, wes
halb dann der eine Partialkern so oft und der andere so gut wie niemals 
allein erkranke. 

Therapie. Die Heilung der reflektorischen Pupillenstarre durch antiluetische 
Behandlung muB als extrem selten bezeichnet werden. Uh thoff hat bei einer 
groBen Statistik nie sichere FaIle von Rfickkehr der Lichtreaktion gesehen, 
wenn erst einmal volle Lichtstarre vorhanden war. Bestand nur reflektorische 
Pupillentragheit, so kann natfirlich unter veranderten Beleuchtungsbedingungen 
ein mehr oder minder starker Ausfall der Lichtreaktion eine gewisse Besserung 
vortauschen, andererseits lauten die Angaben, wie Uhthoff meint, fiber das 
gelegentliche Verschwinden der Pupillenstarre bei Tabes im Verlauf der anti
syphilitischen Behandlung so bestimmt, daB er das Vorkommen dieser Tatsache 
nicht absolut in Abrede stellen will. Bumke hat bei zerebrospinaler Lues 
typische Lichtstarre zweimal auf Hg-Kuren verschwinden sehen. In der Sal
varsanzeit sind FaIle von Rfickkehr von Lichtreaktion bei reflektorischer 
Pupillenstarre auch mehrfach beobachtet worden, so von Zaun, Marie, 
Tissier, Michaelis (zit. nach Dor), Fleming (Salvarsandiskussion in der 
Ophth. Gesellschaft zu London) u. a. Es ist immer wieder zweifelhaft, ob 
es sich nicht bei diesen Beobachtungen zum Teil urn FaIle von unvoIl· 
standiger absoluter Pupillenstarre oder beginnender Ophthalmoplegia interna 
gehandelt hat. 

lch selbst habe den einzigen Fall einer zweifellosen Besserung bei einem 
Kollegen beobachtet, der zunachst beiderseits lichtstarre Pupillen bei prompter 
Konvergenzreaktion aufwies. Nach antiluetischer Kur (7 intravenose Injektionen 
von Salvarsan und 9 intramuskulare lnjektionen von Embarin) war die direkte 
Lichtreaktion am rechten Auge ziemlich gut, wenn auch wohl trager als normal, 
am linken Auge trage, aber doch sicher vorhanden. Die konsensuelle Reaktion 
war beiderseits sehr trage und unausgiebig, die Konvergenzreaktion prompt. 
Lues war vor 24 Jahren vorausgegangen. Somatisch fand sich sonst eine Aorten
sklerose und ein scharf abgegrenzter hyperasthetischer Gfirtel urn den Leib, 
ferner auffallender Stimmungswechsel. - Die spezifische Kur wirkte auch auf 
die fibrigen Symptome gfinstig, so daB Lues cerebri wahrscheinlicher war als 
Tabes. 

Die Therapie hat aber zu berficksichtigen, daB trotz des Bestehenbleibens 
der reflektorischen Starre der ProzeB im Zentralnervensystem ausheilen kann, 
worauf Beobachtungen von Nonne, Dreyfus u. a. hindeuten. Es ist deshalb 
mit aller Energie eine kombinierte Quecksilber-Salvarsanbehandlung einzu
leiten, damit das Pupillenphanomen ffir die Dauer isoliert bleibt. 

Der Gradmesser der Behandlung muB die ofters zu wiederholende Lumbal
punktion sein; theoretisch muB man verlangen, daB die Therapie so lange fort
gesetzt wird, bis der Lumbalbefund negativ wird, praktisch wird das allerdings 
oft nicht moglich sein. 

Das Wichtigste ist die Prophylaxe, die durch eine grfindliche, mehrfach 
wiederholte antiluetische Kur das Auftreten des Nervenprozesses nach Moglich
keit verhfiten solI. Die Tatsache, daB so haufig gerade die unbehandelten oder 
schlecht behandelten Syphilitiker an reflektorischer Pupillenstarre erkranken, 
zeigt aufs beste die Wichtigkeit einer rechtzeitigen, grfindlichen. spezifischen 
Behandlung. 
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b) Absolute (total e) Pupillenstarre. 
Unter absoluter Pupillenstarre verstehen wir die mangelnde Reaktion der 

Pupille auf Lichteinfall und bei Konvergenz der Bulbi. Dabei darf keine Reflex
taubheit bestehen, die die Ursache der Lichtstarre sein konnte und die Akkommo
dation muB intakt sein, da sonst bei mangelnder Sphinkterkontraktion eine 
Ophthalmoplegia interna angenommen werden muB. Unter absolut oder total 
ist also der Gegensatz zu verstehen zu reflektorisch. Es kann daher von einer 
vollstandigen und auch unvollstandigen absoluten Starre gesprochen werden. 
Bei der unvollstandigen Starre konnen die Verhaltnisse so liegen, daB sowohl 
die Lichtreaktion als die Konvergenzreaktion als trag bezeichnet werden kann 
oder so, daB z. B. die Lichtreaktion ganz aufgehoben ist, wahrend die Konver
genzreaktion noch trage funktioniert. Nicht mitbesprochen sind Falle von 
traumatischer absoluter Pupillenstarre, wie sie vor allem auf Kontusion ohne 
jede Beziehung zur Syphilis beruhen. 

Die Abgrenzung der im obigen Sinn definierten absoluten Starre zur 
reflektorischen Starre einerseits und zur Ophthalmoplegia interna andererseits 
ist durchaus nicht immer einfach. Es kann wohl kein Zweifel bestehen, daB 
in den fruheren Arbeiten und Statistiken eine genaue Unterscheidung zwischen 
der reflektorischen Starre und der unvollstandigen absoluten Starre im all
gemeinen nicht in dem MaDe, wie es heute verlangt wird, ausgefuhrt wurde. 
Besonders nicht, wenn man die schon friiher zitierten strengen Anforderungen 
Behrs an die gleichmaBige Kontraktion der einzelnen 1rissegmente bei der 
Konvergenzreaktion als Gradmesser des normalen Verhaltens mit heranzieht. 
Da wir heute noch nicht uber eine groDe Zahl von Fallen mit reflektorischer 
Starre und herabgesetzter oder trager Konvergenzreaktion verfugen, die lange 
genug beobachtet sind, um zu sagen, daB diese meist in eine absolute Starre 
ubergehen, so wird es oft auch jetzt noch nicht moglich sein, in manchen Fallen 
zwischen reflektorischer und unvollstandiger Starre zu unterscheiden. Die 
Schwierigkeit wird noch groBer, wenn, wie es oft vorkommt, keine genugende 
Konvergenzmoglichkeit besteht. 

Ob die reflektorische Pupillenstarre in eine absolute ubergehen kann, ist 
durchaus zweifelhaft, wenn auch zahlreiche derartige Beobachtungen mitgeteilt 
sind. Da beide Pupillenphanomene grundsatzlich verschieden sind und an ganz 
verschiedenen Stellen der Pupillenbahn wohl ihren Ursprung haben, so ist viel 
wahrscheinlicher, daB es sich bei der als reflektorische Starre aufgefaBten Affek
tion um unvollstandige absolute, die spater in vollstandige ubergegangen ist, 
gehandelt hat. Weitere Forschungen mussen hier klarend wirken. Umgekehrt 
kann eine in Besserung begriffene absolute Starre eine reflektorische Starre 
vortauschen, wenn die Besserung resp. Heilung der Konvergenzreaktion der 
Lichtreaktion voraneilt. Unter Umstanden kann man sich auch eine Kombi
nation beider Prozesse denken (Hoche). 

Gelegentlich, wenn auch auBerst selten, ist auch ein Fehlen der Kon
vergenzreaktion bei erhaltenem Lichtreflex beobachtet worden. 

Die Unterscheidung der absoluten Pupillenstarre von der Ophthalmoplegia 
interna ist besonders dann schwierig, wenn der Geisteszustand des Patienten 
(Paralyse) eine Akkommodationsprufung nicht zulaBt. 1ch habe aber weiter den 
Eindruck, daB in vielen Fallen, besonders von-neurologischer Seite, die Akkom
modation uberhaupt nicht gepriift wird oder bei nurmaBig ausgepragter Schwache 
der Beobachtung entgeht und auf diese Weise gerade von Neurologen ofters 
absolute Pupillenstarre diagnostiziert wird, wenn es sich um Ophthalmoplegia 
handelt. Die Schwierigkeit wird dann besonders groB, wenn bei einer in Heilung 
begriffenen Ophthalmoplegia interna die Akkommodation sich normalisiert hat, 
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wahrend die Pupille auf Licht und Konvergenz noch starr ist, wie das ofter 
vorkommt. Die vollstandige absolute Pupillenstarre ist nach meinen 
Erfahrungen bei der Syphilis ungemein seIten. Beriicksichtige ich 
zunachst nur die akquirierte Lues, so konnte ich nur 4 FaIle bisher beobachten 
und von diesen 4 waren 2 einseitig und 2 doppelseitig. DaB die absolute Pu
pillenstarre viel haufiger als die reflektorische einseitig auf tritt, stimmt wohl 
auch mit den Erfahrungen friiherer Autoren iiberein und ist auch konform 
mit den Beobachtungen bei kongenitaler Lues. Die absolut starre Pupille kann 
bei einseitigem Vorkommen sowohl weiter als engel' sein als die Pupille del' 
normalen Seite und bei beiderseitiger absoluter Starre scheint in vielen Fallen 
eine Anisokorie zu bestehen. 

Bei den eigenen Fallen nun, wo es dch um vollstandige oder unvollstandige 
absolute Starre bei Erwachsenen handelte, konnte ich jedesmal aus dem Wasser
mannbefund, der positiven Anamnese oder der neurologischen Erkrankung die 
friiher akquirierte Lues feststellen. N onne weist darauf hin, daB er manche 
Luetiker mit absoluter Pupillenstarre 8, H und 11 Jahre verfolgen konnte, ohne 
daB sich andere Krankheitszeichen von seiten des Zentralnervensystems aus
bildeten. 

Samtliche FaIle von un vollstandiger absoluter Pupillenstarre meiner 
Beobachtungsreihe betrafen Tabiker. Diese Feststellung steht in einem ge
wissen Gegensatz zu Angaben friiherer Autoren, die behaupten, daB absolute 
Pupillenstarre bei Tabes selten sei. Doch mochte ich glauben, daB die Differenz 
der Meinungen dadurch bedingt ist, daB ich FaIle mit trager Konvergenzreaktion 
zur unvollstandigen absoluten und nicht zur reflektorischen Starre gerechnet 
habe. Bumke meint, die reine Sphinkterlahmung sei bei Paralytikern nicht 
so selten, wie manche neuere deutsche Autoren annehmen. Seine eigenen Er
fahrungen sowie die von Weiler decken sich und zeigen in etwa 31 % der 
Paralysefalle vollstandige bzw. unvollstandige absolute Pupillenstarre. Nach 
Uh thoff s statistischer Zusammenstellung kommen auf 66 FaIle von isolierter 
Lichtstarre bei der Tabes 26 andere, in denen eine Sphinkterlahmung vorlag. 
An anderer Stelle gibt Uh tho ff genaue Zahlen fiir das V orkommen der abso
luten Starre bei Syphilis des Zentralnervensystems und hat hier unter 100 Fallen 
nur 4mal dieses Pupillenphanomen konstatiert (reflektorische Starre in 10%), 
wahrend Weiler in 48% seiner FaIle von Hirnlues absolute Starre gesehen 
haben will. Es ist, wie mil' scheint, heute noch nicht moglich, die absolute 
Pupillenstarre fiir oder gegen Tabes und Paralyse einerseits, Lues cerebri anderer
seits als diagnostisches Hilfsmittel zu verwerten. Das Iiegt vor allem daran, 
daB der Begriff del' absoluten Starre, besonders del' unvollstandigen, bisher 
nicht einheitlich gefaBt wurde und auf diese Weise die Voraussetzungen fehlen. 

Wenn aber auch die absolute Starre als differentialdiagnostisches Mittel 
versagt, so ist sie doch in der Hinsicht auBerst wertvoll, daB sie mit nahezu 
absoluter Bestimmtheit fiir eine vorausgegangene syphilitische Infektion spricht. 
Sie kann auch bei normalem Nervensystem und normal em Liquor als Rudiment 
einer friiher stattgehabten luetischen Infektion vorhanden sein (Beispiel 1 von 
Dreyfu s). In seltenen Fallen solI auch bei seniler Demenz, Alkoholismus und 
anderen organischen Gehirnerkrankungen die Pupillenanomalie vorkommen. 
Wenn Bach behauptet, die absolute Starre werde am haufigsten durch Lues 
acquisita, in seltenen Fallen durch Lues congenita bedingt, so dilrfte diese 
Auffassung wohl nicht richtig sein, wie spater noch besprochen wird. 

Ais Komplikationen der absoluten Starre kommen Lahmungen des 
Abducens und des Oculomotorius of tel'S vor. 

Der Si tz der absoluten Starre wird allgemein wohl jetzt in den zentri
fugalen Abschnitt der Pupillenbahn verlegt, soweit die Syphilis als Ursache 
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in Betracht kommt. DaB der Sitz der absoluten Starre im Sphinkterkern selbst 
gelegen ist, wie das fruher wohl meist angenommen wurde, ist neuerdings von 
Wilbrand-Saenger, N onne angezweifelt worden. Diese Autoren geben an, 
daB die Kernlahmung gegenuber der Lasion des Oculomotoriusstammes weit 
zurUcktrete. Zwischen dem pathologisch-anatomischen Bild und den klinischen 
Erscheinungen braucht kein Parallelismus zu bestehen. So kann sich trotz 
vollstandiger Durchwucherung des Nervenstammes mit syphilitischen Granu
lationen die Lahmung auf einen oder einzelne Muskeln beschranken. Der Ver
such Marinas, eine Lasion des Ganglion ciliare als Sitz der absoluten Starre 
anzuschuldigen, kann fur die Mehrzahl der Falle wohl als gescheitert angesehen 
werden. Als wichtiger Unterschied ist auf jeden Fall festzuhalten, daB die ab
solute Starre auf einer Unterbrechung der zentrifugalen Pupillenbahn beruht, 
wahrend die reflektorisehe Starre einer Lasion des zentripetalen Anteils der 
Bahn zur Last fallt. 

Therapie. Durch die antiluetische Behandlung scheint es gelegentlich zu 
gelingen, die Pupillenstarre teilweise, vielleicht in seltenen Fallen vollstandig 
zur Ruckbildung zu bringen. Meist verhalt sich die absolute Starre ahnlich der 
reflektorischen jeder Behandlung gegenuber vollig refraktar. Inwieweit eine 
solche Behandlung den der Starre zugrunde liegenden GehirnprozeB beeinfluBt, 
durfte in Ermangelung ausreichenden Materials bisher noch nicht zu entseheiden 
sein. Man kann aber besonders auf Grund der Erfahrungen bei kongenitaler 
Lues (siehe diesen Abschnitt) wohl vermuten, daB die absolute Starre ofters 
als einziges Symptom eines rudimentaren oder im ubrigen geheilten Prozesses 
vorkommt. Man hat also zunaehst sich durch Lumbalpunktion und genaue 
neurologisehe Diagnose von dem Verhalten des Zentralnervensystems ein Bild 
zu verschaffen und auf Grund dieses Befundes die Intensitat und Dauer der 
antiluetischen Therapie einzurichten. 

c) Ophthalmoplegia interna und isolierte Akkommodationsparese. 
Die Ophthalmoplegia interna wird an sieh, obgleieh sie eine Augenmuskel

storung darstellt, unter den Pupillenphanomenen besprochen, weil sie ebenfalls 
eine Storung im zentrifugalen Abschnitt der Pupillenbahn voraussetzt und so 
ein gewisser Zusammenhang mit der absoluten Pupillenstarre besteht. 

Wir verstehen unter Ophthalmoplegia interna eine Lahmung des Sphincter 
pupillae und des Ziliarmuskels, wobei aber die Intensitat der Erseheinungen 
oder der Reaktionen bei LichteinfalI, bei Konvergenz und bei Akkommodation 
in sehr versehiedener Weise beeintraehtigt sein kann. 

1m Gegensatz zu manchen neueren Autoren mochte ich behaupten, daB 
die Ophthalmoplegia interna sehr viel haufiger uns Ophthalmologen entgegen
tritt als die absolute Starre. Meiner eigenen Darstellung liegen 28 Falle zu
grunde, wobei die Beobaehtungen von Ophthalmoplegia totalis sowie von 
Ophthalmoplegia interna bei kongenitaler Lues nieht mit eingereehnet sind und 
gesondert dargestellt werden. Da die Lues bei der Ophthalmoplegia interna 
ganz uberragende Bedeutung als atiologischer Faktor einnimmt, moehte ieh 
mit der Besprechung der Atiologie beginnen. Alexander hat wohl als erster 
mit ganz besonderer Scharfe darauf hingewiesen, daB die Lues die wesent
liehste Ursaehe der Ophthalmoplegia interna darsteIlt. Er fand sie bei 77 Pati
enten in 76%. Wenn man auah in der Folgezeit der Syphilis immer eine wesent
liche Bedeutung zuerkannt hat, so haben sich andererseits doch aueh Stimmen 
erhoben gegen eine Dberschatzung dieser Atiologie, und neuestens hat Bumke 
in seiner Monographie den Satz aufgestelIt, daB noch nicht der vierte Teil der 
FaIle von Ophthalmoplegia interna auf Lues zuriickgefiihrt werden Mnne. 
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Femer hat Grunert darauf hingewiesen, daB die Erkrankung der Nasenneben
hohlen oft eine Ophthalmoplegia interna auslOsen kOnne, ohne daB Lues in Be
tracht komme. Den 4 Luetischen stehen bei seinem Material 7 mit Nasen
leiden Behaftete gegenfiber. Wie ich schon in der Diskussion zu dem Grunert
schen Vortrag hervorhob, ist nach meiner Erfahrung die Syphilisa.tiologie 
so haufig, daB aIle anderen atiologischen Faktoren ganz in den Hin
tergrund treten. Wenn wir von den seltenen, meist doppelseitigen Fallen 
von Botulismus absehen, so sind nach meiner Erfahrimg die reinen FaIle von 
Ophthalmoplegia intema (d. h. die nicht mit Lahmung auBerer Augenmuskeln 
komplizierten) mit seltenen Ausnahmen luetischen Ursprungs. Unter meinen 
28 Beobachtungen reiner Ophthalmoplegia intema fiel die Wassermann
Reaktion 15mal positiv im Blut aus, darunter 2mal schwach positiv; zweimal 
war sie zweifelhaft; 4mal wurde sie nicht ausgefuhrt; von diesen 4 Fallen hatten 
3 Lues in der Anamnese. Bei 7 Beobachtungen war sie negativ. Betrachtet 
man diese negativen FaIle etwas naher, so hatten 4 zweifellose luetische Ante
zedentien, fur 2 lieB sich die Atiologie nicht sicherstellen, da weder die klinische 
Untersuchung noch der Liquorbefund Abnormes ergab; bei der restierenden 
einen Patientin blieb trotz des negativen Blutbefunds ein gewisser Verdacht 
auf eine syphilitische Erkrankung des Zentralnervensystems, da die Achilles
reflexe nicht auslOsbar waren. Es handelte sich aber nur um poliklinische 
Untersuchung und zudem war eine Prufung der Zerebrospinalflfissigkeit nicht 
moglich, so daB der Fall als unsicher vorlaufig bei den negativen rangiert. 
Eine modeme, beweiskraftige Statistik muB, besonders bei den anscheinend 
luesnegativen Fallen, abgesehen yom genauen neurologischen Befund, den 
Liquorbefund mit berucksichtigen. 

Unter Anlegung des strengsten MaBstabes war bei meinem Material in 
78,6% Lues vorausgegangen und damit wohl auch eine syphilitische Affektion 
des Zentralnervensystems noch vorhanden oder vorhanden gewesen. Wahr
scheinlich waren 90% und mehr luetischer Atiologie. Selbst bei den 2 Fallen 
mit ganzIich negativem Liquor muB an die zwar seltene, aber doch zweifellos 
vorkommende MogIichkeit gedacht werden, daB die Liquorreaktionen bei Tabes 
auch einmal negativ ausfallen konnen. 

Zweifellos ist die Ophthalmoplegia intema, insbesondere die auf luetischer 
Basis, viel haufiger einseitig als doppelseitig. Wenn aber Alexander meint, 
sie sei immer einseitig, so kann ich dem nicht zustimmen. Bei meinen doppel
seitigen Beobachtungen war fast immer Tabes nachzuweisen. Man kann 
aber wohl Bumke beipflichten, wenn er meint, daB die Einseitigkeit gleich 
von vomherein noch viel mehr fur Lues verdachtig ist als der doppelseitige 
ProzeB. 

Nicht ohne Interesse ist es, das Alter der von Ophthalmoplegia intema 
befallenen Patienten zu untersuchen, da sich hier ein entschiedener Unterschied 
zur reflektorischen Starre erkennen laBt. Ich werde die bei reflektorischer 
Starre gefundenen Zahlen in Klammer beifiigen. Bei meinen Patienten mit 
reiner Ophthalmopiegia interna waren: 

21-30 Jahre alt 6 Falle = 28% (8%). 
31-40 10 = 45% (24%). 
41-50 "6,, = 28% (47%). 

Dber 50 0 = 0% (21%). 
Wahrend also bei der Ophthalmoplegia intema fiber 2fa der Patienten 

unter 40 Jahre alt waren, waren umgekehrt bei der reflektorischen Pupillen
starre mehr als 2fa der Patienten fiber 40 Jahre. Diese Zahlen moohten vielleicht 
darauf hinweisen, daB die Ophthalmoplegia intema fruher als die reflektorische 

Igersheimer, Syphilis und Auge. 35 
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Pupillenstarre nach stattgehabter Infektion auftritt und es hangt ja auch mog
licherweise damit zusammen, daB sie weniger als die reflektorische Pupillen
starre auf den sogenannten metasyphiIitischen Prozessen beruht; doch gilt das, 
wie wir noch sehen werden, nur teilweise. lch glaube vielmehr, daB der auf
fallende Unterschied zum Teil darauf zuriickzufiihren ist, daB der an Ophthal
moplegia interna leidende Patient wegen der mangelnden Akkommodation auf 
sein Leiden aufmerksam wird und natiirlich um so mehr darauf aufmerksam 
wird, je jiinger er ist, wahrend die reflektorische Pupillenstarre, wenn sie iso
liert auf tritt, dem Patienten nicht zum BewuBtsein kommt. 

Klinisches Bild. Die verschiedenen Moglichkeiten, unter denen die 
Ophthalmoplegia interna in Erscheinung treten kann, sind folgende: 

1. Licht- und Konvergenzreaktion total erloschen. - Akkommodation 
total gelahmt. 

2. Licht- und Konvergenzreaktion noch trage vorhanden. - Akkommo" 
dation total gelahmt. 

3. Vollstandige absolute Pupillenstarre. - Akkommodationsparese. 
4. Unvollstandige, absolute Pupillenstarre. - Akkommodationsparese. 
5. Lichtstarre bei vorhandener Konvergenzreaktion. - Akkommodations

lahmung. 
6. Beiderseitige absolute Pupillenstarre mit Akkommodationslahmung auf 

der einen Seite und normaler Akkommodation auf der anderen Seite. 
7. Mydriasis bei noch vorhandener Licht- und Konvergenzreaktion. -

Akkommodationsparese. (Beginnende FaIle von Ophthalmoplegia 
interna). 

Die ersten 4 Moglichkeiten brauchen nicht naher illustriert zu werden, 
da sie die gewohnlichen Formen der Ophthalmoplegia interna darstellen. Da
gegen ist die 5. Moglichkeit, d. h. Lichtstarre und Akkommodationslahmung 
bei vorhandener Konvergenzreaktion zweifellos nicht haufig. Bumke meint, 
ein solcher Fall sei bisher iiberhaupt nicht beschrieben, sei aber· theoretisch 
denkbar als ganz seltenes Vorkommnis. Anscheinend hat Nonne als Beob
achtung 185 in der 2. Auflage (Beob. 240 der III. Auflage) seines Lehrbuchs einen 
derartigen Fall gesehen. 

Es handelte sich um einen 32jahrigen Mann, der 10 Jahre zuvor an primarer 
und sekundarer Syphilis behandelt war und jetzt an nachtlichen Kopfschmerzen 
und Storungen beim N ahesehen litt. Es fand sich eine isolierte Pupillenstarre 
und beiderseitige Beschrankung der Akkommodation ohne sonstige objektive Ano
malie am Nervensystem. Eine antisyphilitische mehrmalige Behandlung iinderte 
den Zustand nicht. In Ijahriger weiterer Beobachtung fanden sich keine Zeichen 
von Tabes oder Paralyse. 

Eine weitere eigene Beobachtung gehort, wenigstens in ihren spateren 
Stadien, hierher: 

Wilhelm Klu., 238/1900, befand sich als 28jahriger Mensch unter der Dia
gnose Ophthalmoplegia interna in Behandlung der Universitats-Augenklinik zu 
Halle. Er hatte mit 19 Jahren Lues akquiriert und war mit Quecksilbereinrei
bungen behandelt worden. 4 W ochen vor seinem Eintritt in die Klinik bemerkte 
er plotzlich Verschwommensehen beim Lesen und am Tag darauf cine Erweiterung 
der rechten Pupillc, sonst keinc Beschwerden. Die Pupille war iiber mittelweit, 
reaktionslos, nach einem Tropfen Eserin wurde sie eng. N ach Eserin wird auch 
Druckschrift ohne Glas lesbar, wahrend vorher totale Akkommodationslithmung be
stand. Wahrend der 3wochigen Beobachtung wurde die Pupille etwas enger, blieb 
aber reaktionslos. 3 W ochen spater reagierte die Pupille prompt und die Pupille 
war eng, kleine Druckschrift wurde ohne Glas miihelos gelesen. 
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Bei einer Naehuntersuehung 12 Jahre spater fand sieh die reehte Pupille 
weiter ala die linke, sie war auf Liehteinfall starr, reagierte aber auf Konvergenz, 
war etwas entrundet. Die linke Pupille war normal. R. S. = a/a, Ns Nahepunkt 
in 36 em, L. S. = "/5' N1. Nahepunkt in 19 em. Opth. normal. Patient fiihlte sieh 
inzwisehen dauernd wohl. Nie Doppelsehen. Neurologiseh: Die Sensibilitat im 
Gesieht, speziell auf der reehten Stirn, ist intakt, ebenso die iibrigen Hirnnerven. 
Keine Paresen an den Extremitaten. Die Armreflexe sind sehwaeh vorhanden, 
Patellar· und Aehillesreflexe normal. Babinski beiderseits positiv. Sensibilitat 
intakt. Wassermann-Reaktion im Blut negativ. 

Dieser Fall ist wahrscheinlich so aufzufassen, daB die urspriinglich voll 
ausgebildete Ophthalmoplegia interna zunachst vollig zUrUckging, spater aber 
wiederkehrte und bei der spateren Attacke sich nur die Konvergenzreaktion 
wieder herstellte, wahrend Lichtstarre und Akkommodationsparese bestehen 
blieb. Wir haben schon fruher gesehen, daB die Konvergenzreaktion uberhaupt 
am meisten Neigung hat, sich wieder herzustellen (siehe Abschnitt absolute 
Pupillenstarre). Es handelt sich also wohl in diesen Fallen nicht um die ge
wohnliche, isolierte, reflektorische Pupillenstarre, sondern um Lichtstarre, die 
durch Storung in der zentrifugalen Bahn des Pupillenreflexes bedingt ist. 
v. HeuB hat uber einen Fall von rechtsseitiger Pupillenstarre mit Akkommo
dationsparese bei beginnender Paralyse berichtet, der sich dadurch auszeichnete, 
daB auf steigende Joddosen ein volliger Ruckgang der Pupillenstorung und der 
Akkommodationsparese eintrat und zu gleicher Zeit unter Schwinden der Sprach
storungen das Allgemeinbefinden sich besserte. 

Wie schon unter 6. angegeben, kann sich die Akkommodation auf beiden 
Seiten verschieden verhalten trotz gleicher Pupillenverhaltnisse. So sah ich 
bei einem 41jahrigen Mann (Theodor Boo., 1945/12) eine beiderseitige abso
lute Pupillenstarre; wahrend aber auf der rechten Seite die Akkommodation 
vollig gelahmt war, war sie auf dem linken Auge durchaus normal. Es handelte 
sich also hier um die Kombination einer rechtsseitigen Ophthalmoplegia interna 
mit einer linksseitigen absoluten Pupillenstarre. Fur die Erklarung durften 
solche FaIle in Ermangelung anatomischer Befunde recht schwierig sein. 

Von ganz besonderer diagnostischer Bedeutung erscheinen mir die be
ginnenden FaIle von innerer Augenmuskellahmung. Solche FaIle sind 
besonders wichtig, wenn der Internist auBer einer luetischen Anamnese oder 
einem positiven Wassermann Dur ganz allgemein neurasthenische Symptome 
feststellen kann. Folgende Beobachtung ist dafUr bezeichnend: 

Karl We., 32 Jahre (3936/13) wird von der Medizinisehen Klinik uns zur 
Untersuehung uberwiesen; man fand dort, abgesehen von einer positiven Wasser
mann-Reaktion, nur neurasthenisehe Symptome (Herzklopfen, Atembeschwerden, 
deprimierte Stimmung). 1903 luetisehe Infektion in Siid-West-Afrika, dort aueh 
mit 2 (Y) Sehmierkuren und 8-10 Einspritzungen (SublimatY) behandelt. An
geblieh keine Sekundarerseheinungen. Patient hatte spater noeh Malaria und 
Dysenterie. Der Visus fiir die Ferne war beiderseits normal, aueh in der Nahe 
wurde beiderseits kleinste Drueksehrift gelesen. Bei genauer Untersuehung lieB 
sieh aber reehts eine ausgesprochene, wenn auch geringe Mydriasis feststellen und 
der N ahepunkt lag reehts in 20 em. am linken Auge dagegen in 14 em. Die rechte 
Pupille, die etwas entrundet war, zeigte im iibrigen prom pte Reaktion. Ein Jahr 
spater hatte sieh der Befund am Auge gar nieht verandert, dagegen wies der Patient 
jetzt stiirkere psyehisehe Veranderungen auf. In der jetzt angestel1ten Lumbal
punktion fand sieh eine sehwaehe Lymphoeytose, die anderen Reaktionen wurden 
leider nieht untersueht. 

Solche Falle von beginnender Ophthalmoplegia interna oder auch formes 
frustes dieser Affektion deuten wohl mit Sicherheit darauf hin, daB an dem 
Zentralnervensystem solcher Patienten eine durch die Lues bedingte Ver
anderung vor sich gegangen ist. Ob d;eselbe weiter fortschreitet oder als ab-

35* 
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gelaufen zu bezeichnen ist, wird im Einzelfall verschieden sein, wobei man 
den Befund im Lumbalpunktat prognostisch bis zu einem gewissen Grad ver
werten kaIlIl. 

Wie die vorhin zitierte Krankengeschichte KIu. bereits andeutete, kom
men Rezidive der iruwren Augenmuskellahmung hie und da zustande. 

Auch bei einem anderen 37jahrigen Herrn (Priv. Pat. Hu.), der 12 Jahre 
zuvor Lues gehabt und einige Jahre spater antiluetisch behandelt war, ging eine 
im Marz 1910 vorhandene Ophthalmoplegia interna des rechten Auges angeblich 
auf Schmierkur und Jodkalium vollig zuriick, rezidivierte aber im Oktober desselben 
Jahres und blieb trotz Salvarsaninjektion und' Jod konstant. Kurze Zeit spater 
traten Parasthesien an Armen und Beinen auf, so daB mit Wahrscheinlichkeit auf 
eine beginnende Tabes geschlossen werden konnte. 

Schicksal. Wir kommen damit auf die wichtige Frage, inwieweit die 
Oph thaI moplegia in terna als Vor lao ufer sch werer N ervener kr ankung 
zu be zeichnen ist und in welcher Beziehung sie uberhaupt zur Hirnsyphilis, 
Tabes und Paralyse steht. Die Ansichten der Autoren stehen sich hier diametral 
entgegen. Alexander sah haufig nach Jahren bei seinen Fallen Tabes oder 
Paralyse eintreten, wahrend zur Zeit des Ausbruchs der inneren Augenmuskel
lahmung eine Komplikation von seiten des Nervensystems bei seinen 59 lue
tischen Kranken nicht bestand. Auch N onne ist der Ansicht, daB sie zweifellos 
meistens ein Vorlaufer schwerer postsyphilitischer Hirn- und Ruckenmarks
krankheiten sei und daB die Tabes oder Paralyse erst nach vielen Jahren auf
treten k6nne. Sowie zu dem Augenphanomen noch ein anderes Tabessymptom 
hinzutritt, ist nach der Auifassung Erbs und Nonnes die Diagnose Tabes 
gesichert. Uh thoff stellte bei seinem Tabesmaterial nur in 5% der FaIle 
Ophthalmoplegia intern a fest, also in einem ungemein viel geringeren Grade, 
als das nach den Ausfuhrungen Alexanders und N onnes vorauszusehen ist. 
Er meint, daB das Vorkommen der eigentlichen reflektorischen Pupillenstarre 
auf diesem Gebiet unendlich viel haufiger sei. Daruber kann selbstverstand
lich nur eine Meinung sein, doch muB ich auf Grund meiner eigenen Beobach
tungen dem Urteil der erstgenannten Autoren zustimmen, denn bei 19 neuro
logisch genau untersuchten Fallen von luetischer reiner Ophthalmoplegia in
terna meines eigenen Materials erwiesen sich 8 mit Wahrscheinlichkeit oder 
Sicherheit als Tabiker und 3 hatten die Anzeichen einer beginnenden Paralyse. 
Der Unterschied zu Uhthoffs Erfahrungen mag sich zum Teil dadurch auf
klaren, daB die von mir beobachteten Tabesfalle mit wenigen Ausnahmen leichte 
oder beginnende FaIle waren. Auch hatte ich mehrere Tabiker mit doppel
seitiger Ophthalmoplegia interna, wahrend die Kranken Uhthoffs durchweg 
die innere Augenmuskellahmung einseitig aufwiesen. 

Auffallenderweise fand Uh thoff die isolierte Ophthalmoplegia intern a 
beiHirnsyphilis noch seltener als bei Tabes, namlich nur in 2%. Unter meinen 
Fallen lieB sich nie mit Sicherheit Hirnlues diagnostizieren, doch waren 7 FaIle 
vielleicht in diese Kategorie zu rechnen, .sie hatten allerdings nur allgemeine 
Nervenbeschwerden besonders Kopfschmerzen, 2 mal war auch Babinski positiv. 
Bernheimer meint, Akkommodationslahmung und Pupillendifferenz oder 
beiderseitige Mydriasis sei haufig der Ausdruck einer latenten Syphilis, nicht 
minder haufig habe er aber im AnschluB an Pupillen- und Akkommodations
st6rungen bedrohliche Symptome von Hirnlues sich entwickeln sehen, die dann 
rasch durch Apoplexien zum Tode fuhrten. 

Bezuglich der Aussichten auf ein progressives Verhalten der zerebralen 
Erkrankung hat, wie bereits bei der reflektorischen und absoluten Pupillen
starre, der Liquorbefund eine Bedeutung. N onne hat einige FaIle mitgeteilt, 
die er mehrere Jahre genauer verfolgen konnte. Davon war ausgeheilt: 1 Fall 
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nach 1-2 Jahren, gebessert: 1 Fall nach 1-2 Jahren, stationar geblieben: 
2 Falle nach 4-5 J ahren, progressiv geworden (Tabes): 1 Fall nach 4-5 .J ahren. 

In allen diesen Fallen war die Affektion am Auge selbst in den J ahren 
der Beobachtung unverandert oder nur in geringem MaBe besser geworden. 
Die Bezeichnung ausgeheilt, gebessert usw. bezieht sich auf den klinischen 
Befund in seinem Zusammenhang mit den Veranderungen des Liquor cere
brospinalis. 

Die Augenaffektion kann sich aber auch bessern, wahrend der Liquor
befund auf einen noch bestehenden NervenprozeB hindeutet. 

So sah ieh eine Patientin (Elsa Sehu. 4022/13). die 1913 eine linksseitige 
Mydriasis. trage Pupillenreaktion und starke Akkommodationsparese aufwies und 
deren Lumbalpunktat eine starke Lymphoeytose zeigte. Sie erhielt 5 Neosalvarsan
injektionen. 3 Monate spater konnte die Akkommodation am linken Auge als voll
kommen normal festgestellt werden. wahrend im Liquor noeh immer starke Lympho
eytose und noeh sehwaehe Nonne-Apeltsehe Reaktion naehzuweisen war. 

Man kann nach den bisherigen verschiedenen Feststellungen wohl die 
Hoffnung haben, daB ein gewisser Teil der Falle von Ophthalmoplegia isoliert 
bleibt. 

Wenn manche Autoren, z. B. Bernheimer, behaupten, die innere Augen
muskellahmung komme nur ganz selten bei kongenitaler Lues vor, so stimmt 
das mit meinen Erfahrungen nicht tiberein, wie im nachsten Abschnitt noch ge
nauer gezeigt werden solI. 

Wohin hat man die Entstehung der Ophthalmoplegia interna zu 
verlegen? Dartiber sind bis jetzt nur Vermutungen moglich, da einwandfreie 
anatomische Untersuchungen unkomplizierter Falle weder bei der Hirnsyphilis 
noch bei der Tabes oder Paralyse vorliegen. Mit Sicherheit laBt sich nur sagen, 
daB der zentrifugale Teil der Pupillenreflexbahn mitbetroffen ist_ Die altere 
Anschauung nimmt, besonders auf Ma u thner gesttitzt, einen nuklearen Sitz 
der Erkrankung an. Es erscheint bei dieser Annahme in der Tat am besten 
verstandlich, wieso in vielen Fallen Sphincter pupillae und Akkommodations
muskel gemeinsam und ohne Beteiligung anderer Augennerven betroffen sind; 
auch die gelegentliche isolierte Sphinkterlahmung und isolierte Akkommo
dationsIahmung oder schlieBlich auch ihr zeitliches Nacheinanderauftreten er
scheint auf diese Weise gut erkIart. Es ist aber andererseits gar nicht ausge
schlossen - und dafUr setzen sich neuerdings auch manche Autoren ein -. 
daB eine Erkrankung des Oculomotoriusstammes zu Ophthalmoplegia interna 
fUhren kann. Wenn man bei den sezierten Fallen der Literatur die gestorte 
Funktion im Bereich des Oculomotorius mit den anatomischen Lasionen ver
gleicht, so kann man nur erstaunt sein tiber die groBen Divergenzen; ein erheb
lich erkrankter Oculomotorius hat im Leben vielleicht nur eine Ptosis oder 
wie z. B. in dem Fall XII von Uhthoff (Siemerling) nur eine Lichtstarre 
der rechten Pupi.le bei erhaltener Konvergenz hervorgerufen. Weshalb sollte 
nicht, wenigstens bei einem Teil der Falle, auch die isolierte interne Augen
muskellahmung durch eine StammIahmung des Oculomotorius bedingt sein 
konnen? Diese Annahme wird besonders dann nahe liegen, wenn noch andere 
Zeichen basaler Erkrankung vorliegen. 

Eine reine Akkommodationsliihmung kommt bei Lues zweifellos, wenll 
auch selten, vor, leh konnte einen Fall naehuntersuchen, der sieh besonders 
dadurch auszeichnete, daB die Lahmung noch nach 20 Jahren nachweisbar 
war, genau wie die oben besprochenen Pupillenphanomene oft ftir daR ganze 
Leben konstant bleiben. 

Patient hatte sieh 1884 luetiseh infiziert und 2 mal eine Sehmierkur dureh
gemaeht. Er bemerkte 4 Woehen VOl' dem Eintritt in die Klinik 1893, daD ihm 
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plotzlich das Lesen besonders schwer fiel. Es bestand eine beiderseitige Akkommo
dationsparese, sonst normaler Befund. Fast 20 Jahre spater gab der Patient ge
legentlich einer Nachuntersuchung an, mit den Augen sei es noch nicht viel anders 
geworden, doppelt habe er nie gesehen, im iibrigen fiihle er sich aber wohl, habe 
nur Ofters Stiche im Kreuz. Auch jetzt besteht beiderseitige Akkommodations
parese (rechts Akkommodationsbreite 3 D., links 1 D.) bei normalem Visus. Die 
rechte Pupille ist normal weit, links ausgesprochene Mydriasis. Die rechte Pupille 
reagiert maBig gut, die linke ist sehr trage. Ophthalmoskopischer Befund normal, 
ebenso Gesichtsfeld. Eine genaue neurologische Untersuchung konnte keinen 
wesentlichen Befund feststellen. 

In diesem Fall war also die Akkommodationsparese 20 Jahre hindurch 
unverandert geblieben. Zu ihr haben sich aber noch Pupillenstorungen hinzu-
gesellt. ' 

Eine reine Akkommodationsparese im Friihstadium der Lues trat bei 
folgendem Patienten ein. 

Otto Freib" 27 Jahre (Sold.-Kr. 62/14, Halle) infizierte sich Ende 1913, 
machte dann 1914 wegen Sekundarerscheinungen mehrere Salvarsan- und Hg
Kuren durch, trotzdem Wassermann-Reaktion noch positiv. 1m Verlauf der 
letzten Kur bemerkte er ein Flimmern vor den Augen und konnte schlechter lesen. 
Status: Beiderseits Augen auBerlich und innerlich normal. Rechts S. = 5/7; Nahe
punkt in 36 cm, links S. = 5/5; Nahepunkt 33 cm. Lumbalpunktion: Druck 125 mm, 
Nonnesche Reaktion: Opaleszenz, Lymphocytose 14 im cmm, Wassermann
Reaktion bei 0,2-0,6 ccm negativ, bei 0,8 schwach positiv. 

Wegen der soeben absolvierten Salvarsankur wird jetzt Jod gegeben, der 
Zustand andert sich aber nicht und Patient wird nach 2 Monaten mit der gleichen 
Akkommodationsbreite von 2-3 D entlassen. 

Aus Ermangelung anderer Atiologie hat man wohl das Recht, diese rein 
auf den Akkommodationsapparat beschrankten Lahmungen mit der Lues in 
ursachlichen Zusammenhang zu bringen. In der Literatur ist allerdings nur 
gelegentlich etwas iiber diesen Punkt zu finden. So beschreibt Uh thoff als 
Fall XXIV seiner grundlegenden Untersuchungen (1893) eine einseitige Akkom
modationsparese mit normalem PupiIlenbefund bei einem Luetiker einige 
Jahre nach der Infektion. Dem Eintritt dieser auf den Jodkaliumgebrauch 
sehr giinstig reagierenden Parese gingen Schwindelanfalle voraus. 1 J ahr 
spater kam es zu zweifellosen Erscheinungen von basaler Lues mit bitempo
raler Hemianopsie, die auf spezifische Behandlung heilte. 

Auch bei kongenitaler Syphilis fand ich gelegentlich reine Akkommo
dationsparese (s. S. 552). 

Therapip. Wir haben auf den vorhergehenden Seiten bereits gesehen, daB 
ein Teil der FaIle mit Ophthalmoplegia interna das Augenphanomen dauernd 
in unveranderter Form mit oder ohne antiluetische Behandlung behalt, wahrend 
bei anderen Beobachtungen die innere Augenmuskellahmung ganz oder teil
weise, fiir immer oder zeitweilig sich verliert. Man wird im allgemeinen ge
neigt sein, das ZUriickgehen der Erkrankung auf die spezifische Therapie zuriick
zufiihren, doch bleibt es nicht recht verstandlich, wieso in vielen Fallen die 
Erkrankung jeder Behandlung gegeniiber renitent bleibt. Auch sind die FaIle 
merkwiirdig, bei denen zunachst ein sehr giinstiger EinfluB festzustellen ist 
und bei einem Riickfall die Behandlung vollkommen versagt. Der Fall S. 548 
zeigt ein derartiges Verhalten, wobei man wohl nicht annehmen kann, daB 
das Quecksilber bei der ersten Attacke an sich mehr gewirkt hatte als spater 
das Salvarsan und Jod. Alexander faBte 1889 seine Erfahrungen dahin zusam
men, daB er trotz monatelanger, mit allen mogIichen Kautelen durchgefiihrter 
Inunktionskur, trotz der Anwendung des Hg in Form von Sublimat- und 
Kalomelinjektionen und der inneren Verwendung desselben in den verschie-
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densten Formen und Praparaten, trotz des konstanten und induzierten Stromes, 
des Jodkaliums, des Kalabars, des Eserins nicht in einem FaIle die Freude 
gehabt habe, die Akkommodation hergestellt und die PupiIlen dauernd ver
engt zu sehen_ Zu ahnlichen Resultaten kam Mooren, wahrend Meric und 
Rumpf die Prognose nicht so ungunstig beurteilen. Nach meinen eigenen 
Erfahrungen blieben die meisten FaIle sowohl bei Hg- als auch bei der Sal
varsanbehandlung unverandert, ohne daB ich, wie Alexander, einen Unter
schied finden konnte zwischen den Fallen mit und ohne Tabes; die tabischen 
PupillenIahmungen, wie sich Alexander ausdruckt, sollen mehr voruber
gehender Natur sein. Auch Uhthoff kann die Alexandersche Beobachtung 
nicht bestatigen. In mehreren Fallen sah ich zwar eine Besserung der Ophthal
moplegia interna, doch niemals ein voIlkommenes, dauerndes Verschwinden 
der Lahmung. AuffaHend war bei den Fallen, die sich besserten, daB hier vor 
allem die Akkommodation sich erholte, wahrend die Pupillenverhaltnisse mehr 
oder weniger unverandert blieben: auch muB gesagt werden, daB die FaIle, 
die sich besserten, meist keine tot ale Lahmung aufgewiesen hatten. Eine eigene 
Beobachtung, die zuerst mit intravenosen, dann mit endolum balen Sal
varsaninjektionen behandelt worden war und in mancher Beziehung bemerkens
wert ist, teilte ich in den Vorbemerkungen zu diesem Kapitel (S. 399) mit. Da 
die Akkommodationsstorung fUr den Patienten selbst der unangenehmste Teil 
der Erkrankung der inneren Augenmuskulatur ist, so ist gerade eine Besserung 
dieser Storung sehr zu begruBen. 

