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Vorwort. 

Die zunehmende Zahl medizinischer Monographien und Handbiicher notigt 
zu einer besonders gewissenhaften Priifung der Frage, ob ein neues Werk wie 
das vorliegende "Kurze Handbuch der Ophthalmologie" eine Berechtigung 
besitzt oder nicht. Herausgeber und Verlag glaubten, diese Frage bejahen zu 
diirfen. An Lehrbiichern, die dem praktischen Augenarzt wahrend seiner 
Studenten- und ersten Assistentenjahre bewahrte FUhrer waren, fehlt es zwar 
nicht. Doch reichen sie fUr den, der das Bestreben nach Fortbildung und wissen
scha£tlicher Vertiefung hat, nicht aus. Andererseits sind die groBen Sammel
werke, welche auf breiter wissenschaftlicher Grundlage die Kenntnisse zu
sammenfassen, zu umfangreich, um den Praktiker iiber das fUr ihn Wesentliche 
geniigend schnell orientieren zu konnen. Das vorliegende, auf 7 Bande und 
einen Erganzungsband (Operationslehre) berechnete Handbuch soIl diese sich 
immer mehr fiihlbar machende Liicke ausfiillen. Unter Beschrankung auf das 
Notwendige bei der Literatur und unter Vermeidung zu sehr ins einzelne 
gehender theoretischer Erorterungen will es dem Ophthalmologen eine kurz 
gefaBte, aber doch moglichst vollstandige Ubersicht iiber sein Gebiet nach dem 
gegenwartigen Stande der Forschung geben. Besonderer Wert ist auch auf die 
Darstellung der Beziehungen zu den Nachbargebieten gelegt. 

In dankenswerter Weise hat siCh eine groBere Zahl von Fachgenossen bereit 
finden lassen, gemeinsam mit den unterzeichneten Herausgebern sich diesel' 
nicht immer leichten und oft genug wenig dankbaren Aufgabe zu unterziehen. 
Nach Moglichkeit ist erstrebt worden, trotz der vielen Mitarbeiter die Einheit 
des Handbuches zu wahren. 

Der Verlag hat durch die Ausstattung und namentlich durch die Bereit
willigkeit, ein reiches Abbildungsmaterial aufzunehmen, den vielfaltigen Wiin
schen der Autoren und der Herausgeber in jeder Hinsicht Entgegenkommen 
bewiesen. Die Unterzeichneten danken den Mitarbeitern und dem Verlag auf 
das warmste. 

Mit Trauer gedenken wir der Fachgenossen, die in der langen Zeit von 1912 
bis heute uns als Mitarbeiter entrissen worden sind, und die die Drucklegung 
ihrer Beitrage sowie die Vollendung des Werkes nicht mehr erleben durften. 

Moge das "Kurze Handbuch der Ophthalmologie" vielen der zuverlassige 
Berater werden, als welcher das Werk seiner ganzen Anlage nach gedacht ist. 

Wiirzburg und Basel, im November 1929. 

Die Herausgeber 

F. SCHIECK. .\. BR"OCKNER. 
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Die Anatomie des menschlichen Auges. 

Von 

P. EISLER-Halle a. d. Saale. 

Mit 111 Abbildungen. 

I. Allgemeines. 
Die Einrichtung zur Aufnahme von Lichtreizen ist beim Menschen wie bei 

allen Wirbeltieren, mit Ausnahme des Lanzettfischchens, am Gesichtsteile 
des Kopfes bilateral-symmetrisch in den beiden Sehwerkzeugen, den Augen, 
untergebracht. Bei jedem Auge wird der wichtigste Teil, die mit den Licht
sinneszellen ausgestattete Haut und deren Ernahrungsvorrichtung nebst einer 
Reihe weiterer, der Zuleitung des Lichtes und der Regelung der einzulassenden 
Lichtmenge dienender Einrichtungen von einem durch eine feste Hiille nach 
auBen abgeschlossenen, mehr oder weniger kugeligen Korper, dem Augapfel, 
Bulbus oculi, beherbergt. Indem nun noch auBere Einrichtungen zur Bewegung 
und zum Schutze des Augapfels hinzutreten, erscheint das Sehwerkzeug als eine 
auBerordentlich zusammengesetzte Bildung, die sich weit von den sog. niederen 
Sinnesorganen ent£ernt. Denn bei diesen finden sich die Einrichtungen zur 
Aufnahme der entsprechenden Reize entweder ganz an der Ober£lache, wie beim 
Geruchs- und Geschmacksorgan, oder doch der Ober£lache sehr nahe, wie beim 
Tastorgan. Nur im Gehororgane ist die Aufnahmestelle fiir Schallreize in ahn
licher Weise in die Tiefe geriickt hinter eine groBere Reihe vorgeschalteter 
Nebeneinrichtungen. Der Versuch, die beiden zusammengesetzten Sinneswerk
zeuge bis in die Einzelheiten zu vergleichen, liegt nahe und ist auch, Z. B. von 
G. SCHWALBE, durchgefiihrt worden. Aber ein solcher Vergleich ist nicht statt
haft, weil die Entwicklung der Hauptbestandteile in beiden Organen durchaus 
verschieden vor sich geht. Beim Ohr entstehen die Sinneszellen aus dem vom 
Ectoderm eingestiilpten und abgeschniirten Gehorblaschen, an das der Hor
nerv von der Hirnanlage aus heranw~lchst. Die Sinneszellen des Auges dagegen 
sind Teile eines gegen das Ectoderm hin vorgewachsenen Hirnabschnittes, 
der den Zusammenhang mit dem Mutterboden nicht verliert. Schon bei ganz 
jungen Embryonen, bci denen das primitive Vorderhirnblaschen noch nicht 
geschlossen ist, zeigt sich an dessen Boden jederseits ein Griibchen, das sich 
bald zu einer hohlen, lateralwarts gerichteten Ausstiilpung, dem primaren Augen
blaschen, vertieft. Aus dies em entwickelt sich die die Lichtsinneszellen tragende 
Raut, die Netzhaut, wobei der Stiel des Blaschens sich zu der nach dem Hirn 
ableitenden Nervenbahn, dem Sehnerven, umbildet. Die genauere Schilderung 
dieser Vorgange ist an anderer Stelle dieses Bandes zu finden 1; hier mag es 
geniigen, darauf hinzuweisen, daB die Netzhaut aul3er den Sinneszellen noch 
eine Anzahl von Nervenzellenschichten enthalt, die ohne Zweifel hereits der 

1 Siehe Kapitel SEE FELDER : Entwicklung des Auges. 
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2 P. EISLER: Die Anatomie des menschlichen Auges. 

teilweisen Verarbeitung der aufgenommenen Lichtreize dienen und mit Recht als 
Hirnschichten bezeichnet werden. Die wesentlichen Teile des Auges sind somit 
als ein gegen die Korperoberflache vorgeschobener Hirnlappen, als Ophthalm
encephalon (SCHWALBE) aufzufassen, an dem der Sehnerv den Wert einer 
intercentralen Verbindungsbahn besitzt. Die urn Netzhaut und Sehnerven 
ausgebildeten, dem Mesoderm entstammenden Hiillen lassen sich dann auch 
bis zu einem gewissen Grade mit den ernahrenden und schiitzenden Hiillen 
des Hims, der Leptomeninx und Pachymeninx, vergleichen, obschon damit 
kaum mehr als eine ziemlich oberflacWiche, schematische Vorstellung gewonnen 
wird. Von Bedeutung ist, daB ein Teil der das Licht zuleitenden V orrichtungen, 
vor allem die Linse, aus dem Ectoderm, also von der Korperoberflache her 
entsteht. Die Linsenanlage tritt zunachst als Verdickung des Ectoderms gegen
iiber dem Augenblaschen auf, senkt sich dann grubig ein und schniirt sich 
schlieBlich als Epithelblaschen gegen die Oberflache ab, in ganz ahnlicher Weise 
wie das Gehorblaschen, wachst dann aber nicht wie dieses weiter zu Schlauchen 
aus, sondern beschrankt sich auf innere Umgestaltungen. 

Unterscheidet sich somit das Sehwerkzeug der Wirbeltiere als Ausstiilpung 
des Neuralrohres von den anderen Sinneswerkzeugen, die von der Korper
oberflache ausgehen, so wird dieser Unterschied noch dadurch vergroBert, 
daB in diesen die Sinneszellen den von auBen herankommenden Reizen zugewandt, 
im Auge dagegen abgewandt und zumeist noch von den Hirnschichten iiber
lagert sind. Sie haben sich gegen den Hohlraum des Neuralrohres, gegen den 
Ventrikel des Augenlappens hin entwickelt, und die ableitenden Nervenfasern 
liegen dementsprechend auBen, auf der vom Ventrikel abgekehrten Flache 
des Sinnesepithels. Dies steht in schroffem Gegensatze zu dem Verhalten der 
wirbellosen Tiere, bei denen sich die Augen trotz einer groBen Mannigfaltigkeit 
der Ausbildung im einzelnen aus dem Ectoderm entwickeln und bis auf wenige 
Ausnahmen die Lichtaufnahmezellen gegen das Licht richten. Daraus ergibt 
sich, auch wenn man den ganz abweichenden Bau der Sinneszellen, etwa als 
Sonderanpassung, auBer Betracht laBt, eine grundsatzliche Schwierigkeit fiir 
die Ableitung des Wirbeltierauges von dem der Wirbellosen. Da aber ander
seits die Annahme einer Herkunft der Wirbeltiere von wirbellosen Vorfahren 
nicht von der Hand zu weisen ist, hat es nicht an Versuchen gefehlt, die 
Gegensatze zu iiberbriicken. Unter den Wirbellosen sind die Ascidienlarven 
als einzige Form bekannt, bei der sich das (unpaare) Auge als Griibchen im Gehirn 
entwickelt und seine Lichtsinneszellen gegen die HoWung des Hirnblaschens 
wendet; das Licht hat bei der volligen Durchsichtigkeit der Tiere Durchtritt 
durch die Korperwand. RAY LANKESTER (1880) sah hier eine Ankniipfungs
moglichkeit, indem er £iir die Vorfahren der Wirbeltiere zunachst ebenfalls 
Durchsichtigkeit des Korpers annahm; mit der spateren Verdichtung der 
Gewebe sollte dann unter Mitwirkung der natiirlichen Auslese ein Vorwachsen 
der Hirnaugen gegen die Korperoberflache erfolgt und dabei secundar die 
Bildung der Linse von der Korperoberflache aus angeregt worden sein. Obwohl 
schon BALFOUR (1880) diese Annahme zuriickwies, kehrt sie bei JELGERSMA 
(1906) in etwas veranderter, aber ebensowenig iiberzeugender Form wieder. 
v. KENNEL (1881) ging von der Entwicklung der Annelidenaugen aus und suchte 
durch Aufstellung reichlich kiinstlicher Zwischenformen die Verbindung zwischen 
dem Grubenauge der Wirbellosen und dem Gehirnauge der Wirbeltiere wahr
scheinlich zu machen. Die Art der Entwicklung der Linse fiihrte dazu, in ihr 
das urspriingliche Wirbeltierauge zu sehen, das secundar von einer Hirnvor
stiilpung ersetzt sein sollte [BERANECK (1890), VON KUPFFER (1894), M. Nuss
BAUM (1899), BURCKARDT (1901)], doch konnten auch diese Versuche nicht 
befriedigen. Die Entdeckung der einzelstehenden Lichtsinneszellen im Riicken-
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mark des Amphioxus [R. HESSE (1898)] veranlaBte BOVERI (1904) dazu, das 
Hirnauge durch Zusammenriicken solcher Einzelelemente erklaren zu wollen; 
er fand aber fUr diese schwierige Vorstellung keine Anhanger. BALFOUR (1880) 
hatte schon den Gedanken ausgesprochen, daB das Auge der Wirbeltiervorfahren 
sich im Bereiche des Rims entwickelt haben muBte, als die Anlage des Central
nervensystems noch an der Korperoberflache lag, und erst mit der EinstUlpung 
der Rirnanlage in das Innere des Rirns gelangt ware. Derselben Ansicht sind 
FRORIEP (1906) und KEIBEL (1906), indem sie auf die Augengrubchen auf der 
noch nicht geschlossenen Vorderhirnplatte bei jungen Wirbeltierembryonen 
hinweisen. Man konnte meines Erachtens noch einen Schritt weiter gehen und 
annehmen, daB auch bei den Wirbeltieren das Auge urspriinglich als Grube 
aus dem Ectoderm des rostralen Korperendes gebildet wurde, rostral zu dem 
noch auf einer niederern Entwicklungsstufe stehenden Centralnervensystem. 
Als dann dieses in einer spateren Epoche seine Anlage rostralwarts ausdehnte, 
hatte das Auge bereits eine so groBe eigene Entwicklungsenergie gewonnen, 
daB es von der neuen Ectodermwucherung nicht mehr unterdruckt, sondern 
nur durch Umwachsung in sie einbezogen werden konnte und seitdem als Teil 
des Medullarrohrs angelegt wird. Der SchluB des Rohres vermochte an der 
langst festgelegten Fahigkeit, dieses Zellbezirkes Lichtsinneszellen zu bilden, 
offenbar nichts mehr zu andern, anderseits war aber der nunmehr nur von 
auBen her kommende, das basale Ende der Zellen zuniichst treffende Lichtreiz 
nicht imstande, eine grundlegende Anderung im Bau und in der Richtung der 
Zellen herbeizufiihren, doch gab er wahrscheinlich die Anregung dafiir, daB 
die Wand des Neuralrohres an der Stelle der Augenanlage gegen das Licht 
hin vorwuchs. Damit standen wir aber erst am Anfang des langen Weges bis 
zur vollen Ausgestaltung des Sehwerkzeuges mit seinen optischen und mecha
nischen Rilfseinrichtungen, und wenn auch eifrige Forschung der letzten Jahr
zehnte bemuht war, Licht in die verwirrende Menge hier noch offener Fragen 
zu bringen, so finden wir zwar die Zahl und Genauigkeit der tatsachlichen 
Feststellungen erheblich gesteigert, wissen durch die Versuche von SPEMANN 
(1901) und LEWIS (1903, 1905) an Amphibienlarven, daB die Linsenbildung erst 
durch die Annaherung des Augenblaschens an das Ectoderm in Gang gesetzt 
wird, selbst aber nichts zu der Eindellung des Augenblaschens im Augenbecher 
beitragt, ferner, daB nach Entfernung der Linse aus der Augenanlage eine neue 
zellige Linse yom Rande des Augenbechers entsteht, aber fUr die Kenntnis 
und Erkenntnis der ursachlichen Wirkungsweisen bei den einzelnen Bildungs
vorgangen bedeutet das nur einen geringen Fortschritt. 

Das kleine Gebiet des Auges gehort zweifellos zu den nach allen Richtungen 
hin am meisten durchgearbeiteten Stellen des Korpers. In seiner "Organologie 
des Auges" hat PUTTER (1908) gesammelt und yom morphologischen, systema
tischen und physiologischen Standpunkt aus verwertet, was an Forschungs
ergebnissen uber die Lichtsinnesorgane im ganzen Tierreiche vorhanden war. 
Die ungemeine Mannigfaltigkeit, die uns da in den einzelnen Einrichtungen 
entgegentritt, zeigt die Schwierigkeiten, auf die eine ursachliche Betrachtungs
absicht stoBen muB. So weisen z. B. schon die Lichtsinneszellen der Wirbel
tiere, die von denen der wirbellosen durchaus verschieden sind, viel mehr gestalt
liche Abweichungen untereinander auf, als aus functionalen Grunden zu er
warten waren. "Warum die gleiche Function (auBerordentliche Lichtreiz
barkeit) einen so verschiedenen formalen Ausdruck findet, ist eine Frage, die an 
das groBe Problem des Verhaltnisses von Form und Function ruhrt" (PUTTER). 
Wir mussen also vorlaufig die tatsachlichen Verhaltnisse nehmen, wie sie sich 
darstellen. Deshalb erscheint auch die Frage nach der "Anpassung an die 
Function" beim Sehorgan noch verfruht, gleichgiiltig, ob man dabei nur an die 
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Lichtsinneszellen oder auch an die Hilfseinrichtungen denkt. Wir konnen wohl 
bei den Binde- und Stiitzgeweben eine Anpassung an die Beanspruchung ver
folgen, weil wir die dabei in Betracht kommenden mechanischen Krafte iiber
sehen und ihre Wirkungsweise zu verstehen meinen. Dagegen kennen wir bei 
den Lichtsinneszellen weder den eigentlichen functionalen Bau, noch die Be
deutung der einzelnen Abschnitte geniigend, wissen nichts dariiber, ob der 
aufgenommene Lichtreiz in den Zellen schon eine erste Bearbeitung erfahrt 
oder einfach weitergeleitet wird, auch noch kaum etwas von anatomisch nach
weisbarer Abniitzung und Erneuerung im Zelleib oder Kern oder von Alters
verschiedenheiten. Wir vermogen uns keine Vorstellung dariiber zu machen, 
wie der Lichtreiz, d. h. die Beniitzung des Auges, bei Friihgeburten eine ent
sprechend £Iiihere Bildung der Markscheiden im Sehnerven veranlaBt, und 
sehen bei dem einzigen Teile im Auge, der das ganze Leben iiber durch Zell
vermehrung wachst, bei der Linse, nicht Verbesserung, sondern Verschlechterung 
ihrer Eigenschaften fiir die Bildentwerfung. UHLENHUTH (1914) verpflanzte 
bei Salamanderembryonen die Augen an andere Stellen der Korperoberflache 
und hielt die eine Halfte der Versuchstiere im Licht, die andere im Dunklen. 
Nach einer voriibergehenden Degeneration trat vollstandige Regeneration ein, 
ohne daB die neu ausgewachsenen Sehnervenfasern einen centralen AnschluB 
gewinnen konnten. Dabei zeigte sich, daB bei den Dunkeltieren die Regeneration 
rascher einsetzte als bei den Helltieren, und daB bei jenen auch nach 15 monatiger 
Absperrung des Lichtes vollig normale Netzhaute vorhanden waren. UHLEN
HUTH schlieBt daraus, daB weder die Regeneration eine functionale sei, noch deren 
Schnelligkeit von functionalen Reizen abhange. 

Es fehlen also beim Sehwerkzeug vorIaufig irgendwelche erkennbare 
Anhaltspunkte, aus denen auf eine "Anpassung an die Function" geschlossen 
werden konnte. Man bekommt das so gut wie fertige Organ ins Leben mit 
und muB lernen, von ihm, so wie es eben ist, den tunlich besten Gebrauch zu 
machen. 

In der hier folgenden Darstellung des groberen und feineren Baues des 
Auges und seiner Nebeneinrichtungen ist jeweils ein kurzer Hinweis auf die 
physiologische Bedeutung der Teile selbstverstandlich, wobei dann die Liicken 
in unseren Kenntnissen und Vorstellungen zutage treten werden. Auf die 
Gedanken, die KRAUSS (1926) in seinem Aufsatz iiber "Ophthalmobiologie" 
andeutungsweise ausgesprochen hat, ist aber nicht weiter eingegangen worden. 

II. Ubersicht fiber den Bauplan des Sehorgans. 
Der beim Menschen etwa kugelige Augapfel liegt im vorderen Abschnitt 

der knochernen Augenhohle, Orbita. Von seinem hinteren Umfange zieht wie 
ein dicker Stiel der Sehnerv, N. opticus, riickwarts in die Tiefe der Augenhohle, 
um von da in die Schadelhohle und in das Hirn zu gelangen (Abb. 1). Die Wand 
des Augapfels besteht zum groBten Teil aus drei concentrisch, zwiebelschalen
artig, angeordneten Hauten; daher der Name Bulbus. Die zu innerst gelegene 
Netzhaut (Retina, Tunica nervosa) enthalt die Lichtsinneszellen und, wie bereits 
erwahnt, noch eine Anzahl nervoser Elemente und hangt mit dem Sehnerven 
zusammen. 1m vorderen Teile des Augapfels hat sie aber die Ausbildung zu 
einer Nervenhaut nicht erfahren und erscheint einfach als Innenschicht der 
mittleren Augenhaut. Diese, die GefiWhaut (Tunica vasculosa), laBt drei scharf 
gekennzeichnete Abschnitte unterscheiden. Sie ist, soweit die nervose Netzhaut 
reicht, Ernahrungseinrichtung der Lichtsinneszellen und tragt den Namen 
Aderhaut (Ghoroides s. Uvea). Der nach vorn folgende Abschnitt zeigt einen 
stark abweichenden Bau, besonders durch eigenartige, strahlig angeordnete 
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Vorsprunge auf der Innenflache, die Processus ciliares, und hat hiervon die 
Bezeichnung Strahlenkorper, Corpus ciliare, erhalten. Der vorderste Abschnitt 
der GefaBhaut, Regenbogenhaut (Iris) genannt, verlaBt die Wand des Bulbus 
und springt blendenartig mit kreisformigem freiem Rande nach innen vor. 
Die von dem Rande umschlossene Offnung ist das Sehloch, Pupilla. Sowohl 
die iiuBerste Schicht der Netzhaut, als die ganze GefaJ3haut ist mit dunklem 
Pigment ausgestattet. Die iiuJ3ere Augenhaut, Tunica fibrosa, erscheint als 
widerstandsfiihige Rulle des Bulbus. Sie ist zum groJ3ten Teile undurchsichtig 
weiJ3 und in diesem Bereiche als harte oder weiBe Augenhaut (Sclera) von einer 
vorderen durchsichtigen Kugelkappe, der Rornhaut (Cornea), unterschieden. 

Abb. 1. Axialer Gefrierschnitt dnrch die rechte Augenhohle cines Hingerichteten, laterale HaUte. 
Nat. Gr. Der Schnitt trifft die Mitte del' Hornhaut, die Pupille, die Linse, den Sehnerven vom 
Austritt aus dem Augapfel bis in den Canalis optieus, VOn weiterem Augenhohleninhalt dieht unter 
dem Daehe den N. frontalis, dann die YIm. levator palpebrae superioris, recti oe. sup. und info langs, 
den M. obliqUllS oe. inf. quer. Vom oberen und unteren Knoehenrand del' Augenhohle zieht das 
Septum orbitale gegen die Hinterflache del' Lidmuskulatur. Autlerhalb der Augcnhohle geht der 
Sehnitt durch den Canalis infraorbitalis mit Inhalt, durch den Sinus maxillaris, dahinter durch die 
Fossa pterygopalatina, den Sinus sphenoidalis, dariiber durch die A. carotis into im Sinus eavernosus, 

im Hirn durch den Stirnlappen bis zum Corpus striatum. 

1m Inneren ist hinter der Iris ein biconvexer durchsichtiger Korper, die 
Linse (Lens crystallina) , mittels einer besonderen fadigen Einrichtung, des 
Strahlenbiindc1.ens (Zonula ciliaris) , am Strahlenkorper befestigt. Durch die 
Regenbogenhaut und die Linse mit ihrer Aufhiingung wird der Innenraum des 
Augapfels in drei Abschnitte zerlegt. Zwischen Cornea und Iris befindet sich 
die vordere Augenkammer, zwischen Hinterfliiche der Iris und Vorderflache 
der Linse und Zonula die hintere Kammer; beide Kammern stehen durch die 
Pupille miteinander in offener Verbindung und sind gefiillt mit dem vollig 
farblosen Kammerwasser, H'umor aqueus. Der groJ3e Raum hinter der Linse 
und Zonula enthiilt -eine ebenfalls farblose gallertartige Masse, den Glaskorper 
(Corpus vitreum), und wird danach als Glask6rperraum bezeichnet. 

Das von vorn her einfallende Licht trifft auf seinem Wege zur Netzhaut 
also nur vollkommen durchsichtige Bestandteile des Auges (Hornhaut, Kammer
wasser, Linse, Glaskorper) und wird nur in seiner Menge durch die verschiedene 
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Weite der Pupille in der durch eigene Muskulatur bewegungsfahigen Iris beein
fluBt. Die Iris wirkt also tatsachlich wie eine in der Weite verstellbare Blende. 
Der ganze Raum hinter der Iris verhalt sich wie eine Oamera obscura, indem 
eine dunkle Pigmentierung der Wand storende Re£lexion des eingefallenen 
Lichtes verhindert. Die Linse ist ebenfalls in ihrer Form, d. h. in der Kriimmung 
ihrer beiden Flachen, veranderlich, je nachdem das Auge fiir das Sehen in die 
Ferne oder in die Nahe benutzt werden solI. Die entsprechende Einstellung 
(Accommodation) wird durch eine besondere, im Oiliarkorper gelegene Musku
latur besorgt. Die Einstellung bezweckt mit Hilfe der Linse ein scharfes Bild 
eines Gegenstandes auf der Netzhaut zu entwerfen. Letztere besitzt gegeniiber 
der Pupille und der Linse im hinteren Teile des Bulbus eine durch besonderen 
Bau ausgezeichnete Stelle des scharfsten Sehens, die Fovea centralis; hier 
werden Formen und Farben am genauesten wahrgenommen, wahrend die 
iibrigen Abschnitte der Netzhaut mehr fiir die Wahrnehmung von Bewegungen 
befahigt sind. 

Der Augapfel wird zum groBeren Teile, etwa in den hinteren zwei Dritteln, 
von einem groBen Fettkorper, der die Augenhohle flillt, dem Corpus adiposum 
orbitae, umfaBt und getragen; daneben besteht aber noch eine bindegewebige 
Einrichtung, die den Bulbus unterstiitzt und in seiner Lage erhalt. Das vordere 
Drittel des Augapfels mit der Hornhaut wendet sich nach auBen gegen die Augen
lider (Palpebrae), zwei starke freie Falten der auBeren Haut vor dem Eingang 
zur Augenhohle, groB genug, um den vorwarts gewolbten Teil des Augapfels 
zu bedecken. Sie wenden ihre freien Rander einander entgegen und lassen 
zwischen sich eine in der Weite verstellbare quere Spalte, die den Zugang zu 
dem zwischen Riickflache der Falten und Vorderflache des Augapfels befind
lichen, fiir gewohnlich capillaren Raum bildet. Die Falten bezeichnet man als 
oberes und unteres Augenlid, Palpebra superior und inferior, die Spalte zwischen 
beiden als Lidspalte, Rima palpebralis, den Raum hinter ihnen als Bindehaut
sack, Saccus conjunctivalis. Wahrend der auBere Uberzug der Lider die Merk
male der auBeren Haut im wesentlichen beibehalt, nimmt im Bereiche des 
Bindehautsackes der Uberzug die Merkmale einer Schleimhaut an. Als (Tunica) 
Coniunctiva palpebralis geht sie yom Lidrande bis in den Winkel zwischen Lid 
und Augapfel und schlagt sich hier als Conjunctiva bulbi auf letzteren hiniiber. 
Die -obergangsstelle ist der Bindehautwinkel, Fornix conjunctivae superior 
und inferior, oder die Ubergangsfalte, ausgezeichnet durch besondere Locker
heit und Verschieblichkeit der Schleimhaut. 

Durch sechs willkiirliche M uskeln, die in der Augenhohle entspringen und 
verlaufen und ihre Endsehnen in die Sclera schicken, kann der Augapfel nach 
den verschiedensten Richtungen bewegt werden. Ein siebenter, ebenfalls die 
Augenhohle durchziehender Muskel tritt in das Oberlid und dient zu dessen 
Hebung und dadurch zur Freilegung der Hornhaut. Verengung und SchluB 
der Lidspalte wird durch einen Abschnitt der mimischen Muskulatur bewirkt, 
der unter der Haut vor dem Eingang der Augenhohle sich bis in den freien 
Lidrand vorschiebt. Neben diesen willkiirlichen Muskeln findet sich in der 
Basis beider Lider £lachenhaft angeordnete glatte Muskulatur. 

Mit dem Bindehautsack hangt noch eine Nebeneinrichtung zusammen, die 
fiir eine dauernde Befeuohtung der Sackwande sorgt, der Tranenapparat. Die 
absondernde Druse, Glandula lacrimalis, liegt in der Augenhohle lateral oben 
nahe dem Eingang; ihre Ausflihrgange miinden lateral in den oberen Bindehaut
winkel. AuBerdem finden sich noch kleine, der Zahl nach schwankende, "acces
sorische Tranendriisen" in der Lidbindehaut, und wahrscheinlich sondert die 
Bindehaut selbst abo Die Bewegung der Lider vertreibt die wasserige Tranen
fliissigkeit iiber die Bulbusoberflache medianwarts. Dort beginnt nahe dem 
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medialen Ende der Lidspalte mit einer kleinen Offnung an jedem Lidrand 
die Absaugevorrichtung, durch die die Flussigkeit nach der Nasenhohle ab· 
gefuhrt wird. 

Von Nerven kommt £iir das Auge und seine Nebeneinrichtungen eine groBere 
Anzahl in Betracht. Der von der Netzhaut ableitende N. opticus ist, wie bel'eits 
eingangs gesagt, nicht einem typischen sensiblen oder sensorischen Nerven 
gleichzustellen, sondern als eine intercentrale Verbindung aufzufassen, wie der 
Tractus ol£actorius. Sonst erhalt die Netzhaut nur noch Sympathicusfasern 
£iir ihre BlutgefaBe. Fur die GefaBhaut und die auBere Augenhaut stammen 
die sensiblen Nerven aus dem ersten Aste des Trigeminus, die motorischen fur 
die Accommodations· und 1rismuskulatur, sowie fur die Blutge£aBe teils yom 
parasympathischen Anteile des N. oculomotorius, teils aus dem Sympathicus. 
Die auBeren Augenmuskeln werden versorgt durch die Nn. oculomotorius, 
trochlearis und abducens. Zur Tranendruse gelangen secretorische Fasern des 
N. facialis. Fur die Lider und die Bindehaut werden sensible :Fasern yom 
1. und 2. Trigeminusaste abgegeben. Die zu den Lidern in Beziehung stehende 
mimische Muskulatur ist Gebiet des N. facialis, wahrend der Oberlidheber yom 
N. oculomotorius, die glatte Muskulatur yom Sympathicus versehen wird. 

Die Blutversorgung des Auges und seiner Hil£seinrichtungen wird in der 
Hauptsache von der A. ophthalmica ubernommen, die als Ast cler Car otis interna 
mit dem Sehnerven in die Augenhohle tritt und hier sich an den Bulbus, die 
Augenmuskeln und die Tranendruse verzweigt. Unter dcn Zweigen an dem 
Bulbus sondert sich die Arterie fur clie Netzhaut ab und nimmt ihren Weg clurch 
den Sehnerven. Die Enden der A. ophthalmica gelangen noch uber den Orbital· 
rand hinaus in die Lider und cleren Umgebung, doch gehen sie hier mehrfach 
Verbindungen mit benachbarten Arterien cles Gesichts ein. 

III. Die Augenltohle, Orbita. 
Die beiden Augenhohlen offnen sich an der Grenze des Hirn· und Gesichts· 

schadels symmetrisch, seitlich von der Nase, mit weitem Eingang nach vorn. 
1hre Gestalt wird teils mit einer liegenden vierseitigen Hohlpyramide, teils 
mit einem Hohlkegel verglichen, des sen Spitze occipitalwarts gerichtet ist; 
auch der Vergleich mit einem Keil, dessen vier etwa rechtwinklig zueinander 
gestellte Fliichen ruckwarts gegen eine kurze senkrechte Schneide zusammen· 
laufen, ist herangezogen worden (Graf SPEE). Auf Genauigkeit kann keiner 
dieser Vergleiche Anspruch erheben insofern, als die vier Seitenflachen der 
Pyramide oder des Keils durch mehr odeI' weniger starke Abrundung del' Kanten 
nul' unscharf voneinander getrennt werden; da sie abel' immerhin als einiger· 
maBen ebene Flachen von der Krummung eines Kegelmantels abweichen, so 
bleibt fur die Beschreibung die Pyramide vorzuziehen. Ais ihre Grundflache 
ist die Ebene des Augenhohleneingangs anzusehen, wfihrend die Pyramiden. 
spitze an del' tiefsten Stelle der Hohle in den Sehnervenkanal oder auf die Mitte 
seiner lateral·unteren Begrenzung durch die hintere Wurzel des kleinen Keil· 
beinflugels £aUt. Dabei ist jedoch hervorzuheben, daB die Grundflache durch 
starkeres Hervortreten des Augenhohlenrandes oben und unten eingeengt ist 
(Abb.2). 

An del' Begrenzung del' Augenhohle beteiligen sich in del' Regel sieben 
Schadelknochen, und zwar Stirnbein, Keilbein, Siebbein, Tranenbein, Ober· 
kieferbein, Gaumenbein und Jochbein. Asymmetrien der beidseitigen Augen. 
hohlen im UmriB des Eingangs, in der Richtung ihrer Achsen und in der Neigung 
ihrer Wande sind die Regel, wie ja wirkliche Symmetrie der beiden Schadel· 
hiilften uberhaupt nicht vorkommt. 
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Entsprechend den vier SeitenfHichen der Pyramide werden vier Wande der 
Augenhohle unterschieden, eine obere, eine mediale, eine untere und eine laterale. 
N ur die laterale Wand ist, wenigstens teilweise, scharf abgegrenzt, indem von 
hinten her zwei offene Spalten, die Fissurae orbitales superior und inferior, 
eine Strecke weit zwischen ihr und der oberen bzw. unteren Wand vorwarts 
einschneiden. Der AbschluB der Augenhohle gegen die Schlafengrube durch eine 
knocherne Seitenwand kommt unter den Saugern nur den Primaten zu; bei 
den Ralbaffen ist nur der Eingang der Augenhohle von einem voUstandigen 

Abb. 2. Rechte Augenhohle eines Mannes von vorn. 1 Os front ale, 2 Ala magna, 3 Ala parva ossis 
sphenoidalis, 4 Lamina papyracea ossis ethmoidalis, 5 Maxilla, 6 Os lacrimale, 7 Os zygomaticum. 
Am Os frontale im oberen Augenhohlenrand eine breite Incisura supraorbita lis, medial dazu auf 
del' Augenhohienflache die hier rinnenformig erscheinende Fovea trochlearis. Am Oberrande der 
Ala magna ein Foramen meningo'orbitale, am Hinterrand eine breitc Spina musculi recti oc. 
lateralis; in der Ala parva der Canalis opticus. Am Oberrande der Lamina papyracea die 
Foramina ethmoidalia anterius und posterius. Auf der Augenhohienflache der Maxilla der Sulcus 
infraorbitalis, nach vorn in den Canalis infraorbitalis iibergehend, del' sich auf der Gesichtsflache 
im Foramen infraorbitale offnet. Auf del' Augenhohlenflache des Os zygomaticum dieht hinter dem 
Rande das Tuberculum orbitale oss. zygomatici, riickwarts dazu der Sulcus und das Foramen zygo
matico-temp orale. Zwischen Ala parva und magna die Fissura orbitalis sup.; zwischen Ala magna 

und Maxilla die Fissura orb. inf., in der die vordere bffnung des Canalis rotundus sichtbar ist. 

Knochenring umgeben, dahinter besteht lateral noch eine weite Offnung gegen 
die Schlafengrube. 

Die obere Wand, Paries superior orbitae (Dach der Augenhohle, Lacunar 
orbitae), wird zum groBten Teile von der Pars orbitalis des Stirnbeins gebildet 
und hinten durch die kleine dreieckige Orbitalflache des kleinen Keilbeinflugels 
vervollstandigt. Sie senkt sich nur wenig nach hinten und ist sowohl in der Langs
als in der Querrichtung concav; dabei liegt die starkste Rohlung lateral vorn 
hinter dem Augenhohlenrande. Die seitliche Begrenzung ist nur lateral hinten 
scharf, wo die Orbitalflache des kleinen Keilbeinflugels an ihrem Unterrande 
durch die Fissura orbitalis superior von der lateralen Wand getrennt wird. 
In der Regel ist die Wand in den hinteren zwei Dritteln des Stirnbeinabschnittes 
dunn und durchscheinend, soweit nicht auf ihrer Rirnflache Juga cerebralia 
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aufgesetzt sind; im vorderen Drittel ergibt sich durch die aufstoigende Stirn
beinschuppe rasch eine erhebliche Verdickung, besonders, wenn der Sinus fron
talis gering oder gar nicht ausgebildet ist (Abb. 3, 4, 1), wiihrend bei groBerem 
Sinus auch der vordere Teil des Orbitaldachml sehr dunn sein kann. 

Die obere Wand ist im ganzen glatt. Nur vorn, nahe dem Augenhohlen
rand und der seitlichen Grenze der Wand findct sich jederseits eine flache Ver
tiefung. Die mediale ist die kleine, rnndliche, 3---4 mm im Durchmesser haltende, 
oft sehr seichte Fovea trochlearis, in der sich clie Sehnenrolle, Trochlea, des 
M. obliquus oculi superior anheftet. Sie liegt etwa 5 mm hinter dem Orbital
rande (Abb. 2, 3). Die laterale Vertiefung, Fossa glandulae lacrimalis, wird clurch 
die Anlagerung der Triinenclruse verursacht, ist umfangreicher, oft besser fUr 
clie tastende Fingerspitze als fUr das Auge erkennbar und liegt im Bereiche des 
Proc. zygomaticus os sis frontis. Die Grube ist bei Kindern deutlicher als bei 
Erwachsenen. 

Gelegentlieh springt yom lateralen Umfange der FovelL trochlearis einc kleine, manchmlLl 
hakenformige Knochenzacke, die Spina trochlearis, nach unten und vorn vor (Abb. 3). 
Sie hangb ebonfalls mit der bindegewebigen Trochlea zusammcn. 1hro Lange schwankt 
zwischen einer leiehten Andeutung und 4 mm [ADAOHI (1895)]. Sie wird haufig nur einscitig 
und dann vorwiegend rechts angetroifen. 1hr Vorkommcn bereehnet sieh £iir Europaer 
auf 10-15,4%; bei Japanern bnd sie ADAOHI in 10%. bei Aino in 8%, NAKANO (1920) 
bei Chinesen in 9%, SATAKE (1925) bei Koreanern in 7,7%. Die Oberflache der Fossa 
gland. laerimalis erscheint oft poros rauh (ZINN) infolge starkerer Ausbildung des Haft
bandes der Druse (MERKEL). Sehr haufig findet sich lateral hinten lln der Verbindung des 
Stirnbeinanteils mit dem gro13en Keilbeinflugel oder darubcr im Stirnbein selbst ein aus 
der mittlen Schadelgrube m1Ch vorn durchtretender kurzer Kanal. von dem aus sich eine 
schmale Rinne verschieden lang vorwarts erstrcckt (Foramen meningoorbitnle). Sie zoigt 
den Weg einer Anastomose dcr A. meningell media mit der A. lacrimalis (Abb. 2). Auch 
weiter medial erscheinen hin und wieder kleine Gefa13furehen im hintcren Abschnitt der 
oberen Orbitnlwnnd. - Scltoner ist ein Knochenknnal, der sich vorn in der Nahe des Augen
hohlenmndes in der Mitte oder etwas lnteral dazu nn der obercn \\'and offnet. Er kommt 
entweder nur aus der Diploe der Stirnbeinschuppe oder geht nnch dcr Au13enflache der 
Schuppe durch und enthalt eine kleine Vene. TENOHINI fand bei einem Hl jahrigen ~!anne 
4 mm hinter dem Supmorbitalmnde ein 2 mm weites Emissarium. das 35 mm lateral zur 
Cristn galli in die Schadelhohle tmt. - Ein accessoriseher Knochenkern im Proc. zygo
maticus oss. frontis kann yom Stirnbein getrennt blciben. Dann erscheint im hinteren 
Abschnitt der Fossn glnnd. lacrimalis eine spaltformige Vertiefung oder ein Loch, durch 
dns in einem Fnlle (v. 1HERING) der Ramus lacrimalis der A. meningea mod. vcrlief. -
Ein seltener Schaltknochen zwischcn kleinem Keilbeinfliigol, Orbitalteil des Stirnbeins 
und Siebbein (HYRTL, Graf SPEE) ist ebanfalls auf einen atypischen Knochenkern zuriick
zufiihren. Gmf SPEE sah bei einem 10 jahrigen Kinde an diesel' Stelle beiderseits symmetrisch 
durch Ausbleiben der Verknocherung eine 2 em breite Knochcnliicke, durch die am macc
rierten Schadel die Augenhiihle mit der Schadelhohle zusammenhing. Es handelt sich wohl 
urn dieselbe bffnung, auf die ADAOHI zuerst aufmerksam gemacht hat, und die er als Fon
tnnelle auffa13t. SATAKE verzeichnet sio nn 45 Schadeln erwachsener Koreaner neunmal 
einseitig und vierzehnmal boidseitig. 

Als Cribra orbitalia brzeichnete H. WELCKER eigentiimliche gro13porige Voranderungen 
am Orbitaldach medial zur Fossa gland. lacrim. nahe dem Vorderrand. Die halbmond
fiirmigen bis rundlichen Bezirke eneichen einen tmnsversalen Durchmesser von 2,5 cm 
und erstrecken sich dnnn medianwarts bis in die Niihe der Fovea trochlearis. Die StiTn
hohlo fehlt daruber, und der Knochen erscheint bei Erwachsenen erheblich compact verdickt 
oder an del' Oberflache siebartig durchbrochen. Nach TOLDT (1886) entstehen sie durch 
den Ubertritt des venosen Blutes aus der Diploe in periorbitale Venen; KOGANEI (1911) 
erklart sie fUr Osteophytenbildungen analog den Cribra cmnii an der 1nnenflache del' Knochen 
des Schadeldaehos. Sie treten nach dem 7. Lebensjahre, und zwar meist symmetrisch anf, 
scheinen sich nber teilweise spater wieder zu vorlieren, denn KOGANEI fand sie bei erwnch
senen Japanern aus del' Gegend von Tokyo in 11 0/ 0, bei Kindern dagegen in 27,4% del' 
Falle. Fur Europaer werden 3,1---4,7 0/ 0 angegeben; fiir Negor, Austmlier, Malayen, 
Mongolen erhoht sich del' Hundertsatz ganz bodclltend, selbst bis nuf das Acht- bis Zehnfache; 
unter 180 Lappenschii.deln waren sechzehnmlLl Cribm vorhanden rLASSILA (Ul23)]. 

Zuweilen schieben sich stark ausgebildete Stirnhohlen weit rUck- und 
lateralwiirts in das Orbitalclach hinein, selten auch hintere Siebbeinzellen und 
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selbst die Keilbeinhohle, so daB im auBersten FaIle das ganze Dach bis an 
und in den kleinen Keilbeinflugel verdoppelt erscheint. 1m Alter kommt es 
trotz der Dunne der oberen Augenhohlenwand doch nur selten zur Bildung 
von Durchbriichen gegen die SchiidelhOhle, eher noch gegen die StirnhOhle, 
wei I in der Schadelhohlc die Pulsation des Rirns die fur die Erhaltung oder 
Neuanbildung von Knochen erforderlichen mechanischen Reize liefert. 

Die mediale oder nasale Wand der Augenhohle, Paries medialis s. nasalis 
(Abb. 2, 3), setzt sich, von hinten nach vorn, aus der Orbitalflache des Keil
beinkorpers, der Lamina papyracea des Siebbeins, dem Tranenbein und der 
oben daran stoBenden Orbitalflache der Pars nasa.lis des Stirnbeins und aus 

9 

Abb. 3. Nasale 'Vand del' rechten Augenhi:ihle eines Mannes. 1 Os frontale mit Fovea und Spina 
trochlearis, 2 Os sphenoidale mit Canalis opticus, 3 Lamina papyracea oss. ethmoidalis; am 
Oberrande drei Foramina ethmoidalia, 4 Os lacrimale mit starkem Hamulus lacrimalis, 5 Os 
palatinum, 6 Maxilla, 7 Os zygomaticum, 8 Sinus maxiIlaris; im Dach Schriigschnitt des Canalis 

infraorbitalis, 9 Canalis rotundus, 10 Fossa pterygopalatina mit Foramen sphenopalatinum. 

dem Proc: frontalis des Oberkieferbeins zusammen. Der letztgenannte ist aIler
dings nach den Beziehungen zu den Weichteilen (Septum orbitale) nicht mehr 
zur Augenhohle im engeren Sinne zu rechnen. Die Wand steht annahernd 
sagittal oder divergiert mit der anderseitigen leicht riickwarts. Sie ist entweder 
im ganzen eben oder der Lange nach etwas lateralwarts vorgewolbt (Abb. 104, 
S.318) . AIle beteiligten Knochen, auBer dem Oberkieferbein sind durchscheinend 
dunn, nur 0,2-0,4 mm stark, so daB die von ihnen nasalwarts abgehenden 
Scheidewande der SiebbeinzeIlen als helle Streifen sichtbar werden (Abb. 3). 

1m vordersten Abschnitt der medialen Wand bilden Tranenbein und Stirn
fortsatz des Oberkieferbeins die Tranensackgrube, Fossa sacci lacrimalis, eine 
tiefe, aufrechtstehende, 4-6 mm breite, lateralwarts offene Rinne. Sie wird 
hinten durch die Crista lacrimalis posterior des Tranenbeins, vorn durch die 
Crista lacrimal is anterior des Oberkieferbeins begrenzt, so daB die Naht zwischen 
den beiden Knochen der Lange nach uber den Boden der Rinne verlauft. Oben 
wird die Rinne seichter und verliert sich an der Pars nasalis des Stirnbeins; 
unten vertieft sie sich und geht an der Grenze der medialen und unteren Orbital-
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wand in den abwarts in die Nasenhohle ziehenden Tranennasenkanal, Canalis 
nasolacrimalis, tiber. Die EingangsOffnung dieses Kanals wird lateral mehr oder 
weniger vollstandig durch das Tranenbein umrandet, indem die Crista lacri
malis posterior unten vorwarts zum Hamulus lacrimalis ausgezogen ist; in der 
Regel wird aber der vordere, groBere Teil dieses Randes yom Oberkieferbein 
hergestellt. 

An der Grenze gegen das Dach der AugenhOhle wird die mediale Wand im 
Bereich des oberen Randes der Papierplatte des Siebbeins von den zwei Foramina 
ethmoidalia anterius und posterius durchbohrt. Sie liegen in der Sutura fronto
ethmoidalis, werden aber zum groBeren Teile ihres Umfanges yom Stirnbein 
gebildet, besonders das Foramen ethmoidale anterius, und fiihren in Kanale, 
die zwischen dem Siebbeinlabyrinth und dem Margo ethmoidalis des Stirnbeins 
verlaufen. Durch das groBere 1,5-2 mm weite Foramen ethmoidale anterius 
ziehen die Vasa ethm. ant. und der N. ethmoidalis anterior median-vorwarts 
zur Lamina cribrosa des Siebbeins und durch diese zur Nasenhohle; das Foramen 
ethmoidale posterius fiihrt die Vasa ethmoidalia posteriora medianwarts zur 
NasenhOhle. 

Ganz am hinteren Ende der medialen Orbitalwand, streng genommen nicht 
mehr zu ihr gehorig, offnet sich lateralvorwarts der Sehnervenkanal, Canalis 
opticus s. Foramen opticum, ftir den N. opticus und die A. ophthalmica. Er 
ist durchschnittlich 6 mm weit [4 mm CANUYT, TERRAOOL und LEGER (1924)], 
8-9 mm lang (MERKEL) und verlauft durch den kleinen Keilbeinfliigel riick-, 
median- und leicht aufwarts, wobei er sich allmahlich etwas trichterformig 
verengert. Der Abstand der beiderseitigen cerebralen Offnungen betragt im 
Mittel 14,7 mm, der orbitalen 28 mm (CANUYT, TERRAOOL und LEGER). Die 
Achsen- der beidseitigen Kanale schneiden sich iiber der Mitte des Tiirkensattels 
oder etwas dahinter. Sie bilden mit der (deutschen) Horizontalebene einell 
nach hinten offenen Winkel von 37,90, mit der Medianebene einen nach vorn 
offenen Winkel von 38,30 [GOALWIN (1924)]. Die orbitale Offnung ist in der 
Regel h6her als breit. Die mediale Wand ist zugleich ein Teil der lateralen Wand 
des Sinus sphenoidalis und gelegentlich einer hinteren Siebbeinzelle. 

Von den Knochen del' medialen Wand zeichnet sich das Triinenbein durch eine groBe 
Zahl von Spielarten aus. Es kann einseitig oder beidseitig fehlen [W. GRUBER, THOMSON, 
1% LE DOUBLE (1900), 1,5% ZABEL (1900), 0,1% MERKEL (1910), bei Lappen in 1,1% 
LASSILA (1923)], wobei dann die Fossa sacci lacrim. in del' Regel ganz yom Proc. frontalis 
des Oberkieferbeins gebildet, der hintel'e Abschnitt durch Fortsatze des Stirn- und Ober
kieferbeins, auch mit Zwischenschiebung eines Siebbeinfortsatzes ersetzt wird (GOETTSCH). 
Del' Knochen kann sehr klein (bis zu 2: 2 mm) oder sehr schmal sein durch mehr oder weniger 
starke Verkiimmerung des hinteren Abschnittes, der Facies orbitalis (5: 200 MERKEL), 
dessen Platz dann die Nachbarknochen oder Schaltknochelchen einnehmen (s. u.). Bei 
Negern, Melanesiern und Papuas ist das Triinenbein absolut und relativ kleiner, bei ein
geborenen Formosanern kiirzer und breiter [TSUSAKI (1924)] als beim Europiier. Selten 
wird es durch eine horizontale Naht in zwei iibereinanderstehende Abschnitte geteilt. Die 
Crista lacrim. post. zeigt gelegentlich Ziihnung des Randes oder kleine Liicken; volliges 
Fehlen ist selten, dagegen haufiger geringe Ausbildung mit ganzlichem Verstreichen des 
unteren Endes. In solchen Fallen ist auch der Hamulus nur schwach oder gar nicht vor
handen (61: 100 MACALISTER, THOMSON), wahrend er anderseits ofter so lang wird, daB 
er den Eingang in den Canalis nasolacrimal is lateral vollstandig umgreift, sogar an der 
Bildung des Infraorbitalrandes teilnimmt (Abb. 3). SCHWEGEL beschreibt abnorm gerichtete 
Ramuli, die den Eingang des Tranennasenkanals in zwei ()ffnungen zerlegen; dasselbe 
kann bei Verdopplung des Hamulus geschchcn, wobci del' eine an normal!'r Rtelle liegt. -
In der Umgebung des Tranenbeins treten nicht selten iiberzahlige Knochenkerne auf, 
die sich zu selbstandigen Schaltknochelchen entwickeln konnen. So in der Naht zwischen 
Stirnfortsatz des Oberkieferbeins und Tranenbeins (Nebentranenbein LUSCHKA, 6: 184 
BUDGE, MAYER). Ein in der Verlangerung des Hamulus gelegenes Knochelchen (Ossiculum 
hamuli) verwachst meist mit diesem. Es grenzt gelegentlich an ein kleines, auf dem Infra
orbitalrand zwischen Jochbein und Stirnfortsatz des Oberkieferbeins eingefiigtes Knochelchen 
(BECLARD, CLOQUET). An jugendlichen Schadeln findet sich haufig zwischen Unterrand 
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des Hamulus und Oberkieferbein ein Knochelchen (ROUSSEAU, W. GRUBER). Als Ossicula 
ethmolacrimalia werden Einschaltungen in der Naht zwischen Sieb- und Tranenbein be
zeichnet, die, ofter in der Mehrzahl vorhanden, die beiden Knochen ganz voneinander 
trennen konnen. Je nachdem solch ein Ossiculum ethmolacrimale mit dem Stirnbein oder 
dem Oberkieferbein verschmilzt, schiebt sich der eine oder andere Knochen, meist mit 
dreieckigem Fortsatz, zwischen Sieb- und Tranenbein ein; in seltenen Fallen, bisher immer 
nur bei niederen Rassen gefunden, kommt es da bei zur Bildung einer Sutura fronto-maxillaris 
[COHN' (1915)]. - Die Lamina papyracea des Siebbeins ist in ihrer Hohe einigermaBen 
abhangig von der Hohe des Tranenbeins, wenn sie auch bei kurzer Sutura lacrimo-ethmoi
dalis im hinteren Abschnitt erheblich zunehmen kann. Bei im ganzen niedriger Papier
platte tritt die Orbitalplatte des Oberkieferbeins entsprechend an der medialen Wand 
empor. Eine verticale Naht, durch die die Papierplatte in einen vorderen und hinteren 
Abschnitt getrennt wird, ist selten; FRFlDERIC (1909) traf sie unter 389 Schadeln siebenmal 
an. - Der Proc. orbitalis des Gaumenbeins wird gelegentlich, wenn auch selten, so groB, 
daB er sich zwischen Keilbein und Papierplatte eindrangt und so an der medialen Orbital
wand Anteil gewinnt. Noch seltener gelangt er zwischen den genannten Knochen bis zum 
Stirnbein hinauf (ADACHI). - Zwischen die Foramina ethmoidalia ist oft ein drittes ein
geschaltet - SATAKE fand bei Koreanern bis 5 Locher -, anderseits kann das Foramen 
ethmoid. post. (selten) feWen. Das Foramen ethmoid. ant. gehiirt haufig ganz dem Stirn
bein an. Gelegentlich ist es hiiher als breit und durch eine am vorderen, vom Stirnbein 
gebildeten Rande oder hinten am Siebbein entspringende Knochenzacke oder -leiste in zwei 
iibereinandergelegene Locher geteilt. 

Teilung des Canalis opticus durch eine transversale Knochenplatte in einen oberen 
weiteren Abschnitt fiir den Sehnerven und einen unteren engeren fiir die A. ophthalmica 
ist seit SOEMMERRING mehrfach beschrieben, aber selten, und entsteht durch Verknocherung 
des trennenden Durablattes. 1st einmal der obere von beiden Kanalen der engere, so 
handelt es sich urn einen Fall, bei dem die Arterie den Nerven atypisch schon im Kanal 
statt erst in der AugenhoWe von lateral her oben umgreift (LE DOUBLE). Eine Andeutung 
von Zweiteilung ist beim Einblick in den Canalis opticus von vorn her haufiger zu bemerken. 
Eine groBe laterale Knochenzacke (Abb. 2) richtet ihre Spitze gegen eine kleinere mediale. 
Die Zacken befinden sich aber nicht innerhalb des Kanals, sondern dahinter, und zwar 
entspringt die laterale von der Wurzel des Proc. clinoideus ant., die mediale ist die Ecke 
des Tuberculum sellae. Beide liegen oberhalb des vorderen Umfanges der Fossula carotica 
des Keilbeins. lch fand sie schon am Schadel 4--7 jahriger Kinder. - Am unteren 
Umfange der Augenhohlenoffnung des Kanals erhebt sich von der Vorderflache der schmalen 
unteren Wurzel des kleinen Keilbeinfliigels ein kleines Knochenspitzchen oder -hockerchen 
lateral vorwarts. Diese Spina fissurae medialis [NUSSBAUM (1902)] oder das Tuberculum 
musculare [KISS (1919)] hat Beziehungen zum Ursprung der Augenmuskeln und kommt 
in 870/ 0 der FaIle vor, ist auch bei Schimpanse und Orang vorhanden CKiss). Wo es fehIt, 
kann es durch eine schmale Rauhigkeit oder ein seichtes Griibchen ersetzt sein. - Das 
Fehlen des Abschlusses des Canalis opticus gegen die lateral dazu gelegene Fissura orbitalis 
sup. (wie bei Beutlern und Walen) ist selten (POUCHET und BEAUREGARD, LE DOUBLE). 

1m Alter treten sehr haufig im Tranenbein, seltener in der Papierplatte 
des Siebbeins, auch in der Wand des Canalis opticus gegen die Keilbeinh6hle 
oder eine Siebbeinzelle gr6Bere und kleinere Durchbrechungen durch Knochen
schwund auf. 

Die untere Wand der Augenh6hle, Paries inferior (Augenh6hlenboden, 
Pavimentum orbitae), wird zum gr6Bten Teil durch die Facies orbitalis des 
Oberkieferbeins dargestellt. Vorn lateral schlieBt sich daran der Proc. maxillaris 
des Jochbeins, hinten der Proc. orbitalis des Gaumenbeins (Abb. 2, 3). Eine 
glatte Naht vermittelt die Verbindung mit den Knochen der nasalen Wand. 
Der im ganzen ebene Augenh6hlenboden fallt temporal- und vorwarts schrag 
ab, geht aber nur im vorderen Drittel in die laterale Wand iiber, wahrend die 
hinteren zwei Drittel von letzterer durch die Fissura orbitalis inferior getrennt 
bleiben. Uber den so entstehenden freien, leicht abgerundeten Rand steigt 
aus der Spalte eine 2-4 mm breite Rinne, der Sulcus infraorbitalis, fiir den 
N. und die A. infraorbitalis. Sie zieht sagittal vorwarts und wird friiher oder 
spater durch eine von dem lateralen Rinnenrand ausgehende diinne, nach vorn 
sich verdickende KnochenpJatte zu einem Rohr, dem Canalis infraorbitalis, 
geschlossen, dessen starker gesenktes Vorderende 4-8 mm unterhalb des 
Randes der Augenh6hle im Foramen infraorbitale auf der GesichtsfHiche des 
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Oberkieferbeins miindet. Die Knochenplatte ist, auch beim Erwachsenen, an 
ihrem medialen Rande frei und durch eine feine nahtartige Spalte, die Sutura 
infraorbitalis, auch tiber den Orbitalrand hinweg bis zum Foramen infraorbitale 
vom Oberkieferbein abgesetzt. AuBel' am Vorderende ist del' AugenhOhlen
boden dtinn, indem tiber del' KieferhOhle und den in den medialen Rand des 
Oberkieferanteils, wie in den Orbitalfortsatz des Gaumenbeins eindringenden 
Siebbeinzellen die Knochendicke oft nicht mehr als 0,5 mm betragt. 

Die Beteiligung des Gaumenbeins an der Bildung der unteren Wand schwankt in 
ziemlich weiten Grenzen je nach der GroBe seines Proc. orbitalis. Nach ADAcm beschrankt 
sich bei Japanern die Beteiligung auf etwa die Halfte der Falle, und SATAKE vermiBte sie 
an 49 Koreanerschadeln bei 14 beiderseits, bei 6 auf einer Seite. - Der hintere Abschnitt 
des Augenhohlenbodens ist gelegentlich medial zum Sulcus infraorbitalis durch die Kiefer
hohle :etwas blasenartig aufgetrieben. - Der Canalis infraorbitalis kann in seltenen Fallen 

Abb. 4. Temporale Wand der rechten Augenhohle eines Mannes. 1 Os frontale mit flacher Fossa 
glandulae lacrimalis, 2 Os zygomaticum mit zwei Foramina zygomatico·facialia und einem For. 
zygomatico·temporale, 3 Ala magna oss. sphenoidalis mit Spina musculi recti oc. lateralis am 
Hinterrande, 4 Ala par va OS8 . sphen., 5 Canalis rotundus, 6 Sinus maxillaris (der hintere Teil der 

Maxilla ist entfernt). 

im Bogen um das Oberkieferbein durch dessen Verbindung mit dem Jochbein verlaufen 
(LANGER). - Der Ursprung des M. obliquus oc. info ist selten durch ein Griibchen lateral 
zum Eingang des Tranennasenkanals angedeutet. - Durchbrechungen der Wand durch 
Altersschwund scheinen trotz deren Diinnheit sehr selten zu sein. 

Die laterale odertemporale Wand del' Augenh5hle, Parie8 laterali8 S. tempo
rali8 (Abb. 4) wird in der Regel hinten vom groBen Keilbeinflligel, vorn vom 
Jochbein gebildet, wozu sich gelegentlich noch ein hier aufsteigender Zipfel des 
Proc. zygomaticus maxillae gesellt. Sie ist im ganzen eben, nur im Bereiche 
des Jochbeins medianwarts leicht concav und von allen Wanden die dickste. 
Die Facies orbitalis des groBen Keilbeinflugels ist viereckig. Der obere Rand 
schlieBt sich mit leicht zackiger Naht an das Stirnbein an. Del' vordere Rand 
ist zumeist stark zackig mit dem Jochbein verbunden. Nul' seine untere Ecke 
tritt frei gegen die Fissura orbitalis inferior VOl' und geht in leichter Abrundung 
in den geradlinigen unteren Rand (Margo infraorbitalis) libel', del', ebenfalls 
frei, ruckwarts aufsteigend den hinteren Teil del' Fissura orbitalis inferior be
grenzen hilft. Del' hintere Rand ist wiederum frei und schlieBt die Fissura orbi
talis superior lateral und unten abo Dicht VOl' dem hinteren Rande, ein wenig 
unterhalb seiner Mitte, erhebt sich ein glatter odeI' zackiger Vorsprung, die 
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Spina m1t8Culi recti laterali8 (MERKEL). Sie ist in 80% der FaIle vorhanden, 
und zwar links doppelt so haufig a.ls rechts und bei Mannern oft starker aus
gebildet als bei Frauen [KOCZIAN (1910)]. NUSSBAUM (1902) unterscheidet 
davon eine randstandige Spina fi88urae laterali8. Die Facies orbitalis des Joch
beins begrenzt noch mit kurzem freiem Abschnitt des unteren Randes die Fissura 
orbitalis inferior vorn; hinterer und oberer Rand sind stark gezackt zur Ver
bindung mit dem gro13en Keilbeinflugel und mit dem Proc. zygomaticus des 
Stirnbeins. Dicht hinter dem Vorderrand und mit diesem gleichlaufend zeigt 
der Knochen meist eine mehr oder weniger stark hervortretende schmale An· 
schwellung von etwa 10-12 mm Lange; bei starkerer Ausbildung erscheint 
ihre Oberflache uneben, doch nicht eigentlich rauh [Tuberculum orbitale des 
Jochbeins WHITNALL (1911)]. Das obere Ende befindet sich 3-4 mm [5-7 mm 
BUSCHKOWITZ (1927)] unterhalb der Sutura zygomatico-frontalis, das untere 
setzt sich in eine schmale glatte Leiste fort, die in stetiger Annaherung den 
Rand der Augenhohle ungefahr am Ubergange des lateralen Abschnittes in den 
unteren erreicht und in ihm verschwindet (Abb. 2). Der vor der Leiste gelegene 
Abschnitt des Augenhohlenrandes ist gewohnlich auffallend glatt und gerundet. 
An diese Anschwellung heften sich hauptsachlich die laterale Ausstrahlung 
der Sehne des M. levator palpebrae superioris, darunter das Lig. palpebrale 
lat. und unter diesem ein Streifen des Septum orbitale inferius (Abb. 86). Unweit 
des Hinterrandes der orbitalen Jochbeinflache verlauft yom Vorderende der 
Fissura orbitalis inferior her eine schmale seichte Furche, der Sulcus zygomatico
temporalis fUr den gleichnamigen Nerven, aufwarts bis in die Nahe des Ober
randes zu einem kleinen Loch, dem For. zygomatico-orbitale sup., von dem 
aus ein feines Kanalchen den Knochen durchbohrt und im For. zygomatico
temp orale auf der Schlafenflache des Jochbeins in der Nachbarschaft des Proc. 
marginalis nach au13en tritt. Nahe dem unteren Rande der temporalen Augen
hohlenwand, nach vorn von der Fissura orbitalis inferior, fUhren ein oder zwei 
Forr. zygomatico-orbitalia inff. in Kanalchen, die sich auf der Gesichtsflache 
des Jochbeins in den For. zygomatico-facialia Mfnen und fur den N. subcu
taneus malae bestimmt sind. 

Die Zahl der Forr. zygomatico-orbitalia und der anschlieBenden KanaIchen wechselt; 
nicht selten fehlt eines iiberhaupt. - Das bereits beim Orbitaldach erwahnte Verbindungs
kanalchen zwischen mittlerer Schadelgrube und Augenhohle fiir eine Anastomose der 
A. meningea med. mit der A. lacrimalis ist zuweilen abwarts auf die Platte des groBen 
Keilbeinfliigels geriickt. - Das Tuberculum orbitale des Jochbeins wurde von WmTNALL 
an 2000 Schadeln von 23 "Rassen" in 950/ 0 der Falle in wechselnder Ausbildung gefunden, 
von BUSCHKOWITZ an 419 Schadeln (davon 383 Erwachsener) in 72% bei Mannern, 54% 
bei Frauen. Ais Rassenmerkmal ist es nicht zu verwerten. GroBere Haufigkeit auf der rechten 
Seite (WmTNALL) konnte BUSCHKOWITZ nicht bestatigen, wohl aber ungleiche Ausbildung 
auf beiden Seiten. Bei besonders krii.ftiger Auspragung errei.cht es eine Hohe von 4 mm. 
Gelegentlich riickt es auf den Rand der Augenhohle vor und gewinnt dann Bedeutung 
bei der Bestimmung der Orbitalbreite (s. S. 17). Vor dem Eintritt der Geschlechtsreife 
kommt das Tuberculum nur in 20% der FaIle vor. 

1m Alter zeigt die temp orale AugenhOhlenwand haufiger und starker als 
die ubrigen Wande Durchbrechungen infolge von Knochenschwund, und zwar 
im Bereiche der Sutura spheno-zygomatica. Hier trennt gelegentlich eine 
einzige weite Lucke Jochbein und groBen Keilbeinflugel vollstandig. 