Das Wesentliche bleibt aber nicht die Beeinflussung der Augenstorungen 
aHein, sondern das Ziel, den zerebralen ProzeB nicht zu einer weiteren Ausbrei
tung kommen zu lassen. Man wird daher selbst im BewuBtsein, die Ophthal
moplegia interna meist nicht heilen zu konnen, unbedingt antiluetisch vorgehen, 
wenn nicht der voHkommen negative Liquorbefund sowie der negative klinische, 
neurologische Befund anzeigt, daB die innere Augenmuskellahmung nur noch 
der Rest einer bereits abgelaufenen Affektion des Zentralnervensystems ist. 
Ist der Liquor positiv, so ist die antiluetische Behandlung moglichst so lange 
fortzusetzen, bis eine Besserung oder wenn moglich eine Normalisierung des 
Befundes eintritt. 

Die moglichst ausreichende Behandlung fruher Luesstadien wird auch 
der Ophthalmoplegia interna meistens vorbeugen, wofUr die Tatsache spricht, 
daB unter meinem eigenen Material nur wenige waren, die fruher antiluetisch 
behandelt waren, und keine, deren Behandlung als genugend anerkannt werden 
konnte. 

d) Pupillen- und Akkommodationsanomalien bei kOJlgenitaler Lues. 
Schon fruher habe ich beilaufig bemerkt, daB die Angabe verschiedener 

Autoren, die besprochenen Pupillenstorungen seien bei kongenitaler Lues selten, 
auf jeden Fall viel seltener als bei akquirierter, nicht ganz richtig ist. Mir selbst 
stehen 32 1) hierher gehorige FaIle aus den letzten J ahren zur Verfugung, und es 
wird unten noch naher erortert werden, weshalb wohl eine Reihe der FaIle 
sehr haufig dem Beobachter entgehen. Die Ausdrucksformen der Storungen 
sind folgende: 

1. Die isolierte reflektorische Pupillenstarre, 
2. absolute Pupillenstarre, 
3. Ophthalmoplegia interna. 
4. isolierte Akkommodationsparese, 
5. Mischformen. 

1) Inzwischen sind noch mehrere Beobachtungen hinzugekommen. 
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Die typisehe reflektorisehe Pupillenstarre seheint bei der Lues 
congenita sehr selten vorzukommen. Ieh selbst konnte nur einen sieheren Fall 
beobachten bei einer 36jahrigen Frau, die 19 Jahre zuvor eine Keratitis par
enehymatosa durehgemaeht hatte und jetzt eine typisehe reflektorisehe Starre 
mit Miosis ohne sonstigen neurologischen Befund aufwies. Einen Fall von 
reflektoriseher Starre bei niehtluetisehen, jugendliehen Individuen habe ieh 
bisher nieht beobaehtet. 

Haufiger als die reflektorisehe ist die absolute Pupillenstarre, von 
der ieh 4 siehere und 7 unsiehere FaIle beobaehtete, wobei unter unsieher zu 
verstehen ist, daB eine genaue Akkommodationsprufung nieht vorgenommen 
wurde oder werden konnte, so daB ein Teil dieser Beobachtungen vielleicht 
zur Ophthalmoplegia interna gehort. Bei einigen wenigen Fallen von absoluter 
Pupillenstarre im jugendliehen Alter konnte ieh Lues nieht naehweisen. In 
einem Fall sogar lieB sich Syphilis dureh den Sektionsbefund (Tumor eerebri 
im Klein- und Mittelhirn bei generalisierter Lymphdrusentuberkulose) aus
sehlieBen. 

Die haufigste StOrung bei kongenitaler Lues ist die Ophthalmoplegia 
interna; ieh stellte sie lOmal sieher fest, mehrmals war die Unterseheidung 
gegenuber der absoluten Starre nieht moglieh. Nieht weniger als 6 der FaIle 
litten gleiehzeitig, vor oder naehher, an Keratitis parenehymatosa, einer Er
krankung, die auch bei den Patienten mit absoluter Starre mehrmals zur 
Beobaehtung kam. Gerade diese Verquiekung der parenehymatosen Keratitis 
mit der Pupillenanomalie bedingt sehr haufig die Versehleierung der PupiIlen
storung. Es wird wegen der Entzundung im vorderen Bulbusabsehnitt die 
Pupillenreaktion nicht genauer gepruft oder die Prufung ist wegen sofort 
verabreiehten Atropins nieht moglich. Das ist der Grund, weshalb meiner 
Meinung naeh die Pupillenanomalie oft genug ubersehen wird. Deutsch
mann war wohl der erste, der auf das haufigere Vorkommen der Ophthalmo
plegia interna im Kindesalter und auch auf die haufige Kombination der in
ternen Ophthalmoplegia mit parenehymatoser Keratitis aufmerksam gemacht 
hat. Ieh selbst habe 1913 bei Besprechung des Sehieksals der Patienten mit 
Keratitis parenchymatosa besonders darauf hingewiesen. Auf die Art des 
Zusammentreffens komme ieh noeh unten weiter zu spreehen. 

Die Ophthalmoplegia interna bei kongenitaler Lues zeiehnet sieh gegen
fiber der bei akquirierter Lues dadureh aus, daB die Storung meistens doppel
seitig und die Pupillenstarre meistens vollstandig ist, wahrend die Akkommo
dation ganz oder nur teilweise gelahmt sein kann. 

Nicht ganz selten kann man an einem Auge absolute Starre, am anderen 
Ophthalmoplegia interna bei demselben Patienten feststellen. 

Die Pupillen sind sowohl bei der absoluten Starre wie bei der Ophthalmo
plegia interna meist uber mittelweit, 6fters von ungleieher GroBe und entrundet. 

Die isolierte Akkommodationsparese konnte ich 2mal beobachten, 
ohne daB sieh im Laufe mehrerer Jahre irgendeine Pupillenanomalie zu der 
Akkommodationsstorung hinzugesellt hatte. Es ist also bei Abwesenheit einer 
fur Diphtherie spreehenden Anamnese an Lues zu denken. 

Wahrend die meisten bisher besproehenen Veranderungen erst im Laufe 
der Jahre - wann lieB sieh allerdings fast immer nicht mit Sieherheit fest
stellen - auftraten, kommen gelegentlieh aueh Pupillenstorungen auf kongeni
taler Grundlage schon bei der Ge burt vor. nber eine derartige Beobaehtung, 
die wegen ihres familiaren Charakters noch besonders interessant ist, konnte 
ieh friiher (1910) beriehten. Ieh verdanke die wesentliehen neurologisehen 
Notizen der Gute des Herrn Geheimrat Erb (Heidelberg). 
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Es handelt sich urn ein Geschwisterpaar. Der Bruder, den ich selbst klinisch 
und serologisch untersuchte, 19 Jahre alt, ist zur Zeit der Untersuchung gesund. 
Er ist richtig geboren und entwickelt. Von Ge burt an solI eine Pupille wei t 
gewesen sein. Spater Karies am linken Femur, jetzt geheilt. 2 Schneidezahne 
mit Hutchinsonschem Typus. Reohte Pupille stark mydriatisch, die linke von 
normaler Weite. Beide reflektorisch starr, beiderseits geringe Akkommodations
parese. Ophthalmoskopisch normal, auch in der Peripherie. Wassermann-Re
aktion negativ. 

Die Schwester, 18 Jahre alt, hat die gleiohe Pupillendifferenz angeblich eben
falls von Ge burt an; ferner reflektorische Starre. Sie war im Alter von 12 Jahren 
krank unter dem Bilde einer syphilitischen, spastisohen Spinalparalyse, mit gleioh
zeitigen zerebralen Symptomen, mangelhafter Intelligenz, Schwaohsinn. Spater 
1909 doppelseitige Keratitis parenohymatosa. Wassermann-Reaktion positiv. 

Bezuglich des Vorhandenseins der Pupillenanomalie (hochgradige Mydri
asis) bereits bei der Geburt muB man sich bei diesem Geschwisterpaar aller
dings auf die Angaben del' Mutter verlassen. DaB auch arztlich beobachtete 
derartige FaIle beschrieben sind, ist mil' nicht bekannt. Sichel' sind sie unge
mein selten. DaB Pupillenstorungen abel' schon ziemlich fruhzeitig auftreten 
konnen, wird durch eine eigene Beobachtung illustriert, die ich auch schon 
friiher mitgeteilt habe (Archiv fur Ophthalm., Bd. 84). 

Es handelte sich um ein 2jahriges, sioher syphilitisches Kind mit typisoher 
Chorioretinitis luetioa und geringen Residuen einer Iritis am einzigen Auge. Die 
Pupille, an del' bei friiheren Untersuchungen niohts Abnormes aufgefallen war, 
reagierte nur ganz trage auf Lichteinfall, die minim ale Pupillenreaktion trat erst 
nach einer langeren Latenz ein. 1m ubrigen reagierte abel' die Pupille auf Atropin 
und Eserin prompt, so daB von einer peripheren Anomalie del' lrismuskulatur nioht 
gesproohen werden konnte. Auoh sprach der ubrige neurologische Befund, vor 
aHem das psychische Verhalten, durohaus fUr eine zerebrale Affektion und aomit 
fUr einen zentralen Ursprung der Pupillentragheit. 

Bei den beiden oben erwahnten Geschwistern ist noch merkwiirdig, daB 
eine reflektorische Pupillenstarre sich mit ausgesprochener Mydriasis verband; 
da sich bei dem Bruder abel' auch eine Akkommodationsschwache nachweisen 
lieB, so halte ich es fUr moglich, daB es sich um eine Ophthalmoplegia interna 
mit rtickgebildeter Konvergenzstarre handelte, daB also die reflektorische 
Starre nicht typisch, sondern zentrifugal entstanden war. lch habe deshalb 
auch diese beiden FaIle nicht mit zu den Beobachtungen von isolierter reflek
torischer Pupillenstarre gerechnet, sondern bezeichne sie mit einigen anderen 
unklaren Fallen als Mischformen. 

Del' Sitz der Pupillenstorungen bei kongenitaler Lues findet sich 
uberhaupt bei der weitaus groBten Zahl der Patienten wohl sicher im zentri
fugalen Abschnitt der Pupillenbahn. Auch ein Teil der in der Literatur be
schriebenen FaIle von reflektorischer Starre durfte wohl als zentrifugale Licht
starre aufzufassen sein, andererseits sind unter ihnen auch Beobachtungen von 
infantiler Tabes odeI' Taboparalyse mit typischem Argyll Robertson, Anisokorie 
und Miosis (Strumpell, Adler, Bloch, v. Halban, Hagelstam u. a.). 
Ob die zentrifugalen Pupillenstorungen im Kerngebiet ihren Sitz haben odeI' 
auf eine Stammaffektion zuruckzufuhren sind, laBt sich ebenso wie bei del' 
akquirierten Lues mit Sicherheit bis jetzt nicht entscheiden; wahrscheinlich 
kommen beide Moglichkeiten VOl'. 

Sonstige luetische Zeichen. Schon VOl' del' serologischen Zeit hat 
man gewuBt, daB Pupillen- und Akkommodationsstorungen im Kindesalter ver
dachtig fur Lues sind. Diesel' Zusammenhang wurde abel' seit Einfuhrung del' 
Wassermann-Reaktion sehr viel mehr gesichert. Bei del' Besprechung del' 
einzelnen Pupillenphanomene konnten wir bereits feststellen, daB die reflek
torische Starre tmd die Ophthalmoplegia interna, wenn sie bei Jugendlichen 
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vorkommen, fast immer fur Lues sprechen, nicht viel weniger die absolute 
Starre, und daB man auch bei der isolierten Akkommodationsparese an kon
genitale Lues denken muB. Den Ausspruch Finkelnburgs, daB Pupillen
starre als einziger Ausdruck einer kongenitalen Nervensyphilis auBerst selten sei, 
kann ich nicht unterschreiben. Unter den 31 als luetisch erkannten, eigenen 
Beobachtungen war die Wassermann-Reaktion 24mal positiv, und zwar 
nahezu ausnahmslos stark positiv. Unter den 7 negativen Fallen waren 4 Pati
enten fiber 30 Jahre alt, so daB die Hemmungskorper friiher vielleicht im Blut 
vorhanden und wieder verschwunden sein konnten, 1 mal war die Lues auf 
Grund der Familienforschung zweifellos angeboren, einmal waren tabische Sym
ptome nachzuweisen und im letzten FaIle deutete auBer der absoluten Starre 
eine Chorioiditis anterior auf Syphilis hin. Stigmata, die ffir eine manifeste 
luetische Erkrankung in den ersten Lebensjahren sprachen, waren ziemlich 
selten (Pemphigus lueticus 2mal, Hutchinsonsche Zahne 4mal, Rhagaden 1 mal, 
Geschwiir im Hals 1mal, Knochenkaries 1 mal, Sattelnase 2mal); es ist wohl 
schon manchmal die Ansicht geauBert worden, daB gerade solche Faile, die 
in friiher Jugend spezifische Haut- und SchIeimhauterkrankungen vermissen 
lassen, zu den Erkrankungen des Nervensystems neigen. Ob das wahr ist, 
ist sehr zweifelhaft, besonders mit Rficksicht auf die Erfahrungen bei der akqui
rierten Lues, wo das Zentralnervensystem entgegen friiherer Meinung so oft 
schon in der friihen Syphilisperiode mitaffiziert wird. In vielen Fallen werden 
die Erscheinungen wohl von den Eltern nicht beriicksichtigt oder im Laufe 
der Jahre wieder vergessen worden sein (s. auch fiber Augenmuskelstorungen bei 
kongenitaler Lues). 

Erkrankungen des Augapfels sind bei den Patienten mit Pupillen
storungen recht haufig zu finden, und es entsteht die Frage, ob diese mit dem 
Pupillenphiinomen in irgendeine Beziehung zu bringen sind. Am haufigsten 
werden die oben charakterisierten Pupillenstorungen bei Patienten mit Keratitis 
parenchymatosa beobachtet. Unter den 31 Fallen meines Materials war 16mal 
parenchymatose Hornhautentziindung nachweisbar. Deutschmann stellt sich 
vor, daB die Pupillen - und Akkommodationsstorungen an sich auf einer Kern
erkrankung beruhen und eine Erbsyphilis als Grundursache haben. Als aus
losendes Moment der Pupillenstarre aber schuldigt er die Atropinisierung an, 
da er gelegentlich intaktes Pupillenverhalten bei Beginn der Keratitis parenchy
matosa wahrnahm und nach einmaliger Verabreichung von Atropin dauernde 
Pupillenstarre feststellen konnte. "Man hatte sich vorzustellen, daB der Sphinc
ter iridis bei gewohnlicher Inanspruchnahme das Pupillenspiel noch eine Zeit
lang trotz der bestehenden Kernerkrankung zu unterhalten vermocht hatte; 
die Atropinlahmung zu fiberwinden, dazu reichte der Rest der Innervations
kraft, auf einmal in Anspruch genommen, nicht aus." Gegen diese Ansicht 
Deutschmanns bestehen aber gewichtige Bedenken. Zunachst gibt es eine 
ganze Reihe von Patienten, die zwar eine Keratitis patenchymatosa hatten, 
deren Pupillen aber noch nie kiinstlich erweitert worden waren und trotzdem 
die Pupillenanomalie darboten. Ich selbst habe mehrere derartige Beobachtungen 
anstellen konnen. Ferner verffige ich fiber eine Anzahl von Patienten, bei denen 
die Pupillenstarre zweifellos jahrelang dem Ausbruch der Keratitis parenchy
matosa vorausging. Auch folgender Fall von doppelseitiger Akkommodations
parese bei normaler Pupillenreaktion scheint mir entschieden gegen die Hypo
these Deutschmanns zu sprechen. 

Pauline Kon., 38 Jahre (Kr. 70/12), wurde yom 30. II 1.-4. V. 11 wegen 
beiderseitiger Keratitis parenchymatosa in der Ballenser Augenklinik behandelt. 
Familienforschung ergab kongenitale Lues. Die Patientin hatte dauernd Atropin 
bekommen. Der zunachst sehr schlechte Visus besserte sich. Am 9. VII. 12 wurde 
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zuerst wieder eine genaue PIiifung des Fern- und Nahvisus aufgenommen; die 
Atropinwirkung war Hingst abgeklungen. R. + 3,5, S. = 5/10 p. + 7,0 D. N1 ; 

L. + 3,0, S. = 5/7 + 7,5 D. Nl' Es stellte sich eine doppelseitige Akkommodations
parese (rechts Akkommodationsbreite ° D., links Akkommodationsbreite 2 D.) bei 
gut erhaltener Pupillarreaktion und normal weiten Pupillen heraus. Auf Befragen 
gab die Patientin jetzt an, daB sie schon als Kind trotz Brille in der N ahe sehr 
schlecht gesehen habe. 

Trotz langdauernder Atropinisierung war also bei dieser Frau die Funktion 
des Sphincter iridis vollig intakt geblieben, wahrend die Akkommodation nach 
der Hornhauterkrankung paretisch gefunden wurde, abr r anscheinend von J ugend 
auf eine erhebliche Schwache aufwies. Aus all diesen Grunden kann ich an die 
auslOsendeWirkungder Atropinisierung im SinneDeutschmanns nichtglauben. 
Auf ein anderes Moment, wie die Pupillenanomalien und die parenchymatose Kera
titis in Zusammenhang gebracht werden konnten , hat E ischnig 1905 bei der 
Diskussion in Heidelberg aufmerksam gemacht, indem el' behauptete , mehrmals 
nach Keratitis parenchymatosa eine hochgradige Erweiterung und Lichtstarre 
der PupiIlen infolge Iri sa trophi e ge
sehen zu haben. Auch ich habe starl'e 
Pupillen beobachtet, die man mit groBer 
Wahrscheinlichkeit auf hochgradige Atro
phie del' Iris nach Keratitis parenchy
matosa beziehen konnte , und habe einen 
solchen Fall im Abschnitt Keratitis paren
chymatosa genauer beschrieben und abge
bildet. Die hier wiedergegebenen eigenen 
Beobachtungen haben abel' mit solchel' 
peripheren Ursache nichts zu tun, da, 
wie schon erwahnt, die Pupillenstorungen 
schon zum Teil VOl' del' Hornhauterkran
kung festgestellt wurden und Beobach
tungen mit verdachtigen Verandel'ungen 
der Iris von der Besprechung an diesel' Stelle 
grundsatzlich ausgeschlossen wurden. Abb. 146. Irisatrophie und PupillPIl-
AuBerdem lieBe sich durch eine solche starre bei juveniler Paralyse. 
Irisatrophie eine Akkommodationslahmung 
nicht erkUiren. Somit glaube ich bewiesen zu haben, daB ein direkter Zu
sammenhang zwischen den Pupillenstorungen und der Keratitis 
parenchymatosa nicht besteht, daB sie nur beide Folge derselben Grund
ursache, del' Erbsyphilis, darstellen. DaB sie ziemlich haufig bei demselben 
Patienten vorkommen, mag darin seine Ursache haben, daB es sich urn be
sonders schwere odeI' hartnackige Faile von Lues congenita handelt. Dafur 
spricht bei beiden Erkrankungen die so hohe Ziffer der star k positiven Wassel'
mann-Reaktion. 

Auch bei del' zentral bedingten Pupillenstarre kann man gelegentlich 
eine Irisatrophie beobachten , die nicht durch eine voraufgegangene Iris
entziindmlg bedingt ist. Ohne von solchen Beobachtungen anderer Autol'en 
zu wissen, habe ich uber einige del'artige FaIle, die mir nur bei Pupillenstarl'e 
auf kongenital.luetischel' Basis aufgefallen sind, in Heidelberg 1911 (S. 261) 
kurz berichtet. Ein hesonders charakteristischer Fall, bei dem ich spateI' auch 
die Iris anatomisch untersuchen konnte , stammte von einer Patientin mit 
juveniler progressiver Paralyse. 

Hedwig Kleem., 30 Jahre, Patientin der Universitats-Nervenklinik zu Halle, 
litt an juveniler progressiveI' Paralyse, die nach einigen Jahren zum Tode fUhrte. 
Die Mutter hatte Tabes und dip Patientin als Kind Pemphigus lueticus. Die neuro· 
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logische Untersuchung ergab auBer der psychischen Storung und einem dement
sprechend euphorischen Zustand Fehlen der Achillessehnenreflexe, wahrend die Patel
larreflexe beiderseits vorhanden waren. An den Augen bestand beiderseits absolute 
Pupillenstarre, linke Pupille weiter als die rechte, beide entrundet. Die Pupillen 
waren von mittlerer Weite, sicher nicht auffallend miotisch. Wie die Abbildung 146 
zeigt, war das Aussehen der Iris dadurch merkwiirdig, daB an derselben keinerlei 
Relief bestand. 1m Sphinkterteil nahm die im iibrigen blaulichgraue Iris einen 
ausgesprochen weiBlichen Ton an und man hatte durchaus den Eindruck einer 
Irisatrophie. Bei der Durchleuchtung mit der Sachsschen Lampe nach Viillers 
war die Pigmentschicht der Iris nicht durchleuchtbar, also nicht atrophisch. Oph
thalmoskopisch: rechte Papille temporal etwas abgeblaBt, linke vollkommen weiB, 
scharf begrenzt. R. S. = 5/20, L. S. = Finger in 1/2 Meter. Einige Jahre spater Exitus. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung der Iris ist zunachst festzustellen, 
daB die Vorderflache keinerlei Krypten besitzt, die vordere Zellschicht aber sonst 
unverandert erscheint. Das Geriistwerk und die Zellen der Iris sind auffallend 
gering ausgebildet, fehlen an manchen Stellen vollstandig. Eine Veranderung 
der Zellen an sich oder eine Einwanderung fremder Zellen ist nicht nachzuweisen, 
auch zeigen die GefaBe und die Pigmentschicht keine Veranderungen. Hier und da 
sind kleine Pigmentklumpen im Irisgewebe verstreut, wie auch wohl sonst unter 
normalen Verhaltnissen. Pigmentierte Zellen sind nicht vorhanden. Der Sphincter 
pupillae ist sehr wenig ausgebildet. 

Der klinische Befund einer Irisatrophie bei Pupillenstarre ist nun auch 
von anderen Autoren, zum Teil bereits vor mir kurz besohrie ben worden (Wi 1-
brand, Siegrist, Dupuys-Dutemps, Behr). Der Abbildung nach handelt 
es sich bei den Behrschen Fallen um dieselben Veranderungen wie bei meinem 
Fall. Ich habe S. 533 bereits besproohen, daB die Erklarung Behrs mir nicht 
richtig ersoheint, weil in meinem Fall eine Miosis nicht vorlag. Der anatomische 
Befund bei meiner Beobaohtung hat eigentlioh nur die klinisohe Tatsache be
statigt, ohne aufklarend auf den inneren Zusammenhang zwischen der Pu
pillenstarre und der Irisatrophie zu wirken. Er ist an sich nioht gerade dazu 
angetan, den atrophischen ProzeB an der Iris als einen irgendwie spezifischen 
erscheinen zu lassen. Es ware ja denkbar, daB die Iris ausMangel der ihr eigenen 
physiologischen Bewegungen ahnlich wie sonst ein Muskel atrophiert, doch 
spricht gegen eine solche Annahme, daB im allgemeinen bei Pupillenstarre eine 
lrisatrophie nicht nachzuweisen ist. Immerhin diirfte es von Interesse sein, 
diesem Punkt mehr Beaohtung als bisher zu schenken. 

Von anderen Erkrankungen des Augapfels ist auoh die ofters (5mal) zur 
Beobachtung gekommene Chorioiditis anterior nur als ein luetisohes Sym
ptom zu betraohten. 

In 3 Fallen sah ioh eine Optikusatrophie, wobei mit der Mogliohkeit 
gerechnet werden muB, daB es sioh urn eine deszendierende Atrophie handelte, 
daB also der SehnervenprozeB ebenso wie die Pupillenanomalie moglicherweise 
duroh eine zerebrale Affektion bedingt war. 

Deutet schon dieser allerdings seltene Befund einer Optikusatrophie 
darauf hin, daB die Pupillen- und Akkommodationsstorungen bei der kongeni
talen Lues· nicht immer der einzige Ausdruck einer Erkrankung des Zentral
nervensystems sind, so wird diese Ansicht durch das Resultat der genauen 
neurologischen Untersuchung meiner FaIle oft genug bestatigt. Auffallend ist, 
daB bei keiner meiner Beobachtungen eine Komplikation von seiten 
der auBeren Augenmuskeln zu konstatieren war. Dagegen fanden 
sioh unter 21 von neurologisoher Seite untersuchten Fallen 13 mit zweifellosen 
Veranderungen von seiten des Zentralnervensystems, wahrend in 
8 Fallen der neurologisohe Befund sioh normal verhielt. Die positiven Resultate 
lassen sioh folgendermaBen zusammenfassen: 
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Tabische Symptoine (Tabes und Pseudotabes infant.) 
Juvenile progressive Paralyse. . . . . . 
Sehr starke Nervositat, Intelligenzdefekt ..... 
Spastische Spinalparalyse ....... . . . . . 

9 FaIle. 
1 Fall. 
1 
1 
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Wie diese kleine Tabelle ergibt, stehen die tabischen Symptome bei unseren 
Fallen weit obenan, es hiingt das wohl aber zum Teil damit zusammen, daB hier 
das Material einer Augenklinik zusammengetragen ist, und daB bei Beriick
sichtigung der Patienten von Nervenkliniken zweifellos mehr juvenile Para
lysen zur Beobachtung kommen wiirden. Bei Durchmusterung der ziemIich 
zahlreichen, klinisch als infantile Tabes angesprochenen Falle der Literatur ist 
besonders zum Unterschied von Tabes bei akquirierter Lues die Haufigkeit 
der absoluten Starre im Vergleich zum Argyll-Robertsonschen Phiinomen fest
zustellen, so z. B. in den Beobachtungen von Dydynski, Gumpertz, Brasch, 
Idelsohn, v. Halban, Linser, Bloch, Halben u. a. Bei zahlreichen Mit
teilungen fehlt eine genauere Beschreibung der Form der Pupillenstarre, und bei 
mancher als reflektorische Starre geschilderten PupillenanomaIie handelt es 
sich vielleicht um unvollstandige absolute Starre. 

Es entsteht die Frage, ob nun wirklich zwischen Tabes nach akquirierter 
Lues und kongenitaler im Verhalten der Pupillen ein so wesentlicher Unter
schied besteht oder ob die meisten als infantile Tabes angesprochenen Beob
achtungen keine reinen FaIle von Hinterstrangsklerose sind. In der Tat deuten 
mancherlei Anzeichen darauf hin, daB eine reine Hinterstrangserkrankung bei 
der Lues congenita eine Seltenheit ist, insbesondere ist die Zahl der anatomisch 
gesicherten Falle von infantiler Tabes sehr gering, wahrend tabische Symptome 
keineswegs als sehr selten zu betrachten sind. Fur die progressive Paralyse gibt 
Stocker zahlenmaBig die Unterschiede in den Pupillenverhiiltnissen bei Er
wachsenen und Jugendlichen an, aus denen die Haufigkeit der Mydriasis und 
der absoluten Starre bei der juvenilen Form erhellt. 

Progressive Paralyse Juvenile 
der Erwachsenen Paralyse 

Mydriasis. . . . . 21 % 72% 
Isolierte Lichtstarre 57% 17% 
Absolute Starre 34% 67% 
Keine Pupillenveranderungen 9% 11 % 
Stocker bringt den auffalligen Unterschied in Abhangigkeit von der 

von Alzheimer gemachten Beobachtung, daB man haufig bei juveniler Para
lyse im Gegensatz zu der bei Erwachsenen die schwersten paralytischen Ver
anderungen in den zentralen Hirnteilen, besonders den Stammganglien, Thalamus 
und Briicke finde. 

Das Schick sal der kongenital Luetischen mit den genannten Pupillen
phanomenen ist also nach mehrfacher Richtung gefahrdet, einmal durch das 
Auftreten einer Keratitis parenchymatosa, die das Sehvermogen in mehr oder 
minder hohem Grade dauernd schadigen kann, sehr viel seltener durch den 
Ausbruch anderer luetischer, nicht nervoser Leiden, vor allem aber durch eine 
Beteiligung des Zentralnervensystems. Die Pupillenstorung kann mit den 
iibrigen Erscheinungen des Zentralnervensystems gemoinsam auftreten oder 
bemerkt werden oder auch demselben mehr oder minder lange vorausgehen. 
Die Gefahr des Ausbruchs einer sonstigen syphiIitischen Affektion besteht 
meiner Meinung nach, solange die Wassermann-Reaktion stark positiv ist, 
womit nicht gesagt sein soll, daB nicht auch gelegentlich bei negativer Wasser
mann-Reaktion noch neue Symptome sich einstellen konnen. Dber das weitere 
Verhalten des Zentralnervensystems wird uns der Liquor cerebrospinalis wieder 
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einen guten Fingerzeig geben. Die Prognose scheint, wenn ich auch die nicht
lumbalpunktierten Beobachtungen mitberucksichtige, giinstiger zu sein als 
bei erworbener Lues. Ich habe in der folgenden Tabelle die klinischen, sero
logischen und lumbalen Befunde eigener Beobachtungen zusammengestellt, 
aus denen sich meist eine ziemlich gute Vbereinstimmung der Befunde ergibt. 
Man kann auf Grund dieser Feststellungen wohl mit groBer Wahrscheinlichkeit 
Fall 8 und 9, wahrscheinlich auch 15 als abgelaufene Erkrankung des Zentral
nervensystems bezeichnen. Die Falle 5 6, 7, 10 und 14 miissen dagegen pro
gnostisch mit Vorsicht angesehen werden, wenngleich es moglich ist, daB es 
sich hier auch um einen in voller Riickbildung begriffenen ProzeB handelt. 
An ihnen ist von besonderem Interesse die Tatsache, daB offenbar eine schwache 
Nonnesche Reaktion allein bereits einen abnormen Zustand des Zentralnerven
systems im Liquor anzeigt, wofiir vor allem der positive klinische Befund spricht. 
Bei den Patienten 12 und 13 ist die luetische Grundlage nicht absolut sicher, 
wenn auch wahrscheinlich. 

Hquoruntersuchun gen bei Pupillenstorungen Kongenital-Luetischer. 

Narne 

1. Fritz Bo., 
1012/11 

2. Kurt Spey., 
Hdb. I, 185 

3. Herbert 
Bargrn., 
Kr. 970/08 

4. Margarete 
Her., 
Kr. 653/13 

5. Lina Ra., 
Kr. 759/12 

6. Henriette 
Schu., 
Kr. 939/11 

7. Max Te., 
Kr. 119/1;{ 

8. Frieda 
Haen., 
Kr. 619/13 

9. Eduard 
Schwar., 
XIV, 2303 

10. Max Sh'oe., 
3372/14 

11. Hedwig 
Klee. 

.S 1=1 

~~ 
~~ 

Pupillenstiirung 

«1'""' 

9 R. absolute Stal'r'e I 
L. Ophthalmopl. into 

I 
I 

8 Absolllte stane odeI' I 
Ophthalmopl. intern. I 

26 Bds. Ophthalrnoplegia 
interna. 

i 13 Bds. Ophthalmopleg. 
I interna. 

1111 
i. R. absolute Starre. 

L. Ophthalmoplegia 
interna. 

11 L. Ophthalmoplegia 
interna. 

31 Bd •. absolute Starre. 

19 Bds. absolute Starre 
oder Ophthalmoplegia 

interna. 

45 Bds. Pupillentragheit, 
Anisokorie. 

20 R. absolute Pupillen' 
starre, L. Ophthalmo

plegia interna. 

II I 
30 Bds. absolute Starre. I 

(Akkorn. nicht ge - , 
prlift). 

I 
"-~.-R. I 

1rn 
Blut 

Neurol. Befund Liquor cerebrospin. 

positiv 

positiv 

positiv 

positiv 

positiv 

positiv 

negativ 

positiv 

negati" 

positiv 

positiv 

I Sehr aufgeregtes we-I Druck nicht erhaht 
I, sen. Lebhatte Reflexe. . N onne: + 
I Schlechte Kenntnisse I Lyrnphocytose: 32 irn 
, Sonst O. B. ,Crnrn. 'Vassermann 

I Reaktion + + + +. 
Lues cerebrospinalis Nonne: +. 

(ProzeJ.l ~eit '/, Jahr) Starke Lymphocyt. + 
L. Achillesrefl. nicht Nonne: Opaleszenz. 
ausliisbar bei mehr- Starke Lymphocyt. + 

maliger Untersuchung Wassermann-Re
(Vater an Paralyse t) aktion + + + + (star

ker als im Blut). 
'Normal. (Zehen- 'Vassermann-Re· 

reflexe links nicht aktion: negativ. 
deutlich). , 

Kniephanomen etwas: ~ onne: Opale.zenz. 
schwach, sonst O. B.' Keine Lymphocytose 

'Yassermann-Re-
I aktion neg. bis 0,8. 

Sensibilitatam Rumpf I Nonnc: Opaleszcnz. 
und den unteren Ex- Keine Lymphocyto~e 

tremitaten herab- : 'Yassermann-Re-
gesetzt. I aktion: negativ. 

Reflexe fehlen, Hyp.' Nonne: Opaleszenz. 
asthesie an del' Brust Lymphocytose: gering 

(Tabes). Epilept. abel' sichel'. Wasser· 
Krampfe. mann-Reaktion: 

negativ. 

normal. Nonne } , 
Lymphocytose g, ~ 
'Vassermann- Q.);C 
Reaktion .:: 

Nonne } , 
Lymphocytose g;, ~ 
Wassermann- <lJ:p 
Reaktion .:: 

nOrJllal. 

normal, allerdings PSY-j Nonne: Opaleszenz. 
chisch eigenartig Lymphocyt. 14 im 

(Selbstrnordgedanken, Crnm. Wassermann 
Eigenbradler). Reaktion bei 0,2-0,6 
(Vater Tabes). negativ, bei 0,8 

schwach positiv. 
Juvenile Tabopara

lyse. (Mutter Tabes). 
Nonne: schwach posi
tiv. Lymphocyt. (11 
im cmm). 'Vasser-

mann·Reaktion: 
negativ. 



Name 

12. Elise He., 
1592/17. 

13. Luise Sip. 
548/17. 

14. Walter La. 
2878/17. 

15. Dora Yo. 
Kr.616/17 
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Pupillenstorung 
I wa.-R. 1 
. im ! 

BIut : 
~eurol. Refund Liquor cerebrospin. 

1 

I 
'I ' 

12 L. absolute PupilIen- : negativ I Haufige Ohnmachts" Druck: 280mm. N on
starre. '1' anfalle. Kopfschmer· nesche Reaktion, 

,zen. Auffallend lebo Lymphocytose und 

21 R. trage Lichtreakt. 
L. unvollst. absolute 
Starre. R. Pup. > L. 

Bds. ~Iydriasis (R.7,5, : 
L. 8,0 mm) und Licht
starre, auf Konver-: 
genz r. eine Spur Re
aktion. Akkommoda-, 

tionsparese (Nahe
punkt R. 17, L. 20cm) 

13 Bds. absolute Pupil
lenstarre. 

: hafte Kniereflexe, 'Wassermann -Re· 
i sonst Reflexe normal. aktion: negativ. 
: Auffallende Kleinheit. ! 
1 am Nacken ein auf I 

Lues verdachtiges I 
Leukoderm. 

negativ I Patellarrefl. schwach, i Aile 3 Reaktionen ne-
r. viel schwacher als gativ. 

1.; Achillesreflexe 
. nicht auszulOsen, sonst I 

Refund normal. : 
positiv I Vater angeblich riik-, 

kenmarksleidend ge- i 
wesen. Pat. sehr ver-

I gelllich, leicht aufge· 
! regt, hat ofters Ohn
'machten, keine siche- i 

~l~d ~~~~fgtal£e~~~~~ ! 
sicher pathologisch. 

positi v ,Gesteigerte Pate lIar· 
! reflexe. Abstumpfung 
,der Sensibilitat in ei
'ner Zone unterhalb 
: der Mamilla besondere 

linksseitig. 

Aile 3 Raektionen 
negativ. 

AIle 3 Reaktionen 
negativ. 

Ernst ist die Prognose zu stellen bei Fall 1, 2 und 3. Allerdings hat die 
bereits mehrjahrige Beobachtung der Patienten 1 und 3 eine wesentliche Ver
schlimmerung des klinischen Befundes nicht ergeben. Merkwfirdig ist Fall 11, 
der trotz schnell fortschreitender Dementia paralytica einen nur gering posi
tiven Lumbalbefund lieferte. 

Also auch hier bei der kongenitalen Lues sind die abnormen Pupillen 
manchmal nur Rudimente eines nervosen Prozesses, manchmal das Zeichen 
einer bestehenden Erkrankung und in vielen anderen Fallen ein Menetekel fur 
die Zukunft, ganz wie bei der erworbenen Syphilis. 

Bei der Besprechung des Schicksals solI auch das familiare Auftreten 
der N ervenlues kurz gestreift werden (s. Vorbemerkungen S. 382). Bei 
meinem Material von Pupillenanomalien fanden sich folgende Falle: 

1. Das bereits oben besprochene Geschwisterpaar (S. 553) mit reflek
torischer Pupillenstarre und maximaler Mydriasis. Bruder neurologisch o. B. 
Schwester syphilitische spastische Spinalparalyse. 

2. Marie Na., 12 Jahre, beiderseitige Ophthalmoplegia interna. Tabische 
Symptome. Vater an Paralyse gestorben. Mutter Anisokorie, rechts sehr 
trage Pupillenreaktion. Bruder solI sehr nervos sein. 

3. Hedwig Kleem., 30 Jahre, beiderseitige absolute Pupillenstarre, pro
gressive Paralyse. Mutter Tabes. 

4. Herbert Borgm., 26 Jahre, beiderseitige Ophthalmoplegia interna. 
Linker Achillesreflex nicht auslosbar, 4 Reaktionen positiv, Vater an Paralyse 
gestorben. 

5. Max Kram., 44 Jahre, beiderseitige Pupillenstarre und Optikusatrophie 
bei noch leidlichem Visus. Vater an Paralyse gestorben. 

6. Max Stred., 20 Jahre, rechts absolute Pupillenstarre, 1. Ophthalmo
plegia interna. Vater an Tabes gestorben. 

Es ist unter 31 Beobachtungen immerhin keine geringe Zahl von familiarem 
Auftreten der Nervenlues, wenn man bedenkt, daB in den meisten Fallen die 
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Eltern selbst nicht neurologisch untersucht werden konnten. Auch bei den als 
infantile Ta,bes in der Literatur niedergelegten Beobachtungen ist gar nicht selten 
bei Vater oder Mutter Tabes oder Paralyse gefunden worden. In einer letzthin 
erschienenen Dissertation von Wisotzki, der Falle aus den Jahren 1905-1909 
gesammelt hat, konnte bei 15 von 46 Fallen juveniler Paralyse elterliche Tabes 
oder Paralyse, 1 mal Lues cerebri, bei 4 von 13 Fallen juveniler Tabes "meta
luetische" Erkrankung der Eltern, manchmal von Vater und Mutter, festgestellt 
werden. N onne macht sich, wie schon frfiher besprochen wurde, zu einem 
Hauptverfechter der Ansicht, daB es eine Lues nervosa gibt. 

Die Therapie der Pupillen- und Akkommodationsstorungen bei kongeni
taler Lues schafft ffir die Augenveranderungen wohl nur hochst selten Besserung 
oder gar Heilung. Bei den Pupillenstorungen, die ich selbst verfolgen konnte, 
sah ich trotz manchmal ausgiebigster, luetischer Behandlung keinerlei Ver
anderung. Trotzdem wird man, urn ein Weiterschreiten des Nervenprozesses 
moglichst hintanzuhalten, mit spezifischer Behandlung vorgehen mfissen und 
wird dabei besonders in den Fallen, wo es sich urn Lues cerebrospinalis handelt, 
auch Ofters greifbare Resultate erzielen. 

Die Tatsache, daB bei meinen eigenen Beobachtungen die kongenitale 
Lues niemals in den ersten Lebensjahren festgesteIlt oder behandelt war, laBt 
vermuten, daB die behandel ten Lueskinder seltener an Nervenleiden erkranken 
und darum die Forderung gerechtfertigt erscheinen, aIle Kinder mit kongeni
taler Lues, ob mit oder ohne manifeste Symptome, bei positiver Wassermann
Reaktion energisch und intermittierend zu behandeln. 

D. AugenmuskelUihmungen. 
Urn die Pathologie der Augenmuskelstorungen gut verstehen zu konnen, 

wird es zweckmaBig sein, ganz kurz einige anatomische Bemerkungen 
vorauszuschicken. Ich halte mich hierbei an die Darstellungen von Merkel
Kallius, Gegenbaur, Bernheimer, Nonne, Wil brand-Saenger, 
Bing u. a. 

Der Oculomotorius hat ein ausgedehntes Kerngebiet, das vom hinteren 
Ende des 3. Ventrikels unter dem vorderen Vierhfigel durch bis unter den hinteren 
Vierhfigel reicht. Er besteht aus einem kleinzelligen Lateralkern, einem groB
zelligen Lateralkern und dem medialen Kern. Die Lateralkerne sind die Zentren 
fUr die auBeren Augenmuskeln und mit Wahrscheinlichkeit so angeordnet, daB 
von vorn nach hinten folgen: Levator palpebrae, Rectus superior, Rectus internus, 
Obliquus inferior, Rectus inferior. An den letzteren schlieBt sich dann der Troch
leariskern eng an. Der Medialkern steUt das Zentrum fiir die Binnenmuskulatur 
des Auges dar. Aus der Abbildung 53 bei Bing, die ich hier wiedergebe (Abb. 147), 
geht hervor, wie die aus den einzelnen Teilen des Kerns austretenden Wurzelfasern 
zum Teil auf der gleichen Seite bleiben, zum Teil eine Kreuzung eingehen, wahrend 
die Fasern fiir den Rect. into und den Obliquus info sowohl von derselben als von 
der gegeniiberliegenden Seite stammen. Die Fasern aus dem Medialkern sind stets 
ungekreuzt. 

Wichtig sind die GefaBverhaltnisse in diesem Oculomotoriuskerngebiet, da 
dieses von zwei getrennten GefaBgebieten ernahrt wird. AIle in den Oculomotorius
kern tretenden Arterien sind Endarterien. Der vordere Teil wird von der A. pro
funda cerebri, einem Zweig der Basilaris, der hinterc von direkt aus dem Stamm 
der A. basilaris abgehenden Aston vcrsorgt. 

Dureh diese Schcidung des Oculomotoriuskerns in einzelne Zentren sowie 
durch die Blutversorgung aus zwei getrennten GefaBgebieteri wird bereits eine 
groBe Mannigtaltigkeit in den krankhaften Erscheinungen tlrklarlich. 
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Die Wurzelfasern aus dem Kerngebiet des Oculomotorius durchqueren 
zum Teil die Hirnstiele, zum Teil auch noeh den vorderen Teil der Briieke und sam
meln sieh zum Stamm des Nerven, der dieht vor der Briieke medial von den Hirn
stielen das Gehirn verHiBt und sich zwischen der A. profunda cerebri (A . eerebri 
post.) und der A. eerebelli sup. hindureh lateralwarts zur Seite des Processus eli
noideus posterior begibt, wo er die Dura mater durchsetzt und in die obere Wand 
des Sinus eavernosus tritt. In diesem liegt er lateral zur letzten Kriimmung der 
Carotis into und gelangt dureh die Fissura orbitalis sup. in die Augenhohle. Vor 
dem Eintritt in die Orbita spaltet er sich lateral vom Optikus in einen schwaeheren 
oberen und einen starkeren unteren Zweig. Der obere versorgt den Levator palp. 

Zu don inncl'cn 
Augcnmuskc1l1 . 

Ggt. cilia l'o ... . ...... .. 

Klcinzcll. Lateral· 
korn 

GroGzcU. Latol'<l!' 
kern 

Ponlill~s Blick·(\·ntr.·· ··- _ ..... . 

. Trocht. Kern 

- - . . hintcrcs Lilngsbiindcl 

.. . ••.. . - Abelu . K'l'n 

Abb. 147. D ie Innervationsverhaltnisse der Augenmuskeln. (Kopie nach 
Ro bert Bing.) 

III. = Okulom. IV. = Trochl. VI. = Abducens. 
1. Flir M. lev. palp., 2. fUr 1\J. rect. sup" 3. ftir 1\1. recto inf., 4. fUr 1\f. obI. inf., 5. fiir M. recto info 

und Rectus sup., del' untere geht zum Rectus into und inf. sowie zum Obliquus 
Infer. Der zum 0 bliquus info gehende Ast sendet die Radix brevis zum Ganglion 
ciliare und von diesem Ganglion gehen die kurzen Ziliarnerven zur Binnenmusku
latur des Auges. 

Dicht hinter dem OcuJomotoriuskern, fast an ihn angelagert, liegt der Kern 
des Nervus troeh Ie aria am Boden des 4. Ventrikels. Seine Wurzelfasern vel'
laufen zum Velum medullare ant. , wo sie eine Kreuzung eingehen. Er ist der einzige 
Nerv, def\sen Wurzeln dorsalwarts verlaufen. Der Nerv verliWt das Gehirn hinter 
den Vierhugeln, wendet aieh urn die Hirnstiele zur Basis. liegt dann lateral und 
zugleich nach hinten von dem Oculomotorius und uber dem Trigeminus. Er vel'
lanft dann innerhalb del' Dura mater wei tel' vorwiirts langs des Sinus cavernosus 
und gelangt, den Oculomotorius schrag kreuzend, ubcr den Ursprungssehnen del' 
Augenmuskeln in die Orbita zum Obliquus superior. 

Iger s h e imcr, Syphilis und Auge. 36 
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Der Kern des Abducens liegt weiter nach hinten in der Haubenregion der 
Briicke am Boden des 4. Ventrikels. Er steht durch das hintere Liingsbiindel mit 
dem Oculomotorius und vor allem wohl mit dem Kern de~l" Rectus into in Verbindung. 
Der Nerv verliiBt das Gehirn am hinteren Rande der Briicke, gelangt in den Sinus 
cavernosus seitlich von der Carotis into und tritt ebenfalls durch die Fissura orbitaL 
sup. in die Orbita. 

DaB zwischen den einzelnen Augenmuskelkernen und zwischen diesen und der 
Gehirnrinde feste .!ssoziationen bestehen miissen, geht aus unseren assoziierlen Blick
bewegungen ohne weiteres hervor. 

Da die syphilitischen Produkte sich besonders hauiig an der Basis des 
Gehims entwickeln und vor aHem in der Nahe des Eintritts der Nerven in die 
Orbita ihre fur das Auge schadlichen Einwirkungen geltend machen, so seien 
die topographischen Verha.ltnisse in der Gegend der Fissura orbit. 
sup. zusammenfassend hier erwahnt, wobei ich mich wortlich an die Dar
steHung von Wilbrand-Saenger halte. 

"Der Sinus cavernosus schlieJ3t sich dicht an das feste Gewebe an, welches 
die Fissura orbitalis sup., speziell den medialen Teil ausfiillt. Seitlich lehnt er sich 
an den Tiirkensattel und erstreckt sich riickwiirts bis an die Spitze der Felsenbein
pyramide. Er ist von einer Menge von Bindegewebsbalken durchzogen. Die von 
dem sympathischen Geflecht umhiillte Carotis into ist vollig in den Sinus einge
lagert, sie macht hier eine fragezeichenartige Kriimmung und fUIlt so einen groBen 
Teil des venosen Sinus aus. AuBer der Karotis liegt der Nervus abd1!llilU6. im Innern 
des Sinus und klemmt sich gewissermaBen zwischen die Arterie und die wana~des 
Smus hinein, so daB er nur mit seinem unteren Teil frei in den letzteren vorragt. 
Unmittelbar auf der Arterie liegen der Nervus oculomotorius, der Trochlearis und 
der erste Ast des Trigeminus. Sie sind in der Substanz der harten Hirnhaut selbst 
eingeschlossen. Am anderen Ende des Sinus cavernosus treten dann die N erven 
dicht zusammengedrangt in das periostale Gewebe ein, welches die Fissura orb. 
sup. ausfilllt. N ur am mazerierlen Schadel stellt sich die letztere als eine klaffende 
Offnung dar. In dem mit Weichteilen iiberzogenen Kopfe ist sie jedoch durch eine 
sehr feste Bindegewebsmembran verschlossen, welche aus der Verbindung der sich 
in der Fissura begegnenden Periorbita mit der Dura mater des Gehirns gebildet 
hat. Nur eine groJ3ere Offnung enthiilt diese Membran. Dies Loch ist zum Durch
tritt des Nervus oculomotorius bestimmt und kann den Namen des Foramen ocu
lomotorii fUhren. Dasselbe hat aber bloB an der medial oberen Seite in der unteren 
Wurzel der Ala orbitalis des Keilbeins eine knocherne Begrenzung. Der iibrige 
Teil des Randes gehort der straffen und gespannten Periorbita an, welche hier durch 
knorpelartige Festigkeit und geringe Elastizitiit sehr geeignet ist, den Knochen zu 
vertreten. Dieselbe bildet, da dieses Gewebe die Dicke von mehreren Millimetern 
besitzt, hier formliche Kaniile fiir die durchtretenden Nerven. Das Foramen oculom. 
liegt am meisten medianwiirts. Durch dasselbe geht auBer dem Oculomotorius 
an dessen unterer lateraler Seite noch der Abducens, wiihrend der Trochlearis durch 
ein eigenes Kaniilchen hindurchtritt, das lateralwiirts yom Foramen oculomotorii 
an dessen oberer Seite gelegen ist. Neben und unter dem Trochlearis, am meisten 
nach auBen, ist die Eintrittsstelle des Ramus ophthalm. des Trigeminus, wiihrend 
die Vena ophthalm. sup. unter dem Oculomotorius und neben dem Abducens, nach
dem sie den Sehnerv durchkreuzt hat, die Orbita verliiBt und sich mit einer Er
weiterung in den Sinus einsenkt." 

Wichtig ist fiir die Pathologie dieser Gegend weiter noch die auBerordentliche 
Niihe des Optikus, der gemeinsam mit der A. ophthalmica durch das Foramen opti
cum in die Orbita eingeht. 

Aus diesen anatomischen Verhaltnissen laBt sich eine topi sche Dia
gnostik der Augenmuskellahmungen herleiten, die fur die syphilitischen ebenso 
gilt wie fur die nichtsyphilitischen. Trotzdem ist fUr die Lues manches sehr 
bezeichnend, weil sie oft ganz bestimmte Lokalisationen am Gehim aufweist. 
Allerdings laSt diese topische Diagnostik nicht selten im Stich. 
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Supranuklear gelegene Erkrankungsherde kommen fur die Augen
muskelHihmungen nur selten in Betracht. Einseitige AugenmuskeIlahmungen 
sind auf jeden Fall fast nie durch solche Herde ausgelost. Nur die isolierte 
gekreuzte Lahmung des Levator palp. ist nach Bing u. a. bei einseitigen korti
kalen Herden nicht ganz selten. Beweisende FaIle scheinen aber nur in geringer 
Zahl zu existieren (Wilbrand-Saenger, I, S. 335 ff.). 

Sehr viel wichtiger ist die Erkrankung des Kernge biets der Augen
muskeln, und es ist aus der Anordnung des Oculomotoriuskerns z. B. ohne 
weiteres klar, daB sowohl die Lahmung einzelner Augenmuskeln nuklear be
dingt sein als auch daB eine Kombination von Lahmungen verschiedener, vom 
Oculomotorius versorgter Muskeln auf eine Erkrankung des Kerngebiets be
zogen werden kann, vor aBem, wenn die Muskeln betroffen werden, deren Kerne 
nebeneinander liegen. Die nuklearen Lahmungen des Oculomotorius sind wegen 
der groBen Ausdehnung des Kernes nur selten total. SolIte der ganze Kern 
fur die auBeren Augenmuskeln getroffen sein, so muBte nach der Bingschen 
Abbildung der Levator palpebrae und Rect. sup. derselben Seite, der Rect. into 
und Obliquus infer. beider Augen und der Rect. info des gekreuzten Auges ge
Hihmt sein. Die Ptosis tritt bei progressiver Nuklearlahmung des Oculomo
torius meist erst dann auf, wenn die Recti sup., infer. und into und der Obliquus 
infer. nach und nach ergriffen worden sind (Bing). 

Eine nukleare Lasion des Abducens erzeugt meist nicht eine isolierte 
Liihmung des gleichseitigen Externus, sondern wegen der Verbindung mit dem 
Kern des Rectus into der anderen Seite eine Deviation conjuguee nach der ge
sunden Seite hin, auBerdem geht die !!llkleare Abducenslahmung mit einer 
~lahn.glllg vom peripheren Typus einher, wegen des sich um den Abdu
cell!lkern schlingenden Fazialiskerns. 

Meistens jedoch wird die assoziierte Lahmung durch eine Liision der 
supranukleiiren Bahn hervorgerufen. Diese Bahn zieht, nach Bing, von einar be
stimmten Rindenpartie der einen Hemisphiire zum Abducens bzw. pontinen Blick
zentrum der anderen Seite. Diese supranukleiire Bahn uberschreitet die Mittel
linie an der auf dem Schema (Abb. 147) markierten Stelle; letztere Jiegt im :Niveau 
des vorderen Randes der Briicke. 1st nun jene Bahn durch einen pathologischen 
Proze13 proximal von der Kreuzungsstelle unterbrochen, so wird, angenommen der 
Herd liege rechts, das Blickwenden nach links unmoglich; sitzt die Lasioll dagegen 
im Pons, also distal vom Ubergang auf die Gegenseite, so £aUt das Blicken nach 
rechts aus. Es resultiert durch das Uberwiegen der nichtgeliihmten Antagonisten 
eine Ablenkung der beiden Augen, im ersten FaUe nach rechts, im zweiten FaIle 
nach links. Tritt also durch Unterbrechung der kortikonukleiiren Bahneu diese 
"Deviation conjuguee" ein, so blickt, wenn die Lasion oberhalb des Pons sitzt, der 
Patient nach der Seite seines Krankheitsherdes hin; liegt die Unterbrechung in der 
Brucke, so blickt er im Gegenteil von der Seite seiner Lasion weg. 

Wahrend bei der Kernlasion des Oculomotorius Ofters nur der Kern 
fur die einzelnen auBeren oder inner€ll Augenmuskeln getroffen wird, ist 
eine solche Scheidung zwischen den Fasern, die zu den auBeren und inneren 
Augenmuskeln gehen, bei den infranuklearen Oculomotoriuslahmungen, wie 
man vielfach annimmt, weniger haufig, da die Fasern gemeinsam in den 
Oculomotoriusstamm verlaufen. Es sei jedoch bereits hier betont, daB es 
zweifeBos und vielleicht haufiger, als man gemeinhin glaubt, auch isolierte 
Lahmungen einzelner Oculomotoriusaste gibt bei Affektionell des Oculo
motoriusstammes, wie dasinsbesondere von Uh thoff, Wil brand-Saenger u. a. 
nachgewiesen wurde. 

Die infranukleare Abduzenslahmung hat isolierte Externusliihmung zur 
Folge. 

36'" 
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Sitzt ein Erkrankungsherd im Pedunkulus, so kann sich das Krankheits
bild der Oculomotoriuslahmung mit kontralateraler Extremitatenlahmung 
(Hemiplegia alternans oculomotoria) entwickeln. 

Fur den basalen Ursprung von Augenmuskellahmungen sprechen vor 
alIem sonstige Zeichen basaler Erkrankung, sowohl von seiten der anderen 
Gehirnnerven als auch sonstige Symptome der Lues cerebri. Wenn es sich 
urn progressive Prozesse in der Nahe des Oculomotoriusaustrittes handelt, 
p£legt nach Bing als erstes Symptom Ptosis aufzutreten im Unterschied zu 
dem Verhalten bei nuklearer Oculomotoriuslahmung. 

Sehr oft entwickeln sich die gummosen Prozesse an der Basis nahe der 
Fissura orbitalis superior. Es wird dann sehr haufig zu einer Storung im Be
reich aller 3 Augennerven sowie des ersten Trigeminusastes und unter Um
standen auch des Optikus kommen. 

Finden sich syphilitische Wucherungsprozesse nahe der Fissura orbital. 
superior innerhalb der Orbita, so werden die Bedingungen fur das Zustande
kommen von Lahmungen ziemlich ahnlich sein, nur daB jetzt noch Verdrangungs
symptome (Exophthalmus, Chemosis usw.) oft wohl hinzutreten. Innerhalb 
der Orbita ist theoretisch auch die Erkrankung einzelner Nervenaste sowie auch 
eine myogene Entstehungvon Augenmuskellahmungen denkbar. 

Auf aIle diese Moglichkeiten sowie auf den Wert der topischen Diagnostik 
kommen wir bei der jetzt folgenden Symptomatologie der Augenmuskel
lahmungen noch naher zu sprechen. Selbstverstandlich ist hier nur die Rede 
von den auf Syphilis beruhenden Lahmungen. Sehen wir ab von der bereits 
friiher geschilderten Ophthalmoplegia interna, so unterscheiden wir bei den 
Augenmuskellahmungen: 

1. Eine totale Oculomotoriusparese. 
2. Eine Parese a.lIer auBeren, durch den Oculomotorius versorgten Augen

muskeln. 
3. Die Lahmung einzelner, durch den Oculomotorius versorgten auBeren 

Augenmuskeln. 
4. Eine Abduzenspa.rese. 
5. Eine Trochlearisparese. 
6. Eine Ophthalmoplegia totalis (d; h. aller AugenmuskeIn). 
7. Eine Ophthalmoplegia externa (aller auBeren Augenmuskeln). 
Zunachst seien die isolierten Erkrankungen des Oculomotorius be-

sprochen. Die totale Oculomotoriusparese kann zwar ebensowohl wie 
die Lahmungen der einzelnen Aste des Oculomotorius auf einer Erkrankung des 
Oculomotoriuskerns beruhen; die viel haufigere Ursache bilden aber sicher 
die A££ektionen des Nervenstammes. Der Stamm kann nur zwischen Fissura 
orbitalis superior und Austrittsstelle aus dem Gehirn basal ergri££en werden, 
denn in der Orbita teilt er sich sofort nach dem Verlassen der Fissur in 
seine Aste. 

Es gibt verschiedene Moglichkeiten, unter denen der Oculomotorius 
wahrend seines intrakranielIen Verlaufs erkranken kann. Auf die groBe kasu
istische Literatur solI hier nicht eingegangen werden, da sie von Uh thoff 
sowie Wilbrand-Saenger (Neurologie des Auges, Bd. I) zusammengestellt 
und durch eigene Beobachtungen erganzt wurde, so daB auf diese Arbeiten ver
wiesen werden kann. Die Moglichkeiten, unter denen der Oculomotoriusstamm 
ergriffen sein und es zu einer totalen Oculomotoriuslahmung kommen kann, 
sind folgende : Der Nerv erkrankt ohne Beziehung zu einem basalen, syphilitischen 
ProzeB in mehr selbstandiger Weise auf der einen oder auf beiden Seiten (Peri
neuritis und Neuritis interstitialis gummosa). Der Stamm weist dann eine 
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zylindrische oder spindelformige, eventuell auch knotige Anschwellung auf. 
Die in dem Nerven auftretenden Veranderungen erweisen sich als von den Ge
faBen ausgehende, kleinzellige InfiItrationen mit sekundarem Schwund der 
Nervenfasern. Andere Partien des GBhirns konnen dabei auch luetisch erkrankt 
sein, ohne daB ein Abhangigkeitsverhaltnis zwischen diesen Veranderungen und 
denen des Nerven besteht. Eine zweite Moglichkeit der Oculomotoriusbeteiligung 
ist durch Kompression gegeben, indem z. B. Exostosen oder gummose Bildungen 
an der Basis eine Kompressionsneuritis oder eine Druckatrophie hervorrufen. 
Auch an Kompression durch Fernwirkung bei gesteigertem Hirndruck muB 
gedacht werden. Der Oculomotoriusstamm kann weiter direkt ladiert werden 
an der Basis cranii infolge von Einschnurung durch sklerotische Arterien (Art. 
cerebri post., Art. cerebellaris sup.) sowie durch Thrombose kleiner zufuhrender 
arterieller GBfaBe zum Nervenstamm .. Doch durfte, wie die genaue Beschreibung 
eines Falles durch Wilbrand-Saenger zeigt, die Frage oft nicht leicht zu 
beantworten sein, ob die gefundenen GBfaBveranderungen die primare Ursache 
der Nervenaffektion darstellen oder ob die Nervenfasern primar erkrankt sind. 

Bei weitem die hiiufigste Ursache der totalen Oculomotoriusparese ist 
jedoch die basale gummose Meningitis. Da diese Erkrankung sich besonders 
gern zwischen dem Chiasma, den Hirnstielen und den austretenden Stammen 
des Oculomotorius ausbildet, ist es nicht erstaunlich, daB der Oculomotorius 
oft ergriffen und oft auch auf beiden Seiten beteiligt ist. Der Oculomotorius ist 
in den hochgradigen, zur Sektion gekommenen Fallen Ofters direkt ummauert 
gefunden worden; der gummose ProzeB ergreift zunachst die Scheide, dann die 
nervose Substanz des Nerven selbst. Die Storung der Funktion geh t 
der anatomischen Li.i.sion durchaus nicht immer parallel. Der ana
tomische Befund kann bei Fallen mit partieller und totaler Oculomotorius
parese ganz gleichartig sein. Wenn der Querschnitt des Stamms anatomisch 
in toto ergriffen erscheint, braucht klinisch keine totale Oculomotoriusparese 
zu resultieren, ja der Oculomotorius kann von Geschwulstmassen vollkommen 
umgeben sein, ohne seine Leitungsfahigkeit uberhaupt zu verIieren. 

Fur den basalen Sitz einer totalen OculomotoriusJahmung sprechen sonstige 
basale Symptome, vor allem ein odeI' -doppelseitige homonyme Hemianopsie, 
bitemporale Hemianopsie, ferner die Erkrankung sonstiger, an der Basis des 
Gehirns austretender Nerven, bei einseitiger Lahmung auch Augenmuskel
paresen oder zentrifugale Pupillenstorungen am anderen Auge. 

Wird der Oculomotoriusstamm in der Gegend des Pedunkulus betroffen 
(gummose Neubildungen, Erweichungsherde usw.), so kommt es in charakte
ristischen FliJlen zu der totalen Oculomotoriuslahmung mit kontralateraler 
Extremitatenlahmung. In der Mehrzahl dieser FaIle ist der Nerv in allen seinen 
Zweigen gelahmt. Die Lahmung kann aber auch partiell sein. Gelegentlich 
sind nur die auBeren Aste beteiligt, selbst in Fallen mit sicher basaler Ursache; 
Uhthoff gibt auf Grund solcher Beobachtungen zu, daB die Mauthnersche 
Ansicht von der rein nuklearen oder faszikularen Entstehung der exterioren 
und interioren Ophthalmoplegia keine unbedingte GUltigkeit hat, obgleich er 
im groBen und ganzen auf Mauthners Standpunkt steht. Nach'Mauthner 
befallt eine auf den Pedunkulus beschrankte faszikulare Lahmung nur die 
auBeren Aste, und zu einem Verfechter dieser Ansicht macht sich auch Ale xander 
bei der Schilderung einer hierher gehorigen Beobachtung. 

Die lange zuriickdatierende syphilitische Infektion hatte bei dem 45jahrigen 
Patienten zur Erkrankung von Gehirnarterien gefUhrt, welche ihrerseits Erweichung 
im rechten Pedunculus cerebri und den angrenzenden Gehirnteilen zur Folge hatte. 
Hierdurch war zunachst eine Lahmung der gleichseitigen Oculomotoriusaste mit 
kontralateraler motorischer Parese und Sensibilitatsverlust der Extremitaten Bowie 
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voriibergehender Fazialisparese entstanden. Die OculomotoriusHihmung wurde eine 
totale, als der Erweichungsherd nach vorn bis in die Gegend des Thalamus und in 
den dritten Ventrikel hinein sich erstreckte. 

Dieses NacheinanderbefaIlen der auBeren und dann der inneren Musku
latur ist fiir Alexander ein Beweis der Mauthnerschen Lehre, daB die Fasem 
fiir den Sphincter pupillae und Ziliarmuskel im Gegensatz zu denen fiir die 
auBeren Muskeln nicht die Himschenkel selbst passieren, sondern erst nach 
dem Durchgang der Fasem fiir die exterioren Muskeln sich zum Stamm ver
einigen. " 

Auch Erweichungsherde oder Gummata in der Briicke konnen zu totaler 
Lahmung des Oculomotorius fiihren. 

Eine totale Oculomotoriusparese auf Grund einer isolierten Kernerkran
kWlg ist zweifellos etwas sehr Seltenes und es gibt Autoren, die das Vorkommen 
iiberhaupt bezweifeln, fiir die FaIle bei Hirnsyphilis sicher mit Recht. Es 
fmgt sich nur, ob bei Tabes, wo die Kernerkrankung, wie bisher angenommen 
wird, an sich eine sehr groBe Rolle spielt, nuklear bedingte, totale Oculomotorius
lahmung beobachtet wurde. Anscheinend nicht, denn Wilbrand-Saenger 
schreiben: "Ein Sektionsbefund eines FaIles von isolierter, kompletter, ein
seitiger OcuIomotoriusIahmung bei Tabes ist Ieider noch nicht vorhanden, 
wiewohl der Besitz eines solchen in hohem Grade interessant ware. Es liegt 
namlich die Vermutung nahe, daB diese Form der Augenmuskellahmung durch 
einen neuritis chen ProzeB im Oculomotoriusstamm bedingt sein mochte." Die 
totale Oculomotoriusparese kommt bei Tabes aber iiberhaupt nur selten zur 
Beobachtung, nach Vh thoff in 5% seiner TabesfaIle; vor aIlem spricht die 
Doppelseitigkeit der Lahmung gegen "metaluetische" Erkrankung und fiir 
basale Gehimlues, wenn iiberhaupt Syphilis die Grundursache bildet (s. auch 
spater S. 571). 

Erheblich haufiger als die totale Oculomotoriusparese kommt die Lah
mung einzelner A.ste dieses Nerven zustande, wobei die aIlerverschiedensten 
Kombinationen klinisch beobachtet werden. Die Moglichkeiten der Entstehung 
beginnen naturgemaB hier bereits peripherer als bei der totalen Oculomotorius
parese. Der einzelne Muskel kann bereits gummos erkranken, wobei im all
gemeinen wohl die gummose Entziindung von dem Periost der Orbita auf 
den Muskel selbst iibergreift. Dber die syphilitische Entziindung der auBeren 
Augenmuskeln berichten an der Hand eines Falles neuerdings Busse und 
Hochheim. 

Bei einer 37jahrigen Frau war es zu ausgiebigen Lahmungen der auBeren 
Augenmuskeln, Kopfschmerzen, Papillitis und Protrusio bulbi auf dem rechten 
Auge gekommen. Nervensystem sonst frei. Die antiluetische Therapie brachte 
die Papillitis zum Riickgang, die Lahmungen blieben aber, es kam sogar noch Ptosis 
dazu. Bei der Sektion stellten sich gummose Veranderungen in den Augenmuskeln 
und im Herzen heraus. Die Augenmuskeln waren in knorpelharte Geschwiilste 
umgewandelt, von glasig grau-weiBem Aussehen. Altere mehr bindegewebige und 
frischere, mehr entziindliche Veranderungen, besonders die zahlreichen Rieserrzellen, 
sprachen fiir einen gummosen ProzeB. AuBer der Myositis war noch eine Myocarditis 
gummosa nachweisbar. 

Die Autoren bezeichnen diesen Fall als den ersten von selbstandigen, 
syphilitischen Veranderungen in den auBeren Augenmuskeln. Allerdings ist 
bei ihrer Beobachtung nur der pathologisch-anatomische Befund mit einiger 
Sicherheit fiir die luetische A.tiologie zu verwerten. Es ist aber denkbar, daB 
luetische Muskelentziindungen vielleicht haufiger sind, als im allgemeinen 
angenommen wird; bei kongenital-Iuetischen Sauglingen sind z. B. in den 
Augenmuskeln ofters reichliche Spirochaten nachgewiesen worden. 
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DaB einzelne Zweige des Oculomotorius auch innerhalb der Orbita von 
einer Perineuritis und interstitiellen Neuritis gummosa betroffen werden konnen, 
beweist eine Beobachtung von Siemerling. Ein Ast des rechten Oculomo
torius lieB perineuritische Veranderungen erkennen. Die Scheide des Nerven 
war stark verdickt. Nicht so erheblich war die Wucherung und Degeneration 
an den Asten des linksseitigen Oculomotorius. Durchweg fand sich eine erheb
liche interstitielle Wucherung mit Kernvermehrung und Atrophie der Nerven
fasern und unter den yom Oculomotorius versorgten Augenmuskeln, von denen 
der rechte Rect. sup., der linke Rect. sup. und infer. zur Untersuchung kamen, 
zeigten einige ganz erhe bliche parenchymatose und interstitielle Veranderungen. 

Isoliert wurden solche orbitalen Vorgange bis jetzt nicht beobachtet. 
Auch in dem Fall Siemerlings bestand eine bas ale gummose Affektion, die 
offenbar langs der Nerven in die Orbita hinein sich fortgesetzt hatte. 

Ein basaler luetischer ProzeB kann also, wie eben beschrieben, durch 
Fortpflanzung der gummosen Affektion in die Orbita hinein zu einer Lahmung 
einzelner Oculomotoriusaste flihren; ferner aber, und zweifellos viel haufiger, 
kommen diese partiellen Lahmungen bei rein basalen Erkrankungen vor, auch 
dann, wenn man nach der grob anatomischen Situation eine Erkrankung des 
gesamten Oculomotorius voraussetzen mliBte. Selbst ganz isolierte Lahmungen, 
wie die Ptosis, sind ofters basaler Entstehung. Unsere funktionelle Priifung 
reicht zweifellos oft nicht aus, um anatomisch vorhandene Lasionen aufzu
decken. Merkwiirdigerweise ist die diffuse, basale, gummose Meningitis mit 
Beteiligung des Oculomotorius auBerordentlich selten anatomisch nachzu
weisen, wenigstens in der Form frischer Prozesse, die an den Nerven in Form 
von Neuritis und Perineuritis sich auBern. Wilbrand-Saenger haben kaum 
je einen derartigen frischen Fall auf dem Sektionstisch gesehen. Sie beziehen 
das zum Teil darauf, daB die Patienten entweder geheilt werden oder daB die 
pathologischen Produkte durch die Behandlung eine Umwandlung erfahren 
haben und darum mehr die alten, schwielig gewordenen Formen bei der Sektion 
zutage treten. Flir den basalen Sitz der Erkrankung sprechen die schon oben 
erorterten Symptome, die allerdings oft nicht charakteristisch genug hervor
treten, urn klinisch mit Sicherheit einen nuklearen Sitz ausschlieBen zu lassen. 

Die Erkrankung des Kerngebietes des Oculomotorius wird entweder 
einzelne Muskeln oder bei kombinierten Lahmungen solche Muskeln zur Lah
mung bringen, deren Kerne nebeneinander liegen. Das Ergriffenwerden nur 
eines Teiles des Kern,gebietes ist einmal aus der GroBe desselben zu erklaren, 
ferner aus der Art der GefaBversorgung, die schon oben besprochen wurde 
und bei Wilbrand-Saenger sehr genau beschrieben ist (I, Seite 332). Die 
anatomische Unterlage bilden primarer Schwund des nervosen Kerngebietes 
einerseits, Ernahrungsstorungen mit Erweichungen oder Hineinwucherung 
gummoser Massen in den Kernbezirk andererseits. Die Diagnose einer nuklearen 
Lahmung ist durchaus nicht immer mit Sicherheit zu stellen, besonders seit
dem auf Grund von anatomischen Feststellungen (Wilbrand-Saenger, 
Nonne u. a.) die friihere Lehre Mauthners, daB die Lahmungen auBerer 
Augenmuskeln ohne Beteiligung der Binnenmuskulatur stets auf einer Kern
erkrankung beruhe, fallen gelassen werden muBte. Fehlen jedoch Krankheits
erscheinungen von seiten anderer Gehirnnerven oder sonstige Zeichen einer 
basilaren Meningitis, ferner gekreuzte Korperlahmung, so ist besonders bei 
Anwesenheit von tabischen Erscheinungen immerhin an eine KernerkrankWlg 
zu denken. Nach Wilbrand-Saenger spricht fUr eine Nuklearlahmung, ohne 
gerade dafUr beweisend zu sein, das anfangliche Verschontbleiben der interioren 
Augenmuskeln, das allmahliche Nacheinanderbefallenwerden einzelner yom Ocu
lomotorius versorgter Muskeln, die Doppelseitigkeit der Symptome, das Fehlen 



568 Augennerven. 

anderer ZerebralerscheinWlgen auBer Somnolenz Wld Bulbarsymptomen, das 
Vorhandensein von Zucker im Urin, der progressive mit Remissionen einher
gehende Verlauf, die schnelle ErschOpfbarkeit Wld Ermiidbarkeit der bald 
vollig gelahmten, bald nach Ruhe fur einige Minuten wieder fWlktionsfahigen 
Muskeln, der tTbergang einer anfanglich vorhanden gewesenen LahmWlg, z. B. 
einer Ptosis in einel:l Spasmus des Levator bei intendierten BewegWlgen. 

Von den LahmWlgen einzelner auBerer Oculomotoriusaste ist die isolierte 
Ptosis die haufigste. 1m Gegensatz zu Wilbrand-Saenger gibt Uhthoff 
der tTberzeugWlg Ausdruck, daB die isolierte Ptosis meistens als nuklear oder 
faszikular bedingt anzusehen sei. Allerdings bestreitet er das Vorkommen 
einer isolierten Ptosis bei basaler Oculomotoriusaffektion nicht, auch gibt 
er an, daB doppelseitige Ptosis oft der einzige Ausdruck einer basalen Oculo
motoriusaffektion sei. Ebenso wie der Levator konnen andere Muskeln, z. B. 
die Recti sup. isoliert Wld symmetrisch auf beiden Augen aus basaler Ursache 
ergriffen werden. 

Auch eine supranukleare EntstehWlg scheint gelegentlich ffir die Ptosis 
in Betracht zu kommen, wahrend im allgemeinen die supranuklearen Augen
muskellahmungen nach Monakow u. a. den Charakter der assoziierten Lah
mWlgen tragen. Den Sitz einer supranuklearen LahmWlg hat man sich dann 
entweder Wlweit des Kemgebiets zu denken oder kortikal. Fur die Annahme 
einer solchen kortikalen Ptosis sind manche klinischen BeobachtWlgen mit 
anschlieBenden SektionsbefWlden zu verwerten, z. B. linksseitige LahmWlg mit 
rechtsseitiger, isolierter Ptosis, der BefWld eines Gummas rechts in der Nahe 
der ZentralwindWlgen Wld ahnliche BefWlde. 

Fur die ErkrankWlgen des Abducens gelten theoretisch die gleichen Mog
lichkeiten wie fur die des Oculomotorius. Praktisch aber kommt wohl eine 
isolierte ErkrankWlg des Abducens aus orbitaler Ursache kaum je vor. Ebenso 
fallt die supranukleare Entstehung weg. Es bleibt also der basale Wld nukleare 
Sitz sowie die Erkrankung der Wurzelfasern im Ponsgebiet ubrig, Fiir eine 
ErkrankWlg basalen UrsprWlgs spricht vor aHem die bei der Himsyphilis haufige 
doppelseitige, totale LahmWlg des Abducens. Sie kann wohl mit Wlbedingter 
Sicherheit auf einen StammprozeB bezogen werden. Aber auch. die einseitige 
AbducenslahmWlg durfte oft genug durch eine basale, luetische Affektion be
dingt sein, ist aHerdings haufig dann mit der ErkrankWlg anderer Hirnnerven 
kombiniert. Es gilt hier dasselbe wie fur den Oculomotorius. 

Die einseitige AbducenslahmWlg mit kontralateraler KorperlahmWlg 
spricht stets fur eine Ponsaffektion im hinteren Abschnitt der Briicke. Der 
Sehnerv ist bei diesem Sitz fast nie mitbetroffen, der Oculomotorius auch relativ 
selten, . der Trochlearis gar nicht, der Trigeminus selten, relativ haufig aber 
der Fazialis (Uhthoff). 

Die nukleare AbduzenslahmWlg ist stets einseitig Wld die Lahmung meist 
eine Wlvollstandige; auch spricht nach Ansicht vieler Autoren der voriiber
gehende Charakter der LahmWlg fur den nuklearen Sitz. 

Die Parese des Trochlearis kommt isoliert bei luetischen Prozessen Wlge
mein selten vor. Ein vollstandig isoliertes Auftreten spricht wohl im Sinn 
einer Kemaffektion, da Uh thoff bei den basalen ErkrankWlgen, die den Troch
learis mitbeteiligten, diesen nie isoliert betroffen fand. 

1m Unterschied zu den LahmWlgen einzelner Augenmuskelnerven spricht 
man seit Mauthner von Ophthalmoplegien, wenn entweder aIle zum Auge 
gehenden BewegWlgsnerven (Ophthalmoplegia totalis) oder nur die auBeren 
Aste ganz oder teilweise (Ophthalmoplegia extema) ergriffen sind. 

Die Ophthalmoplegia totalis syphilitischen UrsprWlgs ist wohl immer 
bedingt durch Prozesse in der Nahe der Fissura orbitalis superior. Sie ent-
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steht, wenn sich gummose, basilar-meningitische Prozesse dicht hinter der Fissur 
entwickeln, wobei diese in die Fissur hineinragen und sogar in die Orbita weiter 
wuchem konnen. Umgekehrt konnen im hintersten Teil des Orbitaltrichters 
periostale gummose Wucherungen samtliche, durch die Fissur gehenden Nerven 
mitergreifen und durch die Fissur nach dem Schadelinnem wuchem. In den 
meisten Fallen diirfte es nicht gelingen, anatomisch mit Sicherheit bei einem 
solchen Durchwachsen der Fissur den Ausgangspunkt zu bestimmen; dagegen 
ist es wohl im allgemeinen moglich zu sagen, ob eine totale Ophthalmoplegia 
vorwiegend einem basalen oder orbitalen ProzeB entspringt. Eine Beteiligung 
des Trigeminus konnen beide Arten mit sich bringen, dagegen ist die orbitale 
zunachst fast immer durch einseitiges Vorkommen sowie durch einen mehr 
oder minder starken Exophthalmus, vielleicht auch durch andere Stauungs
erscheinungen innerhalb der Orbita charakterisiert, wenngleich die unter dem 
Bilde der "StauungspapiIle" einhergehende Affektion der PapiIle, die wir fruher 
gesehen haben, auch sehr haufig durch Prozesse an der Basis cranii hervor
gerufen wird. Die basalen FaIle dagegen zeigen sehr haufig auch Lahmungen 
am anderen Auge, entweder ebenfalls totale Ophthalmoplegie oder Lahmung 
einzelner Muskeln. 

Die Ophthalmoplegia externa, d. h. die Lahmung verschiedenen 
Nervengebieten angehoriger, auBerer Augenmuskeln kommt bei der Lues 
nicht so haufig vor. Sie kann basalen Ursprungs sein. Auch hier ist dann meist 
das andere Auge mitergriffen, entweder in der Form kombinierter Augenmuskel
Iahmungen oder durch Lahmung einzelner Muskeln. Merkwurdigerweise kommt 
aber auch bei der Ophthalmoplegia extema anscheinend ein orbitaler ProzeB 
als Ursache in Betracht, dafiir spricht folgende Beobachtung: 

Wilhelm Ko!., 40 Jahre, 393/09, hatte vor etwa 20 Jahren Syphilis. Seit 
etwa 10 W ochen leidet er an Kopfschmerzen und an dem Gefiihl von Ameisenlaufen 
in der linken KopfhiUfte. Seit 3-4 W ochen bemerkt er Doppelsehen und allmahlich 
senkte sich das Oberlid herab. Bei der Aufnahme am 3. VII. 09 bestehen Ophthal
moplegia externa des linkenAuges bei vollkommen erhaltener Pupillenreaktion 
und Akkommodation, ferner Trigeminusparasthesien im ersten Ast, aU£erdem ein 
ausgesprochener Exophthalmus (rechts 131/ 2 mm, links 161/ 2 mm am Exophthalmo
meter). Wassermann-Reaktion positiv. Auf Jodkalium ziemlich schneller Ruck
gang des Exophthalmus. Am 30. VII. ist der Exophthalmus fast geschwunden, 
die Augenbewegungen sind fast frei. Visus dauernd "/15 hei normalem ophthal
moskopischen Befund. Neurologisch: Achilles- und Patellarreflexe prompt, Rom
berg negativ, Blase und Mastdarmfunktion intakt. 

Die chronische progressive Ophthalmoplegie kompliziert sich 
haufig mit Tabes, seltener mit Taboparalyse, noch seltener mit Paralyse allein 
(Vh thoff). Thren Ausgangspunkt bildet mit groBer Wahrscheinlichkeit die 
Kemregion, wenngleich die anatomischen Befunde in dieser Rinsicht nicht 
eindeutig sind, da meist das ganze Neuron betroffen gefunden wurde. Wir 
kommen darauf spater (S. 574) noch einmal zu sprechen. 

Atiologie, Verlauf. DaB die Syphilis eine sehr haufige Ursache der 
Augenmuskellahmungen ist, ist lange bekannt. Auch wird nach iibereinsthn
mender Mitteilung aller Autoren der Oculomotorius am haufigsten betroffen, 
in zweiter Linie rangiert der Abducens und an dritter der Trochlearis. Reut
zutage, im Zeitalter der Wassermann-Reaktion und der Lumbalpunktion, 
sind viele FaIle atiologisch.natiirlich vielleichter aufzuklaren als friiher, wenn
gleich zweifellos unter den Wassermann-negativen Fallen mancher noch als 
luetisch betrachtet werden muB. Die eigenen atiologischen Erfahrungen sind 
in der folgenden Zusammenstellung zu finden, wobei noch betont werden soIl, 
daB es sich stets nur um klinisch, nicht anatomisch untersuchte Patienten 
handelt. 
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Ophthalmoplegia totalis . . . . . . . . 
" externa ....... . 
" interna (bei akquirierter und 

kongenitaler Lues) . . . . . . . . . . . . 
Lahmung einzelner Zweige des Oculomotorius 
Abducensparese ............ . 
Trochlearisparese ........... . 

Lues 
nachweisbar 

6 
4 

38 
10 
24 

3 

Lues nicht 
nachweisbar 

2 
6 

4 
25 
24 
3 

Von den Lahmungen auf luetischer Basis betrafen also alles in allem den 
Oculomotorius bei Nichtberiicksichtigung der Ophthalmoplegia totalis und 
extern a 54 FaIle; unter diesen fielen auf 

Totale Oculomotoriusparese . . . . . . 6 FaIle 1 
Ophthalmoplegia interna . . . . . . . 38 " } 
Lahmung einzelner Zweige (isoliert oder kombiniert) 10 " J 
Abducens . . . . . . . .. 24 
Trochlearis 3 

66,6% 

29% 
4% 

Die Augenmuskellahmungen gehoren im allgemeinen dem Spa.tstadium 
der Lues an, es ist aber zweifellos irrig anzunehmen, wie es in den letzten Jahren 
vielfach geschehen ist, daB nicht auch im Friihstadium der Syphilis gelegentlich 
Augenmuskellahmungen sich einstellen konnen. Wie N onne mitteilt, hat 
schon Fournier im ersten Stadium der Hirnlues Augenmuskellahmungen ge
sehen, und spater wurde diesesVorkommen von Drysdale, Jeaffreson, Nau
nyn, Uhthoff, Wilbrand-Saenger u. a. festgestellt. Ais disponierendes 
Moment fUr das Entstehen solcher Lahmungen im Sekundarstadium der Lues 
wurde in den letzten Jahren vielfach die Behandlung mit Salvarsan angefiihrt. 
Es kann wohl auch nicht in Abrede gestellt werden, daB tatsachlich in der 
ersten Salvarsanara auffallend viel Augenmuskellahmungen im Friihstadium der 
Lues gesehen wurden, wenn auch die Lahmungen der Augenmuskeln gegeniiber 
den Storungen im Optikus- und Akustikusgebiet weit zuriicktreten. In der 
zusammenfassenden Arbeit von Benario sind unter 194 Neurorezidiven im 
ganzen: 

Oculomotorius 
Abducens . 
Trochlearis 
Trigeminus 

l3mal 
6 " 
2 " 
1 " 

betroffen gefunden worden. In einer anderen Tabelle bringt Benario die 
Neurorezidive nach Quecksilberbehandlung, wobei er nur 3 FaIle vonOcu
lomotoriuslahmung und keine Beobachtungen von Storungen des Abducens, 
Trochlearis und Trigeminus mitteilt. Ich selbst habe nur einmal eine Augen
muskellahmung bei einem salvarsanbehandelten Patienten mitbeobachten 
kOnnen. 

Heinr. Str. (Priv. Pat. des Herrn Prof. E. v. Hippel), 27 Jahre, hatte sich 
Februar 1913 luetisch infiziert. Er wurde zunachst mit Kalomel behandelt, erhielt 
dann mehrere intraglutaale Quecksilberinjektionen und 2 Salvarsaneinspritzungen. 
April und Juli solI die Wassermann-Reaktion negativ gewesen sein. Unter pro
dromalen Kopfschmerzen entwickelte sich Mitte Juli eine Oculomotoriusparese am 
linken Auge, ohne daB je Erscheinungen von sekundarer Lues vorhanden waren. 
Unter einer Schmierkur gingen die Lahmungserscheinungen auffallend schnell zu
ruck. Schon nach wenigen Tagen konnte er in der Niihe wieder lesen; dann norm ali
sierte sich die Pupillenweite und Ende Juli war nur noch ein ganz geringer Beweg
lichkeitsdefekt nachweisbar. 
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Haufig sind diese friihen AugenmuskeHahmungen aber auch bei den mit 
Salvarsan behandelten Fallen zweifeHos nicht gewesen, und je intensiver man 
von vornherein die Lues behandelt, um so mehr wird man sie und die zugrunde 
liegende Lues cerebri vermeiden. In den letzten Jahren hat man kaum mehr 
davon gehort. 

Wir wenden uns nun zuder Frage, inwiefern die Art der Augenmuskel
lii.hmung gewisse Rfickschlfisse auf das zugrunde liegende Gehirn
leiden zulaBt und berichten deshalb, vor aHem auf die umfassenden Unter
suchungen Uhthoffs gestfitzt, fiber die Augenmuskelparesen bei Hirnsyphilis 
einerseits, der Tabes bzw. Paralyse andererseits. Es muB allerdings betont 
werden, daB klinisch die Differentialdiagnose ofters nicht oder erst aus der 
langeren Beobachtung moglich ist, ja, daB garnicht so selten die Augensymptome 
isoliert bei Luetikern bestehen; die Lumbalpunktion wird in solchen Fallen 
allerdings schon meistens darauf hindeuten, daB der ProzeB ausgedehnter ist, 
als es klinisch erscheint. Die Uh thoffschen Zahlen geben, da sie meisten
teils von schweren, zu Tode ffihrenden Fallen entnommen sind, zweifeHos etwas 
andere Bilder, als man sie in der klinischen augenarztlichen Praxis vor sich 
sieht, besonders in bezug auf die Haufigkeit der Komplikationen. 

Bei der Hirnsyphilis ist der Oculomotorius (nach Uhthoff) in 34% 
der Falle, der Abducens in 16% (in 11% doppelseitig), der Trochlearis in 5% 
(fast stets einseitig) ergriffen. Der Oculomotorius ist in gleicher Haufigkeit 
doppelseitig wie einseitig erkrankt und auBerordentlich haufig bestehen nebenbei 
andere Hirnnervenaffektionen. Am haufigsten ist unter den vielen Variations
moglichkeiten, wie der Oculomotorius als Ganzes oder in seinen Teilen betroffen 
sein kann, die totale Oculomotoriusparese zu nennen, der dann die Ptosis an 
Haufigkeit folgt. Die basalen optischen Leitungsbahnen resp. die Nervi optici 
fanden sich in fiber 1/3 der Falle bei der Oculomotoriusaffektion mitbeteiligt, 
der Abducens in 27%, der Trochlearis in 16%, der Trigeminus in 10%, der 
Olfaktorius in 8%, der Fazialis in allen seinen Zweigen in 6%. Galt dieses 
letzte Zahlenverhaltnis fUr die doppelseitige Oculomotoriuslahmung, so sind 
die Verhaltnisse bei der einseitigen ahnliche, nur daB die basalen optischen 
Leitungsbahnen noch mehr als in der Halfte der Falle beteiligt gefunden wurden. 
Auch bei der einseitigen Oculomotoriusaffektion ist in 2fa aller Beobachtungen 
die Erkrankung dieses Nerven nicht die einzige basale Hirnnervenlahmung. 
Die doppelseitige Oculomotoriuslahmung ist sogar nur in 16% als isolierte 
basale Erscheinung gefunden worden. 

Ganz allgemein sind die Storungen des Oculomotorius bei der Hirnsyphilis 
in der fiberwiegenden Mehrzahl der Fane auf eine basale Erkrankung zuriick
zufuhren, wobei die gummOsen meningitischen Prozesse auf die Scheide des 
Nerven und schlieBlich auf das Nervengewebe selbst fibergehen. Sehr viel 
seltener sind Erweichungsherde infolge syphilitischer GefaBerkrankungen die 
Ursache der Lii.hmungen. Eine Statistik Uhthoffs fiber die anatomischen 
Oculomotorius-Veranderungen bei Hirnlues ergibt folgendes: 

1. Neuritis und Perineuritis gummosa mit und ohne be
gleitende Meningitis basalis . 

a) mit Meningitis basalis . 10 mal 
b) ohne Meningitis basalis 8 " 

2. Direkte Drucklasion der Nervenstamme durch syphi
litische Neubildungen 

3. Volliges Aufgehen der Nervenstamme in benachbarte 
gummose NeubiIdungen 

4. Einfache Atrophie des Oculomotorius 

18 mal 

17 

8 " 
4 " 
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5. Arteriitis syphilitica . 
6. Verdickung der Art. basilaris und Granulationsbildungen 

im 4. Ventrikel und im Aquaeductus Sylvii 
7. Direkte syphil. M uskelaffektion . 