Der Lange nach steht von den Orbitalwanden die obere voran, dann folgen die untere, 
laterale und mediale, jedoch iibertrifft bei Timoresen, Maori und Agyptern die mediale 
Wand in der Regel an Lange die laterale, was bei Europaern (Schweizern) nur in 11% 
der Fall ist [TIl. WOLFF (1906)]. Bei Japanern und Koreanern sind alle Wande langer 
als bei Europaern (ADACHI, SATAKE), bei Lappen langer als bei anderen Rassen (LASSILA). 
An den von SATAKE untersuchten Japaner- und Koreanerschadeln ist auBerdem die laterale 
Wand langer als die untere. 
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Die laterale Augenhohlenwand wird in ihrem hinteren Abschnitt sowohl 
vom Dach als vom Boden durch je eine Spalte geschieden (Abb. 2). Diese beiden 
Fissurae orbitales vereinigen sich lateral unterhalb des Canalis opticus. Die 
Fissura orbitalis superior wird vom groBen und kleinen Keilbeinfliigel und vom 
Keilbeinkorper begrenzt und fiihrt aus der mittleren Sehadelgrube in die Augen
hohle. Sie zerfaHt in einen weiten medialen (unteren) aufreehtstehenden und einen 
engen lateralen (oberen), leicht vorwarts aufsteigenden Absehnitt, wobei die 
Grenze etwa dureh die Spina muse. recti lat. odeI' oft noch deutlieher durch 
eine von den Spinae fissurae lateralis und medialis (NUSSBAUM) verursachte 
Einengung angegeben wird. Die Weite, VOl' aHem die des lateralen Abschnitts, 
wechselt in ziemlich erheblichem MaBe, ist oft auch fiir beide Seiten des Schadels 
verschieden; nicht selten erscheint del' laterale Abschnitt ebensoweit wie del' 
mediale, und zwar auf Kosten des groBen Keilbeinfliigels, so daB die Spina 
musc. recti lat. als einschniirender Vorsprung wirkt. Die Lange bleibt links 
meist urn 1-2 mm gegen rechts zuriick (MERKEL). 

Die Fissura orbitalis inferior liegt zwischen groBem Keilbeinfliigel und Joch
bein einerseits, Gaumenbein und Oberkieferbein anderseits und folgt in 
Richtung und Neigung gegen die Transversalebene dem lateralen Rande des 
Augenhohlenbodens. Ihr vorderes, breites Ende steht 10-18 mm vom vorderen 
Augenhohlenrande ab (MERKEL). Sie ist langeI' als die Fissura orbitalis superior, 
hinten eng, V0rn weit und verbindet die Augenhohle hinten mit del' Fossa 
pterygopalatina, vorn mit del' Fossa infratemporalis. Die Breite des hinteren 
Abschnittes ist von del' mehr odeI' weniger starken Auftreibung des Augenhohlen
bodens durch die Kieferhohle abhangig. Durch die Fissur treten hinten del' 
N. infraorbitalis und die gleichnamige Arterie, vorn del' N. zygomaticus in die 
Augenhohle. 

Am kindlichen Schadel erseheinen beide Fissuren verhaltnismaBig weit 
infolge schmalerer Ausbildung del' Orbitalplatte des groBen Keilbeinfliigels. 
Eine Erweiterung erfahren sie dann wieder in hoherem Alter (HYRTL). 

Die Verbindung der Fissura orbit. sup. mit dem Can. rotundus, die bei vielen Saugern 
bis zu den Prosimiern und auch beim jungen menscWichen Fetus Regel ist, beobachtete 
LE DOUBLE einmal linksseitig am Schadel eines 7 jahrigen Madchens. - Bei den Saugern 
mit seitlicher Lage der Augen, aber auch noch bei den Halbaffen, fehlt die Fissura orbit. 
info zugleich mit der knochernen temporalen Orbitalwand, so daB am Skelet Augenhohle 
und ScWiifengrube in breiter Verbindung stehen. Erst bei den Primaten tritt die vollstandige 
knocherne Scheidewand auf, und damit wird die Verbindung auf die Fissura orbit. info 
verengt. Diese ist bei niederen Affen (Pavianen) und Anthropoiden (Orang, Gorilla) viel 
enger als beim Menschen. Die breiteste Fissura info unter allen Rassen besitzen die Neger; 
sie ahnelt da derjenigen des neugeborenen Europaers (ZEILLER). Unter 2400 Schadeln fand 
GENNA (1923) einmal links, einmal beidseits eine knocherne Unterbrechung der Fissur 
durch eine 10 mm breite Knochenspange, die sich yom Proc. orbitalis des Gaumenbeins 
zu einem kurzen dicken Fortsatze des Margo infraorbitalis des groBen Keilbeinflugels 
heruberbruckte und durch Naht mit ihm verband. In dem ersten Falle durchbohrte der 
N. zygomaticus .die Spange. Das Jochbein kann ganz von der Begrenzung der Fissura 
orbit. info ausgescWossen sein, indem ein Fortsatz des groBen KeilbeinflUgels sich mit dem 
oben erwahnten aufsteigenden Zipfel des Proc. zygomaticus maxillae in einer Sutura spheno
maxillaris vereinigt [MERKEL, COHN (1915)]. Die zahlenmaBigen Angaben uber diesen 
Punkt weisen groBe Unterschiede auf. Beidseitiger AusschluB wurde beobachtet Lei 
Japanern (ADACHI) in 53,4%, bei Russen (GRUBER) in 50%, bei Deutschen (WEBER) in 
48,2%, bei Italienern (NICOLA) in 35%, bei Franzosen (LE DOUBLE) in 32,5%, bei Koreanern 
(SATAKE) in 24,5%, bei Lappen (HISINGER-JAGERSKJOLD) in 9,4%, was mit den Angaben 
von LASSILA ubereinstimmt. 

Die Gesichtsoffnung, Apertura orbitalis, oder der Eingang del' Augenhohle, 
wird durch einen kraftigen Knochenrand, Margo orbitalis, eingefaBt, an dem 
sich in del' Regel oben das Stirnbein, unten Jochbein und Oberkieferbein be
teiligen. Dieser Rand springt am oberen Umfange (Margo supraorbitalis) , 
besonders im lateralen Abschnitte, ziemlich scharfkantig stark nach unten VOl'. 
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Am unteren Umfange (Margo infraorbitalis) ist er glatt und wulstet sich lateral 
verhaltnismiWig nur unbedeutend auf, erhebt sich jedoch medial zu der Crista 
lacrimalis anterior. Temporal ist der Orbitalrand am dicksten und halt sich 
im wesentlichen in der Ebene der lateralen Orbitalwand. Da er aber gleich
zeitig vorwarts concav ausgeschnitten ist, biegt er nicht unbetrachtlich aus der 
yom Ober- und Unterrand angegebenen Ebene ruckwarts. 1m unteren Abschnitte 
verliert der laterale Rand oft ziemlich stark an Deutlichkeit durch das bei 
der lateralen Orbitalwand beschriebene Tuberculum orbitale ossis zygomatici 
(s. S. 14), durch das er gerade an einem wichtigen MeBpunkte zweigeteilt er
scheinen kann. Nasal wird der Orbitalrand in starkerem MaBe unscharf, weil 
hier Ober- und Unterrand tatsachlich nicht ineinander iibergehen; von oben her 
zieht am lateralen Umfange des Proc. nasalis des Stirnbeins als Auslaufer des 
Margo supraorbitalis eine mehr oder weniger gerauhte £lache Kante vor der 
Fovea trochlearis gegen die Crista lacrimalis posterior herab, wahrend die 
aus dem Margo infraorbitalis vor der Tranensackgrube aufsteigende Crista 
lacrimalis anterior verstreicht, ehe sie die Sutura fronto-maxillaris erreicht 
hat (s. Abb. 3). Bei Betrachtung des Schadels von vorn her wirkt infolgedessen 
als nasale Begrenzung des Orbitaleingangs die steilstehende Crista lacrimalis 
posterior und ihre Verlangerung gegen den Margo supraorbitalis. Die Crista 
lacrimalis anterior lauft medianwarts daran voruber. - Bei einer groBen Zahl 
von Saugern, besonders niederer Ordnungen, ist der Orbitalrand lateral nicht 
geschlossen, indem eine knocherne Vereinigung des Stirn- und Jochbeins nicht 
zustande gekommen ist. Dadurch hangen dann im Skelet Orbita und Schlafen
grube auch oberllachlich zusammen. 

Der Margo supraorbitalis zeigt etwa 25 mm von der Mediane einen 3-5 mm 
breiten Ausschnitt oder ein Loch, die Incisura supraorbitalis oder das Foramen 
supraorbitale, fur den DurchlaB gleichnamiger Nerven und GefaBe. Raufig ist 
medial dazu ungefahr in Rohe oder etwas unterhalb der Fovea trochlearis eine 
kleinere und £lachere Einkerbung des Randes, die Incisura frontalis, vorhanden, 
ebenfalls fUr Nerven und BIutgefaBe. 

Nach ZWEIBACK (1900) betragt die Haufigkeit einer Incisura supraorbitalis etwa 70%, 
eines Foramen supraorbitale 22°/~. In knapp 30/ 0 ist letzteres zu einem 5-15 mm langen 
Canalis supraorbitalis ausgezogen; selten feWen aile drei. Eine Incisura frontalis kommt 
in etwas uber 470/ 0 vor, ein Foramen frontale nur in 2,50/ 0 , Asymmetrie beider Seiten ist 
nicht selten. Bisweilen trifft man uberzahlige Incisurae und Foramina supraorbitalia, 
auch Incisurae frontales. 

An der Bildung des Margo infraorbitalis erscheint hin und wieder das Oberkieferbein 
nicht unmittelbar beteiligt, indem entweder das Jochbein seinen Proc. maxillaris mit langer 
Spitze medianwarts bis vor den Eingang des Ductus nasolacrimalis schiebt, oder ein groBer 
Hamulus lacrimalis sich allein oder mit einem hier vorkommenden uberzaWigen Knochelchen 
dem verlangerten Jochbein medial anscWieBt (GRUBER). 

Durch das starkere Vorspringen des oberen und unteren Randes wird der 
Orbitaleingang enger und niedriger als der dahinter gelegene vorderste Abschnitt 
der Augenhohle, in dem die Rohe gegen die Breite uberwiegt. Gleichzeitig er
fahren jedoch Supra- und Infraorbitalrand eine verhaltnismaBige Streckung, so 
daB der Eingang in der Regel deutlicher viereckig (rechteckig) erscheint als ein 
weiter hinten gelegener Querschnitt der Augenhohle. Doch bestehen erheb
liche individuale Schwankungen in der Form, auch fur beide Seiten desselben 
Schadels, zwischen kreisrundem oder kurz ovalem und gestreckt viereckigem 
UmriB. Selten liegt die Linie der groBten Breite rein transversal, wie etwa in 
Abb. 11 (S. 23) links, sondern senkt sich mehr oder weniger stark lateralwarts, 
wodurch dann bei annahernd senkrecht bleibendem Temporal- und Nasalrande 
das Viereck des Orbitaleingangs schief wird. Das ist auch bei vergleichenden 
Messungen zu berucksichtigen. 
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Fur solche wird die Breite und Hohe des Eingangs bestimmt und daraus 
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des Orbitaleingangs berechnet. Ferner miBt man die Biorbitalbreite, d. h. den 
transversalen Abstand der lateralen Endpunkte der beiden Orbitalbreiten, 
die vordere Interorbitalbreite, die 
Lange der Orbitalachse (Orbital
tiefe), den Rauminhalt (Capacitat) 
der AugenhOhle und die N eigungs
winkel des Eingangs gegen die drei 
Hauptebenen des Schadels. 

Leider besteht hinsichtlich 
einiger MeBpunkte noch immer 
keine Einigkeit zwischen den An
thropologen, wodurch die Ver
gleichbarkeit der Untersuchungs· 
ergebnisse naturgemaB mehr oder 
weniger stark beeintrachtigt wer
den muB, zumal Umrechnung 
haufig unmoglich ist. Die fol
genden kurzen Angabell schlieBen 

Abb.-5. Bohe Form des Einganges der Augenbtihle 
(B ypsiconchie) bei leichtem Turmschadel. 

sich in der Hauptsache an das Lehrbuch von R. MARTIN (1914) an. 
Die Orbitalbreite lauft vom Maxillo.frontale, dem Schnittpunkte der Ver

langerung der Crista lacrimalis anterior mit der Sutura maxillo-frontalis parallel 
dem oberen (und unteren) Augenhohlenrande zum Ectoconchion, dem Schnitt
punkte mit dem temporalen Augenhohlenrande. Die Orbitalhdhe steht senkrecht 
zur Breite und halbiert sie. Die 
absoluten Zahlen fur die Breite 
schwanken zwischen 34 und 
47 mm, fiir die Hohe zwischen 
26 und 44 mm (GIUFFRIDA
RUGGERI); besonders hohe Zahlen 
zeigt der Homo neandertalensis. 
Die linke Orbita ist meist hoher 
als die rechte. Die Verhaltniszahl 
zwischen Hohe und Breite, der 
Orbitalindex, gibt einen allge
meinen Begriff von der Form 
des Augenhohleneingangs (Abb. 5 
bis 7): Mesoconch (xoYX1f = Or
bita) nennt man Augenhohlen 
mit Indices von 80-84,9, dar
unter liegende Zahlen bedeuten 

Abb. 6. Mittlere Form des Eingangs der Augenhiihle. 
(Mesoconchie. ) 

Chamaeconchie (xaf-lat = niedrig), dariiber liegende Hypsiconchie (v'!jJor; = hoch). 
Zu den Chamaeconchen gehoren z. B. die mannlichen Tasmanier (73,9), zu 
den Mesoconchen die Feuerlander (77,1), Schweizer (S1,2), Franzosen (S3,S), 
zu den Hypsiconchen die Chines en (S5,S) und Eskimos (93,2). Trotz der groBen 
individualen Verschiedenheiten in den einzelnen Rassen trifft man bei Tas
maniern, Australiern, Neucaledoniern und Feuerlandern die niedrigsten Augen
hohlen, wahrend bei Wedda, Mongolen, Amerikanern, Eskimos und den meisten 
Mongoloiden mehr Hinneigung zur Hypsiconchie bemerkbar wird. Am haufigsten 
ist jedoch Mesoconchie. Neugeborene und Kinder sind zunachst hypsiconch. 
Die Hohe wachst rascher als die Breite und erreicht bereits im 7.-10. Jahre 
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die endgiiltige GroBe, wahrend die Breite sehr viel langsamer zunimmt. Nach 
PARSONS (1921) ist dagegen beim Neugeborenen die Orbita sehr niedrig, zeigt 
aber schon nach 3 Monaten eine erhebliche Zunahme der Rohe, und im 5. Jahre 
ist der verticale Durchmesser dem horizontalen annahernd gleich. Frauen 
haben in der Regel einen hOheren OrbitaIindex als Manner, zeigen iibrigens 
auch im Verhii.Itnis zur GesichtsgroBe einen viel groBeren Orbitaleingang als 
diese. 1m Greisenalter wird der Index groBer durch Knochenschwund an den 
Orbitalrandern. 1m ganzen besteht eine deutliche Beziehung zwischen der 
Form des Orbitaleingangs und des Gesichts, indem Langgesichter (Leptopro. 
sopen) einen hoheren OrbitaIindex besitzen als Kurzgesichter (Chamaeprosopen) 
und Breitgesichter (Euryprosopen) (KOLLMANN). Eine ahnliche Beziehung 
zwischen Schadelform und Orbitaleingang ist, vorlaufig wenigstens, innerhalb 
einzeIner Gruppen (Bayern, Japanern) beobachtet: mit zunehmender Brachy. 
cephalie wachst der Orbitalindex. - Die Affen sind bis auf sparliche Ausnahmen 
auBerordentlich hypsiconch; ihr Orbitalindex erreicht Rochstwerte von 115,1 
(Cebus) und 129,4 (Orang), bei jugendlichen Affen sogar bis 132,0, d . h. die 

Rohe iibersteigt die Breite des 

. ~" " Eingangs erheblich. 
, Der Fliicheninhalt des Or· 

bitaleingangs ist bei Europaern 
durchschnittlich kleiner (mann· 
Iiche Schweizer 1207 qmm) als 
bei Japanern (1502 qmm) und 
Koreanern (1520 qmm) (SA' 
TAKE). Die Lange der Orbital· 
achse (Tiefe der Orbita), ge· 
messen von der Mitte der Ein· 
gangsebene oder von der Mitte 

Abb.7. Niedrige Form des Eingangs der AugenhOhle. dergroBtenBreitezumlateralen 
(Chamaeconchie.) Rande des Foramen opticum, 

wird von MERKELfiirdenMann 
mit 43 mm, fUr die Frau mit 40,5 mm angegeben, von anderen zwischen 39 und 
50 mm; SATAKE fand bei Koreanern 47,4 mm, bei Japanern 46,9 mm. Die Tiefe 
der weiblichen Orbita ist zwar absolut kleiner als die der ma,nnlichen, aber im 
Verhaltnis zur GroBe des Orbitaleingangs und zur Schadellange groBer. Bei 
Chamaeconchie ist die Orbita tiefer als bei Hypsiconchie, ebenso bei Dolicho· 
cephalie und Chamaeprosopie. Besonders seicht erscheint die Augenhohle bei 
TurmschadeIn mit vorzeitiger Verwachsung der Kranz· und Pfeilnaht [DONALD. 
SON (1902)). Da die laterale Orbitalwand in der Regellanger ist als die mediale, 
so steht die Achse nicht senkrecht auf der Eingangsebene. Die wirklich senkrecht 
stehende "rationelle Achse" [GAUDENZI (1900)] weicht von der iiblichen hinten 
lateralwarts ab und trifft etwa die Spina musc. recti lateralis. Die beidseitigen 
Orbitalachsen schneiden sich im Schadelraum hinter der Sattellehne iiber dem 
Clivus. Ihre FuBpunkte in der Orbitaleingangsebene sind im Mittel 62 mm von· 
einander entfernt. 

Der Rauminhalt der Augenhohle betragt beim mannlichen Europaer 29,6 ccm, 
beim weiblichen 26,2 ccm, fiir beide Seiten zusammen also 59,2 und 52;4 ccm, 
beim Lappen etwa ebensoviel [LASSILA (1923)], beim Neger 53,5 ccm, beim 
Bismarckinsulaner 52,3 ccm, beim Indianer 56,1 ccm (ZEILLER), beim Japaner 
50,7 ccm, beim Koreaner 52,0 ccm (SATAKE). Danach hat der Europaer die 
geraumigste Augenhohle. Procentisch zum Schadelinnenraum ergeben sich 
nur geringe Unterschiede zwischen den Rassen: Japaner 3,45, Koreaner 3,56, 
Neger 3,8, Europaer 4,0, Indianer 4,1, Melanesier 4,5, Australier 4,6%. Bei 
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Dolichocephalie sind die Augenhohlen verhaltnismaBig geraumiger als bei 
Brachycephalie. Die anthropoiden Mfen ubertreffen in diesem Verhaltnis den 
Menschen bedeutend: Schimpanse 12, Orang 13, Gorilla 17, Hylobates 20%, 
obwohl beim erwachsenen mannlichen Schimpansen und Orang die Schadel
hOhle kaum kleiner ist als beim Menschen. 

Der Winkel der Orbitalachse gegen die Medianebene betragt 21-220, gegen 
die Horizontale 15-30° (BARDELEBEN); bei seichter Orbita ist der Winkel 
gegen die Mediane groBer als bei tiefer, ebenso bei Brachycephalen, Euryprosopen 
und bei groBem frontalem Neigungswinkel des Orbitaleingangs (s. u.). Bei 
jungen Kindern liegt die Achse noch in der Horizontalen (ZINN); ihr vorderes 
Ende senkt sich erst mit dem Abwartswachsen des Gesichtsschadels. 

Der Allgemeineindruck des Orbitaleingangs hangt ferner yom UmriB ab, 
der viereckig, abgerundet viereckig, rund, rhombisch oder schrag oval sein 
kann. Frauen, Hypsiconche, Brachycephale und Leptoprosope zeigen mehr 
rundliche Formen, Manner, Ohamaeconche, Dolichocephale, Euryprosope mehr 
eckige [AMBIALET (1905)J; auBerdem ist rechts der UmriB haufiger eckig als 
links (ADACHI). Wesentlich fur den Eindruck ist auch der Supraorbitalrand 
mit dem angrenzenden Stirnteile, zunachst durch starke Ausbildung des Arcus 
superciliaris mit mehr oder weniger gehobener Glabella, wie sie bei allen Rassen 
vorkommt. Nimmt der Arcus bedeutenderen Umfang an, so geht er nach unten 
bis auf den Supraorbitalrand, medianwarts auf die Glabella und dehnt sich 
lateralwarts bis an die Grenze des Trigonum (Planum) supraorbitale, das 
sich von der Stirnflache des Proc. zygomaticus ossis frontalis median-aufwarts 
bis zu einer von der Incisura supraorbitalis lateral-aufwartsziehenden Linie 
erstreckt. Diese Form trifft man bei den jetzigen Australiern in 72% an. Wird 
schlieBlich auch das Trigonum supraorbitale in den Wulst einbezogen, so ent
steht ein von der Glabella bis zur Sutura zygomatico-frontalis den Augenhohlen
rand bildender Torus BUpraorbitalis. Beide Tori konnen median verschmelzen 
zu dem dachartig vorgezogenen Supraorbitalschirm, wie er sich stark beim 
mannlichen Gorilla und Schirnpansen, deutlich, auch noch am Dach der Augen
hohle teilnehmend, beim Neandertalmenschen, in leichtem Grade zuweilen 
beirn jetzigen Australier findet. 

Der horizontale N eigungswinkel des Orbitaleingangs, d. h. der Winkel zwischen 
Orbitalbreite und der durch ihr mediales Ende gelegten Transversalen, beeinfluBt 
den allgemeinen Eindruck der Orbita ebenfalls nicht unwesentlich. Eine rein 
horizontale Stellung der Orbitalbreite ist sehr selten; in der Regel senkt sie sich 
lateralwarts, z. B. betragt der Winkel beim mannlichen Europaer (Elsasser) 
16,2°, beim Japaner 13,8° (ADACHI), beirn Schweizer 17,3°, beim Ohinesen 
12,3° (REICHER), beim Japaner 15,5°, beirn Koreaner 15,9° (SATAKE). Obschon 
auch KALKHOFF (1913) angibt, daB irn Mittel der Winkel beim Europaer groBer 
sei als bei Guanchen, Negern und Malayen, kann man doch mit THERESE WOLFF 
zweifeln, ob er als rassendiagnostisches Merkmal verwertbar sei, denn die indi
vidualen Schwankungen innerhalb der einzelnen Gruppen sind recht bedeutend; 
sie fand fur Schweizer einen Mittelwert von nur 11,7°, bei einer Schwankungs
breite von 4-23°, SATAKE fUr seine Koreaner eine solche von 7-27°, EVATT 
(1907) bei Negern in einem FaIle 18-210, daneben aber in dreien 0°. Soviel 
hat sich aber herausgestellt, daB bei Frauen der Winkel kleiner ist als bei Mannern, 
auBerdem scheint er auch bei Ohamaeconchie mit Euryprosopie kleiner zu 
sein als bei Hypsiconchie mit Leptoprosopie. 

Die sagittale Neigung des Orbitaleingangs (orbitaler Eingangswinkel) wird 
gemessen durch einen nach hinten offenen Winkel zwischen Orbitalhohe und 
Ohr-Augenlinie, der durch den tiefsten PUnkt des Infraorbitalrandes und den 
Oberrand des auBeren Gehorgangs gelegten Geraden. Er betragt beim Europaer 
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(Schweizer) 95,9°, bei den Mongoloiden halt er sich nahe an 90° (REICHER); 
bei Prognathie ist er kleiner als bei Orthognathie (ADACHI, SATAKE). Bei Mfen 
bleibt er in der Regel unter 90°: Mycetes 51°, Orang 72°, Gorilla und Schimpanse 
82°, aber Cynocephalus 93°, Theropithecus 103° (OPPENHEIM). 

Der frontale Neigungswinkel des Orbitaleingangs (Seitenstandswinkel) 
zwischen der Orbitalbreite und der Frontalebene ist im Mittel beim Europaer 
mit etwa 20° (verschiedene Untersucher) groBer als bei nichteuropaischen Rassen, 
zeigt aber auch in den einzelnen Gruppen erhebliche Schwankungen. Dolicho
cephale besitzen einen groBeren Winkel als Brachycephale. Bei Hylobates 
betragt der Winkel 6-140, bei Orang 4-12°, bei Schimpanse 8°, bei Gorilla 
5-6°. 1m ganzen kann man also sagen, daB beim erwachsenen Menschen die 
AugenhOhle sich vor-Iateral-abwarts offnet. 

Die gegenseitige Lage beider Augenhohlen hangt von der (vorderen) Inter
orbitalbreite, der Entfernung der beidseitigen Maxillofrontalia (s. 0.) ab, die 
wiederum in engster Beziehung zur Breite der Pars nasalis des Stirnbeins 
steht. Der verschiedene Eindruck des Abstandes beider Augenhohlen wird aber 
viel mehr durch die GroBe der Biorbitalbreite, der geradlinigen Entfernung 
der beidseitigen Ectoconchia, bedingt. Das spricht sich im Interorbitalindex aus, 

Interorbitalbreite X 100 . 
der, nach der Formel B. b. lb . berechnet, deuthche Rassen-

lOr Ita rClte 
unterschiede aufweist. Er betragt fur Europaer (Schweizer) 21,2-22,2, fur 
Malayen 19,9, fur Chinesen 19,1, fur Massai 18,8, fUr Feuerlander und Japaner 
18,2, fur Koreaner 18,0; man erkennt, daB die Annahme, Mongolen hatten eine 
groBere Interorbitalbreite als Europaer, nicht zutrifft. So fand auch LASSILA 
(1923) den Durchschnittswert des Index fUr aIle Rassen, aber bei Frauen groBer 
als bei Mannern. Bei Dolichocephalen ist der IndexgroBer als bei Brachycephalen. 
Die Anthropoiden zeigen bei geringerer Interorbitalbreite und sehr hohem Orbital
index zum Teil hOhere Werte als der Mensch (Gorilla 25,0, Schimpanse 25,6). 

Die Annahme einer ursachlichen Beziehung zwischen dem Bau der Augenhohle und 
des Augapfels wurde von STILLING ausgesprochen und bis in die neueste Zeit verteidigt; 
sie gipfelt in dem Satze: Je niedriger der Orbitalindex, urn so hohergradig ist die Kurz
sichtigkeit; die Einwirkung der niedrigen Augenhohle ware nur eine mittel bare, indem dabei 
durch verhaltnismaBigen Tiefstand der Fovea trochlearis die Sehne des oberen schragen 
Augenmuskels bei Einstellung des Auges auf die Nahe regelmaBig auf den wachsenden 
Bulbus driicken und (unter teilweiser Mitwirkung gerader Augenmuskeln) dessen Ver
langerung begiinstigen soll. SCHMIDT-RIMPLER konnte diese Vermutung nicht bestatigen, 
HAMBURGER u. a. lehnten sie ebenfalls abo SEGGEL fand zwar bei 9-10 jahrigen Kurz
sichtigen die Augenhohle sehr niedrig, aber anderseits in den folgenden Jahren gerade 
bei Kurzsichtigen ein starkeres Hohenwachstum als bei Normal- und Weitsichtigen, so 
daB schlieBlich erwachsene Kurzsichtige die hiichste, Weitsichtige die niedrigste Augenhohle 
haben. ASK (1906) stellte an lebenden Schweden (Gelehrten, Insassen der oberen Klassen 
hoherer Schulen usw.) 1032 Messungen an; von 343 Augen Kurzsichtiger fielen 18,7% 
mit Chamaeconchie zusammen, wahrend letztere bei Normalsichtigen nur in 3,6%' bei Weit
sichtigen in 3,9%, bei Astigmatikern in 2,2% vorhanden war. Da der Orbitalindex bei 
Kurzsichtigen auch im allgemeinen niedriger ist als bei Nichtkurzsichtigen, betrachtet 
ASK seine Ergebnisse als Bestatigung der STILLIl'IGschen Ansicht. (Siehe auch das Kapitel: 
Kurzsichtigkeit in Band II.) 

Die raumlichen Beziehungen der Augenhohle zu ihrer Umgebung sind teilweise 
schon bei der Beschreibung der einzelnen Wande erwahnt. Nach oben grenzt 
die vordere Schadelgrube mit dem Stirnhirn in der Regel unmittelbar an, auBer 
medial vorn, wo sich die Stirnhohle eine Strecke weit in das Orbitaldach hinein
schiebt. Gelegentlich dehnt sich diese Hohle so weit lateral- und ruckwarts aus, 
daB das ganze Augenhohlendach bis zum kleinen Keilbeinflugel davon einge
nommen wird. Auch hintere Siebbeinzellen konnen allein oder gleichzeitig mit 
der vergroBerten Stirnhohle weit in das Dach lateralwarts eindringen. Medial 
bilden die Zellen des Siebbeinlabyrinths und dahinter die KeilbeinhOhle die 
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nachste N achbarschaft. Von Wichtigkeit ist die zuweilen sehr vollstandige 
Pneumatisation des kleinen Keilbeinfliigels von einer hinteren Siebbeinzelle 
oder von der KeilbeinhOhle oder von beiden zugleich aus. RUPPRICHT (1924) 
veroffentlicht einige neue Beobachtungen und stellt die friiheren zusammen, 
in denen der Canalis opticus auf drei Seiten oder vollstandig (L. ONODI) von 
der Hohlung umfaBt wild und nur durch eine papierdiinne Knochenwand von 
ihr getrennt ist. Die Pneumatisation kann durch die laterale oder mediale Wurzel 
des kleinen Keilbeinfliigels oder durch beide vor sich gehen. Vorn reichen die 
Siebbeinzellen noch unter das Tranenbein, aber nur selten bis unter die mediale 
Wand der Tranensackgrube; diese stoBt vielmehr in der Regel unmittelbar 
an die Nasenhohle [THORSCH (1901)]. Der Boden der Augenhohle ist in ganzer 
Ausdehnung Dach der Kieferhohle. Hin und wieder wird aber hinten der Proc. 
orbitalis des Gaumenbeins noch vom Siebbeinlabyrinth aus pneumatisiert. 
Die Augenhohle kann also im auBersten Fall auf drei Seiten, oben, medial und 
unten, von Nebenhohlen der Nase umgriffen sein. Nur die laterale Wand ist 
am groBeren vorderen Abschnitt zugleich AuBenwand des Schadels und begrenzt 
die Fossa temporalis von vorn und medial her; der M. temporalis liegt ihr dicht 
an. Am hinteren Abschnitt der lateralen Wand stoBt die Augenhohle an die 
mittlere Schadelgrube mit der Spitze des Schla£enlappens. Hinter dem weiten 
medialen Abschnitt der Fissura orb. sup. befindet sich das obere Ende des Sinus 
cavernosus. 

Zur Beurteilung der Tiefe der AugenhOhle am Lebenden muB man Bezie
hungen zu auBerhalb der Hohle gelegenen, leicht zuganglichen Punkten am 
Kopfe suchen. Nach WEISS fallt die OrbitalO££nung des Canalis opticus annahernd 
in die durch die groBte Jochbogenbreite gelegte Frontalebene. Besser scheint 
mir die Angabe von MERKEL, nach der die Frontalebene durch die orbitale 
Offnung des Kanals die Fossa pterygopalatina und den Oberkiefer dicht hinter 
dem Weisheitszahne schneidet. Ferner liegt die Mitte der Fossa sacci lacrimalis 
in der gleichen Frontalebene mit dem 1. Pramolarzahn, so daB der Abstand 
von dessen vorderem Umfange bis zum hinteren Umfange des Weisheitszahns 
leidlich genau der Lange der nasalen Augenhohlenwand entspricht. Die Lage 
der Tranendriise laBt sich auf die von auBen leicht tastbare Sutura zygomatico
frontalis beziehen, die sich etwa in gleicher Hohe mit der unteren Grenze der 
Fossa gland. lacrimalis halt. Durch die Augenhohle kann man an das Foramen 
rotundum in der Fossa pterygopalatina gelangen, wenn es sich etwa darum 
handelt, eine Neuralgie des 2. Trigeminusastes zu bekampfen. Der Weg fiihrt 
durch die Fissura orbitalis inferior, in der am Schadel von vorn und lateral 
her das Loch sichtbar ist (Abb. 2), falls die Spalte nicht durch starkere Vor
wolbung des Augenhohlenbodens in ihrem hinteren Abschnitte sehr verengt 
wird. Vom -obergange des lateralen Orbitalrandes in den unteren betragt die 
Strecke bis zum Foramen rotundum 50-55 mm. 

Der knocherne TranennasenkanaI, Canalis S. Ductus nasolacrimalis, beginnt 
am unteren Ende der Fossa sacci lacrimalis und reicht in der Iateralen Wand 
der Nasenhohle bis zum Meatus narium inferior dicht unter dem Ansatze der 
unteren Nasenmuschel an die Crista conchalis des Oberkieferbeins. Er wird 
vom Oberkieferbein, Tranenbein und Proc. lacrimalis der unteren Muschel 
gebildet, und zwar so, daB das Tranenbein mit dem Margo lacrimalis, der Lunula 
lacrimalis des Oberkieferbeins und dem Proc. lacrimalis der unteren Muschel 
den Kanal medial begrenzt, wahrend seine laterale gegen die Kieferhohle vor
gewolbte Wand im wesentlichen vom Oberkieferbein und nur am Eingang 
vom Hamulus des Tranenbeins hergestellt wird. Die Beteiligung der genannten 
Knochen an der Zusammensetzung der medialen Kanalwand zeigt mannigfache 
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Verschiedenheiten. Durch Verbreiterung riicken Margo und Lunula lacrimalis 
gelegentlich so eng aneinander, daB das Tranenbein nicht mit dem Proc. 
lacrimalis der unteren Muschel in Beriihrung kommt. Dabei kann dieser Fort
satz mangelhaft oder gar nicht ausgebildet sein. Bei vollkommenem Fehlen 
des Tranenbeins wird die mediale Kanalwand durch Fortsatze des Stirn- und 
Oberkieferbeins erganzt (GRUBER). Die Lange des Kanals betragt 10-12 mm. 
Der kurz elliptische Querschnitt hat in der Nahe des Eingangs einen sagittal 
gestellten queren Durchmesser von 5-7 mm. Die Lichtung ist etwa sanduhr
formig [ZABEL (1900)]. Der Kanal verlauft ab- und riickwarts; seine gestreckte 
Achse bildet mit der Horizontalen einen nach vorn offenen Winkel, dessen GroBe 
individual, vielleicht auch nach den Rassen, in maBigen Grenzen schwankt 
(Abb.8-1O). Nach MERKEL geht bei Seitenansicht des Schadels die Achsenlinie 
an deutschen Schadeln im Mittel durch den ersten Molaren, an auBerdeutschen 

Abb.8. Abb.9. Abb.10. 
Abb. 8-10. Sagittaler Verlauf des Ductus nasolacrimalis: bei hohem Eingange der Angenhohle 
geht die Verlangerung der Gangachse vor dem Margo supraorbitalis vorbei (Abb. 8), bei mlttlerer 
Rohe des Eingangs streift die Achse diesen Rand (Abb. 9), bei niedrigem Eingange geht sie hinter 

den Rand (Abb.l0). Die punktierte Gerade deutet die Rorizontale (Ohr-Augeniinie) an. 

oft durch den zweiten, auch durch die Grenze zwischen zweitem und drittem 
Molaren. Bei Langgesichtern zieht die Verlangerung der Achse nach oben vor 
dem Margo supraorbitalis voriiber; bei Kurzgesichtern bleibt sie dahinter 
oder, wie ZABEL es ausdriickt, die Eingangsoffnung des Kanals liegt im ersten 
Fall intrafacial, im zweiten intraorbital. 

Neben dieser Neigung gegen die Horizontale findet sich in der Regel noch 
eine Abweichung des Kanals aus der Sagittalebene (Abb. II-13). In der Mehr
zahl der Falle steht die Kanalachse auf der Sagittalebene in nach oben und 
vorn offenem spitzen Winkel (Abb. II), convergiert also mit der anderseitigen 
ab- und riickwarts. Bei breiter Nasenoffnung verlauft die Achse in der Sagittal
ebene (Abb. 12). Eine Richtung der Achse ab-, riick- und lateralwarts soIl nach 
ZABEL nie vorkommen; in Abb. 13 ist jedoch ein derartiger Fall von einem fast 
scaphocephalen Schadel dargestellt. Bei Convergenz und meist auch bei par
allelem Verlaufe der beidseitigen Kanale geht die mediale Wand der Fossa sacci 
lacrimalis unter stumpfem, medianwarts offenem Winkel in die mediale Kanal
wand iiber. Nur bei Divergenz haben Sackgrube und Kanal gleiche Richtung. 

Urn am Lebenden die Neigung des Kanals gegen die Horizontale annahernd 
festzustellen, empfiehlt MERKEL, eine Gerade vom medialen Lidwinkel zur 
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Grenze zwischen 2. Pramolaren und 1. Molaren zu ziehen. Die Neigung gegen 
die Sagittale sucht ARLT durch Anlegung einer geraden Sonde an die Mitte 
des medialen Lidbandes und 
den Wangenansatz des Nasen
fliigels zu ermitteln. 1st der Ab· 
stand der beidseitigen Fliigel
ansatze, wie in der Regel, groBer 
als die der Lidbandmitte, "so 
betragt die seitlicheDeclination 
die Halite dieser Differenz"; 
bei Gleichheit der Abstande 
fehlt eine seitliche Declination, 
bei Uberwiegen des Abstandes 
der Lidbandmitten "ist die 
seitliche Declination negativ". 
1m allgemeinen diirfte meines 
Erachtens die Tangente an den 
Ansatz des Nasenfliigels und 
den medialen Augenwinkel ge-
niigen. 

Die periostale Auskleidung 
der Augenhohle, die Periorbita, 
ist eine verhaltnismaBigdiinne, 
aber feste Bindegewebshaut, 
die sich leicht vom Knochen 
ablOsen laBt, auch iiber den 
Nahten. An den Offnungen, 
wo sie in das benach barte 
Periost ubergeht, haftet sie 
fester, besonders am Orbital
rand. An den Fissuren hangt 
sie mit deren dickem, filzigem 
VerschluBgewebe zusammen 
und erganzt von der Fissura 
orb. info her den Sulcus infra
orbitalis zum Kanal. An der 
Fossa sacci lacrimalis uber
kleidet die Periorbita den 
Boden der Grube mit einem 
dunnen Blatt, das sich abwarts 
in das Periost des Canalis 
nasolacrimalis fortsetzt; mit 
einer erheblichstarkeren Platte 
bruckt sie sich von der Crista 
lacr. post. iiber den Tranen
sackhinweg zur Crista lacr. ant. 
hiniiber und schlieBt so den 
Tranensack von der Orbitaaus. 
N ur fiir die Tranenrohrchen 

Abb.11. 

.. ... ~ 
\ 

Abb. 12. 

. ....---..... 

Abb.13. 

Abb. 11 - 13. Frontaler Verlauf der beiden Ductus naso
lacrimales; abwarts convergent (Abb. 11), parallel (Abb.12), 

abwarts divergent (Abb. 13). 

bleibt eine Zugangsoffnung ZUm Tranensack ausgespart. Von der Innenflache 
der Periorbita ziehen zarte Platten und lockere Strange zwischen die Fettlappchen, 
an die Hiillen der durch die Orbita verlaufenden GefaBe und Nerven und an die 
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bindegewebigen Uberziige der Augenmuskeln. 1m Bereiche der Fissura orb. info 
enthiUt die Periorbita, hier auch "Membrana orbitalis" genannt, eine Anzahl 
glatter Muskelzellen, den M. orbitalis (H. MULLER). Man miBt ihm vergleichend 
anatomische Bedeutung bei, indem man ihn als Rest der umfangreicheren Muskel
bildung in der kraftigeren, elastischen Periorbita der Sauger mit Mangel einer 
knochernen temporalen Orbitalwand ansieht (s. spater S. 225). 

Am hinteren Ende der Fissura orb. inf. zeigt die Periorbita unterhalb des 
Ursprunges der willkiirlichen Augenmuskeln eine verhaltnismaBig groBe 6ffnung, 
durch die man riickwarts neben der V. ophthalmic a info in das untere Ende 
der Fissura orb. sup., abwarts in die Fossa pterygopalatina gelangt (Abb. 1). 
Der M. orbitalis schiebt sich in dem die 6ffnung ausfiillenden Fett unterhalb 
der Vene mit meist transversalen Biindeln bis an den Lateralumfang der unteren 
Wurzel des kleinen Keilbeinfliigels riickwarts. 

IV. Der Augapfel, Bulbus. 
Der Vergleich des Augapfels mit einer Kugel ist ungenau, kann aber zunachst 

beibehalten werden, um eine Anzahl von Punkten und Linien zur Zurecht
findung festzulegen. So unterscheidet man einen vorderen und hinteren Augenpol, 
die durch die Augenachse verbunden werden, einen Aquator, dessen Ebene senk-

_1.'echt zur Augenachse steht, und Meridiane, die von Pol zu Pol iiber die Bulbus
ober£lache verlaufen. Der Polus anterior fallt mit dem Mittelpunkte der Horn
hautwolbung zusammen, der Polus posterior entspricht der starksten Riick
wartswolbung des hinteren Bulbusabschnittes. Der Sehnerv geht nasal zum 
hinteren Pole vom Augapfel ab; sein Mittelpunkt ist 3-4 mm vom Pole entfernt 
und liegt etwa 1 mm unterhalb des horizontalen Meridians [SALZMANN (1911)]. 
Die anatomische (geometrische) Augenachse (Axis oculi) stellt zugleich den 
groBten sagittalen Durchmesser des Augapfels dar und hat beirn normalsichtigen 
Erwachsenen im Mittel eine Lange von 24,27 mm (C. KRAUSE, 24 mm FLEM
MING und MERKEL, 24,02 mm v. REUSS, 24,26 mm SALZMANN, 24,6 mm SAPPEY). 
Sie wird auch als Axis oculi externa von der Axis oculi interna unterschieden, 
die die Schnittpunkte der Augenachse mit der Hinter£lache der Hornhaut 
und der Innenflache der Netzhaut verbindet; ihre Lange betragt 21,74 mm. 
SALZMANN bezeichnet als innere Achse die fUr die Refraction wichtige Strecke 
vom vorderen Pole bis zur AuBenflache der Netzhaut. Die anatomische Augen
achse falit praktisch mit der optischen Achse (Axis optica) zusammen, d. h. mit 
der Geraden, auf der theoretisch die Kriimmungsmittelpunkte der Hornhaut 
und der beiden Linsenflachen, sowie der von LISTING berechnete (einfache) 
Knotenpunkt des sog. reducierten Auges (etwa 0,56 mm vor der hinteren Linsen
£lache, 7,205 mm hinter dem Hornhautscheitel) gelegen sind. Tatsachlich ist 
freilich die Centrierung der brechenden Flachen nicht volikommen genau 
(BRUCKE), nach ZEEMAN tritt iiberhaupt nur selten der Fall ein, daB die ge
nannten Punkte aIle auf einer Geraden liegen, aber die Abweichungen sind 
so gering, daB sie vernachlassigt werden konnen, weil das Zustandekommen 
des Netzhautbildes nicht wesentlich gestort wird. Anatomische und optische 
Achse treffen im Augenhintergrunde die Stelle des scharfsten Sehens, die Fovea 
centralis retinae, nicht, vielmehr weicht die von der Fovea aus durch den Knoten
punkt gezogene Gerade, die Sehlinie (Linea visus), in einem Winkel von 4-70 

von der optischen Achse hinten lateralwarts und _etwa 30 5' nach unten abo 
Auch diese Ungenauigkeit im Bau des Auges beeintrachtigt die Tatigkeit nicht 
merkbar (Abb. 14). 

Die Aquatorialebene steht frontal und schneidet die Augenachse im Dreh
punkte des Auges, der 1,29 mm hinter dem Mittelpunkte des Bulbus (MERKEL) 
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und nach dem eben Gesagten ein wenig medial zur Sehlinie liegt. (S. auch S. 197 
bei Augenmuskeln.) In die Aquatorialebene fallen die verticale (oder Hohen-) 
Achse und die transversale (oder Quer-) Achse des Bulbus. Diese Achsen sind 
zugleich die entsprechenden groBten Durchmesser des Bulbus, von der AuBen
Wiche der Sclera gerechnet. Die Lange der verticalen Achse betragt 23,6 mm 

Abb. 14. Horizontalschnitt durch den Augapiel eines normalsichtigen Erwachsenen, schematisiert. 
(Nach SAJ,ZMANN.) 4: 1. A Axis oculi geometrica, 0 Cornea, Oc Corpus cHiare, Ok Choroides, 
00 Conjunctiva bulbi, D Drehpunkt, F Fovea centralis, G Glaskorper, Hk hinterc Augenkammer, 
I Iris, K Knotenpunkt, L Linse, Lc Lamina crib rosa, L'i Limbus, Lv Linea visus, .lYe M. ciliaris, 
o Nervus options, Or Orbiculus ciliaris, Os Ora serrata, Pa Polus anterior, Pc Processus ciliaris, 
Pp Polus posterior, R Retina, Rl Sehne des M. rectus oc. latcmlis, Rm Sehne lles M. rectus oc. 

medialis, S Sclera, Se Sulcus sclerae extcrnus, Vk vordere Augenkammcr, Z Zonula. 

(C. KRAUSE, 23,3 mm MERKEL, 23,5 mm SAPPEY, 23,57 mm SALZMANN), die der 
transversalen 24,32 mm (C. KRAUSE, 24,3 mm FLEMMING, 23,6 mm MERKEL, 
23,7 mm SALZMANN, 23,9 mm SAPPEY). 

Die Langen der drei Durchmesser unterliegen offen bar individualen Schwan
kungen, wenn auch wohl nicht in der von SCHNABEL und HERRNHEISER (1895) 
angegebenen Breite, die fiir den sagittalen Durchmesser 22,5-26 mm betragen 
soIl (SALZMANN). Am kurzsichtigen Auge fand v. REUSS (1881) fiir den sagit
talen Durchmesser im Mittel 26,54 mm, am weitsichtigen 23,81 mm. 
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Mit Hilfe der genannten Achsen sind auch die Sagittal- und die Transversal
ebene bestimmt, die den Augapfel an der Oberflache im verticalen und horizon
talen Meridiane schneiden und dadurch an ihm vier Quadranten (je zwei nasale 
und temporale) abgrenzen. - Der aquatoriale Umfang des Bulbus miBt 
72,2 mm (MERKEL). 

Aus den MaBzahlen laBt sich bereits entnehmen, daB der Bulbus in der 
Richtung des verticalen Durchmessers etwas gedriickt ist, mag nun nach SAPPEY 
und MERKEL der sagittale oder nach KRAUSE und FLEMMING der transversale 
Durchmesser der groBere sein. Viel auffalliger wird aber die Abweichung von 
der Kugelgestalt durch eine ringformige Einziehung des Bulbus nahe dem 
vorderen Pole, den Sulcus sclerae (MERKEL, Sulcus sclerae externus SCHWALBE, 
Sulcus corneo-scleralis); die frontal stehende Ringebene schneidet die sagittale 
Augenachse zwischen deren erstem und zweitem Sechstel (MERKEL). Die tiefste 
Stelle des Sulcus fallt mit dem Obergange der Sclera in die Cornea zusammen. 
Die Cornea erscheint als kleine Kugelkappe dem Bulbus vorn aufgesetzt. Ihr 
Kriimmungsradius betragt im Mittel nur 7,75 mm [8,01 mm ZEEMAN (1911)], 
wahrend der sclerale Bulbusabschnitt einen Kriimmungsradius von 12,7 mm 
(SCHWALBE) besitzt. Die Einwartsbiegung des scleralen Abschnittes gegen den 
Sulcus hin ist eine ganz allmahliche und beginnt schon hinter dem Aquator. 
Zeichnet man den Bulbus in einen Kreis mit dem Kriimmungsradius der hinteren 
Bulbushalfte, so beriihrt im vorderen Abschnitte nur der Hornhautscheitel, 
d. h. der vordere Augenpol, die Kreislinie (MERKEL). Mit Hilfe eines solchen 
Kreises erkennt man leicht, daB die Sclera in dem vordersten Abschnitte sehr 
flach gekriimmt ist und fast kegelformig gegen die etwas starker gekriimmte 
Aquatorialzone abfallt. Zwischen dem nasalen Teile des Aquators und dem 
Sehnerven ist der Augapfel etwas abgeflacht, temporal zum Sehnerven dagegen 
starker riick- und temporalwarts vorgewolbt. Der geometrische Aquator, d. h. die 
von beiden Polen gleichweit entfernte Linie, fallt mit dem anatomischen Aquator, 
der Linie, die aIle Punkte der Augapfelwand mit groBtem senkrechtem Abstande 
von der Augenachse vereinigt, nicht zusammen; dessen Ebene weicht vielmehr 
von der Frontalebene nasal nach vorn ab (SALZMANN). 

Die Tiefe des Sulcus corneo·scleralis sollte nach einer Annahme von STRAUB (1909), die 
aber durch Messungen nicht gesttitzt war, einen Anhalt fur die Spannung der Zonula ciliaris 
abgeben und das jeweilige Verhaltnis zwischen Tonus des Ciliarmuskels und intraocularem 
Drucke kennzeichnen, so daB bei Myopen mit flacher Linse die Rinne seichter, bei Hyper
metropen tiefer als bei Emmetropen ware. DINGER (1919) hat durch genaue Messungen 
an 21 Emmetropen, 29 Myopen und 10 Hypermetropen keine Bestatigung fur eine solche 
Annahme erhalten. Die Rinne scheint tatsachlich nur als der Ausdruck des Unterschiedes 
der Krummungsradien von Hornhaut und Sclera gelten zu kiinnen. 

Eine weitere Abweichung des Bulbus von einer regelmaBigen Form besteht 
darin, daB die Sagittalebene den Bulbus nicht in eine temporale und nasale 
Halfte teilt, sondern einen groBeren temporalen Abschnitt von einem kleineren 
nasalen trennt. Die durch den Irisansatz, den Linsenaquator und den vorderen 
Rand der lichtempfindlichen Netzhaut (Ora serrata) gelegten Ebenen - dazu 
die Ebene des anatomischen Aquators -, sind nicht untereinander parallel, 
sondern nasalwarts gegeneinander geneigt (BRUCKE). 

Das Gewicht des Augapfels des Erwachsenen schwankt zwischen 6,3 und 
7,8 g (C. KRAUSE, 6-8 g SAPPEY, 6,3-8 g HENLE). Diese Schwankungen finden 
sich auch bei Normalsichtigen: WEISS (1898) erhalt als Mittel von 5 emmetro
pischen Augen Erwachsener (3 Manner, 2 Frauen) 7,448 g. Beide Bulbi verhalten 
sich zum Gesamtgewicht des Korpers wie 0,023: 100 (VIERORDT). Das speci
fische Gewicht des Bulbus zeigt ebenfalls Verschiedenheiten. Es betriigt nach 
HUSCHKE 1,022-1,0302, nach FRICKE 1,0212-1,0216, nach DAVY 1,091. Als 
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Volum geben HENLE 6000 cmm, KOSTER (1901) 6500, WEISS als Mittel aus 
5 emmetropischen Augen 7180 cmm an. 

Fur das weibliche Auge sind nach SAPPEY die Bulbusdurchmesser etwas 
kleiner als fUr das mannliche: im Mittel sagittal 23,9 mm, transversal 23,4 mm, 
vertical 23,0 mm; nach GREEFF ist jedoch der Unterschied nur unbedeutend 
oder fehlt ganz. 1m Gewicht fand BISCHOFF sogar ein geringes Mehr gegenuber 
dem mannlichen Bulbus (6,75: 6,5 g). Beim Neugeborenen (Abb. 15) zeigt 
die Sclera lateral hinten eine Ausbuchtung [Protuberantia sclerae fetalis BARACZ 
(1902)]. Der sagittale Durchmesser des Bulbus betragt im Mittel 17,3 mm 
(SALZMANN) und ist groBer als die beiden anderen; der verticale ist der kleinste. 
Weiterhin bleibt aber der sagitta.le Durchmesser im Wachs tum verhaltnismaBig 
zuruck, wahrend transver
saler und verticaler sich in 
gleichem Verhaltnis ver
langern (WEISS). Der sagit
tale Durchmesser ist nach 
FAVAROLO (1927) schon beim 
Fetus der langste; er miBt im 
9. Fetalmonat etwa 18 mm, 
im 1. Lebensmonat 19 mm, 
am Schlusse des 1. Jahres 
21 mm und erreichtzwischen 
8. und 10. Jahre seine end
giiltigeLange. Die Annahme, 
daB das kindliche Auge ge
nauer der Kugelgestalt ent
spricht als das des Er
wachsenen, laBt sich kaum 
aufrecht erhalten. BARAcz 
scheint beim Neugeborenen 
ebensolche Schwankungen in 
den MaBen gefunden zu 
haben, wie am ausgewach-
senen Bulbus. Das gilt auch Abb. 15. Horizontalschnitt durch den Augapfel 
fur das Gewicht, das beim eines Neugeborenen. (Nach S.U7.MANN.) 4: 1-

Neugeborenen durchschnitt-
lich 2290 mg (WEISS, 3750 mg VIERORDT) betragt. Beide Bulbi stellen yom 
Gesamtgewichte des Neugeborenenkorpers 0,28 Hundertteile dar (VIERORDT). 
Wahrend der Gesamtkorper urn das 19-21 fache wachst, steigt das Gewicht 
des Bulbus nur urn das 3,25- 3,4fache, ahnlich wie beim Gehirn, das um das 
3,76 fache zunimmt. Das Volum des Bulbus des Neugeborenen steht mit 
2189 cmm (WEISS) zum Bulbusvolum des Erwachsenen im Verhaltnis von 
1: 3,28. Das rascheste Wachstum des Bulbus faUt , wie am ganzen Nerven
system, in das erste Lebensjahr, bleibt auch noch bis in das 5. Jahr betrachtlich 
[SCAMMON und ARMSTRONG (1925)], dallll folgt eine allmahliche Verlangsamung 
bis zur Pubertat, nach der aber bald die endgiiltige GroBe erreicht wird. Nach 
SCAMMON und ARMSTRONG nimmt der Durchmesser des Augapfels beim Fetus in 
den ersten 6 Monaten auBerordentlich rasch zu, dann maBigt sich das Tempo. 
Zwischen Geburt und Reife vergroBern sich verticaler und horizontaler Meridian 
um etwa 40%, der Aquator um etwa 36%, was mir nicht ganz mit den obigen 
WEIssschen Angaben in Einklang zu stehen scheint. Das rasche Anfangs
wachstum nach der Geburt betrifft hauptsachlich den vorderen Abschnitt des 
Augapfels, aber auch diesen nicht gleichmaBig, indem z. B. die VergroBerung 



28 P. EISLER: Die Anatomie des menschlichen Auges. 

der Hornhaut im wesentlichen fmher beendet ist als die der angrenzenden 
Sclerazone bis zu den Ansatzen der Augenmuskeln. Anderseits hat im hinteren 
Abschnitte der Abstand der Fovea centralis yom Austritte des Sehnerven 
schon bei der Geburt die endgiiltige GroBe, so daB in dieser Gegend ein 
weiteres Flachenwachstum, wenigstens in Netz- und Aderhaut, nicht mehr 
stattfindet. 

Wie weit und ob iiberhaupt merkbare Rassenunterschiede in der Gestalt und GroBe 
des Augapfels vorhanden sind, laBt sich vorlaufig nicht iibersehen, weil eine systematische 
Bearbeitung der Frage noch kaum begonnen hat. Fiir die Japaner gibt ADAcm (1904) 
an, daB deren Auge nicht groBer sei als das der Europaer. - Bei den anthropoiden Affen 
und dem Gibbon fielen HOTTA (1905) makroskopische Unterschiede in der Gestalt gegen 
den Menschen nicht auf, wahrend HEINE (1906) den Bulbus eines siebenjahrigen Gorilla 
regelmaBiger als den menschlichen geformt findet, indem alle drei Hauptdurchmesser gleich 
lang, namlich 22,5 mm, waren. 

Lagebeziehungen. Der Abstand beider Augen in der Ruhelage, gemessen 
zwischen den Hornhautscheiteln oder zwischen den Mitten der Pupillen, betragt 
beim Erwachsenen etwa 64 mm [HELMBOLD (1914), KOEGEL (1916)] und ist 
offenbar abhangig von der Breitenentwicklung der Nasenhohle mit ihren Neben
raumen. In der Ruhelage stehen die beidseitigen Aquatorialebenen in einer Fron
talen, und die sagittalen Augenachsen verlaufen einander parallel. Der Bulbus 
liegt im vorderen weiten Abschnitte der Augenhohle, aber nicht genau axial, 
sondern um 1-2 mm naher der temporalen und oberen Wand (Abb. 105, S. 320). 
Der vordere Augenpol solI eine durch den oberen und unteren Augenhohlenrand 
gelegte Frontalebene gerade beriihren oder nur wenig vorwarts iiberschreiten. 
Diese Ebene entspricht jedoch nicht der eigentlichen Eingangsebene der Augen
hohle, die gegen die frontale etwa 18-20° lateral-riickwarts abgelenkt ist 
(s. o. S. 20). Dadurch wird der Augapfel lateral weit leichter und mehr fiir den 
tastenden Finger oder fiir Verletzungen zuganglich als an einer anderen Stelle. 
Verbindet man die am starksten zuriickweichenden Stellen des lateralen Orbital
randes beider Seiten, so schneidet diese Verbindungslinie die Bulbi hinter dem 
Aquator (Abb.104, S. 318). Eine zwischen dem temporalen und nasalen Rande des 
Augenhohleneinganges derselben Seite gezogene Gerade tritt lateral in der Gegend 
des Aquators in den Bulbus ein, medial etwa an der Corneo-scleralgrenze aus. 
Am meisten geschiitzt erscheint der Bulbus oben durch den stark iiberhangen
den Supraorbitalrand und den Augenbrauenwulst, medial durch die Lidsehne 
(Ligamentum palpebrale mediale) und den Nasenriicken1. Der hintere Augenpol 
fallt bei der als normal angenommenen Lage des Bulbus ungefahr in die Mitte der 
Lange der Augenhohle. In der allgemeinen nbersicht iiber den Bau des Seh
organs ist bereits (s. S. 6) erwahnt, daB etwa das vordere Drittel des Augapfels 
nach auBen frei liegt, teilweise iiberzogen von der Bindehaut und je nach der 
Offnung der Lidspalte mehr oder weniger bedeckt von den Augenlidern. Zu dies em 
Abschnitte des Bulbus gehort die ganze Cornea und von der Sclera ein oben 
und unten etwa 8,5 mm, lateral und medial etwa 10 mm breiter Teil. 

Die nicht seltenen horizontalen Asymmetrien der Augen sondert KOBY 
(1922) in zwei Haupttypen. 1m ersten besteht eine, wohl meist angeborene, 
verschiedene Hohe der beiden knocherneri Augenhohlen bei normalem Stande 
der Augapfel darin. Die groBere Hohe findet sich vorwiegend links; die Augen
brauen stehen entsprechend ungleich hoch. Der zweite Typus zeigt verschiedene 
Hohenlage der beiden Augapfel in gleichhohen AugenhOhlen mit gleichhoch 
stehenden Brauen. 

1 Das im ostlichen Oberbayern und in einem Teil von Tirol bei schweren Raufereien ge
iibte "Ausdriicken", d. h. Heraushebeln, des Auges geschieht, wie ich mich in einem Falle 
iiberzeugen konnte, nicht von lateral her, sondern durch Eindrangen des Daumens am 
medialen Orbitalrand. 
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Zur Erhaltung des Bulbus in seiner Lage tragen neb en clem orbitalen Fett
polster gewisse bindegewebige Einrichtungen bei, die mit den Augenmuskeln 
zusammenhangen und dort besprochen werden sollen. Doch werden durch 
sie weder die Bewegungen des Bulbus urn seinen Drehpunkt, noch zeitweilig 
starkeres Hervortreten oder Zuriicksinken verhindert. 

1m iibrigen schwankt die Lage des Bulbus zum Eingange der Augenhohle 
von Person zu Person in ziemlich weiten Grenzen, zum Teil sicher in Abhangig
keit von der Form des Schadels und der mehr oder weniger dadurch bedingten 
verschiedenen Gestaltung cles Eingangs und der Tiefe der Augenhohle. Besonders 
darauf gerichtete Untersuchungen am Lebenden in irgenclwie maDgeblichem 
Umfange stehen noch aus. Nach dem Befund an einem 21/ 2jahrigen Knaben 
fiihrt DONALDSON (1903) starker vorstehende Augen auf Seichtheit der Augen
hohle zuriick, die ihrerseits durch vorzeitige Nahtverknocherung verursacht 
sein solI. Fiir nicht krankhafte FaIle hat COHN (nach MERKEL) ein Zuriickliegen 
des Bulbus hinter dem Orbitalrande bis zu 10 mm, anderseits ein Hervor
treten iiber den Rand bis zu 12 mm gefunden. 

In den von demselben Manne stammenden Abb.1 und 100 (S. 302), steht der Augapfel so 
weit vor, daB die Frontalebcne die Linse im Aquator sehneidet. Man konnte daran denken, 
daB die zweeks Fixierung der Teile vorgenommene reichliehe Durchspiilung des Kopfes 
mit starker Formollosung von den Carotiden aus den Augapfel vorgetrieben habe, zumal 
der Mann, wie am ganzen Korper, so aueh in der Augenhohle ein betrachtliehes Fettpolster 
zeigte. Diese Vortreibung konnte aber nur gering sein, dcnn die Durchspiilung gesehah 
bereits wenige Minuten naeh dcr Hinrichtung; unter diesen l:'mstanden wird die noeh lebende 
Muskulatur durch den chemise hen Reiz in starkstmogliche Zusammenziehung versetzt, 
wie besonders in Abb. 100 zu erkennen, und verhindert somit eine Vortreibung des Augapfels 
aueh gegen das Andrangen des durch die GefaBfiillung zu Mehster Prallheit gebrachten 
Fettpolsters. 1m iibrigen ist bemerkenswert, daB unter der glcichzeitigen Wirkung samt
licher Antagonisten der Augapfel sich ziemlich genau in sagittale Richtung cingestellt hat, 
ein Zeiehen, daB die Krafte der Augenmuskeln einander annahernd das Gleiehgewicht 
halten. 

Von Rassenverschiedenheiten, die unter U mstanden ebenfalls mit der 
Schadel£orm und der Tiefe der Augenhohle zusammenhangen, ist wenig be
kannt. Nach ADACHI (1904) liegt beim Japaner der Bulbus weiter nach vorn 
als beim Europaer, was durch die };'lachheit der Nasenwurzel noch besonders 
betont erscheint. Untersuchungen an Leichen sind von geringem Wert, auDer 
vielleicht an frischen Kopfen von Hingerichteten, weil mit dem Aufhoren des 
Blutumlaufes der Turgor des die Augenhohle fiillenden Fettkorpers rasch 
abnimmt, so daB das Auge zuriicksinkt. Auch beim Lebcnden ist der wechselnde 
Turgor infolge veranderter Ftillung der orbitalen Blutbahn vielfach die Ursache 
mehr oder weniger rasch eintretender zeitweiliger Schwankungen in der Lage 
des Bulbus, Z. B. das Zurticksinken bei starker Wasserentziehung (Erbrcchen, 
Durchfall) oder Ohnmacht, das Hervorquellen bei heftigen Gemtitserregungen; 
ein Schwinden des Orbitalfettes und damit das Bild der "Hohliiugigkeit" kommt 
erst verhaltnismaBig spat zustande bei daucrnder Unterernahrung oder bei 
abzehrenden Krankheiten. (Naheres S. Bd. III im Abschnitt tiber Erkrankungen 
der Orbita.) 

A. Die Hiiute des Augapfels. 
1. Die faserige Augenhaut, Tunica fibrosa oculi. 

Die auDere oder faserige Augenhaut (Faserhaut des Auges, Capsula fibrosa, 
Dura oculi, Pachymeninx ophthalmencephali) besteht im wesentlichen aus 
straffem Bindegewebe und ist die bei weitem dickste und festeste der Augen
haute. Durch ihr Gefiige besitzt sie einen hohen Grad von Derbheit, wodurch 
die Form des Augapfels gewahrleistet wird. Voraussetzung daftir ist allerdings 
noch, daD der };'ltissigkeitsinhalt des Augapfels nicht unter eine bestimmte Menge 
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sinkt. Unter ihrem Druck erhalt die auBere Augenhaut eine pralle Spannung, 
die dem tastenden Finger nur wenig nachgibt. Aus dem durch entsprechende 
Werkzeuge feststellbaren MaBe der Eindriickbarkeit lassen sich Schliisse auf die 
Hohe des intraocularen Fliissigkeitsdruckes ziehen (s. die Abschnitte iiber Glau
kom in Bd. IV und klinische Untersuchungsmethoden in Bd. II). Sinkt letztere 
unter die Norm, so bewirkt der Druck der geraden Augenmuskeln unter Um
standen betrachtliche Abplattungen des Bulbus, sog. Schniirfurchen. Schon 
bei oberflachlicher Betrachtung ist, wie bereits erwahnt, an der auBeren Augen
haut ein groBerer hinterer, undurchsichtiger Abschnitt, die Sclera, von einem 
kleineren vorderen, durchsichtigen, der Cornea, zu unterscheiden. 

a) Die weiBe Augenhaut, Sclera. 