Imal 

1 " 
1" 

Die doppelseitige A b d u c ens aff e k t ion ist bei der Lues cere bri nach 
dem Uhthoffschen Beobachtungsmaterial haufiger als die einseitige, bei Mit
benutzung der sonst vorliegenden Sektionsfalle allerdings nur wie 1 : 1,5 zur 
einseitigen gefunden worden. Die doppelseitige Oculomotoriuslahmung ist auf 
jeden Fall noch haufiger als die doppelseitige Abducenslahmung. Sowohl bei 
der doppelseitigen als bei der einseitigen Abducensparese ist die basale Ent
stehung bei weitem das haufigste und deshalb die Abducensparese meist bei 
der Hirnsyphilis mit der Erkrankung anderer Hirnnerven kombiniert. Besteht 
eine kontralaterale Korperlahmung neben der einseitigen Abducenslahmung, 
was immerhin sehr selten vorzukommen scheint, so handelt es sich urn eine 
Ponsaffektion im hinteren Abschnitt der Briicke. Eine nukleare Abducens
Iahmung kommt bei der Hirnsyphilis kaum je vor. Alexander u. a. (II. Teil) 
£iihrt allerdings FaIle von Abducenslahmung, kombiniert mit Diabetes, auf eine 
luetische Erkrankung am Boden des IV. Ventrikels zuriick. 

Der Trochlearis wird bei der Lues cerebri nie isoliert erkrankt betroffen, 
sondern fast immer sind andere Hirnnerven, vor allem der Oculomotorius, in 
zweiter Linie die Optici, dann der Abducens, Akustikus, Fazialis, Trigeminus 
mitergriffen. Selten sind die Trochleares doppelseitig befallen. Als Ursache 
der Trochlearislahmung kommt wieder fast immer nur eine Erkrankung der 
Basis des Gehirns bei der Hirnsyphilis in Frage. 

Bei der Tabes betragt die Haufigkeit der Augenmuskellahmungen yom 
neurologischen Standpunkt etwa 20%, bei Verarbeitung des Beobachtungs
materials an Augenkliniken erheblich mehr. Von langher wird als das Charakte
ristische der tabischen Augenmuskellahmungen ihre Fliichtigkeit, der schnell 
wechselnde Charakter und die Unvollstandigkeit der Lahmung hervorgehoben. 
Besonders tritt diese Unvollstandigkeit beim Oculomotorius hervor. Eine 
totale Oculomotoriusparese fand Uh tho ff nur in 5% seiner Tabesfalle; ganz 
besonders spricht doppelseitige Oculomotoriuslahmung gegen Tabes. 

DaB nur ein einzelner Muskel bei einer Storung des Oculomotorius be
troffen ist, scheint selten zu sein und selbst bei der Parese des Levator palpebrae, 
der eine gewisse Ausnahmerolle spielt, ist meist der eine oder andere yom Ocu
lomotorius versorgte Muskel mitergriffen. Nach Uhthoff betragt die Haufig
keit der isolierten Ptosis bei Tabes ca. 4%. Gemeinsam mit einem der ver
schiedenen Tabessymptome spricht die einseitige oder doppelseitige voriiber
gehende Ptosis fUr das Vorhandensein einer Tabes. Es entspricht ganz meinen 
Erfahrungen, wenn Uhthoff fiir die Ophthalmoplegia interna bei der Tabes 
im Gegensatz zu Alexander die Fliichtigkeit als Charakteristikum ablehnt. 

Auch der A b d u c ens ist bei der Tabes ungemein selten doppelseitig 
affiziert und ist iiberhaupt sehr viel seltener ergriffen als der Oculomotorius 
(in 13%). Am seltensten von den isolierten Augennervenerkrankungen kommt 
der Trochlearis in Betracht (3%), er ist @.~t!'Le}nseitig affiziert. 

Auch das ausgepragte Bild der Ophthalmoplegia externa und der totalen 
Ophthalmoplegie sind bei der Tabes selten, nach Uh thoff etwa in 2% nach
zuweisen, dagegen ist die an sich nicht haufige, chronische progressive Ophthal
moplegie sehr oft mit Tabes kompliziert. Niiheres iiber Ophthalmoplegia 
interna ist bereits fruher mitgeteilt worden. 

1m groBen ganzen gehoren die Augenmuskelliihmungen bei der Tabes 
zu den Friihsymptomen der Erkrankung. 
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Den Sitz der tabischen Augenmuskella.hmungen hat man frillier 
besonders auf Grund der Mauthnerschen Lehre vorwiegend in die Kernregion 
verlegt, und auch heute noch treten wohl zahlreiche Autoren, besonders auch 
Uh thoU, fur diese Anschauung ein. Diese Ansicht in ihrer allgemeinen Form 
wird aber von anderer Seite lebhaft bestritten, vor allem werden anatomische 
Befunde dagegen ins Feld gefuhrt. Die zahlreichen pathologisch-anatomischen 
Untersuchungen erge ben, wie auch Uh tho £f schildert, fast stets ne ben einer 
Erkrankung der Kernpartien auch eine Erkrankung der Wurzel£asern und des 
austretenden Nervenstammes. Wenn auch in einzelnen Fallen die starkere 
Degeneration in der Kerngegend vorzuliegen schien und so fur das primare 
Befallensein der Kernregion sprach, so scheinen andererseits bis he ute noch 
keine anatomisch untersuchten FaIle vorzuliegen mit isolierter Erkrankung 
der Kernpartien (s. auch oben S. 568). Umgekehrt wurde eine vorwiegend 
periphere Degeneration im Bereich der Augen bewegungsnerven schon von 
friiheren Autoren mehrfach festgestellt, so von Dejerine, Strumpell, Ma
rina u. a. In letzter Zeit sprechen besonders die Untersuchungen von Star
gar d t , der sowohl die Oculomotorii in ihrem intrakraniellen Teil als die W urzeln 
und Kerne derselben bei Tabes und Paralyse studierte, fur eine ofters peripher 
sitzende Erkrankung. Bei seinen Fallen handelte es sich allerdings meist urn 
leichtere Storungen, besonders urn isolierte ein- oder doppelseitige Ptosis. In 
allen Fallen nun, in denen eine Ptosis nachgewiesen war, lieB sich im intrakrani
ellen Teil der Oculomotorii eine mehr oder weniger ausgedehnte Plasmazellen
infiltration nicht nur der Scheide, sondern auch der GefaBe, im Innern der 
Nervenstamme nachweisen. Befallen war stets der Teil des Nervell, der dicht 
hinter der Durchtrittsstelle des Nerven durch die Dura mater lag. In allen 
diesen Fallen von ein- und doppelseitiger Ptosis war das Oculomotorius-Kern
ge biet normal. . Fur den pathologischen Charakter dieser Zellinfiltration im 
Perineurium des Nerven macht Stargardt geltend, daB bei den einseitigen 
Fallen eine ausgesprochene Infiltration sich immer nur auf der der Lahmung 
entsprechenden Seite fand. Stargardt meint zum SchluB seiner Ausfuh
rungen:. "Aus meinen Befunden am Oculomotorius mochte ich nun noch den 
SchluB ziehen, daB unsere Auffassungen uber die Entstehung der tabischen 
und paralytischen Augenmuskellahmungen der Revision bedurfen. Wir nehmen 
ja heute, von der Toxinlehre ausgehend, an, daB diese Lahmungen durch pri
mare Erkrankung der Ganglienzellen in dem Oculomotoriuskern bedingt werden. 
lch glaube, daB diese Annahme nicht fur alle FaIle zutrifft. Vielmehr glaube 
ich, daB den meisten Fallen Lasionen der Nerven an der Hirnbasis zugrunde 
liegen und daB nur in seltenen Fallen der primare Sitz der Erkrankung in Q.em 
Nervenkerngebiet zu suchen ist." Auch Wilbrand-Saenger sind wohl der 
Ansicht, daB Augenmuskellahmungen bei der Tabes, insbesondere die Ptosis, 
auf basaler Ursache beruhen und verweisen auf die ofters festgestellte, zweifellos 
neuritische Erkrankung des Oculomotorius bei der Tabes. Dem Argument 
Uhthoffs, daB die Unvollstandigkeit der Lahmung oder daB die isolierte 
Lahmung eines Muskels schon klinisch fur eine Erkrankung der Kernregion 
spreche, muB entgegengehalten werden, daB gar nicht selten gummose Prozesse 
am Oculomotorius anatomisch nachgewiesen wurden, die sich klinisch nur in 
der Lahmung eines oder einiger Zweige manifestierten. 

Sieht man ab von dieser mehr prinzipiellen Frage des primaren Sitzes 
der Lahmung bei Tabes, so ergibt die pathologisch-anatomische Forschung 
noch einiges andere Mitteilenswerte. Von mehreren Seiten wird eine Ependym
wucherung im Bereich des 3. und 4. Ventrikels sowie des Aquaeductus Sylvii 
zum Teil mit gleichzeitiger Atrophie des Oculomotoriuskernes und -stammes 
beschrie ben, doch ist Uh tho ff nicht geneigt, diese W ucherung als eigentliche 
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Ursache fur die tabischen Augenmuskellahmungen anzuerkennen. Ebenso 
sind nach den Mitteilungen von Siemerling und Bodecker Blutungen in 
der Kernregion bei den tabischen Augenmuskellahmungen selten. In einzelnen 
Fallen, wie in denen von Glorieux, wird von Wilbrand-Saenger die Mog
lichkeit der plotzlichen Entstehung einer Ptosis durch eine Hamorrhagie zu
gegeben. Wie vorsichtig man mit der Verwertung von Hamorrhagien jedoch 
sein muB, zeigt die Beobachtung 33 von Nonne (III. Auf!.), bei der klinisch eine 
rechtsseitige Ophthalmoplegia externa bestand, anatomisch eine gummose bas ale 
Meningitis mit besonderer Bevorzugung des rechten Oculomotorius und auBer
dem tabische Hinterstrangerkrankung vorlag. Mikroskopisch fanden sich multiple 
Blutungen in den Kernen beider Oculomotorii. Die mikroskopischen 
Befunde von Siemerling und Bodecker zeigen, daB die Veranderungen, wenn 
zunachst von der Kernregion gesprochen werden solI, am ersten die Gestalt 
der Zelle betreffen, wahrend der Schwund der Granula erst in zweiter Linie 
hervortritt. Nach ihrer Ansicht mussen erst zahlreiche Ganglienzellen im Kern
gebiet gelitten haben, urn die Funktion des Nerven wesentlich zu storen oder 
aufzuhe ben. Darauf weist vor allem das verschiedenartige Aussehen der Zellen 
hin. Fur die haufigen Ruckbildungserscheinungen bei den tabischen Muskel
lahmungen glauben Siemerling und Bodecker eine Wiederherstellung der 
zerfallenen Granula verantwortlich machen zu konnen. Nach anderen Autoren 
handelt es sich urn Zirkulationsstorungen oder Blutungen, doch durften hier 
mehr Vermutungen als Beweise vorliegen. Die mikroskopischen Veranderungen 
im Nerven selbst bestehen bei den geringgradigsten Fallen, wieaus den Unter
suchungen Stargardts hervorgeht, aus einer Infiltration der Scheiden mit 
Plasmazellen. In den meist untersuchten Spatstadien ist neben einem Zerfall 
der Nervenfasern eine interstitielle Wucherung, ahnlich wie bei der tabischen 
Optikusatrophie, nachzuweisen. 

Auch an den paretischen Augenmuskeln trifft man in den spaten Stadien 
ofters metamorphotische Erscheinungen in Form fettiger Degeneration, Zerfall 
des Protoplasmas usw. Stets aber waren dann auch Degenerationserscheinungen 
in den zugehorigen Nerven nachzuweisen. 

In seltenen Fallen konnte trotz der tabischen AugenmuskelstOrungen ein 
anatomischer Befund im Bereich der Nervenbahn nicht nachgewiesen werden. 

Eine besondere Rolle spielt die Tabes nun noch bei der chronischen 
progressiven Ophthalmoplegie; wahrend namlich bei den bisher bespro
chenen, isolierten Augenmuskellahmungen die Tabes und Paralyse nur in 20% 
der FaIle nach Dh thoff in Betracht kommen, sind bei dem Krankheitsbild 
der chronisch-progressiven Ophthalmoplegie nahezu in der Halfte der FaIle 
Zeichen von Tabes oder Paralyse zu finden. Allerdings kann die Ophthalmo
plegie diesen Erscheinungen lange vorausgehen, doch hat der ausgebildete 
Symptomenkomplex nicht mehr das haufig fluchtige Auftretw, das Kommen 
und Gehen, wie es fur die isolierten tabischen Augenmuskellahmungen typisch 
ist. Immerhin kann gelegentlich auch das ausgesprochene Bild der Ophthalmo
plegie noch zuruckgehen. Es sind nur solche Beobachtungen zu der chronisch 
progressiven Ophthalmoplegie gerechnet, die aller Wahrscheinlichkeit nach einen 
nuklearen Ursprung haben. Wie bei den isolierten Augenmuskellahmungen, 
so ergibt auch die bisherige anatomische Forschung fUr diese FaIle von chro
nischer Ophthalmoplegie sowohl eine Erkrankung des Kernes als auch der 
Wurzelfasern und Nervenstamme.· Fur die Frage des primaren Sitzes erheben 
sich also dieselben Schwierigkeiten, wie sie yorher schon geschildert wurden; 
Uh thoff ist allerdings von dem primaren Sitz im Kerngebiet vollig uberzeugt. 
Speziell fur die Ophthalmoplegia extern a nimmt er nach den Untersuchungen 
von Forster, Gowers u. a. an, daB es sich bei der Tabes urn einen Krank-
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heitsprozeB in der Kernregion handle. Forster steht auf dem Standpunkt, 
daB der ProzeB am Boden des Aquaeductus Sylvii nicht bis in den hinteren 
Teil des dritten Ventrikels hinaufreiche, wo das Zentrum fiir Akkommodation 
und Pupillenbewegung liege. Zweifellos sind neuere anatomische Untersuchungen 
uber diese Frage sehr erwiinscht. 

Dber die Ophthalmoplegia interna allein ist bereits fruher berichtet worden. 
In etwa 14% der FaIle ist die innere Augenmuskulatur bei der Tabes neben 
den auBeren Augenmuskeln ergriffen. 

Differentialdiagnostisch spricht fiir Tabes als Ursache der Ophthalmo
plegie der auBeren Muskeln das Vorhandensein einer reflektorischen Pupillen
starre, die Fluchtigkeit der Lahmung und die Neigung zu Rezidiven. Bei diesen 
Rezidiven wird manchmal derselbe Muskel, manchmal ein anderer betroffen. 
Pe I berichtet von einem Fall, wo eine Oculomotoriuslahmung in den auBeren 
Zweigen 7 mal rezidivierte. Einen ahnlichen Fall konnte ich selbst langere 
Zeit verfolgen. Fast immer ist bei der tabischen Ophthalmoplegie der Levator 
miterkrankt. Nach Wilbrand-Saenger fehlt die Ptosis nur in 12% der 
FaIle. Haufiger kommt schon vor, daB die anfanglich vorhandene Ptosis bei 
fortschreitendem Grundleiden sich bessert oder verschwindet. Solche FaIle 
mit vorubergehender Ptosis finden sich am haufigsten im Initialstadium der 
Tabes; in spateren Stadien dominieren stationare Lahmungen der auBeren 
Bulbusmuskulatur. Die tabische Ophthalmoplegie beginnt im ubrigen meist 
einseitig; wenn die zweite Seite ergriffen wird, so ist die Tabes selbst meist 
unverkennbar. Bei progressiver Paralyse (ohne Tabes) ist dauernde Augen
muskellahmung sehr selten, nur in 2-3% vorhanden (Wilbrand-Saenger). 

Am Schlusse dieses Abschnitts, der die verschiedenartigen Beziehungen 
der auf Lues basierenden Gehirnerkrankungen zu den Augenmuskellahmungen 
beleuchtet, sei noch hervorgehoben, daB man rnanchmal gewisse aus
losende Momente fur die Entstehung der Lahmung anzuschuldigen geneigt 
ist. Als ein solches disponierendes Moment wird von Vielen, abgesehen von 
einer vorausgegangenen Salvarsanbehandlung (s. oben S. 570), korperliche 
Dberanstrengung angesehen. lch selbst sah z. B. bei einer 34jahrigen Frau, 
die einige Jahre zuvor offenbar von ihrem Mann infiziert und mehrmals anti
luetisch behandelt war, eine linksseitige Abducensparese im AnschluB an eine 
bis zur Erschopfung ermiidende Gebirgstour auftreten. Stargard t erinnert 
daran, daB auch bei trypanosomeninfizierten Eseln und Maultieren, die zunachst 
scheinbar vollkomrnen gesund waren, nach groBen korperlichen Anstrengungen 
ziemlich plotzlich schwere Krankheitserscheinungen, vor allem Lahmungen, 
auftraten. Er denkt sich die Einwirkung dieser sogenannten akzidentellen 
Schadlichkeiten, unter die er, abgesehen von korperlichen Anstrengungen, 
Exzesse in Baccho et Venere, Erkaltung usw. rechnet, derart, daB sie auf 
aIle Falle die Resistenz des Korpers gegen die vorhandenen Krankheitskeime 
herabsetzen und daB es infolge dieser herabgesetzten Resistenz zu einer Ver
mehrung der Krankheitskeirne und zu einer Ansiedlung in den verschiedenen 
Organen komrne. 

Therapie und Schicksal. Bei der Beurteilung des therapeutischen Er
folges ist eine gute Dosis Selbstkritik sehr notwendig, denn, wie wir gesehen 
haben, ist besonders bei den tabischen Augenmuskellahmungen die Muskel
storung haufig nur vorubergehender Art, auch wenn gar keine Behandlung 
eingesetzt hat. 1m ganzen kann man wohl sagen, daB die auf Hirnsyphilis 
beruhenden Augenmuskellahmungen durch die antiluetische Therapie nicht 
seltengftnstig beeinfluBt werden, in der Form, daB die Augenmuskellahmung 
entweder vollkomrnen oder zurn Teil zuruckgeht. Man kann es auch erleben, 
daB die Parese einer sehr intensiven Hg-Salvarsankur gegenuber sich zu-
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naohst ganz resistent verhalt, naoh Monaten aber ohne weitere Therapie sioh 
ganz oder teiIweise verliert. Eine sehr rapide Besserung oder HeiIung ist mir 
selten begegnet, besonders bei den haufigsten Fallen von Augenmuskellah
mungen im Spatstadium der Syphilis. G\instiger soheinen die Erkrankungen 
in den Anfangszeiten der Lues fur die Behandlung zu liegen. Dafur spricht 
z. B. der oben geschilderte Verlauf bei einem Patienten (S. 570); auch die Be
obachtung von NeiBer-Hartung (zit. von Benario Seite 74) ist in diesem 
Sinne zu verwerten. 

Es handelte sich hier um eine Hebamme, die Herbst 1909 irifiziert und trotz 
mehrmaliger Quecksilberbehandlung im Mai 1910 an beiderseitiger Stauungspapille, 
Oculomotorius- und .Abducensparese erkrankte. .Auf eine einmalige Salvarsan
injektion besserten sich zunachst die Kopfschmerzen, kehrten allerdings dann wieder 
und nach einer zweiten Injektion verschwanden die .AugenmuskelstOrungen, wahrend 
die Optikusaf£ektion noch langere Zeit bestehen blieb und darauf hinwies, daB 
der ProzeB an der Hirnbasis noch nicht volIig erIedigt war. 

Ferner ist z. B. in der Beobachtung 163 von N onne - basale luetische 
Meningitis bei einem 18 Jahrigen 11/2 Jahre nach extragenitaler Infektion -
der ziemlich schnelle Ruckgang der Augenmuskellahmung unter groBen Dosen 
Quecksilber und Jod bemerkenswert. 1m weiteren Verlauf dieses Falles kam 
es allerdings zu epileptischen AnfaIIen, die sich aber ebenfalls zUrUckbildeten. 
Man wird zur Behandlung der Augenmuskellahmung moglichst aIle Mittel 
anwenden, die uns zur Verfugung stehen, da man aus den Untersuchungen 
der Lumbalflussigkeit gelernt hat, wie ungemein schwer es ist, den ProzeB 
im Zerebrospinalsystem vollstandig niederzuschlagen. Eine kombinierte Sal
varsan-Quecksilberkur durfte das ZweckmaBigste sein, besonders wenn es 
sich um siohere Hirnsyphilis handelt, wahrend viele Autoren bei der Tabes 
vor dem Quecksilber groBe Angst haben. So gut man mit dem Salvarsan allein 
aber gelegentlioh sohOne Erfolge sieht, kann man auoh bei alleiniger Anwendung 
von Queoksilber oder sogar Jodkalium hie und da die Muskellahmungen zUrUok
gehen sehen. 

Bei sioher tabisohen Augenmuskellahmungen habe ioh von antiluetischer 
Behandlung keine uberzeugenden Erfolge gesehen, wiirde sie aber trotzdem im 
Hinblick auf die Gesamterkrankung anwenden. 

Wie sioh eine geheilte Augenmuskellahmung anatomisch an
sieht, iIlustriert die Beobaohtung 196 von Nonne (III. Auflage). 

Der 33jahrige Patient war 1890 wegen Lues mit Schmierkur behandelt worden 
und erkrankte iill gleichen Jahr an einer linksseitigen OculomotoriusIahmung, die 
sich zuriickbildete. In den nachsten Jahren ofters Queoksilberbehandlung wegen 
tertiar-Iuetischer Symptome. 1899 Wiederaufnahme, wobei am Nervensystem ob
jektiv keine .Anomalien gefunden wurden. Tod an Uramie. Bei der Sektion fand 
sich am Him eine leichte Veranderung der BasalgefaBe, keine Herderkrankung, 
die Pia mater iiber beiden Hemispharen war diffus sehnig getriibt und verdickt; 
.an der Basis war eine ebensolche sehnige Triibung und Verdiokung der Pia an der 
Unterflaohe des Pons zu konstatieren, sioh hiniiberziehend iiber den austretenden 
Stamm des linken Ooulomotorius, die iibrigen Regionen der Hirnbasis freilassend. 
Die mikroskopische Untersuchung der beiden Ooulomotoriusstamme und -Kern
gebiete zeigte normale, beiderseitige gleiche VerhaItnisse. 

In einer anderen Beobachtung Nonnes (Beobaohtung 445, III. Auf I.) 
waren die multiplen Augenmuskellahmungen sowie die ubrigen basalen Sym
ptome (I. Ptosis, r. Abducensparese, r. Fazialisparese, bds. Neuritis optica) 
ebenfalls auf spezifisohe Behandlung gewiohen. Bei der lO Jahre spater er
folgenden Sektion waren an der Basis cranii ohronisohe Verdiokungen der Pia 
mater geringen Grades naohzuweisen. 
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Wie wir bereits friiher sahen, wird die Lumbalpunktion fur die Voraus
sage des Schicksals von Patienten mit Augenmuskellahmungen wohl von groBer 
Bedeutung werden, zum Teil ist sie es auch jetzt schon. 1st der Befund normal 
im Liquor, so darf man wohl mit seltenen Ausnahmen (liquornormale Tabes
falle!) eine Abheilung des Prozesses im Zentralnervensystem annehmen. DaB 
solche Dauerheilungen vorkommen, laBt z. B. der Fall eines im Jahre 1904 in 
Halle wegen einseitiger Abducenslahmung behandelten Mannes vermuten, den 
ich 1912 wieder untersuchte und bei dem sowohl am Auge als am ubrigen Nerven
system vollig normaler Befund bei negativer Wassermann-Reaktion erhoben 
wurde. Umgekehrt deutet ein pathologischer Befund in der Lumbalflussigkeit 
auf einen noch bestehenden und eventuell progressiven KrankheitsprozeB im 
Zentralnervensystem hin. Von der KIinik der Tabes im allgemeinen ist be
kannt, wie ungemein langsam in vielen Fallen das Vollbild sich entwickelt 
und wie die Augensymtome viele Jahre, ja viele Jahrzehnte anderen Er
scheinungen vorauseilen. Solche Patienten sind dann oft, obgleich sie chronisch 
krank sind, fur den groBten Teil ihres Lebens arbeitsfahig. Ein sehr charak
teristischer Fall von ganz auBerordentlich langsamem, progredienten Verlauf 
der Tabes im allgemeinen und der Augenmuskelstorungen im besonderen ist 
der folgende: 

1895 stand der 34jahrige Karl Heid. wegen einer Parese des rechten M. rectus 
into sowie einer Ophthalmoplegia interna desselben Auges in Behandlung der Uni
versitats-Augenklinik zu Halle. Er gab 'damals auch lanzinierende Schmerzen im 
Rucken und in den Extremitaten an. 

1912, also 17 Jahre spater, konnte der nun 51jahrige Patient seinen Beruf 
als Aufseher noch immer wie bisher ausuben. Er fUhlte sich subjektiv dauernd 
gesund. Die Parasthesien hatten sich verloren; dagegen bestand ein "Rheumatismus 
urn den Leib". Beide Pupillen waren lichtstarr, die linke weiter als die rechte. 
Rechts war eine vollstandige Oculomotoriuslahmung nachweis bar mit unvoll
kommener Ptosis. Links bestand Parese des Rectus into und sup. Visus und ophthal
moskopisch normal. 

Neurologisch wurde von seiten der Universitats-Nervenklinik folgender Be
fund erhoben und fUr Tabes als charakteristisch anerkannt: Patient riecht schlecht 
(schiebt das auf seinen Beruf). Knie- und Achillessehnenreflexe fehlen. Bei Prufung 
des Oppenheimschen Reflexes scheint manchmal etwas Dorsalflexion der groBen 
Zehe aufzutreten. Knie-Hackenversuch rechts mit Ausfahren ausgefuhrt. Rom
berg positiv. Deutliche Hypalgesie an den Beinen. Leichte Beruhrung iiberall 
empfunden, bis auf eine Zone unterhalb des Nabels. Grobe Kraft am rechten Arm 
und Bein geringer als links. Tonus der Muskulatur im rechten Bein herabgesetzt. 

Bei weiteren Nachforschungen iiber das Schicksal von Patienten mit 
Augenmuskellahmungen stieB ich auch auf einen Mann, der Anfang der 90er 
Jahre, nachdem er mehrere Jahre vorher Syphilis durchgemacht hatte, an 
beiderseitiger Akkommodationsparese ohne Pupillenstorungen litt und nahezu 
20 Jahre spater bei der Nachuntersuchung genau den gleichen Befund am 
Auge ohne irgendwelchen sicheren Befund am Nervensystem aufwies. 

Leider besteht bisher noch kein groBeres Material uber diese Frage des 
Schicksals der genannten Patienten und es geht aus dem frUher Gesagten 
hervor, daB solchen mehr gutartigen Fallen, wie ich sie eben angefiihrt habe, 
andere schlimmere gegenuber stehen, die uns aber meistens aus den Augen 
kommen, weil sie entweder in Nervenkliniken weiter behandelt werden oder 
sterben·!1 

Es ist zu hoffen, daB eine sehr intensive Behandlung der Syphilis in den 
Friihstadien unter planmaBiger Benutzung der Lumbalpunktion dem Auf
treten der Lahmungen vorbeugt oder zum mindesten den ProzeB im Zentral
nervensystem giinstig beeinfluBt. 

Igersheimer, Syphilis und Auge. 37 
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Noch einige kurze Worte fiber die assoziierten Augenmuskellah
mungen (Deviation conjuguee). Wir haben bereits Seite 563 kurz besprochen, 
wie diese anatomisch zustande kommen und betonen nur nochmals hier, daB 
es sich im aIlgemeinen wohl immer urn supranukleare Lahmungen handeln 
muB. Zweifellos sind nun solche assoziierten Lahmungen bei Lues auBerordent
lich selten; auch wieder ein Zeichen dafur, daB bei der Lues Prozesse in der 
Hirnsubstanz gegenuber den basalen Affektionen sehr zurficktreten. Einige 
Daten gibt Uhthoff, dem wir hier folgen. Er selbst sah die konjugierte Ab
weichung der Augen nur einmal unter seinen 100 Fallen von Hirnsyphilis 
und berechnet aus der Literatur eine Haufigkeit von 2%. Es handelte sich 
zum Teil um Erweichungsprozesse, zum Teil um wirkliche gummose Geschwulst
bildungen der Gehirnsubstanz oder auch urn meningitische Erscheinungen an 
der Konvexitat einer Hemisphare. Bei den GroBhirnprozessen erfolgt die 
Abweichung der Augen nach der Seite der Hirnlasion hin, bei den Ponsaffek
tionen zeigt sich die Ablenkung nach der dem Ponsherd entgegengesetzten 
Seite. 

Ungemein selten kommen assoziierte Augenmuskellahmungen beiT a bes 
vor. Oppenheim mochte sogar ihr Vorkommen ganz bestreiten. 

Augenmuskelliihmungen bei kongenitaler Lues. 

Augenmuskellahmungen (Pupillenstorungen und Ophthalmoplegia interna 
ausgenommen) bei angeborener Syphilis sind recht selten, bedingt wohl dadurch, 
daB an sich die Hirnsyphilis sowohl als auch die FaIle von Tabes und Paralyse 
bei kongenitaler Lues selten vorkommen. Selbstverstandlich muB man damit 
rechnen, daB bei sehr jungen Kindern manche Lahmung unbeobachtet bleibt, 
daB auch vielleicht mancher Fall von spater wieder vorubergehender Lahmung 
als einfaches Schielen angesprochen wird. 

Mattissohn konnte 1912 29 Falle aus der Literatur zusammenstellen; 
zu diesen gesellt sichdie Beobachtung von Mattissohn selbst, ein von Sauvi
neau mitgeteilter Fall sowie eine von mir neuerdings gemachte und noch nicht 
mitgeteilte Beobachtung. 

Wie bei der akquirierten Lues kann man auch hier zwischen isolierten 
Augenmuskellahmungen und Ophthalmoplegien unterscheiden. 

Eine totale Oculomotoriusparese beobachteten A. v. Graefe, 
Engelstedt, Zappert, Gajkiewitz, Luczkowski, Sauvineau. Unter 
den Fallen von partieller Oculomotoriusparese sind diejenigen am haufigsten, 
die als einziges. Lahmungssymptom eine Ptosis aufweisen, wobei allerdings 
ofters andere Hirnnerven, die nichts mit der Augenmuskellahmung zu tun 
haben, mitgelahmt sind. 

Den 13 Fallen, wo am Auge nur der Oculomotorius erkrankt erschien, 
stehen 7 mit reiner Abducensbeteiligung gegenuber. Der Abducens ist im 
Verhaltnis, besonders wenn man auch dann noch die kombinierten Augen
muskellahmungen beriicksichtigt, bei der angeborenen Lues haufiger beteiligt 
als bei der akquirierten. Meine eigenen 3 Beobachtungen betrafen merkwurdiger
weise immer den Abducens. Bei 2 schon fruher (A. f. O. Bd. 76, S. 78) mit
geteilten eigenen Fallen kann ich jetzt uber den weiteren Verlauf berichten 
und gebe sie deshalb noch einmal wieder: 

Bei dem Ijahrigen Kind Irmgard Ko. (2347/10) bestand 1910 eine rechts
seitige Abducensparese. Das Kind litt zu gleicher Zeit an Ausschlag und konnte 
seit 8 Tagen das rechte Auge nicht mehr so weit aufmachen wie das linke. 

1913 war die Lidspalte beiderseits gleichweit. Auch jetzt war noch Abducens
parese auf der rechten Seite vorhanden. Wassermann-Reaktion im Blut + + + +. 



Augenmuskellahmungen bei kongenitaler Lues. 579 

Kurze Zeit spater entwickelte sich an diesem Auge eine parenchymatose Hornhaut
triibung. 

Bei dem 3jiihrigen Kind Ernst Hirsl. (Kr. 874/10) wurden 1907 in der 
Hirschbergschen Klinik Bewegungsbeschrankungen beider Augen nach rechts fest
gestellt, ebenso Homhautflecke als Reste einer in den ersten Lebensmonaten 
spielenden Augenentziindung. Damals Schmierkur. Bei der ersten Untersuchung 
in Halle 1910 bestand ophthalmoskopisch, soweit sich spiegeln liell, normaler Be
fund, dagegen rechterseits Abducens- und Facialisparese. Wasser mann -Reaktion 
bei dem Knaben negativ, bei der Mutter positiv. Bei der Nachuntersuchung 1912 
zeigte sich, daB sich der Knabe korperlich gut entwickelt hatte und auch in der 
Schule mitkam, wenngleich ihm das Rechnen schwer fiel. Die totale Abducens
und Facialisparese auf der rechten Seite bestand nach wie vor. Der linke Internus 
funktionierte anscheinend gut. Pupillen beiderseits gleichweit und prompt rea
gierend. Ophthalmoskopisch rechts in der Peripherie eine ganze Reihe von gelben 
und pigmentierten Herdchen. 

Die Resistenz der Abducensparese scheint mir bei den beiden Beobach
tungen besonders hervorhebenswert. 

Die 3. Beobachtung betrifft einen 3monatlichen Saugling, Hans Prei. 
(1875/14). 

Das Kind soIl seit etwa 3 W ochen stark schielen. Die Geburt erfolgte normal. 
Wassermann-Reaktion bei der Mutter schwach, aber sicher positiv. Die Augen 
gehen beiderseits nach auBen nur bis zur Mittellinie. Die Priifung gelingt meist 
gut, weil das Kind vorgehaltenen Gegenstanden mit den Augen foigt. OphthaI
moskopisch nach Homatropin, soweit sichtbar, normal. 

Andere Falle von isolierter Abducensparese wurden von Schmidt
Rimpler, Bernheimer. Dowse (mit gleichzeitiger Facialislahmung, Neuritis 
optica und Olfaktoriusaffektion), Fournier und Sau vineau (mit reflek
torischer Pupillenstarre und Sehnervenatrophie) beobachtet. 

Eine isolierte Trochlearisparese ist bis jetzt nicht beschrieben worden. 
Unter den Ophthalmoplegien ist die haufigste, wenn wir von der 

bereits fruher geschilderten Ophthalmoplegia intern a absehen, die Ophthalmo
plegia externa, die von Mackenzie, Nettleship, Thiersch, Fleischer, 
Passini u. a. gesehen wurde. Es handelte sich meist um Kombinationen von 
partieller Oculomotoriusparese mit Abducenslahmung, in einem Fall von Law
ford um das gleichzeitige Auftreten einer linksseitigen Oculomotorius- und 
Trochlearislahmung. 

Sehr selten kommt die totale Ophthalmoplegie zur Beobachtung. Sehen 
wir ab von der wohl orbital zu erklarenden Eeobachtung Galezowski's, so ist 
vor allem der von Mattissohn mitgeteilte Fall charakteristisch. 

Die 8jahrige Patientin, sicher kongenital luetisch, zeigte bei der Aufnahme 
am rechten AUge: Ptosis, totale auBere Oculomotoriuslahmung, komplette Abducens
und Trochlearisparese. Zu diesen seit 3 Tagen bestehenden Erscheinungen gesellte 
sich 7 Tage spater eine totale Lahmung auch des inneren Oculomotoriusastes, An· 
asthesie von Kornea und Konjunktiva und Hypasthesie auch im ubrigen Gebiet 
des Ramus ophthalmicus des Trigeminus, 14 Tage spater ausgesprochene Keratitis 
neuroparalytica. Die eingeleitete antiluetische Behandlung (3 Kalomelinjektionen, 
dann Schmierkur) brachte im Laufe von 1-2 Monaten ganz erhebliche Besserung 
im Allgemeinbefinden, sowie in der Bewegungsfahigkeit des Auges. wahrend die 
Sensibilitat erheblich langer zur N ormalisierung brauchte. Die weiteren Hirnnerven 
derselben oder der anderen Seite blieben frei, auch Extremitatenlahmungen und 
Geistesstorungen traten nicht auf. 

2 Jahre spater war das rechte Auge reizIos, die rechte Lidspalte wurde nicht 
ganz so gut geoffnet wie die linke, das Auge stand in geringer Divergenz. Die Be
weglichkeit ist bis auf maBige Beschrankung beim Blick nach oben und nach auBen 
vollkommen gut. Empfindlichkeit der Hornbaut fast ebenso gut wie links. Auf 

37* 
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der Cornea bandiormig sich verzweigende, leichte, prominente Triibung und eine 
Macula im Zentrum der Hornhaut. 

Der Sitz der meisten Augenmuskellahmungen bei kongenitaler Lues, ob 
es sich um eigentliche Ophthalmoplegien oder um die Lahmung einzelner Augen
nerven handelt, wird in der iiberwiegenden Zahl der FaIle an der Basis des 
Gehims gelegen sein. Dafiir spricht vor allem der klinische Befund, da sich 
hier noch haufiger als bei der erworbenen Lues gemeinsam mit den Augen
muskellahmungen andere Hirnnerven als erkrankt ergaben. Auch die nicht 
selten gefundene Doppelseitigkeit des Prozesses an den Augen ist fiir die basale 
Erkrankung zu verwerten. Allerdings verhalten sich die einseitigen zu den 
doppelseitjgen Fallen immerhin noch wie 21 : 8. 

Unter den 9 obduzierten Fallen tritt ganz besonders haufig die Er
krankung der GehimgefiiBe hervor, mit oder ohne Zeichen basaler Meningitis. 
Die hier beigegebene Tabelle, die ich der Zusammenstellung von Mattissohn 
entnehme, gibt einen Uberblick iiber die sezierten Beobachtungen. 

II 
Nr'll 

2 

3 

Sektionsfiille von Augenmuskelliihmungen bei kongenitaler Lues. 

Aut()r 
Anamnese und hauptsach

lichste allgemeine 
klinische Erscheinungen 

A. v. Graefe 2jahriges Kind. das "auf dem 
r. Auge durch syphilitische 
Iritis seit Ianger Zeiterblindet 
war. Neben einem papulosen 
Syphilid bestand komplette 
linkBseitige Ptosis mit Mydri· 
asis und Strabismus diverg. 
bei vollig auigehobener Be
weglichkeit des Bulbus nach 
innen. nach oben und nach 

Engelstedt 

Chiari 

Siemerling 

unten. 

2i ,hriges Kind. das auf dem 
r. Auge durch Iritis specif. 
erblindet war und seit einigen 
Wochen die Erscheinungen 
von Iinksseitiger Ptosis. Stra
bismus diverg. und auBerer 
Oculomotoriusparese naben 
einem ausgedehnten papu-

Iosen Exanthem bot. 

Klinisch beobachtet von 
ZeiBI-Wien. 15 Monate altes 
Madchen. dessen Mutter noch 
wahrend der Graviditat se
kundare Lymphome gezeigt 
hatte. Neben einer anschei
nend gummosen GeschwuIst 
bestanden: Ptosis des r. Obar
lids. Erweiterung der 1. Pu
pilla. Lahmung des r. Fazialis. 
MehreraWochen vor demExi
tus traten noch eine vollstan
dige Lahmung der r. Korper
halfte und apileptiforme An-

falle hinzu. 

12jahriges Madchen. dessen 
Vater sich vorseiner Verhei
ratung syphilitisch infiziert 
hatte. Beide Pupillen starr. 
iiber mittelweit. Wahrend 
der Beobachtung lieB Blah 
2 mal r. Ptosis konstatieren. 
Daneben bestandr.Apoplexie 
und totale Atrophie beider 

Optici. 

Befallene 
Augenmuskeln 

Totale Oculomo
torius

lli,hmung 

Fast komplette 
I. Oculomo

torius
llihmung. 

Partielle auBere 
Oculomotorius

parese r _ (Ptosis). Lah
mung des I. Sphincter 
pupillae - daneben r. 
Fazialislifumung bei r. 

Hemiplegie. 

Part. Oculomotorius
llihmung r. (Ptosis). 

Pupillenstarre (bei 
r. Apoplexie). 

Therapie und Ausgang 

I 
Die merkurielle Therapie 
beeinfluBte nur die Haut
eruptionen und die Lid

bewegungen 
Sektion ergab: Erwei-
chungsherde im 1. Corpus 
striatum u_ in der rechten 
Hemisphare Bowie gum
mose Neubildungen in der 
Scheide des 1. Oculomo
torius. Atrophie des r. 

Optikus. 

Hauterscheinungengingen 
unter antisyph. Kur zu
riick. Die Lahmungen 

blieben unbeeinfluBt_ 
Exitus nachmehreren Mo
naten. Sektion ergab: 
R. Optikus und 1. Ocu-
Iomotorius atrophisch. 

Letzterer von gummosen 
Einlagerungen durchsetzt 
und in der r. GroBhirn
hElmisphare Erweichungs-

herde. 
Unter innerlicher Jod
verabreichung und einer 

Inunktionskur ver
schwand nur die Ptosis. 
Obduktionergab einex
quisites Bild der Heubner
schen Endarteriitis luetioo 
mit teilweiser Beteiligung 

der Arteria basilaris. 

Autopsie ergab: Arach
nitis gummosa basalis und 
Gummata durae matris. 
Beide Optici und Oculo
motorii verdickt. nament
lich der 1. interpedunkul. 
Raum nilt gummosenWu
cherungen angefiillt. Arte-

riiUs syphilitica_ 
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Nf.11 
II 

5 

6 

Autor 
Anamnese und haupt-sach

lichste allgemeine 
klinische Erscheinungen 

Gajkiewicz ISjahrigeS Madchen mit siehe
ren kongenital syphilitischen 

Anzeiehen. 

Passini 

Dowse 

2 jahriges Kind. Bald nach 
der Geburt Pseudoparalyse 
der Hande und FiiJ.le. Zur 
Zeit der Beobachtung breite 
nassende Papeln am After 
Leichter Strabismus mit Kon
vergenz undmittelweite,trage 
reagierende Pupillen. Lid
schluJ.l und mimische Musku
latur zeigen bei geringen Er· 
regungen leichtes Zuriick·! 

bleiben. I 

12jahriges Madchen, dessen 
Vater an sicherer Lues ge
litten und dessen Mutter 
mehrfach abortiert hatte. 
Mit 4 J ahren Ophthalmie und 
Ozaena. Zu 10 Jahren An
falle mit BewuJ.ltseinstriibung 
auJ.lerdem ulzerative Prozesse 
an der Nasenspitze. Jetzt an 

Nervensymptomen: Kopf
schmerzen, Verlust des Ge
ruchsinnes, Diplopie, begin
nende Neuritis optica, Para
lyse des Fazialis und Ab-

ducens. 

S Mendel 16jahriges Madehen, dessen 
Mutter sieh in der Schwanger
schaU syphil. infiziert hatte 
und das in den ersten Lebens
monaten sichere Zeichen von 
heredit. Lues bot (makul. 
Syphilid. Psoriasis plant. et 
pahn. Papeln ad anum.). 
Mit 3 J ahren steute sich 
plOtzlich AuJ.lenwendung des 
r. Anges mit Mydriasis ein. 
Die Natur des Leidens wurde 
nicht erkannt. Seit dem 9. 
Lebensjahre Stillstand der 
geistigen Entwickelung und 

I leichte Reizbarkeit. Mit 12 
J ahren maniakalische AniiLlle 
Halluzinationen etc., denen 
bald ein stuporoser ZURtand 

folgte. 
9 Finkelstein 1 monatlicher Saugling here

ditar belastet, ansgesprochene 
Sattelnase, tonisch-klonische 
Zuckungen im Gesi<-ht und 
an den Extremitaten, zuwei
len Ptosis und trasre Pupillen-

reaktion. 

Befallene 
Augenmuskeln Therapie und Ausgang 

Parese aller vom ocu-I Die Sektionergab: Typi
lomotorius innervier- sche gummose Basilar
ten Augenmuskeln mit I meningitis in der Gegend 

Amaurose. der Sella turcica. 
Partielle Oculomo- 'Autopsie des an Diph

torius- und wahr- therie und seinen Folgen 
scheinlich Abdueens- gestorbenen Kindes ergab 
parese, daneben in- am Nervensystem: End
konstante Fazialis- arteriitis Inet. Heubneri 

parese. Art_ foss_ Sylvii et corpor. 
: callosi links mit Erwei
: chungsherden in der lin-
I ken Hemisphare. 

Abdneensparalyse,da-I Obduktion ergab: End
ne ben Fazialispara- 'arteriitis der basalen Him

lyse, Neuritis optiea, I arterien. Daneben ode
Olfaktoriusafiektion_ I matiise Schwellung des 

Fazialis, Trigeminus und 
Abdueens_ 

Partielle 
Oculomotorius

lahmung. 

Partielle 
Oculomotorius -

parese. 

Bei der Sektion fand 
sich eine betrachtliche 
spitze Exostose (Periosti
tis) an der Basis cranii 
nahe dem l. Rande des 

Foramen magnum. 

Klinische Diagnose, die 
durch die Autopsie be-

I statigt wird : ~{eningitis 
basilar. in der binteren 

Schadelgrube. 

Sicher nukleare Erkrankungen sind bis jetzt bei kongenitaler Lues nicht 
nachgewiesen, zum mindesten bestehen keine anatomisch untersuchten Falle. 
Dagegen deutet der Fall Sauvineaus als einzige Beobachtung auf einen Er
krankungsherd im Hirnstiel hin. 

Der kleine Patient, 28 Monate alt, zeigte eine totale linksseitige Oculomo
toriuslii.hmung, die 3 W ochen zuvor plotzlich aufgetreten war. Zweifellose kon
genitale Lues, Keratitis parenchymatosa am rechten Auge. Zu dieser linksseitigen 
Oculomotoriusparese gesellte sich dann eine rechtsseitige Hemiplegie, so daB der 
ProzeB wohl im linken Pedunkulus seinen Sitz haben muBte. 

Gelegentlich kann wohl auch eine gummose Veranderung in der Orbita 
zu Augenmuskellahmungen Veranlassung geben. Ob auch luetische Verande
rung en in den Muskeln selbst zu Lahmung fiihren konnen, ist bis jetzt nicht 
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erwiesen; ganz unmoglich erscheint diese Annahme nicht, da man bei der Unter
suchung luetischer Foten und Sauglinge gelegentlich massenhaft Spirochaten 
in den Muskeln gefunden hat. Auch in dem Herzmuskel stellten Buschke 
und Fischer bei einem 3wochentlichen syphilitischen Saugling unzahlige 
Spirochaten fest, die sich stets nur an pathologisch veranderten Stellen nach
weisen lieBen. 

Die Lebensperiode, in der bei kongenitaler Lues die Augenmuskellah
mungen auftreten, ist verschieden. Sie finden sich in den ersten Wochen, in 
den ersten Jahren und treten in vereinzelten Fallen (Lepine, Carbonne) 
sogar noch nach dem 30. Le bensjahr auf. 1m Unterschied zur akquirierten 
Lues sind sie auffallend haufig im Friihstadium anzutreffen, denn 5 FaIle ent
fallen auf das erste Lebensjahr, 7 auf das 2. und 3. Lebensjahr, so daB man 
also etwa 12 von 30 Beobachtungen in die Friihperiode der angeborenen Syphilis 
zu rechnen hat. 

Bei der erworbenen Lues wird nicht selten behauptet, daB gerade die 
FaIle zu einer Erkrankung des Zentralnervensystems neigen, die keine Sekundar
erscheinungen hatten. Das ist zum Teil auch bei der kongenitalen Lues der 
Fall. Eine ganze Anzahl der Beobachtungen aber wies entweder zur Zeit 
der Lahmungen oder friiher syphilitische Manifestationen sekundarer Art auf. 
Bei 10 Fallen bestanden zur Zeit der Lahmungen oder friiher syphilitiscoo 
Exantheme; 3mal ging der Augenmuskellahmung eine Iritis, allerdings immer 
am anderen Auge voraus; mehrmals war auch parenchymattise Keratitis und 
in verschiedenen Fallen auch Chorioretinitis nachweisbar. Komplikationen 
von seiten des Bulbus sind nach Uh thoff bei kongenitaler Lues haufiger als 
bei akquirierter. Ausgesprochen tertiare Erscheinungen bestanden einmal in 
ulzerativen Hautprozessen, 2mal in Zerstorungen im Nasen-Rachenraum. 

Therapie und Schicksal. Eine moglichst friihzeitige antiluetische 
Behandlung konnte in einer Anzahl von Fallen erhebliche Besserung, in einigen 
sogar Heilung bringen. Manchmal geht die Lahmung eines Nerven zuriick, 
wahrend die eines anderen dauernd bestehen bleibt. Der Prozentsatz von 
erfolglosen Behandlungen ist aber auch nicht klein. Entweder bleibt dann 
die Lahmung als solche in unveranderter Weise bestehen trotz sonst guter 
Entwickelung des Patienten, wie z. B. bei der einen eigenen Beobachtung, 
die ich oben schilderte. In anderen Fallen ist das Schicksal ein ungiiustiges 
und fiihrt zum Tode des Patienten. 

Die Art der spezifischen Behandlung ist bei den bisherigen Beobachtungen 
eine verschiedene gewesen. Sehr haufig fehlt eine genauere Bezeichnung des 
therapeutischen Vorgehens. Unter den Quecksilbermitteln wurde wahrschein
lich die Inunktionskur am haufigsten verwendet. Mattissohn hebt aber 
hervor, ein wie vorziigliches Mittel gerade auch bei Kindern das Kalomel ist, 
das allerdings nicht haufiger als 3 bis 5 mal in Abstanden von 8 Tagen nach den 
Angaben Buschkes angewendet werden solI. GroBere Erfahrungen mit Sal
varsan liegen auf diesem Gebiet nicht vor. 

DaB von den 30 Fallen der Literatur 10 obduziert wurden, von denen 
anscheinend nur ein Teil spezifisch behandelt war, zeigt, daB die Prognose 
eine sehr ernste ist. Wenn wir oben gesehen haben, daB sowohl die eigenen 
FaIle als auch die Patientin Mattissohns sich bei mehrere Jahre dauernder 
Beobachtung gut entwickelten, so weist andererseits die Beobachtung Mendels 
darauf hin, daB auch noch nach vielen Jahren schwere, lebensgefahrliche Kompli
kationen eintreten konnen. Bei seiner Patientin stellte sich im 3. Lebensjahr 
die Oculomotoriuslahmung ein. Vom 9. Lebensjahr an trat Stillstand der 
geistigen Entwickelung und leichte Reizbarkeit auf. Im 12. Jahr kam es zu 
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maniakalischen Anfallen, Halluzinationen usw., denen bald ein stuporoser 
Zustand folgte. 

Auch die Tatsache, daB bei der Lues congenita die Augenmuskellahmungen 
meistens mit anderen zerebralen Erscheinungen kombiniert angetroffen werden, 
ist geeignet, die Erkrankung prognostisch sehr ernst zu nehmen. Wie wir 
aber gesehen haben, kommt sie an sich sehr selten vor, denn sie beruht auf 
der an sich schon sehr seltenen Hirnsyphilis (nach Uh thoff in 4% kongenitaler 
Lues), wahrend bei Tabes infantum Augenmuskellahmungen erheblich seltener 
als bei Tabes der Erwachsenen vorzukommen scheinen (nach Uh thoff in 
14% bei Tabes infantum, in 30% bei Tabes der Erwachsenen). Unter 14 Fallen 
von juveniler Tabes aus den Jahren 1905-09 wurden nach Wisotzki 2mal 
Augenmuskellahmungen als Fruhsymptom beobachtet (Hochsinger, Haw
thorne), bei 29 Fallen juveniler Paralyse nie. 

E. Trigeminus. 
Bei den anatomischen V orbemerkungen wurde bereits darauf hingewiesen, 

in wie naher Beziehung der Trigeminus, besonders am Sinus cavernosus und 
in der Fissura orbital. sup. zu den Augenmuskelnerven steht. Es ist daher 
erklarlich, daB er bei luetischen Prozessen in dieser Gegend ofters gemeinsam 
mit ihnen erkrankt. Die Affektionen der Orbita, die zu seiner Beteiligung 
fuhren, werden wir spater noch im Zusammenhang besprechen. Am haufigsten 
wird durch die Lues eine Stammerkrankung des Trigeminus, nicht ganz selten 
auch eine Lasion des Ganglion Gasseri bedingt. Eine weitere Moglichkeit von 
Storungen liegt in Prozessen im Wurzel- und Kerngebiet des Trigeminus. 

Die Sensibilitatsstorungen konnen hyper- und hypasthetischer Natur sein. 
Demzufolge werden wir zunachst die Neuralgien, dann kurz die fragliche Be
deutung der Lues fur den Herpes zoster und schlieBlich die Lahmungen des 
Trigeminus ohne und mit Keratitis neuroparalytica besprechen. 

Bei den Trigeminusneuralgien ist ganz im allgemeinen und bei voran
gegangener Lues im besonderen die Frage oft schwer zu entscheiden, ob der 
Neuralgie eine funktionelle oder organische Ursache zugrunde liegt. DaB 
luetische Prozesse im Schadelinnern zu Neuralgien fiihren konnen, zeigen einige 
von Wilbrand und Saenger zitierte Beobachtungen. So gibt Hulke die 
Krankengeschichte eines 30jahrigen Mannes wieder, der 4 Jahre zuvor Lues 
akquiriert hatte und spater an linksseitiger Trigeminusneuralgie litt. AuBerdem 
hestand eine Stauungspapille. Auf dem Sektionstisch fand sich ein gummoser 
Tumor in der Gegend des Sinus cavernosus an der Sella turcica. Eine andere 
Beobachtung stammt von Beck. Hier entwickelte sich bei einem Luetischen 
eine Anasthesia dolorosa im Bereich des linken Trigeminus. Daneben bestand 
rechtsseitige Korperparese und linksseitige Par'ese des Oculomotorius und 
Abducens. Bei der Obduktion fanden sich multiple Gummata an der Hirn
basis, im linken Tractus opticus, im linken Hirnschenkel, im Pons und der 
Medulla oblongata sowie eine syphilitische Meningitis. Der linke Trigeminus 
war durch die Ponsaffektion beeintrachtigt, auch in dem Ganglion Gasseri 
waren Veranderungen der GefiiBwandungen und teilweise Obliterationen nach
weisbar. 

Gelegentlich kommen Trigeminusneuralgien auch bei der Tabes vor, 
doch sind sie auffallend selten, besonders im Hinblick auf die bei der Tabes 
so charakteristischen lanzinierenden Schmerzen an anderen Korperteilen. "Es 
ist geradezu eine auffallende Erscheinung, daB wahrend sonst die Storungen 
der sensiblen Nerven bei Tabes gegenuber den motorischen so auBerordentlich 
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uberwiegen, gerade im Bereich der Augensphare die Augenbewegungsnerven so 
sehr viel haufiger betroffen sind als der sensible Trigeminus" (Uh thoff). Dber 
einen Fall mit sehr starkem Trigeminusreiz bei einem 51jahrigen Tabiker be
richtet Pel (zit. nach Wilbrand-Saenger). Dieser Patienthatte ausgesprochene 
Parasthesien im Gebiet zahlreicher Nerven, auch des Trigeminus. Ofters 
traten Anfalle von heftigen Schmerzen in beiden Augen, krampfhafte Kon
traktionen der Orbiculares, starker TranenfluB, intensive Rotung und Schwellung 
der Conjunctiva bulbi und palpebrarum auf. Die Dauer dieser Anfalle schwankte 
zwischen 2-3 Stunden und 11/2 Tagen. In den Intervallen waren die Augen, 
abgesehen von reflektorischer Pupillenstarre, vollig normal. 

Abb. 148. 
Herpes zoster ophthalmicus lueticus 1 

Kommt die Syphilis als Ursache des Herpes zoster ophthalmicus 
in Betracht 1 Offenbar sehr selten, ja von Wilbrand-Saenger wird die Lues 
unter den atiologischen Faktoren uberhaupt nicht genannt. Auch auf tabischer 
Grundlage scheint diese Erkrankung, wie Uh thoff hervorhebt, fast nicht 
vorzukommen, wenngleich von anderen bei Tabes und Tabo-Paralyse anscheinend 
gelegentlich die Affektion gesehen wurde. 

lch selbst konnte eine Beobachtung anstellen, die ich hier im Bilde wieder
gebe und die wegen des ganzen klinischen Verlaufs moglicherweise doch mit 
einer Lues cerebri in Zusammenhang zu bringen ist. 

Bei einer 39jahrigen Frau, Auguste We., die 1907 wegen beiderseitiger 
luetischer, retrobulbarer Neuritis in Behandlung stand (spater temporale Atrophie 
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des Optikus), entwickelte sich 1910 ein linksseitiger typischer Herpes zoster 
oph thaI mieus. 

Rein halbseitig waren im Laufe von wenigen Tagen, wie die Abbildung 148 
zeigt, eine Reihe von rotlichen Plaques, teilweise aueh geplatzte Blaschen iiber N ase, 
Stirn und Lidern entstanden. Das linke Oberlid war im ganzen odematos. Die 
damals vorgenommene neurologische Untersuehung ergab, daB die Frau seit 
Marz 1910 iiber Kopf-, Ohrensehmerzen und auch schlechteres Sehen klagte. Die 
Kopfsehmerzen waren in letzter Zeit besonders heftig geworden, der Schadel links 
etwas klopfempfindlicher als rechts. Objektiv fanden sieh nur lebhafte Patellar
und Aehillesreflexe, rechts auch angedeuteter Patellarklonus und bisweilen Babinski. 

Bei einer Nachuntersuchung 1914 stellte sieh heraus, daB sie damals otfenbar 
nach der Herpesaffektion wegen einer "Psyehose" langere Zeit kliniseh behandelt 
wurde. Sie erinnert sieh noch teilweise an diese Psyehose und weiB, daB sie Stimmen 
gehOrt hat. Aueh jetzt regt sie sieh noeh leieht auf (lebt in ungiinstigen auBeren 
VerhaItnissen). Hat noeh ofters Kopfschmerzen, Ohnmaehtsanwandlungen, bis
weilen Riiekensehmerzen und Sehwaehe in den Beinen. Objektiv ist aueh jetzt 
auBer lebhaften Reflexen und gelegeutlieh angedeutetem Babinski neurologisch 
niehts naehzuweisen. 

DaB die Frau an einer basalen Meningitis litt, ist naeh Anamnese und 
Befund recht wahrscheinlich, und so muB man immerhin mit der Moglichkeit 
rechnen, daB dem Herpes eine syphilitischeNeuritis des Trigeminus zugrunde lag. 
Rosenmeyer berichtete 1912 iiber einen Fall von Herpes zoster ophthalmicus 
mit Iritis, wo es zur Gummenbildung in der Iris kam. Die luetische Infektion 
lag Jahrzehnte zuriick. Antiluetische Kur brachte Herpes und Iritis zur Ab
heilung. An sich sind die Ansiehten iiber das Zustandekommen des Herpes 
noch nicht vollkommen geeinigt. Head und Campbell glauben, daB eine 
entziindliche akute Erkrankung der Zellen im Ganglion das Zustandekommen 
eines Herpes bewerkstellige; andere Autoren, unter ihnen auch Wilbrand
Saenger, neigen zu der Ansicht, daB es sich beim Herpes zoster urn einen 
vorwiegend neuritis chen ProzeB handele, wobei naturlich in vielen Fallen eine 
Affektion der Ganglien auch gefunden werde. Besonders die Tatsache, daB 
beim Herpes zoster ophthalmicus haufig gleichzeitig Lahmungen motorischer 
Nerven auftreten, drangen sie zu ihrer Auffassung. 

Zwischen der Hyperasthesie des Trigeminus, wie wir sie besonders in 
der Form der Neuralgie kennen gelernt haben, und der Trigeminuslahmung 
gibt es Dbergange, die man als Hypasthesien bezeichnet, und es kommt vor, 
daB der Hypasthesie oder der Lahmung eine Hyperasthesie vorausgeht. So 
bestand in einer Beobaehtung von Wagner bei einer basalen gummosen Menin
gitis anfangs Hyperasthesie, spater Anasthesie der rechten Gesichtshalfte und 
rechtsseitige Amaurose. leh selbst beobachtete den seltenen Fall einer iso
Herten Anasthesie und Parasthesie im Gebiet des reehten N. infraorbi
talis, wahrseheinlich bei einer beginnenden Tabes: 

Gustav Ne., 55 Jahre, 3593/16, klagt iiber Driicken im rechten Auge und 
iiber ein taubes, unangenehmes Gefiihl unter dem rechten Auge. Beiderseits Miosis, 
sehr ausgesproehene reflektorische Pupillentraghei.t. Ophthalmosk. und Adapto
meter normal; kleiner Biindeldefekt im Gesichtsfeld des rechten Auges. R. S, = 1,0; 
L. S. = Finger in 1 m (Catar. polar. ant.). Neurol.: Anasthesie im Gebiet des 
reehten Infraorbitalis, ferner (Geh.-Rat Schultze) eine Hypasthesiezone handbreit 
unter der Mamilla. Reflexe normal. Keine deutliche Ataxie. Wassermann
Reaktion im Blut positiv. 

Dbersieht man die stattliche Zahl der sezierten FaIle von Trigeminus
storungen, wie sie Wilbrand und Saenger tabellarisch zusammengestellt 
haben, wobei es sich ja meistens urn Lahmungen handelt, so kommen auf 161 Be
obachtungen 29 sypl;J.ilitische. Auch hier zeigt sich wieder, welche Bedeutung 
der basale ProzeB bei der Entstehung von Lahmungen der Augennerven hat, 
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denn 20 (von 94 Gesamtfallen) betrafen Basis, ° Stamm oder Ganglion Gasseri, 
8 (von 21 GesamtfaIlen) hatten ihren Sitz im Wurzelgebiet und nur 1 (von 
45 Gesamtfallen) konnte ins Kemgebiet lokalisiert werden. Klinisch lli.Bt 
sich der Sitz der Erkra.nkung, der, wie wir aus den anatomischen Befunden 
soeben gesehen haben, vorwiegend die Basis betrifft, noch aus mehreren Merk
malen vermuten. Vor aHem aus der Feststellung, ob es sich urn ein- oder doppel
seitige Lahmungen handelt, sowie daraus, ob nur der Ramus ophth. oder der 
gesamte Trigeminus betroffen ist, lassen sich bis zu einem gewissen Grade Schlusse 
ziehen. Allerdings mahnen Wilbrand-Saenger zur Vorsicht mitder Annahme, 
daB jeder Fall von Anasthesie des ersten Astes einem Herde entsprechen musse, 
welcher peripher vom Ganglion Gasseri im Verlauf des ersten Astes gelegen 
sei, denn es konnen von allen Stationen im Verlauf des Quintus, sofem nur 
die dem 1. Ast zugehorigen Fasem getroffen sind, auch Sensibilitatsstorungen 
in diesem Bezirke auftreten. 

1st der Trigeminus innerhalb der Orbita betroffen, so handelt es sich 
meist urn eine gummose Erkrankung, die mit Bewegungsbeschrankungen des 
Auges, Exophthalmus usw. im allgemeinen kombiniert ist und auf die wir an 
anderer Stelle noch genauer zu sprechen kommen. 

Die bei weitem haufigste Ursache der Trigeminuslahmung ist die Him
syphilis in der Form der basalen gummosen Meningitis. Hierbei besteht die 
Moglichkeit, daB der Ramus ophth. allein betroffen wird oder aber das Ganglion 
Gasseri resp. der Stamm des Trigeminus bei seinem Austritt in die gummose 
Masse hineingezogen werden, so daB auch die ubrigen Zweige des Quintus und 
selbst seine motorische Portion unter Umstanden miterkranken konnen. Nach 
Uhthoff ist der Trigeminus in 14% bei der Himsyphilis beteiligt, °etwa so 
haufig wie der Abducens. AuBerordentlich oft (80%) sind der Optikus bzw. 
die basal-optischen Leitungsbahnen dann mitaffiziert, haufig auch der Fazialis 
(56%), Oculomotorius und Abduzens (43%), Akustikus (36%), Olfactorius 
(14%), Trochlearis (7%). Der Trigeminus ist also nahezunie bei der Him
syphilis isoliert betroffen und fast immer bei den basalen Prozessen einseitig 
ergriffen. GroBe Ausnahmen sind FaIle von Chvosteck, Huguenin, Gen
kin, Pick, bei denen es sich urn ganz isolierte Erkrankungen des Trigeminus 
infolge syphilitischer Tumoren an der Basis cerebri, zum Teil am Ganglion 
Gasserihandelte. Die Trigeminuslahmung bei der Himsyphilis tritt meist 
erst viele Jahre nach der Infektion auf; es sind aber Friihfalle wie der von 
Serre brennikowa beschrieben, bei dem bereits wenige Monate nach der In
fektion Lahmung des linken Trigeminus und anderer Hirnnerven eintrat. 

Als weitere Moglichkeit des Sitzes luetischer Trigeminuslahmungen ist 
das Ponsgebiet zu betrachten; solche FaIle wurden von Lautenbach, Rosen
thal, Ducheck u. a. mitgeteilt, dabei waren aber fast immer auch die basalen 
Anteile des Nerven mitergriffen. Wenn man auch im allgemeinen wohl annehmen 
muB, daB ein Ponsherd, der den Trigeminus betrifft, aIle Aste des Quintus 
beteiligt, so zeigt doch der Fall von Lautenbach, wo es nur zu einer Anasthesie 
der linken Stimhalfte bei einem Gumma der linken Ponshalfte kam, daB das 
nicht immer stimmt. In diesem Fall bestand auBerdem rechtsseitige Korper
parese und Iinksseitige Abducenslahmung. 

Die Trigeminuslahmung infolge eines im Kerngebiet sitzenden Erkran
kungsherdes spielt bei der eigentlichen Himsyphilis keine Rolle, dagegen wahr
scheinIich bei der Tabes. Es ist auffallend, daB die doppelseitige Affektion 
des Trigeminus, wenn man von atiologischen Gesichtspunkten zunachst ab
sielit, haufiger zentral, als peripher bedingt ist. Bei der Tabes werden gelegent
lich Sensibilitatsstorungen beobachtet, die entweder zu gleicher Zeit auf beiden 
Seiten auftreten oder in zeitIichen Abstanden zuerst die eine Seite, dann die 
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andere befallen. 1m ganzen sind aber TrigeminusHihmungen ebenso wie die 
Neuralgien bei Tabes auBerordentlich selten. 

Mit der TrigeminusHihmung kann eine Keratitis neuroparalytica 
verbunden sein. Aus den Fi:illen der Literatur, bei denen eine Sektion aus
gefiihrt wurde, ergibt sich, daB diese Keratitis bei der Syphilis eigentlich nur 
auftrat, wenn ein basal-Iuetischer ProzeB vorlag. Unter den 20 Fallen von Lues 
cerebri mit Trigeminusbeteiligung war bei 11 die Hornhaut ergriffen, von den 
9 im Wurzel- und Kerngebiet sitzenden nur bei 2 und bei diesen 2 Beob
achtungen (Pick, Westphal) war der basale Teil des Trigeminus wohl auch 
mitbeteiligt. Verwertet man auch die rein klinische, nicht anatomisch gesicherte 
Literatur, so laBt sich unter 65 Fallen von TrigeminusIasion nach Lues bei 25 
Fallen eine Keratitis neuroparalytica feststeIlen, und zwar sind die zahlenmaBigen 
Beziehungen nach Wilbrand-Saenger folgende: basale gummose Meningitis 
22 Falle, darunter 11 mit Keratitis neuroparalytica, solitare Gummata 18 Falle, 
darunter 4 mit Keratitis neuroparalytica, Arteriensyphilis 6 Falle, darunter 2 
mit Keratitis neuroparalytica, Falle von luetischer Trigeminuserkrankung (ohne 
Sektionsbericht) 19 FaIle, darunter 8 mit Keratitis neuroparalytica. Auffallender
weise hat Uh thoff unter seinem groBen Material nur einmal eine Keratitis 
neuroparalytica auf luetischer Basis gesehen. Auch ich sah nur einen hierher
gehorigen Fall, wobei die Lues cerebri noch nicht einmal sicher festgestellt 
werden konnte. In den meisten Fallen ist die Keratitis einseitig, konnte aber 
auch gelegentlich doppelseitig beobachtet werden. (Leudet, Westphal). 
Eine. gleichzeitig bestehende Ptosis ist nicht immer imstande, den Eintritt 
einer Keratitis neuroparalytica zu verhindern. Das Vorkommen einer Keratitis 
neuroparalytica bei der Tabes ist als auBerordentlich seltenes Vorkommnis 
anzusehen. 

F. Nystagmus!). 
In einem gewissen Zusammenhang mit den Augenmuskeln steht der 

Nystagmus und solI deshalb hier, soweit er mit der Lues etwas zu tun hat, be
sprochen werden. Dabei solI nicht die Rede sein von den nystagmusartigen 
Zuckungen, wie sie bei Augenmuskellahmungen auftreten, sobald der Bulbus 
in das Bereich des gelahmten Muskels bewegt wird, sondern es sei von dem 
typischen Nystagmus die Rede, der als horizontaler, vertikaler oder rotatorischer 
Ny. in die Erscheinung tritt. Wir wissen heutzutage, daB nur ein Teil der 
Ny-FaIle vom Auge selbst ausgelost wird. Handelt es sich urn erhebliche Herab
setzung des Sehvermogens in friiher Jugend durch starke luetische Verande
rungen im Innern des Auges, so unterscheiden sich solche FaIle nicht von anderen 
am blyopischen Ny-Arten. Zweifellos kann aber auch der Ny. neurogener 
und otogener Herkunft sein. Der otogene Ny. hat im allgemeinen mit der 
Lues wohl nichts zu tun, immerhin kann die den Ny. auslOsende Ohraffektion 
gelegentlich wohl syphilitischer Natur sein. Eine in dieses Gebiet schlagende 
experimentelle Beobachtung, fiber die ich frfiher berichtete, ist im Abschnitt 
fiber experimentelle Syphilis wiedergegeben. 

Wie steht es nun mit dem neurogenen Ny. auf syphilitischer Grundlage 1 
Uh thoff gibt an, daB der Ny. bei Hirnsyphilis selten seL Bei seinem 

eigenen Material fand er ihn in 2%, in der Literatur noch weniger. Es handelte 
sich in diesen Fallen urn einen akquirierten Ny. durch Gehirnerkrankung. 
Eine gemeinsame Ursache lieB sich aber in den sezierten Fallen nicht finden, 
da eR sich bald um meningitische, bald urn hydrocephalische oder auch um 

1) Abgekurzt Ny. 
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GefaBveranderungen im Gehim handelte. Unter 20 000 Augenkranken der 
Scholerschen Klinik stellte Niedergesa.B 130 Fallle von Ny. zusammen, 
davon waren 120 angeboren oder in friihester Kindheit erworben, 10 FaIle 
bettafen Ny., der im spateren Alter akquiriert wurde und hierunter war Him
syphilis einmal die Ursache. 

Auch bei der Tabes ist Ny. ausgesprochen selten und gehort nicht 
irgendwie zum Symptomenbild. Uhthoff meint, vielleicht seien Verande
rungen am Boden des 4. Ventrikels, wie sie bei Tabes beobachtet werden, ge
legentlich imstande, Ny. zu erzeugen, in Dbereinstimmungmit der Tatsache, 
daB experimentell von der Rautengrube aus Ny. hervorgerufen werden konne 
(Berger u. a.). Ein wirklicher Ny. bei Tabes bleibe aber verdachtig auf Kom
plikationen (multiple Sklerose, zerebrale Affektionen, kongenitalen Ny. usw.). 

Wie aus der Zusammenstellung von Niedergesa.B hervorgeht, tritt 
der angeborene oder in frillier Kindheit erworbene Ny. ungemein viel haufiger 
auf als der im spateren Alter erworbene. 

Auf der Suche, gerade diesen Ny. im Kindesalter atiologisch mehr auf
zuklaren, fand ich, daB die kongenitale Lues hier offenbar eine nicht ganz un
wesEllltliche Rolle spielt (Kl. M. f. A. 1914, LIT). Prozentverhiiltnisse hier an
zugeben, ist bis jetzt in Anbetracht des kleinen Gesamtmaterials nicht moglich. 
Angeregt durch eine Beobachtung an einem zweifellos kongenital luetischen 
Kind mit einem sehr starken und dabei dissoziierten Ny. bei sonst normalen 
Augen untersuchte ich von nun an aIle derartige Patienten auf luetische Sym
ptome. Die damals wiedergegebenen 8 hierhergehorigen Beobachtungen liaben 
sich inzwischen urn 4 weitere vermehrt ;es handelt sich wohl immer urn an
geborene Lues. 

Bei den ganz jungen Kindem wurde der Beweis der Lues aus dem kli
nischen sonstigen Befund oder der positiven Wasser mann -Reaktion der Mutter 
erschlossen. Bei den alteren Kindern wurde die serologische Untersuchung 
an dem Patienten selbst vorgenommen; da wo sie schwach positiv oder gar 
negativ ausfiel, konnte die luetische Provenienz daraus erschlossen werden, 
daB einmal auBer der schwach positiven Wassermann-Reaktion eine peri
phere Chorioiditis vorhanden war und bei einer anderen Patientin die Mutter 
Anisokorie und Pupillenstarre sowie schwach positive Wassermann-Reaktion 
aufwies. Unter den neuerdings beobachteten Kranken sind 2 deshalb besonders 
bemerkenswert, weil sonstige schwere Nervenerkrankungen spezifischer Art in 
der Familie bestanden. In dem einen FaIle hattedie Ny-Patientin (Helene 
Zimmerm.), die sich selbst trotz positiver Wassermann-Reaktion sonst vollig 
wohl fiihlte und den Ny. in der fruhen Kindheit angeblich nicht gehabt hatte, 
eine Schwester mit luetischer Optikusatrophie; in dem anderen (K-iih.) 
bestand bei der Mutter Taboparalyse. Manches spricht dafiir, daB die an
geborene Lues, soweit sie mit dem Ny. ursachlich im Zusammenhange steht, 
diesen sehr frilli erzeugt und daB sie ausheilen kann, wahrend der Ny. weiter 
besteht. 

Die Form des Ny. war bei meinen Fallen eine sehr verschiedene. Ab
gesehen von einem wohl sehr seltenen Fall, bei dem es sich um ausgesprochenen 
dissoziierten Ny. handelte, bestand im iibrigen sowohl Pendel- als Ruck
nystagmus. 

Sonstige Veranderungen im Auge, vor allem ophthalmoskopischer Art, 
die fur die Erklarung des Ny. herangezogen werden konnten, fanden sich nie. 
Die periphere Chorioiditis bei 2 der FaIle ist fiir den Ny. wohl sicher als irre
levant zu bezeichnen. Die Macula hob sich, soweit darauf geachtet wurde, 
immer ganz deutlich abo 
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Lichtsirm und Farbensinn konnten nur 2 mal naher gepruft werden und 
waren vollig intakt. 

Das Sehvermogen war entweder normal oder maBig herabgesetzt, nie
mals aber so stark vermindert, daB diese Herabsetzung allein Ursache fUr den 
Ny. hatte sein konnen. 

Die Reaktionen des Vestibularapparates waren, soweit dieser untersucht 
werden konnte, normal. Nur bei einem Fall bestand eine Untererregbarkeit 
des Bogengangapparates fur thermische Reize, dagegen normale Reaktion auf 
Drehreiz, auch waren keine Gleichgewichtsstorungen nachweisbar. In mehreren 
Fallen, wo eine Ohruntersuchung nicht vorgenommmen werden konnte, sprach 
die Form des Ny. gegen eine Beteiligung des statischen Gehorapparats. 

Neurologisch auffallende Symptome bot nur ein Madchen, das Ofters 
an Schwindelanfallen litt. Ob es sich urn wirklichen Schwindel gehandelt hat, 
war nach den etwas widersprechenden Angaben der Patientin zweifelhaft, 
immerhin sprach bei ihr die allerdings an sich geringe positive Globulinreaktion 
und die sparliche Lymphocytose im Liquor fUr eine noch nicht vollig abgelaufene 
Affektion des Zentralorgans. 

DaB es sich bei den bisher beobachteten Fallen stets urn ein zufalliges 
Zusammentreffen von kongenitaler Lues und Ny. gehandelt haben sollte, ist 
ganz unwahrscheinlich. Diese Annahme wird noch mehr in den Hintergrund 
treten, wenn man den zweifellosen therapeutischen Erfolg mit antiluetischer 
Therapie bei den beiden jungsten Patienten der Beobachtungsreihe ins Auge 
faBt. Bei dem ersten Kind verschwand der Ny. nach der 2. spezifischen Be
handlung mit Hydrarg. jod.-Pulvern vollkommen, bei dem 2. verschwand er 
zunachst auch. Wahrend einer schweren Lungenentzundung und Masern 
kehrte das mit dem Ny. oft verbundene Nicken des Kopfes wieder, urn dann 
aber dauernd wegzubleiben. Auch bei einem 1/2jahrigen hereditar-Iuetischen 
Kind, uber das Przedpelska berichtet, verschwand der rotatorische Nysta
gmus zugleich mit sonstigen syphilitischen Erscheinungen nach Neosalvarsan. 
Von Interesse ist, daB bei dieser Beobachtung in dem Liquor erhe bliche Lympho
cytose vorhanden war. 

Es ist bemerkenswert, daB die antiluetische Behandlung bei einem 21/ 2-

jahrigen Kind meiner Beobachtung nur von maBigem, bei einem 12jahrigen 
Madchen von gar keinem Erfolg war. Es ist also auf jeden Fall dringend 
wiinschenswert, die vorliegende angeborene Lues bei Kindern mit 
Ny. moglichst friihzeitig zu erkennen, dann besteht begriindete 
Hoffnung, den Ny. zu heilen. Das ware gewiB ein groBer Fortschritt, 
da wohl nicht von der Hand zu weisen ist, daB der Ny. seinerseits bei dem 
heranwachsenden Kind von ungiinstigem EinfluB auf das Sehvermogen werden 
kann. 

Wie solI man sich nun diesen Zusammenhang zwischen der Lues und 
dem Ny. erklaren? Eine tiefgehende, schwerere Erkrankung der nystagmo
genen Zonen anzunehmen, ist wohl nicht moglich oder zum mindesten unwahr
scheinlich, da die bisher beobachteten alteren Patienten keinerlei schwere 
neurologische Symptome aufwiesen, auch der schnelle Riickgang bei anti
luetischer Therapie im jugendlichen Alter spricht gegen eine solche Vermutung. 

Ebenso karm das Auge selbst als auslosende Ursache des Ny. in diesen 
Fallen nicht herangezogen werden. Ob die manchmal gefundene maBige Herab
setzung des Sehens eine unterstiitzende Rolle gespielt hat oder umgekehrt 
durch den Ny. hervorgerufen wurde, bleibe dahingestellt. 

Ich habe friiher die Vermutung geauBert, es konnte vielleicht die Lues 
auf dem Umweg iiber eine Hirndrucksteigerung den Ny. hervorgerufen haben 
und mochte diese Ansicht auch jetzt noch zur Diskussion stellen. 
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Heine hat zuerst darauf hingewiesen, daB man bei Ny. mit und ohne 
okulare Veranderungen ganz im allgemeinen sehr haufig gesteigerten Hirn
druck finde (18mal unter 25 Fallen). Heine hat nun allerdings erhohten Liquor
druck bei so vielen Erkrankungen des Auges (Chorioiditis, Retinitis, Herpes 
corneae u. a.) sowie des Zentralnervensystems gefunden, das das an sich schon 
neurologischerseits wenig hoch bewertete Symptom in seiner Bedeutung sehr 
problematisch erscheint. Die Resultate meiner eigenen Lumbalpunktionen, 
die mit dem Reichmannschen Instrumentarium ausgefiihrt wurden, weichen 
von den Heineschen dadurch ab, daB Drucksteigerungen ungemein selten zu 
verzeichnen waren. Bei der Vorsicht, mit der Heine zu Werke ging (Ablesen 
der Werte erst 5 Minuten nach dem Einstich), kann ich eine sichere Erklarung 
fUr die Verschiedenheit der Werte nicht geben. 

Bei luetischen Patienten mit Ny. hatte ich bisher nur 2mal Gelegenheit 
zu plmktieren, und hier fand sich in der Tat ein maBig gesteigerter Hirndruck 
(bei dem einen Fall 220 bis 230 mm, bei dem anderen 190 bis 200 mm ohne 
jede PreBwirkung). Die Frage nach der unteren Grenze des als pathologisch 
zu bezeichnenden Lumbaldrucks scheint sehr schwierig zu sein; meist wird wohl 
150 mm H 20 angenommen, andere mochten die untere Grenze etwa bei 200 
veranschlagen. Bei dem auch sonst nicht ganz normalen Verhalten des Liquor 
im 2. FaIle ist der Druck von 190-200 zum mindesten auffallend, vielleicht 
war er auch in fruheren Jahren noch hoher. 

Eine eigne Beobachtung an einem nichtluetischen Kind aus neuerer Zeit 
ist auch geeignet, auf die Bedeutung des gesteigerten Hirndtucks fUr das Ent
stehen des Ny. hinzuweisen: 

Sophie Ha., 8 Monate (1020/15), soIl bereits von Geburt an am linken Auge 
schielen. Wird deshalb zur Klinik gebracht. Augenzittern ist bis jetzt von den 
Angehorigen nicht bemerkt worden. Status: Beiderseits Augen au13erlich und inner
lich normal, Macula lutea deutlich sichtbar. Ganz geringe Hyperopie von 1/2-1 D. 
Deutlicher Ny. rotatorius. Sonstiger interner und neurologischer Befund (Prof. 
Goppert) normal. Liquor: Druck beim Schreien 590 mm, nach volliger Beruhigung 
340 mm (!); Nonne negativ. Wassermann-Reaktion in Blut und Liquor negativ. 
Einige Tage nach der Punktion ist der Ny unverandert. Auch bei einer Nach
untersuchung 2 Jahre spater ist er noch erkennbar. Das Kind hat sich sonst normal 
entwickelt. 

Bei diesem sonst vollig gesund erscheinenden Kind sind also nur 2 Ab
normitaten gefunden worden, der Ny. und die Hirndrucksteigerung. Das 
ist doch immerhin bemerkenswert. 

Ohne daB ich ~uf Grund der vorliegenden Befunde die Frage bereits 
fur entschieden halte, muB ich doch betonen, daB gerade fur unsere FaIle von 
Ny. bei kongenitaler Lues ein gesteigerter Hirndruck die beobachteten Er
scheinungen nach mancher Richtung hin erklaren konnte. Zunachst ware 
es an sich nicht wunderbar, wenn die angeborene Syphilis auf dem Umwege 
einer Reizung der Meningen vermehrte Absonderung von Liquor und damit 
auch erhohten Druck im Lumbalkanal hervorrufen wlirde. Solche Druck
erhohungen findet man, wie das gerade in den letzten Jahren Ofters festgestellt 
wurde, bei der akquirierten Lues recht haufig, am meisten bei Lues II. Auch 
bei unseren Fallen ware das Auftreten vermehrter Lumbalflussigkeit in die 
ersten Lebenszeiten, also in das sekundare Stadium der kongenitalen Lues zu 
verlegen. 

Ebenso ware es wohl denkbar, daB der gesteigerte Druck im 4. Ventrikel 
oder im Aquaeductus Sylvii, besonders wenn noch vielleicht durch unglinstige 
AbfluBbedingungen nach dem 3. Ventrikel oder dem Lumbalkanal eine Sta
gnation der Flussigkeit stattfinden wlirde, Ny. erzeugen konnte. Steht der 
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Liquor in diesen Hohlraumen unter erhohtem Druck, so m uB er eigentlich 
auf die nystagmogenen Zentren einwirken. Auch daB er unter solchen Umstanden 
bei Kindem, bei denen die Augenregulierung noch keine so festgefugte ist, 
eher Ny. erzeugt als bei Erwachsenen ware verstandlich. 

Die Bedeutung des gesteigerten Himdrucks wfirde femer erklaren, wes
halb antiluetische Therapie bei ganz kleinen Kindem den Ny. zum Ruckgang 
bringt, denn hier durfte wohl die Behandlung auf eine vielleicht bestehende 
spezifische Meningitis einwirken, bei alteren Kindem dagegen konnte der me
ningeale ProzeB meist von allein allmahlich abgeheilt sein, der jahrelang er
hohte Himdruck aber konnte irreparable, wenn auch oberfliichliche Lasionen 
in den nystagmogenen Zentren erzeugt haben. Erst weitere Beobachtungen 
konnen lehren, ob diesem Erklarungsversuch mehr als eine heuristische Bedeu
tung innewohnt. 

Die geschilderten Falle von Ny. bei angeborener Lues mochte ich als 
"reine Formen" denjenigen gegenuber steIlen, bei denen neben der angeborenen 
Syphilis und dem Ny. starkere ophthalmoskopische Veranderungen festge
stellt wurden. lch selbst sah mehrere solche Falle, ebenso sind in der Arbeit 
von Heine 3 hierhergehorige Beobachtungen zu finden, und in einer friiheren 
Veroffentlichung von Hirsch berg ist auch mehrmals bei syphilitischen Saug
lingen Augenzittem mit Augenhintergrundsveranderungen erwahnt. lch harlte 
es fur sehr gut moglich, daB diese FaIle prinzipiell von den "reinen Formen" 
nicht verschieden sind, soweit die Genese des Ny. in Betracht kommt, glaube 
aber doch, daB vorderhand eine Trennung noch angebracht ist. 

Literatur: 
Abelsdorf, Dber einseitige reflektorische Pupillenstarre als Teilerscheinung der Oculomo

torius-Lahmung. Med. KI. 1908. IX. 
Alexander, Syphilis und Auge. Wiesbaden 1889. 
ABmann, Dber das Verhalten der Zerebrospinalfliissigkeit bei isolierten Pupillenstorungen. 

D. Z. f. N. 1913. Bd. 49. 305. 
Bach, Pupillenlehre. Berlin 1908. 
Bach und Lohmann, Die Beziehungen der Medulla oblongata zur Pupille. KI. M. f. A. 

XLVII. 1909. 268. 
Bach und Meyer, Experimentelle Untersuchungen iiber die Abhangigkeit der Pupillen

reaktion usw. A. f. o. LV. 1903. 414. 
Dieselben, Weitere experimentelle Untersuchungen iiber die Beziehungen der Medulla 

oblongata zur Pupille. A. f. O. LVI. 1903. 297. 
Dieselben, Verhalten der Pupillen nach Entfernung des GroBhirns usw. A. f. O. LIX. 

1904. 332. 
Behr, Zur Physiologie und Pathologie des Lichtreflexes der Pupille. A. f. O. 1913. Bd. 86. 

468. 
Benario, Neurorezidive . . . . .. Miinchen 1911. 
Bernheime.~, Die Wurzelgebiete der Augennerven. Graefe-Saemisch. II. Auf I. Kap. VI. 
Derselbe, Atiologie und pathologische Anatomie der Augenmuskellahmungen. Graefe-

Saemisch. II. Auf I. 
Bumke, Dber die Beziehungen zwischen Lasionen des Halsmarks und reflektorischer 

Pupillenstarre. KI. M. f. A. 1907. Bd. 45. I. 257. 
Derselbe, Die Pupillenstorungen bei Geistes- und Nervenkrankheiten. Jena 1911. 2. Auf I. 
Buschke und Fischer, Ein Fall von Myocarditis syphilitica bei hereditarer Lues mit 

Spirochatenbefund .. Deutsche med. Wochenschr. 1906. 752. 
Busse und Hochhoim, Dbor syphilitische Entziindung der auBeren Augenmuskeln und 

des Herzens. A. f. O. Bd. 55. 1903. 222. 
Clarke, The Argyl.l Robertson sign in cerebral and spinal syphilis. Brit. med. Journ. 1910. 
Deutschmann, Dber Ophthalmoplegia interna im Kindesalter. Deutschmanns Bei

trage zur Augenheilkunde. H. 81. S. 19. 1912. 
Donath, Salvarsan in der Behandlung der syphilitischen und metasyphilitischen Er

krankungen des Nervensystems und deren kombinierte Behandlung. Miinch. med. 
Wochenschrift 1912. Nr. 42, 43. 



592 . Augennerven. 

Dowse, The contiguity of neuro-retinitis with descending retinitis from intracerebral 
disease. Ref. Virchow-Hirsch, 1878. II. p. 549. 

Dreyfus, Die Bedeutung der modernen Untersuchungs- und Behandlungsmethoden fiir 
die Beurteilung isolierter Pupillenstorungen nach vorausgegangener Syphilis. Miinch. 
med. Wocbenschr. 1912. Nr. 30. 1647. 

Ducheck, Wiener med. Jahrbiicher 1864. 
Dupuy-Dutemps, Sur une forme speciale d'atrophie de l'iris au cours du tabes et de 

la paralysie generale. - Ses rapports avec I'irregularite et les troubles reflexes de la 
pupille. Annal. d'ocu!. 1905. Bd. 133. 455. 

Elmiger, Beitrag zur pathologischen Anatomie hochgradiger Miosis und Pupillenstarre. 
A. f. PsyqJ1. u. N. Bd. 47. 1910. 819. 

Finklen burg, Uber Pupillenstarre bei hereditarer Syphilis. D. Z. f. N. 1903. Bd. 25. 
H. 5 und 6. 

Fleischer, Sitzungsbericht. Miinch. med. Wochenschr. 1907. 1458. 
Fournier und Sauvineau, Troubles oculaires d'origine Mredo-syphilitique. Recueil 

d'ophthalmoI. 1897. 
Gajkiewitz, Syphili.s du systeme nerveux. Paris 1892 (.it. Uhthoff). 
Gegenbaur, Lehrbuch del' Anatomie des Menschen. 
Genkin, Ein Fall von Ophthalmia neuroparalytica. Ref. Michel's Jahresber. 1886. 339. 
Gold fla m, Zu!: Klinik del' Pupillenphiinornene. Wien. klin. Wochenschr. 1912. Nr. 26. 991. 
Grunert, Zur Atiologie del' Ophthalmoplegia interna. Bericht iiber die ophth. Ges. Heidel-

berg 1911. 148. 
v. Graefe, A., Sektionsbefund bei Oculomotoriuslahmung. A. f. O. Bd. 1. 433. 1854. 
Guillani, Rochon-Duvigneaud et Troisier, Le signe d'Argyll Robertson dans les 

lesions non syphilitiques du pedoncule cerebral. Revue neurolog. p. 449. 1909. 
Heddae.~s, Semiologie del' Pupillenbewegungen. Graefe-Saemisch. II. Auf I. Bd. 1. Anhang. 
Heine, Uber die Hohe des Hirndrucks bei einigen Augenkrankheiten. Miinch. med. W.ochen

schrift 1913. Nr. 24. 1305. 
HeB, Untersuchungen zur Physiologie und Pathologie des Pupillenspiels. A .. f. A. LX. 

1908. 327. 
Derselbe, Das pifferential-Pupilloskop. A. f. A. Bd. 80. 1916. 228. 
v. Hippel, E., Uber seltene Faile von Lahmung del' Akkommodation und von Pupillen

starre. Kl. M. f. A. Bd. 44. II. 1906. 97. 
De r se I be, N euere Untersuchungen zur Physiologie und Pa thologie der Pupillen phanomene. 

Miinch. med. Wochenschr. 1904. Nr. 16. 692. 
Hirsc h berg, Uber Entziindung del' Netzhaut und des Sehnerven infolge angeborener 

Lues. D. m. W. 1906. 746. 
Huguenin, Uber einige Punkte del' Hirn-Anatomie. C. d. Sch. A. 1875. Nr. 7. 
Hulke, Ophth. Jlosp. Rep. VI. 1868 (zit. Uhthoff). 
Igersheimer, pber Nystagmus. Kl. M. f. A. 1914. Bd. LI1. 
K6llner, Zur Atiologie del' Abducenslahmung, besonders del' isolierten Lahmung. D. 

m. W. 1908. S. 112, 153, 197. 
K6nigstein, Spastische Spinalparalyse und Pupillenstarre. Berl. klin. Wochenschr. 