Die Sclera (Sclerotica, Tunica albuginea oculi, Lederhaut, Sehnenhaut 
des Auges) bildet etwa 5 Sechstel der auBeren Augenhaut. Vorn, am Sulcus 
sclerae externus geht sie ohne Unterbrechung in die Hornhaut iiber; dabei 
schiebt sich das undurchsichtige Scleralgewebe mit zugescharftem Rand eine 
Strecke weit auBen iiber die Hornhaut hinweg, und zwar oben und unten etwas 
mehr als seitlich. Nicht selten ist auch ein geringeres Ubergreifen der Sclera 
an der Innenflache vorhanden, so daB auf einem Meridionalschnitt dieser Gegend 
der mehr oder weniger abgerundete Hornhautrand schon fiir das bloBe Auge wie 
eingefalzt erscheint (Hornhautfalz der Sclera, Rima cornealis sclerae, Abb. 14, 23). 
Das von MECKEL und MERKEL beobachtete Ubergreifen der Hornhaut auf die 
AuBenflache der Sclera ist jedenfalls sehr selten. Hinten zeigt die Sclera etwa 
3-4 mm nasal zum hinteren Augenpol eine groBere Durchbrechung fUr den 
Austritt des Sehnerven (Foramen opticum sclerae). Diese hat an der inneren 
Oberflache der Sclera einen Durchmesser von etwa 1,5 mm und erweitert sich 
nach auBen trichterformig, stellt aber nicht ein einfaches Loch dar, sondern 
wird von einem vorwiegend den inneren Scleraschichten entstammenden binde
gewebigen Maschenwerk, der Lamina cribrosa sclerae, durchzogen, durch deren 
Offnungen die Biindel des Sehnerven verlaufen. Am auBeren Umfange des 
For. opticum setzen sich die AuBenschichten der Sclera in die dicke Binde
gewebsscheide des Sehnerven fort. Kleine Durchbrechungen der Sclera bestehen 
in groBerer Anzahl in der Umgebung des Sehnerven fur den Eintritt der Nn. 
ciliares und der Aa. ciliares postt., ferner hinter dem Aquator fUr den Austritt 
der Vv. vorticosae und vorn in der Gegend des Sulcus sclerae ext. fur Nerven 
und die Vasa ciliaria anteriora. 

Die Dicke der Sclera ist nicht gleichmaBig (Abb. 14). Wahrend sie am 
hinteren Augenpol und in der niichsten Umgebung des Sehnerven 1,0-1,5 mm 
betriigt, nimmt sie gegen den Aquator hin allmiihlich bis auf 0,4 mm ab, sinkt 
aber an den Stellen, wo die Sehnen der geraden Augenmuskeln dem Bulbus 
anliegen, noch weiter bis auf 0,3 und 0,25 mm. Durch die Einstrahlung dieser 
ebenfalls etwa 0,3 mm dicken Sehnen wiichst die Dicke der Sclera im vorderen 
Abschnitte wieder auf 0,6 mm. Eine geringe Dickenzunahme tritt auch an den 
Anheftungsstellen der schriigen Augenmuskeln ein. Schmale streifenformige 
Verdunnungen entf:ltehen noch an den Stellen, wo die Ciliarnerven in meridio
nalen Rinnen uber die Innenfliiche der Sclera vorwiirts ziehen. In iihnlicher Weise 
kommt eine geringe Verdunnung der Sclera in der Gegend des hinteren Augen
pols von auBen her dadurch zustande, daB die lateral zum Sehnerven eindringen
den Ciliarnerven und -arterien sich in etwa meridional verlaufenden seichten 
Rinnen dem Bulbus anlagern. Dies Verhalten tritt am fetalen Auge besonders 
deutlich hervor (KOELLIKER) und fUhrt vom 3. Fetalmonat ab unter der Ein
wirkung des intraocularen Druckes zu einer leichten Ausbuchtung der Bulbus-
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wand, der Protuberantia /etalis (v. AMMON), die auch beim Neugeborenen noch 
vorhanden ist [BARACZ (1902), Abb. 15]. 

Dicht an der Grenze gegen die Hornhaut nimmt die Sclera mit ihren inneren 
Schichten tell an der Bildung der Wand eines ringfOrmig die Hornhaut um
kreisenden Kanals oder Kanalsystems, des Sinus venosus sclerae (Schlemmii), 
der erst spater genauer besprochen werden kann (Abb. 28). Bei gewaltsamer 
AblOsung der hier fester mit der Sclera verwachsenen Aderhaut wird auch die 
Innenwand des Sinus mit herausgerissen und dadurch eine ringformige, der Lage 
nach etwa dem Sulcus sclerae ext. (S. 26) entsprechende, mehr oder weniger 
tiefe Rinne, die Scleralrinne (SCHLEMM, SCHWALBE, Sulcus sclerae int.) her
gestellt. Ihre deutlichere hintere Begrenzung bildet der durch besonderes Gefuge 
ausgezeichnete, nach innen und vorn gewolbte Scleralwulst (hinterer Grenzring 
SCHWALBE). Die AuBenflache der Sclera lockert sich, soweit nicht gerade Muskel
sehnen in sie einstrahlen, zu einer dunnen Schicht zarten episcleralen Bindegewebes, 
dessen Bundel hinter den Ansatzen der geraden Augenmuskeln in die den sog. 
TENONschen Raum (s. spater) durchziehenden Balkchen, vorn im Bereiche 
der Conjunctiva bulbi in das subconjunctivale Bindegewebe ubergehen. Die 
innere Oberflache der Sclera ist glatt und yom Austritt des Sehnerven bis gegen 
die Corneoscleralgrenze frei dem capillaren Spaltraume gegen die Aderhaut, 
dem Spatium perichoroidale, zugewandt. Bei der Abhebung der Sclera bleiben 
an ihr in der Regel abgerissene Teile der zarten, den Spaltraum durchziehenden 
Bindegewebsblatter als dunkelpigmentierte feine Flocken hangen, die aber nicht 
in engerer Verbindung mit dem scleralen Bindegewebe stehen und leicht zu 
entfernen sind. Sie als selbstandige "Lamina fusca sclerae" aufzufassen, erscheint 
unberechtigt. 

Die mechanischen Eigenschaften der Sclera ergeben sich aus ihrem Gefiige: 
neben groBer Zugfestigkeit besteht eine erhebliche Biegsamkeit, aber nur geringe 
Elasticitat, so daB es bei Verminderung der intraocularen Flussigkeiten zu 
Faltenbildungen kommt. Bei scharfrandigen durchgehenden Verletzungen der 
Sclera am Lebenden tritt aber doch eine leichte elastische Zuriickziehung der 
Wundrander auf und gibt Gelegenheit zum Vorfalle von Augeninhalt. 

Die weiBe Farbe der Sclera wird nicht so sehr aus der Armut an BlutgefaBen, 
als ebenfalls aus dem Gefiige verstandlich. Trotz der Straffheit des Bindegewebes 
erscheint ein sehniger Glanz nur dort, wo die parallelbiindeligen Augenmuskel
sehnen einstrahlen; sonst wird das Licht von den in verschiedenen Richtungen 
uberkreuzten Bundeln unregelmaBig zuriickgeworfen. Eine blauliche Farbung 
beobachtet man gelegentlich bei dunner Sclera an den Augen von Kindern und 
Frauen, auch in krankhaften Fallen (s. das Kapitel "Blaue Sclera" in "Erkran
kungen der Sclera" in Band IV), als Ausdruck des Durchschimmerns der dunkel
pigmentierten Aderhaut. Die manchmal recht auffallende gelbliche Farbe der 
Sclera im Alter ist wohl meist auf Einlagerung von Fettkornchen, weniger auf 
Pigmentzellen zuriickzufiihren. 1m iibrigen sind die Faserbiindel der Sclera 
starker lichtbrechend als die der Cornea. 

Bei ihrem rein bindegewebigen Bau gibt die Sclera beim Kochen Leim. 
MORNER (1894) findet darin neben Glutin (Collagen) ein Mucoid im Verhaltnis 
von 7: 1. Die starkere Farbbarkeit des Scleralgewebes durch eine Anzahl von 
Farbstoffen gegeniiber der Cornea beruht vielleicht nur auf dem physikalischen 
Unterschiede geringerer Quellbarkeit (H. VIRCHOW) . 

• F. P. FISOHER (1926) untersuchte die Quellbarkeit der Sclera verschiedener Sauger 
genauer und bestatigte zuna.chst das Vorhandensein ortlicher Unterschiede, die nach 
NAKAMURA (1925) durch solche der Dicke und des mikroskopischen Gefiiges bedingt sind. 
Bei Anderung des Quellungsgrades, d. h. des Verhaltnisses von Wasser zur festen Substanz 
in einem beliebigen Stande des Quellungsvorganges, andert sich das optische Verhalten 
der Sclera. Bei Entquellung durch gesattigte Zuckerlosung, Alkohol und Citrate wird die 
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Sclera ganz durchsichtig wie die Hornhaut, zuerst in der Umgebung der Muskelansatze. Ent
sprechend dem Wasserverluste tritt eine Gewichtsabnahme ein, bei eben durchsichtig 
gewordener Sclera urn 30%. Zugleich verandern sich die mechanischen Eigenschaften: 
die Sclera erscheint diinn, gummiartig, zah, schrumpft etwas, behalt aber ihre Form; 
sie wird fester, schwer zerreiBbar, aber leichter schneidbar. Die Elasticitat nimmt zu, die 
Dehnbarkeit abo Die Quellung durch Wasser geht langsam vor sich, laBt sich aber durch 
njl000 Kali- oder Natronlauge oder n!lOOO Salzsaure bis zur Durchsichtigkeit steigern. 
Die dazu notige Wasseraufnahme betragt 15-20%. Die Sclera ist dann weicher, dehnbarer 
und minder elastisch. Durch Entquellung kann der normale Zustand wieder herbeigefiihrt 
werden. Wenn auch im Leben .~o starke Veranderungen nicht moglich sind, so lassen sich 
doch in viel engeren Grenzen Anderungen des Quellungsgrades denken. In physikalisch
chemischem Sinne ist die Sclera ein Gel mit ungleichmaBiger Anordnung der Teilchen in 
der dispergierenden Fliissigkeit und nimmt Fliissigkeit in das Innere des quellbaren Korpers 
unter VolumvergroBerung auf. Nach FISCRERS Ansicht findet bei Entquellung der Sclera 
eine Erhohung des Dispersitatsgrades zusammen mit einer Gleichordnung der TeilchengroBe 
statt, bei Quellung aber eine Erniedrigung des Dispersitatsgrades. Das histologische Bild 
laBt nicht erkennen, daB die Sclera durchsichtig geworden ist. Der Unterschied in der 
Quellbarkeit zwischen Hornhaut und Sclera ist nur ein quantitativer. Unter physiologischen 
Verhaltnissen ist die Sclera undurchsichtig, weil sie ein anderes Gel ist als die Hornhaut, 
und infolge des durch ihren normalen Quellungsgrad bedingten Dispersitatsgrades. 

Nach den Untersuchungen von MICHEL und H. WAGNER (1886) am Auge 
des Schweins enthalt die frische Sclera 65,51 % Wasser (HIS 76%) und 0,867% 
Asche. 

Feinerer Bau. Unter dem Mikroskop erscheint das faserige Bindegewebe zu 
kantigen Bundeln zusammengefaBt, die sich wieder zu flachen Bandern mit mehr 
oder weniger scharfen Randern nebeneinander lagern (Abb. 16). Diese Bander 
verlaufen in verschiedenen Richtungen, aber im ganzen parallel den Grenz
flachen der Sclera und durchflechten sich auBerordentlich innig, indem sie sich 
der Flache nach aufspalten, andere Bander umgreifen, die Spaltungsblatter 
teilweise wieder unter sich oder mit benachbarten, gleich oder ahnlich verlaufen
den vereinigen, so daB an eine praparatorische Einzeldarstellung von Bandern 
oder Schichten nicht zu denken ist. Hinter dem Aquator ist die Verfilzung 
besonders stark: in einem meridional gefiihrten Schnitte finden sich neben 
meridionalen und circularen (aquatorialen) in verschiedener Richtung schrag 
verlaufende Bander, die sich nicht nur in der Richtung von auBen nach innen, 
sondern auch unter seitlicher Ablenkung der Bundel durchkreuzen. Dabei 
treten gegen die innere Flache der Sclera uberwiegend grobe Bander hervor, 
wahrend gegen die episclerale Schicht eine Aufblatterung besonders der meri
dionalen Bander in diinne Streifen statthat. 1m vorderen Teile der Sclera 
sind die Bander im allgemeinen dunner, 10-16 fl bei einer Breite von 100 bis 
140 fl (SALZMANN). Vor dem Aquator erhalt der Bau der Sclera an den Eintritts
stellen der geraden Augenmuskeln ein besonderes Geprage, indem die unter 
sehr spitzem Winkel einstrahlenden Sehnen zunachst geschlossen an der Ober
flache verlaufen, ehe sie sich ebenfalls aufspalten und dann bald in der Ver
einigung mit meridionalen scleralen Bundeln verlieren. Die Sehnen der beiden 
schragen Augenmuskeln, die hinter dem Aq uator in die Sclera eingehen, verhalten 
sich ganz ahnlich, schlieBen sich aber schragen und aquatorialen Bundeln an. 
Gegen die Hornhaut hin vereinfacht sich das Gefiige insofern, als meridionale 
und aquatoriale Bundel vorherrschen, die im allgemeinen eine geringere Dicke 
besitzen als im hinteren Teile der Sclera. Der sog. Scleralwulst besteht fast 
ausschlieBlich aus aquatorialen schmalen (30-50 fl), aber kraftigen Biindeln 
von elliptischem Querschnitte, zwischen die sich von vorn her die dunnen Balken 
des Gerustwerkes an der Innenseite des Sinus venosus (Schlemmii) schieben 
(s. bei Kammerwinkel S. 103). 

Derartige aquatorial verlaufende Bundel finden sich noch eine Strecke weit 
ruckwarts nahe der inneren Oberflache der Sclera zwischen schragen und meridio
nalen Bundeln. Gelegentlich tritt eine Fortsetzung des Scleralwulstes vorn 
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uber die durch Verlangerung der Perichoroidalspalte zu ermittelnde Innen
flache der Sclera auf dem Meridionalschnitte spornartig nach innen vor zwischen 
das vordere Ende des Ciliarmuskels und das Gerustwerk des Kammerwinkels. 
Dieser Scleralsporn ist ein etwa dreiseitig prismatischer Ring und besteht eben
falls aus aquatorialen Bundeln, nur sind sie schwacher als im eigentlichen 
Scleralwulste. 

Die auffallende Anhaufung aquatorialer Bundel im Scleralwulst und dem 
ruckwarts angrenzenden Abschnitte der Sclera, zusammen mit dem vorwiegend 
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Abb. 16. Horizontaler Meridionalschnitt durch die Sclera ans clem hintcrcn lateralen Umfange 
des Augapfels eines 2:~.iahrigen Hingerichtcten. Dnrchflechtung del' BiIndel. Oben rechts der 
Qnerschnitt ciner Arterie. Am Oberrand lockere Episclerabiindel. (Praparat von Prof. STIEYE.) 

aquatorialen Verlaufe der Balken des vorwarts angrenzenden Geriistwerkes 
des Kammerwinkels legt die Frage nach der Ursache solcher Anordnung nahe. 
Wir wissen, dail Bindegewebe auf wiederholte Zugbeanspruchung seine Fasern 
in die Richtung des Zuges einstellt, d. h. anbildet, und konnen daher aus der 
Faserung z. B. einer bindegewebigen Raut einen RiickschluB auf die gestaltend 
wirkenden Factoren machen. Der Gesamtbau der Sclera und Cornea aus iiber
kreuzten Faserbiindeln weist auf eine allgemeine Dehnungsbeanspruchung 
nach allen Richtungen in der Bulbuswand hin, wie sie dauerutl aurch die kleinen 
Schwankungen des intraocularen Druckes infolge des GefaBpuhles unterhalten 
werden. Der Bau des Scleralwulstes und seiner nachsten Nachbarschaft lailt 
nur an einen ortlich begrenzten und stets in gleicher Richtuug wirkenden, an 
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der Innenflache der Sclera angreifenden Zug denken, und dafUr kommt meines 
Erachtens nur der Ciliarmuskel, besonders wahrend der Accommodationstatig
keit in Betracht, indem er den unmittel- oder mittel bar von ihm beeinfluBten 
Bindegewebsbezirk nach innen gegen den nicht zusammendruckbaren Inhalt 
der Vorderkammer, das Kammerwasser, preBt. 

Die Lamina cribrosa wird erst beim Sehnerven eingehender besprochen 
werden (s. S.140), da sich an ihrer Bildung auch das Bindegewebe der Aderhaut 
und Neuroglia beteiligen. 

Die Sclera ist reich an zarten elastischen Fasern, die gestreckt und unver
zweigt zumeist an der Oberflache der Bindegewebsbundel und mit dies en 
gleichgerichtet verlaufen (SATTLER, Fuss), bisweilen aber auch im Innern der 
Bundel vorkommen (H. VIRCHOW); sie hangen nach PES (1907) mit den Aus
laufern der fixen Sclerazellen zusammen. Ortliche Verschiedenheiten bestehen 
insofern, als in der Umgebung des Sehnervenaustritts und im vorderen Ab
schnitte des Scleralwulstes eine erheblich groBere Menge vorhanden ist als im 
Aquatorbezirk, ferner die Anzahl gegen die innere Oberflache der Sclera hin zu
nimmt, auBer in der Nachbarschaft der Muskelansatze (ISCHREYT, Fuss). Urn 
den Sehnervenaustritt herum sind die elastischen Fasern der Sclera in der Haupt
sache ringfOrmig, weniger schrag angeordnet (WINTERSTEINER und SATTLER). Beim 
:Fetus sind die elastischen Fasern noch sehr sparlich und zart, bilden sich aber beim 
Kind rasch aus, so daB im 10. Lebensjahre fast die Verhaltnisse wie beim Er
wachsenen erreicht sind. Nach dem 30. Jahre treten Veranderungen nicht mehr 
ein, jedoch schwankt die Menge individual betrachtlich; eine Abnahme der Zahl 
im hoheren Alter konnten Fuss (1906) und KREKELER (1923) nicht feststellen, 
sie wird aber von PES (1908) behauptet. - In der Jugend ist nach KREKELER 
das Gefuge der Bindegewebsbundel noch verhaltnismaBig locker, die Sclera 
demzufolge weicher, auch durchscheinender als nach dem 20. Jahre. Nach 
dem 60. Jahre wird die Biegsamkeit der Sclera geringer, eine zunehmende 
Starrheit greift Platz. 

Von Zellen enthalt die Sclera zunachst Bindegewebszellen in groBer Zahl, 
daneben verhaltnismaBig sparlich Pigrnentzellen und hie und da Wanderzellen. 
Die Bindegewebszellen liegen den :Faserbundeln eng an; die platten, auBer
ordentlich dunnen Zelleiber hangen durch zarte, verschieden lange und breite 
Fortsatze untereinander zusammen, bilden also ein Syncytium und zeigen 
ebenso wie die flachen elliptischen Kerne leistenfOrmige Modelungen, die 
zwischen die Bindegewebsbundel eingreifen. Sie verhalten sich also ahnlich 
den Sehnenzellen, deren Kerne jedoch langer, dicker und nach der Farbung 
weniger dicht erscheinen. Dieser Unterschied erlaubt es, die Augenmuskel
sehnen auf lange Strecke zwischen den scleralen Biindeln zu verfolgen. An 
der auBeren und inneren Oberflache der Sclera sind ebenfalls platte Binde
gewebszellen vorhanden, aber eine geschlossene Endotheldecke, wie sie SCHWALBE 
als durch Versilberung darstellbar angibt, kann ich nicht bestatigen. 1m Alter 
nehmen nicht nur die Bindegewebszellen feine Fettrop£chen auf, sondern solche 
werden auch zwischen die Fibrillen ausge£allt, am starksten in der Gegend 
des Aquators (KREKELER), wodurch die weiBe Farbe der Sclera allmahlich in 
eine gelbliche ubergefUhrt wird. Die gelegentlich anzutreffenden Kalkablage
rungen bestehen aus Calciumphosphat (KREKELER). Vor dem 50. Jahre 
findet man weder Fett noch Kalk. 

Pigmentzellen, die sich in vielen Tieraugen reichlich finden, treten beim 
Menschen nur in geringer Anzahl au£. Selbst in den sehr pigrnentreichen Augen 
der melanotischen Rassen beschrankt sich ihr Vorkommen auf die innersten 
Teile der Sclera, auBer in der Nachbarschaft des Sehnervenaustrittes, wo sie 
sogar die Mitte der Dicke der Haut nach auBen uberschreiten, sich in die Lamina 
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cribrosa vorschieben, auch die in dieser Gegend in den Bulbus eindringenden 
Nerven und GefaBe begleiten konnen. In der Gestalt ahneln sie den Pigment
zellen der angrenzenden Suprachoroides; der kornige gelbe Farbstoff ist der 
gleiche (Melanin). Vielfach erhalt man den Eindruck, als waren die Zellen von 
der Suprachoroides eingewandert. Bei der Unmoglichkeit, den mit Pigment
zellen versehenen Abschnitt als einigermaBen selbstandige Schicht von der 
ubrigen Sclera abzutrennen, ist auch hier die Bezeichnung "Lamina fusca 
sclerae" (BRUCKE, SCHWALBE) nicht angebracht. - Nach OGAWA (1906) ist 
bei J apanern die Pigmentierung der Sclera starker als bei Europaern. 

Gelegentlich trifft man zwischen den Bundeln der Sclera, eher noch in den 
Bindegewebshullen der durchtretenden Nerven und BlutgefaBe, vereinzelte 
Wanderzellen, in der Regel an der Gestalt und der geringeren Dichtigkeit des 
Chromatins ihrer Kerne erkennbar. 

Die Nerven der Sclera sind Abkommlinge der Nn. ciliares und scheiden sich 
in durchtretende und eigene. Eigene Nerven der Sclera sind bereits von 
BOCHDALEK beschrieben, ihre feinere Verteilung und Endigungsweise ist aber 
erst mit Hilfe der neueren Untersuchungsverfahren bekannt geworden [SMIRNOW 
(1900), FRITZ (1904), AGABABOW (1904), ELEONSKAJA (1911), ATTIAS (1912)]. 
Die Nn. ciliares breves und longi durchsetzen in der Umgebung des Sehnerven
austritts, in der Regel gemeinschaftlich mit den Aa. ciliares postt., die Sclera 
in schrager Richtung vorwarts; sie sind dabei von einer verhaltnismaBig dunnen 
Hulle einfachen Bindegewebes umschlossen. In den Perichoroidalraum gelangt 
ziehen sie an der Innenflache der Sclera gestreckt meridional vorwarts bis in 
den Bereich des Orbiculus ciliaris und teilen sich da; ihre Aste gehen teils nach 
innen in den Ciliarkorper, teils nach auBen in die Sclera, stets zusammen mit 
BlutgefaBen. Die Breite der Eintrittszone reicht von der Corneoscleralgrenze 
ruckwarts bis zum hinteren Rande des M. ciliaris, manchmal auch noch dariiber 
hinaus (FRITZ). Einige Ciliarnerven dringen wenige Millimeter vor dem Aquator 
bulbi ganz in die Sclera ein, verlaufen mehr oder weniger lange in deren tiefen 
Schichten und teilen sich dann in Aste fUr den Ciliarkorper oder fUr die Sclera 
(ATTIAS). Die nach auBen durchtretenden Nerven sind entsprechend der An
ordnung der BlutgefaBe im Gebiet der Sehnenansatze der Augenmuskeln zahl
reicher, besonders nasal und temporal (FRITZ). AXENFELD (1902) beschrieb 
zuerst eigentumliche Nervenschleifen, bei denen ein kraftiger Nerv im ganzen 
in die Sclera eindringt, senkrecht gegen deren Oberflache, manchmal sogar bis 
unter die Conjunctiva bulbi aufsteigt, dann wieder nach innen umbiegt und 
durch dasselbe Loch die Sclera verlaBt, um sich in den Ciliarmuskel zu verzweigen. 
Von dem etwa 1,5-1,7 mm yom Vorderrande der Sclera entfernten Schleifen
scheitel, der gewohnlich durch eine kernreiche Bindegewebsscheide verdickt 
erscheint, werden Zweige an die Corneoscleralgrenze, in die Hornhaut und an 
die AuBenflache der Sclera, zuweilen zur Vereinigung mit einem episcleralen 
Nerven abgegeben (FRITZ, ATTIAS). Als Ursache der Bildung solcher Schleifen 
nahmen FRITZ und GROENOUW (1905) an, daB sich eine Arterie dem vorwachsen
den N erven in den Weg gestellt hatte. ATTIAS kann das nicht bestatigen, die Schleife 
enthalt nur kleine Vasa nervorum, und in der Nahe liegen in der Regel nur ganz 
kleine BlutgefaBe. Auch ein Bevorzugen des oberen Scleraabschnittes im Bereich 
des Sehnenansatzes des M. rectus oc. sup. (FRITZ) scheint nicht zu bestehen. 
Die Anzahl solcher Schleifen ist ubrigens auf eine oder zwei fur ein Auge be
schrankt. - AuBer den um den Sehnerven eintretenden Ciliarnerven kommen 
fUr die Versorgung der Sclera noch zahlreiche, von episcleralen N ervenstammchen 
sowohl hinter als vor dem Aquator abgehende Astchen in Betracht, die teilweise 
sogar die Sclera durchbohren, um in die Aderhaut zu gelangen [AXENFELD 
(1895), BACH (1896)]. 1m ganzen ist also die Sclera reich an eigenen Nerven, 
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besonders im Bereiche des Ciliarkorpers; zumeist halten sich die Verzweigungen 
in der Nahe von BlutgefaBen. AGABABOW (1912) unterscheidet sensible, tro
phische, vasomotorische Nerven und die Nerven der Lamina fusca. Die sensiblen 
Fasern sind zunachst, auch in ihren Verzweigungen, markhaltig; nach Verlust 
des Markes endigen sie frei durch die ganze Ausdehnung und Dicke der Sclera 
mit Endknopfchen oder -keulen, pinselformig als Buschel feinster Faserchen 
mit Endknopfchen, mit groBeren oder kleineren Endplattchen und mit End
baumchen [W. ELEONSKAJA (1911)]. Die trophischen Nerven enden an der 
Oberflache der Stromazellen. Sie sind marklos wie die vasomotorischen Nerven, 
die aIle GefaBe begleiten und teilweise umflechten; zuweilen sollen an ihnen 
vereinzelte Ganglienzellen vorkommen. In der Lamina fusca, d. h. an der 
inneren Oberflache der Sclera bilden (beim albinotischen Kaninchen) marklose 
Zweige markhaltiger Nerven der Suprachoroides ein ziemlich regelmaBiges 
Endnetz aus feinsten Faserchen. 

Auch bei den Blutgefallen sind die durchtretenden von den eigenen der Sclera 
zu trennen. Jene bestehen aus den Aa. ciliares postt. longae et breves, die in 
der Gegend des Sehnervenaustritts, und den Aa. und Vv. ciliares anteriores, 
die an den Sehneneinstrahlungen der geraden Augenmuskeln die Sclera schrag 
nach innen und vorn durchbohren, ferner aus den 4-6 Vv. vorticosae, die unab
hangig von Arterien durch schrage Kanale etwas hinter dem Aquator nach auBen 
gelangen. Das Verbreitungsgebiet dieser GefaBe ist im wesentlichen die Ader
haut. Um den Sehnervendurchtritt bilden Astchen der Aa. ciliares postt. 
breves einen mehr oder weniger geschlossenen Ring, den Circulus arteriosus 
ni. optici (Halleri s. Zinnii). Aus ihm gehen feine Zweige zur Choroides und 
zum Sehnerven und seiner Pialscheide. Die eigenen GefaBe der Sclera sind im 
allgemeinen sparlich; nur im vordersten Teil, in der Umgebung des Hornhaut
randes, finden sie sich in groBerer Anzahl. Die feinen Arterien kommen aus 
einem episcleralen Netze, das hinten von Zweigen der Aa. ciliares postt. breves, 
besonders aber vorn von solchen der Aa. ciliares antt. vor deren Eindringen 
in die Sclera gespeist wird. Das Netz ist im ganzen weitmaschig, nur vorn 
um den Hornhautrand wird es in 5-6 mm Breite eng; hinten setzt es sich in 
das GefaBnetz der auBeren Sehnervenscheide fort. Die kleinen Venen dieses 
Netzes munden vorn in Vv. ciliares antt., am Aquator in die Vv. vorticosae, 
am hinteren Augenpole bilden sie selbstandige Stammchen, die Venulae ciliares 
postt. Die Venen des episcleralen Netzes erhalten das Blut in der Hauptsache 
nur aus der Sclera, hinten auch noch teilweise aus dem Sehnerven. Vorn nehmen 
sie noch einen Teil des Blutes aus einem tiefen, einfachen Venengeflecht im Bereich 
des Scleralwulstes auf, dessen 12-20 Wurzeln im M. ciliaris liegen und dessen 
Abflusse zum anderen Teil in die Venae ciliares antt. gehen. Diesem vorderen 
intrascleralen Venengeflecht ist ein feines Arteriennetz angeschlossen, das sowohl 
von den Aa. ciliares antt. [MAGGIORE (1917)], als von den Arterien des Ciliar
muskels Zuflusse erhalt. Gegen die Hornhaut endet das GefaBnetz der Sclera 
nach auBen vom Sinus venosus mit einer fortlaufenden Reihe flacher Bogen, 
von denen aus tiefe Capillarschlingen in den Hornhautrand vordringen (LEBER) 
(s. Abb. 17). In der Grenzschicht der Sclera sind keine Capillaren vorhanden 
[KRUCKMANN (1927)]. Da das auBen und hinten den Sinus venosus umgebende 
Venenge£lecht mit seinem Endothel unmittelbar in die der Dura des Hirns 
gleichzusetzende Sclera eingebettet ist, entspricht es nach KRUCKMANN einem 
Gehirnsinus, dessen Wand auch nur von der Dura gebildet wird. 

Mit dem vorderen intrascleralen Plexus steht auch der bereits erwahnte 
Sinus venosus sclerae (Schlemmii, Circulus venosus ciliaris, Canalis Schlemmii) 
in Verbindung. Dieses zuerst von ALBINUS injicierte, von SCHLEMM (1827) 
wieder entdeckte, eigenartige GefaBgebilde umzieht ringformig die Hornhaut, 
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eingebettet in die Tiefe der Scleralrinne. Trotz mannigfacher individualer 
Verschiedenheiten erscheint als Grundform ein von auBen nach innen ab
geplatteter, sagittal 0,25- 0,32 mm, transversal 0,03-0,048 mm breiter Kanal 
(Abb. 28, S. 73). Von seinen Randern oder Flachen spalten sich haufig schmalere 
Kanale auf eine Strecke weit abo Hin und wieder zerfallt er auch in mehrere, 
untereinander anastomosierende Arme, die sich wieder zu einem Rohre ver
eImgen. KUBIK (1920) sah in emmetropen Augen einmal den Kanal auBer
ordentlich weit vorn, unmittelbar an del' freien Kammer, und einmal tief 
versteckt in der Sclera, in Rohe des Ciliarmuskels. Eine besondere Wand 
besitzt dies GefaB nicht. Das auskleidende Endothel liegt nach auBen dem 
Scleralgewebe, d . h. dem Ubergange del' innersten Hornhautschicht in die 
Sclera, unmitllelbar an , nach innen dem sog. scleralen Geriistwerke des Kammer
winkels, das bei dies em genauer geschildert werden wird (s . S. 100). Die Ver
bindung des Sinus mit dem intrascleralen Plexus wird durch eine geringe Anzahl 
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Abb. 17. Schematische Darstellung del' GelaBe in del' Kammerbucht uud rtn der Sclero·cornealgrenze 
beim Menschen. (Aus E. SEIDEL nach MAG GIORE.) C. Sch. Sinus venosus sclerae, Pbi Plexus 
intrascleralis, PI e Plexus episcleralis, C Plexus conjunctivalis, T Plexus del' TENoNschen Kapsel, 
VMc Vene des M. ciliaris, Aca A. ciliaris anterior, Vca Vena ciliaris ant., C verbindendes Venen· 
astchen zwischen Sinus venosus und Plexus intrasclcralis (Collector), U Cornen, L Limhus, Sc Sclera, 

I Iris, Pre Proc. ciliaris. 

kleiner, nur 0,024 mm weiter (SCHWALBE) GefaBstammchen hergestelIt [ColIec
toren : MAGGIORE (1917)], die von dem convexen Rand odeI' der AuBenflache des 
Sinus abgehen und stets schrag zu den Venen des Plexus verlaufen. Sie bestehen 
ebenfalls nur aus einem Endothelrohre. Die Offnung gegen den Sinus ist spaIt
formig schmal, wie auch die Lichtung der ganzen GefaBstrecke durch Anein
anderlegen del' Wande oft ganz verschwindet. Klappen sind wedel' im Sinus 
noch in den Abfliissen vorhanden. Del' Sinus kann im hel'ausgenommenen 
Auge leer odeI' mit Blutkorperchen gefiillt sein; am Lebenden ist mit dem 
Hornhautmikroskop eine Blutfiillung nicht zu el'kennen. FUCHS (1900) gibt 
allel'dings an, daB bei Personen mit zarter Sclera del' Kanal bei seitlicher Be
leuchtung im Dunkelzimmer von auBen zu sehen sei; er el'scheine dunkel, ent
halte also offen~ar beim Lebenden Blut. Demgegeniiber fand KOEPPE (1920) 
mit dem Spaltlampenmikroskope beim Lebenden von der Kammerbucht her 
zwar durch del'en Geriistwerk durchschimmernde feine Blutgefa13e der tieferen 
Sclerarandschichten, aber nichts vom Sinus. LEBER entscheidet sich dafiir, 
den Sinus als Blutgefii13 aufzufassen, das vielleicht zuweilen von dem auch durch 
ihn abgefiihrten Kammerwasser lcergcschwemmt winl; KRlTCKMANN gelang 
es aber nicht, ihn von den BlutgefaBen aus zu ftillen. Nach MAGGIORE ist er 



38 P. EISLER: Die Anatomie des menschlichen Auges. 

ein Organ fUr sich, lymphatischer Natur, das dem vorderen scleralen BlutgefiW
system angegliedert ist. Dann wiirde also gelegentlicher Blutgehalt in ahnlicher 
Weise zu deuten sein, wie beim Ductus thoracicus, in dessen Endabschnitt 
nach dem Tode, d. h. nach dem Aufhoren des Lymphstromes, Blut aus der 
V. subclavia eindringen kann. - Bei den Affen verhalt sich der Sinus ahnlich 
wie beim Menschen; bei anderen Saugern [SEIDEL (1923) Katze, Hund, Schwein, 
Schaf, Pferd, Kaninchen, MAGGIORE Rind] trifft man an seiner Stelle oft einen 
aus mehr oder weniger zahlreichen, plexusartig ver bundenen Venen ge bildeten 
GefaDkranz. 

Lymphgefaf3e besitzt die Sclera nicht. Uber die Auffassung der hauptsach
lich von SCHWALBE durch Einspritzung gefarbter Fliissigkeit zwischen den 
Sclerabtindeln und in den Bindegewebshtillen der durchtretenden GefaDe und 
Nerven dargestellten Spalten als Lymphbahnen (Saftkanalchen) wird bei der 
Hornhaut etwas eingehender zu sprechen sein. 

b) Die Hornhaut, Cornea, 

ist untrennbar mit der Sclera verbunden, indem das Gewebe der einen in das
jenige der anderen tibergeht. Die Grenze zwischen beiden ist trotzdem genau 
zu bestimmen, weil an dem Ubergang die Durchsichtigkeit des Corneagewebes, 
wenigstens makroskopisch, nicht allmahlich, sondern plOtzlich und ziemlich 
gleichmaDig im ganzen Umfange eintritt. Das geschieht aber nicht gleichzeitig 
durch die ganze Dicke der fibrosen Augenhaut, sondern nach auDen zunehmend 
spater als innen, so daD die Abgrenzungs£lache der Hornhaut gegen die Sclera 
einen Ringausschnitt eines Kegelmantels darstellt, der von der entsprechend 
nach auDen zugescharften Sclera bedeckt wird (Abb. 23, S. 62). Das Spaltlampen
mikroskop zeigt bei Betrachtung von der Flache, daD die Aufhellung der scleralen 
Bindegewebsbander streifig vor sich geht [KOEPPE (1920)]. Nach KRAUPA 
(1920) sind die Falle durchaus nicht selten, in denen die Sclera lateral und medial 
nicht in gewohnter Weise tiber den Hornhautrand hinweggreift, sondern um
gekehrt dieser tiber jene. Dabei sieht man dann in der Tiefe, und zwar hinter 
den Hornhautnerven, die undurchsichtige Sclera als graue Sichel centralwarts 
vortreten. Oben und unten schlieDen sich die Sichelhorner dem oberflachlichen 
Sclerarande an. Das mikroskopische Verhalten ist vorlaufig noch unbekannt. 
Bereits MECKEL (1820, nach MERKEL) hat auDeres Ubergreifen der Hornhaut 
tiber die Lederhaut beobachtet. 

Von der Innen(Hinter)flache betrachtet, erscheint die Hornhaut kreisrund, 
weil die undurchsichtige Sclera ringsum in gleichem Abstande yom Mittelpunkte 
der Hornhaut aufhort. Auf der AuDenflache jedoch schiebt die Sclera, wie 
bereits erwahnt, ihren zugescharften Rand oben und unten etwas weiter tiber 
die Hornhaut als lateral und medial, so daD deren UmriD eine kurze Ellipse 
mit transversalem langerem Durchmesser darstellt. Der eigentliche Hornhaut
rand, Limbus corneae, ist also von auDen her nicht sichtbar. Der Durchmesser 
der Hornhaut an der Basis betragt 1l,9-12 mm, der transversale Durchmesser 
der Ellipse 1l,63 mm, der vertic ale 1l,2 mm; beim Neugeborenen ist das Mittel 
fUr den transversalen Durchmesser 9,44 mm [KAISER (1926)]. 

Diese Zahlen fUr den Durchmesser der Hornhaut sind als Mittel an mehr als 3000 Augen 
gewonnen. PRIESTLEY SMITH (1889) stellte an 500 Personen beiderlei Geschlechts im Alter 
von 5-90 Jahren bei einer Variationsbreite des transversalen Durchmessers von 10,5 bis 
13,5 mm das arithmetische Mittel von 11,6 mm fest, FRIEDE (1923) an 1086 Augen 11.62 mm, 
PETER (1925) an 1024 Augen von Kindern zwischen 5 und 16 Jahren 11,67 mm bei einer 
Variationsbreite von 10,25-12,75 mm. Auch Unterschiede zwischen beiden Augen der
selben Person begegneten PETER: sie betrugen bei 34 Kindern zwischen 0,25 und 0,5 mm. 
Durchmesser ~unter 11 mm (Microcornea) kommen nur in etwa 1,7 0/ 0 der Faile vor, solche 
tiber 12,5 mm (Megalocornea) in etwa 3.4%: IGERSHEIMER (1927) sah bei cinem 6jahrigen 
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Madchen einen transversalen Durchmesser von 15 mm, GERTZ (1915) beobaehtete FaIle 
von 16 und 18 mm, HALAsz (1926) von 17 mm (mit einem Radius von 8 mm und 6 mm 
Kammertiefe), ohne entsprechende Vergr613erung des Augapfels. Der Refractionszustand 
des Auges scheint ohne wesentlichen EinfluB zu sein: Normal-, Weit- und Kurzsichtigkeit 
zeigen annahernd die gleichen Mittelzahlen (PRIESTLEY SMITH). Sowohl uberkleine als 
iibergroBe Hornhaut kann vererbt werden, doch ist kein einheitlicher Vererbungstypus 
erkennbar (PETER). FRIEDE mochte wie REIS (1920) in der Megalocornea des nicht krank
haft veranderten Auges ein atavistisches Merkmal erblicken. KAYSER (1920) will die Megalo
cornea als nicht mehr physiologisch von der einfach vergroBerten Hornhaut gesondert 
wissen, denn diese kann entstehen, wenn die Peripherie sich friiher und starker abflacht, 
wahrend jene seitlich nicht abgeflacht ist und wie eine Halbkugel dem Augapfel aufsitzt, 
wodurch auch der besondere Glanz der "schonen groBen" Augen bewirkt wird. Eine gute 
Bezeichnung dafUr ware "Cornea globosa" (HORNER). WRIGHT (1922) ist dafiir, von Megalo
cornea und Microcornea nur in solchen Fallen zu sprechen, bei denen der vom normalen 
abweichende Umfang der Hornhaut das einzig Abnorme am Auge darstellt. KAISER unter
suchte 229 Kinder beiderlei Geschlechts von der Geburt bis zum Ende des 6. Jahres und 
erganzte dadurch die auf einer kleinercn Anzahl von :Fallen beruhenden Angaben von 
GROD (1910). Der transversale Durchmesser der Hornhaut, beim Neugeborenen im Mittel 
9,44 mm, wachst bis zum Ende des 6. Monats auf 10,82 mm, bis zum Ende des 1. ,Jahres 
auf 11,39 mm. Die weitere Steigerung geht nur langsam vor sich; am Ende des 5. Jahres 
war ein Mittel von 11,5 mm erreicht. Das Hauptwachstum fallt also in das 1. Jahr, besonders 
in die ersten 6 Monate; in diesen nimmt die GroBe der Hornhaut urn 620/ 0 zu, bis zum 1. Jahre 
urn 87%, bis zum 6. Jahre durchschnittlich urn 89%. Am Ende des 6. Jahres haben Horn
haut und Augapfel den Hauptteil ihres Wachstums erledigt. Die Variationsbreite des trans
versalen Durchmessers der Hornhaut betragt bei Neugeborenen 2,6 mm, bei Einjahrigen 
1,87 mm, vom 1.-6. Jahre 1,77 mml. 

Die HornhauthOhe, d. h. der Abstand des Hornhautscheitels von der Basis
ebene miBt 2,684 mm (HELMHOLTzund KNAPP). Sie nimmt mit der Krummung, 
aber auch mit der GroBe der Hornhaut zu. Die Dicke der Hornhaut ist nicht 
an allen Stellen gleich, sondern am Scheitel geringer (0,8-----0,9 mm) als am 
Rande (1,1 mm). Das steht offenbar mit der verschiedenen Krummung der 
Vorder- und Hinterflache in ursachlichem Zusammenhange. Die Vorderflache 
ist etwa ellipsoid geformt mit einem Krummungsradius im Scheitel von 7,8 mm 
im horizontalen, 7,7 mm im verticalen Meridiane (DONDERS). Von einem 
Rotationsellipsoide kann man gleichwohl nicht sprechen, da zwar in der Scheitel
gegend, der optischen Zone der Hornhaut, die Wolbung sehr regelmaBig ist, 
peripher aber, besonders nasal, sich eine erhebliche Abflachung geltend macht 
(AUBERT u. a.). Die Krummung der hinteren Flache der Hornhaut ist starker 
mit einem Radius von 6,6 mm [MERKEL, ophthalmometrisch gemessen 6,22 mm 
TSOHERNING (1898)J und scheint rein spharoid zu sein. BMARD! (1905) hat 
aber mittels der Reflexbildchen den Kriimmungsradius der Hinterflache der 
Hornhaut im horizontalen Meridiane zwischen 5,59 und 6,47 mm gefunden 
gegenuber 8,18-8,53 mm fur die Vorderflache. Der Radius fUr den verticalen 
Meridian der Hinterflache berechnet sich in dem Falle mit 5,59 mm fUr den 
horizontalen auf 4,82 mm. Die Hornhaut vergroBert die dahinter gelegenen 
Teile, und zwar in der Pupillenebene urn l/s, in der Aquatorialebene der Linse 
urn 1/5 (SALZMANN). - Das Gewicht der frischen Hornhaut betragt 180 mg, 
das specifisehe Gewicht der Hornhaut des Rindes 1,054, des Schweines 1,051 
[FELOHLIN (1926)]. 

Die Krummung und Grof3e der Hornhaut ist nach GREEFF bei beiden Ge
schlechtern gleich oder fast gleich; PRIESTLEY SMITH und ROSA PETER vermerken 
aber einen deutlichen, wenn auch geringen, Unterschied im transversalen Durch
messer. Jener gibt als Mittel fUr Manner 11,65 mm, fUr Frauen 11,54 mm 
(Unterschied 0,11 mm), diese 11,74 und 11,59 mm (Unterschied 0,15 mm) an; 
Kinder bis zu 6 Jahren zeigen nach KAISER einen Unterschied von 0,23 mm. 

1 Siehe auch die angeborenen Anomalien der Form und \Viilbung der Cornea in 
Band IV dieses Handbuches. 
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Einen EinfluB der KorperHinge (KopfgroBe) nehmen BOURGEOIS, TSCHERNING 
(1904) und RAEDER (1923) an: groBe oder groBkopfige Leute besitzen einen groBeren 
Augapfel und einen groBeren Durchmesser, aber in der Regel eine geringere 
Kriimmung der Hornhaut als kleine, d. h. also, die Brechkraft der Hornhaut 
steht meist in umgekehrtem Verhaltnisse zur ScheibengroBe (PETER). KAISER 
konnte aber bei Kindern einen einheitlichen Zusammenhang zwischen der 
GroBe der Hornhaut und der des Gesamtkorpers (Lange, Gewicht, Kopf
umfang1 nicht sicher nachweisen. - Beim Neugeborenen ist die Hornhaut 
noch dicker als beim Erwachsenen (PETIT, BARATZ); v. HIPPEL fand fUr die 
frische Hornhaut 1,12 mm als groBte Dicke. Wahrend nach BARATZ die Kriim
mung von der vierten W oche ab nicht wesentlich groBere Unterschiede als beim 
Erwachsenen erkennen laBt, stimmt nach KAISER das Wachstum des Durch
messers und des Radius der Hornhaut zeitlich vollig iiberein. Nach MERKEL 
und ORR ist zunachst der Rand starker gekriimmt als die Mitte, also umgekehrt 
wie beim Erwachsenen. 1m hoheren Alter tritt eine Abflachung der Hornhaut 
ein (STEIGER, V ALK). 

Aus den Untersuchungen von GROD und KAISER ergibt sich nun zwar, daB 
Hornhaut und Augapfel ihr Wachstum annahernd gleichzeitig beenden, aber 
in der ZuwachsgroBe von der Geburt bis zum AbschluB unterscheiden sich beide 
betrachtlich. Denn das Gewicht des Augapfels nimmt von 2290 mg bei der Geburt 
auf 7448 mg beim Erwachsenen zu, das Volumen von 2189 auf 7180 cmm 
(WEISS), die Hornhautbreite von 9,44 mm auf 11,63 mm; fUr das ganze Auge 
betragt also der Gesamtzuwachs an Gewicht das 2,19fache, an Volumen das 
2,28 fache, fiir die Hornhaut der Gesamtzuwachs aber nur das 0,23fache. Mit 
anderen Worten: die Hornhaut bleibt entsprechend ihrer bedeutenden Anfangs
groBe am Auge des Neugeborenen spater erheblich hinter dem Wachstume 
des Augapfels zuriick. Fiir die Verwertung der HornhautgroBe zur Beurteilung 
der GroBe des Augapfels, die man ja am Lebenden nicht unmittelbar messen 
kann, formt WESSELY (1911) wie GROD den Satz, daB die Lange des transver
salen Hornhautdurchmessers unabhangig vom Lebensalter in einem festen Ver
haltnisse zum Rauminhalte des Augapfels stehe insofern, als jede VergroBerung 
des Hornhautdurchmessers urn 0,5 mm mit einer solchen des Rauminhaltes 
von ungefahr 1 cern einhergehe. Da im Alter, nach PRIESTLEY SMITH schon 
vom 40. Jahre ab, eine ziemlich deutliche Verminderung des Durchschnitts
wertes der Hornhautbreite bemerkbar wird, ist WESSELY geneigt, auch eine 
Verkleinerung des Augapfels anzunehmen. HierfUr ware aber zunachst noch 
zu ermitteln, ob es sich bei der Verkleinerung der Hornhaut nicht vielleicht 
nur urn eine starkere Triibung des Limbus handelt (SALZMANN). 

Die Hornhaut zeigt eine groBere Steifigkeit als die Sclera und behalt deshalb 
auch nach dem Ausschneiden ihre Form besser als diese. Die Hauptmasse 
besteht aus sehr dichtem Bindegewebe, das sich vor dem der Sclera durch 
eine groBere RegelmaBigkeit des GefUges und erheblich starkere Quellbarkeit 
auszeichnet. Die Durchsichtigkeit ist am Lebenden normalerweise eine voll
kommene; die bei sehr starker Beleuchtung dem Beschauer bemerkbare grau
weiBe Triibung darf auf Spiegelung des Lichtes an mikroskopischen Bauteilen 
zuriickgefUhrt werden. Steigerung des intraocularen Druckes, auch durch 
Druck von auBen auf den Bulbus, ergibt ebenso wie Verringerung eine Triibung, 
die so lange anhalt, bis die normalen Druckverhaltnisse wieder hergestellt 
sind. Die Triibung nach dem Tode wird durch Quellung der bindegewebigen 
Grundsubstanz verursacht, indem nach dem Absterben der hinteren Zell
bedeckung der Hornhaut das Kammerwasser in diese diffundieren kann. Auch 
im Leben tritt Quellung und Triibung ein, sobald diese Zelldecke verletzt 
wird. In allen diesen Fallen handelt es sich offenbar urn Anderung in der 
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Spannung der Hornhautfasern, die entsprechend ihrer bindegewebigen Natur 
nach v. EBNER schwach positiv doppelbrechend sind; bei Steigerung der Span
nung nimmt die Doppelbrechung zu (JhEISCHL), bei Verringerung wahrschein
lich abo Dic Quellung betrifft nach v. EBNER wohl vorzugsweise die zwischen 
den Fasern befindliche Substanz, nicht die }1'asern selbst, wie SCHWALBE mit 
LEBER und RANVIER meint, so daB auch dadurch eine starkere Spannung der 
Fasern erzeugt wurde. Bei der Fragwurdigkeit einer derartigen Zwischen
substanz (s. u.) wurde aber auch eine moleculare Flussigkeitsaufnahme in die 
Faser selbst zu deren starkerer Spannung fuhren. Die Quellung scheint ubrigens 
schon sehr hald nach dem Tode zu heginnen, denn ~FELCHLIN (1926) bemerkte, 
daB die DickenmaBe der Hornhaut nach dem Tode groBer sind als die optisch 
am Lehenden bestimmten. - Aus Versuchen an der Hornhaut des Kaninchens 
entnimmt F. P. FISCHER (1927), daB die Hornhautgrundsubstanz vor Quellung 
von auBen und innen durch das Epithel und Endothel geschutzt ist, solange 
deren naturlicher Quellungsgrad nicht ansteigt; dies scheint gesichert, solange 
der Salzgehalt einerseits der Bindehautflussigkeit, anderseits des Kammer
wassers nicht wesentlich erniedrigt wird. Die Hornhaut erweist sich als eine 
semipermeahle Membran, die dem Durchtritt yon Wasser einen sehr erhehlichen 
Widerstand entgegenstellt. Kochsalz bzw. Chlorionen werden in Richtung von 
auBen nach innen, wenn auch in beschranktem MaBe, durchgelassen, in Richtung 
von inn en nach auBen aber zuruckgehalten. Das Hindernis fUr den Durchtritt 
hildet nicht die Grundsubstanz, sondern Epithel und Endothel. Die Eigentiim
lichkeit der gerichteten oder auswahlenden Durchliissigkeit verliert die Horn
haut, wenn sie quillt. 

Die Absorptionsgrenze fur ultrayiolettes Licht liegt an der menschlichen 
Hornhaut bei einer Wellenlange von 293 flfl. Der Brechungsindex der Horn
hautsubstanz wird von W. KRAUSE mit 1,3507, von AUBERT mit 1,377, von 
MATTHIESSEN mit 1,3771 angegeben (Luft = I, Wasser = 1,335). Die Brech
kraft der an der Vorderflache von Luft umgehenen Hornhaut ist im verticalen 
Meridian 0,5-0,75 D starker als im horizontalen. Es hesteht also schon im 
normalen Auge ein geringer Astigmatismus, d. h. die durch die Hornhaut ein
fallenden Lichtstrahlen besitzen keinen gemeinsamen Brennpunkt. Die vordere 
Brennweite betragt im horizontalen Meridian 22,506 mm, im verticalen22,535mm, 
die hintere Brennweite 30,190 bzw. 30,144 mm. ABDERHALDEN (1926) gibt die 
vordere Brennweite fUr das Hornhautsystem mit 23,227 mm, die hint ere mit 
31,031 mm anI. 

Beim Kochen giht die Hornhaut wie die Sclera einen dem Chondrin ahn
lichen Leim, der nach MORNER ein Gemenge aus Glutin und einem Mucoid im 
Verhaltnis von 4: 1 nehst Spuren von EiweiB darstellt. Die Grundsuhstanz 
(der frischen Hornhaut des Schweines) enthalt 72,75% Wasser und 0,66% 
Asche (J. v. MICHEL und H. WAGNER), ist also wasserreicher als die Sclera. 

In dem Aufhau der Ilornhaut macht der bindegewehige Anteil, die Cornea 
propria, die Hauptmasse aus. Sie schlieBt nach auBen mit einer dichteren und 
yerhaltnismiiBig dicken Grenzschicht, der Lamina basalis anterior oder BOWMAN
schen Haut ab, nach innen mit der dunneren Lamina basalis posterior oder 
DESCEMETschen Haut. Auf der vorderen Grenzschicht sitzt ein geschichtetes 
Plattenepithel, das Epithelium corneae, wahrend die hintere Grenzschicht 
von dem einfachen Endothelium camerae anterior is bedeckt wirel (Abb. IS). 

Entwicklungsgeschichtlich sind an der Zusammensetzung cler Hornhaut die 
auBere Haut und clie Hullen des embryonalen Augenbechers beteiligt. Von 
cler auBeren Haut, d. h. von deren Abkommling, cler Binclehaut des Auges, 

I Nahcres zu diesen dioptrischen Fragon findet sich in Band II dicses Handbuches. 
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stammt nach SCHWALBE das Hornhautepithel und ein schmaler Saum lockeren 
Bindegewebes, der sich yom Rande her zwischen Epithel und Cornea propria 
einschiebt und GefiWe, die sog. Randschlingen, mit sich fuhrt (Pars cutanea 
S. conjunctivalis corneae). Von den Hullen des Augenbechers liefert die Sclera 
die rein bindegewebige Grundsubstanz der Hornhaut (Pars scleralis corneae) , 
die Aderhaut das hintere Endothel und die hintere Grenzschicht (Pars uvealis 
S. choroidalis corneae). W ALDEYER rechnete zum conjunctivalen Abschnitte 
die vordere Grenzschicht und noch einen kleinen Teil der Grundsubstanz, zum 
choroidalen Abschnitte noch Teile der Aderhaut, die sich yom Rande her zwischen 
hintere Grenzschicht und Endothel eine Strecke weit einschieben sollen. Nach 

I , , , ! I I , ! I I 100 P. 
Abb. 18. Meridionaler Schnitt durch die Cornea; von einem Hingerichteten. (Praparat von Prof. 
STIEVE.) 1 Epithelium corneae, 2 Lamina basalis anterior (Bowmani), 3 Cornea propria, 4 Lamina 

basalis posterior (Descemeti), 5 Endothelium camerae anterioris. 

v. EBNER gehort die vordere Grenzschicht noch zum conjunctivalen Anteile; 
der choroidale umfaBt nur die hintere Grenzschicht und deren Endothel. SEE
FELDER (1926) schlieBlich sieht nach seinen Befunden an Embryonen keinen 
zwingenden Grund, einen Scleralanteil der Cornea propria zu unterscheiden ; 
die Propria gehort ganz zum conjunctivalen Anteile, hintere Grenzschicht und 
Endothel zum uvealen. 

Cornea propria. Fur die Beschreibung vernachlassigen wir die entwick
lungsgeschichtlichen Beziehungen und betrachten als Cornea propria alles, 
was zwischen dem Hornhautepithel und der hinteren Grenzschicht liegt. Das 
sehr dichte Bindegewebe der Grundsubstanz erscheint auf senkrechten Durch
schnitten der Hornhaut aus einer groBen Anzahl (40-60) der Oberflache 
annahernd paralleler Blatter zusammengesetzt, zwischen denen bei entsprechen
der Farbung Zellkerne als sehr schmale, langgestreckte Spindeln in wechselnden 
Abstanden sichtbar werden. Das Bild ist am regelmaBigsten etwa von der 
Mitte der Dicke der Hornhaut nach innen, im ganzen aber wesentlich regel-

/ 
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miiBiger als das eines Scleradurchschnittes. Die Blatter gehen nicht wie bei 
niederen Wirbeltieren (z. B. beim Frosch), durch die ganze Breite der Horn
haut, sondern es handelt sich beim Menschen und den Saugern um platte, 
90-260 fl breite Bander (HIS) mit zugescharften Randern, ahnlich wie in der 
Sclera. Die Bander bestehen aus 5-9 fl dicken Biindelchen, die ihrerseits aus 
glatten, gestreckten und parallel nebeneinander gelagerten Bindegewebsfaser
chen (Fibrillen) zusammengefiigt sind. Nach SALZMANN setzen sich die Bander 
aus feinen Elementarlamellen von 1,3 fl [1 fl PES (1906)] zusammen, die fest 
aufeinanderliegen. Die Grenzen der Biindelchen sind feiner als in der Sclera, 
die Fasern verhaltnismaBig dick und ungeteilt; eine Durchkreuzung oder Durch
flechtung der Fasern innerhalb der Blatter findet nicht statt (H. VrncHow). 
Aber auch eine so starke Aufspaltung und Durchflechtung der Bander, wie sie 
die Sclera zeigt, besteht nicht, obwohl jeder Versuch, die Bander praparatorisch 
zu sondern, vergeblich ist, weil offenbar gegenseitige Faseriibergange vorhanden 
sind. Die mit dem Ziel einer Sonderung von Blattern und iiberhaupt einer Auf
hellung des feineren Baues ausgefiihrten Versuche waren zumeist recht gewaltsam. 
Injection von Luft, 01 und anderen Fliissigkeiten ist natiirlich imstande, das 
Hornhautgefiige auseinander zu reiBen, und zwar liegen die entstandenen Spalten 
und Rohren nicht nur auf der Grenze zwischen den Bandern, sondern teilweise 
in den Bandern selbst, soweit der Einstich solche verletzt hat. 

Die in der Dicke der Hornhaut aufeinanderfolgenden Bander iiberkreuzen 
sich in den verschiedensten Richtungen ohne erkennbare RegelmaBigkeit, 
wie sie etwa beim Frosch nachgewiesen ist, in dessen Hornhaut die Blatter in 
ihrer Faserung annahernd rechtwinklig zueinand8r geordnet sind. Ob die 
Bander die ganze Breite der Hornhaut durchlaufen, oder ob wie bei anderen 
Saugern (H. VrncHow) kiirzere Bander vorkommen, die zwischen anderen 
zugescharft enden, ist noch nicht sichergestellt. Ein structurloses Grenzhautchen 
auf den breiten Flachen der Bander (RANVIER) laBt sich farberisch nicht nach
weisen. RANVIERs interlamellare Kittsubstanz zwischen den Grenzhautchen 
benachbarter Blatter, die sich bei Silberbehandlung der Hornhaut braunt, 
ist ebenso zweifelhaft, wie die zwischen den Fibrillen angenommene Zwischen
substanz, die nach v. EBNER jedenfalls von sehr weicher, vielleicht fliissiger 
Beschaffenheit und deshalb nicht wohl als Kittsubstanz zu bezeichnen ware. 

Aus dem groBeren Wasser- und geringeren Aschegehalte der Hornhaut 
gegeniiber der Sclera, sowie aus ihrer groBeren Dicke und Steifigkeit darf man 
meines Erachtens schlieBen, daB die Hornhaut sich normal in einem Zustande 
von Quellung befindet, deren Starke dauernd auf einer typischen Hohe gehalten 
wird. Die Regelung der dazu notigen Fliissigkeitsmenge geschieht durch die 
in der Grundsu bstanz liegenden Zellen und das Endothel der vorderen Kammer, 
das den Eintritt von Kammerwasser in die Hornhaut iiberwacht. Nehmen 
wir an, daB die normale Quellungsfliissigkeit colloidaler Natur ist und von den 
Hornhautfibrillen aufgenommen wird, woraus sich deren verhaltnismaBige 
Dicke erklaren wiirde, so miissen diese Fibrillen einen hohen Grad von Klebrig
keit erhalten und unter der elementaren Wirkung des Quelldruckes so fest 
aneinander gepreBt werden, daB fiir eine Zwischensubstanz zwischen ihnen, 
aber auch zwischen den Biindeln und Bandern gar kein Raum bleibt. Auch bei 
starkster Quellung haften die Bander an den zellfreien Stellen fest aneinander. 
H. VIRCHOW hat eingehend die verschiedenen Gesichtspunkte erortert, die fiir 
das Vorhandensein einer Zwischensubstanz in Betracht zu ziehen waren, kommt 
aber zu dem Schlusse, daB wir so gut wie nichts iiber ihr Verhalten wissen, 
und daB vieles auch ohne sie verstandlich wird. Was im besonderen die Fibrillen 
anbetrifft, die schon von ROLLETT durch iibermangansaures Kali, von SCHWEIG
GER-SEIDEL durch 100f0ige KochsalzlOsung einzeln dargestellt wurden und als 
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rund angegeben werden, so ist wohl daran zu denken, daB Gerbung oder Schrump
fung durch die angewandten Fliissigkeiten die Trennung durch Au£hebung 
der Klebrigkeit begiinstigte. H. VIRCHOW meint, daB nur bei Annahme einer 
quellbaren Zwischensubstanz die Moglichkeit eines "Obergangs der Sclera£aser 
in die Corneafaser bestehe, wobei allerdings der optische Unterschied zwischen 
beiden unverstandlich bleibe. Die Schwierigkeiten werden meiner Ansicht 
nach nicht groBer, wenn man den "Obergang, wie es jetzt wohl allgemein geschieht, 
annimmt, aber den optischen Unterschied gerade auf die gequollene Beschaffen
heit der Hornhaut£aser zuriickfiihrt. Zu forschen ist jedenfalls nach den Wirkungs
weisen, die gerade den vor der wassergefiillten vorderen Kammer gelegenen 
Abschnitt der Faserhaut des Auges in einen bestimmten Quellungszustand 
bring en. Von dieser normalen Quellung wiirde daIffi natiirlich die krankhafte 
und postmortale odematose Schwellung der Hornhaut zu trennen sein. 

Die vordere Grenzschicht (REICHERT, Lamina basalis anterior s. externa, 
BOWMANsche Haut, Lamina elastica ant. Bowmani) besteht ebenso aus leim
gebendem Bindegewebe wie die iibrige Grundsubstanz, doch ist sie viel 
dichter, laBt ein besonderes Gefiige nicht erkennen, sondern erscheint im 
Schnitt gleichartig und zellenlos. Die offenbar sehr eng gelagerten Fibrillen 
sind wahrscheinlich stark untereinander verfilzt (H. VIRCHOW). Die Schicht 
wird der verdichteten subepithelialen Grenzschicht der Cutis gleichgestellt, 
ist aber dicker. Die Angaben iiber die Dicke schwanken ziemlich erheblich: 
HENLE verzeichnet 4,5--lO fl, v. EBNER 6,7-9 fl, STOHR-V. MOLLENDORFF 
bis lO fl' SCHWALBE 19-20 fl, SALZMANN lO-16 fl; ich selbst messe an meinen 
Praparaten 9-19 fl. Gegen den Hornhautrand wird sie nach SCHWALBE all
mahlich, nach v. EBNER rasch diinner, nach H. VIRCHOW andert sie ihre Dicke 
nicht wesentlich; nach meinen Beobachtungen an Miiller- und Zenkerprapa
raten betragt der Dickenverlust gegen den Rand hin 2,5-4 fl; auch wechselt 
das Verhalten des Randbezirkes, indem entweder die bis unter das Conjunctiva
epithel fast gleichmaBig dicke Platte ganz p16tzlich mit kurzer, leicht zugescharfter 
Kante aufzuhoren scheint oder schon eine Strecke weit noch unter dem Cornea
epithel eine Verdiinnung begiIffit, die zu schlanker Zuscharfung des Randes 
fiihrt. Hin und wieder treten unweit des Randes an der Unterseite der Grenz
schicht flache Gruben auf, die bis unter die Oberflache vordringen und von Binde
gewebe der Grundsubstanz ausgefiillt sind; zwischen den Gruben zeigt die Grenz
schicht die Dicke des centralwarts anstoBenden Abschnitts. MERKEL erwahnt 
in seiner topographischen Anatomie eine ahnliche Beobachtung. Auch iiber 
die seitliche Ausdehnung der Grenzschicht weichen die Angaben stark vonein
ander abo SCHWALBE laBt sie bereits 1-1,5 mm yom Hornhautrande enden, 
da wo das Gebiet der RandgefaBe der Hornhaut begiIffit; nach v. EBNER verliert 
sie sich am Hornhautrande ganzlich, ohne sich auf die Bindehaut der Sclera 
fortzusetzen; H. VIRCHOW sieht sie etwa 6 Epithelzellenbreiten vor dem "Ober
gang des Epithels der Cornea in das der Conjunctiva mit abgerundetem Rande 
aufhoren, von dichtem, offenbar noch zur Hornhautgrundsubstanz zu rechnen
dem Bindegewebe umfaBt; nach MERKEL besteht eine Fortsetzung in die feine 
subepitheliale Grundlamelle der Conjunctiva; SCHAFFER (1920) spricht von einem 
"Obergang in das lockere Bindegewebe der Conjunctiva bulbi. Dem mochte 
ich mich anschlieBen. In der Regel endet die homogene Schicht dicht unter 
dem Epithel, nur gelegentlich schiebt sich einmal auf kurze Strecke eine zarte 
Schicht gefiiBlosen conjunctivalen Bindegewebes iiber den Rand. Dieser scheint 
nicht eine gleichnraBige Kreislinie zu bilden, sondern mehr oder weniger zackig 
in die Conjunctiva vorzustoBen. An den Zacken spaltet er sich der Flache nach 
in zwei oder drei diinne Biindel des conjunctivalen Bindegewebes auf. So kommt 
auch die allgemeine Dickenabnahme des Randbezirks durch Abspaltung diinner 
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Bindegewebsbundel zustande, die zwar von den oberflachlichen Bundeln der 
Hornhautgrundsu bstanz nicht ohne weiteres zu unterscheiden sind, zumal 
sie auch sehr lange schlanke Kerne besitzen, aber doch der Conjunctiva ange
horen, indem sie weiter seitwarts sich zwischen den GefaBen des Randsaumes 
verlieren. Das sind also diejenigen Bundel, die zusammen mit der vorderen 
Grenzschicht den conjunctivalen Anteil der Hornhautmasse darstellen. -
Die vordere Grenzschicht fehlt in der Hornhaut der Haussaugetiere [HIS, 
ZIETZSCHMANN (1906)]. 

Das Eilliltrahlen von Biindeln der Grundsubstanz in die Grenzschicht findet an deren 
ganzer Unterflache statt. In dem obersten (auBeren) Teile der Grundsubstanz werden die 
bindegewebigen Bander diinner und schmaler und nehmen eine schrage Richtung gegen 
die Grenzschicht an. Daneben werden auch steiler aus grtiBerer Tiefe der Grundsubstanz 
mehr oder weniger bogenftirmig aufsteigende Faserziige [Stiitzfasern (BOWMAN), Fibrae 
arcuatae, Fasciculi arcuati (H. VIRCHOW)] beobachtet, die ebenfalls in die Grenzschicht 
einbiegen. Ihre von ROLLETT nachgewiesenen Fibrillen verlieren sich rasch in der gleich
artigen Masse der Grenzschicht. Wahrend HIS (und neuerdings H. VIRCHOW) diese Bogen
fasern als Kantenansichten steiler gelagerter Bander auffaBte, hielt HENLE daran fest, 
daB es sich um diinne Biindel weniger Fibrillen handele, die nicht wie die iibrige Grund
substanz quellbar seien, obschon sie der Lichtbrechung nach zum Binde-, nicht zum elastischen 
Gewebe gehtiren. Die dem Hornhautepithel zugewandte Flache greift mit dicht beieinander 
stehenden kleinen Fortsatzen in die basale Flache der tiefsten Epithelzellen. Die aus der 
Cornea propria zum Hornhautepithel ziehenden Nerven durchbohren die Grenzschicht senk
recht oder schrag in schmalen geraden Kanalchen [Nervenporen (ENGELMANN, 1867)]. 

Auch in der Nahe der hinteren Grenzschicht erscheint die Grundsubstanz 
der Hornhaut dichter infolge minderer Dicke der Bindegewebsbander. Die 
geringere Quellbarkeit dieses Abschnittes gegeniiber dem mittleren Teile der 
Hornhaut bei interstitialer Wassereinspritzung mochte H. VIRCHOW auf 
ausgiebigere Vereinigung der Bander untereinander beziehen. 

1m Randgebiete der Cornea propria sind circular verlaufende Bander in 
einer oberflachlichen und einer tiefen Schicht vorhanden (HIS). Die tiefen 
Bander liegen in der Nahe der AuBenwand des Sinus venosus sclerae; sie sind 
schmal und verhaltnismaBig dick, von elliptischem Querschnitt. 

Die ZeHen der GrundSllbstanz, jetzt fixe Hornhautzellen genannt, liegen als 
stark abgeflachte Gebilde zwischen den bindegewebigen Bandern, im aHgemeinen 
parallel der Hornhautober£lache, aber gelegentlich, besonders bei Bandern mit ge
rundeten Randern, in anderen Ebenen. Das Zellprotoplasma ist in der Norm 
gleichmaBig feinkornig; der Kern, bei Neugeborenen noch ein plattes Ellipsoid, 
zeigt bei Erwachsenen hochst unregelmaBige Gestalt. Neben ihm findet sich ein 
Diplosom ohne deutliche Sphare [BALLOWITZ, WOLFRUM (1903)]. An gefarbten 
Dickendurchschnitten einer vorsichtig geharteten Hornhaut erhalt man nur die 
langgestreckten, sehr schmal spindelformig erscheinenden Kantenansichten der 
Kerne zwischen den Grenzconturen der Bander. Sind zwischen diesen durch 
Schrumpfung mehr oder weniger klaffende Spalten entstanden, so erkennt 
man auch den senkrecht zu seiner Flache geschnittenen Zelleib als zarten Faden, 
der von den Enden des Kerns ausgeht. Die Gestalt und Ausdehnung dieser 
Zellen wird nur an Flachenschnitten deutlich, vor aHem nach Behandlung 
der Hornhaut mit Goldchlorid, die dem Protoplasma eine dunkelviolette Farbe 
verleiht (Abb. 19). Die sehr verschieden gestalteten ZeHeiber senden breite 
und schmale, vielfach durch feinste, rechtwinklig dazwischen gespannte Brucken 
zusammenhangende Fortsatze aus, die sich mit ebensolchen benachbarter Zellen 
der gleichen, aber auch der nachstfolgenden hoheren oder tieferen Schicht 
vereinigen; auch breites AneinanderstoBen der Zellen ist nicht selten. Durch 
die Verbindung der Zellauslaufer 'Clntsteht so ein die ganze Hornhaut durch
ziehendes Gerii~twerk syncytialen Charakters. Die Form der Zellen und die 
Richtung der Auslaufer hangen stark von dem Verlaufe der Bander ab, zwischen 
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denen sie liegen; das gilt auch im wesentlichen fUr die Kerne. Auf den Flachen 
der Zellen und ihrer Fortsatze bilden sich unter dem Drucke der Fibrillen
biindelchen flache parallele Rinnen, die durch niedrige Leisten (Cretes d'empreinte 
RANVIER) voneinander getrennt sind, ein Zeichen, daB die Hornhautzellen die 
von ihnen eingenommenen Raume vollstandig ausfUllen, nicht in Fliissigkeit 
enthaltenden offenen Spalten (Saftkanalchen) liegen. 

Abb. 19. Zellen der Cornea propria, vergoldet. Von einem Hingerichteten. (Praparat von Prof. 
STIEVE.) 1 Nervenfaser. die mit flachem Knopfchen an oder in einer Z{,lle zn enden scheint; 

2 vergoldete interfascicnlare Spalte. 

AuBer den fixen Hornhautzellen sind in der gesunden Cornea propria stets 
Wanderzellen (Leucocyten) in wechselnder Anzahl vorhanden ohne ortliche 
Beschrankung. Sie werden nicht nur zwischen den Bandern der Grundsubstanz, 
sondern auch im Innern der Bander zwischen den Fibrillenbiindeln gefunden, 
bediirfen also offen bar fUr ihr Eindringen und ihre Fortbewegung keiner vor
gebildeten Hohlraume, sondern drangen durch die elementare Keilwirkung 
ihrer vorgeschobenen Protoplasmamolekel die entgegenstehenden Gewebs
massen auseinander. Auf Dickendurchschnitten del' Hornhaut sind sie nur bei 
starkeren VergroBerungen von den fixen Hornhautzellen zu unterscheiden, indem 
ihr Kern weniger spindel-, eher etwas wurstfOrmig und weniger dicht erscheint. 

An der lebenden Hornhaut sah KOEPPE (1920) bei Spaltlampenbeleuchtung 
im Mikroskop ein zartestes, oft spinnwebartiges Netzwerk (besser Geriistwerk) 
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mit sehr wechselnder MaschengroBe und sternchenformigen graulichen "Netz
knoten", die nach der Tiefe an GroBe zunehmen. Die Maschen stellen sich gegen 
den Limbus hin mehr radial. Das Bild ist in der Jugend weniger deutlich als 
im Alter. KOEPPE deutet es als das Saftliickensystem; es handelt sich vielleicht 
tatsachlich urn das Geriistwerk der fixen Hornhautzellen. Weiter bemerkte er, daB 
die Hornhautsubstanz yom Ende der dreiBiger Jahre ab starker grau erscheint, 
und daB im Alter die Hornhautlamellen leicht wellig werden. Da er fUr beides 
als Ursache einen gewissen Wasserverlust fiir moglich halt, erhebt sich die Frage, 
wodurch wohl die Hornhaut sich die notwendige Prallheit bewahren kann. 

In polarisiertem Licht erkennt man nach KOEPPE (1921) bei 40-60 facher 
VergroBerung das interfasciculare Kittliniensystem als Netzwerk sich vielfach 
etwa rechtwinklig kreuzender dunkler Linien. Sie sind im allgemeinen gerade, 
bisweilen dichotomisch verzweigt, und strahlen yom Limbus unter bestimmten 
Winkeln ein; in der Hornhautmitte scheinen sie zu eigentiimlichen "Stern
bezirken" zusammenzulaufen. Eine Durchflechtung der Bander, die sich 
gegen die Mitte hin verjiingen, kommt dabei nicht zustande, sondern nur eine 
Uberkreuzung. Die Kittsubstanz ist entweder einfach brechend oder mit 
radialen Achsen doppelbrechend. 

Die Entdeckung der Hornhaut~llen geht auf TOYNBEE (1841) zuriick; HENLE hatte 
um die gleiche Zeit wenigstens die Zellkerne gesehen. Genauere Beschreibungen gaben 
STRUBE und R. VIRCHOW (1851) und besonders HIS (1856). Langwierige Auseinander
setzungen, an denen sich hauptsachlich RECKLINGHAUSEN, RANVIER, SCHWALBE, LEBER u. a. 
beteiligten, betrafen die Frage, ob die Hornhautzellen in mit Fliissigkeit gefiillten Hohl
raumen (Saftliicken) lagen oder dicht von den Bindegewebsblattern umschlossen wiirden. 
Man unterschied zwischen Hornhautkorperchen und Hornhautzellen, die sich in gleicher 
Weise zueinander verhalten soliten, wie die Knochenkorperchen und Knochenzellen. Da 
in der embryonalen Hornhaut zwischen den protoplasmatisehen Zellkorpern und den 
Blattern der Grundsubstanz Liieken nieht bestehen, sollten in der weiteren Entwicklung 
solche durch einen Vorgang von Vaeuolenbildung zustande kommen (SCHWALBE). Der 
Streit diirfte jetzt allmahlieh entsehieden sein zugunsten der Annahme, daB die Hornhaut
zelien die von ihnen eingenommenen Raume ganz ausfiillen, denn, wie LEBER mehrfach 
betont hat, die starke Imbibitionsfahigkeit der Grundsubstanz wiirde das Vorhandensein 
freier Fliissigkeit gar nicht zulassen. - Gestalt und GroBe der Hornhautzellen weiehen 
bei den verschiedenen Wirbeltieren stark von einander abo RANVIER unterschied einen 
membranosen und einen corpuscularen Typus. Bei jenem stehen die Zellen durch breite 
Fortsatze miteinander in Verbindung (Hund, Meerschweinehen, Ratte), so daB die Abgren
zung der Zellkorper gegen die Fortsatze unsieher wird; beim corpuscularen Typus sind die 
Zellkorper gut abgegrenzt, indem die Fortsatze schlank und schmal sind und ein zierliches 
Gitterwerk bilden (Frosch, Eidechse, Vogel, Kaninchen, Pferd, Rind). Die menschlichen 
Hornhautzellen gehoren mehr dem membranosen Typus an. Die GroBe der Hornhaut
zellen bei den Wirbeltieren ist im allgemeinen um so geringer, je deutlieher corpuscularer 
Typus besteht; bei den Saugern sind die Zellen der vorderen Schichten kleiner als die der 
hinteren (HIS). Breites AneinanderstoBen mehrerer Zellkorper mit Bildung von Kittlinien 
wurde von HOYER bei jungen Katzen, von SCHWALBE beim Hund gesehen, kommt aueh 
beim Menschen vor (H. VIRCHOW). Die Abhangigkeit der Zellformen und ihrer Auslaufer 
von der Anordnung der Biindel der Grundsubstanz ist iiberall bemerkbar. Zellen, deren 
Auslaufer sich rechtwinklig kreuzen und verbinden, nennt E. FUCHS "orthoclon" (Frosch, 
Kaninchen), solche mit wechselnder Richtung der Auslaufer "dendroclon". Wahrend beirn 
Menschen im Protoplasma der fixen Hornhautzellen Fett in Tropfchen, selten auch Pigment 
(DONDERS) nur bei Erkrankung der Cornea vorkommt, hat MAWAS bei Saugern normal 
Fettkornchen naehgewiesen. Pigment findet sich bei Tieren in Zellen nahe der Corneo
scleralgrenze, doch halt H. VIRCHOW sie nicht fiir fixe Hornhautzellen (HIS, HOYER), weil 
sie auch im Innern der Bander Hegen und dicker, mehr wurstformig sind. 

Uber den Gehalt der Hornhaut an elastischen Fasern gehen die Angaben 
weit auseinander. SATTLER und STUTZER (1898) leugnen ihr Vorkommen iiber
haupt; dagegen laBt TARTUFERI (1903) sie in ungeheurer Menge vorhanden sein: 
feinere und grobere Fasern sollen ein ganz dichtes Netz nach allen Richtungen 
hin bilden mit Verbreiterung der Fasern an den Knotenpunkten. KIRIBUCHI 
(1898) und McILROY (1906) finden, wie schon friiher HENLE und WALDEYER, 
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elastische Fasern hauptsachlich im Randgebiete der Hornhaut; in dem cen
tralen Abschnitte fehlen sie. Nach DE LIE'l'O VOLLARO (1907) sind bei Rind und 
Pferd die elastischen Fasern sehr zahlreich, bilden am Hornhautrande Buschel, 
die sich dann in einzelne Fasern auflosen; diese verlaufen gestreckt in der Richtung 
der Bindegewebsbander, teilen sich spitz- oder rechtwinklig und verbinden 
sich untereinander zu einem groBen Netzwerke. Sie besitzen raumliche und gene
tische Beziehungen zu den fixen Hornhautzellen, zeigen gleiche Anordnung 
wie deren Auslaufer, sind sogar gelegentlich bis in den Zellkern zu verfolgen. 
SEEFELDER (1909), der die HELDsche Farbemethode benutzte, beschreibt auch 
fUr die menschliche Hornhaut gerustartige Verbindung der elastischen Fasern. 
In der vorderen Grenzschicht fehlen sie ganz, sind in den oberflachlichen Schichten 
der Grundsubstanz dunner und sparlicher, in den tieferen Schichten so zahlreich 
wie in der Sclera, am dichtesten aber unmittelbar vor der hinteren Grenzschicht, 

-
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Abb. 20. Das Epithel del' Cornea. Von einem Hingerichteten. (Praparat von Prof. STIEYE.) 
1 Lamina basalis anterior (Bowmani), 2 Cornea propria. 

so daB man da von einer "Lamina elastica corneae" sprechen konnte. Gegen 
den Rand der Hornhaut werden auch diese Fasern sparlicher und scheinen mit 
denen der Corneoscleralgrenze zusammenzuhangen. Die Fasern treten schon 
im 3.-4. Fetalmonat (Mc ILROY, SEEFELDER) in reichlicher Menge auf. Da 
setzt sich das Zellprotoplasma teilweise noch als Scheide auf die Faser fort; 
auch spater sieht man hie und da noch einen Zellauslaufer in eine Faser uber
gehen oder eine solche im Innern der Zelle nahe dem Kern beginnen. 

Das vordere Epithel der Hornhant (Abb. 20) ist ein geschichtetes Platten
epithel und bedeckt die vordere Grenzschicht in einer Dicke von 50-100 fi 
(v. EBNER, 30 fi HENLE, 50 fi BOWMAN, 451l am Hornhautscheitel, 81 fi am 
Rande SCHWALBE, 37-58 fi SALZMANN). V. EBNER~ Angabe erscheint mir auch 
fUr die frische Hornhaut zu hoch. An fixiertem Material yom Erwachsenen 
messe ich nur 33-42 fi. Nach v. EBNER ist das Epithel tiber dem Hornhaut
scheitel am dunnsten, doch durfte ein so groBer Dnterschied zwischen Scheitel 
und Rand, wie ihn SCHWALBE verzeichnet, kaum vorkommen; H . VIRCHOW 
spricht dem Epithel uberall die gleiche Dicke zu. Offen bar bestehen da 
Schwankungen, dellll ich fand sowohl VIRCHOWS Angaben bestatigt, als auch 
eine Dickenabnahme gegen den Hornhautscheitel bis zu 5 fi. Das Epithel 
geht zwar peripher in das geschichtete Plattenepithel der Conjunctiva sclerae 
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iiber, ist aber im Aufbau eharakteristiseh von dies em versehieden. 1m Leben 
erseheint es vollkommen durehsiehtig, triibt sieh aber naeh dem Tode raseh. 
Die Zellen sind in 5-7 Lagen iibereinandergesehiehtet und lassen sieh ihrer 
Gestalt naeh in drei Unterabteilungen, eine basale, eine mittlere und eine ober
flaehliehe sondern. Naeh v. EBNER sind die Zellen der basalen Sehieht positiv, 
die der oberflaehliehen negativ einaehsig doppelbreehend, die mittlere Sehieht 
verhalt sieh indifferent. 

Die basale Sehieht zeigt zwei Formen von 14-18 fl hohen Zellen, breite 
hellere und schmale dunklere. Die hellen Zellen erseheinen meist wie gequollen, 
bisweilen fast kugelig mit kugeligem, mehr in die obere Zellhalfte gedriiektem 
Kerne von 5-7 fl Durehmesser und sehr zartem Protoplasmageriist. Die dunklen 
Zellen stehen offenbar unter dem Seitendrueke der hellen und werden mit ihrem 
kernhaltigen Absehnitte keulenformig naeh oben aus der Reihe herausgepreBt. 
Der Kern nimmt dabei mehr oder weniger ellipsoide Gestalt an, der Zelleib 
ist fein gekornt. An der basalen Flaehe wird eine homogene oder dieht ge
kornelte [ZIMMERMANN (1898)J "FuBplatte" [LoTT (1873)] besehrieben, von 
der feine Zahnehen in die vordere Grenzsehieht greifen. Ob diese Zahnehen von 
abgerissenen langeren, tiefer in die vordere Grenzsehieht eindringenden Fort
satzen herriihren, ist noeh eine offene Frage. WOLFRUM (1903) fand wahrend 
der Entwieklung nieht nur eine protoplasmatisehe Verbindung der Epithel
zellen untereinander, sondern aueh mit den obersten Zellen del' Grundsubstanz. 
PROWAZEK (1905) besehreibt in den basalen Zellen der Kaninehenhornhaut 
Fibrillen neben dem Kerne, die dureh die Zellbasis in die vordere Grenzsehieht 
gehen. Die Kopfe beider Zellformen wolben sieh naeh oben vor. Dadureh wird 
die Unterflaehe der inneren Zellen der mittleren Sehieht in der versehiedensten 
Weise eingebuehtet ("Fliigelzellen"). Diese Sehieht enthalt durehsehnittlieh 
zwei Reihen sehr unregelmaBig polyedriseher Zellen, die naeh auBen gewolbt 
und dureh Intereellularbriieken verbunden sind. Der Kern ist elliptiseh, der 
Zelleib meist dureh feine Kornelung dunkel. Die oberflaehliehe Sehieht besteht 
aus 2-3 Lagen starker abgeplatteter Zellen von teilweise betraehtlieher Flaehen
ausdehnung. Aueh die auBerste Lage ist nieht verhornt und ihre flaehellipsoiden 
Kerne bleiben farbbar; sie wolben die Zellen naeh innen, so daB die Ober
flaehe des Corneaepithels ganz glatt erseheint. Daher riihrt der hohe Glanz der 
Hornhaut. 

MANS (1924) stellte wie FRIEBOES (1923) ein die ganze Dicke des Epithels 
von der vorderen Grenzsehieht bis in die oberflaehliehsten Zellen durehziehendes 
System zusammenhangender Tonofibrillen dar, das naeh bestimmten Gesetzen 
verspannt ist, um jeder meehanisehen Beanspruehung gereeht zu werden. 
Dies diirfte ja wohl schwer naehzupriifen sein. Das Auftreten der Fasern weist 
meines Eraehtens zunaehst nur darauf hin, daB das Hornhautepithel ahnlieh 
wie die Epidermis, deren Tonofibrillen schon lange bekannt sind, meehanisehen 
Beanspruehungen ausgesetzt ist. MANS halt den Ubergang der Fasern in die 
vordere Grenzsehieht fiir wahrseheinlieh; jedenfalls verbindet sieh das aueh 
im Conjunetivaepithel des Limbus bestehende Faserwerk innig mit den Binde
gewebsfasern der Unterlage. DaB das lebende Hornhautepithel weich und 
formveranderlieh ist, konnte F. P. FISCHER (1927) dureh Reflexphotographie 
festhalten. Bei Uberwisehen der Hornhaut mit dem Lide entstehen oberflaeh
liehe Runzeln und Furehen, die einen pflastersteinartigen Reflex geben, aber 
raseh wieder sehwinden. Del' Abstand zweier annahernd paralleler Furehen 
betragt 25-100 fl. 

Zwischen den Epithelzellen sind noeh, wie sonst in der Epidermis, stern
formige LANGERHANSsehe Zellen gefunden [RIBBERT (1878) J, die KOELLIKER 
(1889) fUr eingewanderte farblose Bindegewebszellen halt; naeh H. VIRCHOW 
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gleichen sie von der Flache Epithelzellen. FRIEBOES vermutet, daB sie gleich
bedeutend mit den von ihm behaupteten, von MANs iibrigens nicht gesehenen 
"Epithelfasermutterzellen" sind. AuBerdem trifft man zwischen den Zellen 
der basalen Schicht, meist dicht an der vorderen Grenzschicht nicht selten 
Wanderzellen, die entweder von der Conjunctiva her oder durch die Nerven
kanalchen der vorderen Grenzschicht eingewandert sein konnen. 

Die auch von H. VrncHow erwahnten breiteren, mit Fliissigkeit ["Epithel
lymphe" (FLEMMING)] gefiillten Intercellularliicken zwischen den Zellen der 
basalen Schicht habe ich weder an MULLER- noch an ZENKER-Praparaten be
statigen konnen. H. VrncHowempfindet auchselbst den Widerspruchzwischenden 
augenscheinlichen Druckformen der Zellen und der Annahme offener Inter
cellularspaiten. Die Wanderzellen brauchen auch hier keine vorgebildeten 
weiten Bahnen, sondern schaffen sich selbst den notigen Raum in den normal 
engen Intercellularspaiten. 

Uber den Umfang des regelmaBigen Verbrauchs und Ersatzes des Horn
hautepithels beim Menschen ist noch so gut wie nichts bekannt. Man findet 
zwar auch beim Erwachsenen Mitosen unregelmaBig verstreut in den Zellen 
der basalen und vielleicht auch der mittleren Schicht, wie wahrend der Ent
wicklung [WOLFRUM (1903)], aber iiber ihre Haufigkeit wissen wir ebensowenig, 
wie iiber die Menge der etwa abgeschuppten Zellen der oberflachlichen Schicht. 
Entsprechend den besonderen, yom benachbarten Conjunctivalepithel ver
schiedenen Ernahrungsverhaltnissen infolge der Lage iiber einem vollig gefaB
losen Gewebsbezirk ist die Annahme nicht von der Hand zu weisen, daB Ver
brauch und Erneuerung der Zellen nur gering sind. Nach der Untersuchung 
an Saugern durch LOTT (1871), ROLLETT (1873) und besonders VOSSIUS (1882) 
geschieht der Ersatz durch Teilung der basalen ZeIlen, wobei dann immer eine 
der Tochterzellen in die hOhere Schicht gedrangt wird. Bei der Farbung des 
lebenden Auges mit Methylenblau nehmen nur die absterbenden gequollenen 
und sich ablOsenden Epitheizellen den Farbstoff an, wie KNUSEL und VONWILLER 
(1922) mittels Spaltlampenmikroskops feststellen konnten. Besser kennen wir 
seit EBERTH und WADSWORTH (1870), F. A. HOFFMAN (1870) und HEIBERG 
(1871) die starke Regenerationsfahigkeit der Zellen bei dem Vorgange der Aus
fiiIlung von unter Umstanden bis auf die vordere Grenzschicht reichenden 
Epithelverlusten. In solchem FaIle gleiten die angrenzenden Zellen der basalen 
und mittleren Schicht unter Abflachung und Streckung ihres Korpers, Ver
schwinden der Zellgrenzen, AussproBung von Fortsatzen, concentrisch in den 
Defect hinein, ohne daB zunachst eine kaIyokinetische Teilung der Zellen 
stattfindet. Mitosen treten in den tiefen Zellschichten erst auf nach erfolgter 
Deckung des Verlustes [EBERTH, MAYZEL (1873)]. Bei dem Gleiten der basalen 
Zellen muB sich natiirlich die engere Verbindung der FuBplatten mit der vorderen 
Grenzschicht lOsen, bildet sich aber nach Deckung des Verlustes wieder [PRO
WAZEK (1905)]. 

Die hintere Grenzschicht, Lamina basalis posterior (Membrana Descemeti 
s. Demoursii, Lamina elastica posterior TODD-BoWMAN, innere Basalmembran 
HENLE, glasartige Lamelle der Hornhaut BRUCKE) schlieBt sich als scharf 
abgegrenzte Haut der Innenflache der Cornea propria dicht an, von der vorderen 
Kammer nur durch eine diinne Endothelschicht getrennt. Ihre Dicke betragt 
beim Neugeborenen 2-3 fl, beim Erwachsenen in der Mitte 6-8 fl [H. MULLER, 
8-10 fl FRITZ (1906)], am Rande 10-12 fl; v. EBNER findet 13-20 fl. 1m 
Alter nimmt die Dicke weiter zu bis auf 15-20 fl (H. MULLER). 

Die Membran erscheint vollkommen durchsichtig, gleichartig und starker 
glanzend als die Bander der Grundsubstanz der Cornea. Beim AblOsen von der 
Grundsubstanz, auch bei Verletzungen, z. B. die ganze Hornhaut durchsetzenden 
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Wunden, rollt sie sich sk:k nach vorn ein, besteht aber nicht aus elastischem 
Gewebe. Sie verliert mit dem Alter an Biegsamkeit und Fahigkeit zur Einrollung 
und wird sprode und briichig. Ihr Gehalt an Wasser iibertrifft (beim Schwein) 
mit 78,160f0 den der Grundsubstanz um etwa 5,50f0 [MICHEL und H. WAGNER 
(1886)]. 1m Wasser und den verschiedenen Reagentien bleibt sie durchsichtig 
und leistet deren Einwirkung lange Widerstand. Ihrem chemischen Verhalten 
nach ahnelt sie der Linsenkapsel [MORNER (1893)], enthalt im wesentlichen eine 
etwa zwischen den Mucinarten und dem Elastin, aber dies em naherstehende 
Proteinsubstanz, das "tierische Membranin", das in kochendem Wasser, Sauren, 
Alkalien, Trypsin schwerer loslich und stickstoffreicher ist als dasjenige der 
Linsenkapsel. Die Haut besitzt eine groBe Affinitat zu einer ganzen Anzahl 
von Farbstoffen, unterscheidet sich also auch dadurch yom eigentlichen elasti
schen Gewebe. 

Die Bemiihungen, ein bestimmtes Gefiige der DESCEMETschen Haut aufzu
decken, haben zu nur wenig befriedigenden Ergebnissen gefiihrt, wenn auch 
PESCHEL (1905) durch Untersuchungen mit dem Ultramikroskop zu der Ansicht 
kommt, daB ebenso wie bei der vorderen Grenzschicht eine Structur vorhanden 
sein miisse. Eine gelegentlich bemerkbare zarte Streifung konnte durch schub
weise Anbildung von Substanz bedingt sein [KOELLIKER (1852), H. MULLER 
(1856)]. Beim Vorhandensein eines feinfibrillaren Baues [TAMAMscHEFF (1869), 
CIACCIO (1875)] miiBten auch einmal Querschnitte der Fibrillen anzutreffen 
sein (H. VIRCHOW). Die an tierischem Material durch langdauerndes Kochen 
in Wasser (HENLE, RANVIER, BERGER), durch Maceration in 100f0iger Kochsalz
lOsung (SCHWEIGGER-SEIDEL) oder mehrtagige Selbstmaceration (RANVIER), 
durch Kochen in Essigsaure (111ensonides nach HENLE) an der menschlichen 
Hornhaut isolierten zarten, structurlosen Blattchen, die wie die ganze Haut 
die Neigung zur Einrollung nach vorn zeigen, lassen sich wohl unschwer auf 
schichtweise Substanzverdichtung bei den einzelnen Anbildungsschiiben be
ziehen, wenn es sich nicht etwa um rhythmische Fallungen durch die Fixierungs
fliissigkeit handelt. Gegen einen faserigen oder blatterigen Bau spricht auch 
die Art des Brechens (H. VrncHow). 

Peripher ist die DESCEMETsche Haut nicht scharf berandet, sondern spaltet 
sich an der Hornhautgrenze unter ziemlich rascher Verdiinnung in schmale 
Biindel auf, die teilweise in den choroidalen Abschnitt des Geriistwerks der 
Innenwand des Sinus venosus sclerae ubergehen. Eine groBere Anzahl der Bundel 
biegt dabei in circulare (aquatoriale) Richtung urn. Auf diese Weise entsteht 
eine platte, aus aquatorialen und mehr oder weniger meridionalen Faserbundeln 
geflochtene Zone, der Grenzring der DESCEMETschen Haut (SCHWALBE, vorderer 
Grenzring im Gegensatze zu dem hinteren Grenzring oder Scleralwulst). Schon 
REICHERT und BOWMAN sahen in der Nahe des Randes der Hornhaut den Beginn 
dieser Auflosung auf der Vorderflache der DESCEMETschen Haut in Gestalt eines 
anfangs feinfaserigen, allmahlich starker werdenden Netzwerkes, wodurch auch 
die Verdunnung der Raut verstandlich wird. An dieser Stelle schiebt sich zwischen 
Grundsubstanz der Rornhaut und DESCEMETsche Raut ein schmaler Gewebs
streifen mit dicht gestellten Kernen keilformig ein, der dem scleralen Abschnitte 
des genannten Geriistwerkes angehort. 

Wahrend beim Kinde die ganze Innenflache der hinteren Grenzschicht voll
kommen glatt ist, zeigt sie etwa yom 20. Jahre ab homogene warzenartige, in 
concentrische Reihen geordnete Auswiichse (Drusen), die zuerst von BERRES 
(1837) abgebildet worden sind. Nach ALT (1896) trifft man sie bisweilen auch 
schon bei Kindern. Ihre Bildung beginnt am Rande und setzt sich axialwarts 
fort (HASSALL, HENLE, H. MULLER). Beim Erwachsenen zahlt man 2-4 Reihen; 
im Alter nimmt die Zahl und die Hohe, zuerst am Rande, zu. Ihre Gestalt 

4* 
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ist die eines halben Ellipsoids, dessen langere Achse aquatorial steht; an der 
Basis sind sie etwa 10/1 breit, die Hohe ubersteigt anfangs die Dicke des Horn
hautendothels, etwa 5/1, nicht, kann aber im Alter 20/1 erreichen (H. MULLER). 
Beim Vorwachsen gegen das Endothel der vorderen Kammer dehnen sie uber 
ihrem Scheitel die Zelleiber zu zartesten Platten aus; die Zellkerne bleiben in 
den Talern liegen und erscheinen dann kleiner. ASAYAMA (1901) fand bei starkerer 
Ausbildung der Drusen eine lochartige Durchbrechung des Endothels, ist aber 
selbst im Zweifel, ob diese im Leben bestanden haben konne, ohne daB eine 
Quellung der Hornhaut durch eindringendes Kammerwasser eingetreten ware. 

Das Endothel der Hornhaut (Endothelium camerae anterioris, DEscEMET
sches Endothel, hinteres Epithel der Hornhaut) besteht aus einer einfachen 
Schicht platter, 4,5-6,7 /1 dicker, beim Erwachsenen 19-22 /1 (v. EBNER) 
im Durchmesser haltender Zellen von vorwiegend sechseckiger Gestalt; da
zwischen kommen aber nicht selten auch funf- und siebeneckige Zellen vor 
(Abb. 21). Der stark abgeflachte Kern hat kreisrunden oder kurzelliptischen 
UmriB und wOlbt in der Regel den Zelleib nicht gegen die vordere Kammer vor. 
Das Protoplasm a des Zelleibs ist hell mit sehr feiner Kornelung. Beim Kinde 
sind die Zellen kleiner, durch schmale Linien gegenseitig abgegrenzt. Spater 

Abb. 21. Endothelium camerae anterioris der Hornhaut cines einjahrigen Kindes. 

werden die Intercellularraume breiter und lassen protoplasmatische Intercellular
brucken erkennen. An dem Hornhautrande hort die geschlossene Endothel
flache insofern auf, als die Zellen unter starkerer Abflachung auf die Balkchen 
des die Kammerwand des Sinus venosus sclerae bildenden Gerustwerks uber
gehen und sie mit einer Scheide umgeben. Dabei wolben sich die Kerne stellen
weise stark gegen den Kammerraum vor. Zellgrenzen sind in der Regel hier 
nicht mehr vorhanden; sie beginnen schon in der Warzenzone undeutlich zu 
werden und zu schwinden. - 1m Spaltlampenmikroskop erscheint am Lebenden 
das Endothel als gelbbraunliches Mosaik aus sechseckigen Elementen [VOGT 
(1919)]. 

Das Endothel verandert sich nach dem Tode rasch infolge von Maceration 
durch das Kammerwasser. Mitosen werden in dem Endothelnur in der Embryonal
zeit und wenige Monate nach der Geburt beobachtet. Beim Wachstum der 
Cornea vermehren sich die Zellen nicht, sondern vergroBern sich augenschein
lich nur durch Flachendehnung. Der Ersatz etwa zugrunde gegangener Zellen 
erfolgt vielleicht yom Kammerwinkel her (H. VIRCHOW). ZAWARZIN (1909) 
sah beim Pferd nach der Geburt lebhafte amitotische Teilung der Endothel
kerne sowohl durch directe Amitose als durch Knospung und meint, wenn sie 
auch nicht immer zu Zellteilung fuhre, so doch zu FlachenvergroBerung und 
so zu Ersatz fur zugrunde gegangene Zellen. 

Die physiologische Bedeutung eines geschlossenen gesunden Hornhaut
endothels liegt in der Regelung des Fliissigkeitsiibertritts aus der vorderen 
Kammer in die Hornhaut. Bei Verletzung oder teilweisem Verluste des Endothels 
ergibt sich sofort eine Aufnahme von Kammerwasser in die Cornea propria 
mit Verstarkung der Quellung und Triibung. AuBerdem erkennt man jetzt 
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allgemein dem Endothel die Aufgabe und Fahigkeit zu, die DESCEMETsche Haut 
zu bilden und deren allmahliche Verdickung durch Nachschub von Substanz 
zu besorgen. Die Deutung der embryonalen Entwicklungsvorgange ist aller
dings nicht einheitlich. WEINSTEIN (1903) will das Endothel von der Mitwirkung 
ganz ausschlieBen und laBt (beim Kaninchen) die DESOEMETsche Haut aus den 
hinteren Grenzlamellen der Cornea propria hervorgehen, die durch die bestandige 
Anfeuchtung mit Kammerwasser eine Hyalinisation erfahren sollen. Nach 
WOLFRUM (1903) wird bei Saugerembryonen die DESCEMETsche Haut zwischen 
zwei Zellagen abgeschieden, deren innere spater zum Hornhautendothel wird. 
KNAPE (1909) wiederum sieht beim Hiihnchen zwischen Ectoderm und Linsen
anlage zuerst ein eigentiimliches Stiitzgewebe aus kernlosen Faden; eine darin 
au£tretende zarte Verdichtungszone wird zur DESCEMETschen Haut. An deren 
Innenflache schieben sich die Zellen des spateren Hornhautendothels entlang, 
wahrend in das Stiitzgewebe zwischen Ectoderm und DESCEMETscher Haut 
von der Seite her Mesoderm zur Bildung der Cornea propria eindringt. RANVIERS 
(1898) Versuche haben gezeigt, daB nach Verletzung der DESCEMETschen Haut 
und des Endothels die Ausfiillung der Verletzungsspalte zunachst durch Rege
neration des Endothels geschieht, das mehrschichtig wird. Damit schwindet 
zugleich die Schwellung und Triibung der Hornhaut. Die durchtrennteDEScEMET
sche Haut hat sich vorwarts eingerollt; ihre Wiederbildung erfolgt nicht von 
den Randern her, sondern setzt an der Convexitat der eingerollten Stelle an, 
wobei das Endothel das Material lie£ert. 

Eine atypische, aber haufige, meist erst im Alter auftretende Erseheinung 
an der Hornhaut ist der Greisenbogen (Arcus senilis, Gerontoxon). So nennt 
man eine, in voller Ausbildung ringformige, 1,5-2 mm breite, weiBlich graue, 
spater mehr braunliche Triibung, die im Abstand von etwa 1 mm vom Rande 
die Hornhaut umzieht. Oben und unten ist sie breiter als seitlich, beginnt auch 
dort je als schmale Sichel. Die Triibung wird durch feine Kornchen hervor
gerufen und betrifft die ganze Dicke der Cornea; sie ist am starksten in den 
auBeren Schichten, danach in den inneren, die DESCEMETsche Haut einbegriffen; 
in der vorderen Grenzschicht, in der nur ein subepithelialer Streifen frei bleibt, 
ist die Lagerung der Kornchen so dicht, daB einzelne nicht mehr zu unterscheiden 
sind. In der Mitte scheint die Triibung fehlen zu konnen, denn KOEPPE (1920) 
sah in zwei Fallen an der Spaltlampe einen doppelten Bogen, d. h. einen ober
flachlichen und einen tiefen. Als Ursache stellte CANTON (1863) eine Einlagerung 
feinkornigen Fettes in die Substantia propria fest, die naeh HIS sowohl in den 
Lamellen als in den fixen Hornhautzellen, nach Fuss (1905) jedoeh nur in ersteren 
auftritt. PARSONS (1902) konnte die in absolutem Alkohol, Ather und Xylol 
16slichen Kornchen mit Sudan III und Scharlach R, aber nicht mit Osmium
saure farben; JOEL (1923), der bei zwei Briidern einen bereits im 22. Jahre 
entstandenen Greisenbogen fand, erkannte die triibende Substanz als Chole
sterin: bei beiden Briidern war der Cholesteringehalt des Elutes betrachtlich 
erhoht. Die Bildung scheint beim mannlichen Geschlecht haufiger zu sein als 
beim weiblichen, tritt auch erblich und dann besonders £riihzeitig auf (CANTON). 
Die klinische und pathologisch-anatomische Beschreibung des Greisenbogens 
wird im Kapitel Hornhauterkrankungen (Band IV dieses Handbuches) aus
fiihrlich gegeben. 

GOLDBERG (1907) beobachtete bei Lebenden nach dem 22. Jahre durch das 
Hornhautmikroskop an der Innenflache der Hornhaut haufig bis 9 fl groBe 
Pigmentkornchen; in spaterem Alter zeigte etwa ein Drittel der untersuchten 
Augen diesen Befund, ohne daB Entziindungserscheinungen bemerkbar waren. 

Nach KOEPPE (1920) sind derartige hell- bis goldgelbe, selten dunkelbraune 
Stippchen und Brockelchen im normalen Auge typisch vom Beginn der drei!3iger 
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Jahre an, kommen aber zuweilen auch schon vor dem 20., nicht vor dem 15.Jahre 
zu Gesicht. Sie liegen bald mehr unterhalb des Pupillargebiets, bald mehr gegen 
den Kammerwinkel hin, meist jedoch in der unteren HornhauthiiJfte. Die Zahl 
ist im ganzen gering, kann bis auf 30 steigen; im Alter nimmt sie deutlich zu. 
Es handelt sich wahrscheinlich urn Pigmentzellen oder ZerfaIlsreste solcher von 
der Irisvorderflache oder yom Pupillarsaum. Eine Grenze gegen krankhafte 
Pigmentauflagerungen ist schwer zu ziehen, doch ist das physiologische MaB 
jedenfalls tiberschritten, wenn die Menge, besonders gegen den Kammerwinkel 
hin, sogleich auffallt. Seltener und sehr vereinzelt zeigt sich auch einmal ein 
weiBlicher Ttipfel, wahrscheinlich ein Leucocyt. - Eine andere Erscheinung 
an der Rtickflache der Hornhaut ist die sog. "Tropfchenlinie", ein schmaler, 
durch eine Anzahl einzelner (Rund-) Zellen gebildeter, yom unteren Pupillar
saum im verticalen Meridian abwartsziehender Streifen. 1m Focallichte der 
Spaltlampe bemerkt man kleine, weiBleuchtende Punkte, im durchfallenden, 
von der Iris reflectierten Lichte kleine durchsichtige Tropfen. Diese Linie wurde 
zuerst von TURK bei Erkrankungen der Uvea beobachtet, doch fand LUSSI 
(1922) sie in 201 normalen Kinderaugen 99 mal, IRMA GUGGENHEIM (1923) bei 
125 Kindern 43 mal, darunter lO mal beiderseits. Sie ist also im Alter von 
7-16 Jahren fast in der Halfte der FaIle vorhanden, etwa 0,1 mm breit, 0,4 bis 
0,6 mm hoch. Sie verschwindet oft wahrend der Beobachtung, auch konnten 
Lageveranderungen der Zellen gegeneinander festgestellt werden. Nach GUGGEN
HEIM ist die Ursache der Linie, wenigstens zum Teil, in der Schwerkraft und 
in der Warmestromung im Kammerwasser zu suchen. Eine entsprechende 
Stromungslinie hat bereits EHRLICH (1882) mit Fluoresceinversuchen nach
gewiesen. 

Die Nerven der Hornhant, zuerst von SCHLEMM (1830) bis an deren Rand 
verfolgt, kommen aus den Nn. ciliares. Diese schicken, nachdem sie durch den 
Perichoroidalraum den Orbiculus ciliaris erreicht haben, ihre Aste teils nach 
innen in den Ciliarkorper, teils (30--40 HENLE) nahe der Corneoscleralgrenze 
nach anBen steil in die Sclera. Einige Ciliarnerven dringen schon wenige Milli
meter vor dem Aquator in die tiefen Schichten der Sclera ein und wenden sich 
nach mehr oder weniger langem Verlauf entweder nach innen zum Corpus 
ciliare oder fast rechtwinklig gegen die Oberflache der Sclera [ATTIAS (1912)]. 
FUr die Mehrzahlliegt der Eintritt in die Sclera 2--4 mm (auch weniger) yom 
Limbus entfernt. In der Regel sind die Nerven von BlutgefaBen begleitet, die 
in der Nahe der Cornea sich meist zu einzeInen, den N erven nicht unmittelbar 
angelagerten Schlingen mit nur sparlichen seitlichen Verbindungen vereinfachen. 
1m Perichoroidalraum sind die Nerven bandartig flach, runden sich dann in 
der Sclera, werden aber schon vor dem Eintritt in die Hornhaut wieder flach. 
Die anfangs gewohnlich steil gegen die Oberflache der Sclera ansteigenden Stamm
chen wenden sich allmahlich, der Oberflache mehr oder weniger parallel, gegen 
das mittlere Drittel der Hornhautdicke und teilen sich fruher oder spater dicho
tomisch in Aste erster bis dritter Ordnung. Zwischen den Stammen und Asten 
benachbarter Nerven kommen spitzwinklige oder bogenformige Verbindungen 
zustande, von deren Scheitel Nerven zur Hornhaut ziehen; doch ist dies nicht 
regelmaBig der Fall. Vielmehr bleibt annahernd die Halfte der Nerven unab
hangig bis in die HornLaut, so daB ein "Plexus anularis", wie er auch noch 
von FRITZ (1904) angenommen wurde, nicht besteht (Abb. 22). Die Breite 
der ungeteilten Stammchen miBt vor der Cornea etwa 30/1, der aus nachbar
lichen Verbindungen gebildeten bis tiber 70/1; letztere enthalten 40 und mehr 
Nervenfasern. 

Der Eintritt in die Hornhaut erfolgt nicht fUr aIle Scleralnerven in derselben 
Hohe, sondern zwar vorwiegend in der vorderen Halfte des mittleren Drittels 
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der Dicke, moist mit kraftigen Bundeln, aber nach der Oberflache hin dringen 
noch zahlreiche feine Bundel ein, die teils von steil zur Episclera anfsteigenden 
Nerven, teils gelegentlich auch von schwachen, aus dor Episclera schrag nach 
vorn und innen in die Sclera eindringenden Stiimmchen abgegeben werden. 
In das hintero Viertel der Hornhaut gclangen keine oder nur wenige Nerven; 
in dies em FaIle sind es immer Astchen von Ciliarnerven, die erst dicht an 
der inneren Corneoscleralgrenze in die Sclera eintreten. In cler Hornhaut selbst 
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Abb. 22. VerI auf der Nerven in der Hornhaut eincs mcnschlichen Neugcborenell. (Nach BACH.) 

wurden nach den hinteren Schichten umbiegende Nervenzweige, wie sie ver
schiedentlich beschrieben sind, von ATTIAS nicht gefunden. Die vordersten 
Schichten der Hornhaut erhalten auBerdem noch zahlreiche Nerven aus dem 
episcleralen circumcornealen Plexus, cler in der Episclera und Subconjunctiva 
ringfOrmig den Limbus corneae umgibt. 14 groBere und mehrere kleine Astchen 
der Scleralnerven, die neb en BlutgefaBen durch die Sclerallocher nahe dem Lim
bus oder weiter hinten, hauptsachlich naHal und temporal, an die Oberflache 
gelangen, sowie episclerale, von hint en her uber die AuBenflache des Bulbus 
verlaufende Nerven (FRITZ) bilden 4-5ubereinanderliegende, aber unterein
ander verbundene Notze [BOUCHERON (18fH)] mit groBen polygonalen Maschen, 
deren Seiten gegen den Limbus nnll dip Snbconjunctiva aus gestrecktem in 
welligen VerIanf ubergehen. Aus diesem Plexus ziehen Nervell teils in die 
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Conjunctiva, teils fasern sie sich nahe dem Limbus zwisohen den GefiiBmaschen 
der Episclera in ein feinstes Netz auf, teils treten sie in die Hornhaut, und zwar 
die zarten tiefen, subconjunctivalen Biindelchen dicht unter der vorderen Grenz
schicht. 

Die Zahl der in die Hornhaut eindringenden Nerven wird sehr verschieden 
angegeben. HOYER fand 60, SCHWALBE etwa 60, SAMISCH 40-45, DOGIEL 
60-80, BACH (beim Neugeborenen) 30, v. EBNER 24-36; ATTIAS ziihlte im 
ganzen 65-70, davon sind 30 sclerale Stiimme, die iibrigen feineren und kiirzeren 
"periphere Hornhautbiindelchen". In der Abb. 22 nach BACH sind nur die tiefen 
Nervenstiimme dargestellt, die peripheren Veriistelungen waren in dem betreffen
den Priiparate nicht gefiirbt. 

In der Hornhaut streben die Nerven im ganzen gegen die Hornhautmittc; indem die 
tieferen sich dabei gleichzeitig immer mehr der Oberflaehe nahern, werden naeh der Mitte 
hin die vorderen Hornhautsehiehten immer reicher, die hinter en immer armer an Nerven. 
Die griil.leren Stamme verlaufen, bevor sie sich griiber teilen, gestreekt radial. Erfolgte 
eine Teilung noch in der Sclera dieht am Limbus, dann ziehen die beiden Aste conca\' 
gegeneinander gekrummt in die Hornhaut hinein, ehe sie die radiale Richtung einschlagen; 
seltener halt sich ein Stamm eine Strecke weit parallel dem Limbus und biegt dann urn oder 
sehliel.lt sich einem radialen an. 

Die Nervenstamme kiinnen schon vor der ersten Teilung einzelne Seitenzweige aus
senden, die selbstandig centralwarts vorlaufen oder sich einem Naohbarstamm anschliel.len 
oder, haufiger, steil vorwarts in den oberflachliehen marginalen Plexus (s. u.) gelangen. 
Aul.lerdem sah ATTIAS in der Nahe des Limbus von mehreren Stammen ein oder zwei stark 
geschlangelte Fasern gegen die Oberflaohe ziehen, ohne den marginalen Plexus zu erreiohen; 
sie teilen sich kurz hintereinander 3-4mal diehotomisch, ohne an Dicke zu verlieren, 
enthalten 2-8 spindelfiirmige Anschwellungen, verbinden sich in der Regel nicht mit 
Nachbarn und enden zugespitzt im Hornhautgewebe. Die erste Teilung der Stamme ge· 
schieht gewiihnlich 0,5-1,0 mm, aber auch weiter vom Limbus und ist meist nicht dicho
tomisch, sondern ungleich, wobei der diinnere Ast bald im Bogen in die radiale Richtung 
umschwenkt. Eine trichotomische Teilung als erste kommt im allgemeinen nicht mehr als 
einmal in einer Hornhaut vor, doch trifft man gelegentlich FaIle mit ausgesprochener Neigung 
zur Dreiteilung, auch an den kleineren Asten. Der mittlere Ast behalt dann die radiale 
Richtung bei, wahrend die beiden seitlichen, unter einem Winkel von 70-90° abgehenden 
Aste allmahlich ebenfalls gegen die Mitte umbiegen; doch kann auch einer von ihnen zur 
Oberflache in den marginalen Plexus aufsteigen. Nur selten kreuzen sich die Aste erater 
Ordnung mit denen eines Nachbarstammes. Kurz naeh der Teilung schieken diese Aste 
manchmal einen fcinen geschlangelten Zweig, wenig oder nicht geteilt, zur Oberflache in 
mehr periphere Abschnitte des Hornhautepithels, wie ubrigens anderseits Zweigc weitcr 
vorn in die Hornhaut eintretender Scleralstamme bis in die centralen Teile des Epithels 
gelangen. Verbindungcn zwischen Astcn erster Ordnung sind, aul.ler durch feine Faserchcn, 
beim Menschen selten. Nach der Hornhautmitte hin nehmen mit dem Aufsteigen dcr Nerven 
gegen die Oberflache die Teilungen an Haufigkeit zu. Der Anstieg erfolgt nicht stufen
fiirmig, d. h. die Nerven verlaufen nicht auf langere Strecke zwischen zwei Hornhautblattern. 
Nach der zweiten Teilung, und besonders zwischen den Asten hiiherer Ordnung, finden sich 
zuweilen bogenfiirmige oder kreuzweisc Verbindungen durch feine Faden, bei den kleineren 
oberflachlicheren Stammen auch schon zwischen Asten niedercr Ordnung. Obgleich indi
vidual einmal rcichlichere Verbindungen zwischen Asten niederer Ordnung desselben 
Stammes vorkommen, kann man beim Menschen nicht von cinem wirkliehen ,,:Fundamental-, 
Grund- oder Stromaplexus" der Hornhaut sprechen, wie er bei Saugern und niederen Wirbcl
tiercn zu bestehen scheint. 

Dagegen bilden die aus dem cpiscleralen circumcornealen Plexus oberflachlich in den 
Limbus corneae eindringenden conjunctivalen und episcleralen Bundel zusammen mit den 
von den scleralen Stammen aufsteigenden Zweigen und mit Fasern, die erst bis in das 
centrale Hornhautgebiet ziehen und dann nach der Peripherie umbiegen, einen Plexus 
paramarginalis 8uperficialis [besser Plexus marginalis superficialis (ATTIAS), das subbasale 
Geflecht (HOYER)]' Er ist bis 1,5 mm breit, schiebt sich axialwarts etwa bis 1 mm weit 
unter die vordere Grenzschicht und breitet sich dabei etwas nach der Tiefe aus, wahrend 
er peripher ohne scharfe Grenze mit dem circumcornealen Plexus zusammenhangt. Die 
ihn zusammensetzenden Nerven verlaufen meist wellig oder im Bogen und teilen sich 
dichotomisch, wobei die Gabelaste sich manchmal erst mit einem weit entfernten Nerven 
vereinigen. Haufig sind ziemlich regelmaBige Schlingenbildungcn, von deren Scheitel 
ein Fadchen abgeht, das sich bald dichotomisch teilt; der eine Zweig wendet sich zunachst 
gegen die Peripherie, kehrt aber dann in das Netz zuruck, der andere dringt entweder durch 
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die vordere Grenzschieht in das Epithel oder verliert sieh zugespitzt in der Grundsubstanz. 
Starkere Nervenbundel k6nnen weit centralwarts ziehen, biegen aber unter Bildung einer 
Schlinge in den Plexus zuruck. Dieser bleibt immer im auBeren Drittel der Hornhaut, 
oberflachlieh zu den groBen Stammen. 

Die terminalen Nervenbundel aus den letzten Teilungen der tiefen Stamme und aus 
dem marginalen Plexus stehen vor dem Durehtritte durch die vordere Grenzschicht meist 
nicht mit ihren Nachbarn in Verbindung; eine Anzahl aber bildet dicht unter der Grenz
schicht ein wenig umfangreiehes SchluB- oder Endnetz (Plexus terminalis), das bei Tiercn 
iiberhaupt die Ausgangsstelle der zum Epithel gelangenden Bundel ist. Unmittelbar VOl' 

dem Eintritt in die Nervenpori der Grenzschicht teilen sich die Endbiindel in der Regel 
noch einmal dichotomisch. 

Von den in die Hornhaut eindringenden Nerven zeigen die oberflachlichen 
nur verhaltnismaBig sparlich markhaltige Fasern. An den tiefen Stammen 
hat zwar der Markverlust in der Regel schon in der Sclera begonnen, da er aber 
nieht gleiehzeitig den ganzen Nervenquersehnitt ergreift, so bringen die Stamme 
neben einer Anzahl markloser ein mehr oder weniger dickes Rundel markhaltiger 
Fasern in die Hornhaut mit. Solehe behalten ihre Markseheide bis in die Nahe 
der ersten Teilung, selten daruber hinaus; je £ruher also die Teilung erfolgt, 
urn so kurzer ist die intraeorneale Markstreeke. Ihre Lange ubersehreitet in 
der Regel 1,5 mm nieht, doeh kommen Ausnahmen bis zu 3 mm vor. Hin und 
wieder erseheint eine :Faser naeh einer kurzen marklosen Streeke noeh einmal 
in geringer Ausdehnung markhaltig; in dem Zwischenraum lassen sieh manchmal 
noeh deutlieh Reste lipoider Substanz naehweisen, jenseits der zweiten Mark
streeke aber nieht mehr. An den RANvIERsehen Sehnurringen gehen zuweilen 
marklose Fasern ab; Seitenzweige mit einer markhaltigen ~Faser findet man ill 
der Regel nur in der Nahe des Limbus. 

Die Spaltlampenmikroskopie der lebenden Hornhaut bringt die markhaltigen 
Nerven als graugelbliehe Stiimme zu Gesieht, die sieh noeh bis 0,5 mm uber 
die Endsehlingen des RandgefaBnetzes hinaus erstreeken; geeignete Beleuehtung 
laBt aueh die Tiefenlage im einzelnen unterseheiden [VOGT (1921)]. Die anfangs 
abgeplattete Gestalt der tiefen Stamme wird naeh der ersten Teilung wieder 
rundlieh. Der Aufstieg axial-vorwarts wird als geseh\\,mgen oder leieht wellig 
bezeiehnet; aueh ein Verlauf im Ziekzaek wurde beobachtet. In vier Fallen 
(bei Jugendliehen) spannte sich in der Teilungsgabel cines Nerven etwa in der 
Hornhautmitte ein grauliches Hautchen schwimmhautartig aus, das vielleicht 
der N ervenscheide angehorte [KOEPPE (1920)]. KNliBEL und V ONWILLER (1922) 
fanden bei Farbung der lebenden menschlichen Hornhaut mit polychromem 
Methylcnblau hauptsachlich die oberfliichlichen Nerven gefiirht. Die Bilder 
sind ahnlich denen, die ATTIAS beschreibt und zeichnet. Die oberflachlichsten 
Nerven treten aus der Bindehaut in die Hornhaut uber, urn sich im Limbus 
oder einige Millimeter centralwarts davon zu verlieren oder in einem Kolbchen 
zu enden. In seltenen Fallen bilden Bindehautnerven eine Schleife auf del' 
Hornhaut und kehren zur Bindehaut zuruek. Viele Fasern sind segmentiert, 
andere gequollen, ein Beweis, daB die Varieositaten nieht aussehlieBlieh post
mortale Bildungen darstellen. In allen Schichten der Hornhaut, auch dicht 
uber dem Endothel, erscheinen blaue Punktchen, die von den Beobachtern als 
nervose Endapparate gedeutet werden, obschon der Zusammenhang mit Nerven 
nicht immer siehtbar ist. 

Die Nerven sind reich an Kernen, die sich nach GroBe und :Farbbarkeit 
unterscheiden. Den Umfang der Nervon begleiten innerhalb einer feinen Scheide 
und in Richtung des Nervenverlaufs 20 fl lange, 2-3 fl breite, stark farbbare 
Kerne aueh uber die feinsten Verzweigungen bis unter die vordere Grenzschicht, 
wo sehlieBlieh die Seheide nieht mehr naehzuweisen ist. 1m Irmern der mark
haltigen Bundel liegen die 12: 4 fl messenden ellipsoiden Keme der SCHW ANX
sehen Seheide. Zwischen den marklosen Fasern, nur bis in die Verzweigungen 
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erster Ordnung zu verfolgen, finden sich dunklere langliche Kerne mit zugespitzten 
Enden in einer zarten Scheide. AuBerdem trifft man in den Teilungsgabeln 
polymorphe Kerne, meist von Herzform, mit feinkornigem Chromatin, um die 
ein Protoplasmaleib nicht zu erkennen ist. Ihre Bedeutung ist noch dunkel; 
um Ganglienzellen handelt es sich jedenfalls nicht. Auch die feinsten mark
losen Zweige sind von einer dunnen Schicht "Circumfibrillarsubstanz" umhullt, 
in der gelegentlich lipoide Kornchen erscheinen. Nach NAGEOTTE (1921) handelt 
es sich um eine netzformige Gliascheide, die erst beim Durchgange des Nerven 
durch die BowMANsche Haut verloren geht. Seit BOEKE (1925) beim Frosch 
einwandfrei feststellen konnte, daB die marklosen Fasern zwischen den Horn
hautiamellen in dem Protoplasma der fixen Hornhautzellen und ihrer Fort
satze verlaufen, darf man annehmen, daB die circumfibrillare Substanz nichts 
anderes ist als ein feiner Uberzug aus diesem Protoplasma. - Zwischen Feten, 
Neugeborenen und Erwachsenen bestehen anatomische Unterschiede im Ver
halten der Hornhautnerven nicht [VERDERAME (1912)]. 

Von N ervenendigungen fand ATTIAS in der Conjunctiva corneae eine ge
ringe Anzahl der von DOGIEL (1890) beschriebenen Knauelchen und Plattchen, 
centralwarts zu den Randschlingen der BlutgefaBe aber nur Endschlingen 
und -hakchen bis 1 mm yom Limbus, Endblattchen noch 0,5 mm weiter. In 
der Hornhaut selbst trif£t man bisweilen feine Faserchen mit Endknopfchen. 
Endigungen in den fixen Hornhautzellen hat auch ATTIAS nicht beobachtet, 
schlieBt aber Beziehungen zu den Zellauslaufern nicht aus. In der Abb. 18 
(S.46) liegt ein Nervenfadchen mit seiner Endanschwellung so auf dem dunnen 
Rand einer Hornhautzelle, daB die Moglichkeit einer intracellularen Endigung 
nicht zu bestreiten ist. 

Der groBte Teil der die vordere Grenzschicht durchbohrenden Nerven hat 
nach ATTIAS mit dem marginalen Plexus nichts zu tun. Die Fasciculi perforantes 
werden beim Menschen in der Regel je von Fasern nur eines Nervenzweiges 
gebildet; sie enthalten bis 12, die centralsten Bundel bis 15 Nervenfasern; in 
den peripheren Teilen der Hornhaut fiihren die durchbohrenden Nerven nur 
wenige Fasern, manchmal nur eine. In dem Nervenporus sind keine Kerne mehr 
vorhanden, hochstens trifft man einmal eine Wanderzelle darin. Nach dem 
Austritt auf die Vorderflache der Grenzschicht lassen sich an den Nerven drei 
Abschnitte unterscheiden (H. VIRCHOW): die bas ale Ausbreitung, die intra
epitheliale Ausbreitung und die Endigung. Bei der erstgenannten verlaufen 
die Nerven zunachst noch eine Strecke weit in einer sich allmahlich abflachenden 
Rinne der Grenzschicht, dann teilen sie sich in einzelne auseinanderstrebende 
Faserchen, die sich aber aIle centralwarts wenden; sie liegen dabei in Rinnen 
der FuBflachen der Basalzellen. Die Ausbreitung ist nie sternformig, manchmal 
federbuschartig. Weiterhin biegen sie knieformig um, gewohnlich parallel 
der Grenzschicht, bleiben anfangs noch zwischen den unteren Abschnitten der 
Basalzellen und dringen dann allmahlich in die oberen Schichten vor, immer 
in Anpassung an die Zellformen. Einige Fasern ziehen unmittelbar nach dem 
Verlassen des Porus auf kurzestem Wege gegen die Oberflache des Epithels. 
Selten findet sich eine Teilung einer Nervenfaser. Ein intraepithelialer Plexus 
(HOYER) besteht ebensowenig wie ein subepitheliales Endnetz [COHNHEIM, 
NAGEOTTE (1921)], hochstens kommen Uberkreuzungen vor. In der Regel 
wird die Hornhautmitte weder sub- noch intraepithelial uberschritten. Die 
steil aufsteigenden Fasern enden meist in den mittleren Epithelschichten, die 
anderen in den oberflachlichen; in den tiefen Schichten sind Endigungen nicht 
vorhanden. Neben freien Endigungen zwischen den oberflachlichsten Zellen, 
wobei die zugehorige Faser vorher eine Strecke parallel der Oberflache ver
laufen sein kann, liegen zwischen den Zellen der nachstfolgenden Schichten 
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reichlich eiformige, bis 2,5 It groBe, und runde Endapparate (ATTIAS). 1m ganzen 
erscheint die Oberflache der Hornhaut sehr gleichmaBig mit Nerven versorgt. 
ATTIAS bringt die Abbildung der Flachenansicht einer Gruppe oberflachlicher 
Epithelzellen, auf der eine ziemliche Anzahl verschieden groBer Endapparate 
in den Intercellularraumen sichtbar ist. Trotz der Bestimmtheit dieser Zeichnung 
und der Angaben iiber den Verlauf der Nervenfasern zwischen den Epithel
zellen wird man nach den neuen Untersuchungen von BOEKE (1925) die Art 
der Nervenversorgung des Hornhautepithels beim Menschen einer genauen 
Nachpriifung unterziehen miissen. 

BOEKE weist an 3 !l dicken Schnitten der Hornhaut des Baumfalken und 
des Frosches iiberzeugend nach, daB die Nn. pedorantes mit ihren Verzweigungen 
nicht subepithelial oder in den Zwischenraumen der basalen Zellschicht ver
laufen, sondern innerhalb des Protoplasmas der Basalzellen, nahe deren FuB
ende. Auch die gegen die Oberflache aufsteigenden Zweige ziehen unbekiimmert 
um die Zellgrenzen stets intracellular, und zwar immer in den peripheren Proto
plasmaschichten. Beim Ubertritt aus einer Zelle in die andere nehmen sie einen 
Protoplasmamantel mit, so daB an solcher Stelle die Zellgrenzen, auch die Inter
cellularbriicken verwischt erscheinen. Die Endigungen in Endknopfchen, 
Endosen oder Endnetzchen liegen ebenfalls intracellular, aber mehr in der 
Nahe des Kerns, den sie gelegentlich sogar einbuchten. 

Versuche iiber Regeneration der Hornhautnerven ergaben ISHIzu (1922) 
schon zwei Tage nach Durchschneidung der Nerven am Limbus Auswachsen 
der centralen Stiimpfe ohne bestimmte Richtung der Fasern. 

BlutgefiiBe fehlen der Hornhautgrundsubstanz so gut wie vollstandig. Zwar 
schiebt sich das Bindegewebe der Conjunctiva bulbi als Ringprisma (Limbus 
s. Anulus conjunctivae) mit schneidenartig schader Kante oben und unten 
noch 1-2 mm, seitlich 0,5-1 mm weit iiber den Limbus corneae, aber die 
BIutgefaBe darin, das sog. Randnetz, dringen mit wen Endschlingen nicht in 
die Grundsubstanz ein. Das bei menschlichen und Schaf-Feten von J. MULLER 
und HENLE angegebene weit iiber die Hornhaut reichende GefaBnetz besteht 
nach den Untersuchungen von HIRSCH (1902,1906) nicht; pracorneale Capillaren 
finden sich nur in einer Randzone von hochstens 1 mm Breite. Die bei Tieren 
in den tiefen Nervenstammen eine Strecke weit in die Hornhaut gelangenden 
capillaren GefaBschlingen (tiefe Randschlingen) sind beim Menschen nie so 
regelmaBig und gut ausgebildet (KOELLIKER). Diese tiefen GefaBe sind offenbar 
nur Vasa nervorum. Sie lagern sich schon in der Sclera den Nerven nahe an 
und dringen bis 1 mm, hochstens 1,5 mm, in die Hornhaut ein. Die einfachen, 
nur aus zufiihrendem und abfiihrendem Schenkel bestehenden Schlingen liegen 
oft innerhalb der Nervenscheide oder auch zv;ischen den Nervenfasern. In 
diesem Falle wird die Wand der nur 4-6!l breiten Capillare nur aus Endothel 
gebildet; auBerhalb des Nerven besitzt sie noch eine auBere Schicht mit ge
streckten Kernen. Gelegentlich treten ganz kleine secundare Schlingen in die 
angrenzende Grundsubstanz. So weit die GefaBe innerhalb der Nerven verlaufen, 
erscheinen diese breit und verschmalern sich dann plOtzlich. Die Zahl der Vasa 
nervorum betragt etwa 20; unabhangig von Nerven dringen sclerale GefaB
schlingen nie weiter als 0,01 mm in die Hornhaut vor (ATTIAS). 