1910. 2409. 
Lauber, Luetische Erkrankungen des Oculomotoriuskerns mit eigentiimlichen Mitbe-

wegungen. Berl. klin. Wochenschr. 509. 1910. 
Lautenbach, Philadelphia med. Times 1876 (zit. Uhthoff). 
De Lapersonne, Syphilis Mreditaire et ophthalmoplegie interne. A. d'ocu!. T. CXL1. 303. 
Lawford, Paralysis of ocular muscles in congenital syphilis. Ref. C. f. A. 1890. XIV. 346. 
Leudet, Essai sur la meningite en plaques ou sclereuse etc. Paris 1878 (zit. Uhthoff, 

A. f. O. XXXIX. I). 
Levinsohn, Zur Kenntnis del' Physiologie und Pathologie der Pupillenbahnen. D. Z. 

f. N. 1917. LVI. 300. 
Lucke, Tabes dorsalis, a pathological and clinical study of 250 cases. Journ. of nerv. and 

ment. diseas. XLIII. 1916. Ref. Neur. C. 1917. Bd. 36. 41. 
Luczkowski, Beitrage zur Syphilis des Zentralnervensystems mit Beriicksichtigung der 

Augenstorungen. Diss. Breslau 1906. 
Maas, Zur Bewertung del' reflektorischen Pupillenstarre. Neurol. Zentralbl. 1913. Nr. 15. 
Derselbe, Robertsonsches Phanomen bei nichtsyphilitischen Krankheiten? Neuro. 

C. 1917. Nr. 19. 787. • 
Mattissohn, Uber einen Fall von Ophthalmoplegia totalis unilateralis bei hereditarer 

Syphilis und iiber Augenmuskellahmungen auf gleicher Basis. Inaug.-Dissert. Leipzig 
1912. 

Mees, Uber alkoholische reflektorische Pupillenstarre. Munch. med. Wochenschr. 1913. 
Nr. 22. 1200. 

Merkel und Kallius, Makroskopische Anatomie des Auges. Graefe-Saemisch. II. Aufl. 



Zur Anatomie der Orbita. 593 

N onne, Bedeutung der Liquoruntersuchung fiir die Prognose von isolierten, syphilogenen 
Pupillenstorungen. D. Z. f. Nervenheilkunde Bd. 51. 1914. 155. 

Derselbe, Klinische und anatomische Untersuchungen eines Falles von isolierter, echter 
reflektorischer Pupillenstarre ohne Syphilis bei Alkoholismus chronicus gravis. 
Neur. Zentralbl. 1912. Nr. 1. 

Nonne und Wohlwill, Dber einen klinisch und anatomisch untersuchten Fall von iso
lierter reflektorischer Pupillenstarre bei Fehlen von Paralyse, Tabes und Syphilis 
cerebrospinal. Neurol. Zentralbl. 1914. Nr. 10. 

Passini, A. f. K. 1897. XXI. 195. 
Pick, Dber Zerebrospinalsyphilis. Prager med. Wochenschr. 1892. Nr. 24. 
Przedpelska, Untersuchungen iiber das Verhalten des Liquor cerebrospinalis bei alteren 

Heredosyphilitikern. Miinch. med. Wochenschr. 1914. Nr. 12. 
Rosenmeyer, Disc. zu Gilbert: Uber herpet. Erkrankungen des Uvealtraktus. Heidel

berger Bericht 1912. 109. 
Rosenthal, A. f. Psych. IX. 3. 49. 
Sattler, Zur Frage der wurmformigen Zuckungen am Sphincter pupillae. Kl. M. f. A. 

1912. Bd. 50. 349. 
Schmidt-Rimpler, Die Erkrankungen des Auges im Zusammenhange mit anderen 

Krankheiten. Wien 1905. 
Serebrennikowa, Ein Fall von Amaurose infolge eines Gumma an der Gehirnbasis. 

Ref. Michel's Jahresber. 1894. 556. 
Siegrist, Irisatrophie bei Pupillenstarre. Disk. Heidelberger Bericht 1901. 43. 
Siemerling, Zur Syphilis des Zentralnervensystems. A. f. Psych. u. N. XXII. 194 und 257. 

1891. 
Siemerling IDld Boedeker, Chronisch fortschreitende Augenmuskellahmung IDld pro

gressivll Paralyse. A. f. Psych. n. N. XXIX. 420. 1897. 
Dieselben, Uber chronische progressive Lahmung der Augenmuskeln. A. f. Psych. u. Nerv. 

Bd. XXII. SuppI. 
Stargardt, Ursachen des Sehnervenschwunds bei Tabes und progressiver Paralyse. A. f. 

Psych. Bd. 51. 173. 
Stocker, Uber eigenartige Unterschiede im Pupillenverhalten bei progressiver Paralyse 

der Erwachsenen und der sogenannten juvenilen Paralyse. Ref. Kl. M. f. A. 1914. 
Bd. LIlI. 233. 

Thiersch, Miinch. med. Wochenschr. 1897. Nr. 24 und 25. 
Uhthoff, Die Ophthalmoplegien. Graefe-Saemisch. II. Auf I. Bd. XI. 478. 
Derselbe, Augensymptome bei der Syphilis des Zentralnervensystems. Graefe-Saemisch. 

II. Auf I. 1911. 
Villemonte de la Clergerie, Totale Ophthalmoplegie am rechten Auge mit Sensibili

tatsstorungen und Erblindung. A. d'ophth. Oktober 1909. 623. 
Wagner, Das Syphilom oder die konstitutionell syphilitische Neubildung. A. f. Heilkunde. 

IV. 1863 (zit. bei Uhthoff). 
Westphal, A. f. Psych. VIII und IX. 
Westphal, C .. Reflektorische Pupillenstarre bei Diabetes mellitus. Neur. C. 1917. Nr. 13. 
Wilbrand-Saenger, Die Neurologie des Auges. Bd. I. 1899. 
Wisotzki, Beitrage zur juvenilen Paralyse und Tabes dorsalis. Inaug.-Dissert. Berlin 

1912. 
Zappert, Ein Fall von isolierter linksseitiger Oculomotoriuslahmung infolge von heredi

tarer Lues. Ref. C. f. A. 1894. Bd. 18. 483. 
Zybell, Das Verhalten der Pupillen bei der Syphilis, der multiplen Sklerose und der Sy

ringomyelie. Inaug.-Dissert. Marburg 1908. 

Fiinfzehntes Kapitel. 

Orbita. 
Die Syphilis der Orbita ist nach iibereinstimmender Erfahrung eine seltene 

Erkrankung, und wie wir spater noch genauer sehen werden, meist wohl nicht 
auf die primare Ansiedlung der Lueserreger in der Augenhohle zUrUckzufiihren 
sondern als Folgeerscheinung der Erkrankung anderer Teile des Schadels oder 
Gehirns aufzufassen. 

Igersheimer, Syphilis und Auge. 38 
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Bevor ich zur Schilderung der Symptome ubergehe, mochte ich emlge 
anatomische VerhaItnisse der Orbita kurz ins Gedachtnis zuruckrufen, deren 
Kenntnis fUr das Verstandnis der klinischen Erscheinungen unbedingt not
wendig ist. Dahin gehort vor allem zunachst die Tatsache, daB so vielerlei 
Knochen die Begrenzung der Augenhohle bilden und daB diese sieben ver
schiedenen Knochen teils dem Schadel-, teils dem Gesichtsskelett angehoren. 
Diese Knochen stellen zum groBeren Teil wieder die Begrenzung der Nasen
nebenhohlen dar und konnen daher, wenn sie erkrankt sind, leicht zu einer 
gemeinsamen Beteiligung einer Nasennebenhohle und der Orbita am luetischen 
ProzeB oder zu einer vollen Kommunikation zwischen beiden Hohlen fUhren. 
Weiter ist von groBer Wichtigkeit, daB die Wande der AugenhOhle von Spalten 
und Lochern vielfach durchbrochen sind und daB durch diese die Orbita auch 
wieder mit den angrenzenden Hohlen, vor allem aber mit dem Schadelinnern 
in Verbindung steht. 

Die anatomischen Verhaltnisse der Fissura orbitalis superior, der groBten 
und wichtigsten Verbindung, wurden bereits fmher (S. 562) naher beschrieben. 
Fur das Verstandnis der luetischen Prozesse von der aliergroBten Wichtigkeit 
ist die Auskleidung des Knochens, die Periorbita, die sich nicht nur dem 
Knochen entlang erstreckt, sondern auf die in der Orbita befindlichen 
Weichteile ubergeht. Die Periorbita bildet mit dem Periost der anliegenden 
Teile des Gesichts- und Gehirnschadels eine zusammenhangende Membran, 
dehnt sich durch die groBe Gesichtsoffnung der Orbita auf Stirn-, Wangen- und 
Nasengegend aus, steht durch den Tranenkanal mit der Nase in Verbindung 
und bildet durch die Fissura orbitalis superior und das Foramen opticum eine 
Fortsetzung der Dura mater. Die Fissura orbitalis inferior setzt die Periorbita 
mit der Beinhaut der Flugelgaumengrube und der Fossa infratemporalis in 
Verbindung. In der Fissura orbitalis superior und inferior findet eine dichte 
Verklebung von Fasern der beiden Rander statt, so daB diese Spalten durch 
ein festes, schwartenahnliches Gewebe ausgefUlit werden, welches nur den 
notigen Platz fUr die durchtretenden Nerven und GefaBe laBt (Merkel und 
Kallius). Die Dura mater setzt sich aber nicht nur in Form der Periorbita, 
sondern auch als Duralscheide des Optikus in die Orbita fort. In einer gewissen 
Beziehung zu der Periorbita steht auch der Faszienapparat des Auges, der den 
Bulbus als Tenonsche Kapsel und die Augenmuskeln umgibt. So entstehen 
im Innern der Augenhohle eine ganze Reihe von scheidenartigen Raumen, 
von denen die wichtigsten die Scheidenraume des Optikus sowie der supra
vaginale Raum urn den Optikus sind, der sich in den Scheidenraum urn den 
Bulbus weiter fortsetzt. Man nimmt an, daB die Lymphe in diesen Raumen 
sich vom Schadelinnern nach auBen zu ergieBt, daB aber die umgekehrte Stro
m~ng von den Lidern nach dem Gehirn zu unwahrscheinlich ist (Leber). 
In de~ normalen Orbita sind Lymphspalten sonst bis jetzt nicht nach
gewiesen, dagegen konnte Birch-Hirschfeld bei experimentellem Odem 
und auch bei Orbitalphlegmonen den Nachweis von Spaltraumen im Gewebe 
der Orbita erbringen. Er glaubt qeshalb annehmen zu durfen, daB die 
AugenhOhle wie andere Teile des Korpers ein LymphgefaBsystem besitzt. 
In enger Beziehung zu dem obenerwahnten Faszienapparat steht das Septu m 
tarsoorbitale, das die Orbita gegen den Konjunktivalsack zu vollstandig 
abschlieBt. Wenn trotzdem gelegentlich entzundliche Prozesse von den Lidern 
oder dem Gesicht auf das Innere der Orbita ubergreifen, so ist das wesentlich 
die Folge der zahlreichen venosen Verbindungen, deren anatomische genauere 
Darstellung bei Merkel-Kallius sowie Birch-Hirschfeld gegeben ist. 
Dieser venose tTbertragungsweg spielt anscheinend bei der Lues keine wesent
liche Rolle. 
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Symptomatologie. Die Syphilis der Orbita tritt unter recht verschiedenen 
Symptomen auf, und da sie so selten ist, so wird sie auBerordentlich haufig 
zunachst verkannt. Immerhin lassen sich doch ziemlich charakteristische 
Merkmale feststellen und nach dem Sitz zwei Hauptgruppen unterscheiden; 
1. die Periostitis des Orbitalrandes, 2. syphilitische Affektionen in der Tiefe 
der Orbita. 

Die Periostitis des Orbitalrandes wird meistens durch erhebliche Kopf
sch merzen eingeleitet, die schon wochenlang dem Auftreten der periostalen 
Schwellung vorausgehen konnen. Der Kopfschmerz wird dann am starksten 
in der Nahe der betroffenen Orbitalrandstelle und es gilt als charakteristisch, 
daB diese Schmerzen besonders heftig sich bei Nacht einstellen. An sich sind 
solche Dolores osteocopi, wie Goldzi eher mit Recht hervorhebt, auch bei 
Erkrankungen der Periorbita anderer A.tiologie durchaus denkbar. Das Auf
treten vor allem nachts ist wohl nur darauf zuruckzufuhren, daB sonstige Ab
lenkungen fehlen; in der Tat schilderte mir eine Patientin, wie die Kopfschmerzen, 
die anfangs nur nachts auftraten, schlieBlich so heftig wurden, daB sic sie auch 
am Tag aufs auBerste qualten. 

An der Stelle des groBten Druckschmerzes laBt sich meistens eine 
ziemlich derbe, unter Umstanden fast knochenharte Schwellung am Orbital
rand abtasten. Am haufigsten scheint der obere Orbitalrand betroffen zu 
sein, ich selbst sah auch mehrmals den temporalen Rand ergriffen und in dem 
Fall von Werner z. B. wurde an beiden Augen der untere Orbitalrand betroffen. 
Manchmal ist aber auch kein eigentlicher Tumor zu palpieren, sondern nur 
eine Stelle des Orbitalrandes stark druckschmerzhaft und die angrenzende 
Conjunctiva bulbi chemotisch. Gerade diese lokalisierte Chemose ohne weitere 
Injektion des Bulbus scheint mir im Verein mit einem palpablen, schmerzhaften 
Tumor oder einer isolierten Druckschmerzhaftigkeit am Orbitalrand sehr fur 
die Spezifitat des Prozesses zu sprechen. Ein Exophthalmus kommt bei den 
auf den Orbitalrand beschrankten Prozessen nicht oder nur in ganz geringem 
Maile vor. 

Als Beispiel einer Orbitalranderkrankung gebe ich kurz folgende Be
obachtung wieder: 

Emilie Bro., 50 Jahre (Kr. 609/1910), weiB nichts von Lues, hatte vor 20 
Jahren links Iritis, im letzten Jahr einen Knoten auf der Stirn. Bei der ersten 
Untersuchung am 26. 9. 1910 gibt sie an, das linke .Auge sei seit 8 Tagen entziindet. 
Es besteht eine starke Chemose der Conjunctiva bulbi auf del' temporalen Seite. 
Del' temporale Orbitalrand ist stark druckempfindlich, etwas verdickt. Kein 
Exophthalmus. Visus und ophthalmoskopischer Befund normal. Einige Tage spater 
ist auch der nasale Teil der Conjunctiva bulbi chemotisch. Wassermann-Reaktion 
++++. Am 3. 10. 1910 subkutane Injektion von 0,5g Salvarsan. Schon am 
nachsten Tag Chemose geringer und Druckschmerzhaftigkeit erheblich nachgelassen. 
Nach weiteren 3 Tagen keine Beschwerden mehr. Uberraschend war auch, daB die 
viele Jahre vorher bereits bestehenden Kopfschmerzen durch diese eine Salvarsan
injektion dauernd verschwanden (Beobachtungszeit 2 Jahre). Die Wassermann
Reaktion dagegen blieb stark positiv. 

Wird der syphilitische ProzeB nicht rechtzeitig erkannt, so kann er an 
der Orbitalwand weiter um sich greifen, oder es treten in dem Tumor Nekroti
sierungsprozesse auf, die zu einem Durchbruch und zur Entleerung des schlei
migen oder eitrigen Inhalts fuhren. Bei Sondierung der Fistelgange stoBt man 
auf arrodierten Knochen. 

Bei den syphilitischen Affektionen in der Tiefe der Orbita bestehen 
ebenfalls meistens dumpfe, oft sehr erhebliche Kopfschmerzen, doch geben 
diese keinerlei Anhaltspunkte fur den Sitz der Erkrankung. Symptomato
logisch viel wichtiger ist der Exophthalmus, weil dieser nicht nur die Affek-
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tion m der Orbita anzeigt, sondern auch in vielen Failen vermuten laBt, in 
welcher Gegend der Druck auf den Bulbus ausgeubt wird. Am haufigsten 
finden sich die spezifischen, zunachst auch wieder die Periorbit a betreffenden 
Entzundungsprodukte am Dach der Augenhohle oder an der Spitze des Trichters 
nahe der Fissura orbitalis superior und dem Foramen opticum. Der Augapfel 
ist daher im allgemeinen entweder nach vorn und unten oder geradeaus nach 
vorn verdrangt. Als weitere Verdrangungssymptome durch die retrobulbare 
Wucherung sind die Beweglichkeitsbeschrankungen des Bulbus aufzufassen, 
die sich in der Form einer totalen Ophthalmoplegie oder einer Ophthalmo
plegia externa, viel seltener in Form der Lahmung eines einzelnen Augenmuskels 
dokumentieren. Diese Tatsache spricht dafur, daB die eigentlichen Augen
muskeln selten von dem spezifischen ProzeB in der Orbita ergriffen werden, 
wenngleich auch solche Fane vorkommen (z. B. Walter, Busse und Hoch
heim u. a.), daB vielmehr die Paresen auf einer Drucklahmung der Augen
muskelnerven beruhen. DafUr spricht weiter die Tatsache, daB der Trigeminus 
in den meisten derartigen Fallen mitaffiziert und die Hornhaut hyp- oder anasthe
tisch betroffen wird. Die Lahmung der orbitalen Nerven kann, wie Birch
Hirschfeld auf Grund der Faile von Rochon-Duvigneaud, Poulet u. a. 
angibt, auch ohne Exophthalmus vorkommen, was zur Annahme einer um
schriebenen Periostitis im Bereich der Fissura orbitalis superior fUhren muB. 
Fur die weitere Gestaltung und Prognose des ganzen Prozesses sehr wesentlich 
sind aber die durch den orbitalen ProzeB hervorgerufenen Veranderungen 
des Optikus. Wahrend in manchen Fallen trotz eines erheblichen Exoph
thalmus die Papille und der Visus dauernd normal gefunden werden, laBt sich 
bei anderen eine neuritische Beteiligung des Optikus oder auch eine Druck
atrophie mit erheblicher Affizierung des Gesichtsfeldes und mehr oder weniger 
starkem Sehverlust konstatieren. Wie erstaunlich ruckbildungsfahig diese 
Optikuserkrankung bei rechtzeitigem Eingreifen der ,Therapie sein kann, zeigt 
der spater genauer geschilderte Fail Flam. (S. 601). Eine anatomische Unter
suchung des Optikus bei der Syphilis der Orbita liegt bis jetzt nicht vor. Birch
Hirschfeld ist geneigt, eine entzundliche Infiltration des Periosts am Canalis 
opticus, eine Perineuritis optic a anzunehmen, meint aber, bei plOtzlichem 
Eintritt der Erblindung kamen auch wohl Zirkulationsstorungen (Druck eines 
orbitalen Gumma auf die ZentralgefaBe), sowie auch Intoxikationswirkungen 
in Betracht. Wird durch eine ossifizierende Periostitis das Foramen opticum 
mehr oder weniger verschlossen, wie das bei kongenitaler Lues gelegentlich 
vorkommt, so wird eine Druckatrophie des Sehnerven resultieren. Im all
gemeinen ist der OptikusprozeB wohl zweifellos als Folge der Orbitalerkrankung, 
nicht als selbstandige Erkrankung aufzufassen. C. Hirsch betrachtet deshalb 
einen von ihm beobachteten Fail als bemerkenswert, weil nach der ganzen 
Zeitfolge der Erscheinungen der neuritische ProzeB im Sehnerven dem Orbital
leiden anscheinend vorausging und somit wohl als selbstandig aufzufassen war. 
Er erortert die Moglichkeit eines Gumma im orbitalen Teil des Optikus. 

Der Verlauf der orbitalen Syphilis hangt naturlich sehr wesentlich von 
dem Moment des Eintretens der zweckmaBigen Therapie abo Wird der ProzeB 
verkannt, so wird der wachsendeTumor nicht nur am Auge durch die Lahmungen 
der verschiedenen Nerven schwere Veranderungen hervorrufen, sondern auch 
durch Unterminierung der Knochen und Durchbruch in die angrenzenden Hohlen 
oder gar in das Schadelinnere schwere, eventuell todliche Komplikationen 
schaffen. Die Mo rtali tat der orbitalen Lues berechnet sich nach der Zusammen
steilung Birch-Hirschfelds an Hand von 95 Fallen auf 5,3%. Auf die zur 
Sektion gekommenen Faile werde ich gleich unten noch naher eingehen. AIle 
oben erwahnten Symptome der orbitalen Lues sind an sich genommen Erschei-
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nungen, die durch jeden wachsenden Tumor in der Tiefe der Orbita erzeugt 
werden konnen. LaBt die Anamnese im Stich, so ist die Differentialdiagnose 
oft nicht leicht, oder wenigstens bis vor kurzem nicht leicht gewesen. Als cha
rakteristisch fur Syphilis in differentialdiagnostischer Hinsicht gelten die nacht
lich sich steigernden Kopfschmerzen, weiter die besonders von Goldzieher der 
Beachtung empfohlenen periostalen Wucherungen an den Gesichts- und Schadel
knochen, sowie sonstige luetische Erscheinungen am Korper. Leider sind aber 
diese gummosen Prozesse an den Schadel- und Gesichtsknochen, wenn sie auch 
bei den sezierten Fallen fast regelmaBig gefunden wurden, klinisch recht selten 
nachweisbar, bei den von Birch-Hirschfeld geschilderten Fallen z. B. finden 
sie sich gar nicht, unter meinen Fallen einmal an der Stirn und wahrscheinlich 
einmal an den Malleolen. Allerdings ist mir aufgefallen, worauf bisher noch 
nicht aufmerksam gemacht wurde, daB sich bei meinem Material sehr oft 
eine Tranensackblennorrhoe oder Tranensackfistel nachweisen lieB, 
zum Teil auf der Seite der orbitalen Erkrankung, zum Teil aber auch auf der 
anderen Seite. Es scheint mir nicht ausgeschlossen, daB dieser Blennorrhoe 
eine spezifische Erkrankung des Periosts am Nasenbein zugrunde lag, wenn 
ich auch zugeben muB, daB eine gunstige Beeinflussung des Tranensackleidens 
durch antiluetische Therapie nicht beobachtet wurde. Auch lieB sich bei der 
Exstirpation des Sackes eine Erkrankung des Knochens nicht mit Sicherheit 
nachweisen. 

Das zweite Hilfsmoment zur Differentialdiagnose kann also ebenfalls im 
Stich lassen oder tauschen. So bleibt das dritte, die gunstige Wirkung der 
antiluetischen Therapie. Zweifellos ist es richtig, nach dem Vorgehen Uh t
hoffs u. a. in einem jeden derartigen atiologisch unklaren Fall, bevor man 
zu operativen Eingriffen schreitet, eine Schmierkur oder sonstige spezifische 
Behandlung einzuleiten. Aber man muB sich klar daruber sein, daB auch 
dieses Vorgehen zu groBen Tauschungen fuhren kann. Es konnen einerseits 
nichtsyphilitische Tumoren durch die Behandlung zuruckgehen und anderer
seits wirkliche Lues gelegentlich auch durch spezifische Therapie nicht ge
bessert werden. 

Bei dieser Sachlage ist der positive Ausfall der Wassermann-Re
aktion gerade bei den orbitalen syphilitischen Leiden eine ganz auBerordentliche 
Stutze fUr die Diagnose geworden. Wenn es naturlich auch moglich ist, daB 
gelegentlich ein Syphilitiker an einem nichtspezifischen ProzeB in der Orbita 
erkranken kann, so gibt doch im allgemeinen die positive Wassermann
Reaktion den richtigen Fingerzeig fUr die Diagnose und Therapie. So war 
Me ller gezwungen, in einer ganzen Anzahl von Beo bachtungen vor der Was s e r
man n -Ara, wo es sich urn Pseudotumoren der Orbitahandelte, trotz anatomischer 
Untersuchung die atiologische Diagnose zweifelhaft zu lassen und die Lues 
nur als mogliche oder wahrscheinliche Ursache anzuschuldigen. In meinen 
Fallen war die Wassermann-Reaktion stets positiv. Lehrreich ist die Be
obachtung Werners auf der Jenenser Klinik, wo man sich trotz positiver 
Wassermann-Reaktion, weil sonst keine luetischen Zeichen bestanden, zur 
Annahme einer echten Geschwulst und zur operativen Entfernung derselben 
entschloB. Der weitere Verlauf und die anatomische Untersuchung zeigten 
das Unrichtige des Vorgehens und den Wert der Wassermann-Reaktion. 

Bevor wir die Symptomatologie und Diagnose verlassen, sei noch hervor
gehoben, daB gelegentlich Orbitaltumoren syphilitischer Natur doppelseitig 
vorkommen konnen, wie sie von Schott, Walter, Goldzieher, Werner 
bekanntgegeben sind. Bei diesen Beobachtungen, die zum groBeren Teil Kinder, 
also wohl Kongenitalluetische betrafen, handelte es sich zum Teil um Affek
tionen der beiden Orbitae, die von einem gemeinsamen Punkt ausgingen, z. B. 
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der Glabeila (Schott) oder aber auch um symmetrische Tumoren in beiden 
Orbitae, die in keinerlei Zusammenhang miteinander standen und auch zeitlich 
voneinander getrennt sich entwickelten. 

Pathologische Anatomie. Aus den wenigen vorliegenden Sektionsfailen 
(Soloweitschik, Schott, Schnabel, Blessig, Walter, Goldzieher, 
Werner) geht ubereinstimmend hervor, daB es sich bei den Wucherungen 
um chronisch-entzundliche Geschwiilste handelt, die meist vom Periost aus
gehen, wahrend der Knochen entweder intakt ist oder erst sekundar betroffen 
wird. Die periostale Wucherung kann sich in einer Verdickung des Periosts 
auBern oder ~ auBerdem in der Bildung derber, speckiger oder schwammiger 
Massen. Der Knochen selbst wurde ofters von Osteophyten bedeckt gefunden, 
unter Umstanden war er poros und in dem Faile von Soloweitschik war es 
am Dach der Orbita zu einem Defekt des Knochens mit einer Kommunikation 
nach der Stirnhohle zu gekommen. 

Histologisch stellt der Tumor meist ein zellreiches Gewebe dar, dessen 
Zentrum feinkornig zerfallen sein kann. Von Zellen sind Lymphocyten, Epi. 
theloidzellen, Plasmazellen, auch eosinophile und Riesenzellen beobachtet 
worden, dagegen kommen anscheinend Leukocyten selten vor. J e nach dem 
Stadium wird aber auch der Tumor unter Umstanden sehr zellarm gefunden, 
so daB er in der Hauptsache aus fibrosem Gewebe besteht. Die GefaBe, die 
nur von Werner etwas naher geschildert wurden, zeigten Verdickung der 
Wandung, Wucherung der Intima und gelegentlich auch Obliteration. Ab· 
gesehen von dem Tumor selbst und seiner direkten Umgebung kann man auch 
sonst in der Orbita sowohl als im Bulbus vermehrten Zellgehalt finden; so 
waren °in der Beobachtung von Schott Papille und Optikus, sowie Retina 
und Chorioidea zellig infiltriert. 

Die anatomische Untersuchung fiihrt aber nicht selten zu zweifelhaften 
Resultaten; so wurde von Goldzieher z. B. zunachst Fibrosarkom diagn08ti
ziert, in dem Wernerschen Fall eine chronisch entzundliche Geschwulst, die 
am ehesten fur Tuberkulose sprach. Auch in einem von Berlin untersuchten 
Fall, uber den Peppmuller berichtet, wurde bei der Probeexzision zunachst 
Diagnose auf Fibrom der Orbita gestellt. Es geht aus diesen Fehldiagnosen 
hervor, daB man sehr auf die GefaBveranderungen zu achten hat; da jedoch 
auch diese anscheinend meist nur maBig auftreten, so ist aus der Probeexzision 
ailein ein weitgehender SchluB nicht moglich. 

Von wesentlicher Bedeutung ist, daB die Sektion der meisten Faile gum· 
mose Prozesse an verschiedenen Stellen des Schadels zutage gefordert hat, 
so bei Soloweitschik Gummata im Gehirn, bei Schott Gummen an der 
Innenflache des Schadels und der Dura, bei Blessig Gummata an der Sella 
turcica, am Chiasma, Felsenbein und Schlafenlappen, bei Walter eine Peri· 
ostitis der Schadelknochen, Knoten in der Dura, bei Goldzieher Periostitis 
der Parietalknochen; auch an sonstigen Organen wurden oft gummose Ver
anderungen gefunden, am haufigsten in der Leber. 

Von Soloweitschik und Walter werden auch Verandprungen der 
Augenmuskeln mitgeteilt, Briichigkeit, oder im W al terschen FaIle vollstandige 
Zerstorung derselben. Bruckner fand bei seinem Fall von gummoser Um
wandlung des Bulbus entzundliche . Infiltration der auBeren Augenmuskeln und 
Lauber berichtet sogar uber eine vollige gummose Umwandlung des ganzen 
Orbitalinhalts bei einer Lues maligna. 

Atiologie und Pathogenese. Die orbitale Syphilis betrifft vor allem Leute 
mit akquirierter Lues. In den meisten Fallen sind .Jahre und Jahrzehnte 
seit der Infektion, die dem Trager oft ganz unbekannt ist, vergangen. Es 
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bestehen jedoch auch Faile, wo die Periostitis bereits im Fruhstadium der 
Syphilis zur Beobachtung kam. lch selbst beobachtete einen derartigen 
Kasus bereits 10 Monate nach dem Primaraffekt und merkwurdigerweise 
wahrend einer antiluetischen Kur. 

Ferdinand Ka., 33 Jahre (841/1911) hatte Februar 1911 einen harten Schanker 
und wurde 61/ 2 Wochen lang mit Schmierkur behandelt. Ende September traten 
Sekundarerscheinungen in Form von Roseola auf, im Oktober und November er
hielt er auswarls 4 intravenose Salvarsaninjektionen. Am 17. Dezember entziindete 
sich das rechte Auge; der rechte Orbitalrand war au13en, ohen und unten etwas 
druckempfindlich, die Conjunctiva bulbi an korrespondierender Stelle leicht injiziert 
und chemotisch, auch eine geringe subkonjunktivale Blutung reichte bis zum Horn
hautrand. Geringer Exophthalmus (11/2 mm). Nebenhohlen frei. Schon nach 
wenigen Tagen schwand bei Jodkaligebrauch die Chemosis, Druckschmerzhaftig
keit und der Exophthalmus. 

Auffailend ist, daB Frauen, die an sich doch das geringere Kontingent 
akquiriert Luetischer darstellen, anscheinend mehr von der orbitalen Syphilis 
befallen werden, als Manner. Sowohl bei den von Birch-Hirschfeld mit
geteilten Fallen, als auch bei meinen eigenen Beobachtungen tritt das hervor, 
allerdings ist die Zahl der Faile fur eine Verailgemeinerung zu klein, aber auch 
bei den von Birch-Hirschfeld gesammelten 78 Fallen der Literatur betreffen 
40 das weibliche, 38 das mannliche Geschlecht. 

Die Wassermann-Reaktion ist, wie ich schon fruher erwahnte, bei 
meinen Beobachtungen stets positiv gewesen. Bemerkenswert ist, daB sie trotz 
antiluetischer Behandlung und obgleich der Befund am Auge sowie sonstige 
langdauernde Beschwerden durch die spezifische Behandlung auf Jahre hinaus 
behoben wurden, ofters positiv geblieben ist. Es stimmt diese Erfahrung mit 
der bei sonstigen gummosen Prozessen uberein. 

Bei kongenitaler Lues kommt die orbitale Syphilis auch hie und da 
zur Beobachtung (Literatur bei Birch-Hirschfeld). Von den vier bisher 
bekannten, doppelseitigen, spezifischen Orbitalprozessen betrafen drei Patienten 
mit angeborener Syphilis (Schott, Walter, Goldzieher). 

Pathogenetisch steht die Frage zur Erorterung, ob die syphilitischen 
Prozesse der Orbita im allgemeinen auf primaren Ansiedlungen der Lueserreger 
beruhen, oder ob es sich meist um fortgeleitete Prozesse handelt. Es kann 
wohl als wahrscheinlich angesehen werden, daB manchmal luetische Periosti
tiden, besonders am Orbitalrand als selbstandige Erkrankung vorkommen. 
Andererseits kann es wohl nicht zweifelhaft sein, daB periostitische Prozesse 
am Schadelknochen durch Dbergreifen auf die Periorbita in vielen Fallen die 
Affektion der Augenhohle ausl6sen, dafur sprechen ganz besonders die Sektions
beobachtungen. Nach N onne sitzt die syphilitische Veranderung der Schadel
knochen am haufigsten am Stirnbein und an den Supraorbitalrandern, dann 
folgen Scheitelbein, Schlafenbein, Hinterhaupt. Fruher wurde bereits hervor
gehoben, daB der Knochen selbst erst sekundar affiziert wird und die primare 
Ansiedlungsstatte das Periost darstellt. Bei dieser Auffassung kann es nicht 
wundernehmen, daB die Nebenh6hlen der Nase meistens intakt gefunden werden, 
allerdings liegen nach dieser Richtung hin nur wenige Beobachtungen der Lite
ratur vor. 

Unter meinen eigenen Beobachtungen findet sich eine 40jahrige Frau (Selma 
Bo., 924/1913), die bereits seit 8 Jahren an rechtsseitigen Kopfschmerzen an der 
Stirn leidet, die ferner vor 3 Jahren in hiesiger Klinik an rechtsseitiger Tranen
sackblennorrhoe behandelt wurde und eine sehr erhebliche Druckschmerzhaftig
keit des Orbitalrandes aufwies. Bei der stark positiven Wassermann-Reaktion 
wurde eine gummose Periostitis supraorbitalis angenommen. Nach 2 Neosalvarsan
injektionen verschwanden die Kopfschmerzen auf mehrere Monate vollig. Nun 
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wurde in der hiesigen Nasenklinik eine sichere Eiterung der vorderen Siebbeinzellen 
und der Stirnhohle festgestellt. Diese verschwand ebenfalls nach spezifischer Be. 
handlung; trotzdem lie.B die Nasenklinik die Frage offen, ob es sich um eine 
spezifische Erkrankung der Hohlen gehandelt hat. 

In solchen Fallen, wie dem eben geschilderten, muB man sich die Frage 
iiberlegen, ob eine Affektion der NasennebenhOhlen die Folge der orbitalen 
Syphilis oder unter Umstanden auch der primare Sitz der luetischen Affektion 
sein kann. In Anbetracht der wenigen vorliegenden Beobachtungen kann diese 
Frage generell bis jetzt nicht entschieden werden. 

Ob in dem eben zitierten eigenen Fall die Tranensackaffektion mit der 
Eiterung des Siebbeins und der Stirnhohle in direktem Zusammenhang stand, 
mochte ich auch nicht mit Sicherheit entscheiden. Bei der spateren Exstirpa
tion des Sackes fand sich kein Zusammenhang. Ich habe schon friiher darauf 
hingewiesen, daB Tranensackaffektionen ofters vorkommen bei der Syphilis 
der Orbita und dabei mit der Moglichkeit gerechnet, daB gummose Prozesse 
am Nasenbein zu der Eiterung des Tranensacks fiihren. 

Abgesehen von der Weiterwanderung des periostalen Prozesses von den 
Knochen des Schadels auf die knocherne Umgrenzung der Orbita kann ein 
orbitaler ProzeB durch die Fissura orbitalis superior und eventuell den Canalis 
opticus hlndurch vom Gehirn aus weiter geleitet werden. Bei der haufigen 
Lokalisierung der basalen Lues in der Nahe der orbitalen Fissur kann eine sole he 
gelegentliche Einwanderung in die Orbita nicht wundernehmen, wenn auch die 
Auskleidung der Fissur eine so straffe ist, daB sie fast als knochern imponiert. 
Auch umgekehrt muB man die Moglichkeit beriicksichtigen, daB ein syphiliti
scher ProzeB im hintersten Abschnitt der Orbita auf dem besprochenen Weg 
nach dem Gehirn zu wachst (siehe auch Abschnitt Augenmuskeln). In der 
Aufklarung iiber einen eventuell gleichzeitigen GehirnprozeB kann moglicher
weise die Lumbalpunktion noch Dienste leisten. 

Neben der Periorbita, die zweifellos bei weitem am haufigsten den erst
erkrankten Teil in der AugenhOhle darstellt, kommen gelegentlich auch luetische 
Prozesse der Tranendriise und vereinzelt vielleicht auch der Augenmuskeln 
als Orte der Entstehung in Betracht. 

Therapie und Ausgang. Wie aus der Darstellung der letzten Seiten her
vorgeht, wird die Diagnose der luetischen Natur eines Orbitalleidenshaufig 
zunachst verfehlt und die einzig zweckmaBige Therapie, die antiluetische 
Behandlung, ganz versaumt oder sehr spat eingeleitet. Deshalb wird es geraten 
sein, bei jedem orbitalen Leiden die Wassermann-Reaktion anzustellen und 
bei positivem Ausfall auf alle FaIle zunachst antiluetische Therapie zu ver
suchen. Es wird sogar nicht unzweckmaBig sein, auch bei negativem Ausfall 
der Wassermann-Reaktion eine Schmierkur zu verordnen, da das Hg be
kanntlich auch bei nichtluetischen Prozessen oft eine sehr gute resorptive 
Fahigkeit besitzt. 

Handelt es sich urn wirkliche Lues der Orbita, so wirkt die spezifische 
Behandlung in den meisten Fallen sehr gUnstig, oft iiberraschend schnell. Ver
gleiche ich die von Birch-Hirschfeld wiedergegebenen Krankengeschlchten 
mit den Erfahrungen, die ich selbst gesammelt habe, so drangt sich mir der 
Eindruck auf, daB das Salvarsan bei meinen Fallen noch viel schneller gewirkt 
hat, als das Hg bei den Birch-Hirschfeldschen. Es ist ja von der Lues im 
allgemeinen bekannt, daB gummose Prozesse ganz besonders gut auf Salvarsan 
reagieren. Eine moglichst schnelle Beeinflussung der Affektion wird vor allem 
dann anzustreben sein, wenn es sich urn einen ProzeB handelt, der den Optikus 
mitbetroffen hat und fiir die Sehkraft demgemaB gefahrlich wird. Schon nach 
einer einzigen Salvarsaninjektion gehen oft die bereits lange bestehenden Kopf-
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schmerzen und die Druckschmerzhaftigkeit am Knochen zuruck, bald schwinden 
auch Chemose und die Beweglichkeitsbeschrankung, sow~ der Exophthalmus 
beginnt nachzulassen, allerdings sind diese letzteren RrRcheinungen , wenn 

. bb. 149. 

sie sehr ausgesprochen vorhanden sind, meist nicht in elllgen Tagen zuruck
zubringen. Sehr charakteristisch fur die glanzende Beeinflussung eines schwpren 

Abb. 150. 
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Falles, vor aHem auch fur die Wiederherstellung der Sehfunktioll bei einer 
Druckatrophie des Optikus, ist der folgende Fall: 

.Anna Flam., 34 Jahre (944/1911), erkrankte Februar 1910 an einer Tranen
sackeiterung links. .Angeblich kam Eiter durch die Nase. Von einem auswartigen 
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Augenarzt wurde ihr der Tranensack entfernt. Einige Tage spater traten Kopf
schmerzen, Druckgefiihl auf dem rechten Auge sowie Doppelsehen auf. Bei der 
Aufnahme in die Hallenser Augenklinik am 28. 9. 1910 besteht rechts geringe 
Ptosis, Exophthalmus von etwa 4 mm, starke Beweglichkeitsbeschrankung des 
Bulbus, der am besten noch nach unten gedreht werden kann, schlechte Pupillar
reaktion; Papille etwas blasser als linke. S. = Finger dicht vor dem Auge. GesichtB
feld stark, besonders temporal und unten eingeengt. (Abb. 149). Nase frei von Ver
anderungen. 

Am linken Auge findet sich eine Tranensackfistel, sonst durchaus normaler 
Befund. Wassermann-Reaktion ++++. 

Sofort nach dem Eintritt in die Klinik, noch vor dem Bekanntwerden des 
Wassermann- Resultates - Lues war nach der Anamnese sehr unwahrschein
lich gewesen -, erhielt Patientin ein Schwitzbad und Aspirin, worauf am nachsten 
Tag die Gesichtsieldgrenzen etwas weiter waren. 

Am 30. 9. 1910 Injektion von 0,5 g Salvarsan subkutan. Bereits am iiber
nachsten Tag war die BewegJichkeit schon ausgiebiger und die Pupillarreaktion 
prompter. Am 5. 10. 1910, also 5 Tage nach der Einspritzung, hatte sich das Sehver
mogen auf ·/1. gebessert (zentrales Skotom nicht nachweisbar), das Gesichtsfeld 
zeigte normale AuBengrenzen (Abb. 150), Exophthalmus nur noch 1 mm, Beweg
lichkeit des Bulbus nach allen Seiten hin ausgiebiger, Ptosis noch etwas vor
handen, Pupillarreaktion prompt. Auf diesem Status hielt sich nun der Zustand 
mehrere Wochen. Ganz allmahlich normalisierte sich der Visus voUstandig, ebenso 
die Beweglichkeit des Bulbus. 

Auch in den nachsten Jahren zeigte die Patientin keinerlei Erscheinungen 
von Lues am Auge oder sonst am Korper, wurde aber wegen ihrer positiven Wasser
mann-Reaktion noch einmal in der Klinik spezifisch behandelt. Es gelang schlieB
lich auch, die Wassermann-Reaktion negativ zu gestalten. 

Wenn die Besserung des Zustands auch durch das eine Schwitzbad ein
geleitet war, so ist der vollige Umschwung des orbitalen Leidens sowie die Ver
hiitung der Amaurose doch wohl der einen Salvarsaninjektion zu danken. 
Selbstverstandlich wird man sich heute in solchen Fallen mit einer Salvarsan
injektion nicht begniigen, sondern eine Reihe von Injektionen, am besten 
kombiniert mit einer Hg-Kur, vornehmen. 

1m fibrigen muE betont werden, daB auch aus der alteren Literatur Falie 
von KonigshOfer und Hotz vorliegen, wo der Visus trotz volliger Amaurose 
bei spezifischer Behandlung wiederkehrte. 

Auch dann, wenn der luetische Tumor bereits zur Erweichung gekommen 
ist und eine Fistelbildung besteht, kann die Einleitung einer spezifischen 
Behandlung noch zu schneller Abheilung und zu AbstoBung des Sequesters 
fiihren. 

Ebenso wie Goldzieher muB ich aber betonen, daB keineswegs in alien 
Fallen von orbitaler Syphilis die antiluetische Therapie schnell oder fiber
haupt wirkt. 

So sah ich eine 62jahrige Frau (Sophie Schm., 17/1913), die seit Monaten 
rechtsseitige Kopfschmerzen hatte und bei der Aufnahme totale Ophthalmoplegie, 
einen Exophthalmus von 4 mm, aufgehobene Sensibilitat der Cornea und einen 
chorioretinitis chen Herd rechterseits zeigt'e. Der linke Bulbus war normal, nur 
fand sich beiderseits Tranensackblennorrhoe bei normalem Nasenbefund. Wasser
mann· Reaktion ++++. Zweimalige Injektion von Neosalvarsan, mehrwochent
liche Schmierkur, Jodkalium, brachten keine Anderung in der Beweglichkeit des 
Auges hervor. Nur der Exophthalmus ging etwas zuriick. Die neurologische Unter
suchung ergab iibrigens negativen Befund. 

In solchenFallen, wie dem eben geschilderten, konnte man sich ja vielleicht 
vorstellen, daB es sich urn einen nichtsyphilitischen ProzeB bei einem Syphi
litiker handelt. In der Literatur sind aber Falle beschrieben, wie z. B. der von 
Blessig, wo ebenfalls die spezifische Behandlung keine Resultate gab und 
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die anatomische Untersuchung dennoch spater luetische Veranderungen zutage 
fOrderte. Allerdings handelte es sich bei dem Blessigschen Fall um sehr aus
gedehnte gummose Prozesse am Schadel und Gehirn. 

Abgesehen von der antiluetischen Behandlung wurde hie und da, aller
dings meist ohne Wissen der luetischen Atiologie, operativ vorgegangen, wenn 
es sich um einen Tumor am Orbitalrand handelte. Von Rascheck wird ein 
solches Vorgehen sogar auch bei Kenntnis der Atiologie empfohlen, doch meine 
ich mit Birch-Hirschfeld, daB man im allgemeinen wohl ohne solchen Ein
griff auskommt. Dieser Autor findet, daB die langsam entstandenen syphiliti
schen Neubildungen der Orbita langsamer auf die Behandlung reagieren, als 
die akuten Erscheinungen. 

Hie und da kommen wohl auch sic her Prozesse in der Orbita vor, die ohne 
jede spezifische Behandlung wieder zuruckgehen. Haufiger durfte aber der 
Mangel einer spezifischen Therapie zu einer Ausbreitung und zu Degenerationen 
in dem ProzeB fUhren, wie wir das bereits oben geschildert haben. 

Eine andere Erkrankung der Orbita, die Tenonitis, die Birch-Hirsch
feld in seiner neuen Bearbeitung der orbitalen Erkrankungen nach dem vor
liegenden Material als klinisches Krankheitsbild genauer gekennzeichnet und 
von den ubrigen orbitalen Affektionen abgegrenzt hat, ist anscheinend sehr 
selten auf Lues zuruckzufuhren. Es besteht eigentlich nur eine Beobachtung 
von Lurie, bei der ein luetischer Ursprung eine gewisse Wahrscheinlichkeit 
hat. Birch-Hirschfeld teilt die Tenonitis in eine serose und eitrige Form 
ein und betrachtet als charakteristisch fur die serose Tenonitis 1. einen maBigen 
Exophthalmus, 2. Chemosis und 3. Beeintrachtigung der Bewegungen des Bulbus 
und Schmerzen bei denselben. Er weist auch auf die Moglichkeit der sekundaren 
Beteiligung des Bulbusinnern, des retrobulbaren Gewebes und der Lider hin. 
Von einer Entzundung der Orbitalwand ist sie durch das Fehlen starkerer 
seitlicher Verdrangung des Bulbus und den Mangel einer Druckempfindlichkeit 
einer Knochenwand unterscheidbar, von einer Entzundung des retrobulbaren 
Zellgewebes durch den geringen Grad des Exophthalmus bei stark ausgepragter, 
haufig eigenartig blasser Chemosis. Auch pflegt sowohl die Periostitis orbitae 
als die Orbitalphlegmone einen wesentlich schwereren und langeren Verlauf 
zu nehmen. 