LymphgefiiBe sind in der Hornhaut iiberhaupt nicht vorhanden. L. TEICH
MANN (1861) konnte LymphgefaBe der Conjunctiva bulbi nur bis zum Limbus 
verfolgen. Die besonders von SCHWALBE verteidigten Saftliicken oder Saft
kanalchen der Grundsubstanz konnten bestenfalls den Gewebsliicken inlockereren 
bindegewebigen Bildungen gleichgestellt werden, waren dann aber ebensowenig 
wie diese Lymphbahnen. Einstichinjectiollen mit Luft oder farbigell Fliissig
keiten sind ohne Gewaltanwendung nicht moglich und ergeben stets kiillstliche 
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Auseinanderdrangung der Gewebsbestandteile, besonders wenn die eingespritzte 
Fliissigkeit (Wasserstoffsuperoxyd MAGNUS) Gasblasen entwickelt. Das gilt 
auch fUr die sog. perivascularen (besser circumvasalen) Lymphscheiden und 
perineuralen Kanale der die Sclera durchbohrenden BlutgefaBe und Nerven. 
Die Annahme solcher nicht mit Endothel ausgekleideter Lymphspalten als 
Quellgebiete der eigentlichen LymphgefaBe war verstandlich fiir eine Zeit, 
in der man das LymphgefaBsystem noch mit offenen, unvollstandig umwandeten 
Wurzeln im Gewebe beginnen lieB. Seitdem aber durch iiberaus zahlreiche 
Untersuchungen festgestellt ist, daB das Lymphcapillarsystem aus vollstandig 
geschlossenen Endothelrohren gebildet wird, daB also Lymphe nur durch Ver
mittlung des Endothels aus der Gewebsfliissigkeit gewonnen werden kann, 
ist jener Annahme der Boden entzogen. Bestiinden offene Saftbahnen in der 
Hornhautgrundsubstanz, so wiirden sie am leichtesten und schonsten durch 
Versuche nachzuweisen sein, wie ich sie vor mehr als 40 Jahren mit EBERTH 
haufig ausgefUhrt habe. Bei Stichinfectionen der Hornhaut verbreiten sich die 
Mikrokokken bei ihrer Vermehrung nicht etwa weithin in den hypothetischen 
Saftbahnen, sondem dringen von dem Stichkanal aus mit mehr oder weniger 
spitzen Stemzacken in die Nachbarschaft, indem sie keilartig Biindel und Fibrillen 
a useinandertreiben. 

2. Die GefaBhaut des Auges, Tunica vasculosa oculi. 
(Tunica media, Tunica uvea, Traubenhaut, Tractus uvealis, 

Leptomeninx ophthalmencephali SCHWALBE.) 

Die GefaBhaut ist mesodermalen Ursprungs wie die auBere Augenhaut 
und tragt ihren Namen von dem auBerordentlichen Reichtum an BlutgefaBen, 
die zu einem groBen Teile der Emahrung der Sehzellenschicht der Netzhaut, 
auBerdem aber der Absonderung der waBrigen Fliissigkeiten des Auges dienen. 
Die groBtenteils zarte, leicht zerreiBliche Haut liegt yom Austritt des Sehnerven 
bis zum Scleralwulste der Sclera dicht an, wendet sich aber dann unter stumpfem 
Winkel nach innen als freie, fast kreisrunde Platte, die in der Mitte eine ebenfalls 
kreisrunde Unterbrechung, das Sehloch (Pupilla) zeigt, sich mit dessen Rand 
der V orderflache der Linse anlagert und dadurch wesentlich zu der hinteren 
Begrenzung der vorderen Augenkammer beitragt. Die GefaBhaut laBt somit 
zunachst zwei Abschnitte unterscheiden: der vordere, der blendenartig in den 
Innenraum des Bulbus vorspringt und von auBen durch die Hornhaut sichtbar 
ist, wird als Regenbogenhaut (Iris) bezeichnet, der hintere als Aderhaut (Cho
roides). Diese ist im aUgemeinen je nach Pigment- und Blutgehalt dunkel
rotbraun oder rostbraun gefarbt, doch bemerkt man schon mit unbewaffnetem 
Auge auf der AuBenflache eine groBere Anzahl heUer meridional verlaufender 
Streifen, die Ciliamerven und -arterien; sie verlieren sich vorn aUmahlich in 
einer grauweiBlichen, etwa 3 mm breiten Randzone, die einem glatten Muskel, 
dem M. ciliaris, entspricht. Etwas schwacher treten in der Regel vier annahernd 
gleichmaBig iiber den Umfang der Aderhaut verteilte Systeme tieferer GefaBe 
hervor, die in zierlicher Weise in ebensoviele hinter demAquator gelegene Knoten
punkte zusammenstreben, die sog. Wirtel- oder Strudelvenen (Venae vorticosae); 
ihre Zeichnung erscheint deutlicher bei der Betrachtung von der Innenflache 
nach Entfemung der Netzhaut und ihres Pigmentepithels. Die Innenflache 
der Aderhaut wird durch die Ora serrata der Netzhaut in zwei ungleiche, dem 
Aussehen und Bau nach verschiedene Bezirke zerlegt: der hintere, die eigentliche 
Aderhaut (Choroides propria), hat eine glatte Innenflache, die sich dem Pigment
epithel des lichtempfindlichen Teiles der Netzhaut anschmiegt, und reicht nach 
vorn bis zu der Ora serrata; der vordere schmalere, 5-6 mm breite Bezirk, 
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der Strahlenk6rper (Corpus ciliare im Sinne von SCHWALBE) nimmt gegen die 
Iriswurzel hin betrachtlich an Dicke zu durch das Auftreten glatter Muskulatur 
(M. ciliaris) auf seiner scleralen Flache und ist an seiner Innenflache durch 
etwa 70 meridional gestellte Vorspriinge, die Processus ciliares, ausgezeichnet 
(s. Abb.27). Die Choroides im weiteren Sinne wird hinten von dem Seh
nerven durchbrochen (Foramen opticum choroidis), hangt hier aber mit dies em 
und der Sclera fester zusammen, indem sie sich an der Bildung der den Nerven 
durchsetzenden Lamina cribrosa beteiligt. Vom verwachst sie mit dem Scleral
wulst und dem Geriistwerke der Innenwand des Sinus venosus sclerae. AuBer
dem stellen die durch die Sclera in die Aderhaut tretenden BlutgefaBe und Nerven 
eine festere Verbindung mit der Sclera her; auch im Bereiche der Fovea centralis 
retinae ist ein starkeres Anhaften zu bemerken. 1m iibrigen erscheint der 
Zusammenhang ziemlich lose. Eine lockere, aus zarten stark pigmentierten 
Blattem bestehende AuBenschicht der Aderhaut, die Lamina suprachoroides, 
schlieBt sich der Innenflache der Sclera so innig an, daB eine klare Grenze auch 
mikroskopisch nicht immer zu ziehen ist, zerreiBt aber beim Abheben der Sclera 
und laBt auf ihr braune, flockige Fetzen zuriick, die man friiher als besondere 
"Lamina fusca sclerae" unterschied. Infolge dieses AbreiBens erhalt auch die 
Oberflache der Aderhaut (unter Wasser) ein flockiges Aussehen. Die capillaren 
Spalten zwischen den Blattem der Suprachoroides faBt man als Perichoroidal
raum (Spatium perichoroidale) zusammen. Er wird von einer Anzahl N erven 
und BlutgefaBen durchzogen. Die Innenflache der GefaBhaut ist von der Ora 
serrata an nach vom bedeckt von dem nicht zu einer lichtempfindlichen Netz
haut differenzierten, nur aus zwei Lagen epithelialer Zellen bestehenden Ab
schnitte der embryonalen Augenanlage, der Pars ciliaris und der Pars iridica 
retinae (Abb. 23). 

Das Blutgefailsystem der Tunica vasculosa (CiliargefaBsystem) setzt sich 
zusammen aus den Aa. ciliares postt. breves, Aa. cill. postt. longae und Aa. cill. 
anteriores und den Vv. ciliares postt. und antt. Von den Arterien schicken die 
Aa. ciliares postt. breves 20 oder mehr Astchen meist in der Nahe des hinteren 
Augenpoles, weniger zahlreich nasal zum Sehnerven, nur sparlich ober- und 
unterhalb von ihm, ziemlich geradlinig durch die Sclera in den hinteren Teil 
des Perichoroidalraumes; sie dringen dann rasch in die Choroides ein. Femer 
durchbohren zwei Aa. ciliares postt. longae, je eine nasal und temporal, jene 
3,6 mm, diese 3,9 mm yom Sehnerven entfernt, zusammen mit einem N. ciliaris 
longus die Sclera etwas weiter vom sehr schrag in einem durchschnittlich 4 mm 
langen Kanal. Sie verlaufen im Perichoroidalraum im horizontalen Meridiane 
gestreckt und astlos vorwarts bis zum M. ciliaris und gabeln sich dort je in 
zwei schrag auseinanderweichende Aste, die in den Muskel eindringen. An dessen 
vorderem Umfange biegen diese Aste in aquatoriale Richtung um und vereinigen 
sich je mit dem entgegenkommenden Aste der Gegenseite. Indem weiter die 
beiden primaren Aste sich im Gabelungswinkel durch aquatoriale GefaBe in 
Verbindung setzen, entsteht der Circulus arteriosus iridis (maior), ein RinggefaB, 
das im iibrigen nicht in der Iris selbst, sondem noch im Ciliark6rper liegt; aus 
ihm werden die Ciliarfortsatze und die Iris versorgt. Die Aa. ciliares antt. kommen 
aus den Arterien der geraden Augenmuskeln und treten von deren Sehnen aus 
nahe dem Hornhautfalze schrag vorwarts durch die Sclera und in den M. ciliaris. 
Ihre Zweige verbinden sich teilweise mit dem Circulus art. iridis (maior), teil
weise bilden sie mit Zweigen der Aa. cill. postt. longae im Ciliarmuskel einen 
unvollstandigen Circulus arteriosus musculi ciliaris. Von ihm aus gehen 10 bis 
15 Aa. recurrentes riickwarts in die Choroides (Abb. 24). 

Die Venen des CiliargefaBsystems stimmen weder in der Zahl, noch im Ver
lauf, noch in der Art der Verastelung mit den Arterien iiberein; sie sind wie aHe 
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intraocularen Venen klappenlos. Die Vv. ciliares postt. s. vorticosae, in der 
Regel 4, sammeln das Blut aus Iris, Ciliarfortsatzen und Choroides je in einem 
kurzen, 1,5-2 mm [FUCHS (1884)] weiten, schrag riickwarts gewandten Anfangs
stiick (Sinus vorticosus, Ampulle) im Perichoroidalraum und treten dann 2,5 bis 
3,5 mm hinter dem Aquator in einen weiten, sehr schrag riickwarts gerichteten, 
etwa 5,5 mm langen Kanal der Sclera. Die Austrittsstellen befinden sich zu beiden 
Seiten der Mm. recti oculi sup. und inf., und zwar die der beiden oberen Venen 
7-8 mm, die der beiden un
teren 5,5-6 mm hinter dem 
Aquator; dabei liegt die late
rale obere am weitesten nach 
hinten, die laterale untere 
am weitesten nach vorn; zu
gleich nahern sich die beiden 
lateralen Venen dem verti
calen Meridiane mehr als die 
medialen (FUCHS, vgl. Abb. 73 
bis 76, S. 204). Zuweilen teilt 
sich der Venenstamm vor dem 
Austritt aus der Sclera, so 
daB an deren Oberflache 5 
oder mehr Venen erscheinen, 
oder es sammelt sich ein Teil 
der Venenwurzeln in ein be
sonderes Stammchen, das sich 
nicht mit dem sinusartigen 
Anfangsstuck, sondern ent
weder in der Sclera, CIder 
nach selbstandigem Durch
gang durch die Sclera erst 
drauBen mit dem Haupt
stamm vereinigt. Die Zahl 
der Vv. vorticosae kann auf 
6 groBere vermehrt sein, neben 
denen zuweilen noch einige 
kleinere vorhanden sind. Sel
ten treten kleine Venen aus 
der Choroides weiter hinten, 
bis in die Gegend des Seh
nerven, durch die Sclera. 
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Abb. 24. Schema der Blutgefaf.le des Augapfels. 
(Nnch TH. LEBER.) 

a) Die Aderhaut, Choroides 
(Choroides propria, Chorioidea) besitzt vorn eine Dicke von etwa 50 fl, hinten 
von 150 fl (nach VENNEMANN 200- 300 fl ' nach WOLFRUM am hinteren Augenpole 
sogar von 300- 350fl, nach SALZMANN am hinteren Pol 220 fl , peripher 100-150 fl). 
Die Art der Fixierung des Praparates und die verschiedene Fiillung der BlutgefaBe, 
auch Altersunterschiede, vermogen kaum den groBen Abstand zwischen den 
MaBangaben zu erklaren. In dem Praparate, das der Abb. 25 zugrunde liegt 
und aus dem hinteren Umfange des Augapfels stammt, sind samtliche GefaBe 
prall mit Blut gefiillt, trotzdem erreicht die Choroides nur die Dicke von 155 fl. 
Die Ein- und Austrittsstellen von auBen kommender oder nach auBen gehender 
BlutgefaBe sind stets etwas gegen die Nachbarschaft verdickt . 1m Alter nimmt 
die Dicke durch Schwund des Stromas und teilweise Verodung ganzer GefaB-
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bezirke ab [WOLFRUM (1908)]. Den Hauptbestandteil der Choroides machen 
die BIutgefaBe aus. Dabei bilden die Capillaren eine besondere Schicht nach 
innen von den groBen Gefi:iBen, die Lamina chorocapillaris. Sie wird durch zwei 
feine Hautchen, die Lamina elastica und Lamina basalis, von dem Pigment
epithel der Netzhaut getrennt. Beide wurden friiher als "Glashaut" der Choroides 
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Abb. 25. Horizontaler Ueridionalschnitt durch den temporalen hinteren Abschnitt der Augenhaute. 
2.5 mm lateral zur Fovea centralis. Vom Hingerichteten. (Praparat von Prof. STIEVE.) J Innerste 
Schichten der Sclera, II Choroides, III Retina. 1 Lamina suprachoroides, 2 Lamina vasculosa 
(die pralle Fiillung der GefaJ3e mit Blutkorperchen ist weggelassen), 3 Lamina chorocapillaris, 
4 Glashant, 5 Pigmentepithel der Retina, Ii Schicht der Stabchen und Zapfen, 7 i\Iembrana limitans 
externa, 8 auJ3ere Kornerschicht, 9 HENLEsche Faserschicht, 10 ZapfenfaserfiiJ3e, 11 auJ3ere 
plexiforme Schicht, 12 innere Kornerschicht, 13 innere plexiforme Schicht, 14 Schicht der Ganglien' 

zelIen, 15 Schicht der Nervenfasern 16 Membrana limitans interna. 

zusammengefaBt. Auf der scleralen Seite geht die Schicht der groberen GefaBe 
ohne scharfe Grenze in die Suprachoroides iiber. Wir unterscheiden also an der 
Aderhaut 5 Schichten, und zwar von au13en nach innen die Lamina suprachoroides, 
die Schicht der groberen Gefa13e (Lamina vasculosa), die Lamina chorocapillaris, 
die Lamina elastica und die Lamina basalis. Im Leben steht die Choroides offen
bar unter einer ma13igen Spannung, denn Einrisse neigen etwas zum Klaffen 
(SALZMANN). 

J 

1I 

HI 
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Die Lamina suprachoroides (MONTAIN, bessel' epichoroides) ist dunkelbraun 
und erscheint auf Durchschnitten nicht iiberaU gleich dick, etwa zwischen 
10 und 35 fl. Sie hat blatteriges Gefiige; 5-9 zarte, 2-3 fl dicke Blatter sind im 
allgemeinen durch capillare Spalten voneinander getrennt, hangen abel' vielfach 
in regelloser Weise zusammen, verschmelzen gelegentlich zu mehreren, um sich 
gleich darauf wieder zu spalten. Die Grundlage del' Bliitter bildet je eine 
structurlose, nicht leimgebende, unregelmal3ig durchlochte Platte mit sparlich 
eingestreuten flachen Kernen . Sie darf als ein Syncytium aufgefal3t werden, 
denn ZeUgrenzen um die Kerne sind bei den gebrauchlichen Farbungen nicht 
zu bemerken. SCHWALBE halt diese allerdings fiir Kerne von EndothelzeIlen, 
die die Blatter auf einer, vieUeicht auch auf beiden Flachen iiberziehen soUen. 
An Durchschnitten ist ein derartiger Endotheliiberzug nicht zu sehen; ebenso
wenig kann ich den von SCHWALBE angegebenen Endotheliiberzug del' Innen
flache del' Sclera und del' Aul3enflache del' Choroides propria bestatigen, wodurch 
del' Perichoroidalraum abgegrenzt werden soUte. Nach SEIDENMANN (1899) sind 

Abb. 26. Teil cines Hautchens der Supracboroides aus dcm Auge cines Erwachsenen, von uer Fliiche. 
mit einer Gruppe Pigmentzellen unll zahll'eichen elastischen Fasel'n. die t eilweise tiber die Zellen 

hinwegziehen. In der Yielfach dUt'chlochten , yncytialen Untel'lagc zwei dunkle Kerne. 

die Zellen del' Suprachoroidesblatter flache Bindegewebszellen. Die Grund
substanz del' Blatter wird von zahlreichen, sehr feinen elastischen Fasern durch
zogen, die, wie es scheint, im wesentlichen meridional verlaufen, abel' sich viel
fach teilen und untereinander verbinden, so dal3 del' Eindruck eines lockeren 
Netzes mit eckigen Maschen entsteht. In die Grundsubstanz sind ferner £lache, 
bis 50 fl und mehr messende Pigmentzellen (Chromatophoren) eingelagert, teils 
einzeln, teils in grol3eren odeI' kleineren Gruppen. Die Gestalt del' Zellen ist sehr 
verschieden, bald plump mit kurzen stummelformigen Fortsatzen, bald mehr odeI' 
weniger sternfOrmig mit schlanken Fortsatzen, die sich hin und wieder mit denen 
del' Nachbarzellen verbinden, jene mehr in den iiul3eren, diese mehr in den inneren 
Blattern; dane ben finden sich auch fortsatzlose rundliche odeI' polygonale 
Zellen. Das Pigment besteht aus kugeJigen odeI' ellipsoiden Kornchen von gelber 
bis dunkelbrauner Farbe (Melanin) und fiiIlt die Zellen dicht bis in die Fortsiitze; 
del' runde odeI' kurz elliptische, platte Kern schimmert a ls heller Fleck durch, 
Vielfach sieht man Zellen und deren Fortsatze durch helle Linien in mehrere 
Stucke zerschnitten, wobei oft, abel' llicht iiberall die iiber die Zellen hinweg
laufenden elastischen Fasern die Pigmentkornchell verdriingt zu habell scheinen 
(Abb. 26). 

Die Pigmentzellen der Choroides sind nach MIESCHER (1923) im Gegensatze zu den 
Chromatophoren def Raut selbstandige Pigmentbildner (Melanoblasten). Die Pigmentbildung 
illl Auge von Saugcrn und Vogeln ist ein Oxydationsvorgang. Die embfyonalen Pigment
zellen cnthalten cin oxydierendes FcrmPllt mit spl.'cifiHeher Einstl.'llung auf Dioxyphenyl
alanin ( .. DopaoxydaHe' '). Das legt dpll Schlul3 nahe, daB dip Pi)!mentvorstufe diPHem 

H anubuch uer Ophthuimologie. Bd. I. 5 
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verwandt, vielleicht sogar gleich ist. Die Pigmentbildung geht nur einmal vor sich, denn die 
in ihrem Beginne auftretende Reaction schwindet mit dem Abschlusse wieder fiir das ganze 
Leben. Das Pigmentkorn besteht aus dem wahrscheinlich eiweiBartigen Pigmenttrager, 
der dem Korne die Form gibt, und dem fest daran adsorbierten Farbstoffe. Die farblosen 
Vorstufen sind mit Hamatoxylin farbbar; ihre Herkunft ist noch nicht aufgeklitrt, eine Ab
leitung von der Kernsubstanz der Zellen (v. SZILY, MEIROWSKY) jedenfalls noch unbewiesen. 

Durch die Suprachoroides ziehen BlutgefaBe und Nerven zum Ciliarkorper 
in meridionaler Anordnung und gestreckt. Sie werden seitlich von prismatischen 
Streifen leimgebenden Bindegewebes begleitet, die Arterien auch von Biindeln 
langsverlaufender glatter Muskulatur, die sich vorn in den Ciliarmuskel verliert 
(SALZMANN). Die von AXENFELD und NAITO (1902) beobachteten Falle, in denen 
ein Ciliarnerv in die Sclera eindrang und nach Bildung einer Schleife in die 
Suprachoroides zuriickkehrte, sind bereits bei der Sclera besprochen (S. 35). 

V orn endet die Suprachoroides mit der Anheftung der GefaBhaut an die 
Sclera, auf 2 oder 3 Blatter verdiinnt, indem die iibrigen nach und nach in den 
Ciliarmuskel iibergegangen sind. Die Pigmentzellen werden sparlicher und 
schlanker; nicht selten sind die Pigmentkornchen sehr hell gefarbt oder auch 
ganz farblos. Hinten in der Nachbarschaft des For. opticum choroidis verbinden 
sich die Blatter inniger untereinander, ebenso mit der Sclera und der GefaB
schicht der Choroides. Dadurch wird der Perichoroidalraum fast vollig auf
gehoben. Der Pigmentreichtum ist hier und entlang den im horizontalen Meri
diane verlaufenden langen Ciliarnerven und -arterien besonders groB. 

Gegen die Schicht der groberen GefliBe, die Lamina vasculosa (Tunica vascu
losa Halleri ant.), ist die Suprachoroides nicht scharf abgesetzt, sondern ihre 
innersten Blatter gehen in die Grundsubstanz zwischen den GefaBen iiber, die 
nur ein dichteres Gefiige zeigt, aber auch noch vielfach von spaltformigen und 
rundlichen, im Leben offenbar mit Fliissigkeit gefUllten Liicken durchsetzt ist. 
In der Hauptsache wird die Schicht von einer groBen Menge arterialer und 
venoser GefaBe hergestellt, der gegeniiber die Grundsubstanz an Masse sehr 
zuriicktritt. Von den GefaBen nehmen die groBeren eine oberflachliche Lage 
ein, so daB man noch eine Schicht der groberen GefaBe voneiner diinnen Schicht 
der mittleren GefaBe, der pracapillaren Arterien und postcapillaren Venen, 
unterschieden hat (SATTLER), ohne daB jedoch eine deutliche Grenze zu ziehen 
ware. An GefaBen kommen fUr die Lamina vasculosa von Arterien die Aa. cill.. 
post\: breves und Aa. recurrentes, von Venen die Wurzeln der Vv. vorticosae iIi 
Betracht. Die Aa. cill. postt. breves liegen im hinteren Abschnitte der Choroides 
zunachst noch oberflachlich; von der Suprachoroides bedeckt, treten aber bald 
unter mehrfacher dichotomischer Teilung unter die Venenwurzeln und an die 
Innenflache der Choroides, wo sie ihre Zweige in die Chorocapillaris abgeben. 
Dabei ziehen die Stammchen ziemlich gestreckt und nur verhaltnismaBig spar
lich miteinander anastomosierend meridional nach vorn, wo ihre Enden etwa 
in der Gegend des Aquators in unregelmaBiger Wellenlinie mit den Enden 
der aus dem Ciliarkorper kommenden Aa. recurrentes zusammentreffen 
[PASSERA (1897)]. Die Wurzeln der Vv. vorticosae ordnen sich in zwei Haupt
bezirke, einen oberen und einen unteren, die durch den horizontalen Meridian 
und die diesem entlang laufenden langen Ciliarnerven und -arterien sehr deutlich 
begrenzt werden. AuBerdem sind die Gebiete der einzelnen Venen gut von
einander zu scheiden, indem die Grenze in der Regel ebenfalls auf einemMeridiane 
liegt, beim Vorhandensein von 4 Vv. vorticosae also auf dem verticalen. Die 
Zufliisse aus der Umgebung der Sehnervenpapille ziehen ziemlich gestreckt radial 
vorwarts, diejenigen aus dem Ciliarkorper radial riickwarts zum Sinus ~orti
cosus. Aus den von dies en beiden Gruppen eingeschlossenen Teilen der Ader
haut gehen die Zufliisse unter spitzem Winkel von den Grenzlinien ab zunachst 
vorwarts, annahernd parallel unter sich, und biegen dann gegen den Sinus 
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hin um. Je naher dem Ciliarkorper, um so kiirzer werden die vorwarts gerichteten 
Abschnitte der Wurzelvenen, um so friiher tritt die Umbiegung ein. Zuletzt 
wird durch einen kleinen Facher der AnschluB an die vorderen radialen Wurzeln 
gewonnen. Auf dem Wege zum Sinus vereinigen sich die benachbarten Wurzeln 
allmahlich zu Stamm chen, so daB schlieBlich nur eine geringe Anzahl starkerer 
Venen an dem Sinus zusammentrifft. Die aus der Umgebung des Sehnerven 
kommenden Wurzelvenen stehen bis fast zur Halite ihrer Lange durch quere 
Anastomosen untereinander in Verbindung, besonders reichlich und kraftig 
in der Nachbarschaft der Papille. Durch die Maschen dieses Netzes treten die 
.A.ste der kurzen hinteren Ciliararterien auf die Innenseite der Venenwurzeln. 
Gelegentlich findet sich nasal und temporal im Abstande von 1,5-2 mm von der 
Papille in Zusammenhang mit dem Venennetze je eine weite halbringformige 
vorwarts convexe Anastomose, die also die Hauptgrenzlinie iiberschreitet. 
AuBerdem besteht immer eine Anzahl kleiner, vorwarts concaver Anastomosen
bogen zwischen den Anfangen der von den Grenzlinien vorwartsstrebenden 
Abschnitte der Wurzelvenen benachbarter Bezirke. HEERFORDT (1912) hat dar
auf hingewiesen, daB es Falle gibt, in denen der Sinus vorticosus sich unter 
die hinten zugescharfte Seite des Einganges des schrag die Sclera durchsetzenden 
Venenkanals schiebt, meist wohl infolge starker von hinten herantretender 
Venen. Die dadurch entstehende diinne "Sinoscleralplatte" kann alsdann, 
besonders wenn sie noch einen breiten weichen Choroidalsaum an ihrer Kante 
besitzt, bei erhohtem intraocularem Drucke klappenartig den Ab£luB des Venen
blutes verhindern. 

Die starkeren Arterien besitzen eine mehrschichtige Ringmuskulatur, 
daneben auch nach H. MULLER auBere Langsmuskulatur, die aber nur streifen
formig den seitlichen Umfang des GefaBrohres bekleidet. An den pracapillaren 
Arterien enthalt die Wand eigentiimlich gestaltete Muskelzellen, die mit vielen 
Fortsatzen das GefaB polypenartig umgreifen (WOLFRUM). Es ist moglich, 
daB es sich dabei um sog. Pericyten (ZIMMERMANN) handelt. Sonst sind glatte 
Muskelzellen in der Grundsubstanz nicht vorhanden. Die Wand der Venen ist 
zart und nur sparlich durch collagene Fibrillen und £lache, in feine Ausliiufer 
ausgezogene Bindegewebszellen verstarkt. Solche unpigmentierte Zellen mit 
feingekorntem Korper und langen Fortsatzen finden sich auch frei in der Grund
substanz. Dicht iiber der Chorocapillaris und dieser parallel ordnen sich die 
Zellen zu einer einfachen, iibrigens keineswegs allerorts deutlichen Lage, die 
zusammen mit collagenen und elastischen Fibrillen aus der Grundsubstanz und 
der Chorocapillaris eine Art Grenzschicht, die 8upracapillare Zell- und Fibrillen-
8chicht, bildet. Sehr feine collagene und elastische Fasern durchziehen die Grund
substanz der GefiiBschicht in ziemlicher Menge, wobei besonders jene sich 
hauptsachlich den GefaBen anschmiegen. In der Umgebung des Sehnerven 
ordnen sich derbere Biindel collagener und elastischer Fasern in den auBeren 
Schichten der Choroides ringfOrmig um den Nerven; aus diesem sog. elastischen 
Grenzring der Choroides treten Biindel meist in Begleitung von BlutgefaBen 
in den Nerven. Der Gehalt an pigmentierten Zellen (Chromatophoren) schwankt 
in weiten Grenzen; besonders reich ist in der Regel die Gegend um den Sehnerven. 
Die Zellen sind im allgemeinen schlanker als in der Suprachoroides, verschmelzen 
haufiger mit ihren Fortsatzen und liegen in die Blatter eingebettet, aus denen 
sich die Grundsubstanz zusammensetzt. Die supracapillare Schicht ist pig
mentlos. 

Die Zellen der supracapillaren Schicht wurden von SATTLER als ein zusammen
hangendes Endothel aufgefaBt, das ohne Unterbrechung in Endothelscheiden 
um die BlutgefaBe iibergehen sollte, als Wand sog. perivascularer Lymphraume; 
diese wurden auch von SCHWALBE anerkannt und sind noch bei SALZMANN (1912) 

5* 
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angefiihrt. SATTLER ist (nach WOLFRUM) spateI' von seiner Ansicht abgekommen, 
und ebenso werden die perivascularen Lymphraume mit Recht jetzt nicht mehr 
erwahnt. 

Wenn ich von einer 8upracapillaren Schicht spreche, statt nach dem bisherigen Gebrauch 
von einer "sub"capillaren, so geschieht dies, weil meines Erachtens folgerichtig eine scleral
warts zu del' Chorocapillaris gelegene Schicht nicht subcapillar genannt werden darf, solange 
man nicht die Suprachoroides als Subchoroides bezeichnet. Sonst entsteht unabweislich 
Verwirrung. Einer solchen wird ja schon geniigend Vorschub geleistet durch die mangelnde 
Einheitlichkeit in del' Stellung del' Abbildungen in den Biichern. Es mag fiir den Einzelnen 
Gefiihlssache sein, ob er bei del' bildlichen Wiedergabe von Abschnitten del' mehrschichtigen 
\Vandung eines kugligen Hohlkiirpers, wie des Augapfels, das Innen odeI' das AuBen nach 
oben stellen will, abel' es kiinnte darin wohl durch Ubereinkommen GleichmaBigkeit erzielt 
werden. Ganz allgemein wird del' Dickendurchschnitt del' Hornhaut mit dem AuBenepithel 
nach oben abgebildet, del' Netzhautdurchschnitt abel' steht bei HENLE und vielen Neueren 
mit del' nach auBen gewandten Stabchen- und Zapfenschicht nach-unten, bei MAX SCHULTZE, 
WAGNER, SCHWALBE, MERKEL, CAJAL, STOHR u. a. nach oben, bei v. EBNER in KOELLIKERS 
Handbuch del' Gewebelehre findet sich beides sogar auf derselben Seite nebeneinander, 
wahrend die Netzhautschemata fast iiberall (au Bel' bei RAUBER-KoPSCH) die Stabchen und 
Zapfen nach oben wenden. Die Fovea centralis wiederum schaut fast durchweg mit der 
Concavitat nach oben, und so liegt auch bei den Choroidesbildern die Chorocapillaris meist 
nach oben. Abel' nul' v. EBNER hat, soviel ich sehe, folgerichtig auch die Iris mit del' 
Pars retinalis nach oben gezeichnet. Dem Wissenden mag vielleicht dieses Durcheinander 
unerheblich erscheinen, fiir den Lernenden ist das meiner Erfahrung nach sichel' nicht 
del' Fall. 

Die Lamina chorocapillaris [ESCHERICH (1838), Membrana Ruyschiana TODD 
und BOWMAN 1856)] ist vallig pigmentfrei und besteht ausschlieBlich aus einem 
Netz weiter Capillaren, dasin einfacher Lage ausgebreitet ist. 1m hinteren Ab
schnitte des Bulbus und besonders in del' Gegend del' Fovea centralis werden die 
Maschen des Netzes vielfach so eng, daB die Breite del' Capillaren die del' Zwischen
raume iibertrifft. Die Capillaren sind einfache Endothelrohre, in denen die Zell
kerne zumeist auf den scleralen und seitlichen, seltener auf den retinalen Umfang 
verteilt sind. Die scheinbar homogene, vielleicht colloidale Grundsubstanz, 
worin die Capillaren gebettet sind, zeigt, wenigstens im Bereiche des engen Netzes, 
keine zelligen Elemente, sondern nul' feine collagene und elastische Faserchen, 
die von del' supracapillaren Fibrillenschicht zu del' Lamina elastica und 
basalis ziehen; dabei halten sich die elastischen Fasern naher an den Capillar
wandungen [WOLFRUM (1908)]. Die supracapillare Fibrillenschicht liegt scleral, 
die Lamina elastica retinal den Capillaren dicht an. An del' Ora serrata hart die 
Chorocapillaris, deren functionale Bedeutung offenbar in del' Ernahrung del' 
auBeren, gefaBlosen Schichten del' Netzhaut zu sehen ist, wie diese mit un
regelmaBig gezacktem Rande auf. Am Sehnervenaustritt anastomosieren die 
Capillaren mit dem Capillarsystem des Nerven und seiner Scheiden. 

Die in del' Gegend des hinteren Augenpoles rundlichen odeI' unregelmaBig 
eckigen Maschen des Capillarnetzes nehmen nach vornhin immer mehr eine 
in aquatorialer Richtung gestreckte Form an und zugleich an Breite zu, obschon 
del' Durchmesser del' Capillaren im Mittel wachst. Nach LEBER (1903) betragt 

I 

die Weite del' 

I 

die Breite 

I 

die Lange 
Capillaren der Maschen del' Maschen 

am 9pticusaustritt I 12-20 fA' 3-I8fA' 3-18 fA' 
am Aquator 

I 
10-30 fA' 6-20 fA' 36-111 fA' 

an del' Ora serra ta IP-36 fA' 6-36 fA' 60-400 fA' 

Die zufiihrellden Arterien- und abfiihrenden Venenastchen stehen schrag 
zur Chorocapillaris und zerfallen rasch in auseinanderweichende, wechselweise 
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angeordnete Endzweigc, deren Bezirke urn so beschrankter erscheinen, je enger 
das Capillarnetz ist. 

Die Abgrenzung der Aderhaut gegen die Netzhaut, die unter <lem Namen 
Glashaut, Lamina vitrea (ARXOLD), BRucHsche Haut, Basalmembran (HENLE), 
Lamina elastica (LescHKA) fruher als einfache Schicht von etwa 1,5,u Dicke 
(HENLE) betrachtct wurde, IaBt mit Hilfe Heuer Untersuchungsvcrfahren zwei 
durch einen feinen Spalt getrennte Schichten, die der Chorocapillaris unmittelbar 
anliegende Lamina elastica choroidis und die mit dem Pigmentepithel der Netz
haut verbundene Lamina basalis unterscheiden. Ein zweischichtigcr Bau wurdc 
im wesentlichen schon von SATTLER erkannt und danach mehrfach bestatigt, 
u. a. von LnmSAY JOH~SON und COATS. Der erstere rechnet allerdings die Lamina 
basalis zur Netzhaut als ,':;VIembrana terminans retinae", wahrend COATS (1905) 
nllr meint, sie scheinc aus dem Pigmentepithel entstanden zu sein. Eine genaue 
und erschopfende Darstellung der Verhaltnisse gibt WOLFRu:vr (1908), dem 
wir hier folgen werden. 

Die Lamina elastica ist etwa 0,5 fl dick und aus feinen collagenen und clasti
schen Fasern zusammengesetzt, die reichlich durch die Chorocapillaris hin
durch in die supracapillarc Fibrillcnschicht ubergehen. Es handelt sich also 
nicht um ein selbstiindiges Hiiutchen, sondern mehr um den inner en AbschluB 
des elastischen Fibrillensvstems del' Aderhaut, und LINDSAY JOHNSO~ berichtct, 
daB bei Trennungsversuchcn die Chorocapillaris zerreiBt. Die elastischen Fasern 
sind ,veniger zahlreich als die collagenen, verlallfen meist gestreckt und verfilzcn 
sich durch oftere Teilungcm gitterformig, mit Knotenpunkten an den Stellen, 
wo .Fasern in die Chorocapillaris umbiegen. 

Die Lamina basalis ist noch nicht halb so dick wic die Lamina elastica; 
von der Flache gesehcn erscheint Hie von feinsten Lochern verschieclener GroBc 
und wcchselndcr Reichlichkeit <lurchbrochen, Honst aber structurlos und jcden
falls nicht elastisch. Nach ihrer Fiirbbarkeit steht sie zwischcn Protoplasma und 
Bindege,vebe. Aus der Lamina elastica treten collagene Fibrillen durch den 
Trennungsspalt in die Basalmembran, sind <larin aber nicht weiter nachweisbar. 
Anderseits bleiben bei der Entfernung des Pigmentepithels der N etzhaut 
Htets Protoplasmareste an der :IVIembran haft en und konncn das Bild einer 
polygonalen Felderung ergebcn, die HENLE unci SCHW ALEE als Abdruck der 
Pigmentepithelzellen deuteten. WOLFReM ist nach diesem Verhalten geneigt, 
(lie Basalmembran als gemeinsames Erzcugnis des ectodermalen Pigmcntepithels 
und der mesodermalen Choroides zu betrachten, zmnal entwicklungsgeschicht
liche Befnnde ebenfalls dafiir sprechen. 

Die Verbindung der Lam. elastica und Lam. basalis ist offen bar ziemlich 
locker, denn in dcm Trennungsspalt, der im allgemeinen etwas breiter ist als die 
Dicke der Basalmem bran, kommen gelegentlich (bei Entzundungen) Wanderzellen 
VOl', die die Basalmembran von der Elastica abdriingen. 

Beide Hautchen bcwahren ihr Aussehen und ihre riiumlichen Beziehungen 
bis in die Niihe der Ora serrata nnd bis an den Sehnervenaustritt. Die Basal
membran liiBf, sich nach vorn bis an die Iriswurzel verfolgen, die Elastica hort 
Rchon vorher im Ciliarkorper in besonderer Weise auf, wie bei diesem naher 
auszufiihren sein winl. Am Sehnerven endet die Basalmembran mit dem Pig
mentepithel; schiebt sich dieses his an den Nerven VOl', so erreicht auch die Basal
membran dossen oberfliichliche gliose Bcgrenzungsschicht. Die Ela8tica begleitet 
sie entwcder bis dahin oder krempt sich nach yorn urn und end,~t geradeaus 
stumpf oder greift auch uoch urn den Rand des Pigmcntepithels auf <lessen 
lnnenflache uber. Von der Umhiegungclstelle treten keine cla::;tischen },'asC'rn in 
den Sehnerven, sonciern ;.;chlagcn sich nach auDen und iIllwn um unt! cndc'u 
kurz. Dagegen spaltc·n sich et'~'a :2 Papillenbreitcll vor dem Sphnorven VOIl cler 
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hier verdickten Elastica kraftige Bundel in die Grundsubstanz der Choroides 
ab und gelangen teilweise in den elastischen Grenzring der Choroides (s. 0.); 
ob aber liber ihn hinaus in den Nerven, ist zweifelhaft. 1m Alter zeigt die Basal
membran ofter stellenweise Verdickungen in Gestalt von mehr oder weniger 
umfangreichen Flecken oder von halbkugeligen, drusigen Auswuchsen, die sich 
in das Pigmentepithel, selbst bis zu seiner Zerstorung, vordrangen; auchKalkab
lagerung kommt darin vor (H. MULLER). 

Bei Neugeborenen ist die Choroides noch sehr arm an Pigment; im Alter 
wird sie wieder heller und solI schlieBlich wieder fast farblos werden konnen 
(MERKEL). Bei vielen Saugern, deren Augen im Dunkeln, d. h. bei schwacher 
Belichtung "leuchten", findet sich ein sog. Tapetum lucidum choroidale, eine 
mehr oder weniger umfangreiche, pigmentlose Einschaltung in die Choroides 
mit verschiedenfarbig irisierender innerer Ober£1ache, uber der auch in dem 
Pigmentepithel der Netzhaut die Pigmentkornchen ganz oder fast ganz fehlen. 
Das Tapetum liegt stets zwischen der GefaBschicht und der Chorocapillaris 
an Stelle der supracapillaren Zell- und Fibrillenschicht. Die auf BRUCKE (1845) 
zuruckgehende Unterscheidung eines Tapetum cellulo8um (bei Carnivoren, 
Pinnipediern und Prosimiern) von einem Tap. fibro8um (bei Beutlern, Walen, 
Artio- und Perissodactylen) bedeutet keinen wesentlichen Gegensatz, denn stets 
sind Zellen die Hauptelemente [PUTTER (1908)]. Das typische Tap. cellulosum 
besteht aus rechteckigen, endothelartig flachen Zellen, die in 4-35 Schichten 
(Pinnipedier) dicht ubereinander gelagert sind. 1m Tap. fibrosum sind die 
Zellen sehr langgestreckt, faserartig. AIle Zellen enthalten doppelbrechende 
Guaninkalkkrystalle (KUHNE), die das Licht nach allen Seiten stark zuruck
werfen. Nach BRUNI (1922) sollen nicht Krystalle, sondern fibrillenahnliche, die 
Zellen in allen Richtungen durchziehende Gebilde den Widerschein verursachen. 
MURR (1925) untersuchte die Entwicklung des Tapetum bei Rind, Ziege und 
Schaf und fand den Beginn der Fibrillenbildung um die Mitte des 3. Fetalmonats. 
Dicke Tapeta besitzen auch BlutgefaBe in Gestalt (10-30 !t) weiter Capillaren 
(PUTTER). Zur Chorocapillaris treten die BlutgefaBe in ziemlich regelmaBigen 
Abstiinden senkrecht durch das Tapetum und verzweigen sich zierlich stern
formig (Stellulae vasculosae Winslowi). SATTLER (1876) betrachtete die supra
capillare Zell- und Fibrillenschicht beim Menschen und bei tapetumlosen Saugern 
als Reste der Tapeta, was jetzt nicht mehr statthaft erscheint. 

Die Nerven der Tunica vasculosa sind, besonders im Ciliarkorper und in 
der Iris, sehr zahlreich. Von den im Perichoroidalraum nach vorn ziehenden 
Nn. ciliares breves und longi beteiligen sich nur die ersten an der Versorgung der 
Choroides. Feine aus markhaltigen und marklosen Fasern zusammengesetzte 
Astchen bilden mit ihren Verzweigungen im hinterenAbschnitte des Perichoroidal
raumes bis in die Gegend der Vv. vorticosae ein Geflecht. Aus diesem treten 
feine marklose Fasern an die GefaBe der Choroides. Nach SEIDENMANN (1899) 
wird jedes GefiiB von 2 oder 3 Nervenfasern bis in den Ciliarkorper begleitet, 
wobei ihre Zweige sich zu einem Plexus in der Adventitia, einem zweiten unmittel
bar auf der Muscularis und zu einem zarten Netz fUr die Chorocapillaris und 
die intervasalen Raume verbinden, das sich auch auf der Lamina elastica aus
breitet [BIETTI (1897), SMIRNOW (1899)]. Freie (sensible) Nervenendigungen 
sind bisher in der Choroides noch nicht beobachtet. Das Vorhandensein von 
Ganglienzellen, einzeln oder in Gruppen von 2 oder 3, in dem supraehoroidalen 
Ge£1echt und an der Oberflache der GefaBe wird von H. MULLER, W. KRAUSE 
(1861), SCHWEIGER-SEIDEL, SAEMISCH (1862), JEROFEJEW (1880), IWANoFF, 
AGABABOW und SALZMANN (1912) angegeben, von RETZIUS und SEIDENMANN 
aber fur die ganze GefaBhaut geleugnet. JEROFEJEW sah bei Neugeborenen in 
der Suprachoroides Ganglien bis zu 30 Zellen; auch bei jungen Tieren (in den 
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ersten Monaten) sollen die Zellen reichlicher vorkommen als bci erwachsenen 
[AGABABOW 1912)]. Wiirde sich dies einwandfrei bestatigen lassen, so erhObe 
sich die Frage, wie und wodurch die spatere Verminderung der Zellen eintrate. 

b) Der Strahlenkorper, Corpus ciliare, 
nimmt die Strecke zwischen Ora serrata einerseits, innerer Corneoscleral
grenze und Iriswurzel anderseits ein und zeigt gegeniiber der Aderhaut starke 

Abb.27. Innenflache der yordercn Hiilft e eines in Formol geiIilrtctcIl rechten Aug-apfe\s ' -on einern 
Er\yachsenen, nach Entfcrnung des GlaskorperR: Ora serl'ata, Orbic111utl ciliaris, Corona citiari&, 

Zonula cilinris, Lens crYBtnllinn. 4,5: 1. 

Veranderungen im groberen und feineren Bau (Abb. 27). Abgesehen davon, da13 
die Ora serrata nasal mit langen, temporal mit kurzen Zacken oder nur leicht 
weBig vorwarts greift, ist der Ciliarkorper im ganzen temporal breiter als nasal 
(5,6-6,3 mm : 4,6-5,2 mm SALZMANN). An die Ora schlie13t sich vorwarts 
eine im Mittel etwa 3-3,5 mm breite Zone an, die bei erhaltener Zonula ciliaris 
dunkel graubraun gefiirbt ist und dem blo13en Auge eine glatte Innenflache, bei 
Lupenbetrachtung dichtgestellte meridionale ]'iiltchen oder Leistchen zeigt. 
In der Fortsetzung der Zacken der Ora serrata ziehen dunklere Stroifen [Striae 
ciliares O. SCHULTZE (1901)], leistenartige Verdiokungen des Pigmentepithels 
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del' Pars ciliaris rctinae, meridional nach vorn gegen die Taler zwischen den 
Processus ciliares. Diesel' Orbiculus ciliaris (HENLE) wird nach vorn allmahlich 
dicker und geht ohne scharfe Grenze in das etwa 2-2,5 mm breite Corpus ciliare 
im engeren Sinne (HENLE) uber. Dessen Dicke ,vachst rasch auf 1,0-1,5 mm 
teils durch die groBere 1Iachtigkeit des auBen aufgelagerten _iff. ciliaris, teils 
durch die innen sich erhebenden Processus ciliares. Diese treten wegen ihrer 
hellgrauen bis weiBen Farbe gegen den dunkleren Grund scharf als zierlicher 
Strahlenkranz (Corona radiata) hervor. 

1m ganzen erscheint del' Ciliarkorper auf dem Meridionalschnitte dreieckig, 
mit del' kurzesten Seite, von del' auch die Iris entspringt, vorn an die Kammer
bucht grenzend, hint en mit schlanker Spitze gegen die Ora serrata auslaufend. 
Die Hauptschicht del' Choroides, die Lamina vasculosa, setzt sich als "Grund
platte" (H. VIRCHOW) durch den Ciliarkorper bis zur Iriswurzel fort, wobei sie 
zum 1\1. ciliaris nach innen, zu den Proc. ciliares nach auBen gelegen ist. Am vor
deren Ende des Bodens del' CiliartiUer stoBt die Grundplatte in Art einer gegen 
die Iriswurzel unterhohlten Stufe odeI' einer kriiftigen Querleiste VOl', dem "Sims" 
[H. VIRCHOW (1885)]. Er ist sehr gut in den Abb. 30 und 31 zu sehen. 

Del' :U. ciliaris, als glatter Muskel zuerst von BRUCKE und BOWMAN er
kannt, umzieht den Ciliarkorper als dreiseitig prismatischer Ring, del' im Quer
schnitt ein langes Dreieck mit rechtem odeI' stumpfem Winkel vorn und inn en 
in del' Nachbal'schaft del' Iriswurzel bildet, wahrend die Spitze sich uber die 
AuBenflache des Orbiculus hinstl'eckt. Die langste Seite grenzt an die Supra
choroides und endet vorn am Scleralwulst, die kurzeste wendet sich gegen die 
Kammerbucht und die Iriswurzel. Del' Muskel erreicht vorn eine Dicke von 
0,5-0,6 mm; seine Zellen sind etwa 45 fk lang und 6-911 breit (v. EBNER). 
Nach del' Anordnung del' 1Iuskelbundel lassen sich z,'.:ei Hauptabteilungen 
unterscheiden: in del' einen verlaufen die Bundel meridional, in del' anderen, 
von H. :MULLER (1857) entdeckten, iiquatorial odeI' circular. Dazwischen schiebt 
sich abel' von innen und hinten eine dritte Abteilung mit unregelmaBigem Bundel
verI auf, die radialen Bundel von IWANOFF (1869) (Abb. 28). Die meridional 
gefaserte Abteilung, del' BRUCKEsche Jlfuskel (.!VI. tensor choroidis BRt~CKE), 
liegt aul3en, unter del' Suprachoroides, begrenzt als innere Wand den vorderen 
Abschnitt des Perichoroidalraumes. Ihre Anfiinge erscheinen etwa in Gegend des 
Aquators als kleine, platte, einfache odeI' strahlig verzweigte Biindel glatter 
MuskelzellC'n (sog . .:Yluskelsterne) zwischen den Bliittern del' Suprachoroides, 
in deren ebstische Geflechte mit Buscheln elastischer Fasern auslaufend (SALZ
MANN). Diese Bundel nehmen nach vorn an Menge zu und vereinigen sich 
zunachst in del' Flache netzformig, dann abel' auch mit den stufenweise weiter 
vorn beginnenden tieferen Lagen zu einem Geruste, dessen meridional gestellte 
Zwischenraume sich im Bereiche des Orbiculus zu schmalen Spalten verengen, 
so daB eine dichtgebundelte Muskelmasse entsteht. Da die Blatter del' Supra
choroides dabei zwischen die oberfliichlichen Lagen des Muskels einbezogen 
werden, erkliirt sich das Vorhandensein von Pigmentzellen in diesem Muskel
abschnitte. Fur die tiefsten, im Bereiche des Orbiculus hinzutretenden Bundel 
vermitteln Buschel elastiseher Fasern zwischen den GefaBen del' Grundplatte 
hindurch eine Verbindung mit del' Lamina elastica des Orbiculus [WOLFRUM 
(1908)]. Die Lange del' meridionalen Abteilung betragt etwa 3 mm, ihre Dicke 
macht vorn etwa ein Drittel derjenigen des Gesamtmuskels aus, verringcrt sich 
abel' wieder gegen die vordere Anheftung hin. Dae Bindegewebe zwischen den 
eng gelagerten Biindeln ist sparlich. Vorn setzen sich hochstens die auBersten 
Bundel an den Scleralwulst, indem sie mit meridionalen feinfaserigen Binde
gewebsbundeln zwischen dessen aquatoriale Bundel eindringen und vielleicht 
noch bis in das sclerale Gerustwerk des Kammerwinkels gelangen. Die Haupt-
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masse endet individual verschieden. In dem einen FaIle stoJ3t sie an einen im 
Querschnitt elliptischell, iiquatorial verlaufendell Ring cng gelagerter glattcr 
MuskelzeIlcn und scheint, wenigstens teilweise, darein umzubiegen, wie bereits 
SCHWALBE bemerkte. Del' Ring grenzt unmittelbar an die Innenfliiche des Scleral
wu]"tes nnd hiingt vorwiirts mit dem Gerustwerk del' Kammerbucht an dcr 

I I I t I I I I I I J 500 f'-
Allh. 28. IIol'izontnlcr )Icl'idionalschnitt (lurch tlas C'OI'II1lS cllinrc eines :!2jiihrig'ell Hingcl'iehtctcn. 
(Pra,parat Yon Prof. S'I 'IEVT<~.) 1 Conjnl)cti\~a bulbi, ~ Cornea, :; lSclerH . .J Sclcrnlwnlst, iJ Sinns 
venosus ~clel'ac. 6 K:ulllnerwinkel, darUhcr lIaR Gerflstwcrk fleR l{mnnlcI'winkcl s , 7 Iri~, Cilifll'
ahselinitt, 8 Grunclplatte des Corpus ciIial'c, !) Pl'OCeSRUs eiliRI'is. 10 Pars nircnlnris C:\Il~I.T.EH), 
11 PHI'S radialis (I\Y_tXOFF), 12 Pnr~ lncridionaliR (BH.-C:CKE) des)1. eiliari;.;; , 1:; Spatiulll perichoI'oi(lalc, 

durch SCht'lllllpfung tler--; Gln.<.:kGrpcl's klaffelld. 

Innenwand des Sinus venosus sclerae zusammen (Abb. 28). Rin anderer Fall 
zeigt nur wenig oder gar keine solchen aquatorialen :11uskelbundel ; dann ziehen 
yom Ende des BRlTcKEschen Muskels Bindegewebsbundel meridional vorwarts 
unmittelbar in das Gerustwerk der Kammcrbucht oder 7,wischen die Bundel 
eines mehr oder weniger stark ausgebildeten Scleralsporns. Bilder der letzten 
Art hatte offenbar ASAYAlYlA (1901) VOl' sich, del' den BRiicKEschen :11uskel 
Rich senkrecht an den Sclcralwulst setzen lii13t; die feinen Sehnenfasern gehcn 
in den Sporn und zlirn geringeren Teil durch ihn hindurch, wobei die Fasel'bundel 
sich allmiihlich vCl'jiingen und spitz an dem llachstell Ball,r.'ll des Geriistwerk" 
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enden (ASAYAMA). Treten einmal kraftig ausgebildeter Endring des Muskels 
und Scleralsporn zusammen auf, so liegen beide dicht hintereinander; auch 
dabei k6nnen meridionale Sehnenbiindel bis an das Geriistwerk durchgehen. 

Die aquatorial gefaserte Abteilung, der MULLERsche Ringmuskel (M. com
pressor lentis H. MULLER) nimmt die vordere innere Ecke des Muskeldreiecks 
ein, liegt also hinter der Iriswurzel. Die aquatorial gestellten Spalten in dem 
Geriiste der Muskelbiindel sind, besonders nach innen hin, weit und enthalten 
reichliches, sehr lockeres Bindegewebe. Nach hinten geht diese Abteilung unter 
Anderung der Biindelrichtung in die radiale Abteilung iiber. Deren Biindel 
streben aus dem Winkel zwischen den beiden anderen Abteilungen unter viel
facher Verflechtung und zunehmender Auflockerung riick- und vitralwarts 
auseinander, biegen aber meist vor Erreichung der Grundplatte in aquatoriale 
Richtung um, so daB auf Meridionalschnitten die Grundplatte bis in den Orbi
culus hinein von Querschnitten aquatorial verlaufender Biindel besaumt wird. 
Vorn setzt sich diese Abteilung zwischen dem MULLERschen und BRUcKEschen 
Muskel in bindegewebige Ziige fort, die sich in das Geriistwerk des Kammer
winkels verfolgen lassen. 

In der Machtigkeit der radialen, mehr noch der aquatorialen Abteilung 
bestehen individual betrachtliche Unterschiede, die teilweise mit Unterschieden 
in der Lange der sagittalen Achse des Augapfels zusammenfallen. Beim Kurz
sichtigen mit iibernormaler Achsenlange ist die aquatoriale Abteilung schwach 
oder fehlt ganz, beim Weitsichtigen mit unternormaler Augenlange ist sie da
gegen besonders stark ausgebildet. In jenem FaIle ist die vordere innere Ecke 
des Muskeldreiecks mehr oder weniger abgerundet, in diesem tritt sie kritftig 
vor; dabei ist die Gesamtmasse des Ciliarmuskels beim Kurzsichtigen nicht ver
ringed, denn der Muskel ist gleichzeitig verlangert. Wenn man nun auch von 
einem myopischen und einem hypermetropischen Typus des Ciliarmuskels 
sprechen darf, so ist doch zu erwahnen, daB im normalsichtigen Auge der Ciliar
k6rper gelegentlich auf der nasalen Seite Annaherung an den hypermetropischen, 
auf der temporalen Seite an den myopischen Typus zeigt (SALZMANN). Schon 
beim Neugeborenen sind erhebliche individuale Verschiedenheiten in dem Ver
hiiltnis der Masse des meridionalen und iiquatorialen Anteiles des Ciliarmuskels 
zu beobachten. LANGE (1901) fand unter 36 Augen die Ringmuskulatur achtmal 
nur schwach, sechsmal stark. Die schwache Ausbildung des Ringmuskels bei 
erwachsenen Kurzsichtigen beruht also nicht auf einer Inactivitatsatrophie 
(IWANOFF), sondern auf angeborenem Mangel, wie schon MERKEL und ORR und 
E. v. HIPPEL festgestellt hatten. 1m Alter nimmt der Ciliarmuskel eine derbere 
Beschaffenheit an (HUSCHKE). 

Das Bindegewebe zwischen den Muskelbiindeln ist reioh an elastischen 
Fasern, Nerven und BlutgefaBen, die mit dichten Capillarnetzen die Biindel 
umspinnen. Die baumartig verzweigten Arterien sind Astchen der Aa. ciliares 
postt. longae und antt., bzw. des Circulus arteriosus musculi ciliaris. Die Venen 
bilden an der Innenflache und am Hinterrande des Muskels zahlreiche feine 
Stammchen, die zu den Venen der Ciliarfortsatze gehen; ein kleiner Teil sammeIt 
sich am Vorderrande des Muskels und zieht durch die Sclera in vordere Ciliar
venen, nimmt auf dem Wege dahin auch Zufliisse aus dem Sinus venosus sclerae 
auf. PigmentzeIlen sind in dem Bindegewebe des Ciliarmuskels verhaItnismaBig 
nur sparlich vorhanden. 

1m Orbiculus ciliaris fehIt, wie erwahnt, die Chorocapillaris. In Fortsetzung 
der GefaBschicht der Choroides liegen dicht nebeneinander meridional ver
laufende Venen, die das Blut aus der Iris und dem Ciliark6rper den Vv. vorti
cosae zufiihren und netzf6rmig untereinander verbunden sind. Nach auBen von 
ihnen ziehen die Aa. recurrentes aus dem Muskel zur Choroides, um erst dort 



Der Strahlenkorper, Corpus ciliare. 75 

nach innen von den Venen sich iiber der Chorocapillaris auszubreiten. In dem 
Bindegewebe zwischen den GefaBen kommen Pigmentzellen nicht oder nur sehr 
sparlich vor. Zwischen dieser vereinfachten GefaBschicht und der hier bereits 
verdiinnten Suprachoroides ist das hintere Ende des Ciliarmuskels eingeschaltet, 
dessen Bundel in der oben geschilderten Weise mit elastischen Sehnen zwischen 
den GefaBen hindurch in die Lamina elastica einstrahlen. Diese wird dadurch 
dicker als in ihrem Choroidesabschnitt. Sie liegt den meridionalen Venen dicht 
an bis in die Gegend der hinteren Enden der Ciliarfortsatze und lOst sich da 
rasch biischelformig in das Bindegewebe der Grundplatte auf. Noch im Bereiche 
der Choroides, 7-8 Zellbreiten des retinalen Pigmentepithels von der Ora 
serrata entfernt, beginnt der zuvor enge Spalt zwischen Lamina elastica und 
L. basalis sich zu erweitern, und diese Erweiterung nimmt vorwarts zu bis an die 
Ciliarfortsatze, wo die geschlossene Elastica aufhOrt. An Stelle der den Spalt 
durchsetzenden geringen Mengen collagener Fibrillen tritt ein dichtes, feinfaserig 
verfilztes, zellreiches Bindegewebe ohne elastische Beimengung. Diese pigmellt
lose collagelle Schicht wird vorn an den Ciliarfortsiitzen besonders machtig 
und endet erst kurz vor der Iriswurzel (WOLFRUM); sie nimmt im Alter an Dicke 
und Fibrillenreichtum zu. Wahrend die mit der Lamina elastica verbundene 
AuBenflache der Schicht glatt ist, erheben sich auf der Innenflache, schon von 
der Ora serrata ab feine, verzweigte, vielfach gitter- oder netzformig unter
einander verbundene Leistchen, die flache Griibchen umgrenzen (Reticulum des 
Corp. ciliare H. MULLER). In der Nahe der Ora sind diese Vertiefungen etwa 
rechteckig mit meridionalem langerem Durchmesser, etwa bis 70 # lang und bis 
35 # breit; nach vorn wird der UmriB mehr rundlich, der Durchmesser sinkt auf 
20-30 It. Hier ist auch der freie Rand der Leisten vielfach verdickt und dadurch 
der Eingang der Griibchen verengt. Die Lamina basalis bleibt in ihrer Dicke 
unverandert und hangt mit der collagenen Schicht innig zusammen, folgt dem
entsprechend deren Gestaltung genau. Nach SALZMANN nimmt sie im vorderen 
Drittel der Ciliarfortsatze an Machtigkeit zu, bei alteren Personen bis zur Dicke der 
DESCEMETschen Haut, wahrend WOLFRUM da nur eine Auflagerung hyalinisierten 
Bindegewebes sieht. Am Beginn der Corona ciliaris bilden die hohen Leisten 
des Reticulum haufig langliche Hiigel, verlieren sich aber in den Ciliartalern 
und an der Seitenflache der Ciliarfortsatze allmahlich. 

Die Pars ciliaris retinae, die den Orbiculus ciliaris innen bedeckt, besteht 
aus 2 Zellschichten: die auBere, der Lamina basalis anliegende ist einfach die 
Fortsetzung der Pigmentepithelschicht der Netzhaut, die innere, unpigmentierte, 
ist als nicht zu einer lichtempfindlichen Netzhaut ausgestalteter Abschnitt des 
embryonalen Augenbechers zu betrachten. Die Zellen der Pigmentschicht 
sind weniger regelmaBig, bei Flachenbetrachtung auch nicht mehr so deutlich 
gegeneinander abgegrenzt als uber der eigentlichen Netzhaut, mit rundlichen 
oder kurz stabchenformigen Kornern eines von dem Melanin der Choroides che
misch verschiedenen Pigments (Fuscin KUHNE) dicht vollgestopft. Sie flillen die 
eben beschriebenen Grubchen des Reticulum mehr oder weniger vollstandig aus. 
In den kleineren Griibchen mit verengtem Eingang konnen die eingeschlossenen 
Zellmassen auf dem Dickendurchschnitt den Eindruck kurzer traubiger Drusen 
hervorrufen (HENLE), sind auch irrtumlicherweise flir solche gehalten worden 
und sollten das Kammerwasser absondern [COLLINS (1891), VOSSIUS (1896) und 
BUCHANAN (1897)]. MAWAS (1910) bemerkt ganz richtig dazu, daB ja die innere 
Epithelschicht ununterbrochen uber diese Scheindriisen hinwegzieht. Die innere 
Zellschicht, das Ciliarepithel, liegt der Pigmentschicht liickenlos an, durch ein 
Kittleistensystem, das nach WOLFRUM als Fortsetzung der Membrana limitans 
externa der Netzhaut aufzufassen ist, eng mit ihr verbunden. Die Zellen dieser 
Schicht sind von der Ora serrata ab zuniichst hochcylindrisch, nehmen aber 
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dann nach vorn alImahlich an Hohe ab, so daB sie im Bereich der Ciliarfort
satze nur noch etwa cubische Form besitzen. AuBer am vordersten Abschnitt 
der Ciliarfortsatze und in der Tiefe der Ciliartaler sind sie in der Regel frei von 
Pigment. Besonders im hinteren Teile des Orbiculus falIt die verschiedenartige 
Stellung der schlanken Cylinderzellen auf, indem ihre Langsachse aus der 
radialen Richtung entweder nach vorn oder nach hinten abgelenkt ist; dazu sind 
die freien inneren Enden der Zellen gewohnlich noch umgebogen. In einer 
schmalen, der Ora serrata benachbarten Zone gehen aus dies en Zellen Biischel 
feinster welliger Protoplasmafibrillen nach allen Richtungen gegen und hochst
wahrscheinlich in den Glaskorper. Aus anderen Zellen, vor allem auch in den 
vorderen Teilen des Orbiculus bis in die Ciliartaler hinein, treten feine starre 
Faserchen aus, die entweder vorwarts zum Linsenrand oder riickwarts zur Ober
flache des Glaskorpers ziehen. (Genaueres spater bei Glaskorper und Zonula 
ciliaris.) Soweit Fibrillen der einen oder anderen Art an Zellen nicht vorhanden 
sind, weist die innere Zelloberflache eine zarte, structurlose Cuticula auf, die 
WOLFRUM und SALZMANN als Fortsetzung der Membrana limitans interna 
der Netzhaut bewerten. Dieses Grenzhautchen laBt sich bis auf die Riickflache 
der Iris verfolgen. Es wird nach SALZMANN im Leichenauge dadurch deutlicher, 
daB es sich stellenweise von den Zelloberflachen blasig, auf dem Schnittbilde in 
kurzen Bogen abhebt (Abb. 71, S. 192), wobei die FuBpunkte der Bogen sich als 
Leisten zwischen die Zellen einsenken. 1m Alter sind diese Leisten oft be
trachtlich verdickt, erscheinen da auch nicht selten als echte Faltungen der 
Cuticula mit vitralwarts offenem Spalte, zwischen denen sich das Ciliarepithel 
unregelmaBig, sogar faltig (gewuchert 1) vordrangen kann. 

Die Processus ciliares sind 2,0-2,5 mm lange, 0,12-0,15 mm breite, platten
oder leistenartige Erhebungen des Ciliarkorpers, die im vorderen Teile des Orbi
culns flach beginnen und vorwarts rasch an Hohe, bis auf 0,6-0,8 mm, zunehmen. 
In ihrem hinteren Ende vereinigen sich in der Regel eine Anzahl (3 oder 4) 
der feinen meridionalen Faltchen des Orbiculus, doch trifft man anch Fortsatze, 
wo dies nicht der Fall ist. Vorn springen die Fortsatze mit abgerundetem Rand 
in einer Lange von etwa 0,5 mm frei gegen die Augenachse vor, so daB bei Be
trachtung von der Glaskorperseite her die Iriswurzel verdeckt erscheint. Auf 
die Hinterflache der Iris gehen sie beim Erwachsenen nicht iiber; beim Neu
geborenen aber bilden sie hanfig auf ihr noch spitz auslaufende Falten bis zu 
0,25 mm Lange; diese verlieren sich indes bald und lassen hochstens noch knospen
artige Erhebungen des Pigmentepithels zuruck (LAUBER). Die Zahl der groBeren 
Fortsatze schwankt nicht wesentlich urn 70 herum, aber in den Talern zwischen 
ihnen finden sich vielfach, wenn auch nicht regelmaBig, schmalere und niedrigere 
Fortsatze und Falten (Plicae ciliaTes), die nicht oder nur "\venig iiber die vordere 
Grenze des Ciliarkorpers hinausreichen und meist dunkler gefarbt sind als die 
hohen Fortsatze. Sie gehen entweder ebenfalls aus den meridionalen Faltchen 
des Orbiculus hervor oder hangen mehr oder weniger mit warzenartigen und 
wurstformigen Erhebungen zusammen, die sich, oft in mehreren Reihen, yom 
Orbiculus her in die Ciliartiiler hineinschieben (Abb. 29). 

Die hohen Fortsatze stehen iibrigens nicht rundum gleich dicht" sind auch 
ungleich in Lange und Hohe; nach MERKEL sind sie oben nasal langer, hoher 
und weniger dicht gestellt als unten temporal, doch kommen dabei offenbar 
nicht unerhebliche individuale Verschiedenheiten in Betracht (Abb. 27). 

Die Hauptmasse der Ciliarfortsatze oder der Corona radiata liegt (in gut 
fixierten Praparaten) vor der Aquatorialebene der Linse (Abb. 23). Die Spitz en 
oder Knppen der Fortsatze ragen ungleich weit vor, so daB ihre Gesamtheit nur 
ganz im allgemeinen concentrisch zum Linsenrand angeordnet ist; die senkrechte 
Entfernung von diesem betriigt 0,1-1,0 mm. Diese Angabe bezieht sich zwar 
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auf das Leichenauge, bei dem mit einer Verringerung des Linsendurchmessers und 
des Turgors del' Ciliarfortsiitze, allBerdem mit dem Fehlen des Tonus des Ciliar
muskels zu rechnen ist, abel' auch durch die Untersuchungen am lebenden Albino 
(BECKER), sowie am iridectomierten Auge schien die Streitfrage, ob die Spitzen 
der Fort8atze den Linsenrand yorn achsenw~irts iiberragen oder nicht, in letztem 
Sinne entschieden. Demgegeniiber betont HESS (1910) auf Grund seiner Befunde 
an frischen odeI' frisch fixierten Augen, daB die Fortsatze illl hoheren Alter, 
durchaus nicht selten aber allch schon in mittleren Jahrcn bis an (lcn Linsen
rand, ja iiberihn hinalls bisauf die yordere LinsenfHichereichen. So kann 7.. B . bei 

Ahb. 29. Cilinl'kol'Tlcl' cine I' SOjiihrigcn Fl'flll. 
(Nach IIEs s . ) Die keulc llfol'1nig ' -(,I'llkkt t.'TI 
Ciliarfor t siitzc schiebe n ilue I~uvp('n lloeh y or 

d en L insellraTlll. 

Abl). 30 . Cilinl'kiil'pel' ,[e, );eugcbol'cncn. (Nach 
HI·:s~. ) Die Ciliarfo J't:;i.i.tzc s iwl tloch cinfnch unci 
sehllUll, s o (laU zwi~ (' h(,Il ihuc n d CI' Bode ll d e l' 

~Ciliartitler llwl (h'l' Sinn·; bl'ei t uffen liegcn . 

einem Linsendurchmesser von 10 mm die Offnung der Corona, gemessen zwischen 
den Kuppen zweier gegeniiberstehender ~Fortsatze , nul' 9 mm weit sein (Abb. 29). 

Der freie, gegeniiber der ~Wurzel meist verbreiterte Rand der Fortsatze 
zeigt ebenso, wie teilweise die Seiteniliiche beim Erwachsenen eine mehr oder 
weniger eng geschliingelte, selbst miiandrische \Vulstung odeI' eine groBere 
Menge unregelma l3iger, knolliger Auswiichse yon weiBer :Farbe. Zuweilell win! 
die )1'irste dureh eine Langsfurehe geteilt, oder der Fortsatz erscheillt am VOl"

deren odeI' hinter en Ende gespalten. Nicht seitpn ist eine entlang del' Firste 
verlaufende feine Vene siehtbar. Die Wulstung ist nichL wie }IERKEL und KAL
LIUS meinen, von del' Starke und der Contraction de" Ciliarmuskels a bhiingig, 
denn HESS hat mehrfach Augenpaare unterslll:ht, wo del' C'iliarmuskel del' einen 
Seite im Eserinkrampf, del' del' anderen in Atropinrllhe fixiert war, ohne einen 
Unterschied im Verhalten der Ciliarfortsiitze beider Seiten bemerken zu konnen. 
Die weiBe Farbe riihrt nicht yom Schwund des Pigmentcs auf del' Hohe cler Fort
siitze her, sondern im wesentlichen von del' Auflagel'llng trauhellformiger Wuche
rungen des Ciliarepithels (KERSCHBAL'MER (1888), HESS J. 
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Beim Neugeborenen und Jugendlichen sind die Ciliarfortsatze schmal, gestreckt 
und ziemlich weit voneinander entfernt, so dal3 der von flachen, unregelmal3igen 
Faltchen bedeckte Boden der Ciliartaler frei zu ubersehen ist; die Farbung 
ist gleichmal3ig dunkel (Abb. 30). 1m Alter werden die Fortsatze breiter und 
plumper, starker gewunden, linsenwarts oft keulenfOrmig verdickt, und dadurch 
wird der Einblick in die Taler erschwert. Die weil3e Farbe der Firsten tritt 
haufig, aber nicht regelmal3ig, im mittleren und hOheren Alter auf, nicht in der 
Jugend; sie findet sich zuweilen auch auf den Plicae ciliares. Wo sie im h6heren 

Abb.31. Ciliarkorper einer 59jiibrigen Frau. (Naeb 
HESS.) DieCiliarfortsiitze sind sebreinfaeb geblieben. 
Gro13er Abstand der Kuppen vom Linsenrande. 

Alter mehr oder weniger fehlt, sind 
die Fortsatze auch schmal und dunkel, 
fast wie in der Jugend (Abb. 31). 
Stark verdickte, vor dem Linsen
rande gelegene V orderenden verengen 
die hintere Kammer und k6nnen auch 
durch Vorwartsdrangen der Iris die 
Weite des Kammerwinkels verringern 
(HESS). 

Die Betrachtung des feineren 
Baues der Fortsatze lal3t den Zu
sammenhang ihrer bindegewebigen 
Unterlage mit der Grundplatte und 
einen a.ul3erordentlichen Reichtum 
an Blutgefal3en erkennen. Die Ar-
terien stammen aus dem Circulus 
arteriosus iridis (maior) und gehen, 
teilweise durch den M. ciliaris, in den 
vorderen Abschnitt der Ciliarfort
satze. Dabei erhalt entweder jeder 
Fortsatz eine eigene Arterie, oder 
zwei oder mehr Fortsatze werden von 
einer starkeren Arterie beschickt. 
Die Arterien zerfallen rasch in eine 
groBe Zahl vielfach anastomosieren
der Zweige, die ein dichtes, die Haupt-
masse der Fortsatze darstellendes 
Netz we iter Capillaren bilden. Aus 
diesem sammeln sich fur jeden Fort
satz an dessen Oberflache mehrere 
kleine Venen, von denen die starkste 
uber die Firste hin verlauft, und 

ziehen in der bereits beschriebenen Weise meridional durch den Orbiculus 
zur Choroides und zu den Vv. vorticosae (LEBER). Gegen die die Innenflache 
der Fortsatze bedeckende Pars ciliaris retinae wird das Stroma durch die Lamina 
basalis und die feinfaserige Bindegewebsschicht abgesetzt, die bereits im Orbiculus 
auftrat und eine Dicke von 3-4,u (SCHWALBE) erreicht. Von der Pars ciliaris 
retinae ist die Pigmentzellenschicht, wenigstens auf den Firsten und den an
grenzenden Teilen der Seitenflachen der Fortsatze, verdunnt und pigmentarm; 
vielfach erscheint auch die Pigmentierung nicht mehr in zusammenhangender 
Linie, sondern von zahlreichen kleinen Lucken unterbrochen (Abb. 28). Die innere 
aus cubischen Zellen bestehende Schicht ist farblos bis auf eine kurze Strecke 
in dem Winkel zwischen Vorderrand der Fortsatze und Iriswurzel; da beginnen 
auch diese Zellen sich plOtzlich dicht mit Pigment zu fullen, wie weiterhin auf 
der Iris selbst. 1m Stroma der Fortsatze sind Pigmentzellen nur sehr sparlich 
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vorhanden; nur in der Spitzc treten sie etwas reichlicher auf, weshalb diesc auch 
in der Regel eine dunklere Farbung zeigt. Die Grundplatte, die in den Ciliar
talern, soweit sich darin nicht Plicae ciliares von ihr erheben, unmittelbar an die 
Pars ciliaris retinae grenzt, enthalt mehr Pigmentzellen, besonders in der Nahc 
des Ciliarmuskels. 

Als Hinweis auf die Bedeutung der Ciliarfortsatze fUr die Absonderung des 
Kammerwassers sieht v. EBNER die bisweilen, obschon nicht in allen Augen, 
bemerkbaren Veranderungcn an den Zellen des Ciliarepithels auf der Hohe der 
Fortsatze an, die teilweise wie vacuolisiert an Becherzellen erinnern, wiihrend 
andere mehr dunkel und feinkornig erscheinen. Auch MAWAS halt die in den 
inneren Zellen auftretenden Mitochondrien, lipoiden Blaschen und Vacuolen, 
sowie die verschiedenc Gestalt, Lage und Farbbarkeit dcr Kerne fUr Merkmale 
einer absondernden Tatigkeit, und zu dem gleichcn Schlusse kommcn SEIDEL 
(1920), GILBERT (1921), CARRERE (1923), ALB RICH (192:3) und STELLA (1926). 
Demgegenuber fUhrt CARLINI (UnO) die Veriinderungen des Ciliarepithels nach 
AbfluB des Kammerwassers auf Zersetzung zuruck. C. RABL (1900) spricht 
sich gegen cine absondernde Tatigkeit der Pars ciliaris retinae aus, und BLOTE
VOGEL (1924) nimmt die gelungenen Versuche von Farbstoffspeicherung in den 
Epithelzellen nicht als Beweis fUr Secretionsvorgange 1. 

Die Nerven des Ciliarkorpers werden hauptsachlich von den Nn. ciliares breves, 
nur wenige von den Nn. ciliares longi abgegeben. 1m vorderen Abschnitte der 
Suprachoroides gabeln sich die Nervenstammchen an der AuBenfliiche des 
M. ciliaris, ehe sie sich in den Muskel einsenken. Dort bilden sie mit marklosen 
und markhaltigen Bundeln den Plexus gangliosus ciliaris (W. KRAUSE, Grund
plexus AGABABOW) , von dem aus feine marklose Fasern die Muskulatur auBer
ordentlich reich in Fliichennetzen durchflechten. Ihre Enden treten in dic 
Muskelzellen und lagern sich je mit einem zierlichen Endring oder einem End
netzchen neben den Kern, wobei sie diesen mehr oder weniger eindellen [BOEKE 
(1926)]. In dem Bindegewebe zwischen den Muskelbundeln finden sich ctwas 
in die Lange gezogene Endbaumchen, in der Grundplatte Endbusche [AGABABOW 
(1896), BIETTI (1897), beide wohl sensibler Natur. Die Ciliarfortsatze enthalten 
massenhaft marklose Fasern, die die GefaBe begleiten und mit feinen Enden 
in deren Wand eindringen. Andere Nerven schein en daneben nicht vorhanden 
zu sein. Ganglienzellen trifft man in dem Ciliargeflecht beim Menschen nur 
vereinzelt und weit voneinander entfernt (AGABABOW); nach JEROFEJEW sind 
sie kleiner als in der ChorQides. 

c) Die Regenbogenhaut, Iris 
ist der von auBen durch die Hornhaut sichtbare Teil der mittleren Augenhaut, 
dessen Pigmentgehalt die individuale Augenfarbe bestimmt. Die Iris hat die 
Form einer dUnnen Scheibe und ist von einer kreisrunden Offnung, dem Sehloch 
(Pupilla), durch brochen, so daB sie wie eine optische Blende vor die Linse ge
schaltet ist; eine entsprechend angeordnete Innenmuskulatur, der Sphincter 
unci Dilatator pupillae, regelt die Weite der Blendenoffnung. Der AuBenrand der 
Scheibe (Margo ciliaris, Iriswurzel) sitzt am vorderen Umfange des Ciliarkorpers 
in der Nahe von dessen scleraler Anheftung; der freie Inncnrand (Margo pupil
laris) lagert sich lose der Vorderflache der Linse an. So wird die Iris zur Scheide
wand zwischen vorderer und hinterer Augenkammer, liiBt aber in der Pupille 
eine Verbindung zwischen beiden offen. Da der vordere Pol der Linse merklich 
vor der durch den Ciliarrand gelegten Ebene steht, bildet die Iris keine plane 

1 Niiheres findet sich im Band II (Kapitel WEISS) und IV (Kapitel THIEL) dirses 
Handbuches. 
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Scheibe, sondern wird durch die vordere Linsenwolbung zu cinem flachen 
Kegelmantel erhoben, dessen nach hinten gewandte Offnung in der GroBe ihres 
Winkels von der jeweiligen Gestalt der Linse abhangt. Der bei Betrachtung 
des Auges von vorn durch die iiberstehende Sclera verdeckte Ciliarrand ist in 
der Regel kein reiner Kreis, sondern eine kurze quergestellte Ellipse, deren 
Durchmesser senkrecht 12,0-12,25 mm, wagrecht 12,25-12,50 mm betragen, 
sich also ahnlich verhalten wie die entsprechenden Durchmesser des Bulbus 
[WOLFRUM (1926)]. Die Pupille liegt nicht genau in der Mitte der Iris, sondern 
ist etwas (um ein Sechstel ihres Durchmessers H. WEBER) nasal-abwarts ver
schoben. Die GroBe der Pupille stelit mit dem jeweiligen Contractionszustande 
der in der Iris vorhandenen Muskulatur in Beziehung; sie schwankt zwischen 
1,5 mm bei starkster Verengung (Miosis) und 9-lO mm bei starkster Erweite
rung (Mydriasis), doch kommen hierin individuale und AItersverschiedenheiten 
vor. So findet man am Lebenden bei ruhender Accommodation Weiten von 3 bis 
6 mm, im Leichenauge im Mittel etwa 4 mm. Nach TANGE (1902) ist die mitt
lere Pupillenweite bei Frauen etwas groBer als bei Mannern, bei Kurzsichtigen 
groBer, bei Weitsichtigen kleiner als bei Normalsichtigen. Die kreisrunde Pu
pille darf fiir die Sauger als typisch angesehen werden, doch trifft man dane ben 
auch eine quergestellte Ellipse oder ein queres Rechteck mit abgerundeten 
Ecken bei Huftieren, Kanguruh, MurmeItier, Bartenwalen, eine aufrecht stehende 
Ellipse, die jedoch nach dem Tode in die Kreisform iibergeht, bei Otaria (PUT
TER). Bei Nachtraubtieren ist die Pupille im Licht ein aufrechtstehender SpaIt, 
offnet sich aber im Dunkeln fast zum Kreis. 

Der Abstand der beiderseitigen Pupillen ( Pupillardistanz) miBt im Mittel bei 
erwachsenen Deutschen beiderlei Geschlechts etwa 64 mm, und zwar bei Mannern 
65,33 mm, bei Frauen 62,76 mm, so daB ein durchschnittlicher Unterschied 
von 2,57 mm besteht [HELMBOLD (1914), KOEGEL (1916)]. Der Abstand wachst 
mit der Breitenzunahme des Kopfes und der Stirn, wird also bei erhaItener 
Stirnnaht besonders groB sein. Auch die Schadelform kommt in Betracht, 
indem Kurzkopfe einen groBeren Abstand zeigen als Langkopfe (MARTIN). 

Bei 5000 Soldaten ergab sich als Mittel 62,2 mm mit einer Schwankungsbreite von 
53-71 mm (MARTIN). Unter 3000 Miinchner Knaben besaBen die 9 jahrigen einen durch
schnittlichenAbstand von55,8 mm, die 15 jahrigen 59,75 mm, die20jahrigen62,54mm(SEGGEL 
(1894)]. Ziiricher Schulkinder wiesen im 4. Jahr fiir Knaben 49 mm, fiir Madchen 47 mm 
auf, im 10. Jahr 55 mm fiir beide Geschlechter, im 15. Jahre 59 mm fiir Knaben, 58 mm 
fiir Madchen; bei Erwachsenen betrug der Abstand 63 mm fiir Manner, 61 mm fiir Frauen 
[STEIGER (1906)J. 

Die oben als Mittel fiir deutsche Erwachsene angegebenen Zahlen erscheinen betrachtlich 
hoher; sie nahern sich den von WOINOW (1870) und MANNHARDT (1871) mitgeteilten und sind 
die vereinigten Durchschnittswerte aus den neueren Untersuchungen von HELMBOLD und 
KOEGEL, die von jenem an 300 ("Germanen"), von diesem an 350 Personen vorgenommen 
wurden. 1m besonderen erhielt HELMBOLD bei Mannern einen Pupillenabstand von 65,23 mm, 
bei Frauen von 62,12 mm, KOEGEL bei Mannern 65,43 mm (bei einer Schwankungsbreite 
zwischen 54 und 75 mm), bei Frauen 63,4 mm (53-71,5 mm). KOEGEL widmete gleich
zeitig seine Aufmerksamkeit den Beziehungen zwischen Pupillenabstand und Refraction. 
Die Ansicht PFLUGERS (1875, 1876), wonach Weitsichtige einen kleinen, Kurzsichtige einen 
groBeren Abstand als Normalsichtige besitzen sollten, war zwar von einer Reihe von For
schern geteilt, von anderen aber, zuletzt von C. HESS (1903) und MEYERHOF (1910) abgelehnt 
worden. KOEGEL fand nun bei 135 Hypermetropen einen mittleren Abstand von 63,16 mm 
(Manner 63,81 mm, Frauen 62,27 mm), bei 140 Emmetropen 64,39 mm (Manner 65,1 mm, 
Frauen 63,23 mm), bei 75 Myopen 65,13 mm (Manner 67,27 mm, Frauen 64,7 mm), also sehr 
dcutliche Unterschiede im Sinne PFLUGERS. Er und HELMBOLD maBen auBerdem die Ent
fernung der Mitte der Nasenwurzel von der Mitte beider Pupillen; Jabei stellte dieser vollige 
Symmetrie bei 10% der Manner und 16% der Frauen fest, jener bei 13,5% der Manner und 
16,40/ 0 der Frauen. HELMBOLD hatte neben Deutschen auch 225 Slawen untersucht und 
bei den Mannern einen Pupillenabstand von 64,12 mm, bei den Frauen von 61,12 mm 
gefunden; vollige Symmetrie zeigten 14% der Manner, 12% der Frauen. KOEGEL benutzte 
wahrend des Krieges die seltene Gelegenheit, in den Gefangenenlagern an Vertretern mehrerer 
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europaischer und auBereuropaischer Viilkerschaften Messungen vorzunehmen, und zwar 
zumeist an Gruppen von 300 Personen. Bei Vlamen ergaben sich Abstande zwischen 54 
und 75 mm, bei WaHonen zwischen 57 und 76 mm; bei beiden lag der Gipfel der Haufigkeits
curve zwischen 64 und 65 mm mit griiBerer Neigung zu hiiheren Zahlen. Annahernde Sym
metrie, d. h. Asymmetrie bis 1 mm nach rechts oder links eingerechnet, bestand bei 89% 
der Vlameu und 90,3% der '\Vallonen; der hiichste Grad von Asymmetrie erreichte 2,5 mm. 
Unter den Franzosen wurden bei Nordfranzosen Pupillenabstande zwischen 54 und 74 mm, 
mit dem Gipfel zwischen 66 und 67 mm beobachtet, bei Siidfranzosen zwischen 56 und 
75 mm (Gipfel bei 65-66 mm), bei Bretonen zwischen 56 und 74 mm (Gipfel bei 64-65 mm). 
Annahernde Symmetrie fand sich bei Nordfranzosen in 83,7%, bei Siidfranzosen in 92,7%, 
bei Bretonen 'in 9-2%. Bei Englandern schwankten die Pupillenabstande zwischen 55 und 
74 mm (Gipfel bei 63-64 mm), bei Schotten zwischen 58 und 70 mm (Gipfel bei 
63-64 mm), bei Iren zwischen 57 und 75 mm (Gipfel bei 64-65 mm). Annahernd 
symmetrisch verhielten sich von den Englandern 73%- hier kamen nach beiden 
Seiten Asymmetrien bis zu 4 mm vor - von den Schotten 85,3%. von den Iren 92% , Unter 
den Russen wiesen die GroBrussen Abstande zwischen 56 und 74 mm auf (Gipfel bei 65 bis 
66 mm), WeiBrussen zwischen 58 und 74 mm (Gipfel bei 65-66 mm), Ukrainer zwischen 
57 und 73 mm (Gipfel bei 63-64 mm mit starker Neigung zu hiiheren Zahlen). Annahernde 
Symmetrie bei 92,3% der GroBrussen, 97.5% der WeiBrussen und 92% der Ukrainer. Bei 
den Tataren bewegten sich die Pupillenabstande zwischen 55 und 74mm (Gipfel bei 62 bis 
63 mm); annahernde Symmetrie in 92,7%. Unter 150 Gurkhas wurden Abstande zwischen 
57 und 72 mm gemessen (Gipfel bei 62-63 mm); annahernde Symmetrie bci 98%. KOEGEL 
(1919) teilt schlieBlich noch die von HOLMGREN (1879) an 200 Schweden gewonnenen MaBe 
mit, die zwischen 54 und 70 mm schwanken und einen ungewiihnlich steilen AbfaH der 
Haufigkeitscurve von dem bei 64-65 mm liegenden Gipfel zeigen. Von Beziehungen 
zwischen Pupillenabstand und anderen KiirpermaBen lieB sich im aHgemeinen ein Zusammen
gehen kleinerer Kopfindices mit kleineren Pupillenabstanden erkennen, wahrend ein 
bestimmtes Verhaltnis zur Kiirperlange nicht hervortrat. 

Die Dicke der Iris wird ebenfalls yom Contractionszustand beeinfluGt, ist 
aber auch ohnedies ortlich und individual verschieden; an der dicksten Stelle 
erreicht sie bei mittlerer Pupillenweite 0,3-0,6 mm, an der Wurzel kann sie 
bis auf 0,05 mm sinken (WOLFRUM). Dabei entfallt der groBere Teil der Dicke 
auf die lockere, mehr schwammige, vordere Abteilung (Irisstroma), der kleinere 
auf die hinten angelagerte Pars iridica retinae. 

Die Farbe der Iris ist auf der Riickseite, auGer beim iiberhaupt pigment
losen Albino, stets tiefschwarz durch die hier oberflachlich liegende Pars iridica 
retinae, auf der Vorderseite je nach dem Pigmentgehalte der vorderen Gewebs
schichten blau bis schwarz mit allen Ubergangen. Blonde Personen besitzen 
vorwiegend eine blaue, graue oder griinliche Iris, braun- und schwarzhaarige eine 
braune bis schwarze. Die blauc Iris zeichnet sich durch besonderen Glanz und 
groGe Durchsichtigkeit aus, so daG schon bei Lupenbetrachtung eine ganze Reihe 
von Einzelheiten im Bau der vorderen Schichten erkennbar ist. Die blaue 
Farbe wird im allgemeinen als Interferenzerscheinung in dem zartfaserigen, 
als triibe Schicht wirkenden Gewebe vor der dunklen Hinterschicht der Iris 
aufgefaGt. GSTETTNER (1905, 1911) fiihrt sie auf Doppelbrechung des Lichtes 
in dem Bindegewebe zuriick; da diese durch Dehnung zunimmt, wird das Blau 
bei Miosis heller. Ganz pigmentlos ist iibrigens auch die blaue Iris in ihrem 
vorderen Abschnitt nicht [GALLOWAY (1912)]. Das Pigment tritt beim Menschen 
wahrscheinlich nur als Gelbbraun auf [GSTETTNER (1910)]. Steigerung der Pig
mentmenge, die in der vordersten Schicht der Iris beginnt, legt zunachst einen 
gelben Ton iiber das aus der Tiefe kommende Blau und ergibt griinlich; weiterhin 
wird die vordere Gewebsschicht ganz undurchsichtig, und die Iris erhalt je 
nach der Starke der Lichtabsorption cine heller oder dunkler braune bis sammet
artig schwarze Farbu.J.g. Das Pigment ist gewohnlich ziemlich gleich verteilt, 
hauft sich aber in helleren Augen in der sog. Krause (s. S. 82) etwas starker an 
(STREIFF). Zuweilen zeigt ein verschieden breiter Sector geringere Pigmentierung 
(partielle Heterochromie, Iris bicolor), auch kommt hie und da abweichende 
~'arbung (Heterochromie) beider Augen derselben Person vor. Besonders 
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auffallend ist die verhiiltnismaBig selten auftretende dreieckige oder strichformige 
Einsprengung einer metallisch gelb oder gelbrotlich glanzenden Partie, die 
yom Ciliarrande her mehr oder weniger weit pupillenwarts vordringt; sie erinnert 
an die metallisch glanzende Iris der Raubtiere, bei denen ein Iristapetum vor
handen ist (s. S. 93). Neugeborene, auch der farbigen Rassen und der Sauge
tiere, besitzen meist eine schwarzlichblaue Iris, denn das Gewebe ist noch sehr 
faserarm, die Interferenz deshalb nur gering. Das Vorkommen von Pigment, 
abgesehen von den weiter unten besprochenen "Klumpenzellen", schon bei 
der Geburt [KONIGSTEIN (1881)] ist beim Europaer jedenfalls sehr selten. Japa
nische Kinder haben zunachst eine grunlichschwarzbraune Iris, die erst im 6. Jahre 
den grunlichen Schimmer verliert, urn schlieBlich dunkel- bis gelbbraun zu werden 
(W AKn). Bei Kaffern ist die Iris zur Zeit der Geburt dunkelbraun, erhalt spater 
eine grunliche Beimischung; im Greisenalter kann sie blaugrau erscheinen 
(FRITSCH), wohl hauptsachlich durch Vermehrung des Bindegewebes (HAU
SCHILD). Die hochstens Spuren von Pigment enthaltende Iris der Albinos ist 
durchscheinend graulichrot, weil das aus dem Augeninnern zuruckgeworfene 
Licht auch durch die zahlreichen BlutgefaBe der vorderen Irisschichten geht. 
Die graue Irisfarbe ist sicher nicht immer Folge einer Verdichtung des Stromas, 
denn sie kommt schon bei Kindern vor (GALLOWAY). Fur anthropologische 
Untersuchungen unterscheidet man schwarzbraun, dunkelbraun, braun, hell
braun, grunlich, dunkelgrau, hellgrau, dunkelblau, blau, hellblau, albinotisch. 
R. MARTIN hat zur Sicherung ubereinstimmender Bezeichnung eine Augen
farbentafel herausgegeben, die noch eine Anzahl von Zwischenstufen enthalt. 
Bei allen Primaten besteht eine deutliche Beziehung zwischen Iris- und Ober
hautpigmentierung; melanotische Rassen zeigen nur auBerst geringe individuale 
Schwankungen. Nur beim Europaer erscheint, wohl infolge zahlreicher 
Mischungen, eine individuale Lockerung dieses Zusammenhangs (MARTIN). 

Vnter 2204 Personen weiblichen Geschlechts fand FRETS (1925) bei 422 (19,1 Ofo) blaue 
Augen, unter 1172 mannlichen Personen bei 390 (22,8%). Die Kinder blauaugiger Eltern 
sind ebenfalls blauaugig. Bis zu genauer Feststellung braucht man jedenfalls nicht anzu
nehmen, daB genotypisch blauaugige Eltern nichtblauaugige Kinder haben kiinnten 1. 

Warum beim weiblichen Geschlechte rnehr braune Augen vorkornrnen als beirn rnann
lichen, bleibt vorlaufig noch zu errnitteln. 

Die VorderfUiche der Iris (Abb.32) wird durch eine unregelmaBig gezackte, 
dem Pupillarrand im ganzen concentrische Linie, die I riskrause [KRUCKMANN 
(1908), Circulus arter. iridis minor SCHWALBE] in zwei Abschnitte zerlegt, die 
schmalere, innere, Pupillarzone (Anulus iridis minor MERKEL) und die etwa 
doppelt so breite, auBere, Ciliarzone (Anulus irid. maior MERKEL); individuale 
Schwankungen in der Breite der beiden Zonen sind haufig. 

Die Krause bildet die starkste Vorragung der Iris in die vordere Kammer und 
zeigt sich schon bei geringer VergroBerung aus unregelmaBigen Strangen (Tra
bekeln) zusammengesetzt, die sich zu einem vielfach von Lucken unterbrochenen 
Ring verbinden. Diese Strange sind teils noch offene, teils verodete BlutgefaBe. 
Durch radial oder schrag in die Pupillarzone tretende und dort in eine tiefere 
Schicht radialer Strange ubergehende Fortsatze wird die Krause haufig mehr 
oder weniger stark gegen die Pupille verzogen. Durch die Ciliarzone verlaufen 
in dichter oberflachlicher Schicht radiale, reichlich untereinander verbundene 
Strange in die Krause. Es handelt sich meist urn BlutgefiiBe, die sich entweder 
in der Krause teilen und in circulare Richtung umbiegen, kurze Anastomosen 
mit benachbarten bilden oder in die Pupillarzone weiter gehen. Bei mittlerer 
Pupillenweite sind diese Strange leicht geschlangelt. Die Krause ist die Stelle, 
an der im fetalen Leben die Iris mit der Pupillarmembran verwachsen war. 

1 Siehe hierzu auch Ka pitel "V ererbung" in diesem Band. 
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Darauf weisen auch beim Erwachsenen noch haufig [in 45,1 % der Falle STAHLI 

(1913)] bei starkerer VergroBerung erkennbare, frei in die Vorderkammer 

Abb.32. Hellblaue Iris vou einer mannlichen Leiche. Vorderfliiche. 1 Kammerwiukclwand des 
Ciliarkorpcrs, 2 Zona ciliaris, 3 Krause, 4 Zona pupillaris, 5 Pupillarsanm. 

vorspringende Strange hin, Reste verodeter Gefa13e und feine Faden, die teils 
ebenfalls frei enden, teils sich durch die Pupillarzonc spannen oder auf die 
Linse heften; seltener sind mem branose Reste [BRUCKNER (1907)]. 

6* 
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Eine Iriskrause kommt unter den Saugern nur noch beim Gorilla vor (WOLF
RUM). Die Bezeichnung als Circulus art. iridis minor beruhte auf der irrtlim
lichen Annahme einer ringformigen Kette feiner Anastomosen zwischen den 
Astchen der radialen GefaBe. Eine solche besteht jedenfalls beim Erwachsenen 
nicht, wenn auch beim Neugeborenen Reste eines RinggefaBes gelegentlich be
obachtet sind. LOHMANN (1906) fand die Krause in 7% der FaIle excentrisch 
zur Pupille, und zwar in 3% einseitig, sonst beidseits und davon 95% sym
metrisch. In 84 Fallen war die Krause medial-oben an die Pupille herangeriickt, 
in 10 Fallen oben, in 6 Fallen oben und unten bis zur Verstreichung der 
Pupillarzone. 

Die vordere Grenzflache der Iris, am blauen Auge wegen ihrer Durchsichtig
keit nicht wahrnehmbar, erscheint bei Erwachsenen unter schrager Beleuchtung 
meist uneben durch flache Hocker, ringfi.irmige Falten, radiale Leistchen und 
besonders durch in die Tiefe fiihrende Liicken mit dunklem Grund, die Lacunen 

Abb.33. Abb.34. 

Abb.33 u. 34. Iris: Normale Krypteu der Pupillarzone bei enger Pupille. 
Spaltlampenbild Yom Lebenden. (Aus KOEPPE. ) 

oder Krypten [FUCHS (1885)], die sich hauptsachlich zu beiden Seiten der Krause 
und am ciliaren Anheftungsrande finden, im Umfange stark wechseln und bei 
reichlicherem Auftreten der Oberflache ein eigentiimlich zerrissenes Aussehen 
verleihen (Abb. 33 und 34). Diese Krypten sind bei Neugeborenen noch spar
lich, werden erst im 8. Fetalmonate mit dem Schwunde der Pupillarmembran, 
am Ciliarrande mit der Riickbildung des Lig. pectinatum (s. spater) bemerkbar 
[LAUBER (1908)]. Sie andern ihre Form nach dem jeweiligen Contractions
zustande der Iris, zuweilen fehlen sie ganz. Unter den Saugern sind Krypten 
bisher nur beim Gorilla, und zwar auf der pupillaren Seite der Krause, beobachtet 
(WOLFRUM). 

An der Ciliarzone der Iris lassen sich drei Abteilungen unterscheiden, der 
glatte Teil neben der Krause, der mittlere wellige Teil und der Randteil (FUCHS). 
In den glatten Teil ziehen, aber nicht standig, schwach angedeutete radiale 
Leistchen oder Faltchen, die bald verstreichen und wohl zumeist als Ausdruck 
oberflachlich gelegener GefaBabschnitte, also als Structurfalten, gedeutet werden 
konnen. Die hier gelegenen Krypten sind tief und in der Regel scharf begrenzt; 
sie entstehen durch Auseinanderweichen der oben erwahnten radialen Strange 
vor deren Verbindung mit der Krause. Die wellige Beschaffenheit des mittleren 
Abschnittes der Ciliarzone beruht auf einer Anzahl (bis 8 oder 9) zum Pupillar-
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rand annahernd concentrischer Contractionsfalten, die bei Miosis abgeflacht, 
bei Mydriasis hoher gestaucht werden. Sie bilden ausnahmsweise ganze Kreise, 
gewohnlich nur mehr oder weniger lange Kreisbogen, die sich wechselweise 
ineinander schieben. Die zwischenliegenden Furchen sind an der braunen Iris 
weniger pigmentiert und werden daher bei Miosis auch dem blo13en Auge als hellere 
Streifen sichtbar. Der Randteil ist durch eine groBe Anzahl kleiner, seichter 
Krypten manchmal wie siebartig durchlochert. Bei groBerer Breite tritt diese 
Kryptenzone unter dem Scleralrande hervor und wirkt dann, besonders bei 
blauen Augen, als dunkler Randsaum der Iris. 

Die Pupillarzone (Abb. 35) erscheint in der Regel etwas vertieft, wie stufen
formig gegen die Ciliarzone abgesetzt, und ebenfalls in 3 Abschnitte teilbar: 

Abb.35. Iris: Pupillarzone und Krause bei enger Pupille. Spaltlampenbild Yom Lebenden. 
(Aus KOEPPE.) 

die periphere Kryptenzone, die mittlere oder Sphincterzone und den Pigment
saum. In Abb. 32 ist sehr gut zu sehen, wie die groben und feinen Strange der 
Pupillarzone bei Leichenstellung der Pupille, d. h. im Gleichgewichtszustand 
der Iris, sich zum groBten Teile rechtwinklig untereinander verbinden.' Diese An
ordnung ist meines Erachtens eine Anpassungserscheinung an die wechselweise 
Zugbeanspruchung des Bindegewebes der Pupillarzone bei Erweiterung .. und 
Verengerung der Pupille. Die compactere Krause verhindert offen bar ein Uber
greifen des rich tend en Zuges auf die Ciliarzone. Die Krypten werden von den 
aus der Krause pupillarwarts ziehenden Strangen und deren Quer- und Schrag
verbindungen umrandet. In der mittleren Zone ist am blauen Auge der Kreis
muskel der Iris als platter, fast durchsichtiger, bei indirect seitlicher Beleuchtung 
opakgelblicher Ring erkennbar, der bei mittlerer Pupillenweite die Krause nicht 
erreicht. Bei Neugeborenen tritt er deutlicher hervor mit wei Blicher oder hellrosa
gelblicher Farbung. Am Pupillarrande krempt sich die dunkel pigmentierte 
Pars iridica retinae etwas nach vorn urn und bildet einen schmalen dunkel-



86 P. EISLER: Die Anatomie des menschlichen Auges. 

braunen Saum (Pupillarsaum) , der im ganzen fein gekerbt ist (Abb. 36). In 
der Regel (etwa SO% der FaIle) ist der Saum im oberen Teil betrachtlich breiter 
als unten [HOHMANN (1912), VOGT (1922)] , erscheint oben auch nicht selten 
wesentlich dichter, als gewelltes Band, wahrend unten, besonders bei Kindern, 
Lucken von 0,25-1 mm, in der unteren Mitte selbst von 2-3 mm Weite vor
kommen. Die Breite des Saumes betragt bei Kindern (6.-16. Jahr) oben 
0,05-0,06 mm, unten 0,01-0,02 mm, bei Erwachsenen (lS.-63. Jahr) oben 
0,065 mm, unten 0,03---0,04 mm bei mittlerer Pupillenweite. Die jeweilige Pu
pillenweite beeinfluBt die Breite des Saumes sehr deutlich; so nimmt sie z. B. bei 

Abb.36. Iris : Normaler Pupillarsaum bei enger 
Pupille. Starker vergrii13ertes Spaltlampenbild 

yom Lebenden. (Aus KOEPPE.) 

Miosis von durchschnittlich 0,05 mm auf 
0,1 mm und mehr zu (VOGT). Der Pupil
larsaum verhalt sich oft in beiden 
Augen verschieden. Bei Kindern er
reicht gelegentlich das Pigmentblatt den 
PupillaITand nicht, so daB der Saum 
uberhaupt fehlt. Die Liickenbildung 
im unteren Umfange des Saumes fallt 
manchmal mit Unterentwicklung des 
mesodermalen Anteils der Iris in dieser 
Gegend infolge mangelhaften Schlusses 
der em bryonalen Augenspal te zusammen 
(VOGT). Bei atypischer Verbreiterung 
des Pupillarsaumes, falschlich "Papil
loma iridis" oder "Ectropium uveae" 
genannt, tretengelegentlich an ihmstark 
pigmentierte Wucherungen (Flocculi 
STAHL! (1920)] auf, ahnlich den als 
Traubenkorner bekannten Gebilden am 
Oberrande der Pupille der Equiden und 
Ruminanten; doch besteht ein wesent
licher Unterschied, indem die Trauben
korner ein bindegewebiges Stratum ent
halten, die Flocculi nicht [BOCK (lSSS)]. 
GREEFF (1921) betrachtet die Flocculi 
als eine atavistische Erscheinung, indem 
er (etwas weit zuruck) die Opercula der 
Fischpupille zum Vergleiche heranzieht. 

Auf der schwarz en Hintedlache der Iris finden sich zwei Faltensysteme, 
ein radiales und ein circulares. Die Radialfalten sind durch seichte Furchen 
getrennte, flache VorwOlbungen von wechselnder, aber im Durchschnitt 
maBiger Breite, die vielfach sectorenartig vom Ciliar- zum Pupillarrand durch
gehen. Die Grenze zwischen Ciliar- und Pupillarzone wird dadurch gekenn
zeichnet, daB etwa 1 mm vom Pupillarrande auf jeder Radialfalte eine Anzahl 
schmaler, durch scharfe Furchen geschiedener Faltchen auf tritt, von denen aber 
nur ein Teil den Pupillarrand erreicht. Indem die Furchen sich mit dem Pig
mentepithel noch um den Pupillarrand fortsetzen, erzeugen sie die K erbung 
des dunklen Pupillarsaumes. In der Ciliarzone greifen die Radialfalten noch 
etwas in die davor gelegenen Schichten der Iris hinein und sind wahrscheinlich 
abhangig von dem Bau des M. dilatator (WOLFRUM) , sind also Structurfalten; 
zu den Ciliarfortsatzen haben sie jedenfalls keine ursachlichen Beziehungen 
(FUCHS, MERKEL). Die feinen Radialfaltchen der Pupillarzone dagegen sind 
offen bar durch den Sphincter pupillae hervorgerufene Contractionsfalten. 
Das circulare Faltensystem besteht aus schmalen, eng gestellten Leistchen in 
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der Ciliarzone, die nur im allgemeinen concentrisch verlaufen, im einzelnen aber 
vielfach durch Teilung und Verschmelzung mit benachbarten untereinander 
zusammenhangen. Gegen die Pupillarzone werden sie £lacher und verschwinden 
schlieBlich ganz. Sie gehOren nur der Pigmentepithelschicht an, und sind, da 
sie dem Neugeborenen noch fehlen, wohl auf die Wirkung des angrenzenden 
M. dilatator zuriickzufiihren, wodurch die Epithelzellen streifenweise empor
gestaucht werden. Diese also zunachst als Contractionsfalten aufzufassenden 
Bildungen bleiben dann als Structurfalten erhalten, indem offen bar an den 
Stauchungsstellen eine Zellvermehrung eintritt, wie sie das Mikroskop auch tat
sachlich zeigt. VOGT (1923) fand an normalen Augen in der Umgebung des Pupil
larsaumes auf der Riickflache des retinalen Irisblattes UnregelmaBigkeiten in 
Form von Radial- und Querwiilsten, die sich zwischen die gewohnlichen Wiilste 
einschieben oder sie scheinbar mehr oder weniger iiberdecken. Das axiale Ende 
der Wiilste erreicht in der Regel den Pupillarsaum nicht; wo es aber einmal 
streckenweise geschieht, erhalt man entweder das Bild der Flocculi oder einer 
Verdoppelung des Saumes. 

Die geschilderte Ober£lachenmodelung verandert sich mit dem jeweiligen 
Contractionszustande der Iris. Bei Miosis nimmt an der Vorderflache die Breite 
der Pupillarzone erheblich zu; die Pupille verliert meist ihre Kreisform und 
wird vieleckig, teils weil der Pigmentsaum verbreitert erscheint und bei seiner 
ungleichen Kerbung verschieden weit vordrangt, teils wohl auch wegen der 
ungleichen Spannung der von der Krause in die Pupillarzone gehenden Strange. 
Durch diese wird die Krause zu einer unregelmaBigen Zackenlinie verzogen, 
die nicht mehr concentrisch zur Pupille verlauft. Die Krause und die ganze 
Ciliarzone werden £lacher, die Circularfurchen ausgeglichen. Die auf der Ciliar
seite an die Krause gelangenden radialen Strange strecken sich, und dabei ver
schwinden auch die radialen Faltchen. Die Krypten in der Nachbarschaft der 
Krause verziehen sich in radialer Richtung zu schmalen Spaltchen, selbst bis 
zu volligem VerschluB, wahrend die Krypten am Ciliarrande in der Breite kaum 
ab-, in radialer Richtung aber zunehmen, so daB der dunkle Randsaum breiter 
unter der Sclera hervortritt. Auf der Hinterflache erhohen sich die radialen 
Falten gegen die Pupille hin bedeutend, die circularen werden etwas breiter und 
£lacher. Bei Mydriasis wird auf der Vorderflache der Iris die Krause hoher, 
sogar pupillenwarts wulstig iiberhangend, indem die sehr verschmalerte Pupillar
zone mehr oder weniger darunter geriickt ist; der pigmentierte Pupillarsaum 
kann ganz verschwinden. In der ebenfalls verschmalerten Ciliarzone legen sich 
die radialen Strange in starke Schlangenwindungen und schieben sich dabei in 
mehrere Schichten iibereinander; die ober£lachlichen Windungen treten teil
weise starker gegen die Vorderkammer vor, so daB neben der Krause die Radial
falten deutlicher werden. Die circularen Contractionsfalten sind hoch und eng 
zusammengedrangt. Die Krypten neben der Krause erscheinen zu tangentialen 
Spaltchen verzogen, am Ciliarrand ebenfalls in radialer Richtung verengt, so 
daB der dunkle Randsaum mehr oder weniger unter der Sclera verschwindet. 
Auf der Hinterflache konnen die Radialfalten in der Pupillarzone und ver
schieden weit auch in der Ciliarzone ganz ausgeglichen sein, wahrend die Circular
falten sich eng aneinander drangen. 

Auffalligere Abweichungen yom typischen Verhalten der Iris, soweit sie der 
Beobachtung mit bloBem Auge oder mit der Lupe zuganglich und weder als 
krankhaft, noch als MiBbildungen aufzufassen sind, ergeben sich z. B. aus ver
schiedenen Moglichkeiten bei der Riickbildung der Pupillarmembran. Greift die 
Ruckbildung streifenweise bis in die Ciliarzone hinein, so schwinden die Blut
gefaBe in entsprechender Ausdehnung und die Krause erfahrt eine Unterbrechung. 
Macht dagegen die Ruckbildung schon in der Nahe des Pupillarrandes halt, 
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so kommt es nicht zu einer deutlichen Krausenbildung, die radialen Strange 
ziehen bis gegen die Pupille, und die Ciliarzone geht unscharf in die Pupillarzone 
tiber ["Radiartypus" der Iris im Gegensatz zum "Krausentypus" STREIFF (1915)]. 
Haufig ist ferner an der VerschluBstelle der fetalen Augenspalte die Ausbildung 
der mesodermalen Schichten mehr oder weniger zuriickgeblieben, so daB dann 
unten und etwas nasal, meist in beiden Augen, die Vorderflache der Iris eine 
muldenformige Einsenkung (STREIFF) oder eine groBe Krypte (FUCHS) zeigt; 
die Stelle ist im blauen Auge dunkler infolge des starkeren Durchscheinens der 
Pigmentschicht. An dieser hat LANGENHAN hier groBere Lichtdurchlassigkeit 
festgestellt. In der Ciliarzone blauer Augen Erwachsener finden sich bisweilen, 
hauptsachlich gegen den Ciliarrand hin an den Radialstrangen flache weiBIiche 
Knotchen ["Irisknotchen" WOLFFLIN (1902)] mit etwas verwaschenem Rand, 
auch in groBerer Anzahl; sie lassen sich schon mit der Lupe in feinere Strange, 
zum Teil vielleicht verodete GefaBe, auflosen, die durch etwas dichteres Binde
gewebe zusammengehalten sind (WOLFRUM). Zu den angeborenen Anomalien 
rechnen die gelegentlich, in einer Anzahl von 1-9, zu beobachtenden groberen 
Einkerbungen des Pupillarrandes. Sie lassen sich jedenfalls nur zum Teil auf die 
von C. RABL (1918) genauer beschriebenen, an vier bestimmten Stellen gelegenen 
Kerben des embryonalen Augenbecherrandes beziehen, die vielleicht durch 
vier Venen verursacht werden. LINDBERG (1920) vermutet, daB die anderen auch 
auf gefaBhaltige Bindegewebsstrange zuriickgefiihrt werden konnen, hat aber 
keine tatsachlichen Unterlagen dafiir. v. PELLATHY (1926) berichtet iiber eine 
Familie, in der bei der GroBmutter, der Mutter und 2 Kindern hauptsachlich 
am linken Auge die vorderen Irisschichten so schwach ausgebildet waren, daB 
die hintere Pigmentschicht stellenweise beim Sphincter frei lag. Ahnliches 
fand GLUCK (1927) bei einem Vater und zweien seiner 12 Kinder: beiderseits 
waren auf dem dunklen Hinterblatte nur sparliche grauliche Reste der vorderen 
Irisschichten vorhanden, entweder infolge mangelhafter Anlage des mesodermalen 
Vorderblattes oder zu weit gehender Resorption der Pupillarmembran. 

Von Veranderungen der Iris mit zunehmendem Lebensalter ist bereits der 
Pigmentierung gedacht. Die Einlagerung von Pigment in die vorderen Schichten 
der urspriinglich schwarzblauen Iris erfolgt mit sehr verschiedener Geschwin
digkeit; bald wird schon wenige W ochen nach der Geburt eine braunliche 
Farbung sichtbar, bald erst nach mehreren Monaten. Am Ende des 2. Jahres 
ist in der Regel die endgiiltige Farbe erreicht, doch kommt nicht selten ein 
Nachdunkeln bis zum 15. Jahre, in dem die Ausbildung der Iris im wesentlichen 
vollendet ist, und dariiber hinaus vor. Bei den farbigen Rassen vollzieht sich die 
Pigmentierung rascher. In hi:iherem Alter werden blaue Augen heller bis zu einem 
weiBlichen Grau, weil durch Zunahme des Bindegewebes und Verdickung der 
Fibrillen (WOLFRUM) die Durchsichtigkeit der vorderen Schichten abnimmt. 
Die Aufhellung brauner Augen beruht wahrscheinlich auch auf einer Ab
nahme des Pigmentes. Daneben kommt es hin und wieder zu teilweisem Pigment
schwund der vorderen Grenzschicht in radialen Streifen, so daB auch bei dunkler 
Iris die GefaBstrange sichtbar werden [VOGT (1922)]. Das Starrerwerden des 
Bindegewebes mindert dieBewegungsfahigkeit der Iris, aber zugleich dieSchwell
barkeit und damit den Glanz. Der Pupillarsaum wird im Alter bisweilen unregel
maBig hockerig wohl durch Anlagerung von Pigmentkornchen, die stellenweise 
traubenartig verklumpt sein konnen (VOGT). Haufig ist umgekehrt Schwund des 
Pigments im Pupillarsaum, meist zunachst unten [AXENFELD (1911), RUBEL 
(1912), HINNEN (1921), VOGT (1922)]. Setzt sich der Schwund auf die ganze 
retinale Irisschicht fort, so erscheint diese bei Durchleuchtung li:icherig. An den 
pigmentlos gewordenen Stellen nimmt der Saum oft ein zundriges Aussehen an 
durch zarte circulare Faserziige, die aus den radialen Fasern der Pupillarzone 
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abbiegen und mehr oder weniger mit Pigmentkornchen besetzt sind (VOGT). 
Nicht selten beobachtet man ferner das Auftreten einer grau durchscheinenden 
gleichartigen Masse (Hyalin) in dem Saume [FUCHS (1885), MELLER (1904), 
SEEFELDER (1909), AXENFELD], die bei starkerer Ausbildung die Beweglichkeit 
der Pupille immer mehr einschrankt. Die dem Saum angeschlossene Zone des 
Pupillarabschnittes kann bis auf 0,1-0,3 mm Breite ebenfalls glasig oder glatt 
umgewandelt und dabei gelegentlich rinnenformig vertieft sein ("Circummargi
nale Giirtel- oder Rinnenbildung" VOGT); die normalen feinen Strange und 
Spalten reichen nur bis an die Zone heran. In anderen Fallen zeigt sich in ahn
licher Breite, besonders bei schwacher oder fehlender Pigmentierung der vorderen 
Irisschichten, streckenweise eine schokolade- oder schmutziggraubraune Ver
farbung von Oligem Aussehen, manchmal mit Schwund der feinen radialen 
Strange bis auf sparliche Faden, die mit isolierten Pigmentkornchen besetzt 
sind ("Circummarginale Destruction des Oberflachenstromas" VOGT). 

Das mikroskopische BUd eines Radialschnittes der Iris unterrichtet zunachst 
iiber die ortlichen Unterschiede in der Dicke der ganzen Haut und iiber das Ver
haltnis zwischen dem vorderen, uvealen (mesodermalen) und dem hinteren, 
retinalen (ectodermalen) Anteil, auch iiber die Bedeutung der Machtigkeit 
des Wurzelabschnittes fUr die sagittale Weite der Kammerbucht (vgl. Abb. 23). 
In dem uvealen Anteile, dem Irisstroma, macht sich, etwa von der Krause bis 
an die Wurzel heran, die Trennung in zwei dichtere Schichten, das vordere und 
hintere Stromablatt, durch eine auBerst lockere Zwischenschicht, die Irisspalte 
[FUCHS (1885)], bemerkbar, in der auffallend dickwandige BlutgefaBe verlaufen. 
Hat der Schnitt eine groBere Krypte getroffen, so sieht man, daB sie das Vorder
blatt durchbricht und bis in die FUcHssche Spalte herabreicht. Das Hinterblatt 
enthalt in der Pupillarzone den Querschnitt des M. spincter pupillae. Der retinale 
Anteil grenzt an das Hinterblatt mit einer diinnen feingefaserten Schicht, dem 
M. dilatator pupillae. Dieser ist eng verbunden mit einer breiten schwarzen 
Schicht, die an ihrer freien Seite mit ungleich hohenHockern besetzt ist und erst 
nach Bleichung des Pigments im wesentlichen zwei Lagen von Zellen unter
scheiden laBt. Die vordere Lage ist flach und gehort unmittelbar mit der feinfase
rigen Dilatatorschicht zusammen; die hintere Lage zeigt zwischen den Hockern 
ebenfalls eine einfache, etwas hohere Zellschicht, in den Hockern selbst sind 
je nach deren Hohe 4-12 und mehr Zellen zusammengedrangt. Die Hocker 
sind im iibrigen nichts anderes als die Querschnitte der circularen Fiiltchen 
auf der Irishinterflache (Abb. 37). 

Das vordere Stromablatt (KRUCKMANN, Lamella iridis anterior ZINN, Mem
brana Zinnii oder Wasserhaut der Iris F. ARNOLD, vordere Begrenzungshaut 
HENLE, vordere Grenzschicht SCHWALBE, Kryptenblatt STREIFF) ist am dicksten 
in der Gegend der Krause, nimmt rasch gegen den Pupillarrand hin ab und 
verdiinnt sich ebenso am Ciliarrande, manchmal bis fast zum Verschwinden. 
Es enthalt verzweigte Bindegewebszellen mit oder ohne Pigment, deren Aus
laufer sich zu einem protoplasmatischen Netzwerke verbinden, collagene Fibrillen 
und GefaBe, darunter auch zu bindegewebigen Strangen verodete, die aus der 
FUcHsschen Spalte herantreten. Gegen die vordere Kammer besteht die Grenz
schicht hauptsachlich aus mehreren Lagen dichtgedrangter, bei farbiger Iris 
meist pigmentierter Zellen (Chromatophoren), deren Fortsatze wie verfilzt er
scheinen, und aus sparlichen Bindegewebsziigen. Sie ist am dicksten auf der Hohe 
der Contractionsfalten und im glatten Teile der Ciliarzone bis zur Krause. Zell
fortsatze und Bindegewebsziige sind im allgemeinen vorwiegend radial gerichtet. 
Ein gegen die vordere Kammer abschlieBendes Endothel ist beim Erwachsenen 
nicht vorhanden, wie sich deutlich an den Krypten erkennen laBt, deren Lichtung 
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wandlos in das Hohlraumsystem des Netzwerks und der FUcHsschen Spalte 
iibergeht. Die Zellen der vorderen Grenzschicht stellen zwar die HauptfHiche 
ihrer Leiber meist der Ober£lache mehr oder weniger parallel [FUCHS (1885, 
1913)], aber hochstens stellenweise in geschlossenem Verband; vielmehr gelangen 

dazwischen auch das 
Geriistwerk der Zell
auslaufer und collagene 
Fibrillen an die Ober
£lache, besonders in der 
Tiefe der Contractions
furchen, so daB neben 
den Krypten noch zahl
reiche kleinere Liicken 
dem KammerwasserZu
tritt in das schwammige 
Stroma gewahren. 

Die Frage eines vor
deren Irisendothels ist 
viel umstritten; vor 
allem SCHWALBE hielt 
an dem V orhandensein 
einer zusammenhangen. 
den unpigmentierten 
Zellschicht fest. An der 
glatten, noch krypten
armen Iris yom Neu
geborenen und Kindern 
im ersten Jahr gewinnt 
man tatsachlichstellen
weise den Eindruck 
einer solchen, aber die 
Zellen stehen zum Teil 
an ihrer Unterflache 
durch Auslaufer offen
bar mit dem Netzwerk 
in Verbindung. Aufder
artiges durften die An
gaben von J. ARNOLD 
und FABER zuruckzu
fiihren sein, nach denen 
die Endothelzellen sich 
dachziegelartig decken 
sollten. Halbaffen be
sitzen ein liickenloses, 
unpigmentiertes Endo

thel, dessen Zellen jedoch mit unpigmentierten Zellen des Strom as durch Aus
laufer verbunden sind. Das unpigmentierte Endothel der Raubtiere zeigt solche 
Verbindungen seltener. Bei Nagern finden sich neben scheinbar reinem Endo
thel Zellen bindegewebiger Art, die halb an der Oberflache liegen, halb in die 
Tiefe streben. Nur Huftiere haben eine echtes, unpigmentiertes Endothel. Die 
Mfen, auch die anthropoiden, verhalten sich wie der erwachsene Mensch 
(WOLFRUM). Fur die ganze Frage aber mag doch daran erinnert werden, daB 
Endothel- und Bindegewebszelle genetisch nachste Verwandte sind. 
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Das hintere Stromablatt [zusammen mit dem lockeren Gewebe der Irisspalte = 
GefiWschicht MICHEL, Mittelschicht FABER, Muskelblatt FUCHS, Kryptengrund
blatt STREIFF (1904)] erstreckt sich durch die ganze Breite der Iris und ist beim 
Fehlen der Irisspalte nicht von der lockeren Mittelschicht zu trennen. Am dick
sten ist es in der Pupillarzone, wo es den Sphincter pupillae einschlieBt. Das 
protoplasmatische Geriistwerk der unpigmentierten Zellen ist im ganzen spiir
licher als im Vorderblatt, die Zellfortsiitze lagern sich im Bereiche der BlutgefiiBe 
teils radial, teils umgreifen sie die Ge£iiBe korbartig. Gegen die Dilatatorschicht 
stehen sie hiiufig mehr oderweniger senkrecht. Von der Vorderflachedes Sphincter 
streicht die Mehrzahl der Fortsiitze ciliar- und vorwiirts, von dem Ciliarrand 
und del' Riickfliiche des Muskels ciliar- und riickwiirts (Abb. 38). Die collagenen 
Fasern sind ebenso fein wie im Vorderblatt und in del' Hauptsache radial gerichtet, 
hiiu£en sich abel' uber dem Dilatator und um den Sphincter zu dichteren Massen 
an. Die zugehorigen Bindegewebszellen sind verhiiltnismiiBig spiirlich. Elasti
sche Fasern find en sich auBer in del' Wand der Blutge£iiBe und im ciliaren Rand
gebiet nur ausnahmsweise [EpPENSTEIN (1911), WOLFRUM (1926)]; nach MAR
TINOTTI (1899) sollten sie an del' Muskulatur in deren Faserrichtung, also radial 

! ! ! ! 1200p. 

Abb. 38. Radialschnitt durch die Iris cines Hingerichtetcn: Pupillarteil mit <lem Querschnitte deR 
Sphincter pupillae. (Priiparat von Prof. S'L'JEn:.) 1 vordere Grenzschicht, 2 Irisstromu, beide 
mit zahlr'dchen KOG.\XEISchen KlulJlpenzellen, :; ilL dilatator pupillae, 4 Stratulll pigmenti iridis , 

;j Piglllentsporn alll Pupillarrnndc, links daran anschlief.lend del' ]\I. sphincter pupillae. 

und circular, vorhanden sein, naeh MUNCH (1906) nur circular am Sphincter, 
nicht an den BlutgefiiBen, nach DE LIETO VOLLARO (1910) in geringer Menge 
in den hinteren Schichten, spiirlich auch im Pupillargebiet; SALZMANN (1912) hat 
sie hinter dem Sphincter nicht darstellen konnen. Del' Mangel elastischer Fasern 
in del' Iris ist naeh ihm urn so auffallender, alsIriswunden besonders starkklaffen. 

Die Irisspalte (FUCHS) ist, wie erwiihnt, keine wirkliehe Trennung des vor
deren und hinteren Stromablattes, sondern nur eineauBerordentlieh aufgelockerte 
Stromaschieht, in del' auBer Blutgefii13en nul' spiirliehe Zellen und bei unvoll
kommener Fiirbung fast keine Fasern zu sehen sind. Unter den Siiugern zeigt 
nul' del' Gorilla iihnliehes (WOLFRUM), bei den Affen, Nagern und besonders bei 
den Wassersiiugern (PUTTER) ist das Stroma zwar locker, abel' ohne groBere 
Lucken, sonst findet man es im allgemeinen viel fester als beim Mensehen in
folge gro13eren Zellreichtums und derberen Bindegewebes. WOLFRUM (1926) 
wertet die Auflockerung in del' aufsteigenden Reihe als regressive Erscheinung, 
die also beim Menschen am weitesten gediehen ware. Ieh mochte sie zuniichst nul' 
als Ergebnis del' Abseherung deuten, die notwendigerweise bei lebhaftem Pu
pillenspiel eintreten muB. In del' hinteren, mit dem Dilatator enger verbundenen 
Stromaschieht wird das verhiiltnismiiBig zellarme Bindegewebe bei Dilatator
wirkung ohnenennenswerten Widerstand wellig zusammengesehoben. Die vol'dere 
zell- und faserreiehe Stromaschieht dagegen ist bei weitem derber, steifer, wie 
sieh schon aus del' Plumpheit del' Contractionsfalten und dem Unterschliipfen del' 
Pupillarzone unter die Krause entnehmen liiBt, so daB in del' Zwischenschicht 
eine Zerl'ung und Dehnung in radialeI', im Bereich del' Contraetionsfalten auch 
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in verticaler Richtung entsteht. DaB hier Spannung und Entspannung bei 
Mydriasis und Miosis nicht als Wechselreiz zu einer Neubildung und Verstarkung 
des Bindegewebes, hochstens zu einer Verlangerung der protoplasmatischen 
Zellverbindungen fuhren, hangt offenbar von den mangelhaften Ernahrungs
verhaltnissen dieses Stromateils ab, in dem, wie wir sehen werden, ein Capillar
netz nicht vorhanden ist. Bei dem Mangel an elastischen Fasern werden die 
erweiterten Zwischenraume von eindringendem Kammerwasser gefullt und 
offengehalten. Der ganze V organg kann also als Anpassung an die besondere 
Beanspruchung aufgefaBt werden. 

Das Pigment im Irisstroma ist teils in verzweigten Chromatophoren, teils 
in fortsatzlosen "Klumpenzellen" [KOGANEI (1885)] enthalten in Form von 
gelbbraunen runden Kornchen [GSTETTNER (1910)], die aber in dichter Masse 
dunkelbraun bis schwarz ergeben. Die Chromatophoren senden zumeist in der 
Flache ihres platten Zelleibes pigmentierte Fortsatze aus, die sich mit denen 
benachbarter Zellen verbinden. Das so entstehende Netz- oder Gerustwerk 
durchflicht sich mit demjenigen der unpigmentierten Stromazellen. 1m vorderen 
Stromablatt und in der vorderen Grenzschicht lagern sich die Zellen im wesent
lichen parallel der Oberflache, im Hinterblatte bilden sie dicht tiber dem 
Dilatator eine einfache Schicht, stellen sich aber gegen den Ciliarrand hin groBen
teils mit ihrer Hauptachse senkrecht zur Dilatator£lache. Am Sphincter liegen 
sie teils den Flachen an, teils umgreifen sie die Bundel des Muskels. Die Blut
gefaBe umspinnen sie mit ihren Fortsatzen auBerhalb der Adventitia; sonst 
stehen sie im lockeren Stroma in den verschiedensten Richtungen, wenn auch die 
radiale vorherrscht. In der vorderen Grenzschicht, die uberhaupt den groBten 
Pigmentreichtum aufweist und dadurch bestimmend fiir die Irisfarbe wird, 
kommt es zuweilen zur Bildung umschriebener Anhaufungen von Chromato
phoren, die sich mehr oder weniger warzenartig uber die Vorder£lache erheben 
[Naevi FUCHS (1913)]. Bei hellen bis blauen Augen sollen nach E. FISCHER 
die Stromapigmentzellen fehlen oder vermindert sein; nach FUCHS waren zwar 
die Zellen stets vorhanden, nur schwankte der Pigmentgehalt. MUNCH (1925) 
wiederum erklart, eine Verringerung der Menge des Pigmentes liege nicht vor, 
nur seien die Pigmentkornchen fast oder ganz farblos, lassen sich aber mit dem 
CAJAL-BIELSCHOWSKYSchen Versilberungsverfahren schwarz farben. Die KOGANEI
schen Klumpenzellen sind meist rundlich oder vieleckig, besitzen zum Unter
schied gegen die Chromatophoren eine deutliche Zellmembran und etwas dunk
leres, teilweise wetzsteinformiges Pigment, das zur Verklumpung neigt, wie auch 
die Zellen selbst vielfach zu mehreren zusammengeballt als grobe schwarze 
Brocken im Stroma liegen (Abb. 38). Sie stammen aus dem retinalen Anteile der 
Iris, sind also ectodermaler Abkunft [ELSCHNIG und LAUBER (1906, 1907, 1908)]. 
Gelegentlich finden sich auch sehr pigmentarme Klumpenzellen, was aber nicht 
als Degenerationserscheinung au£zufassen ist (WOLFRUM). Ihre Zahl bleibt 
selbE't in der dunkel gefiirbten Iris verhaltnismaBig gering; sie fehlen aber auch, 
ebenso wie die Chromatophoren, in der blauen Iris nicht ganz. Fur die Farbe der 
Iris sind sie offenbar ohne Belang. Man trifft sie in der Regel um den Sphincter 
und zwischen dessenBundeln, ferner im glatten Teile derCiliarzone, seltenerweiter 
peripher, ausnahmsweise einmal auch uberall [FUCHS (1920)]. Am Ciliarrande 
des Sphincter haufen sie sich bisweilen zusammen mit anderen pigmentierten 
Zellen in einem yom Dilatator schrag pupillarwarts aufsteigenden Faserzuge 
starker an (MICHELscher Pigmentsporn). Ahnliche Anhaufungen an der Unter
flache des Sphincter (FUcHssche Pigmentsporne) hangen gelegentlich durch 
Lucken des Sphincter hindurch mit oberflachlich zum Muskel gelegenen Klumpen
zellen zusammen. Als GRUNERTscher Pigmentsporn wird eine Ansammlung 
von Klumpenzellen an der ciliaren Ausstrahlung des Dilatator bezeichnet. 
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Kann bei den Klumpenzellen kaum noch ein Zweifel daruber herrschen, 
daB sie und ihr Pigment von der Pars iridica retinae herzuleiten sind, so hard 
die Frage nach der Herkunft des Pigments der Chromatophoren noch der 
endgultigen Beantwortung. Fur die Unabhangigkeit von dem retinalen Iris
blatt spricht der Befund bei Halbalbinos, wo bei pigmentarmem Zustande des 
Retinaepithels eine pigmentierte Iris vorhanden ist [FUCHS (1913)]. (Siehe aber 
auch MIESCHER S. 65.) 