Der von Lurie mitgeteilte ]'all, bei dem Lues vielleicht die Ursache war, 
und der auf jeden Fall dazu anspornt, kunftighin auf diese Atiologie zu achten, 
lag folgendermaBen: 

Ein 33jahriger Herr, del' bis dahin sichel' ganz normale Augen hatte, klagte 
1909 uber Rotung des rechten Auges, auf dem sich eine zarte, ziegelrote Injektion del' 
hinteren GefaBe del' Conjunctiva bulbi nachweisen lieB. Zugleich war die Sehscharfe 
auf 0,4-0,5 am rechten Auge zuruckgegangen. In del' Folgezeit sank die Sehscharfe 
noch mehr und es stellte sich allmahlich eine leichte, blaBgelbliche Chemosis im 
unteren Teil des Augapfels ein. Del' Zustand dehnte sich uber 5 Monate aus, die 
Chemosis nahm noch zu, am unteren Teil des Augapfels war sie in Porm eines blaB
gelblichen Walles nul' mit Miihe von den Lidern zu bedecken. Niemals in del' ganzen 
Zeit wurden Exophthalmus odeI' Storungen in den Augenbewegungen odeI' irgend
welche Schmerzen bemerkt. Die Krankheit wurde als Tenonitis angesprochen, 
die Atiologie war unklar. Etwa F/2 Monate nach dem Verschwinden del' Chemosis 
trat plotzlicher Haaransfall am Kopfe auf und es wurde sekundare Lues festgestellt. 
Einige Wochen spateI' trat an demselben Auge eine Neuritis optic a mit sehr starker 
Sehherabsetzung auf, wahrend das Hnke Auge normal blieb. Die Papillenverande
rung sowohl wie das Sehvermogen stellten sich wieder her. 
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Sechzehntes Kapitel. 

Syphilis und Blindheit. 
Die Frage, wie haufig die Syphilis eine dauernde Erblindung herbei

fiihren kann, und in welchem Verhaltnis sie als Erblindungsursache zu anderen 
Erblindungsursachen steht, ist bisher in groBem Umfang und auf moderner 
Grundlage noch nicht diskutiert worden. Es diirfte auch auBerordentlich 
schwer sein, vorderhand eine einigermaBen bindende Antwort auf diese Frage 
zu erhalten, besonders deshalb, da man heutigentags zur bestimmten Annahme 
des Vorhandenseins oder Nichtvorhandenseins von Lues oft die Wassermann
Reaktion benotigt, Blindenstatistiken ohne dies Hilfsmittel auf jeden Fall von 
vornherein unbrauchbar sind. DaB aber die Erreichung dieses Zieles bei der 
Aufstellung groBer statistischer Erhebungen ganzer Lander auf fast uniiber
windliche Schwierigkeiten sWBt, ist klar. Und doch ist diese Frage durch
aus nicht von untergeordnetem Interesse, da die Syphilis als eine nennenswerte 
Erblindungsursache zweifellos in Betracht kommt. Allerdings ist es wohl bei 
der Frage der Bedeutung der Syphilis als Erblindungsursache nicht gleichgiiltig, 
ob es sich um Personen handelt, die in der Jugend bereits die Sehkraft ein
biiBen oder solche, die &ls Erwachsene erblinden. Die kongenitale Lues scheint 
mir eine erheblich groBere Rolle als Erblindungsursache zu spielen als die 
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erworbene Syphilis. Auf Grund der letzteren kommt wohl nur die tabische 
Optikusatrophie als haufige zur Erblindung fiihrende Krankheit vor. AIle 
anderen Erkrankungen, die auf akquirierter Lues beruhen und zu dauernder 
schwerer Schadigung beider Augen fiihren, sind doch recht selten. Die meisten 
Erorterungen der folgenden Seiten gelten deshalb fiir die kongenitale Syphilis. 

Sehen wir zunachst zu, was die Literatur iiberhaupt zu der angeschnittenen 
Frage der Beziehung von Syphilis und Blindheit bringt. 

Es ist eine altbekannte Tatsache, daB die Gonorrhoe in der Form der 
Blennorrhoea neonatorum in erschreckender Weise zur Besiedelung der Blinden
anstalten beitragt, und in einer stattlichen Anzahl von Blindenstatistiken 
wurde ihre Beteiligung prozentuell festgestellt; die Syphilis dagegen wurde 
fast ganz vernachlassigt. Das geschah vielleicht weniger, weil man ihre Be
deutung miBachtete, als weil man nicht imstande war, Anhaltspunkte fiir ihre 
Haufigkeit zu gewinnen; man war sich klar, daB sich mit der hochst sclten 
positiven Anamnese besonders bei den Jugendblinden nicht viel anfangen lieB. 
So ist es wohl zu erklaren, daB in den statistischen Angaben von Schmidt
Rimpler, Stolte, Uhthoff, Hirschberg, Landsberg, Katz (zitiert nach 
Magnus) die Rubrik "Augenerkrankungen nach Syphilis" mit einem Gedanken
strich ausgefiillt war, nur Brenner veranschlagte die Haufigkeit der Lues 
auf 3,2%, Seidel mann auf 2,55%. Magnus selbst bescheidet sich im 
groBen und ganzen in dieser Frage mit ein~ non liquet, schatzt bei seinem 
Material, das auch Erwachsene umfaBt, die Haufigkeit der Syphilis zwar ein 
(2,59%), meint aber, Genaues lasse sich nicht sagen, weil jeder Abschnitt 
des Auges gelegentlich von der Lues befallen werden konne. 1m einzelnen 
ist es interessant, wie wenig Bedeutung man zur Zeit dieser ersten groBen wissen
schaftlichen Blindenstatistik von Magnus (1883) der Syphilis zumaB, denn 
Erkrankungen der Uvea sind mit 22% der anatomischen Blindheitsursachen 
veranschlagt, darunter die syphilitische Iridochorioiditis nur mit 0,260/ 0, und bei 
den Erkrankungen der Hornhaut (10,6%) ist die spezifische Keratitis parenchy
matosa iiberhaupt nicht erwahnt. - Von spateren Autoren meint L. Hirsch, 
die Bedeutung der Lues werde vielfach iiberschatzt; bei der angeborenen Blind
heit rechnet er als hereditar luetisch: die FaIle von fotaler Iritis bzw. Uveitis, 
ebenso die dabei zuweilen vorkommende Chorioretinitis, ferner eine Anzahl 
von komplizierten Katarakten und einige FaIle von Keratitis, wo zugleich Reste 
von plastischer Iritis bestanden. Die hereditare Lues soIl bei 3,70/ 0 seiner 
1300 Blinden, die Lues insgesamt bei etwa 7% atiologisch in Frage kommen. 

Speziell den venerischen Erkrankungen als Erblindungsursache ist eine 
Untersuchung Wid mar k s gewidmet, und es ist ihm nach den Resultaten meiner 
eigenen Untersuchungen nur beizupflichten, wenn er meint, die Syphilis komme 
in den Statistiken viel zu kurz weg; er schatzt, daB bei seinen 245 Blinden
zoglingen 14-15% der Erblindungen auf Lues zuriickzufiihren sind. 

Es erhellt aus den wenigen Angaben, wie sehr man in dieser fiir die Pro
phylaxe der Erblindungen wichtigen Frage bis jetzt noch im Dunkeln tappt, 
und wenn sich auch aus den positiven oder negativen Resultaten der Wasser
mann-Reaktion nicht immer der Zusammenhang zwischen Lues und der be
stehenden Augenerkrankung sichern laBt, so wird man mir doch zugeben, daB 
systematische Blutuntersuchungen die Bedeutung der Syphilis als Erblindungs
ursache klaren werden. Aber nicht nur diese mehr allgemein interessierende 
Frage wird durch solche Untersuchungen der Losung naher geriickt, sondern 
auch wissenschaftliche Detailfragen, wie z. B. die atiologische Bedeutung der 
Lues bei angeborenen Anomalien, MiBbildungen usw. 

Mit dem Schema Wassermann positiv oder negativ ist natiirlich noch 
sehr wenig gemacht, die klinische Untersuchung und Erfahrung hat zu ent-
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scheiden, ob die vorhandene Augenerkrankung bei serologisch nachgewiesener 
Lues als selbstluetisch zu bezeichnen ist. . 

In diesem Sinne habe ich bereits 1911 iiber Untersuchungen berichtet, 
die ich an 187 Zoglingen der Hallenser Blindenanstalt vornehmen konnte. 
Diese Untersuchungen habe ich in der Zwischenzeit fortgesetzt und werde weiter 
unten die Ergebnisse der Untersuchungen an 310 Jugendblinden mitteilen. 
Selbstverstandlich geben diese aus Blindenanstalten gewonnenen Zahlen nur 
einen gewissen Oberblick iiber die Frage und konnen nicht ohne weiteres auf 
samtliche Jugendblinde Deutschlands iibertragen werden. Es ist auch natiir
lich moglich, sogar wahrscheinlich, daB in einzelnen Fallen ein Zusammenhang 
mit Lues angenommen wurde, wo er in Wirklichkeit nicht bestand. Mit eben
solcher Wahrscheinlichkeit ist aber anzunehmen, daB eine Anzahl kongenital
luetisch Blinder mit den Jahren ihre Hemmungskorper im Blut verloren haben 
und zur Zeit der Blutuntersuchung negativ nach Wassermann reagierten. Ergab 
die Anamnese, wie iibrigens meistens, keinen Anhalt ffir Syphilis, so wurde 
in· solchen Fallen Lues nur dann pathogenetisch als positiv gerechnet, wenn 
die Augenerkrankung klinisch schon einen luesverdachtigen Charakter zeigte. 

Nach der Publikation meiner Untersuchungen hat sich noch Velhagen 
iiber Blindheitsursachen auf Grund von 228 untersuchten Fallen ausgesprochen 
und dabei Syphilis in 9%, also sehr ahnlich meinen eigenen Befunden, als vor
liegend erachtet. Bednarski, der nur Kinder unter 12 Jahren in seine Statistik 
aufnahm, fand bei 100 Erblindeten nur einmal Syphilis (Keratomalacie). Er 
rechnet als blind diejenigen Kinder, die sich nicht ohne FUhrer bewegen konnen. 
Die Definition des Begriffes "blind" ist zweifellos schuld an vielen Unstimmig
keiten der Statistiken iiberhaupt. Bei meinen eigenen Untersuchungen habe 
ich mich urn den Begriff selbst weiter nicht gekiimmert, sondern wahllos samt
liche Insassen der Blindenanstalten zu Halle und Barby untersucht. Wie weit 
das Sehvermogen bei diesen Zoglingen durch die Syphilis herabgesetzt war, 
wird unten noch naher besprochen werden. 

Sehe ich zunachst ab von dem Zusammenhang zwischen dem Allgemein
leiden und der Augenaffektion und beriicksichtige nur, wie haufig die Syphilis 
bei diesen in der Jugend (unter 20 Jahren) Erblindeten gefunden wurde, so 
ergibt sich die recht hohe Zahl von 17% , genau so wie bei meiner ersten Unter
suchung. In einer ganzen Anzahl von Fallen, besonders zahlreich bei Blennor
rhoeblinden, war der Zusammenhang der vorhandenen Lues mit der Augen
affektion ganz unwahrscheinlich oder sogar auszuschlieBen. Es ist nur vom 
allgemeinen Gesichtspunkt aus interessant, zu sehen, daB nicht selten luetische 
und gonorrhoische Infektion gleichzeitig dem Saugling mit auf den Weg gegeben 
werden. Bei einer Blennorrhoeblinden von 44 Jahren bestand sogar noch 
positive Wassermann-Reaktion. ZweckmaBig diirfte es daher sein, 
bei Blennorhoe a neonatorum gleichzeitig auch auf latente Lues 
congenita zu fahnden. 

Als selbstluetisch fand ich nach meiner neuen Zusammenstellung bei 
den 310 Jugendblinden die Augenaffektion in 10,7%. Rechne ich dazu noch 
die Fane, bei denen die Lues moglicherweise als Ursache des Augenprozesses 
in Betracht kam, so ergibt sich praeter propter, daB die kongenitale Syphilis 
in etwa 10-15% meines Materials als Erblindungsursache anzusehen ist. 
Die Obereinstimmung sowohl mit meinen friiheren Zahlen, als auch mit den 
von Widmark und Velhagen veroffentlichten Erhebungen ist sehr deutlich. 

Auch an dieser Stelle mochte ich hervorheben, daB die Ge
schlechtskrankheiten der Eltern (also Lues und Gonorrhoe zu
sammen) in etwa 1/3 aIler FaIle von Erblindungen in der Jugendzeit 
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dieUrsaehe abgeben, einMoment doeh sieher von groBer allgemein
sozialer Bedeutung. 

Fragen wir uns nun, in welehen Beziehungen die hauptsaehliehsten zur 
Erblindung fuhrenden Augenerkrankungen bei unseren Blindenzoglingen zur 
Syphilis standen. 

Bei 18 Fallen kongenitaler Katarakt war weder serologisch noeh 
sonst dem klinisehen Befund naeh Lues vorhanden. 

Bei den 30 Fallen von MiBbildungen konnte man dreimal sieher, einmal 
mit Wahrseheinliehkeit das Vorhandensein allgemeiner Lues annehmen. Die 
Frage ist nur, ob es sieh in diesen Fallen tatsaehlich um eehte MiBbildungen 
im Sinne von Keimesanomalien gehandelt hat. Diese Frage ist deshalb jetzt 
von besonderem Interesse, weil in den letzten Jahren hauptsachlich infolge 
der Pagensteeherschen Untersuchungen die Frage wieder mehr erortert wird, 
ob intrauterine Sehadliehkeiten HemmungsmiBbildungen zur Folge haben 
konnen. Besonders franzosische Autoren haben fmher den Standpunkt ver
treten, die Lues sei eine wesentliehe Ursache der MiBbildungen und erzeuge 
solehe sogar oft noeh in der dritten Generation. Fur diese franzosischen Be
hauptungen liegen keine strikten Beweise vor, im Gegenteil spricht naeh meiner 
Erfahrung niehts fUr die Annahme der zweiten Behauptung. Ob aber die Lues 
der Mutter oder vielleicht aueh nur die des Vaters die Entwieklung des Eies 
so zu storen vermag, daB sieh eehte MiBbildungen ausbilden, muB, wie gesagt, 
von neuem gepruft werden. Meine Beobaehtungen waren kurz folgende: 

1. Paul Schnei., 1903 als 5 jahriges Kind zuerst in der Augenklinik unter
sucht, zeigte am rechten Auge Maculae corneae, eine abnorm tiefe Vorderkammer, 
verwaschene Iriszeichnung, steckuadelkopfgroBe, nicht erweiterungsfiihige PupiIle, 
weiBlich getrubte Linse. Bei einer 2. Untersuchung 1908 ist zuerst erwiihnt, daB 
das rechte Auge bedeutend kleiner als das linke ist und in spiiteren Jahren bestand 
stets das gleiche Bild, das Auge machte durchaus einen mikrophthalmischen Ein
druck. An dem linken Auge bestand bereits 1905 eine Keratitis parenchymatosa, 
die spater oters rezidivierte. 

Epikritisch muB man fur moglich halten, daB der ProzeB am reehten 
Auge die Folge einer in sehr fruhem Alter,. vielleieht sogar fotal entstandenen 
Entzundung luetischer Art war. Als eehten Mikrophthalmus kann man ihn 
wohl nicht ansehen. 

Auch bei Berta Heis. handeite es sich um einen beiderseitigen Mikrophthalmus. 
Patientin will blind geboren sein. In dem poliklinischen Journal der Hallenser Augen
klinik findet sich 1889 die Notiz: Beiderseits Ausgange von fotaler Iridochorioiditis 
mit Cataracta accreta. Rechts Phthisis bulbi. Bei der Untersuchung 1911 finden 
sich die Hornhiiute an den beiden mikrophthalmischen Augen Ieicht diffus getrubt. 
Rechts ist die vordere Kammer sehr tief, zwischen Corneahinterfliiche und Iris findet 
sich im nasalen Kammerwinkel eine vordere Synechie, die zapfenformig nach der 
Mitte vorspringt und anscheinend an der hinteren Flache angeheftet ist. Iris 
trichterformig nach hinten gezogen, in der Pupille Membranen, die wie Starreste 
aussehen. In der Iris einzelne, sehr groBe GefiiBe. Am linken Auge Vorderkammer 
abgeflacht, Linse getrubt. Beiderseits kein Einblick in das Innere moglich. 

Herr Prof. v. Hippel war damals der Ansicht, daB es sich doeh wohl 
um angeborenen Mikrophthalmus handele. Bei der stark positiven Wasser
mann-Reaktion muB man immerhin fUr moglieh halten, daB der AugenprozeB 
auf luetiseher Grundlage beruhte. Man muB aber andererseits bedenken, daB 
es nieht uber allen Zweifel erhaben ist, ob es sich um einen echten Mikroph
thalmus handelte und daB aueh ein Mikrophthalmus bestehen kann bei einem 
kongenital luetisehen Kind ohne inneren Zusammenhang. 

Ein beiderseitiger Anophthalmus bei dem 7 jahrigen Lieschen Burchh. muBte 
wegen der Angabe der GroBmutter, daB das Kind von Geburt an blind sei, mit 
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Wahrscheinlichkeit als .Anophthalmus coIigenitus aufge£aBt werden. Was se rm ann -
Reaktion + + + +. 

Zweifelhaft, aber wahrscheinlich positiv fiel die Serumreaktion noch aus 
bei einem Blinden, der schon als Kind wegen Sekundarglaukoms bei kongeni
taler Linsenluxation in Behandlung der Augenklinik stand. 

Von den vier Beobachtungen miissen wir also einen Mikrophthalmus 
und einen Anophthalmus congenitus als mogliche echte MiBbildungen aner
kennen, deren Trager eine kongenitale Lues aufwiesen. Halten wir dem 
entgegen, daB unter den 30 untersuchten Blinden mit zweifellosen, echten 
MiBbildungen 26 sichere negative Wassermann-Reaktionen und keinerlei 
Zeichen von Lues hatten, so muB man wohl zugeben, daB die eigenen Befunde 
bisher nicht geeignet sind, die Annahme zu unterstiitzen, daB die Lues bei der 
Genese echter MiBbildungen eine Rolle spielt. Selbstverstandlich muB aber 
die Zahl der Beobachtungen noch wesentlich vergroBert werden, um bindende 
Schliisse zuzulassen. 

Ahnlich liegen die Verhaltnisse bei dem Hydrophthalmus congenitus. 
Unter 16 untersuchten Fallen fand ich zweimal eine schwach positive Wasser
mann-Reaktion und einmal bei negativem Wassermann positiven Ausfall der 
Sternschen Modifikation. In meiner friiheren Arbeit wies ich darauf hin, 
daB man immerhin mit der Moglichkeit des Zusammenhangs des Hydrophthalmus 
mit der Lues rechnen miisse, es sind ja auch mehrere FaIle von Hydrophthalmen 
luetischer Genese bekannt, doch handelt es sich da meist um einen sekundaren, 
nicht um einen kongenitalen Hydrophthalmus. So beobachtete E. v. Hippel 
einen sicher luetischenKnaben mit Keratitis parenchymatosa,Iritis undChorioid
itis, der mit sehr triiber Hornhaut aus der klinischen Behandlung entlassen 
wurde und bei dem einige Jahre spater typischer Hydrophthalmus festgestellt 
wurde; hier war der Hydrophthalmus sicher erst nach dem 14. Lebensjahre 
entstanden. Seefelder reiht diesem Fall zwei eigene hinzu, vielleicht auch 
einen dritten, und halt mit Wahrscheinlichkeit eine Beobachtung von da Gama 
Pinto und Scalinci hierhergehOrig. 

Die drei von mir beobachteten Wassermann- resp. Stern-positiven FaIle 
sind wahrscheinlich kongenitale HYdrophthalmen. Bei einem vierten FaIle, 
einem jetzt 48jahrigen Blinden (Friedrich K.), handelte es sich nach dem 
ganzen Verlauf wahrscheinlich um eine hochgradige Phthisis bulbi nach per
foriertem Hydrophthalmus. 

In gar keinem Zusammenhang mit Lues scheint, wie auch meine sonstigen 
Erfahrungen lehren (siehe Abschnitt Retina), die typische Retinitis pig
mentosa zu stehen. Bei keinem der 16 FaIle unter den Blinden bestand Ver
dacht auf Syphilis. 

Umgekehrt ist die Chorioretinitis, die der Retinitis pigmentosa durch 
das ophthalmoskopische und sonstige klinische Verhalten und auch hie und 
da durch ihr familiares Auftreten recht ahnlich sein kann, sehr haufig durch 
Lues bedingt. 

In friiheren Kapiteln ist bereits diese atypische Chorioretinitis pigmentosa 
geniigend beschrieben worden, so daB ich darauf verweisen kann. Unter den 
20 chorioretinitischen Prozessen der Blindenanstalten waren wohl mindestens 
14 (70%) durch Lues bedingt. Bei einigen war allerdings der Wassermann 
negativ, der klinische und ophthalmoskopische Befund sprach aber durchaus in 
spezifischem Sinne. Mehrmals bestanden zu gleicher Zeit Optikusatrophie, in 
mehreren Fallen auch die Reste von Keratitis parenchymatosa. 

Sehr auffallend war die zentrale und periphere Chorioretinitis bei einem 
10 jiihrigen Knaben (Kurt Eckh.), der von klein auf schlecht sah. Beiderseits 
bestand ganz gleichartig in der Macula ein groBer, querovaler, atrophischer Herd 
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mit sekundarer Pigmentierung und graulichen Massen im Zentrum. Man hatte 
geneigt sein konnen, die Affektion fiir ein Maculakolobom zu halten, wenn nicht 
die reichlichen alten chorioretinitis chen Veranderungen in der Peripherie und die 
schwach positive W asse r mann· Reaktion fiir eine spezifische Chorioretinitis 
gesprochen hatten. 

Ein Kind mit Retinitis proliferans ist ber<'its S. 372 im Abschnitt Retina 
besprochen. 

Eine erhebliche Rolle spielt die Syphilis auch bei den durch Optikus
atrophie bedingten Erblindungen. 9 von 34 Fallen (26,5%) konnte ich 
bei den Blindenuntersuchungen auf Lues zuruckfuhren. Da es sich meistens 
urn langer zuruckliegenden Beginn der Erblindung handelte, so muB mit der 
Moglichkeit gerechnet werden, daB noch manche andere FaIle auf Lues con
genita beruhten, bei denen die Wassermann-Reaktion aber wieder negativ 
geworden war. Ferner war aus demselben Grunde meist nicht mehr festzu
stellen, ob auBer dem Optikus auch ein zerebrales I~eiden vorgelegen hatte. 
Bei einigen Zoglingen bestand der Verdacht einer abgelaufenen oder noch 
chronisch bestehenden Lues cerebri. Bei einem Jungen, der dauernd untcr 
sehr lastigen Kopfschmerzen litt, brachte eine intravenose Salvarsaninjektion 
eine dauernde Besserung, ohne daB allerdings das Sehvermogen irgendwie 
beeinfluBt wurde. Bei keinem der beobachteten Falle, die mit Sicherheit auf 
Lues beruhten, bestand das Augenleiden von fruhester Kindheit an. Diese 
Beobachtung ist ganz wichtig wegen des, besonders von padiatrischer Seite 
behaupteten, angeblich haufigen Vorkommens von Optikusatrophie bei kon
genital-Iuetischen Sauglingen (s. S. 476). 

Der Beginn des Augenleidens fallt Ofters in das dritte bis vierte Lebens
jahr, nicht selten aber auch erst in die Pubertatszeit, und die Erblindung kann 
sowohl sehr allmahlich als auch sehr plOtzlich erfolgen. 

So gab ein 19 jahriges Madchen, Frieda Bo. an, bis in's 12. Lebensjahr 
gut gesehen zu haben, Damals soIl die Sehkraft rasch abgenommen haben, ohne 
daJ3 sich Patientin weiter krank fiihlte. Kopfschmerzen sollen erst spater auf
getreten sein. Kein Erbrecllen. Bei der spateren Untersuchung zeigten sich die 
Papillen scharf begrenzt und rein weill, del' Fundus im iibl'igen normal. 

Ein normales Verhalten des ubrigcn Fundus war bei den Fallen von lueti
scher Optikusatrophie etwa in gleicher Haufigkeit zu finden wie mehr oder 
weniger starke chorioretinitische Veranderungen. 

Diejenigen Erkrankungen, die anatomisch wohl am haufigsten eine Er
blindung bedingen bei Jugendblinden, Phthisis bulbi, bzw. Anophthalmus, 
ferner Hornhautaffektionen (Leukom, Staphyloma corneae usw.) sind nur 
selten wohl durch Lues hervorgerufen, immerhin konnte ich zwei Falle von 
Phthisis bulbi als Ausgange einer Keratitis parenchymatosa eruieren (siehe 
Naheres S. 211. Unter den 48 Hornhautaffektionen erwiesen sich 6 (12,5 %) 
als sicher selbstluetisch und als Folgezustande einer parenchymatosen Keratitis. 
Allerdings muB dabei bemerkt werden, daB nur ein Teil diesel' FaIle wegen 
qer Hornhauttrubungen die Blindenanstalt hatte aufsuchen mussen, wahrend 
bei anderen meist uveale Komplikationen die starke Herabsetzung des Seh
vermogens bewirkten. 

Moglich ist dann auch noch, daB einige Falle von Leukoma oder Staphy
loma corneae auf Keratomalacie beruhten, die wieder mit Lues in Zusammen
hang stand, doch konnte ich sic here FaIle dieser Art bei Blindenzoglingen nicht 
beobachten. 

Zum Schlusse mochte ich noch einen kurzen Dberblick geben, inwieweit 
die Lues und die einzelnen luetischen Augenaffektionen das Sehvermogen 
bei den in den Blindenanstalten untergebrachten Zoglingen herabsetzten. 
Sehen wir von den bezuglich der luetischen Atiologie etwas zweifelhaften Fallen 
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von Hydrophthalmus, Anophthalmus, Mikrophthalmus, Leukoma corneae, 
deren Trager samtlich vollig erblindet waren, ab, so stellt die Optikusatrophie 
die schlechtesten Resultate fUr das Sehvermogen, da hier meistens Amaurose, 
nur ganz selten quantitativer Lichtschein noch vorhanden waren. Etwas 
besser, wenn auch noch sehr traurig, verhielt sich das Sehen bei den an Chorio
retinitis leidenden Zoglingen, hier bestand wenigstens meistens noch Erkennen 
von Fingern vor dem Auge, mehrmals allerdings auch Amaurose, in letzteren 
Fallen war dann aber meist der Optikus mitergriffen. Am besten noch stellten 
sich die Resultate bei der Keratitis parenchymatosa, wobei aber, wie ich schon 
oben bemerkte, die Hornhauterkrankung nicht immer die Ursache der Auf
nahme in die Blindenanstalt bildete. Immerhin war auch bei diesen Kranken 
zweimal Amaurose infolge Phthisis bulbi, zweimal Erkennen nur von Fingern 
in nachster Nahe infolge hochgradiger Hornhauttrftbungen vorhanden, bei 
den ftbrigen fftnf Patienten bestand meistens an einem Auge ein qualitatives 
Sehvermogen, das seinem Grad nach die Aufnahme in die Blindenanstalt sogar 
verwunderlich scheinen lieB. Die Kinder waren aber trotz vorhandenen Seh
vermogens mehr oder weniger hilflos, da infolge hochgradiger chorioretinitischer 
Veranderungen, z. B. ein Ringskotom bestand, oder da ein starker Nystagmus 
das Sehen sehr erschwerte. 

1m ganzen muB man wohl sagen, daB die Syphilisblinden etwas besser 
daran sind als die Blennorrhoeblinden, sie haben aber auf der anderen Seite, 
wenn man ihr soziales Weiterkommen berncksichtigt, den Nachteil, daB nicht 
selten ihre korperliche und geistige Entwicklung erheblich hinter der Norm 
zurftckbleibt. 

Auf jeden Fall geht wohl aus den vorigen Seiten die Bedeutung der 
Syphilis als Erblindungsursache zur Genftge hervor, und damit auch die groBe 
Aufgabe der Bekampfung der Geschlechtskrankheiten ftberhaupt zur Ver
hfttung von Erblindung. 
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234. - Bedeutung fiir die Entstehung 
der Keratitis parenchymatosa 255. 

Ange borene Lues s. Lues congenita. 
Anisokorie 529. - bei Keratitis parenchy

matosa 68. - bei reflektorischer Pupillen
starre 532. 

Anky 10 blepharon 162. 
Antikorper im Luetikerserum 9, 11, 13. 

- Vermehrung durch Salvarsan 96. 
Antitoxine in MutterInilch nach Salvarsan 

14. 
Applanatio corneae 211. 
Arsacetin 94. 
Arsen, zur Behandlung der Lues 93. 

- Nachweis in syphilitischem Gewebe 95. 
Abspaltung von 97. - bei der Salvarsan
vergiftung 100. 

Arteriaophthalmica, Thrombose der400. 
Arteriosklerose 402. 
Arteritis s. GefiWe. 
Arzneifestigkeit, Begriffsbestimmung 94. 

Assoziierte Lahmung 563, 578. 
Astigmatismus nach Keratitis parenchy

matosa 210. 
Atoxyl93. - Toxische Wirkung im Tier

experiment 96. 
Atrophia n. opt,ici s. Optikusatrophie. 
Augendruck bei Keratitis parenchymatosa 

189, 193, 121. - Beziehung zum Astig
matismus bei Keratitis parenchymatosa 
210. - bei Iritis luetica 279. 

Augenmuskellahmungen. Wert der 
Liquoruntersuchung 54. - bei Keratitis 
parenchymatosa 201. - vora.ngegangene 
antiluetische Behandlung 384. - bei 
reflektorischer Pupillenstarre 535. - To
pische Diagnostik 562. - Symptomato
logie 564. - durch gummtise Muskel
erkrankung 566. - Atiologie, Verlauf 569. 
- bei den verschiedenen luetischen Er
krankungen des Zentralnervensystems 571. 
- Therapie und Schicksal 575. - bei 
orbitaler Lues 567, 581, 598. - Patho
logische Anatomie der tabischen 573. 
- bei kongenitaler Lues 578. 

AURflockungsreaktion 43. 
Auswertungsmethode nach Hauptmann 

41. 

Beratungsstelle fUr Geschlechtskranke 89. 
Bindehaut s. Conjunktiva. 
Bindehautschrump£ung, essentielle 173. 
Blasenstorungen bei endolumbaler The-

rapie 399. 
Blepharitis nach Blut- und Hodenimpfung 

125, 147. - syphilitische beim Menschen 
162. 

Blindhei t durch syphilitische Augenaffek
tionen 604. 

Blut, Luetiker-, Infektiositat 57. - Imp
fung von spirochatenhaltigem Material 
ins 124. - von Spirochatenkulturen ins 
126. - Verimpfung von Patienten mit 
Keratitis parenchymatosa 85, 246. 

Caputnatiforme bei Lues congenita 64,73. 
Ciliarkorper, Syphilom 305££. 
Cilienschwund 161, 164. 
Chemotherapie, experimentelle 94. 
Chiasma, Lokalisationder basalen Lues 386. 

- Erweichungsprozesse 402. - Entziind-



618 Sachregister. 

liche Erkrankungen 443. beim tabi-
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chateninjektion 128. - disseminata 312. 
- circumpapillaris 327. - gummosa 344. 
- anterior bei Pupillenanomalien 556. 

Chorioretinitis 52. - luetica im Spiel
alter 65, 66. - Prognose und Disposition 
zur Keratitis parenchymatosa 80. - ex
perimentelle 137, 140, 148. - bei Keratitis 
parenchymatosa 196, 260. - bei Iritis 
283. - diffusa F6rsters 312, 315, 349. 
- Disseminierte Formen 312, 351. - zen
trale 313. - juxtapapillaris 315. - bei 
Sauglingen 319. - Beziehung zur Kera
titis parenchymatosa 323. - pigmentosa 
324, 351. - rudimentare Stigmata 330. 
- Pathologische Anatomie 333. - Patho
genese 345. - Komplikationen 352. 
- Schicksal 356. - Rezidive 357. 
- Therapie 358. - bei Nystagmus 588. 
- als Erblindungsursache 608. 

CoHes - Beaum essches Gesetz 59. 
Conjunctiva, experimentelle Impfung 121, 

125. - Injektion der . .. nach intra
kranieller Impfung 129. - Primaraffekt 
150, 154, an der Plica semilunaris und 
Karunkel 156. - Sekundare Prozesse 
167. - auffallende Blasse 168. - Hamor
rhagien 168. - Chemosis 168. - Schleim
papeln 168. - Syphilitische Infiltration 
170. - Gumma 172. - anatomische 
Veranderungen bei Keratitis parenchy
matosa 236. - Mfektion der ... bei 
Iritis luetica 280. 

Conjunctivitis nach Blut- und Hoden
impfung 125. - nach Impfung mit Spiro
chiitenkulturen 130,147. - bei Luetikern 
168. - follicularis 171. - granulosa
syphilitica 171. - bei luetischen Saug
lingen 173. 

Cornea, Impfung der ... mit spirochaten
haltigem Material 120, 121. - mit 
Spirochatenkulturen 126. ;:-- Pannus 
nach Lidschanker 158. - Ubergrcifen 
von papulosen Prozessen 169. - Senk
recht ovale Form der 2] O. - Anato
mische Veranderungen bei Keratitis pa
renchymatosa 237. - bei Iritis 279. 

Corpus geniculatum externum bei Pa
ralyse 507. 

Cycli tis bei Keratitis parenchymatosa 187ff. 

Dacryoadenitis s. Tranendruse. 
Descemetsche Beschlage bei Keratitis 

parenchymatosa 189, 202. - bei Iritis 
luetica 279. 

Descemetsche Falten 204, 208. 
Deviationconjugee s. assoziierte Lah

mung. 
Diabetes bei Retinitis luetica 362. 

Diabetes insipidus 450. 
Drusen der Glaslamelle 327, 329, 352. 
Drusenschwellungen bei Lues congenita 

64. 
Dunkelfeld 23, 122, 158. 
Dystrophie Kongenital-Luetischer 67, 73. 

- in der dritten Generation 86. 

Ehekonsens 89. 
Ektropium nach Lidgumma 163. 
Embarin 92. 
Embolie der Zentralarterie 368. 
Encephalitis haemorrhagica als Salvar-

sanschadigung 99. - nach Salvarsan 381. 
Endolumbale Therapie 395, 399, 449, 

469, 518, 551. 
Endotoxine als Produkte der Spirochaten 

13. - zur Erklarung der Keratitis pa
renchymatosa 16. 

Enfants arrieres 69. 
Entzundungspapille s. Optikus. 
Epaulettenpannus 120, 124. 
Epilepsie 69. 
Exanthem, luetisches, Haufigkeit der Li

quorveranderungen 45. - nach Salvar
saninjektionen 100. - der Lidhaut 161. 
- papul6ses, in Beziehung zu Liquor 
und Iritis 384. 

Exzision des Primaraffektes 161. 
Exsudative Erscheinungen beim tabi

schen Sehnervenproze13 506, 510. 
Extrakt zur Anstellung der Wassermann

Reaktion 26. 

Facialis, Veranderungen 444, 450. 
Familienforschung 74. - serologische 56. 

- zur Kliirung der Atiologie bei Keratitis 
parenchymatosa 221. - in Paralytiker
ehen 383. 

Fehlgeburten in Syphilitikerehen 72. 
Fie ber, Auffassung als Endotoxinresorp

tionsfieber 14. 
Fissura orbitalis superior, anatomische 

Verhaltnisse 562. 
Flimmerskotom 455. 
Foetus, luetischer Spirochatenbefund 61,62. 

- Zeitpunkt der Infektion 62. - anato
mische Veranderungen speziell des Auges 
63. - Syphilis des 62. - Augenver
anderungen 63. - ChorioretinitiR 321. 

Foveolareflex 322. 

Ganglienzellen, Lokomotion von 140. 
Ganglion ciliare bei reflektorischer Pu

pillenstarre 540. 
Gefa13e, tiefe, bei Keratitis parenchyma

tosa 207, 230. - Erkrankung am Horn
hautrand 237, 244, 252. - bei Iritis 
luetica 274, 283, 302. - Erkrankung 
der retinalen 329, 347, 354, 364 ff. - des 
Gehirns 386, 412. - des Sehnerven 400, 
462. - im tabischen Optikus 507. 

GelenkaHektionen bei kongenitaler Lues 
und Kerauitis parenchymatosa 65, 66, 73. 
- gleichzeitige Erkrankung mit Keratitis 
parenchymatosa 234. 



Sachregister. 619 

Generalisierung del' Lues experimentell Aneurysmen 45l. bei Hydrocephalus 
yom Auge aus 124. - ohne vorange- internus 452. - bei Tabes 489. 
gangenen "Pr.imaraffekt" 125, 148. Hemiplegia alternans oculomotoria 564, 

Germinative Ubertragung 60. 565, 583. 
Geschlechtskrankheiten als Erblin- Hemmungskorper, passive tTbertragung 

dungsursache 605. 61, 62. 
Gesichtsfeld, verfeinerte Diagnostik 420. Herpes zoster ophthalmicus 584. 

- Biindeldefekte 421. - Pathogenese Hodenentziindung, experimenteU bei Pa-
des zentralen Skotoms 422. - des Ring- ralyse 515. 
skotoms 422. - der konzentrischen Ein- Hodensyphilis im Tierversuch 18. - beim 
engung 423. - VergroBerung des blinden infizierten Kaninchen 57. - experimen-
Flecks 422. - sektorenformige Ein- telle, Einwirkung des Salvarsans 95. 
engung 424. - bitemporal-hemianopi- Hornhaut s. Cornea. 
sche Defekte 447. beim tabischen Hutchinsonsche Trias bei Keratitis pa-
OptikusprozeB 485. - nasaler Sprung renchymatosa 67. - nach friihzeitiger 
487, 508. Behandlung 73. 

Gespensterzellen 138. Hutchinsonsche Zahne 224, 554. - bei 
Giemsa - Farbung 23. kongenitaler Lues und Keratitis paren-
Glasfehlel' bel Salvarsaninjektionen 100. chymatosa 66. 
Glaskol'per bei Keratitis parenchymatosa Hydrargyrum s. Quecksilber. 

199. - bei Iritis luetica 282. - bei Hydrocephalus bei Lues congenita 64. 
chorioiditischen Prozessen 312, 332, 350. - internus 413. 
- bei luetischer Stauungspapille 414. Hydrophthalmus 608. - nach KeratitiR 
- bei Neurorezidiven435. - bei Papillo- i parenchymatosa 215. 
retinitis 441. ! Hygiene, soziale zur Bekampfung der Q..-

Glaukom, sekundar nach Keratitis paren- schlechtskrankheiten 88. 
chymatosa 212. - nach Iritis luetica Hypophyse 450. - Erkrankungen bei all-
279,297. - nach Thrombose der Zentral- geborener Syphilis 69. 
vene 364. - Gibt es ein primares - bei Hypopyon bei Keratitis parenchymatosa 
Lues? 376. 190, 229, 245. - bei Iritis 272. - beim 

Goldsolreaktion, Wesen und Technik 42. Syphilom des Ciliarkiirpers 307. 
- Spezifitat fiir Lues 43, 44. 

Granulo.!lla corneale syphiliticum 121. ; Idiotie 69. 
Graues 01 92. ! Impfkeratitis 120, 121. - Anatomie 122. 
Gumma der Lidhaut 162. - der Subkutis Granuloma corneale syphiliticum 122. 

164. - der Bindehaut 172. - der - therapeutische BeeinfluBbarkeit 123. 
Tranendriise 177,178. - des Tranen- Impfsyphilis, KrankheitsbildbeiAffen 16. 
sacks 179. - der Hornhaut 206, 228, 229. - bei Kaninchen 20. - histologische 
- der Sklera 264. - der Iris und des Struktur der Impfprodukte 21. - Be-
Ciliarkorpers 274, 284, 298. - der Ader- ziehungen zur menschlichen Syphilis 21, 
haut 319, 334, 344. - der Retina 372. 22. - Wassermann-Reaktion 22. 
- des Optikus 344, 403. - des Gehirns Impfsyphilis des Auges 119. - bei ver-
385 ff., 403, 406, 444. - der Augen- schiedenen Tieren 120. - positive Re-
muskeln 566. - del' Orbita 567, 581, 596. sultate bei verschiedenen Methoden 121. 

- nach Impfung mit Spirochatenkul

Hamolyse, Wert der kompletten und in
kompletten Hemmung 27, 28. 

Hamolysinreaktion im Liquor 42. - bei 
Lues II 47. _. bei Lues cerebrospinalis, 
Tabes una Paralyse 49. 

Hamolytisches System 25. 
Hamorrhagien, subkonjunktivale bei Iritis 

luetica 280. - bei retinalen Affektionen 
363 ff. - ihre Beziehungen zu Hirn
blutungen 365. - im Gehirn 386. - im 
Sehnerven 401. 

H ectine 94. 
Hemeralopie s. Lichtsinn. 
Hemianopsie, homonyme 402. - bei 

Traktuserkrankungen 452. - bei Affek
tionen del' zerebralen Sehbahn 458. 

Hemianopsie, bitemporale bei Lues cerebri 
443. - abweichende Formen 444. - bi
nasale Form 446, 489. - partielle 447. 
- bei Hypophysenaffektionen 451. - bei 

turen 126 ff. 
Impfung, kutane und subkutane 17. - in

traokulare 17. - in den Hoden 18. - in 
innere Organe 19. - in die Blutbahn 19. 
- in die Augenbrauen ll8. - in den 
Bindehautsack ll8. - in die Cornea ll8. 
- in die vordere Augenkammer 118, 126. 
- in die Iris ll9, 126, 276. - in den 
Glaskiirper 119, 126. 

Immunisierung, Ergebnis der kiinst
lichen 7. 

Immunitat, natiirliche 6. - erworbene 
6, 13. - lokale bei Iritis 8. - lokale 290. 

Infektiosi tat der Korpersafte von Syphi
litikern 56. - des Blutes bei Spat
syphilitikern 84. - des Kammerwassers 
123. 

Inkomplette Hemmungen bei Keratitis 
parenchymatosa 222. 

Interpedunkularer Raum, Lokalisation 
der basalen Lues 386. 
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Invalidisierung im Gefolge von Keratitis 
parenchymatosa 262. 

Iridektomie bei Keratitis parenchymatosa 
251 - bei Iritis luetica 297. - bei 
Syphilom des Ciliarkorpers 309. 

Iridochorioiditis 353, 358. 
Iridocycli tis mit anschlieBender Keratitis 

parenchymatosa 226. - bei kongenitaler 
Lues 299, 304. 

Iridorezidive 272. 
Iris, experimentelle Veranderungen 124,126. 

- Knotchen bei Keratitis parenchyma
tosa 191. - Anatomische Veranderungen 
bei Keratitis parenchymatosa 241. 

Irisatrophie nach experimenteller Karotis
impfung 130. - bei Keratitis parenchy
matosa 214. - bei Iritis 288. - bei 
reflektorischer Pupillenstarre 533. - bei 
absoluter Pupillenstarre 555. 

Iritis experimentell nach Spirochiitenin
jektion ins Biut 135 ff., 140, 148. - nach 
Lidschanker 159. - nach papulosen 
Prozessen der Bindehaut 169. - bei 

-Keratitis parenchymatosa 187 ff., 193. 
- serosa 274. - bei Luetikern 271. 
- als Vorlaufer einer Retinitis 316, 362. 

Iritis luetica 270. - Haufigkeit der 
Liquorveranderungen 45, 52. - Resul
tate von Blutimpfungen 58. - Wasser
mann-Reaktion 271. - pathologische 
Anatomie 274. - Spirochiiten 275. 

Hemmungskorper in der Vorderkam
mer 276. - Komplikationen 278. - Re
zidive 288. - Schicksal 289. - The
rapie 296. 

Jahrisch - Herxheimersche Reaktion 14. 
- zur Erkliirung der Neurorezidive 101. 

J od, Behandlung mit 93. - bei Ophthalmo
plegia interna 547. - bei reiner Akkom
modationsparese 550. - bei Augen
muskellahmungen 576. 

Jodkalium, Einwirkung auf die Wasser
mann-Reaktion bei Keratitis parenchy
matosa 84. 

Joha 102. 
Jon tophorese bei Keratitis parenchyma

tosa 250. 

Kalomel 79, 92. - beim Primaraffekt des 
Auges 160. 

Kammerwasser, Wassermann - Reaktion 
bei luetischer Augenentziindung 33. - In
fektiositat 123. - Verimpfung bei Kera
titis parenchymatosa 246. 

Karies 554. -
Kerati tis, oberfliichliche, syphilitica, Arsen

gehalt der Hornhaut nach Salvarsanin
jektion 95. - nach Biut- und Hoden
impfung 125. - annularis 202. - disci
formis 203. - gummosa 206, 228. 
- punctata syphilitica 227. - pustuli
formis profunda 229. - anaphylactica 
255, 259. - neuroparalytica 587. 

Keratitis parenchymatosa, Auffassung 
aIs Toxin- und Endotoxinwirkung 15. 

- bei Impfsyphilis 20. - Kutireaktion 
35. - Liquoruntersuchungen 47, 54. 
- beim Fotus 63. - beim luetischen 
Saugling 65. - bei der Spatlues 66. 
- luetische Stigmata 66, 68. - Familien
untersuchungen 77. - Beziehung zur 
Chorioiditis anterior und prophylaktische 
Therapie 80. - Schicksal der Erkrankten 
80. - Beziehung zwischen Rezidiven 
und Wassermann-Reaktion 81. - Ab
nahme der Reagine durch Behandlung 82. 
- in der dritten Generation 83. - Fehlen 
von Spirochaten im Blut 84. - Nach
kommenschaft 86. - experimentelll21, 
124, 125. - nach Injektion von Spiro
chiitenreinkultur ins Blut 132, 147. 
- nach Lidschanker 158, 225. - bei 
Erkrankung der Tranendriise 178. - Zu
sammen mit Tranensackerkrankungen 
181. - Verlauf 184. - verschieden
artiger Beginn 184 ff. - Oberflachen
prozesse 188, 228, 229. - Komplika
tionen von sehen des Bulbus 190. 
- Eigenartige Verlaufsformen 202.-Aus
gange, Komplikationen 207. - Dauer 
217. - Beziehung zu Lebensalter und 
Geschlecht 216. - Rezidive 218. - Was
sermann-Reaktion 219 ff. - bei erwor
bener Lues 223. - Bulbuserkrankungen 
225. - bei angeborener und erworbener 
Lues 226,254. - pathologische Anatomie 
236. - Spirochaten 245, 254. - Thera
pie 246. - Pathogenese 252. - Soziale 
Bedeutung 261. - bei Chorioretinitis 
353. - neurologische Untersuchungen 
382. - und Ophthalmoplegia interna 
552, 554. - aIs Erblindungsursache 
609. 

Keratomalacie 609. 
Keratoplastik bei Keratitis parenchyma

tosa 252. 
Kindersyphilis, erworbene 69. 
Knochenveranderungen bei Lues con

genita 64. 
Komplement 26. - Fehlen im Liquor 40. 

- Vorkommen unter pathologischen Um
standen 42. 

Kongenitale Lues s. Lues congenita.. 
Konzentrische Einengung, Pathogenese 

422. - bei Optikuserkrankung 425. 
Koryza bei Lues congenita 64.
Krankheitsvererbung, alternierende 72. 
Kutireaktion, Spezifitat 11, 33. - Aus-

fall bei verschiedenen Formen der Syphilis 
34. - Vergleich mit der Wassermann
Reaktion 35. - bei Keratitis parenchy
matosa 35. 

Latenzstadium der Lues, Resultat von 
_ Blutiiberimpfung 58. 

Levaditi - Impragnierung 24, 158. 
Lichtsinn bei Chorioretinitis 313 ff., 349_ 

- bei luetischer Stauungspapille 415. 
- beim tabischen OptikusprozeB 494, 516. 
- bei reflektorischer Pupillenstarre 500, 
534. 
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Lid, Primaraffekt experimentell131. - pri'l 
maraffekt beim Menschen 150. - Dop
pelter Lidschanker 152. - Affektionen 
bei Iritis luetica 279. 

Lidgummennach Blut- undHodenimJ?fung 
125. - beim Menschen 162. - Uber
greifen auf den Bulbus 162. 

Lidodem, syphilitisches 162. 
Ligamentum pectinatum, I1.natomische 

Veranderungen bei Keratitis parenchy
matosa 241. 

Linse, Veranderungen bei Keratitis paren
chymatosa 196, 243. - Arrodierung der 
Kapsel durch luetische Entziindung der 
Uvea 303. 

Liquor cere brospinalis, physiologische 
Eigenschaften 36. - Funktion 38. 
- Priifungsmethoden 38. - klinische 
Ergebnisse der Untersuchungen 44, 48. 
- Spirochatengehalt 47. - bisherige 
Untersuchungen und Wichtigkeit fiir die 
Ophthalmologie 51. - Infektiositat 59. 
- bei Iritis luetica 287, 295. - AbfluB 
379. - bei Lues II 380. - bei papuloser 
Lues 384. - bei retrobulbarer Neuritis 
457. - bei Pupillenanomalien 530. - bei 
reflektorischer Pupillenstarre 536. - bei 
PupillenstOrungen Kongenital-Luetischer 
558. - bei Augenmuskellahmungen 577. 
- bei Trigeminusaffektionen 583 ff. 

Lues I, Verhalten des Liquor 44. - Blut
impfungen 58. 

Lues II, Hamolysinreaktion 42. - Ver
halten des Liquor 45. - Spirochiiten im 
Blut 58, im Liquor 59. - hiiufigere Ge
fahrdung durch Salvarsan 99. 

Lues III, Verhalten des Liquor 47. - Blut
impfungen 58. 

Lues cerebrospinalis, Hamolysinreaktion 
42. - Goldsolreaktion 43. - Liquor
veranderungen 49. - juvenile 68. - friih
luetische 48, 380. - Haufigkeit 381. 
Anatomie 385. - Spirochatenbefunde 
387. - Differentialdiagnose zur Paralyse 
389. - Therapie 392. - Vaskulare 
Form der - in ihrem EinfluB auf die 
Sehbahn 402. - gummose Form der
in ihrem EinfluB auf die Sehbahn 403,407. 
- Differentialdiagnose zur Tabes 427, 
450. - Gesichtsfeldbefunde zur Friih
diagnose 447. - bei den Neurorezidiven 
460. - Therapie und Schicksal 467. 
- Kombination mit Tabes 474. - reflek
torische Pupillenstarre 538. - bei Oph
thalmoplegia interua 548. - bei Augen
muskellahmungen 571. 

Lues congenita, Liquorb~.fund im Friih
und Spatstadium 47. - Ubertragnng auf 
das Kind 59, 61, 70. - Krankheits
symptome beim Saugling 63, speziell des 
Auges 64. - Stigmata der Spiitsyphilis 
65. - Keratitis parenchymatosa und 
Spiitsyphilis 66, 69. - Abhangigkeit der 
Prognose von der Art der elterlichen 
Syphilis 70, von der Behandlung der 
Eltern 71, und des Sauglings 72. - Was- : 

sermaun-Reaktion 73. - Familienunter
suchungen 77. - Behandlung78. - Uber
tragung auf die nachste Generation 82, 84. 
- Pupillen- und Akkommodationsano
malien 551. 

Lues nervosa 382, 559. 
Luetin 11, 33. - Verwendung s. Kuti

reaktion. 
Lumbalbefund s. Liquorveranderungen. 
Lumbaldruck 38. - bei Lucs II 45, 46. 

- bei Lues cerebrospinalis, Tabes und 
Paralyse 49. - bei luetischer Stauungs
papille 417. - bei Nystagmus 589. 

Lumbalfliissigkeit s. Liquor cerebro
spinalis. 

Lumbalpunktion, Technik 36. - bei 
luetischer Stauungspapille 417, 419. - bei 
Optikusprozessen 467. 

Lupus des Tranensacks kombiniert mit 
Lues 180. 

Lym phozytose, Vorkommen 45 ff., s. auch 
Pleozytose. 

}Iacula lutea, Veranderungen der Papillitis 
luetica 438. 

Meningismus nach Lumbl1.1punktion 36. 
Meningi tis s. Lues cerebrospinalis. 
Meningorezidi v, histologisches 380. 
Mercinol 92. 
Metaluetische Krankheiten 11.10 Toxin

wirkung 13. - Liquorbefund 49. - Spiro
chaten im Liquor 59. 

Metamorphopsie bei Chorioretinitis 316, 
349. 

Mikrokornea 211. 
Mikropsie bei Chorioretinitis 316, 349. 
Mikuliczsche Krankheit 179. 
Milch luetischer Frauen, Infektiositat 59. 
Miosis bei reflektorischer Pupillenstarre 532. 
MiBbildungen 607. 
Multiple Sklerose, retrobulbare Neuritis 

432. - Differentialdiagnose zu Lues 
cerebri 466. 

Mydriasis bei reflektorischer Pupillenstarre 
534. 

Myopie nach Keratitis parenchymatosa 209. 

N e benhohlenerkrankungen 180. 
N e bennierenerkrankungen, Kontra-

indikation gegen Salvarsan 100. 
N ekrosen, lokale als Salvarsanschadigung 

99. 
Neosalvarsan, Dosierung 102. 
N e p h ri tis bei Retinitis luet.ica 36l. 
N euri tis optica s. Optikus. 
Neuritis retrobulbaris bei Iritis luetica 

285. - bei Chorioretinitis 318. - Verlauf 
bei verfeinerter Gesichtsfelddiagnostik 
428 ff. - Haufigkeit basaler Lues bei 457. 

N euroretini tis 409. 
Neurorezidive nach Quecksilber und Sal

varsan 8. - verschiedene Erklarungs
versuche 100. Lokalisation 101. 
- nach Salvarsan 159, 385, 434, 440, 
450, 460, 570. - Zustandekommen 408, 
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460. - Glaskorpertriibungen 414. 
Herabsetzung des Lichtsinns 415, 

Nickhaut, ()dem nach konjunktivaler Imp
fung 121. 

Nonne-Apeltsche Reaktion s. Phase I 
Reaktion. 

N ormalam bozeptor im Menschenserum 
26. - Fehlen im Liquor 40. - Vor
kommen unter pathologischen Umstanden 
42. 

Nyktalopie s. Lichtsinn. 
Nystagmus 321, 587 ff. 

Oculomotorius, anatomische Verande
rungen 444, 445, 450. - Ptosis 473. 
- bei reflektorischer Pupillenst?rre 535, 
540. - bei absoluter Pupillenstarre 543. 
- normale Anatomie 560. - Sympto
matologie 564. - bei Himsyphilis 571. 
- bei Tabes 572. - bei kongenitaler 
Lues 578. 

Ohr, experimentel! erzeugte Erkrankung des 
iuneren 145. - gleichzeitig mit Keratitis 
parenchymatosa erkrankt 234, 254, 256. 
- bei basaler Lues 381. 

Olfaktorius bei basaler Lues 450. 
Opacitates corporis vitrei s. GlaskOrper. 
Ophthalmoplegie, chronische progressive 

569, 574. 
Ophthalmoplegia externa 564, 568. 

- bei kongenitaler Lues 579. 
Ophthalmoplegia intern a 536,544,575. 

- bei Keratitis parenchymatosa 68, 215. 
- nach Iritis 295. - begiunende FaIle 
547. - Schicksal 548. - Entstehung 
549. - Therapie 550. - bei kongenitaler 
Lues 551 ff. 

Ophthalmoplegia totalis 564, 568. 
Optikus, Liquoruntersuchungen bei Er

krankungen des 51. - Erkrankungen bei 
Keratitis parenchymatosa 68. - Ein
wirkung hoherer Salvarsandosen 97. 

. - Entziindung bei Keratitis parenchy
matosa 201. - bei Iritis luetica 284, 293. 
- bei Chorioretinitis' 317. - auffallende 
Blasse bei luetischen Sauglingen 65, 321, 
476. - bei kongenital-Iuetischer Chorio
retinitis 322 ff. - Entziindliche Erkran
kungen 400,414. - Erweichungsprozesse 
402. - Erkrankungen ohne Leitungs
storungen 410. - Erkrankungen mit 
Leitungsstorungen 420 ff. - Papillitis 
bei konzentrischer Einschrankung 426. 
- entziindliche Prozesse mit isoliertem 
Sitz an der Papille 441. - Therapie und 
Schicksal 467. - papillitische Erschei-

. nungen bei Tabes und Paralyse 47l. 
- beim Saugling 476. - bei orbitalen 
Affektionen 596 ff. 

Optikusatrophie, experimentell erzeugte 
139 ff., 148. - bei Trypanosomentabes 
145. - bei Keratitis parenchymatosa 201. 
- neuritisehe - bei Iritis luetiea 293. 
- bei Sauglingen 65, 321, 477. - bei 
Chorioretinitis 354. - vorangegangene 
antiluetisehe Behandlung bei tabiseher -

384. - neuritische, bei v8.skularer Him
syphilis 403. - bei konzentrischer Ein
engung 427. - tabische 474, 481ff. 
(s. tabischer SehnervenprozeB). - bei 
PupillenanomaHen 556. - als Erblin
dungsursache 609. 

Orbit a 593 ff. - Tumor der - mit zen
tralem Skotom 463. - anatomische Ver
haltnisse 594. - Symptomatologie 595. 
- pathologische Anatomie 598. - Atio
logie und Pathogenese 599. - Therapie 
und Ausgang 600. 

Organotropie des Salvarsans 94, 96. 
Ozaena 182. 

Pallidin, Herstellung 33. - Verwendung 
s. Kutireaktion. 

Pandysehe Reaktion im Liquor 39. 
Papeln der Iris 273, 275. 
Papille, Verwaschensein bei Iritis 284. 

- Hyperamie 409, 410, 426. - Ver
waschensein der Grenzen ohne wes.ent
Hehe Prominenz 410. 

Papillitis s. Optikus. 
Pa pilloretini tis 441. 
Parazentese der Vorderkammer bei 

Keratitis parenchymatosa 250. 
Paralyse, progressive 222. - Hamolysin

reaktion 42. - Goldsolreaktion 43. 
- Liquorveranderungen 49. - Spiro
chaten im Liquor 59. - Chorioretinitis 
348. - luetische Atiologie 387. - Diffe
rentialdiagnose zur Meningoencephalitis 
389. - Patho~enese 391. - Therapie 
397. - PapillitIS 471. - Optikusatrophie 
481. - reflektorische Pupillenstarre 538. 

Parasi totropie des Salvarsans 94. 
Paronychien bei Lues congenita 64. 
Partus immaturus 62. - praematurus 62. 
Paterne Luesiibertragung 60. 
Pedunculus cerebri 564, 565. 
Pemphigus 554. - bei Lues congenita 64 . 

- conjunctivae 173. 
Periostitis des Nasenbeins 181. - der 

Orbita 413. 
Periphlebitis retinalis adolescentium 365. 
Pfeffer- und Salzfundus 199, 313, 321, 

322, 351. - anatomische Grundlage 343. 
Phase I Reaktion, Technik und Bedeutung 

39. - bei Lues II 45. - bei Lues III 47. 
- bei Keratitis parenchymatosa 47. 

Phlyktanenahnliche Affektionen bei Kera
titis parenchymatosa 205. - bei Iritis 
luetica 280. 

Photopsien bei Chorioretinitis 316. 
Phthisis bulbi 609. - nach Keratitis 

parenchymatosa 191, 211. 
Pigmentepithel, experimentelle Verande

rungen 138, 148. - beim Pfeffer- und 
Salzfundus 346. 

Pigmentzerstreuung bei Iridocyclitis lue
tica 301. 

Plaque muqueuse s. Schleimpapeln. 
Plasmazellen beirn tabischen Sehnerven

prozeB 507, 510, 514. 
Plazenta, Spirochatenbefund 60, 61. 
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Pleocytose im Liquor, Nachweis 39. 
-DiagnostischerWert40. - Ursache41. 

Polydipsie 450. 
Polyphagie 450. 
Pons 366, 583, 586. 
Prazi pi ta te s. Descemetsche Beschlage. 
Praretinale Blutung 363. 
Primaraffekt des Auges beim Menschen 

150, 173. - Verhaltnis zu den extra
genitalen Infektionen iiberhaupt 150. 
- Entstehung 151. - regionare Driisen
schwellungen 153. - anatomische Unter
suchungen 157. - Spirochatennachweis 
157. - Beziehung zur Hirnsyphilis 159, 
464. - Therapie 159. 

Primarerscheinungen am Auge nach 
Karotisimpfung 127 ff. 

Prophylaxe der Syphilis 88. 
Provokation durch Salvarsan 103. 
Pseudogliom, luetisches 301. i 
Pseudotabes syphilitica 391,473. - hypo- • 

physare 451. 
Ptosis 473, 564, 565, 567, 573. 
Pu pillenanom alien in Paralytikerfamilien 

383. - Vorangegangene antiluetische 
Behandlung 384. - als tabisches Symp. 
tom 482. - isolierte 531. 

Pupillenfasern 528. 
Pupillenphanomene, anatomiElche und 

physiologische Vorbemerkungen 527. 
- Priifung 529. - bei Luetikern 530. 

Pupillenreflexbahn 527. 
Pupillenstarre 332. - nach experimen

teller Karotisimpfung 130. - bei Kera
titis parenchymatosa 68, 214. - nach 
antiluetischer Behandlung 390. - hemi
anopische 455, 528. - reflektorische 
531 ff. - absolute (totale) 542. - bei 
kongenitaler Lues 551. 

Pupillenstarre, reflektorische 462. 
- Lichtsinn 500, 534. - Einseitiges 
Vorkommen 532. - Komplikationen 
534. - Atiologie und Schicksal 535. 
- vorangegangene antiluetische Behand
lung 536. - Liquor cerebrospinalis 537. 
- bei Tabes und Paralyse 538. - bei 
Lues cerebrospinalis 538. - bei spasti
scher Spinalparalyse 538. - bei chroni
schem Alkoholismus 538. - bei Diabetes 
539. - bei Kopftraumen 539. - patho
logische Anatomie und Pathogenese 539. 
- Therapie 541. - bei kongenitaler 
Lues 552. 

Pupillentragheit, reflektorische 531. 

Quecksilber, Hydrargyrum jodat. flay. 
zur Behandlung der Friihsyphilis 78. 
- Einrcibungskur 79, 91. - Sackchen
methode 79, 92. - Einwirkung auf die 
Wassermann-Reaktion bei Keratitis pa
renchymatosa 81. - Sublimat, Embarin, 
unliisliche Salze 92. - Neurorezidive 
nach Behandlung mit - 101. - bei 
Keratitis parenchymatosa 250. - bei 
Iritis 296. - bei Chorioretinitis 359. 
- beim tabischen SehnervenprozeB 516. 

- bei reflektorischer Pupillenstarre 541. 
- bei Ophthalmoplegia interna 551. - bei 
Augenmuskellahmungen 576. 

Re'zidive, Zustandekommen 8. - nach 
Salvarsanbehandlung 103. - beiKeratitis 
parenchymatosa 218, 259. - bei Iritis 
luetica 288. - bei Ophthalmoplegia in
terna 548. - bei der Fiirsterschen Chorio
retinitis 316,357. - bei Stauungspapille 
419. 

Rezidivstamme, Ehrlichs Begriffsbestim
mung und Haufigkeit 94. 

Refraktionsanomalien nach Keratitis 
parenchymatosa 209. 

Reinfektion, Vorkommen und Haufigkeit 
7, 9. - nach Salvarsanbehandlung 103. 

Retina, Einwirkung hiiherer Salvarsan
dosen 97. - Erkrankungen der 311,360. 
- bei Chorioretinitis 328, 336, 347. - bei 
Hirnsyphilis 464. - anatomisch beim 
tabischen OptikusprozeB 505. - bei 
reflektorischer Pupillenstarre 535. 

Retini tis bei Keratitis parenchymatosa 
200,212,364. - bei Iritis 283. - luetica 
290, 360. - zentrale rezidivierende 311. 
- pigmentosa 325, 338. - haemorrha
gica 364. - exsudativa 370. - prolife
rans 371. - pigmentosa 608. 

Rhagaden 554. - bei Lues congenita 64, 
69, 73. - an den Lidwinkeln 164. 

Riesenwnchs bei kongenitaler Spatsyphilis 
65. 

Ringskotom bei Iritis luetica 284, 430, 
464. - bei der zentralen rezidivieren
den Retinitis 314. - bei Chorioretinitis 
317,326,349. - Pathogenese 422. - bei 
retrobulbarer Neuritis 432. - bei Papil
litis luetica 438. - bei basaler Lues 446. 

Roseola der Iris 270. 

Salvarsan 79. - Einwirkung auf die 
Wassermann-Reaktion 81. - Vergleich 
mit der Wirkung von Hydrargyrum 91. 
- Ehrlichs Anschauung tiber Chemo
therapie 94. - Beweise fiir die Parasito
tropie 95. - Antikiirperproduktion 96. 
- Toleranzgrenze des Kaninchens 96. 
- Gegeniiberstellung von Atoxylintoxi-
kation und Arsenikvergiftung 96, 97. 
- Wirkung aufs Auge 97. - auf das 
GefaB- und Zentralnervensystem 98. 
- Schwere Folgezustande der Injektion 
98, beWIlders im Sekundarstadium 99, 
und ihre Behandlung 100. -- Kontra
indikationen 100. - leichte Nacherschei
nungen und Neurorezidive 100. - In
.iektionsmethoden 101. -- Lokalapplika
tionen hei Keratitis parenchymatosa 102. 
- Indikationsbereich 103. - Reinfektion 
und Rezidive nach der Behandlung 103. 
- beim Primaraffekt des Auges 160. 
- bei Pemphigus 174. - bei Gumma 
der Hornhaut 229. - bei Keratit,is 
parenchymatosa 248. - bei Iritis 277,296. 
- hei subkonjunktivalen Hamorrhagien 
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280. - bei Chorioretinitis 316, 359. 
- .bei retrobulbarer Neuritis 434-. - bei 
Neurorezidiven 435. - bei Optikus
affektionen 467. - beim tabischen 
SehnervenprozeB 516. - bei reflektori
scher Pupillenstarre 541. - bei Ophthal
moplegia interna 551. - bei Augen
muskellahmungen 576. - bei orbitaler 
Lues 600. 

Salvarsannatrium 102. 
Salvarsanserum 396. 
Sarkome des Gehirns, Besserung nach anti

luetischer Behandlung 419. 
Sattelnase 64, 66, 181, 554. 
Sackchenbehandlung 79. - nach We

lander 92. 
Saugling, Syphilis des 63. - Augenver

anderungen 64. - Sehnervenaffektion 
65, 321, 476. - Chorioretinitis 320, 333. 
- Iridocyclitis 299. - Pupillenstorungen 
552. - Augenmuskeln 566, 578. 

Scapula scaphoidea bei kongenitaler Spat
syphilis 65. 

Schicksal von Patienten mit Keratitis 
parenchymatosa 207, 261. - bei Iritis 
luetica 289. - bei Chorioretinitis 356. 
- bei GefaBprozessen del' Retina 370. 
- bei entziindlichen Optikusaffektionen 
467. - beim tabischen SehnervenprozeB 
504,. - bei reflektorischer Pupillenstarre 
535. - bei Ophthalmoplegia interna 548. 
- bei kongenital-Iuetischen Pupillenano
malien 557. - bei Augenmuskellahmun
gen 575. 

Schleimpapeln del' Bindehaut 168. 
Schmierkur 79, 91, 160. 
Sehnupftabakfundus 321. 
Schwangerschaft, Behandlung wahrend 

del' 71, 89. 
Schwefel 93. 
Seh bahn, zerebrale 455. 
Selbstheilung del' Syphilis 81. 
Serodiagnostik s. Wassermann-Reaktion. 
Sklera, anatomische Veranderungen bei 

Keratitis parenchymatosa 240. - lue
tische Erkrankung 263. - "blaue Sklera" 
263. ~ gummose Prozesse 264. 

Sklerektasie 263. 
Skleritis nach Primaraffekt 158. - boi der 

Tuberkulose del' Hornhaut 230. - luetica 
263. - hei Iritis 281. 

Sklerose del' AderhautgefiiBe bei Iritis 
luetica 283. 

Sko.tom zentrales, bei Chorioretinitis 349. 
- bei Papillenschwcllung 413, 414, 434. 
- zentrale und intermediiire Skotome bei 
retrobulbarer Neuritis 428. - bitemporal
hemianopisches 446. - Zustandekommen 
bei hasaler Lues 461. - beim tabischen 
OptikusprozeB 488. 

Spatsyphilis, kon6enitale, allgemeine 
Krankheitssymptome 65. - Keratitis 
parenchymatosa (lb. - Nervenbefund 69. 

Sperm a, Spirochiitenbefund 60. 
Spirochaete pallid a, Reinziichtung 2. 

- Lebensdauer 4. - Bedeutung ihrer 

Veranderlichkeit und Quantitiit 5. - Frage 
ihrer antigenen Natur 11, 13. - Wirkung 
auf den Organismus 13. ~ Virulenz
steigerung durch Tierpassagen 22 - Dar
stellungsmethoden 23. - Nachweis im 
Liquor 47. - im Blut 57, 59. - im 
Sperma 60. - in del' Plazenta 60. - im 
Fotus 61, 62. - im fOtalen Auge 63. 
- im Blut bei SpatsyphiliJ 84. - Affini
tat zu Salvarsan 95, 96. - im Kammer
wasser 123. - in del' Konjunktiva 125. 
- Versuche am Auge 126 ff. - in 
Primaraffekten des Auges 157. - bei 
Tarsitis syphilitica 165. - bei Keratitis 
parenchymatosa 245, 254. - bei Skleritis 
264. - hei Iritis 275, 304, - bei Chorio
retinitis 331. - im Zentralnervensystem 
378, 387. - neurotrope 384. - bei 
Paralyse 388, 513, 515. - im Optikus 405. 
- boi multipler Sklerose 467. 

Spirochatenhal tiges Organmaterial, 
experimentelle Untersuchungen am Auge 
lI8. 

Spinalparalyse, spastische, reflektorische 
Pupillenstarre 538, 553. 

Staphyloma corneae nach Keratitis pa
renchymatosa 223. 

Status thymolymphaticus, Kontraindi
kation gegen Salvarsan 100. 

Stauungspapille 402, 409, 411 ff. - hei 
Neurorezidiven 435, 456. - bei Ophthal
moplegia totalis 569. 

Stigmata, luetische bei Keratitis parenchy
matosa 66. 

Streifenbildung bei Keratitis parenchy
matosa 187, 189. 

Sublimatbader und -Injektionen 92. 
Su perinfektion in den verschiedenen Sta

dien del' Syphilis 6. - von Miittern lueti
scher Kinder 60. 

Symblepharon nach Primaraffekt 158. 
- nach papulosen Prozessen 169. 

Synechien, vordere, bei Keratitis paren-
chymatosa 190. 

Syphilid, gummoses del' Subkutis 164. 
Syphilis it virus nerveux s. Lues nervosa. 
Syphilis, Mortalitatsstatistik 87. - Ver-

hreitung 87. - als atiologischer Faktor 
in del' Ophthalmologie 88. - Prophy
laxe 88. 

Syphilis hereditaria tarda, luetische 
Stigmata 66. - Nervenbefund 69. 

Syphilom des Ciliarkorpers 305 ff. 

Tabes, Hamolysinreaktion 42. - Liquor
veranderungen 49. - Spirochaten im 
Blut 58, im J,iquor· 59. - juvenile 68. 
- luetische Atiologie 387. - Anatomie 
390. - Therapie 390. - Pathogenese 391. 
- Therapie 397. - Differentialdiagnose 
zur Lues cerehri 427, 450. - Papillitis 
bei 471. - Kombination mit Lues 
cerehri 474. - bei reflektorischer Pupil
lenstarre 538. - bei absoluter PupilJen
starre 543. - bei Ophthalmoplegia in
terna 545. - hei kongenitaler Lues 557. 
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Augenmuskellahmunge1l566, 572. - Tri
geminusaffektionen 583. 

Tabischer SehnervenprozeB, vorange-

Vertikaldi vergenz beim Kallinchell 146. 
Virulenzsteigerung dureh 'fierpassagen 22. 

- Abnahme der Kulturspirochaten 130. 
gangene antiluetische Behandl~ng. 38~. W asserfehler bei Salvarsaninjektionen. 100. 
- bei Pseudotabes 471. - Hauflgkelt. Wassermann _ Reaktion, theoretIsche 
481. - bei juveniler Tabes und Paralyse Grundlage 9, 10. _ hei infizierten Kanin-
482. - ophthalmoskopischer Befund 482. chen 22. _ Prillzip der Komplemellt-
- sOllstige intraokulare Verii.nderun~en billdullg 25. _ Technische Eillzelheitell 
483. - Gesichtsfeld 483. - Farbensllln . 25. _ Bewertung der Henllnung~gra;de 
493. - Lichtsinn 494. - galoppierende 27. _ Spezifitat 27,28. - QuantItatIve 
Form 504. - pathologische Anatomie Methoden und ihre Bedeutung 28, 82. 
504. - Pathogenese508. - Therapie 51~. _ Divergenzen illl ~-\usfall der Wasser-

l'arsitis nach Primaraffekt 158. - syphl- . manll-Reaktion 29. __ Bedeutung des 
litica 165. - Spirochatellbefund 165. positiven Ausfalls 29. - in den ver-

Taubheit bei kongenitaler Spatsyphilis 65, ' schiedenell Stadien der Lues :10.- Pro-
67, 73. gnostische Bedeutung 3, 1. -- Bed~utung 

"'enonitiR 60:3. fur die atiologische Forschullg III der 
Therapia sterili~anH magna 95. Ophthahllologie :n. _ i~l Kamllle~-
Thrombose der Zentralvene 3fl>. wasser 33. _ Vergleich lint der Kutl-
Tiersyphilis s. Impfsyphilis reaktion 35. - illl BIut, Verhalten zur 
Tractus opticu~,Erweichungsprozesse402. Wassermalill-Reaktion im Liquor, 41. 

- Entzundliche ErkrankulIg 443, 452. _ Auswertungsmethode 41. - hei Lues 
- beim tabischcn ProzeB 507. II 45. _. bei Keratitis parenchynmtosa; 

Tranendrilsl', Inetische Erkrankung 177, 47. _ bei Lues (Jongenita 48. - bel 
178. Affektionen des ZOlltramervensYRtems 48. 

'L'ranensack s. 'I'ranenwege. _ im Liquor bei Llles cerebrospina.lis, 
'franensackgegend, Primaraffekt 154. . Tabes nIHl ParalYl:!e 49, Verhalten ;mr 
Tranentriiufeln infolge von Koryza syphl- . W"sserll1ann-Reltktion in: Hlut 41, 50. 

litica 179. _ bei luetischen Muttern 61. -- beill1 
"'ranenwege, Erkrankungen 67. - Ver-: Fiitns nnd Nengeborenen 6?, 63. - pro-

iidung der Tranellpunkte 150, 1~9, gnostische Bcdeut~ng f~r. rhe angeborene 
- Primaraffekt an den ] 79. - Sonstlge Syphilis 73. __ bel Fallllhenunters':l~hun-
luetische Prozesse ] 79 ff., 332. - bei gen 77. _ bei kindlichel' Fruhsyphlhs 78. 
orbitaler Lues 597, 599. _ nach Ablauf der Keratitis parenchyma-

Tra u m a bei Keratitis parenchymatosa 233, tosa 80. _ Beeinflussung durch ver: 
258. - bei Iritis luetica 277. schiedene Behandlungsarten 81. _ bel 

Trepanation der Kornea bei KeratWs Tranensackaffektionen 180. _ bei Kera-
parenchynmt?sa 251. titis parenchymat.osa 2] 9 -. bei ~~t~s 

Trigeminus bel basaler Lues 450. - Ne~ral.' 271,275,294,298. - bei ChorlOretmJt~s 
gien 583. - Herpes zoster oph~halmlCus 331. _ bei Embolie der Zentralart~rle 
584. - Keratitis neuroparalytlca 587. 368. _ bei Tabes und Paralyse 388, a13. 

Trochlearis bei basaler Lues 450. - nor· _ bei Ophtha.lmoplegia. int~rna 545. 
male Anatomie 561. - Symptomato. _ bei Pupillenstiirungen 1m Kmdesalter 
logie 568 ff. 554. _ bei orbitaler Lues 596. 

'.rrypanosomen, Verw,.tndtschaft mit.. ~en Vi-elanderhei III e 90. 
Spirochaten 93. - Bl~dullg VOll Rezldlv. b . 
stammen 95. - Toxme 253. ZentralncrvensYHtem, Beteiligung. Cl 

b 145 514 Lues II 45. - Beeinflllssung des Liquor Trypanosome~t~ es .. , . E 
Tuberkulin bel KeratItIs parenchymatosa durch Affektionen des 45, 47. - ,r· 

krankungen hei kongenitale1 Lues 67, 80. 231, 232, 250. . . .0 I' ~87 "94 b . 
Tubcl'kulosc als Ursache del' KeratltIs - bei Iritis uehca:. , ••. - e1 

parenchymatosa 22], 2:~0. - bei Iritis Chorioretinhis 358. - luetische Erkran 
276. - bei Periphlebitis retinalis 365,372. kungen 378. -- Einwanderung v~m Spiro-

8 chMen in~ - :378, :{82. - expenmentelle 
'I'uschcpriip:crat 2:J, 15 . Befunde 380. ._ Lues nervosa 382. 
Uberempfindlichkeit fUr Salvarsan 100. _ Anatomie der Lues cerebrospinalis 385. 
Umstimmung der Gewebe 4.. _ Tabes-Paralysefrage 387. _ anato: 
[Tvea unatomisl"he VOl'ii.ndel'nngen bel Kera- misch hci Tabes und Paralyse 507. - be~ 

titis plLl'enchymatosa 242. -- hei Saug- reflektorischer Pnpillenstarrc 5"0. - bel 
lingen 333. Pupillellltnomalien (kongellitale Lues) 556. 

V b . I I Lues 444 - hei :\uO"enll1uskelliihmnngen 571 ff., agus el Jasaer. - e 
VergriiBernng des blinden Flecks, Pa- i 582. . ..' . 

thogenese 422. - bei luetischen Optikus- I Zere bro.spl.nlLlflll~slgkt'1 t s. Liquor cere-
prozessen 440. - beim tabischen Optikus- ' brOSplllfths. 
prozeB 486. ' Zi ttmannkn ron 93. 

1 g'P rsheimer, Syphilis und Augf'". !o-
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* Die experimentelle Chemotherapie del' Spirillosen (Syphilis, Riickfall
fieber, Hiihnerspirillose, FrambOsie) von Paul Ehrlich und S. Hata. Mit Beitrltgen von 
H. J. Nichols-New York, J. Iversen-St. Petersburg, Bitter-Kairo und Dre yer-

. ~airo. ~it 27 Te~tfi~~~nund 5 '!afein. 1910. Preis M. 6.-; gebunden M. 7.-. 

'" Atlas der atiologischen und experimelltellell Syphilist'orschung. 
Mit Unterstiitzung' der Deutschen Dermatologischen GeseIlscl1aft von Professor Dr. 
El'ich Hoffmann. Mit 34 lithographisehen nnd photographisehen Tafein und dem 
Bildnis Fritz Seha udinns. 190~~ _________________ ~reis g'~bund~n M 48.-. 

* Die Atiolo~ie der Syphilis. Von Professor Dr. }:"ich Hoffmann, Oberarzt an 
del' Dermat01ogis~.hen Universitatsklinik zu Berlin.. ~it 2 Ta~eln.19~6._ j=>reis M. 2.-. 

* Beitrage ZUl' Pathologie und 'l'herapie der S,}"philis. Unter Mitwirkung' 
von Dr. G. Blirmann-PetOmbokau (Sumatra), Dr. C. Ihuck-BresIau, Dr. D ohi
Tokio, Dr. Kobayashi-Sasheho (Japan), Erich Kllznitzky-BresIau, Dr. R. Piirck
haner-Dresden, Dr. L. Halberstadter-Berlin, Dr. S. von Prowazek-Hamburg, 
Dr. S c her esc hew sky - Gottingen und Dr. C. S i e b e r t - Chariottenburg heraus
S'!lgeben von Dr. Albert N eisser. Geheimer Medizinalrat, o. o. Professor an der 
UniverRitllt Bre~~~._l!).!},-- __ . Preis M. 22.-; gf\bulJden M.24.-. 

* Die experimentelle Syphilisforschung nach ihrem gegenwartigen 
Stande. Von Dr. A. Neisser, fleh. MedizinaIl'at, o. o. Professor an der Universitat 
Bresiau. 1906. Preis M. 2.40. 

* SXPhilis und Salvarsall. Nach einf\m auf dem Internationalen medizinischen 
KongreB in London im August 1913 gehaItenen Referat yon Dr. A. Neililser, Ge
heimel' Medizinalrat, o. o. Professor an del' Universitltt Bresiau. 1913. Preis M. 1.20. 

---"--_._--- -~-------

* Die Geschlechtskl'ankheiten und ihre Bekampfung. Vorschllige und 
FOl'derungell fiir Arzte, Juristen und I::loziologen von Dr. A. Neis8cr. Geheimer 
Medizinalrat, Direktor der Konig!. Universitats-Klinik fiir Haut- und Gesehleehtskrank
heiten, Bresiau. Mit einem Bildnis in Heliograviire 1916. Preis M. 8.-

.-----~ ._--" ._-----_ .. --- -- -----"---- -_. 

'" Atla~ der expt'rimenteHen Kallinchellsyphili~. Von Geh. Reg.-Rat Prof. 
Dr. Ined. P. Uhlenhllth, ord. Professor der Hygiene und Direktor des Instituts fiir 
Hygiene lind Bakteriologie del' Universitat StraBburg i. E., und Privatdozent Dr. med. 
P. 1\lulz!w, Oberarzt der Klinik fUr syphilitische und Hautkrankheiten del' Universitltt 

__ in Stra~burg L E. Mit 39 Tafeln. 1 !H4. .._ Preis M. 28.-; gebllnrlen M. 29 SO. 

* Beitrage zur experimentellen Pathologie und 'fherapie der 
Syphilis mit besonderel' Beriicksichtigung del' Impf -Syphilis 
der Kaninchen. Von Geh. Reg.-Rat Prof. Dr. P. Uhlenhuth, ord. Prof. fUr Hygiene 
an der Universitltt StraBburg' i. E., friiherem Direktor del' bakteriologischen Abteilung' 
im Kaiserl. Gesumlheitsamte, nml Dr. P. 1\lulzer, Prh'atdozent und Oberarzt an del' 
Klinik fiir Haut- und GeschlN'htskrankheiten an del' Universitlit Stra13burg i. E .. 
friihm'em wissenschaftlichell HilfS1trheiter im Kaiserl. GeRundheitsamte. Mit. Hi Tafein. 
1910. Preis M. 17.40. 

--------- -~-- ----------------- - ---- ---

'" Sekundal'e Spat-Syphilis. Von Professor Alf"ed Fournier. Autorisierte Uber
setzllng aus dem Franzosischen von Dr. Bruno Sklarek, Charlottenbllrg. Mit I) mehr
farbigen Tafeln. 1909. Preis M. 12.-. 

* Die 'l'htrapieder Syphilis. Ii~re E~t;icklung· und ihr gegen~'ii;tig~~:-&and 
yon Dr. Paul l\lnlzP" in Berlin. Mit einem Vorwort von Geh. Heg.-Hat Prof. Dr. 

__ ~!!~!enhuth.J.~~l-,-_ ._. Preis M. 2.80; gebnnd!ll..~3.6~. 

* Praktische Anleitung Zllr Syphilisdiagllose auf biologischem Wege. 
(Spirochltten-Nachweis, Wassermannsche Reaktion.) Von Dr. P. l\Julzel', 1. Assistenz
arzt der Universitiitsklinik fUr Haut- und Geschiechtskrankheiten zu StraBburg i. E. 

_.. Zwei te Auflage. Mit 20 T~~!abbilrl~~~('n nnd_ 4 'rafein. 1!H2. Preis geb~md{>n M. 4.80. 

* Die Wassermannsche Reaktion in ihrer serologischen Technik und klinisclten 
Bedeutung anf Grund von Untersuchungen und Erfahrnngen in del' Chirurgie von 
Dr. med. }~l'ich S"nnta~, Priyatdozent und Assistent an del' chirurgischen Klinik 
der Universitllt Leipzig. Mit einem Gelp,itwort yon Geheimrat Prof. Dr. E. Pa yr. 1917. 

Prpis M. 6.80. 
----------- - -
* Lehrbnch d~1' Haut- und Geschlechtskrankht>iten. Von Dr. l<:dmund 

Lf'IlIS(\I', Geh. Medizinalrat, o. Professor an der Univel'sitltt und Dirpktor del' Universitlttl'
Klinik nnd Poliklinik fiir Haut- nnd Gesehiechtskrllnkheiten in Berlin. Dreizehnte. 
e r wei t e r teA n f I II g e. Mit 163 znm groBten Teil farbigen Textfiguren nnd 31 farbigell 
Tafeln. 1914. Preis gebllnden M. 16.-. 

. . _- -_._-- ~~~.~==~= 
'" Hierzu Teuel'ungszuschlag. 
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:? Handbuch der gesamten Augenheilkunde. Begrundet von A. Gl'at'fe und 
Th. Sat'miseh, fortgefUhrt von C. Hlltl, unter Mitarbeit hervorragender Fachgele'hrter 
herausgegeben von Th. Ax.enfeld und A. Elschnig. Zweite und dritte Auflage. 
Besondere Verzeichnisse stehen jederzeit zur Verfiigung. 

* Atlas zur~~ntwicklnngsgeschichte des menschlichen Auges. Von 
Ludwig Bach, weil. Professor in Marburg, und R. Seefelder, Professor, Privatdozent 
in Leipzig. Mit 82 Fig-uren im Text und 50 Tafeln. Preis M. 78.-. 

1. Lieferung: gr. 4. S. 1-18. Mit 24 Figuren im Text und Tafel I-XV mit 
15 Blatt TafelerkHirungen. 1911. M. 20.-. 

II. Lieferung: gr. 4. S. 19-74. Mit 30 Figuren illl Text und Tafel XVI-XXXIV 
mit 19 Blatt Tafelerklarnngen. 1912. M. 36.-. 

IIf. Lieferung: gr. 4. S.75-148. Mit 28 Figuren im Text und Tafel XXXV-L 
mit 16 Blatt Tafelerklarnngen. 1914. M. 22.-. 

*Dr. W. Hausmanns 26 Stereoskopenbilder zur Prufung auf binoculares 
Sehen und zu Dbungen fUr Schielende. Mit einfiihrenden Bemerkungen von Dr. med. 
A. Bielschowsky, Professor an del' Universitat Marburg. D ri t t e, vermehrte und 
verbesserte Auflage. Mit Holzrahmen und 2 Schiebern in handlichem Karton. 1913. 

Preis M. 2.60. 

* Nach Diagnosen geordnetes Register filr Augeniirzte. Von Dr. med. 
Georg HiJ'seh, Augenarzt in Halberstadt. Mit einem Vorwort von Prof. Dr. 
A. Bielschowsky, Leipzig. 1909. Preis gebunden M. 7.-. 

~----~-~-----------

* Diagnostik der Fal'bensinllstorungen. Eine Einfiihrung fiir Sanitatsoffiziere, 
beamtete Arzte, Bahnarzte und Studierende von Prof. Dr. Stal'glll'dt, Privatdozent 
an del' lTlJiversitat zu Kiel, nnd Prof. Dr. 01 oft', Marine-Oberstabsarzt zu Kiel. 1912. 

Preis kartoniert ~l. 1.80. 

* Das Augenzittern del' Bergleute und Verwandtes. Bericht, vorgelegt 
d.er von del' preuBi~ch!3n Reg~erung- zur .. Erforschung des ~ugenzitter,?s der Bergleute 
emgesetzten KommIsslOn. MIt Unterstutzung del' preuBlschen Reglerung und del' 
rheinischen Gesellschaft fiir wissenBchaftliche Forschung in Bonn von Dr. Joh. Ohm 
in Bottrop (Westf.) Mit 118.Figuren im Text. 1916. Preis M. 15.-. 

* Les~proben flir die Niihe aus del' Universitiits-Augenklinik Bern. 
Von Dr. med. Rudolf Bil'khiiusel', Augenarzt in BaseL Mit einem Vorwort von 
Prof. Dr. A. Siegrist-Bern. 1911. Preis gelmnden M. 4.80. 

* Untersllchung del' Pupille und del' Irisbewegungf'll beim Menschen. 
Von Dr. Kal'l Weilel', Assistent del' Psyehiatrischen Rlinik in Miinchen. Mit 
43 Figuren im Text nnd anf 3 Tafeln. 1910. Preis M. 6.60. 

* Handbuch der N eUl'ologie. Unter Mitarbeit hm'vorragender Fachgelehrter heraus-
gegeben von Prof. Dr. ]}I. Lewandowsky, Berlin. . 

*Erster Band: Allgemeine Neurologie. Mit 322 zum Teil farbigen Text-
abbildungen und 12 Tafeln. 1910. Preis M. 68.-; gebunden M. 73.50. 

*Zweiter Band: Spezielle Neurologic I. Mit 327 Textabbildungen und 
10 Tafeln. 1911. Preis M. 58. -; gebunden M. 61.00. 

* D ri t t or Ban d: S p e zie II e N ouro 1 0 gi e II. Mit 196 Textabbildnngen und 
8 'l'afeln. 1912. Preis M. 58.-; gebunden M. 61.50. 

* V ie rte r B a lId: S p ez i e lle N e uro 10 gi e III. Mit 56 Textabbildungen.1913. 
Preis M. 24.-; gebunden 1\:1. 26.50. 

* Fun ft er (Schl u B-) Ban d: Sp ezi ell e N e u ro 10 gi e IV. Mit 74 Textabbildungen 
und 4 Tafeln sowie Gesamtregister uber Band II - V. 1913. 

Preis M. 66.-; gebunden M. 59.-. 

Fach bue her fur Ar;~te. B and I: 
* Praktische Neurologie fill' 1rzte. Von Professor Dl'. 1\(. Lewandowsky in 

Berlin. Z wei t e Auflage. Mit 21 Textabbildungen. 1916. Preis gebunden M. 10.-. 

Fachbiicher ftir Arzte. Band II: 
Praktische UnfaU- und rnvalidenbf'g'utachtnng bei sozialer und privater 

Versicherung sowie in HaftpflichWtllen. Von Dr. med. Paul Hm'JI, Privatdozent fiir 
Versicherungsmedizin an del' Universitat Bonn, Oberarzt am Krankenhause der Barm
herzigen Bruder. 1918. Preis gebunden M. 9.-. 

~, Hiel'zu Teuel'ungszullchlag. 
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