Bei den farbigen Rassen, besonders bei Negern und Hereros, kann der Pigmentgehalt 
der Iris den bei stark pigmentierten Affen ubertreffen; warzige Anhaufungen von plumpen 
Chromatophoren und Klumpenzellen in der vorderen Grenzschicht sind nicht selten (WOLF
RUM). HAUSCIDLD (1909) unterscheidet in der Form der Chromatophoren einen negroiden, 
mongoloiden und europaischen Typus. Der negroide Typus (Neger, Melanesier) zeigt plllmpe, 
wenig verzweigte Zellen, der mongoloide (Chinesen, Japaner, Inder) zierlichere Zellfort8atze, 
der europaische die zierlichsten. Nach WOLFRUM, der uber ein groBes Material von Augen 
melanotiseher Rassen verfUgte, ist dieses Rassenmerkmal unsieher, da gelegentlich alleh 
beim Neger Zellen mit feinen Fortsatzen Zll beobaehten sind. Klllmpenzellen kommen 
wahrseheinlich bei allen Si.illgern vor (LAUBER). Die Sallger mit metalliseh gelb oder braun
liehgelb glanzender Iris, wie z. B. die Katzenarten, besitzen ein wg. Tapetum iridis. Die 
Chromatophoren der vorderen Stromasehichten sind mehr oder weniger vollstandig dllrch 
langliehe an beiden Enden zugespitzte oder zugeseharfte, seltener mehrfach verzweigte 
Zellen ersetzt, in denen ein ails feinen Nadeln bestehendes Pigment, allch in den Fortsatzen, 
parallel der Langaehse angeordnet ist. Wiederkauer und Russeltiere (allBer dem Schwein), 
auch die Halbaffen, haben zwar ein Tapetum, doch wird es dllreh Chromatophoren der vor
deren Grenzsehieht verdeekt. Unter den Affen enthalt beiMaeaclls dieIrissehr langgestreekte, 
mit sparliehen Fortsatzen untereinander verbundene Zellen mit ausgesprochener Langs
anordnllng des Pigments; bei anderen Affen und bei den Anthropoiden sind derartige Zellen 
nieht mehr deutlieh nachweis bar. Die Tapetumzellen stammen wahrscheinlich auch von 
den Zellen der Pars iridic a retinae ab (WOLFRUM). 

1m normalen Irisstroma trifft man vereinzelt Wanderzellen (SALZMANN), 
eosinophile und Mastzellen, dane ben Plasmazellen und ihnen ahnliche (plasma
cytoide) Zellen [A. FUCHS (1920)] sowie Lymphocyten, von diesen after auch 
kleine Anhaufungen zwischen Iriswurzel und circularem Abschnitte des Ciliar
muskels (WOLFRUM). 

Die Muskulatur der Iris, der M. dilatator und M. sphincter pupillae, entwickelt 
sich aus dem au13eren Blatte des embryonalen Augenbechers, dessen einfache 
Zellschicht sich am Pupillarrand in die ebenfalls einfache Schicht des inneren 
Blattes umschlagt. Wahrend aber der Dilatator dauernd mit seinem Mutter
boden in Zusammenhang bleibt, ruckt der Sphincter von diesem weg in das hintere 
Stromablatt hinein. Die freiere Lage und die verhaltnisma13ige Dicke mach en 
es verstandlich, da13 der Sphincter schon fruh als Muskel erkannt wurde [MAUNOIR 
(1812)]. Die diinne helle Schicht der Dilatator-:Fibrillen dagegen fa13te ihr Ent
decker BRUCH (1844) als homogene Basalmembran und Fortsetzung der Glas
haut der Choroides auf. Erst HENLE (1866) stellte den Bau der Schicht aus radial 
nebeneinander gelagerten, weder elastischen, noch collagenen Fibrillen fest 
und glaubte, sie als echten Dilatator pupillae bezeichnen zu diirfen. Es hat 
lange gedauert, bis sich der Widerspruch dagegen beruhigt hat, und noch in 
neuerer Zeit [STUTZER (1898), FRUGIUELE (1899)] wurde das Vorhandensein 
eines Dilatators beim Menschen geleugnet oder an anderer Stelle (in den Stroma
zellen) gesucht [MUNCH (1905, 1906)]. Den ersten Nachweis der Entwicklung 
aus dem au13eren Blatte des Augenbechers erbrachten fiir den Dilatator VIAL
LETON (1897), fUr den Sphincter NUSSBAUM (1899). 

Der M. dilatator pupillae (BRucHsche Haut, Glaslamelle der Iris, hintere Be
grenzungslamelle SCHWALBlGS und vorderes Epithelblatt der Pars iridica retinae) 
erstreckt sich als geschlossene Platte von der Iriswurzel bis in die Pupillarzone, 
erreicht aber den Pupillarrand nicht. Die Platte ist in die radiale Faltung der 
hinteren Irisflache mit einbezogen. Sie besteht aus einer Lage in radialer 
Richtung langgestreckter flacher Zellen, die an beiden Enden iiber die Flache 
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zugescharft sind und einen plattellipsoiden Kern besitzen (Abb. 37). Die Dicke 
der Lage betragt etwa 8ft, die Breite der Zellen 7ft, die Lange 60ft; die Kerne 
messen 4-6 : 14 ft (SALZMANN). An der dem Irisstroma zugewandten Seite ist das 
Zellprotoplasma zu feinen, drehrunden, an den Enden zugespitzten contractilen 
Fibrillen umgebildet; sie liegen radial gleichlaufend nebeneinander und uber
schreiten in ihrer Lange diejenige des Zelleibes nicht. Seitlich ist jedoch die 
Fibrillenplatte breiter als die zugehorige Zelle und kommt so mit den Nachbar
platten zur Uberdeckung (WOLFRUM). Die Dicke der Fibrillenplatte schwankt 
zwischen 6 und 10 ft (HENLE), 3 ft bei Miosis, 6,5 ft bei Mydriasis (WOLFRUM). 
Beim Neugeborenen ist die Fibrillenlage in der Regel noch dunn, entwickelt sich 
also noch weiter; damit stimmt auch uberein, daB noch im zweiten Jahre die Dila
tatorwirkung unvollstandig ist. Die Zellen sind mit meist rundlichen Pigment
kornchen von verschiedener GroBe gefiillt. Eine Abgrenzung des Zelleibes gegen 
die Fibrillen ist nicht vorhanden, was schon daraus zu entnehmen ist, daB haufig 
Fibrillen schrag oder bogenfOrmig die Zelle neben dem Kerne durchziehen und 
dann wieder in die gemeinsame Lage zuriickkehren; ferner aber auch daraus, 
daB bei Versuchen, die Fibrillenschicht fiir sich darzustellen, stets Pigment und 
Kerne an ihr haften bleiben. Die Dilatatorzellen verhalten sich also ganz gleich 
den primitiven Epithelmuskelzelle:t;:t, wie wir sie bei niederen Wirbellosen (Ooel
enteraten) sehen. In seltenen Fallen erscheint die Dilatatorschicht im peripheren 
Abschnitte der Iris mehrfach, teilweise 5-6fach; dabei hat dann die tiefste 
Schicht das typische Aussehen, die hoheren Schichten bestehen aus Muskel
zellen von mesodermalem Typus mit sparlichem Pigment um den Kern oder 
sind ganz pigmentlos [FORSMARK (1905), WOLFRUM]. Mit dem Irisstroma 
kommt eine innige Verbindung zustande, indem collagene Fibrillen sich flach 
dem Dilatator anlagern, die Myofibrillen umspinnen und sich bis in die Kern
gegend verfolgen lassen, und indem ferner die Stromazellen zumeist senkrechte 
Protoplasmafortsatze zwischen die Myofibrillen senden oder sich mit kleinen 
Verdickungen an sie heften. Bei Miosis wird die Dilatatorschicht diinn, die 
langgestreckten Kerne drangen sich starker an die Fibrillen heran, bei Saugern 
sogar zwischen die Fibrillen [ZIETZSCHMANN (1906), KLINGE (1908)]; bei Mydri
asis verdicken sich die Fibrillen, die Zelleiber werden epithelartig hoch, die 
Kerne mehr rundlich. Dafiir, daB sich die Iris bei Mydriasis nicht entsprechend 
der Verkleinerung ihrer Flache verdickt, braucht man nicht mit MUNCH Con
tractilitat der Stromazellen zum Auspressen der Fliissigkeit anzunehmen: die 
Krypten und Liicken in der vorderen Grenzschicht bieten bei Zusammen
schiebung des Stromas geniigend Gelegenheit zum AbfluB. 

Gegen die Pupille hin wird der Dilatator allmahlich schwacher und hort 
4-10 Zellbreiten vor dem Pupillarsaume ganz auf; seine Schicht wird durch 
einfache niedrige Epithelzellen fortgesetzt, die am Pupillarsaum in die hintere 
Zellschicht der Pars iridic a retinae (Pigmentepithel der Iris) umbiegen. Das 
Ende des Dilatator geht, meist mit Biindeln von mesodermalem Typus und 
unter netzformiger Verflechtung, muskulos in den Sphincter iiber. Schon vorher, 
am MICHELschen Pigmentsporn, spalten sich einzelne oder kleine Gruppen 
von teilweise pigmentierten Muskelzellen aus dem Dilatator ab und ziehen 
schrag vor- und pupillenwarts zu dem und iiber den peripheren Rand des 
Sphincter unter Umbiegung in circulare Richtung in dessen erstes Bundel 
hinein ("Speichenbiindel", weil sie bei Betrachtung von der Flache Radspeichen 
an der Nabe vergleichbar sind). 

Nach der Iriswurzel zu verliert die Dilatatorplatte auf eine Breite von etwa 
0,5 mm (FORSMARK) die radiale Faltung und wird eben, zeigt aber kurz vor 
ihrem ciliaren Ende Andeutungen von welligen Biegungen entsprechend den 
Oiliarfortsatzen und -talern. Hier schon lOsen sich Ziige ab, die schrag vorwarts 
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in das Geriistwerk der Kammerbucht zu verfolgen sind; auBerdem finden sich 
gelegentlich Gruppen circular gelagerter Muskelzellen dicht iiber dem Dilatator
ende [ELSCHNIG und LAUBER (1907)]. Dieses selbst liegt etwa da, wo das Pig
mentepithel der Iris sich auf die Ciliarfortsatze hiniiberschlagt. Die Fibrillen
schicht wird sparlicher, die Zellkorper werden unregelmaBiger, die Kerne riicken 
dichter zusammen. Ein Teil der Fibrillen nimmt circularen Verlauf an, so daB 
eine Art von Ringmuskel entsteht. Aus ihm gehen in verschiedenen Ebenen 
und Richtungen Fortsatze ab und in Bindegewebsziige iiber, die teils in das 
uveale Geriistwerk der Kammerbucht, teils in eine ringfOrmige Lage elastischer 
Fasern zwischen Ciliarmuskel und Kammerbucht einstrahlen. Diese Binde
gewebsziige sind nicht elastisch, aber auch nicht rein collagen, stellen vielleicht 
eine Abart elastischer Fasern dar (WOLFRUM). Eine muskulose Verbindung 
mit dem M. ciliaris (v. SZILY) hat WOLFRUM nicht beobachtet. BERNER (1925) 
beschreibt dagegen von der verdickten Peripherie des Dilatator ausgehende 
Verbindungsfasern aus pigmentierten Muskelzellen, die zum M. ciliaris ziehen 
und mit ihm verschmelzen. Da sie immer in schrager Richtung verlaufen, 
sind sie in Radialschnitten nicht nachzuweisen. 

Beim Neugeborenen ist die Ausbildung des Dilatators anscheinend noch 
nicht vollendet; Fibrillen sind bereits vorhanden, die zugehorigen Zellen aber 
noch mehr epithelhaft. Das ciliare Ende verhaIt sich in der Regel wie beim 
Erwachsenen, das pupillare ist vom Sphincter nur durch wenig Bindegewebe 
getrennt (WOLFRUM). 

Mit dieser Beschreibung des menschlichen Dilatator, die sich den neuen 
Untersuchungen WOLFRUMS (1926) anschlieBt, stimmen auch die Angaben 
von HERZOG (1901) und von v. SZILY (1906) iiberein. WIDMARK (1900) sieht 
vor der Pigmentepithelschicht langgestreckte Muskelzellen mit rundem Quer
schnitt und stabfOrmigen Kernen, ahnlich wie KOELLIKER (1897), nach dem 
der Dilatator sich zu dem Pigmentepithel verhalt wie die glatten Muskelfasern 
der SchweiBdriisen zu deren Epithel. GRUNERT (1898) findet ebenfalls nur 
einschichtiges Epithel an der Hinterflache der Iris und laBt von diesem den 
Dilatator abstammen. Dagegen ist fiir LEVINSOHN (1906) und NAKAIZUMI 
(1907) der Dilatator gleich der alten BRucHschen Haut und mit eigenen Stabchen
kernen versehen, unabhangig von der vorderen Epithelschicht der Pars iridic a 
retinae. AD. SZILY (1902) laBt den Dilatator durch fibrillare Di£ferenzierung 
einer kernlosen Lamelle hervorgehen, die durch Verschmelzung aus den basalen 
Enden der Zellen des auBeren Augenbecherblattes entstanden ist. CIRINCIONE 
(1922) gibt an, daB bei der im 7. Fetalmonate beginnenden Entwicklung des 
Dilatator auf der vorderen Epithelschicht eine zarte, in der Regel structurlose 
Basalmembran vorhanden sei, die sich scharf gegen das Irisstroma, aber nur 
undeutlich gegen die Epithelzellen abgrenze. 

Der Dilatator kommt allen Wirbeltieren zu. Bei den Anthropoiden und niederen Affen 
verhalt sich die Fibrillenschicht wie beim Menschen, nur die Zellkerne liegen dichter [HOTTA 
(1905)]. Unter den Haussaugern besitzt der Hund die dickste Fibrillenschicht; bei Wieder
kauern und Schwein ist sie zu radialen Leisten verdickt [KLINGE (1908)]. Muskulose Ver
bindungen mit dem Ciliarmuskel finden sich bei der Katze. Beim Fischotter besteht der 
sehr starke Dilatator aus mehreren Lagen [STOCK (1902)], der ahnlich gebaute der Robbe 
zeigt die Kerne innerhalb der Muskelschicht, nicht in der dahinter liegenden Protoplasma
masse (GABRrELIDES (1906)]. Beim neugeborenen Kaninchen Rind Dilatatorfibrillen noch 
nicht entwickelt, das hintere Irisepithel ist noch zweischichtig [GRYNFELTT (1898)]. 

Der M. sphincter pupillae umzieht die Pupille als £lacher Ring von 0,6 bis 
0,8 mm Breite (WOLFRUM, 0,8-1,0 mm MERKEL, 0,6-1,2 mm v. EBNER, 0,6 
bis 0,9 mm VOGT, 0,9 mm SALZMANN, 0,45-1,06 mm FUCHS) und 0,1 mm Dicke 
(WOLFRUM, 0,07-0,1 mm MERKEL, 0,1-0,17 mm SALZMANN, 0,016-0,08 mm 
FUCHS); die GroBe des Querschnitts berechnet FUCHS (1918) mit 0,018 bis 
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0,077 qmm. Die Dicke ist meist gleichmiWig, nicht selten aber am ciliaren, 
zuweilen auch urn ein geringes am pupillaren Rande groBer (Abb. 38). Der 
Querschnitt erscheint manchmal nicht geradrandig, sondern leicht vorwarts 
concav oder S-fOrmig geschwungen, aber von dem jeweiligen Contractions
zustand abhangig. Der Abstand von der Dilatatorschicht ist gegen den Pupillar
rand stets kleiner als am Ciliarrande, mit Unterschieden von 30 und 70 Ii. Yom 
Pupillarsaume wird der Muskel durch eine schmale Bindegewebsschicht getrennt. 
Collagene, im wesentlichen radial verlaufende Fibrillen uberkleiden den Muskel, 
besonders dicht an der Vorderflache, und dringen zwischen seine Bundel ein. 
Die Breite dieser Scheidewande, die auch BlutgefaBe und Klumpenzellen ent
halten, wechselt individual und damit auch die Dichte der Lagerung der Bundel. 
Auf die vom ciliaren Rande und der Hinterflache des Muskels schrag ciliar
und ruckwarts zum Dilatator ziehenden muskulosen und collagenen Ver
bindungen ist bereits oben hingewiesen. Die Muskelbundel bestehen aus 45-67 Ii 
langen Zellen (v. EBNER) von mesodermalem Typus, d. h. ein Mantel aus con
tractilen Fibrillen umschlieBt ein centrales Protoplasma mit stabchenformigem 
Kern. Die Bundel durchflechten sich spitzwinklig der Flache und der Tiefe 
nach und zeigen nur an den Randern des Muskels eine mehr circulare Anordnung. 
Bei Contraction, die infolge dieses Banes stets vom ganzen Muskel ausgefuhrt 
wird, verengt sich der Ring, wird im Querschnitt dicker, aber nur wenig breiter 
(FUCHS); mit zunehmender Weite der Pupille andert sich die Breite weniger 
als zu erwarten ware: so maB V OGT (1922) bei einer Pupille von 4 mm eine Breite 
von 0,8 mm, bei 8 mm Pupille 0,6 mm. Bei starkster Dehnung in Mydriasis 
erscheint der Muskel aber dunn und schmal. - Der Sphincter des Kindes ist 
bereits so breit wie der des Erwachsenen, nur dunner (MERKEL und ORR). 

Die Tatsache, daB bei Miosis der pigmentierte Pupillarsaum starker sichtbar 
wird trotz der betrachtlichen Dehnung des Pigmentblattes der Iris in radialer 
Richtung, sucht FORSMARK auf die Spannung der vorderen Stromaschichten 
und auf Pressung der hinteren Sphincterteile durch die vorderen zuruckzufuhren. 
Statt dieser nimmt WOLFRUM Druck des Sphincter auf die hinter ihm 
gelegene Bindegewebsplatte an, die radial auszuweichen suche, und mangel
haften Gegenzug an der Hintedlache, da in dieser Gegend der Dilatator fehle. 
Der Dilatator ist aber meines Erachtens bei Miosis uberhaupt ganzlich ent
spannt, und die dunne und lockere Bindegewebsschicht konnte einem Drucke 
von vorn her leicht nach hinten in die zahlreichen radialen Faltchen auf der 
Ruckseite der Pupillarzone ausweichen. Wir haben nun die schrag ciliar- und 
ruckwarts vom Ciliarrand und der Hinterflache des Sphincter ausgehenden 
Muskel- und Bindegewebszuge kennen gelernt, die sich in der Dilatatorschicht 
verankern. Durch deren Anspannung bei Contraction des Sphincter wird der 
ganze pupillenwarts gelegene Abschnitt der im ciliaren Abschnitte stattfindenden 
Dehnung im wahrsten Sinne des W ortes entzogen und, da sich gleichzeitig 
die von ihm bedeckte Flache der Pupillarzone erheblich verkleinert, so nach
giebig gemacht, daB er von den angespannten vorderen Stromaschichten starker 
uber den Pupillarrand nach vorn gekrempt werden kann. Dieser Sonder
mechanismus der Pupillarzone ermoglicht auch ein Verstandnis fur das Zustande
kommen der engen radiaJen Faltelung der Hinterfliiche. 

Die Entwicklung des Sphincter beginnt bei Embryonen von 8-9 cm Lange 
(4. Monat), indem sich im noch unpigmentierten auBern (vordern) Blatte des 
Augenbechers dicht an der Umbiegungsstelle in das innere (hintere) eine Zell
wucherung bildet, die sich zapfen- oder kolbenartig, besser wohl leistenartig, 
verliingert und zunachst, nach CIRINCIONE (1922) bis zum 9. Monat, mit der 
Ausgangsstelle in Verbindung bleibt. Diese erste Anlage wiichst ciliarwarts 
aus und erhalt Zuschusse aus dem hinter ihr gclegenen Abschnitte des auBeren 
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Epithelblattes in Gestalt von "Spornen", die in sie eindringen und spater 
zu "Speichenbiindeln" werden. Die Sphincterzellen sind urspriinglich stark 
pigmentiert; gelegentlich ist ein Rest der Pigmentierung noch bei der Geburt 
nachweisbar [An. SZILI (1902), JUSELIUS (1908), LAUBER (1908)]. 

Der Sphincter ist bei allen Wirbeltieren vorhanden, nur wechseln die Breite und Dicke. 
Die Reptilien und Vogel besitzen einen quergestreiften Sphincter, der sich iiber die ganze 
Breite der Iris ausdehnt. Beim Gorilla ist der ciliare Rand verdickt und etwas vorwarts ge
kriimmt (WOLFRUM). Bei niederen Affen ist der Muskel verhaltnismaBig schwach (HOTTA); 
bei Hund, Katze und Wiederkauern zeichnet er sich durch seine Breite aus. Bei elliptischer 
Pupille [Schwein: MICHEL (1875), Pferd: EVERSBUSCH (1885), Schaf: RICHTER(1909)] und 
ahnlich bei spaltfOrmiger [Katze RASELLI (1923)] wird der im allgemeinen gleichbreite 
Sphincter an den Schmalseiten der Pupille durch radial in das Irisstroma ausstrahlende 
Muskelziige verhindert, eine gleichmaBige concentrische Verengerung der Pupille herbei
zufiihren. 

Das Pigmentepithel der Iris, d. h. die hintere Zellschicht der Pars iridica 
retinae, schlagt sich am Pupillarsaum in den nicht zu Dilatatorzellen um
gewandelten Abschnitt der vorderen Zellschicht um. Infolge der in der Regel 
auBerordentlich dichten Pigmentierung sind Zellgrenzen zunachst nicht erkenn
bar; sie treten erst nach Entfarbung des Pigments hervor. Die Zellen sind 
niedrige, unregelmaBig sechsseitige Prismen [FUCHS (1913)] mit kugligem Kern. 
In den Talern zwischen den friiher besprochenen concentrischen Leisten sitzen 
sie unmittelbar auf den Dilatatorzellen. Die Leisten sind emporgestauchte 
solide Zellmassen, in denen nur noch die basalen Zellen dem Dilatator anliegen. 
Die freie Oberflache der Zellen zeigt, wie am Ciliarkorper, eine Cuticula, die sich 
leicht im ganzen als zartes Hautchen (Limitans iridis) ab16st und sich bis zur 
Verbindung des Pupillarsaumes mit der vorderen Grenzschicht der Iris ver
folgen laBt. Das Pigment besteht, unabhangig von der Rasse (WOLFRUM), 
aus verschieden groBen rundlichen Kornchen neben sparlichen kurzen Nadeln 
(FUCHS) von gelber, brauner bis schwarzer Farbe und fiillt den ganzen Zell
korper gleichmaBig, wenn auch in individual wechselnder Dichte. Der Zusammen
hang des Pigmentepithels mit der Dilatatorschicht ist ziemlich locker, besonders 
im Alter, wo auch eine Abnahme des Pigments einzutreten pflegt. Gelegentlich 
setzt sich vom Pupillarsaum aus Pigment auf die Vorderflache des pupillaren 
Randes des Sphincter fort und wird da von Irisstroma iiberlagert [ELSCHNIG 
und LAUBER (1907)]. Da der Sphincter sich von dieser Stelle aus entwickelt, liegt 
es nahe anzunehmen, daB ein Teil der ciliarwarts vorwachsenden Zellwucherung 
sich nicht in Muskelzellen umgewandelt und bei der spateren Pigmentierung das 
Pigment £estgehalten hat. VOGT (1922) beobachtete sehr haufig ein Ubergreifen 
von Stromaspangen auf den normalen Pigmentsaum, besonders oben, nasal 
und temporal, manchmal auch rundum. Diese "Stromakrallen" sollen aber 
nichts mit der eben erwahnten Bildung gemein haben. 

Die Entwicklung des Pigments der Pars iridic a retinae beginnt nach JUSELIUS 
(1907) beim Embryo von 8-10 cm Lange am ciliaren Rande des vorderen 
Epithelblattes, schreitet in diesem bis zum Pupillarrande fort, geht dann auf 
das hintere Blatt iiber und erreicht in diesem den Ciliarrand beim Embryo 
von 19 em Lange. 

Von den Blutgefa.8en der Iris kommen die Arterien aus dem Circulus art. 
iridis maior. Sie sind zahlreich, entspringen, haufig mit denen der Ciliarfort
satze, aus dem vorderen Umfange des Circulus und treten, gewohnlich in kleinen 
Gruppen, entsprechend dem Ansatze der Ciliarfortsatze in die Iriswurzel. Von 
da streben sie je nach dem Contractionszustande der Iris mehr oder weniger 
geschlangelt, aber im ganzen radial unter allmahlicher Aufspaltung pupillen
warts, da und dort in kurzen Bogen anastomosierend. Ein Teil der Astchen 
geht in die Krause, der groBere darunter hinweg in die Pupillarzone und zerfallt 
da in die Endzweige, die von beiden Flachen her den Sphincter umfassen und 
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ihn mit einem feinen Capillarnetz um- und durchspinnen. Sonst sind Ca pillaren 
noch an der Vorderflache der Pupillarzone etwas reichlicher vorhanden; vor 
dem Dilatator bilden sie ein weitlaufiges Netz, unter der vorderen Grenzschicht 
sind sie sparlich. Die hier verlaufenden GefaBchen bestehen ztlmeist aus kleinen 
Venen. Die aus den Capillarnetzen sich sammelnden, reichlich untereinander 
verbundenen Venenstammchen nehmen ebenfalls radialen Verlauf und ver
einigen sich gegen die Iriswurzel biischelformig. Dann wenden sie sich auf die 
Innenflache des Ciliarkorpers und miinden in die Venen der Ciliarfortsatze, 
die dem System der Vv. vorticosae zugehoren (LEBER). 

Allen GefaBen der Iris ist eine auffallend dicke Wandung gemeinsam. Sie 
wird im wesentlichen aus sehr feinen collagenen Fibrillen hergestellt, die groBere 
GefaBe gleichmaBig dicht umspinnen, bei kleineren und Capillaren eine dichte 
AuBen- um eine lockere Innenhiille bilden. Diese Adventitia hangt durch 
Fibrillen mit dem umgebenden Stroma zusammen, enthalt aber nur an starkeren 
GefaBen Bindegewebszellen. An den groBeren Arterien ist eine fast geschlossene 
Media vorhanden, an kleineren finden sich nur vereinzelte circulare Muskel
zellen; eine Elastica ist bis in die kleinsten Arteriolen deutlich. Die Wand 
der Venen ist diinner, besitzt aber auch eine Elastica. An den Capillaren liegen 
auf der Adventitia langgestreckte Zellen (WOLFRUM), die wohl den von EBERTH, 
ROUGET und S. MAYER beschriebenen, von MARCHAND (1923) als "Adventitial
zellen", von ZIMMERMANN (1923) als "Pericyten" bezeichneten Zellen ent
sprechen. Ihre von VIMTRUP (1922) behauptete Contractilitat wird von ZIMMER
MANN und BENNINGHOFF (1926) bestritten. HERZOG (1915) leitet diese Zellen 
von dem Endothel abo Die von SALZMANN (1912) angenommenen "perivas
cularen Scheiden (Perithel)" der Venen, die unmittelbar an das Endothel grenzen 
sollen, erwahnt WOLFRUM nicht. 

LymphgefiiBe fehlen auch der Iris; die offenen Raume in dem lockeren 
Stroma stehen durch die Krypten und die Liicken in der vorderen Grenzschicht 
so frei mit der vorderen Kammer in Verbindung, daB in ihnen auch nur Kammer
wasser enthalten sein kann. KOEPPE (1920) sah mit dem Spaltlampenmikroskop 
in der lebenden, pigmentarmen Iris auBer perivascularen Lymphscheiden inner
halb der wolligen Adventitia unmittelbar unter der zarten Oberflachenschicht 
ein allerfeinstes, rohrenartiges System mit dichotomischen, pupillenwarts ge
richteten Verzweigungen, mitunter den BlutgefaBen folgend, ferner blaschen
artige Vorwolbungen der obersten Zellagen. 1m Alter werden diese Bildungen 
deutlicher, die Rohrchen ampullenformig aufgetrieben. Ein Zusammenhang mit 
den perivascularen Lymphscheiden war nicht festzustellen; gegen den Pupillar
rand verschwinden sie allmahlich. KOEPPE halt sie fUr subendotheliale Lymph
raume, deren (ganzlich hypothetische) Wandung im Alter infolge von Ernah
rungsstorungen degeneriere. THIEL (1927) deutet die bei indirecter Beleuch
tung entlang den dunkel erscheinenden Trabekeln sichtbaren hellen Streifen 
anders als KOEPPE: es seien wahrscheinlich die "in der Seitenflache gesehenen 
Deckzellen". Blaschen, auch in Reihen, beobachtete er nur bei Iriserkrankungen. 
WOLFRUM hat in seinen Praparaten offenbar weder die KOEPPEschen, noch die 
von MAGNUS und STUBEL durch Wasserstoffsuperoxyd erzeugten "Lymph
raume" ge£unden. 

Mit Nerven ist die Iris auBerordentlich reich versehen. Aus dem Ciliar
plexus treten starke gemischte, beim Menschen aber vorwiegend marklose Nerven
stammchen radial in die Iriswurzel, nahe deren Oberflache, teilen sich bald und 
bilden durch seitliche Verbindungen ein unregelmaBiges peripheres Ring
geflecht vor den groBeren Ge£aBen. Von diesem verlaufen starkere Biindel 
meist markloser Fasern zunachst noch radial, vielfach mit den GefaBen, pupillen
warts, gehen dann aber unter wiederholter Teilung in ein weitmaschiges Netz 
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tiber, von dem aus feine und feinste marklose Fasern sich unter Aufsplitterung 
und Vereinigung zu Netzen tiber die ganze Iris bis zum Pupillarrand ausbreiten. 
Man unterscheidet 4 solcher Netze, eines im vorderen Stromablatt, eines urn die 
GefiiBe, eines dicht vor dem Dilatator und eines urn und im Sphincter. Das 
wahrscheinlich sensible Netz im Vorderblatt ist minder dicht als das tiber dem 
Dilatator, das als ungeheures Gewirr auBerst feiner Fasern erscheint (WOLFRUM). 
An den GefaBen liegen in der Adventitia grobere Fasern, von denen feinste 
Faden steil an das Endothclrohr herantreten, dort mit kleinen Anschwellungen 
enden oder es unter weiterer Aufsplitterung umfassen. Die Stromazellen und 
besonders die Chromatophoren sind ebenfalls reich umsponnen; nach WOLFRUM 
ist wahrscheinlich jede Zelle mit Nerven versehen. Die Anlagerung ist immer 
so eng, daB nicht zu sagen ist, ob und wann es sich urn cine Nervenzelle handelt. 
Man wird auch hier wohl an den Nachweis BOEKE3 (s. bei Nerven der Cornea 
S. 58) zu denken haben, daB die marklosen Nervenfasern auf ihrem Wege sich 
den Bindegewebszellen nicht nur iiuBerlich anlagern, sondern in den auBeren 
Schichten des Protoplasmas und in den Zellfortsatzen verlaufen, sich auch eine 
zarte Protoplasmahulle mitnehmen. Dann werden auch die an den Teilungsstellen 
der marklosen ~'asern in der Iris wie im Ciliarkorper gefundenen, von sparlichem 
Protoplasma umgebenen Kerne verstandlich. Anderseits muBten die An· 
gaben tiber das Vorhandensein und das Verhalten von echten Nervenzellen in 
der Iris neuerdings mit der von BOEKE besonders ausgearbeiteten BIELSCHOWSKY. 
schen Untersuchungsweise nachgeprtift werden, denn diese Angaben gehen 
weit auseinander. Nachdem von J. ARNOLD (1863) und FABER (1876) das Vor· 
kommen von Ganglienzellen behauptet, von A . .:\'iEYER (1879) ftir die mensch· 
liche Iris als wahrscheinlich bezeichnet worden war, sprachen sich PANSE (1877), 
FORMAD (1878), FURST (1880), SCHWALBE dagegen aus. Nach AGABABOW sind 
Ganglienzellen in der Iris nur sehr sparlich. MtTNCH (1905) findet beim Menschen 
und besser noch beim Affen zwischen den groBen Stromazellen kleine N ervenzellen 
von dem primitiven Typus der CAJALSchen Zellen in den Endausbreitungen 
des Sympathicus als Knotenpunkte eines echten, elementaren, aus den Zell· 
auslaufern gebildeten Nervennetzes; die Verbindung mit den Stromazellen 
geschieht durch einfachen Contact, durch kleine Endkegel oder durch Anlage. 
rung der Ncrvenzelle selbst. SCHOCK (1911) konnte dies besonders fUr die 
Affeniris bestatigen. So sprechen auch SALZMANN (Mensch) und KIRPITSCHOWA· 
LEONTOWITSCH (1911) (Kaninchen) die Zellen in den Nervennetzen fUr Gan· 
glienzellenan. HOSCH (1R90) sah Nervenzellen im Sphincternetz, und auch POLLOCK 
(1914) beschreibt yom Kaninchen einen motorischen Nervenplexus mit Nerven· 
zellen im Sphinctcr und Dilatator, der nach Entfernung des Ganglion ciliare und 
des Ganglion cervicalesupremum bestehen bleibt; LANGLEY (1920) liiBt jedoch die 
Zellen nicht fur Nervenzellen gelten. Die Tatsachc, daB Zellcn die unmittelbare 
~'ortsetzung von Nervenfibrillen bilden, die in das Zellprotoplasma ubergehen, 
daB ferner die Zellauslaufer massenhaft anastomosieren, und daB die Kerne viel 
heller als in Bindegewebs· oder SCHW ANNschen Zellen sind, fUhrt \VOLFRUM, 
wie MUNCH und SCHOCK, zur Annahme eines sympathischen Nervensyncytiums. 
~'reie Nervenendigungen im Stroma gibt es nicht (AGABABOW). Die motorischen 
Endigungen sind jedenfalls noch genauer zu erforschen. Nach WOLFRUM setzen 
sich die Nerven an die Muskelzellen der GefaBe mit EndfUBchen; am Sphincter 
zeigen sich mit der HELDschen Farbung radial uber ganze Zellreihen hinweg· 
ziehende dunkle Bander; auf den einzelnen Zellen bleibt dabci cine schwarzliche 
Auflagerung, die durch feine gestreckte Fibrillen mit den Nachbarn verbunden 
ist. Aus der Bcschreibung geht abcr nicht hcrvor, ob der Z1lI'lammenhang dieser 
Bildungen mit dem N ervennetze festgestellt ist. Aus dem dichten N etz uber dem 
Dilatator treten feinste Faserchen entweder unmittelbar an die ::\fyofibrillenschicht 
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heran oder durch Vermittlung eines eigentiimlichen Gebildes, das stark licht
brechende Kornchen enthalt und wieder feiuste Fortsatze entsendet. AuBer
dem finden sich da noch fern vom Muskel gelegene, gestreckte ZelIen mit langen 
Auslaufern, die oft von einer kleinen AnschwelIung feinste Fasern an die Dilatator
zelIen geben; die Art der Endigung ist noch unbekannt. 

Der Kammerwinkel, A.ngulus camerae anterioris. 

Der zwischen dem Ubergang der Sclera in die Cornea und dem Wurzelteile der 
Iris gelegene verengte Randa bschnitt der vorderen Augenkammer ist der Kammer
winkel (Kammerbucht, Iriswinkel, Hornhaut-Iriswinkel, FONTANAscher Raum), 
dessen tiefste Stelle sich bis dicht an die Vorderflache des Ciliarmuskels heran
schiebt (Abb. 28, S. 73). Die Weite des Winkels hangt wesentlich vom Verhalten 
der Iriswurzel ab: ist diese, wie in der Regel, diinn, weicht also gegen die Ciliar
zone der Iris zuriick, so ist der Winkel weit und an seinem Scheitel mehr oder 
weniger ausgerundet. Beim N eugeborenen ist er noch eng und spitz; die volIige 
Ausweitung geschieht zwischen dem 2. und 4. Lebensjahre. 1m menschlichen 
Auge geht der Winkel ohne Grenze in die Vorderkammer iiber, bei vielen Saugern 
aber wird er teils von dickeren oder diinneren Strangen, die sich von der Vorder
flache der Iris zur Corneoscleralgrenze frei hiniiberbriicken ["Irisfortsatze" 
IWANoFF und ROLLETT (1869), IriszipfelJ, teils in der Nachbarschaft des Ciliar
muskels von locker netzformig untereinander verbundenen Balken durchzogen. 
HUEOK (1841), der diese Bildung beim Rind untersuchte, gab ihr den Namen 
"Lig. pectinatum iridis " , weil die Balken dem bloDen Auge beim Anspannen 
durch Riickwartsumlegen der Iris in ihrer ziemlich regelmaBigen Folge etwa den 
Eindruck del' Zahne eines Kammes gewahren. Die Liicken zwischen den Strangen 
und Balken werden als FONTANAscher Raum bezeichnet; sie offnen sich gegen 
die Vorderkammer. Beim Menschen finden sich freistehende Strange nicht mehr, 
aber in der Tiefe des Kammerwinkels, VOl' dem M. ciliaris, sind in individual 
wechselndem MaBe untereinander verbundene Balken und Pfeiler vorhanden, 
die zwischen sich gelegentlich seichte Buchten oder ein sparliches Liickensystem 
zeigen. Nach innen stehen sie mit del' Iriswurzel durch eine meist geringe Menge 
feinfaserigen Gewebes in Zusammenhang; nach auBen und vorn gehen sie in 
ein eigentiimliches System durchbrochener Platten iiber, das nach innen vom 
Sinus venosus sclerae (Schlemmii) die Scleralrinne ausfullt und auBerdem 
teilweise AnschluB an den Ciliarmuskel zeigt. Dieses Gerustwerk der mensch
lichen Kammerbucht [H. VIROHOW, Plattenwerk SOHWALBE, Trabeculum corneo
sclerale KR{70KMANN, Lig. cribriforme HENDERSON (1921)J mit dem Namen 
Lig. pectinatum zu belegen [ASAYAMA (1901)J, entbehrt der Berechtigung. Dann 
ist es schon besser, mit H. VIROHOW auch das Lig. pectinatum del' Sauger in 
das Gerustwerk der Kammerbucht einzubeziehen und bei Unterscheidung eines 
scleralen und eines uvealen Anteils es diesem zuzurechnen. Es wiirde danach 
beim Menschen der vordere Abschnitt des uvealen Anteils, die freien Strange, 
fehlen und nur der hintere Abschnitt erhalten sein. 

1m Meridionalschnitt erscheint das Gerustwerk etwa dreieckig, mit schlanker 
Spitze vorn, an und auBen iiber dem peripheren Rande der DESOEMETschen 
Haut, hinten vom Scleralwulste und der Vorderflache des Ciliarmuskels, innen 
von der Vorderkammer, auBen zum groBten Teile vom Sinus venosus sclerae 
begrenzt. Was von den Bestandteilen des Geriistwerks an den Scleralwulst st6Bt 
und in ihn iibergeht, rechnet zum scleralen Abschnitte, das iibrige ZUlli uvealen; 
eine scharfe Trennung beider ist nur beschrankt durchzufiihren. Den Haupt
anteil aber macht jedenfalls der sclerale Abschnitt aus. Wie fruher gesagt, hebt 
sich die innerste Schicht der Cornea propria, etwa 0,28-0,32 mm axial zum 
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Vorderrande des Sinus venosus sclerae (SCHWALBE), von der DEscEMETschen 
Raut und dem vorderen Grenzring unter spitzem Winkel ab, um auf die AuBen
flache des Sinus und dort in sclerales Bindegewebe uberzugehen. In diesen 
Winkel schiebt sich der sclerale Abschnitt des Gerustwerks. Nach ASAYAMA, 
der das Gerustwerk am menschlichen Auge in Flachenpraparaten untersuchte, 
besteht es aus vielen durchlochten Platten, die sich aus vorwiegend aquatorial 
gelagerten, verschieden breiten, dunn en Balken zusammensetzen. Die Balken 
sind mit den Nachbarn durch spitzwinklige Randabspaltungen verbunden und 

3 

Abb. 39. Ein Abschnitt ans dem Geriistwerk des Kammerwinkels der Abb. 28 an der Innenwand des 
Sinus venosus sclerae. Fitrbung der elastischen Fasern. ZENKERsche Fliissigkeit, molybdiinsaures 

Hiimatoxylin. (Priiparat von Prof. STIEYE.) 1 Sclera, 2 Sinus ye nosus sclerae, 3 Gertistwerk. 

lassen so aquatorial gestellte Lucken zwischen sich. Abspaltungen von der Flache 
vereinigen in ahnlicher Weise die Platten untereinander. Die Grundlage eines 
Balkens ist ein Band oder eine Anzahl nebeneinander geordneter Bander aus 
dichtem, feinfaserigem Bindegewebe. Jedes Band wird an der Oberflache rundum 
bekleidet von einer Schicht ziemlich derber elastischer Fasern, die in der Langs
richtung des Balkens verlaufen. Das Ganze ist umgeben von einer gleichmaBig glas
hellen Rulle, die beim Ubergange von einem Balken auf den andern die Winkel 
der Lucken ausrundet, so da13 diese zumeist elliptische Form besitzen. Die 
Spalten zwischen den Platten werden reichlich von schmalen und breiten Proto
plasmabriicken durchzogen, zwischen denen wiederum runde oder elliptische 
Lucken mannigfaltiger Gro13e bleiben. In dies en Brucken, mehr oder weniger 
dt'n Balken angelagert, finden sich Kerne in gro13er Zahl (Abb. 39). Die Weite 
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der Spalten zwischen den Platten kann sich an Meridionalschnitten sehr ver
schieden darstellen, teilweise wohl infolge der Behandlung des Praparates; wo 
die Spalten offen stehen, erreicht sie, im mittleren Abschnitte des Gerustwerks, 
die Dicke der Balken, uberschreitet sie auch stellenweise nicht unerheblich. 
Uber die Rerkunft der homogenen Rullen der Balken erhalt man noch am ehe
sten AufschluB, wenn man das Endothel der Vorderkammer von der DEscEMET
schen Raut her verfolgt. Es setzt sich unter stiirkerer Abflachung und Ver
breiterung der zu jedem Kern gehorenden Protoplasmamasse auf die innerste 
Platte des Gerustwerks fort; Zellgrenzen sind nicht mehr zu erkennen. Rie 
und da sieht man die starker vorspringenden Kerne unmittelbar auf der elasti
schen Faserschicht der Balken liegen, wahrend das Zellprotoplasma die Rulle 
bildet. An den Lochern der Platte geht das Protoplasma ohne Grenze in das
jenige der Brucken innerhalb der Spalten uber. Ganz ahnlich zeigen auch die 
der Innenwand des Sinus venosus anliegenden Balken die Endothelkerne oft 
dicht auf der elastischen Faserschicht. 1m Innern des Gerustwerks wird man dann 
haufig Stellen finden, besonders bei leichter Rebung und Senkung des Tubus, 
sowie an Schrag- und Langsschnitten der Balken, an denen die zarten Brucken 
glatt mit der Masse der Balkenhulle zusammenhangen. Die Brucken sind eben 
viel dunner als das Praparat, d. h. als die Balkenquerschnitte, so daB der Rand 
der Rullen zumeist als scharfe Grenzlinie hervortritt, die Masse der Rullen 
starker lichtbrechend erscheinen muB als die Masse der Brucken. Man darf also 
vielleicht sagen: das Geriistwerk des Kammerwinkels besteht aus bindegewebig
elastischen, flachen, vielfach untereinander verbundenen Balken, eingeschlossen 
in ein schwammartiges Syncytium. Diese Auffassung wiirde sich auch mit dem 
Befund bei Neugeborenen vereinigen lassen, bei denen die Balken noch sehr 
sparliche Bindegewebsfibrillen enthalten, fast ganz aus glasiger Masse zu be
stehen, die Zahl der Lucken geringer, die Kerne dichter scheinen (ASAYAMA). 
Ich teile also nicht die Ansicht SALZMANN~, der die glasigen Balkenhullen mit 
der DEscEMETschen Raut in Verbindung bringt und von einem aus dem Rorn
hautendothel fortgesetzten Syncytium uberzogen sein laBt, obwohl er selbst 
erwahnt, daB auf der Flache der Balken der auBerst dunne Uberzug nicht von 
der Hulle abgrenzbar sei. Damit solI aber nicht gesagt sein, daB die die Balken 
umhullenden glasigen Teile des Syncytiums nicht dichter und widerstands
fahiger waren als die kernhaltigen Teile in den Lucken. 

An der Innenwand des Sinus venosus sclerae zeigen die Platten hinten, 
gegen den Scleralwulst hin, ebenfalls vorwiegend aquatorial geordnete Balken, 
nach vorn zu aber wird deren Verlauf unregelmaBig, und es kommt gelegentlich 
zu sternformigen Verbindungen. Die Spalten zwischen und die Lucken in dies en 
auBersten Platten des Gerustwerks sind eng. Das Endothel des Sinus schlieBt 
die Lucken der Grenzplatte, hangt hier unmittelbar mit dem Geriistsyncytium 
zusammen und beteiligt sich wie dieses an der Bildung der Balkenhullen; die 
Kerne sitzen vielfach dicht auf der elastischen Faserschicht der Balken. Die 
Platten verschmelzen nach vorn hin, die feinen Bindegewebsfibrillen der Balken 
biegen zumeist in meridionale Richtung um, oft unter strahliger Ausbreitung, 
schieben sich an der innersten Schicht der Cornea propria entlang und gehen 
schlieBlich als fast homogene dunne Platte in die AuBenflache der DEscEMET
schen Raut uber. In ahnlicher Weise verhalten sich die ubrigen Platten des 
scleralen Anteils des Gerustwerks: sie werden nach vorn dunner, wenden teil
weise die Fasern ihrer Balken in meridionale Richtung, gelangen tiber den 
vorderen Grem:ring in den Winkel zwischen innerster Hornhautschicht und Rand
abschnitt der DEscEMETschen Raut und setzen sich an deren AuBenflache. In dem 
Winkel verschwinden die Spalten zwischen den Balken, aber auch die glasigen 
Rullen, und es bleiben zwischen den Faserzugen nur flache Bindegewebszellen, 
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deren Kerne, wie bereits SCHWALBE bemerkte, gegenuber der Umgebung 
eigentumlich gehauft erscheinen. Der Mantel kriiftiger elastischer Fasern urn 
die Balken verliert sich ebenfalls rasch. Nach hinten verbindet sich das Gerust
werk mit dem Scleralwulst, indem die Balken unter Verlust ihrer glasigen Hulle 
zwischen die viel dickeren aquatorialen Bundel des Wulstes eindringen. Sie 
andern dabei zum grol3ten Teile die Richtung ihrer Bindegewebsfibrillen zu schra
gem oder meridionalem Verlauf und gehen entweder in meridionale Sclerabundel 
uber oder verlieren sich allmahlich. Auch hier werden die Balken nur von flachen 
Bindegewebskernen begleitet. Die elastischen Fasern an den Oberflachen der 
Balken zeigen zunachst noch keine Verminderung; sie werden erst sparlicher 
und verschwinden schliel3lich ganz zugleich mit denen der aquatorialen Bundel 
des Scleralwulstes. Diese Bundel besitzen in der Nachbarschaft des Sinus 
venosus und des Geriistwerks an ihrer Oberfliiche einen dichten Mantel und im 
Innern eine wechselnde Anzahl dicker elastischer Fasern meist aquatorialen Ver
lau£s. Unge£ahr in gleicher Linie mit dem vorderen Ende der meridionalen 
Bundel des Ciliarmuskels oder des Perichoroidalspaltes hort diese elastische 
Beigabe ziemlich plotzlich auf; zum mindesten werden die :Fasern so dunn, 
dal3 sie im Meridionalschnitte nicht mehr auffallen. 

Ais uvealen Abschnitt des Gerustwerks der Kammerbucht wird man den Teil 
bezeichnen konnen, der vor dem vorderen Ende des Ciliarmuskels liegt und nach 
innen bis zur Iriswurzel reicht. In der Breite des Sinus venosus ist eine Ab
grenzung gegen den scleralen Abschnitt des Gerustwerks hochstens darin zu 
finden, dal3 die Platten vorwarts durch Verschmelzung rasch an Zahl abnehmen; 
der Bau der Platten und Balken lal3t jedenfalls keinen Unterschied erkennen. 
Vorn hort der uveale Abschnitt am vorderen Grenzring auf, worin von der anderen 
Seite die DEscEMETsche Haut endet. Die Art des Ubergangs weicht nicht merklich 
von der Endigung der scleralen Platten abo Hinten bestehen in dem Anschlul3 
an den Ciliarkorper offenbar individuale Schwankungen. Liegt vor dem V order
ende des meridionalen Abschnittes des Ciliarmuskels noch die fruher (S. 33) 
erwahnte, im Meridionalschnitte spornartige Fortsetzung des Scleralwulstes, so 
verhalten sich die Balken zu ihr gerade so, wie die des scleralen Gerustwerks zum 
eigentlichen Scleralwulste, verlieren ihre glasige Hulle, behalten aber ihre Be
deckung von elastischen Fasern und dringen unter teilweiser Anderung ihrer 
Faserrichtung als schmale Streifen zwischen die aquatorialen Scleralbundel. 
Endet in solchem Fane der BRUcKEsche Muskel mit Umbiegung seiner Bundel 
in aquatoriale Richtung, so sieht man feine Bindegewebsbiindel in den Muskel
ring einstreichen, aber ohne Begleitung elastischer Fasern. Fehlen die mus
kulosen Ringbundel oder sind sie nur sparlich, so ziehen aus dem Ende des meri
dionalen Muskels bindegewebige Bundel in die Fortsetzung des Scleralwulstes 
und vereinigen sich vielleicht mehr oder weniger mit den Balkenfasern. Denselben 
Eindruck gewinnt man, wenn weder ein Scleralsporn noch eine nennenswerte 
aquatoriale Ablenkung der Ciliarmuskelbundel vorhanden ist: dann verschwinden 
zunachst die offenen Lucken zwischen den Gerustbalken und damit die glasigen 
Hullen; die dicken elastischen Fasern bleiben noch eine Strecke weit erhalten, 
ehe die Verbindung mit der bindegewebigen Endigung des Muske Is erfolgt. 

Nach innen von dieser Verbindung schiebt sich das uveale Gerustwerk teils 
gegen das vordere Ende des radialen, teils zwischen die Bundel des aquatorialen 
(MULLERschen) Abschnittes des Ciliarmuskels. Dic Lucken im Gerustwerke 
werden unregelmal3ig und sparlich; die glasigen Hullen der Balken sind nur 
noch im Bereiche der Lucken vorhanden; die dicken elastischen Fasern ver
schwinden friiher als die Lucken. Die Balken nehmen ubcrwiegend meridionalen 
Verlauf an und gehen so unmittelbar in die aus dem radialen .:wuskelabschnitte 
hervortretenden Bindegewebsbundel uber. 
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Gegen die Vorderkammer wird das geschilderte Geriistwerk noch von einer 
innersten Schicht bedeckt, die in ihrem Bau ganzlich von dem der Geriistplatten 
abweicht. Bei bester Ausbildung reicht diese Schicht von der Iriswurzel bis 
zum vorderen Grenzring und erscheint als weitlaufiges Netz cylindrischer, 
10-20 fl dicker, etwa radial verlaufender Bindegewebsbiindel, die durch schrage 
Verbindung untereinander in vorwiegend meridionaler Richtung ausgezogene 
Maschen herstellen. Die Bundel sind sehr feinfaserig, gleichmaBig dick, nur an 
den Verbindungsstellen etwas anschweIlend, von feinen elastischen Fasern 
umsponnen (HENLE) und, soweit sie frei liegen, von Endothel uberzogen. Vorn 
gehen sie entweder unmittelbar oder nach Bildung eines engeren Netzes mit mehr 
aquatorial gerichteten Maschen in den vorderen Grenzring uber; hinten biegen sie, 
mehr oder weniger pfeilerartig vorspringend, auf die Iriswurzel um (Irispfeiler) 
und splittern dabei in feinste Faserchen auf, die teils in das Irisstroma, teils in 
die Grundplatte des Ciliarkorpers einstrahlen. Nach WOLFRUM hangen sie 
mit den bindegewebigen Endigungen des M. dilatator iridis zusammen. Hier 
trifft man haufig Pigmentzellen zwischen den Fasern. Bei geringer Ausbildung 
endet diese Schicht vorn frtiber oder spater auf der innersten Geriistplatte; 
sie kann auch ganz fehlen, anderseits aber in seltenen Fallen am vorderen und 
hinteren Ende mehrere Maschenlagen zeigen [ASAYAMA, KUBIK (1920)]. 

Nur diese innerste Schicht nannte HENLE Lig. pectinatum und erkannte den Unter
schied gegen das Geriistwerk an der Innenseite des SCHLEMMschen Kanals. Sie ist der 
Rest einer beim menschlichen Fetus (Anfang des 6. Monats) zunachst ausgedehnteren 
Bildung, die aber in der Regel im letzten Fetalmonate verkiimmert [SEEFELDER und WOLF
RUM (1906)]. Bei den Mfen ist der sclerale Anteil des Geriistwerks weniger dicht als beim 
Menschen. Unter den Anthropoiden besitzt der Schimpanse noch den vorderen Abschnitt 
des uvealen Geriistwerks in Gestalt endothelbekleideter kegelformiger Fortsatze von der 
Vorderflache der Iriswurzel an das sclerale Geriistwerk zwischen DESCEMETscher Haut und 
Sclera (H. VrncHow); bei Orang und Gibbon ist er nicht vorhanden (WOLFRUM). Von den 
Saugern mit deutlicher Ausbildung dieses Teils des uvealen Geriistwerks zeigen die Huf
tiere starke bindegewebige Balken, z. B. beim Rind in drei Reihen hintereinander, die sich 
breit und kegelformig senkrecht yom Ciliarteil der Irisvorderflache erheben. Sie treten 
mit kurzem cylindrischem Endstiick an den vorderen Grenzring und riickwarts dazu an die 
Balken des scleralen Geriistwerks und gehen darein unter Umbiegung ihrer Fasern in aqua
toriale Richtung iiber. Bei den Raubtieren ziehen dunne, £adenformige Strange von der 
Sclerocornealgrenze durch den Eingang der Kammerbucht schrag riickwarts zur Vorder
flache der Iris [FRITZ (1906)]. Beide Formen sind mit einem Endothelbelage versehen. 

Der AbfluB aus der Vorderkammer findet nach den Untersuchungen von 
SEIDEL (1923) nur durch den Sinus venosus oder, wo ein solcher bei Tieren nicht 
vorhanden und durch ein feines Venengeflecht ersetzt ist, durch diese BlutgefaBe 
statt. SEIDEL bestimmt die GroBe der Endothellucken in den scleralen und epi
scleralen GefaBen zwischen 20 und 10 flfl' wahrend die in der Wand des Sinus 
venosus groBer sein mussen, und bezeichnet danach die Venenwande des Kammer
winkels als Ultrafilter. DaB der AbfluB durch das grobe Filter des Geriistwerks 
des Kammerwinkels geht, sieht man am uberzeugendsten in krankhaften Fallen, 
in denen kornige Pigmentmassen aus der Iris ausgeschwemmt werden und nun 
die Lucken in dem Geriistwerk verstopfen, wie man es auch kunstlich durch 
Einspritzung von Tusche in die V orderkammer erzielen kann. Ein Ubertritt 
der Pigmentkorner in den Sinus venosus laBt sich nicht feststellen. 

Bei seinen engen Beziehungen zu dem Geriistwerke wird der Ciliarmuskel 
durch seinen Tonus und noch mehr durch seine Contraction auf dieses und mittel
bar auf den Sinus venosus wirken mussen. Nach KUSEL (1906) verengen die meri
dionalen Biindel des Muskels den Sinus, dagegen erweitern ibn die aquatorialen 
und vorderen radialen Biinde!. Eine solche Gegensatzlichkeit braucht man 
meines Erachtens nicht anzunehmen. AIle Teile des Muskels erweitern zunachst 
sicher die aquatorial verlaufenden Lucken zwischen den Gerustbalken in meri
dionaler Richtung; die aquatorialen und vorderen radialen Muskelbundel 
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werden dabei auch noch eine Erweiterung der Spalten zwischen den Gcrust
platten hervorbringen. Die Verbindung der Platten untereinander ist aber derart, 
daB zum mindesten die vordere Halfte der ilmeren Sinuswand nach innen gezogen, 
also auch der Sinus erweitert wird. 

Fur die vorwiegend aquatoriale Anordnung des Bindegewebes in den Ge
rustbalken sahen wir (S. 33) als hauptsachlichen Factor den ortlich umschrie
benen, mit Unterbrechungen wirkenden Zug des Ciliarmuskels an, der durch den 
Widerstand des Kammerwa~sers aquatorial gerichtet wird. Die groBe Menge 
dicker elastischer Fasern in dem Gerustwerk und dem angrenzenden Abschnitte 
des Scleralwulstes, die ebenfalls iiquatorialen Verlauf wigen, deutet ferner 
darauf hin, daB die damit ausgestatteten Bindegewebsbundel unter einer dauern
den, aber in kleinen Grenzen schwankenden Zugbeanspruchung stehen, die in 
kleineren oder groBeren Pausen in ,vechselndem Grade gesteigert wird. J enes ist 
durch den intraocularen Druck und seine kleinen pulsatorischen Schwankungen, 
dieses durch die Accommodation gegeben. 

3. Die Nervenhaut des Auges, Tunica nervosa oculi. 

Die zur Aufnahme und ersten Verarbeitung der Lichtreize bestimmten und 
die Verbindung mit dem centralen Nervensystem bewirkenden Einrichtungen 
lei ten sich, wie fruher erwahnt, entwicklungsgeschichtlich von einer am primaren 
Vorderhirn seitlich unten gegen das Ectoderm lateralwarts ausgestiilpten blas
chenformigen Anlage, dem Sehlappen, her. Scheinbar im AnschluB an die yom 
Ectoderm ausgehende Bildung der Linse kommt es zu einer Eindellung dieser 
Blase, indem deren Wandung concentrisch zum Blasenscheitel dorsal und seit
lich uber die Linsenanlage vorwachst. So entsteht der Augenbecher (die secun
dare Augenblase), der zunachst noch ventralwarts in der sog. embryonalen 
Augenspalte offen ist, also eine lateral tiefe und breite, auf den Ventralumfang 
des Augenblasenstiels schmal und seieht auslaufende Rinne darstellt. Erst mit 
dem Schlusse der Augenspalte durch Verwachsungder Rinnenrander ist der Augen
becher vollendet und umfaBt mit seiner lateralwarts schauenden Offnung den 
Linsenrand. Der ganze Vorgang spielt sich zwischen dem Ende der 2. und dem 
Ende der 4. Embryonalwoche abo Der Becher ist doppelwandig, indem der mit 
der Zwischenhirnhohle in Verbindung stehende Hohlraum der primaren Augen
blase, der Ventrikel des Sehlappens, sich vorlaufig noch als schmaler Spalt bis 
in den Beeherrand erhiIt. Bei der weiteren Entwicklung wird die innere Becher
wand groBtenteils zum nervosen Abschnitt der Netzhaut ausgestaItet, die iuHere 
Wand liefert nur das einschiehtige Pigmentepithel daruber, der Augenblasenstiel 
fUhrt als Sehnerv die ableitenden Nervenfasern zum Hirn. 

a) Die N etzhaut, Retina. 

Die Netzhaut 1 bedeckt die Innenflache der mittleren Augenhaut in deren 
ganzer Ausdehnung bis zum PupiIlarrande der Iris. Dabei zeigt das der auBeren 

1 Der Name "Nctzhaut" geht auf HEROPHILUS aus Chalcedon (320 V. Chr.) zuruck. 
Zieht man nach Durchschneidung dcr beiden auBeren Augenhaute den Bulbus auseinander, 
so lOst sieh die Netzhaut mit dem von ihr umsehlossenen Glask6rper von der Choroides und 
hangt nar noeh an dem Austritt des Sehnerven wie ein faltig zugczogener Beutel fest, ein 
Bild, da~ IIEHUl"IIIJ.liS Zll (km Vrrgjrirh mit einpm ~mgezogenen Fisehnetz fuhrte [GREEFF 
(1899)]. Demgegenuber erinnert C. RABL (1911)) daran, daB naeh HYH'l'L (Onumatologia 
anatomica 1880) die Bezeiehnung Retina weder aus dem Gricchischon, noch aus dem Latei
nischen, sondern aus dem Arabischen stammt und ursprunglich die Bedeutung "Uberwurf, 
Hulle" (fur den Glask6rper) hatte; so spricht auch GALEN von der Tunica amphiblestroides 
(von a,ucpt{JaAAELV anziehen) und VEsALvom Involucrum corporis vitrei. Einon Uberblick uber 
die Geschichtc der Erforschung des feineren Balles der Netzhaut gibt GREEFF im Handbuch 
der gesamten Augenheilkunde von GRAEFE und SAEMlSUII, 2. Auf!. .\likroskopischc Ana
tomie des Sehnerven und der Netzhaut, Bd. T, 2. Abt., Kap. V. 
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Wand des Augenbechers entstammende Pigmentepithel verhaltnismal3ig geringe 
ortliche Verschiedenheiten. Der Abkommling der inneren Wand dagegen 
erscheint scharf in zwei ungleich grol3e Abteilungen gesondert; die grol3ere, den 
Augenhintergrund auskleidende Pars optica (SCHWALBE) ist in eine Anzahl 
von Schichten ausgestaltet und enthalt neben anderen die Sinneszellen fiir die 
Lichtaufnahme; sie endet an der Grenze des Orbiculus ciliaris, etwa 5 mm hinter 
der Iriswurzel, mit einem zackigen Rande, der Ora serrata, unter plotzlicher 
Dickenabnahme und setzt sich als einfache Epithelschicht in die Pars caeca 

Abb. 40. Augenspiegelbild der Netzhaut (durch Drehung um 180' aufrecht gestellt): Sehnervenpapille, 
Area und Fovea centralis. (Aus SCHIECK: GrundriLl.) 

(C. RABL) fort, die zusammen mit dem Pigmentepithel das Corpus ciliare als 
Pars ciliaris retinae und die Hinterflache der Iris als Pars iridica retinae iiber
zieht. Deren Bau ist bereits bei dem Corpus ciliare (S. 75) und der Iris (S. 93) 
besprochen. 

Die Pars optica ist zart und zerreil3lich, beim Lebenden und noch einige 
Minuten nach dem Tode vollkommen glasig durchsichtig, so dal3 die darin ver
laufenden groBeren Blutgefal3e frei zu schweben scheinen. Aber schon 5-10 
Minuten nach dem Tode [Fr. W. MULLER (1923)] beginnt eine weil3liche Triibung, 
die bald die Netzhaut undurchsichtig macht. Ganz in der Tiefe des Augenhinter
grundes heben sich zwei Stellen besonders hervor, der Austritt des Sehnerven 
(Papilla nervi optici) und der gelbe Fleck ( Macula lutea) mit der Fovea centralis 
(Abb. 40). Die Sehnervenpapille, auch "blinder Fleck" genannt, ist kreisrund, 
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nur selten kurz elliptisch und dann haufiger aufrecht, als querelliptisch (MAuTH
NER), von weiBer, im Leben durch den Gehalt an Blutcapillaren leicht rotlicher 
Farbe mit einem Durchmesser von 1,4--1,7 mm (1,18-1,9 mm. ELSCHNIG) und 
liegt im horizontalen Meridiane des Bulbus 3,9 mm nasal zum hinteren Augenpol. 
In der leicht vertieften Mitte, der physiologischen Excavation der Papille, er
scheinen die Stammchen der NetzhautgefaBe und biegen uber den Rand in die 
Netzhaut urn. Die Macula lutea ist eine gegen die Umgebung verdickte, querellip
tische oder kreisrunde, seltener hochelliptische, unscharf begrenzte Stelle von 
etwa 2 mm groBtem Durchmesser [2 mm Breite, 3 mm Hohe ROLLET und JAC
QUEAU (1898)]. Ihre Mitte liegt 3,915mm temporal zur Mitte der Sehnervenpapille 
und 0,785 mm [LANDOL'l' (1871), im Mittel 1 mm ROLLET und JACQUEAU] 
tiefer als diese. Nach ~'ISON (1921) befindet sich die obere Grenze der Macula 
gewohnlich in Hohe der Papillenmitte, oft auch etwas tiefer; selten steht die 
Fovea centralis in gleicher Hohe mit der Mitte der Papille, sehr selten hoher. 
Verschiedenen Abstand in beiden Augen beobachtete LINEBACK (1927). Die 
Macula tragt ihren Namen von einer diffusen, fast aIle Schichten der Netzhaut 
betreffenden Gelbfarbung, die sich auch nach dem Tode noch langere Zeit [bis 
3 Wochen SCHMIDT-RIMPLER (1903)] erhalt, aber we iter in die Umgebung aus
breitet. Beim Lebenden nimmt die Farbung nur etwa ein Drittel der Breite 
der Macula ein, und zwar hauptsachlich den mittleren Teil der Fovea centralis, 
einer Vertiefung in der Mitte der Macula, in deren Grund die Netzhaut stark 
verdunnt ist. Hier wird die ]'arbung je nach dem Durchscheinen der Pigment
epithelschicht orange- bis braungelb. In rotfreiem Licht ist die Farbe etwa 
citrongelb auf grunem oder weiBgrunem Grunde, central am gesattigtsten [VOGT 
(1921)]; am schonsten erscheint sie bei dunkelhaarigen Kindem und dunkel
farbigen Rassen [DIMMER (1907)]. Ferner herrscht in der Jugend die citron
gel be, im hoheren Alter die orangegelbe ~'arbung vor [CHEVALLEREAU und POL
LACK (1907)]. COMB ERG (1927) sah bei einem FaIle von NetzhautablOsung die 
gelbe Farbe schon im Augenspiegelbild ohne rotfreies Licht. 

Die von GULLSTRAND noch 1905 verfochtene Ansicht, daB die Gelbfarbung 
lediglich eine Leichenerscheinung sei, hat wohl kaum Anhanger gefunden, aber 
einige Untersuchungen angeregt, die auch zu einer scharferen Begriffsbestim
mung von Macula und Fovea fiihrten. Mit dem Nachweis, daB im Leben 
und unmittelbar nach dem Tode die gelbe Farbung nur eine Ausdehnung 
von 0,5-1 mm zeigt, wahrcnd die Fovea ungefahr so graB wie die Sehnerven
papille ist, etwa 1,5 mm und mehr Durchmesser besitzt [DIMMER (1891)], kann 
folgerichtig die Fovea nicht mehr als Teil der Macula bezeichnet werden; das 
Gegenteil ist der Fall. Dic wohl auf Diffusion zu beziehende Ausbreitung der 
~'arbung nach dem Tode auf 2-3 mm und daruber umfaBt mehr oder weniger 
den verdickten Bezirk der Netzhaut, del' wie bei Saugern ohne Fovea "Area cen
tralis" zu benennen ware. Es wurde also etwa heiBen mussen: In der Umgebung 
des hinteren A ugenpols ist ein unscharf begrenzter Abschnitt der N etzhaut verdickt 
zur Area centralis; in dieser enthiilt eine grubige Vertiefung, die Fovea centralis, 
eine im Leben auf den Boden und einen Teil der Grubenboschung beschrankte Gelb
farbung, die Macula lutea. 

Auch die ubrige Pars optica der Netzhaut ist, bis auf einen 3---4 mm breiten 
Streifen an del' Ora serrata (KUHNE), nicht farblos, wenigstens nicht am unbe
lichteten Auge, sondern zcigt eine zarte Purpurfarbung, die aberim Licht rasch 
verbleicht. Zucrst von WILL (1840) hei Krebsen, dann von H. l\HiLLER (1851) 
beim Frosch gefunden, wurde diese Farbung von BOLL (1876) als allgemeine 
Eigenschaft del' Nctzhaut erkannt. DOl' Sehp1lrpur (Rhodopsin) oder das Sehrot 
durchtrankt diffus die AuBenglieder der Stabchen. Ki.iHNE (1877-1879), del' 
den Farbstoff genauer untersuchte, stellte fest, daB sein Versch,vinden nicht eine 
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Folge des Absterbens der Netzhaut, sondern der Einwirkung des Lichtes ist, 
und daB im Dunkeln eine Wiederbildung eintritt, wahrscheinlich vom Pigment
epithel aus. Das Sehrot kommt bei fast allen ,Wirbeltieren vor in Abstufungen 
vom Rosa bis zum Purpurviolett. Man hat beobachtet, daB beim Ausbleichen des 
Sehrots als Zwischenstufe das Sehgelb (Xanthopsin) auf tritt, HOLM (1923) 
steUte dies auch an Ratten fest, die eine stark rote Netzhaut besitzen, aber nur 
unter sehr kraftiger Belichtung durch Bogen- oder Sonnenlicht, nicht in zer
streutem Tageslicht. Das Sehgelb halt ziemlich lange stand; voIles Ausbleichen 
tritt erst nach 14-20 Minuten ein. Bei tJnterbrechung der starken Belichtung 
bildet sich das Sehgelb rasch zu Sehrot, oder beim Bestehenbleiben diffuser Be
leuchtung zu einem Gelblichrot zuruck, das dann in 10 Minuten ganz ausbleicht. 
Beim normalen Sehvorgang kommt es sicher nicht zur Ausbildung von Seh
gelb. - Das Sehrot laBt von den sichtbaren Strahlen nur die roten und violetten 
durch, die dazwischenliegenden absorbiert es (ABDERHALDEN), Es hat nach 
PUTTER (1908) wahrscheinlich die Bedeutung eines "Sensibilisators", der die 
Erregbarkeit der Stabchen in der Dammerung steigert. 

Die Dicke der Pars optic a betragt in der nachsten Umgebung der Sehnerven
papille 0,4 mm, 8 mm nasal zur Papille 0,2 mm, am Aquator etwa 0,15 mm, an 
der Ora serrata nur noch 0,14-0,09 mm. Temporal zur Papille erreicht die Netz
haut im Bezirke der Area centralis eine Dicke bis zu 0,49 mm (SCHWALBE), ver
dunnt sich aber in der Tiefe der Fovea centralis auf 0,1-0,08 mm. 

Die schon im frischen Zustande wenig widerstandsfahige Haut erweicht nach 
dem Tode rasch und zeigt bald durch Quellung verursachte Faltenbildung. Am 
friihesten tritt cine Querfalte zwischen der Sehnervenpapille und der Fovea 
centralis auf (Plica centralis aut.), die also eine Leichenerscheinung darstellt, 
ebenso wie die lochartige Durchbrechung des dunnen Bodens der ~Fovea. Dahin 
gehort jedenfalls auch die sog. LANGESche Falte, eine in kindlichen Augen ent
lang der Ora serrata rundum laufende, in den Glaskorper vorspringende Ab
hebung des Randteiles der Netzhaut [LANGE (1893, 1901)]. 

Die aus einer Anzahl Schichten aufgebautc Pars optic a enthalt ahnlich der 
Hirnrinde neben den nervosen Elementen ein aus langgestreckten Neuroglia
zellen hergestelltes Stiitzgeriist, die Stiitz/asern (H. MULLER) oder Radial/asern 
(KOELLIKER), die fast die ganze Dicke der Netzhaut durchsetzen und innen wie 
auBen mit einem zarten Grenzhautchen, den Membranae limitantes interna und 
externa abschlieBen. Von den nervosen Bestandteilen bilden die Sehzellen 
(W. MULLER (1874)] unter dem Pigmentepithel eine aus langen, dicht stehenden, 
epithelartigen Zcllen zusammengesetzte auBere Abteilung, die N euroepithelschicht 
(SCHWALBE). Auf sie folgt als innere Abteilung die Gehirnschicht (SCHWALBE), 
die aus verschiedenartigen Ganglienzellen mit ihren Auslaufern und aus den 
Sehnervenfasern besteht. 

Die ubliche, in der Hauptsache von M. SCHULTZE eingefiihrte weitere Unter
scheidung von Schiehten in diesen beiden Abteilungen beruht auf der raumlichen 
Anordnung der einzelnen Teile ohne Rueksicht auf die anatomischen Einheiten 
und dient zur Erleichterung der Beschreibung. Aus dies em Grunde hat sie ihre 
Geltung behalten, aueh nachdem durch GOLGI und RAMON Y CAJAL die gegen
seitige Unabhangigkeit der Nervenzellen in der Netzhaut festgestellt und damit 
die Mogliehkeit gegeben war, die Schichten in Nerveneinheiten (Neurone im 
Sinne W ALDEYERS) zusammenzufassen. 

Schichten der Netzhaut (Abb. 41): 
1. Pigmentepithelschicht. 
2. Schicht der Stabchen und Zapfen. 
3. Membrana limitans externa. 
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4 . .AuDere Kornerschicht. 
4a. HENLEsche Faserschicht. 
5 . .AuDere plexiforme (reticulare) Schicht. 
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Abb.41. Schema der menschlichen Net zhaut, nach Ergebnissen der GOLGIschcn Silbel'impriignat.ion 
dargestellt. (Nach SCHAFFER.) 1 Pigmentcpithel, 2 Stiibchen- undZapfcnschicht, 3 Membrana Iimitans 
externa, 4 iiullere Kornerschicht, 5 al111erc plexiforme Schicht, 6 innere Kornerschicht, 7 inn ere 
plexiforme Schicht, 8 Ganglienzellcnschicht, 9 Ner,enfaserschicht, 10 Membrana limitans interna. 

A Aullenglied, 
AA Associationsamacrine, 
AD Diffuse Amacrine, 
AS Schichtbildende Amacrine, 

B Bipolaren, 
C Capillaren, 
E Ellipsoid, 
F Zapfenfaser, 

FK Faserkegel, 
FKO Faserkorbe, 

GA Ganglienzellen mit 
Associationscollaterale, 

G D Diffuse Ganglienzelle, 
G L Gliazelle, 
GS Schichtbildcnde Ganglien-

zelle, 
H Horizontalzelle, 
I lnnenglied (Myoid), 
K Zapfenkorn, 
L LANDoLTsche Keule, 

6. Innere Kornerschicht. 
7. Innere plexiforme (reticulare) Schicht. 
8. Ganglienzellenschicht. 
9. Nervenfaserschicht. 

10. Membrana limitans interna. 

M Kern einer MULLERsehen 
Stiitzfaser, 

PD Pigmentzelle in DunkeJ
stellung. 

PL Pigmentzelle in Licht-
stellung. 

SK Sti1bchenkorn. 
ZF Centrifugale l!'aser. 
Z P Centripetale Faser. 
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Von diesen Schichten entsprechen 2-4 SCHWALBES Neuroepithelschicht und 
(nach der herrschenden Ansicht) zugleich den 1. Neuronen, 5-10 der Gehirn
schicht und zugleich den 2. (5-7) und 3. (8-9) Neuronen. Wir brauchen uns 
hier nicht mit der Streitfrage zu beschaftigen, ob die Neuronenlehre berechtigt 
ist oder nicht, dlirfen aber jedenfalls die Einheiten der Neuroepithelschicht 
nicht als Neurone betrachten, sondern nur als ganz besonders ausgebildete 
Sinneszellen. 

Wie die Dicke der ganzen Pars optica, so zeigt nach den Messungen von 
H. MULLER auch die der einzelnen Schichten in den verschiedenen Bezirken be
trachtliche Unterschiede, die bei den Einzelbesprechungen erwahnt werden sollen. 

Das Pigmentepithel der Netzhaut (Tapetum nigrum) liegt im fertiggebildeten 
Auge als einfache Zellschicht den auGeren Abschnitten der Sehzellen eng an, 
bleibt aber beim Ablosen der Netzhaut an der Choroides haften und wird des
halb auch jetzt wieder, wie friiher vor der Kenntnis seiner entwicklungsgeschicht
lichen ZugehOrigkeit, vielfach zur Choroides gerechnet. Die im Mittel 12-18.u 
breiten Zellen sind vorwiegend niedrige, sechsseitige Prismen mit einem Kern, 
doch finden sich haufig auch vier- , flinf-, sieben- und achtseitige Formen, die 
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Abb.42. Pigmentepithel <leI' Netzhaut vom Erwachsenen. FI11,chenansicht. 

letzten beiden meist von grol3erer Breite und mit 2 Kernen (Abb. 42). Ort
liche Verschiedenheiten bestehen insofern, als die Zellen in der Gegend der 
Fovea centralis schmal sind und dadurch verhaltnismaBig hoch erscheinen, gegen 
den Aquator hin breiter, aber niedriger werden; an und vor dem Aquator sind 
die Zellen am breitesten, verlieren aber allmahlich ihre regelmaBige Form und 
sind in der Gegend der Ora serrata klein und flach. Die der Choroides zugewandte 
Grenzflache der Zellen (Kuppe) ist glatt, seltener ganz leicht gewolbt (Abb. 43) ; 
von der gegen die Retina schauenden Basis gehen zahlreiche feine lange Proto
plasmafortsatze zwischen die Stabchen und Zapfen, erreichen aber die Membr. 
limitans externa nicht. Der kurzellipsoide, verhaltnismal3ig chromatinarme 
Kern liegt naher der Kuppe, mit seiner Langsachse dieser parallel. Das Pig
ment der Zellen hauft sich zumeist im basalen Abschnitte der Zelle bis zum 
seitlichen Umfange des Kerns an, die Kuppe zeigt in der Regel wenig oder gar 
kein Pigment; die basalen Fortsatze verhalten sich je nach der Belichtung der 
Netzhaut verschieden, indem im Dunkeln das Pigment sich gegen den Zelleib 
zurlickzieht, im hellen Lichte dagegen in die Fortsatze hineinwandert (KUHNE 
und SEWALL). Das Pigment (Fuscin KUHNE) ist von brauner Farbe und besteht 
aus rundlichen Kornchen, vorwiegend aber aus kurzen, an den Enden mehr oder 
weniger schrag gespitzten Stabchen oder Nadeln von 1-5.u Lange. In den Zell
fortsatzen find en sich nur solche Nadeln, parallel den Stab chen und Zapfen, 
gegen die Kuppe hin hauptsachlich Kornchen [RAEHLMANN (1907)]. Von dem 
in der Choroides (und sonst im Korper) vorkommenden Melanin unterscheidet 
sich das Fuscin durch grol3ere Widerstandsfahigkeit gegen chemische und ther
mische Einfliisse, aber geringere Lichtbestandigkeit, denn es bleicht im Lichte 
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bei Sauerstoffzutritt allmahlich aus (KUHNE, J\1AYS). Unter dem Ultramikroskop 
erscheinen nach RAEHLMANN die rundlichen Pigmentkorner tief rotbraun, die 
langlichen hell braungelb. AuBer ihnen sind noch feinste, kurze ultramikro
skopische Stabchen von hellgelblicher Farbe in groBer Menge vorhanden. Sie 
beteiligen sich an der Bildung der Fuscinnadeln, indem sich eine Anzahl von 
ihnen durch eine protoplasmatische Masse mit einem langeren Stabchen ver
bindet. Diese Masse ist bei Dunkeltieren rot und bleicht wie der Sehpurpur im 
Lichte aus, weshalb RAEHLMANN sie als dies em gleich ansieht. Die seitliche 
Begrenzung der Pigmentzellen ist scharf und farblos; eine diinne Neurokeratin
schicht iiberzieht die Seitenflachen und auch die Kuppe [ANGELUCCI (1878), 
KUHNE (1879)] und erklart vielleicht teilweise das festere Haften der Zellen an 
der Glashaut der Choroides. HOLM (1923) fand bei der Ratte, daB das Pigment
epithel fester an der Netzhaut haftet wahrend der Wiederbildung des Seh
purpurs, also im Dunkelauge. Die Angabe von LINDSAY JOHNSON (1896), nach 
der sich an der AuBenflache des Pigmentepithels noch eine "Membrana terminans 
retinae" befinden soll, die durch feine Fibrillen mit der Glashaut der Choroides 
in Verbindung stehe, hat insofern Berechtigung, als die Lamina basalis der 
Choroides nach WOLFRUM zum Teil vom Pigmentepithel zu stammen scheint 
(s. S. 69). Die von VERHOEFF (190:3) im Pigmentepithel beschriebene gefensterte 
Membran, die nach Structur und Farbreaction der Membr.limitans ext. gleichen 
und als zarte Linie nahe den Innenrandern der Zellen liegen solI, ist noch nicht 
von anderer Seite bestatigt; es konnte sich urn ein Kittleistensystem handeln. 

Die leichte AblOsbarkeit der Netzhaut vom Pigmentepithel halt HALBEN 
(1910) fur ein Zeichen von Schadigung der Pigmentfortsatze oder der Stabchen; 
normalerweise sei der Zusammenhang ziemlich fest. 

DaB dem Pigmentepithel eine secretorische :Function zukommt, indem es den 
Sehpurpur in den AuBengliedern der Stab chen erneuert, ist bereits erwahnt. 
AuBerdem nimmt KOLMER (1909) an, daB es die Ernahrung der Sehzellen zu 
besorgen hat; er findet durch die Wirbeltierreihe von den Cyclostomen bis zu 
den Affen den AuBengliedern der Stabchen und Zapfen dicht angelagerte feine 
Tropfchen, die er als Secret der Pigmentzellen deutet. 

Eine bedeutend hohere .:Yleinung von der Tatigkeit des Pigmentepithels hat 
SCHANZ (1922). Uberall in der Natur, sagt er, wirkt Licht nur da, wo es absorbiert 
wird. Das Pigment im Pigmentepithel absorbiert das sichtbare Licht und schleu
dert nach Art der lichtelcctrischen Zerstreuung Electronen aus, die von den 
Stabchen und Zapfen aufgefangen werden. Diese wirken dann wie das Draht
netz, womit man bei Prufung der lichtelectrischen Zerstreuung die Electronen 
auffangt, und leiten die Erregung zum Centrum weiter. Den Actionsstrom 
kann man im Sehnerven messen. Dem Lichte verschiedener Wellenlange ent
sprechen Electronen verschiedener Geschwindigkeit. Die Wanderung des Pig
mentes in der Lichtretina ermoglicht, daB eine groBere Menge Electronen heraus
geschleudert wird. SCHANZ sieht seine Annahmc gestutzt durch Untersuchungen 
von BROSSA und von KOHLRAUSCH und LADENBURG. ABELSDORFF bemerkt dazu, 
daB schon der Entdecker des Sehpurpurs, BOLL, das Pigmentepithel als Licht
aufnahmeschicht betrachtet hat. Man wird zunachst eimvenden konnen, daB 
der Albino auch ohne Pigment sieht. Dann aber weist BEST (1923) darauf hin, 
daB die Actionsstrome im Sehnerven nur anzeigen, daB ctwas geschieht, aber 
nicht, was geschieht. Der zugehorige Stoffwechselvorgang ist uns unbekannt; 
im Nerven handelt es sich jedenfalls nur urn ein }<'ortschreiten eines "chemischen" 
Vorganges. Die erste Einwirkung des Lichtes, d. h. einer electromagnetischen 
Wellenbewegung, auf die Lichtaufnahmeeinrichtlmgen der Netzhaut muB photo
electrisch zu verstehen sein. BEST lehnt die Annahme von SCHANZ ab, deml nach 
JOLY sendet das Pigmentepithel bei Belichtung keine Electronen aus, sondern 
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denkt wie SHEARD an eine Volumionisation. Zudem ist so gut wie sicher der 
Sehpurpur die lichtempfindliche Substanz, von der bei Erklarung dec objectiven 
Vorgange beim Sehen ausgegangen werden muGl. 

"Ober das Absterben und den Ersatz der Pigmentzellen ist nichts bekannt 
[KRUCKMANN (IS99)]. Das Pigment fehlt ganzlich oder bis auf Spuren im 
Retinaepithel der menschlichen und tierischen Albinos, auBerdem im Bereiche 
des Tapetum lucidum der Choroides (s. S. 70). Bei dem Tapetum lucidum 

retinale (K1THNE) der Knochen
fische, Reptilien unddes StrauGes 
sind dieZellen des Retinaepithels 
mit Guaninkalkkrystallen, die 
das Licht total reflectieren, dicht 
angefiillt . 

Die Schicht der Stabchen und 
Zap/en (Stratum bacillorum) 

(Abb. 43). 

Die Stabchen und Zapfen 
sind die auBerhalb der Membrana 
limitans externa gelegenen Ab
schnitte der zwei Arten von 
Neuroepithelzellen und hangen 
durch Locher der Limitans mit 

- 4 den die Kerne enthaltenden 
IS Innenabschnittenzusammen. An 

jedem von ihnen ist ein AufJen
und ein Innenglied deutlich zu 
unterscheiden. Dieses geht durch 
die Limitans in die Stdbchen-

'--_--'-__ -'-__ ...J. 30 f1-
Abb. 43. Retina von einem 24jahrigen Hingerichteten; 
Area centralis; Farbung mit moiybdansaurem Hama
toxylin. (Praparat von Prof. HELD.) 1 Pigmentepithei 
der Retina, links mit Herabsteigen der Pigmentkiirner in 
die langen Protoplasmafortsatze, 2 Stab chen und Zapfen, 
die AuJ3englieder dunkel gefarbt, 3 Faserkiirbe , 4 Mem· 
branalimitansexterna, IS Zapfenkiirner, 6 Stabchenkiirner. 
Zwischen den Kiirnern zur Limitans ext. aufsteigende 

Stiitzfasern. 

oder Zaplenlaser tiber, die in 
einer Anschwellung das Stdbchen
oder Zap/enkorn, d. h. den Kern 
enthalt. Die Gesamtheit der 
Korner bildet die aufJere Korner
schicht. Die Stabchenfaser endet 
mit einem Endkiigelchen in der 
auBeren Lage der auGeren pie xi

formen Scbicht, die Zapfenfaser mit dem ZaplenlufJ oder Zap/enkegel in deren 
innerer Lage. 

Die Stabchen und Zapfen stehen dicht und steil, im Schnittbild palisaden
artig nebeneinander. Das gegenseitige Zahlenverhaltnis verschiebt sich ortlicb 
in dem Sinne, daG in der Fovea centralis nur Zapfen vorhanden sind; in nachster 
Umgebung der Fovea erscheinen die Zapfen von einfachen Reilien von Stab
chen umgeben, gegen den Aquator hin nimmt die Menge der Stabchen rasch zu, 
und im Bereiche der Ora serrata finden sich Zapfen nur noch sparlich. Die Rohe 
der Schicht betragt in der Umgebung der Fovea bis 55 p, (H. MULLER, bis 60 P, 
M. SCHULTZE, GREEFF, bis 40 P, DIMMER) und sinkt bis zur Ora serrata auf 40 p" 

an deren Rande sogar bis auf 17 p, (GREEFF). 
Die Stab chen (Bacilli, eng!. rods, frz. bfltonnets) sind sehr schlanke, cylin

drische Gebilde von durchschnittlich 1,5-1,Sp, (H. MULLER, 2p, M. SCHULTZE, 

1 Man vergleiche hierzu auch das Kapitei KOHLRAUSCH in Band II dieses Handbuches. 
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1,75# WELCKER) Dicke; HEINE (1905) findet am Aquator die Stabchen sechs
kantig und 2,5-3 # dick. Ihre Lange entspricht der oben angegebenen Hohe 
der Schicht. Sie sind sehr hinfallig und werden bald nach dem Tode durch Quel
lung stark verandert, verkrummt, zerbrochen, blasig aufgetrieben, besonders 
im Innenglied, und zerfallen schlieBlich unter Austritt heller Tropfen. Die beiden 
physikalisch und chemisch verschiedenen Abschnitte, das AuBen- und Innenglied, 
sind schon in frischem Zustande deutlich getrennt durch eine gerade Querebene 
etwa im Verhaltnis von 3 : 4 (W. KRAUSE). Das AufJenglied zeigt frisch fett
artigen Glanz, ist starker lichtbrechend als das Innenglied, und zwar positiv 
doppelbrechend mit Iangsgerichteter optischer Achse. Es endet mit ebener Quer
flache oder ganz flacher Wolbung an der Basis der Pigmentzellen. Eine zarte, als 
Neurokeratin angesprochene Rulle umschlieBt einen homogen erscheinenden 
Inhalt, der in frischem Zustande durch den Sehpurpur gleichmaBig rot, spater hell
gelb gefarbt ist. Er ist offenbar sehr lecithinhaltig (SCHAFFER), nimmt in Osmium
saure ahnlich dem Myelin der Nervenscheiden eine gleichmaBig braune Farbung 
an, die sich aber von der schwarzbraunen des Nervenmarks durch einen helleren, 
grunbraunen Ton unterscheidet. KU"HNE bezeichnet deshalb die Substanz als 
.M yeloid. Dunne Osmiumsaure, aber auch schon Serum oder Glaskorperflussig
keit, bring en an dies em Myeloid zunachst eine Querstreifung, dann eine Sonde
rung in 0,45-0,6# dicke, ubereinandergeschiehtete Plattchen oder Scheiben 
hervor, die als Ausdruck einer vorgebildeten Structur, von anderer Seite aber als 
kiinstliches Erzeugnis [FRANZ (1910), MAWAS (1913)] aufgefaBt werden. Durch 
Quellung der PIattchen und Auflosen der Zwischensubstanz kommt es zur 
Sprengung der Rulle, und die PIattchen werden frei. Dabei erscheint oft das 
AuBenglied eine Zeitlang hakenfOrmig gebogen, indem offenbar ein Langsstreifen 
der Neurokeratinhulle erhalten geblieben ist; an ihm haften die Plattchen 
mit einem kleinen Abschnitt ihres Randes eng nebeneinander und drangen ihn 
durch die weitere Quellung ihres freien Abschnittes in die Bogenform. 

Die zahlreichen Untersuchungen uber den feinen Bau des AuBengliedes 
haben noch nicht zu ubereinstimmenden Ergebnissen gefuhrt. RITTER fand 
beim Vogel, W. KRAUSE bei Amphibien, neuerdings FRANZ (1910) durch Photo
graphien mit ultraviolettem Lichte bei Eulen nicht Plattchen, sondern spiralige 
(besser wohl schraubige) Fibrillen in der Rindenschicht urn eine hellere centrale 
Substanz. Gegen deren Praformation spricht nach v. EBNER die regelmaBige, 
nach der Achse gerichtete Doppelbrechung der frischen Stabchen, die sich wohl 
mit einer Plattchenstructur, aber nicht mit schraubigen :Faden vereinigen la13t. 
Die von Hensen beim Frosch, von M. SCHULTZE bei Saugern beobaehtete Langs
streifung wird von RESSE (1903) auf Verdickungen, von FRANZ (bei Eulen) auf 
Langsfibrillen der Rulle bezogen; RELD (1906) gelang es beim :Frosch und Men
schen in der Rulle des Au13engliedes neben regelma13ig auf den Umfang verteiIten 
feinsten Langsfibrillen einen starkeren Faden von ebenfalls rundem Querschnitte 
darzustellen, der, manchmal leicht wellig, unter allmahlicher Zuspitzung das 
freie Ende des Au13engliedes erreicht; er beginnt bereits im peripheren Ende 
des Innengliedes (s. u.). Dieser Faden ist es hochstwahrscheinlich, der beim 
Zerfall des Au13engliedes die Plattchen noch fUr eine Weile einseitig zusammen
halt. Der axiale Teil ist in seiner Lichtbrechung von der Rinde verschieden 
(ZENKER), stellt aber keine isolierbare Achsenfaser dar (v. EBNER). Auch an 
kurz nach dem Tode gut conservierten Praparaten zeigt das ganz gleichma13ig 
ge£arbte Au13englied viel£ach Querzerkluftung in ungleich lange Stucke bei 
erhaltener Rulle. SCHWALBE £a13t das ganze Au13englied als Cuticularbildung auf. 

Das Innenglied des Stabchens erscheint frisch homogen, wird aber bald 
infolge der Gerinnung des Protoplasmas feinkornig. Es ist weniger lichtbrechend 
als das AuBenglied und nicht doppelbrechend. Durch Osmiumsaure wird es 
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nur leicht gebraunt und farbt sich im Gegensatz zum AuBengliede mit Carmin 
und sauren Farbstoffen. In der Dicke ubertrifft es das AuBenglied nicht oder 
jedenfalls nur unwesentlich; die von v. EBNER verzeichnete leichte Verdickung am 
Ubergang in das AuBenglied oder eine allgemeine geringe convexe Ausbauchung 
(SCHWALBE, GREEFF) diirften wohl schon Zeichen beginnender Quellung sein. 
Eine besondere Hulle scheint zu fehlen. Dicht an der Grenze gegen das AuBen
glied findet sich in einem hellen Hof ein Diplosom, dessen Kornchen in der Regel 
ubereinander, aber zuweilen auch schrag oder quer nebeneinander liegen. 1m 
AnschluB daran durchzieht ein meist leicht geschlangelter, bei Farbung mit 
molybdansaurem Hamatoxylin sehr deutlicher Faden die Achse des Innengliedes 
und laBt sich noch uber die Membr. limitans ext. hinaus in die Stabchenfaser 
verfolgen. Nach HELD und SCHAFFER geht dieser Achsenfaden von dem inneren 
Korn des Diplosoms aus, wahrend das auBere Korn mit dem Faden des AuBen
gliedes verbunden ist; ferner zeichnet HELD noch einen Zusammenhang beider 
Korner durch ein zartestes Fadchen. In dem Praparate, das der Abb. 43 zugrunde 
liegt, waren diese Verbindungen nicht gefarbt, der Faden des AuBengliedes wegen 
dessen zu dunkler Farbung nicht zu erkennen. Von M. SCHULTZE wurde am 
auBeren Ende des Innengliedes ein dessen ganze Dicke einnehmendes, langliches 
Gebilde beschrieben, das sich aus starren, im allgemeinen langsgestellten Faser
chen zusammensetzt. Dieser Fadenapparat ist nach SCHWALBE und W. KRAUSE 
gleichbedeutend mit dem bei Fischen, Amphibien und Reptilien an derselben 
Stelle gelegenen "linsenformigen Korper" (M. SCHULTZE, Stabchenellipsoid, 
Opticusellipsoid W. KRAUSE). Ebensowenig wie v. EBNER habe ich mich von 
seinem Vorhandensein beim Menschen uberzeugen konnen. MERKEL nahm fur 
das Innenglied eine glashelle Hulle an und hielt eine feine Langsstreifung an 
seinem unteren Ende fur den Ausdruck einer Faltung dieser Hulle; es handelt 
sich jedoch dabei wohl nur um Fibrillen der zum Stutzgerust der Netzhaut 
gehorenden sog. Faserkorbe auf der Membr. limitans externa. 

Die Zapfen (Coni) sind auBerhalb des Bereiches der Fovea centralis kurzer 
und massiger als'die Stabchen, bestehen ebenfalls aus einem AuBen- und einem 
Innenglied und haben im allgemeinen die Gestalt einer langhalsigen, etwas ge
bauchten Flasche, wobei das AuBenglied dem Flaschenhals entspricht. In ihrem 
chemischen und physikalischen Verhalten stimmen sie mit den Stabchen uberein, 
sind aber noch hinfalliger als diese. Die Lange der Zapfen im Augengrund auBer
halb der Fovea centralis wird mit 30-36 p, angegeben [H. MULLER, M. SCHULTZE, 
50p, WOLFRUM (1908)], davon etwa 2/3 fur das Innenglied, die groBte Dicke mit 
6,7 fl (SCHWALBE, 7-7,5p, GREEFF, 6p, HEINE), doch wechseIn die MaBe nach 
der Ortlichkeit in derselben Netzhaut betrachtlich. Die beistehenden Messungen 
von GREEFF sind an Osmiumpraparaten ganz frischer Augen genommen. Daraus 
geht hervor, daB die Lange von dem hinterenAugenpole bis zurOra serrata erheb
lich ab-, die Dicke etwa in gleichem Verhaltnis zunimmt. In dem Praparate der 
Abb. 43 aus der Area centralis sind die Langenunterschiede zwischen AuBen
und InnengIied der etwa 40 p, langen Zapfen nur unbedeutend. 

Ort 
Lange I Lange , I Dicke 

des AuBengliedes des Innengliedes des Innengliedes 
~ I ~ I ~ 

1. Dicht an der Ora serrata 6 I 16 7,5 
2. 3 mm von der Ora 6,5 21 7 
3. Mitte zwischen Ora und Papille 7 24 7 
4. Peripherie der Macula . 13 41 5,5 
5. Macula 22 42 4 
6. Fovea centralis 38 47 

I 
2,5 



Netzhaut: Schicht der Stabchen und Zapfen. 115 

Das A ufJenglied ist schlank kegelformig, meist mit einer sanften Schwellung 
in der Mitte. Das freie Ende lauft bei guter Erhaltung spitz aus, rundet sich aber 
offenbar sehr bald unter Verkiirzung abo Eine feine Riille aus Neurokeratin 
umschlieBt einen stark lichtbrechenden, homogenen Inhalt, der wie in den 
AuBengliedern der Stabchen zum Zerfall in Plattchen neigt, an gut fixierten 
Praparaten haufig Quer- und Langszerkliiftung in unregelmaBige Schollen bei 
mehr oder weniger vollstandiger Erhaltung der Rulle aufweist. Er ist frei von 
Sehpurpur. Eine Querebene, die stets weiter nach innen liegt als die der Stab
chen, bildet als zarte Linie die Grenze gegen das Innenglied. Dies besitzt nach 
GREEFF ebenfalls eine sehr feine Rulle. 1m Innern findet sich dicht unter der 
Grenzmembran ein Diplosom in einem hellen Rof, wie es scheint, meist excen
trisch an die Wand geriickt; die Kornchen stehen gerade oder schrag uberein
ander. Rier treten die ersten Veranderungen nach dem Tode in Gestalt blasiger 
Auftreibungen auf. Der darauf folgende gebauchte Abschnitt, etwa die auBeren 
2/3 des Innengliedes, wird ausgefiillt von dem sog. Zapfenellipsoid, einer eigen
tumlichen Bildung von wabigem Bau, die am inneren Ende nur unscharf begrenzt 
ist. Eine Langsstreifung wird vorgetauscht durch das AneinanderschlieBen der 
Seitenwande der langsgereihten Wabeno Querschnitte zeigen, daB die Waben
structur die ganze Dicke des Korpers einnimmt, der sich mit essigsaurem oder 
molybdansaurem Hamatoxylin stark farbt. Seine Lange betragt 10-13 f-l. Der 
iibrige Teil des Innengliedes gegen die Limitans ext. hin ist homogen oder mehr 
oder weniger feinkornig; hie und da enthalt er aber auch eine Fortsetzung des 
Ellipsoids (Abb. 43 ganz rechts). Dieser Abschnitt ist contractil und dadurch 
in seiner Lange stark veranderlich [Zapfenmyoid ENGELMANN (1883)]. Die Oon
traction geht in der Richtung der Langsachse vor sich, und zwar bei Belichtung, 
ist aber bei Saugern und besonders beim Menschen weit geringer als bei niederen 
Wirbeltieren [VAN GENDEREN STORT (1887)]; so ist Z. B. bei dem Fisch Abramis 
brama und beim Frosch (ENGELMANN) im Licht eine Verkurzung von etwa 50 f-l 
auf 5 f-l beobachtet. 1m Dunkeln streckt sich das Myoid wieder. Beim Durch
tritt durch die Limitans ext. nimmt das Innenglied in der Regel um ein Geringes 
in der Dicke ab, jenseits der Limitans aber sogleich wieder zu, um das Zapfenkorn 
zu umschlieBen. Ein flachenhaftes Aufsitzen des Zapfens auf der Limitans 
(GREEFF) besteht jedenfalls nicht. Die von der Limitans ausgehenden Faser
korbe umfassen auch die inneren Enden der Zapfen. Die sehr schlanken Zapfen 
der Fovea centralis zeigen groBe Ahnlichkeit mit den Stabchen, ubertreffen sie 
aber noch an Lange; das Innenglied enthalt ein schmales Ellipsoid. Uber 
diese Zapfen wird bei der Besprechung der Fovea centralis noch einiges zu 
sagen sein. 

Das Zapfenellipsoid findet sich bei allen Saugern, ebenso bei den ubrigen 
Wirbeltieren auBer bei Reptilien (SCHWALBE). Die zum Teil alteren Angaben uber 
eine faserige Structur des Ellipsoids, einen Filz in schragen Spiralen durcheinander 
gewirrter Fibrillen (W. KRAUSE) oder aus parallelen Faden, die nach beiden 
Enden des Ellipsoids convergieren [LEBOUCQ (1910)], bedurfen wohl noch einer 
Nachprufung mit neuen Untersuchungsverfahren. HELD sah auch an den Zapfen 
vom auBeren Korn des Diplosoms aus einen Langsfaden in die Rulle des AuBen
gliedes gehen; der vom inneren Korne kommende, feinere Faden lieB sich central
warts nicht uber das Ellipsoid hinaus verfolgen. SEEFELDER (1910) beobachtete 
beim Fetus von 34 cm Lange hin und wieder einen von einem Diplosomkorne 
nach innen ziehenden Faden, der sich in der Nahe des Kerns verlor. Nach 
LEBOUCQ ziehen durch das Ellipsoid 3--4 von den Oentrosomen stammende 
Faden bis in die Gegend des Kerns der Zapfenzelle. Die im auBeren Ende 
des Innengliedes bei Fischen (Ganoiden), Amphibien, Reptilien und Vogeln 
vorkommenden, aus einer fettartigen Substanz bestehenden, farblosen oder 
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verschieden gefarbten Kugeln (" Olkugeln") sind unter den Saugern nur bei 
Beuteltieren gefunden worden (C. K. HOFFMANN). 

BRAMMERTZ (1915) konnte bei Hecht, Frosch, Taube und Kaninchen vor
wiegend in der Stabchen- und Zapfenschicht Glykogen, oft in nicht unbetracht
lichen Mengen, nachweis en. MULLER (1926) sah es beim Frosch als homogene 
Masse im sog. Paraboloid der Nebenzapfen der Doppelzapfen, auBerdem in der 
auBeren Kornerschicht, der HENLEschen Faserschicht, der auBeren plexiformen 
Schicht und der auBeren Zone der inneren Kornerschicht, ganz selten auch in 
den Innengliedern der Stabchen. Nach SCHMITZ und MOORMANN (1927) liegt es 
beim Frosch im Zapfenmyoid, bei der Taube im Myoid der Haupt- und Neben
zapfen, nicht in Stabchen; bei Saugern (Rind, Schwein) gelang der Nachweis 
nicht. Es dient als Kohlehydratreserve fiir die Wiederbildung von Hexosephos
phorsaure und Lactacidogen, sobald durch die Contraction des Myoids bei Be
lichtung Phosphorsaure und Spuren von Milchsaure abgespalten worden sind. 

Die Zahl der Zapfen in der menschlichen Netzhaut ist von SALZER (1880) 
beim Neugeborenen auf 3360000, von W. KRAUSE auf 7000000 berechnet, 
wovon 13 000 auf das Gebiet der Macula, 4000 auf die Fovea centralis entfallen 
[W. KRAUSE, BECKER (1881)]. Demgegeniiber sind 75000000 (170000000 
W. KRAUSE) Stabchen vorhanden. tiber die Verteilung in den verschiedenen 
Bezirken der Netzhaut ist bereits das Wesentliche gesagt (S. 112). Wenn 
am Rande der Fovea centralis die Zapfen nur durch einfache Reihen von 
Stabchen getrennt erscheinen, so nimmt doch deren Zahl in den angrenzenden 
Teilen rasch auf 3 und 4 zu. Die ersten auBerhalb der nur Zapfen enthaltenden 
Fovea centralis auftretenden Stabchen sind noch sehr fein, ungefahr 1 fk dick 
und cylindrisch; in der Gegend des Aquators wird der Querschnitt der 2,5-3fk 
dicken Stab chen sechseckig [HEINE (1905)]. Auch die sehr eng gestellten Zapfen 
im Grunde der Fovea zeigen sechseckigen Querschnitt [HEINE, FRITSCH (1907)]. 

Das Zahlenverhaltnis zwischen Stabchen und Zapfen schwankt in der Wirbeltierreihe 
in weiten Grenzen. Bei den meisten Reptilien sind in der Netzhaut nur Zapfen vorhanden, 
dagegen nur Stabchen unter den Fischen bei den Selachiern, unter den Saugern bei Nacht
tieren (Igel, Fledermaus, Maulwurf, Nyctipithecus). Bei anderen Nachttieren (Eulen, 
Siebenschlafer. Maus, Ratte) finden sich nur sparliche verkiimmerte Zapfen, bei den Tag
vogeln iibersteigt die Zahl der Zapfen die der Stabchen durch die ganze Netzhaut (GREEFF). 

Die Membrana limitans externa 
(Mem br. reticularis HELD) ist nichts Selbstandiges, sondern hangt mit dem System 
der Stiitzfasern unmittelbar zusammen. Sie gleicht einem Sieb mit sehr dicht 
nebeneinanderstehenden groBeren und kleineren, meist kreisrunden Lochern, 
zwischen denen nur ganz schmale, auBerst diinne Substanzbriicken bleiben. Die 
Rander der Locher sind ringfOrmig verdickt, erscheinen im Schnitt als eine 
Reihe von Punkten, die durch kurze feine Linien verbunden sind, doch trifft 
man haufig zwischen zwei Unterbrechungen der Reihe nur einen Punkt, wenn 
namlich die Locher so dicht aneinander geriickt sind, daB die sich streifenden 
Randverdickungen verschmolzen. Die Locher dienen den Innengliedern der 
Stab chen und Zapfen als Durchgang zu ihren Zellen. Die Randverdickungen 
faBt HELD (1904) als Kittleisten auf; LEBOUCQ betrachtet die ganze Limitans 
als intercellularenKitt, so daB also von Anfang an eine gefensterte Haut bestanden 
habe. Dieser Auffassung mochte ich mich nicht ohne weiteres anschlieBen, 
denn ich habe den Eindruck, daB die Verdickungen nicht an den durchtretenden 
.Stabchen und Zapfen haften, sondern einen schmalen Spalt iibrig lassen, der 
an einer Kittstelle doch auch bei Schrumpfung nicht entstehen diirfte. Dagegen 
liegt meines Erachtens der Vergleich der Beziehungen zwischen Limitans und 
Stiitzfasern mit denen zwischen den DEITERsschen Stiitzzellen des CORTIschen 
Organes im Ohr und deren Phalangen nahe, die nach HENSEN als Cuticular-
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bildungen der DEITERsschen Zellen zu betrachten sind. Das fiihrt dann zum 
Vergleiche mit den einfachen Verhaltnissen bei den Stiitzzellen des Riech
epithels und seiner durchlochten Limitans olfactoria (v. BRUNN) und nimmt 
dem Einwand v. EBNERS gegen die Zusammengehorigkeit von Stiitzfasern 
und Limitans ext. seine Bedeutung. Nach v. EBNER entsteht die Limi
tans als cuticulare Abgrenzung der Netzhaut bereits zu einer Zeit, wo eine 
Sonderung der Sehzellen, Nerven- und Stiitzzellen noch nicht zu erkennen 
ist. Die Liicken treten in der anfangs geschlossenen Membran erst auf, 
wenn die Stabchen und Zapfen von den Sehzellen nach auBen vorwachsen. 
Auch chemisch und farberisch unterscheiden sich die Stiitzfasern von der Limi
tans. Das ist aber schlieBlich bei jeder Cuticula gegeniiber ihren Erzeugerzellen 
der Fall. Von den Verdickungsringen erhebt sich nach auBen je ein Kranz 
etwa 5# langer, feiner Fadchen, die sich mit ihren leicht spindelformig an
schwellenden freien Enden an das Innenglied des betreffenden Stabchens oder 
Zapfens anlegen. Dies sind die Faserkorbe (M. SCHULTZE, NadeIn W. KRAUSE), 
von denen bereits die Rede war. An der Innenseite ist die Limitans, und zwar 
hauptsachlich ebenfalls an den Randverdickungen, mit den biischelformig auf
gespaltenen Stiitzfasern verbunden. 

Die iiufJere Kornerschicht (Abb. 43, 44, 25) 

tragt ihren Namen von der dichten Anhaufung der Kerne, der sog. Korner, der 
Sehzellen, zwischen denen die fadenformigen Zellkorper, die Stabchen- und 
Zapfenfasern, kaum bemerkbar sind. AuBerdem enthalt die Schicht blatter
artige Ausbreitungen der MULLERschen Stiitzfasern, die die Korner mehr oder 
weniger einhiillen, und vielleicht die sog. LANDOLTschen Keulen (Abb. 40). 
Die Dicke der Schicht nimmt von 50-60 # in der Nachbarschaft der Fovea auf 
25-30 # an der Ora serrata ab. Die ellipsoiden Korner stehen mit ihrer 
Langsachse senkrecht zur Limitans ext. und bilden 5-8 Lagen. Die erste von 
diesen, dicht unter der Limitans, wird fast ausschlieBlich von den Zapfenkornern 
eingenommen, zwischen denen nur Raum fUr die Stabchenfasern und die End
biischel der Radialfasern bleibt; die iibrigen Lagen bestehen aus Stabchen
kornern, auJ3er in der Fovea centralis, wo besondere VerhaItnisse obwalten. Die 
"Obereinanderlagerung der Stabchenkorner ist die Folge des groBen Unterschiedes 
zwischen den Durchmessern der Stabchenfasern und -korner. 

Das Innenglied des Stabchens geht bei oder unmittelbar nach demDurchtritte 
durch die Limitans ext. in die nur etwa 0,5 # breite Stabcbenfaser iiber, ein 
sehr zartes Gebilde, das schon bald nach dem Tode Quellungserscheinungen 
in Gestalt von Varicositaten zeigt. Nach mehr oder weniger geschlangeItem 
VerIaufe durch die Kornerlagen erreicht die Faser die auJ3ere Grenze der auBeren 
plexiformen Schicht und endet da mit einer glatten kugeligen oder eiformigen 
Auftreibung, dem Endkugelchen. In wechseInder Rohe zeigt die Faser eine 
spindelformige oder' ellipsoide Anschwellung, das Stiibchenkorn. Es beherbergt 
unter einer diinnen Riille durchsichtigen Protoplasmas den 6-9 # langen, 
4--6# breitenKern, dessen Gestalt zwischen Ellipsoid, Ovoid undKugel schwankt. 
Das ziemlich reichlich vorhandene Chromatin weist gelegentlich eine auffallende 
Anordnung auf, indem ein Teil der Geriistbalkchen deutlich quer zur Langs
achse des Kerns verlauft. In das Chromatingeriist ist in der Regel nur ein Kern
korperchen eingelagert. In den vorderen Bezirken der Netzhaut, in denen die 
auBere Kornerschicht dicht an die auBere plexiforme Schicht herantritt, bilden 
vielfach die Stabchenkorner der tiefsten Lage das Ende der Stabchenfaser. 

An den Zapfenzellen tritt das Innenglied des Zapfens breit durch die Limitans 
ext. und schwillt sogleich zum Zapjenkorn an, das ebenfalls unter auBerst diinner 
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Protoplasmahulle den meist ellipsoiden Kern enthiiJt. Dieser ist 8-10 fl lang, 
5-6 fk breit, reicher an Chromatin als der Kern der Stabchenzelle und besitzt 
haufiger zwei Kernkorperchcn. Die vom inneren Ende des Zapfenkorns weiter
ziehende Zapfenfaser ist 1,1-1,3 fl dick (SCHWALBE) und endet mit einer oft 
kegelformigen Ausbreitung, dem Zap/en/ufJ, von dem seitlich kurze sog. "Basilar
faden" ausgehen, an der Oberflache der inneren Zone der auBeren plexiformen 
Schicht. 

Der im ganzen radiale Verlauf der Stabchen- und Zapfenfasern andert sich 
in bemerkenswerter Weise im Bereiche der Area centralis und wird dort zugleich 
mit der aus der Verlaufsanderung sich ergebenden HENLEschen Faserschicht 
geschildert werden (S. 130). 

Uber den Bau der Stabchenkerne schwebten lange groBe Meinungsverschieden
heiten. HENLE (1863) hatte bei Saugern eine Anordnung des Chromatins in 
queren Scheiben gefunden; unter anderen spateren Beobachtern dieser Er
scheinung sah FLEMMING (1876, 1882) bei der Katze, Wiederkauern, dem Kanin
chen und Meerschweinchen compacte Querscheiben von Chromatin, stellte 
aber (1898) eine Querstreifung beim Menschen in Abrede. M. SCHULTZE konnte 
mittels Salpetersaure die Kerne in mehrere Stucke quer zerfallen. STOHR (1899) 
betont das zwar nicht regelmaBige, aber haufige Vorkommen von Querstreifung 
beim Menschen, das er bereits 1886 festgestellt hatte: ein den ganzen Kern 
durchziehendes Netzwerk von Chromatin hat ringformig die Kernober£lache 
umziehende Bestandteile. Die Verschiedenheit der Bilder werde durch Verander
lichkeit der Structuren bedingt; die Querschichtung sei die Norm, sie gehe in 
das Gerustwerk uber, das dann kornig zerfalle. SCHAPER (1899) kann einen 
Zusammenhang der gelegentlichen Querstreifung mit der typischen Querschich
tung bei Saugern nicht anerkennen, ebensowenig die Veranderlichkeit der Struc
turen. Nach LOWEN STAMM (1899), einem SchUler von GREEFF, handelt es sich 
nie urn eine eigentliche Querstreifung; die untereinander zusammenhangenden 
Chromatinbalken sind mit der Kernmembran nur durch Fortsatze verbunden.
Hinsichtlich der Veranderlichkeit der Structur des Stabchenkerns ist zu erwahnen, 
daB MAUN (1894) bei Belichtung der tierischen Netzhaut Verminderung des 
Chromatingehaltes und VergroBerung der Stabchenkerne, PERGENS (1899) 
nur die erste fanden, wahrend GREEFF keine Chromatinverminderung, viel
leicht aber eine Volumzunahme feststellen konnte. Nach BIRCH-HIRSCHFELD 
(1900) ist im belichteten Kaninchenauge das Chromatin der Stabchenkerne 
glatt, im Dunkelauge zackig. 

Hie und da trifft man im Augenhintergrunde Kerne von Zapfenzellen, sog. 
vorgelagerte Korner, dicht uber der Limitans ext. [STOHR (1887)], auch ge
legentlich noch in der Limitans steckend [SOLGER (1890)]; besonders zahlreich 
sah ich sie in nachster Umgebung der Sehnervenpapille. Die Zapfen sind in 
solchem Fane kurzer und schmaler als in der Regel, auch fehIt die deutliche 
Abgrenzung von AuBen- und Innenglied (DIMMER). Es handelt sich dabei 
offenbar urn kleine MiBbildungen (DIMMER, GREEFF). 

Die Frage, ob die Stab chen- und Zapfenzellen als eigenartig ausgebildete 
Epithelien des primitiven Augenblasenventrikels oder als Nervenzellen aufgefaBt 
werden mussen, ist sowohl bei Wurdigung der histologischen Tatsachen (DOGIEL, 
DIMMER, V. EBNER) als nach R. y CAJALS (1896) Untersuchung der Netzhaut
entwicklung endgiiItig in erstem Sinne zu entscheiden, so daB es nicht mehr 
statthaft erscheint, sie als erstes Neuron der Netzhaut zu bezeichnen. 

Nach DOGIEL (1891) kommen auch beim Menschen in der auBeren Korner
schicht sog. LANDoLTsche Keulen (RANVIER) vor, kolbenformige Gebilde dicht 
unter der Membr. limitans ext., die je durch eine kraftige, mehr oder weniger 
geschlangelt die auBereKornerschicht radial durchziehende Faser mit dem auBeren 
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Fortsatz einer bipolaren Nervenzelle der inneren Kornerschicht zusammen
hangen. Zuerst von LANDOLT (1871) bei geschwanzten Amphibien entdeckt, 
wurden sie spater auch beim Frosch (W. KRAUSE, DOGIEL, CAJAL), bei Ganoiden 
[DOGIEL (1883)], Selachiern [G. RETZIUS (1896), NEUMAYER], Eidechse (GREEFF) 
und Vogeln (DOGIEL, CAJAL) beschrieben. Ihre Verbindung mit den bipolaren 
Nervenzellen haben C. K. HOFFMANN (1876) , EMERY (1876) und RANVIER 
nachgewiesen. tIber ihre Bedeutung herrscht noch Dunkel. DOGIELS Befund 
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Abb.44. Retina: Fortsetzung der Abb. 43 . 1 AuBere Kornerschicht; zwischen den Kernen del' 
Stabchenzellen ein dunkler, nicht ausctifferellzierter Kern cineI' Stutzfaser ; 2 HENLEsche Faser
schicht; die Fasern del' Sebzellen meist quer odeI' schrag durcbschnitten, durcb zarteste, von den 
Sthtzfasern ausgehende H;tutchen verbunden; 3 Schicht del' ZapfenfaserfiiBe und del' Endknopf
cben del' Stabcbenfasern; 4 auBere plexiforme Scbicht, darin cine Anzahl steil aufsteigender 
Allslaufcr von Bipolaren, die unte r buschelformiger Endaufspu.!tung a n die ZapfenfaserftiBe treten; 
5 innere Kornerschicbt; rechts eine Capillare mit einem roten Blutkorpercben und eillem Endotbelkern. 

beim Menschen ist ubrigens von anderer Seite bisher nicht bestatigt worden; 
auch fur die Sauger fehlen noch Angaben. 

Die aufJere plexiforme Schicht 

(R. y CA.JAL, ZwischenkornerRchicht H. Miiu,F.R, iillf3ere granlllierte oiler mole
culare Schicht HENLE, auBere reticulare oder subepitheliale Schicht SCHWALBE, 
Basalschicht RANVIER, auBere £einkornige Schicht v. EBNER) ist verhaltnis
maBig schmal, kaum uber 10 fl dick, und weder gegen die auBere Kornerschicht 
(oder die HENLEsche Faserschicht), noch gegen die innere Kornerschicht scharf 
begrenzt (Abb.44). In der Regel enthalt sie keine Zellen und erscheint bei 
schwacher VergroBerung £einkornig, bei starker teilweise als Faserfilz. An ihrem 
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Aufbau beteiligen sich die Enden der Sehzellen, die nach auBen strebenden 
Auslaufer der Zellen der inneren Kornerschicht und seitliche Fortsatze der 
MULLERSchen Stiitzfasern. N ach der Dichte lassen sich zwei Zonen unterscheiden: 
in der auBeren, locker gebauten, finden sich die Endkiigelchen der Stabchen
fasern nebst den sie umgreifenden Endbaumchen der Nervenzellen der inneren 
Kornerschicht; die innere, dichtere Zone besteht aus einem Flechtwerk feiner 
horizontaler und aufsteigender Fasern dieser Nervenzellen und den an der 
AuBengrenze in geringen Abstanden und gleicher Hohe angelagerten Zapfen
fiiBen mit ihren kurzen Auslaufern. 

Die innere Kornerschicht 

(auBere gangliose Schicht HENLE, Ganglion retinae und Schicht der Spongio
blasten W. MULLER) besteht vorwiegend aus verschieden gestalteten Nerven
zellen, den Endbaumchen centrifugaler Nervenfasern, den kernhaltigen Ab
schnitten der MULLERschen Stiitzfasern, vielleicht auch Gliazellen (v. EBNER) 
und Capillaren der NetzhautgefaBe. Die Schicht ist in der Umgebung der Fovea 
centralis 35-40 fl dick mit 6-9 Lagen von Zellen, nimmt aber nach vorn bald 
ab und miBt in der Gegend der Ora serrata nur noch etwa 20 fl mit 2 oder 
3 Zellagen. rhr Bau ist auBerst verwickelt und erst mit Hilfe der GOLGIschen 
Chromsilber- und der EHRLICHschen Methylenblaumethode durch TARTUFERI 
(1887), DOGIEL (1891), CAJAL (1894) genauer kennen gelehrt worden. Die Nerven
zellen dieser Schicht weisen 3 Haupttypen auf, Horizontalzellen, Bipolarzellen 
und Spongioblasten oder amacrine Zellen (Abb. 25, 41, 44, 45). 

Die Horizontalzellen [CAJAL, tangentiale Fulcrumzellen W. MULLER (1871), 
Basalzellen RANVIER, concentrische Stiitzzellen SCHIEFFERDECKER (1886)] 
bilden die erate Lage unter der auBeren plexiformen Schicht. Der nach inuen 
vorgewolbte Zelleib hat einen Durchmesser von 10-15 fl (W. KRAUSE, 12-20 bis 
40 fl CAJAL) und entsendet seitlich eine Anzahl (5-7) kraftiger, tangential 
oder etwas nach auBen gerichteter Protoplasmafortsatze, die sich wiederholt 
dichotomisch verzweigen und ohne Bildung von Endbaumchen mit den gleichen 
Verzweigungen nachbarlicher Zellen ein reiches Gitterwerk in der Innenzone 
der auBeren plexiformen Schicht herstellen. Von diesen Verzweigungen steigen 
zahlreiche feine Faserchen in die AuBenzone der auBeren plexiformen Schicht 
bis zur Hohe der Endkiigelchen der Stabchen auf. Der feine Achsencylinder 
verlauft ebenfalls tangential, gibt mehrere Collaterale ab und lost sich wie 
diese in eine Anzahl zarter Fasern auf, die frei in der AuBenzone der auBeren 
plexiformen Schiclt end en. 

Neben diesen (auBeren) Horizontalzellen findet sich bei Saugern noch eine 
zweite Lage (innerer) Horizontalzellen mit zwei Unterarten, von denen die eine 
nur tangentiale Fortsatze besitzt, die andere aber auBerdem einen absteigenden 
Fortsatz nach innen sendet. Die letzte Art ist groB, kegelformig mit nach 
innen gerichteter Spitze; die dicken tangentialen Protoplasmafortsatze sind 
verhaltnismaBig kurz und losen sich nach einigen dichotomischen Teilungen 
in Biischel kurzer, knotiger, mit einem Endknopfe versehener Fasern auf. Der 
in der Regel einfache, dicke absteigende Protoplasmafortsatz durchzieht die 
innere Kornerschicht radial, gelangt bis in den auBeren Bezirk der inneren 
plexiformen Schicht und teilt sich da in zwei entgegengesetzt verlaufende Arme, 
die nach ein paar weiteren Teilungen einen reichen tangentialen Plexus bilden. 
Der dicke Achsencylinder ist sehr lang, ohne Collaterale, verlauft ebenfalls 
tangential und lost sich innerhalb der auBeren plexiformen Schicht zu einer 
flachen, weit ausgedehnten baumformigen Endverzweigung auf, von der sich 
kurze feine Fortsatze zwischen die Endkiigelchen der Stabchenfasern erheben. 
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Die Zelle ohne absteigenden Fortsatz verhalt sich im wesentlichen ahnlich. 
KOLMER (1918) beobachtete in den auBeren Horizontalzellen auBerhalb der Area 
centralis bei Mensch und Schimpanse 5-18 fllange, 1-2,5 fl dicke, an den Enden 
a bgerundete sta bchenformige Korper (Krystalloide). 

Die bipolaren Zellen bilden hauptsachlich die mittleren Lagen der inneren 
Kornerschicht und sind dadurch ausgezeichnet, daB sie sowohl nach auBen 
als nach innen je einen radialen Fortsatz abgeben, von denen der auBere, auf
steigende, wohl als Protoplasmafortsatz, der innere, absteigende, als Nerven
fortsatz aufzufassen ist (v. EBNER). Man unterscheidet nach der Art der End
verzweigungen des aufsteigenden Fortsatzes Bipolare mit senkrechter (radialer) 
und Bipolare mit horizontaler (tangentialer) Endausbreitung. Die Bipolaren 
mit radialer Verzweigung (Stabchenbipolaren CAJAL) liegen mit ihren groBen 
ellipsoiden Korpern in wechselnder Hohe. Der Kern ist meist kugelig und kleiner 
als der der Horizontalzellen. Der in der Regel einfache auBere Fortsatz ist dick 
und teilt sich in der Innenzone der auBeren plexiformen Schicht in ein dichtes 
Buschel feiner radialer Faserchen, deren Enden die Endkugelchen der Stab chen 
eng umfassen. Der absteigende Fortsatz ist kriiftig und lang, geht durch die 
innere plexiforme Schicht bis nahe an die Ganglienzellenschicht und teilt sich 
in wenige kurze Zweige, die sich mit Endknopfchen in der Regel an eine 
Ganglienzelle anlegen, aber gelegentlich auch frei in der inneren plexiformen 
Schicht enden. Die Korper der Bipolaren mit tangentialer Verzweigung (Zapfen
bipolaren CAJAL) finden sich vornehmlich in den inneren Lagen der Kornerschicht. 
Der auBere Fortsatz teilt sich in del Innenzone der auBeren plexiformen Schicht 
in ein £laches Buschel tangential nach allen Seiten abgehender Zweige, die zu 
den ZapfenfliBen und deren Basilarfaden in enge Beziehung treten, obschon 
eine solche zu gelegentlich tiefer herabreichenden Endkugelchen von Stabchen
fasern nicht ausgeschlossen erscheint. Diese Moglichkeit besteht (und wird 
jetzt auch angenommen) besonders bei den sog. Riesenbipolaren (CAJAL), deren 
groBe kegelformige Korper dicht unter der auBeren plexiformen Schicht liegen 
und ihre tangentiale Verzweigung weithin ausbreiten. Der absteigende Fort
satz der Zapfenbipolaren gelangt nicht bis zur Ganglienzellenschicht, sondern 
endet mit sparlichen kurzen Zweigen in wechselnder Hohe innerhalb der inneren 
plexiformen Schicht. 

Die amacrinen Zellen [CAJAL - a privativum, flaue6~ und r~, ly6~ Faser -, 
Spongioblasten W. MULLER (1875), unipolare Zellen RANVIER, parareticulare 
Zellen KALLIUS] nehmen die innerste Lage der inneren Kornerschicht ein; 
kennzeichnend fur sie ist das Fehlen eines Nervenfortsatzes. Ihr im allgemeinen 
groBer Korper (10-14 fh) wolbt sich mit glatter Oberflache mehr oder weniger 
nach auBen vor und laBt nur von seinem inneren Umfang einen oder mehrere 
Protoplasmafortsatze ausgehen. Der meist ellipsoide Kern ist groBer und farbt 
sich mit den gewohnlichen Kernfarben starker als der der Bipolaren. Mit CAJAL 
unterscheidet man nach Art und Ort der Endverzweigungen diffuse und 
schichtenbildende Amacrine. Die diffusen Amacrinen schicken ihre Fortsatze 
schrag divergierend in die innere plexiforme Schicht und verzweigen sich frei 
endend in deren ganzer Dicke, wenn auch hauptsachlich in den inneren Ab
schnitten. Bei den schichtbildenden Amacrinen senkt sich ein starker Fortsatz 
radial in die innere plexiforme Schicht und spaltet sich in wechselnder Hohe 
in rechtwinklig abbiegende .Aste, deren flache tangentiale Endverzweigung 
sich weithin ausbreiten kann und sich mit in gleicher Hohe endenden Verzwei
gungen der Zapfenbipolaren und der Ganglienzellendendriten durchflicht. 
CAJAL teilt nach diesen Ausbreitungen die innere plexiforme Schicht in flinf 
Unterschichten, obschon bei den Saugern deren gegenseitige Abgrenzung weniger 
deutlich ist als bei niederen Wirbeltieren, besonders bei den Vogeln. An den 
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Zellen der ersten Unterschicht fehlt der radiale Fortsatz, die Tangentialzweige 
divergieren gleich vom Zelleib aus. 

Eine dritte Zellart der gleichen Lage bezeichnet OAJAL nicht ganz folge
richtig als A 88ociationsamacrine, denn sie besitzen einen Nervenfortsatz. Von 
dem groBen Zellkorper geht ein kriiftiger Fortsatz ab, der sich alsbald in der 
ersten Unterschicht der inneren plexiformen Schicht in ein Biischel kurzer 
dicker Zweige spaltet. Von einem dieser Zweige trennt sich ein sehr langer 
Nervenfortsatz, zieht an der AuBengrenze der inneren plexiformen Schicht ent
lang und lOst sich schlieBlich in ein dichtes, £laches, weit ausgebreitetes End
baumchen auf, das die radialen Fortsatze echter Amacrinen umgreift. An die 
Korper der Associationsamacrinen lagern sich die Endzweige centrifugaler, 
aus dem Him stammender Nervenfasern an. 

Die innere plexiforme Schicht 

(OAJAL, Lage grauer Nervenfasern PACINI, granulose Schicht H. MULLER, 
innere granulierte oder moleculare Schicht HENLE, innere reticulare Schicht 
SCHWALBE, cerebraler Plexus RANVIER) halt sich im hinteren Abschnitte der 
Netzhaut auf einer ziemlich gleichmaBigen Dicke von etwa 40 fl' nimmt aber 
dann gegen die Ora serrata hin bis auf 20 fl ab und ist an dieser meist nicht 
mehr deutlich gegen die nachstfolgende Schicht abgrenzbar. Abgesehen von 
den Zellen der BlutgefaBwandungen erscheint die Schicht in der Regel ganz 
frei von Zellen, bei schwacher VergroBerung fein gekornt, mit einstrahlenden 
groberen Dendriten der Ganglienzellenschicht und Andeutungen der MULLER
schen Stiitzfasern. Starke VergroBerung zeigt im Schnittbild ein von kleinen 
Liicken unterbrochenes Flechtwerk, worin sich die Endverzweigungen der 
Zapfenbipolaren, Amacrinen, der Horizontalzellen mit absteigendem Fortsatz, 
der Dendriten der Ganglienzellen, die centrifugalen Nervenfasern, die Fortsatze 
der Stiitzfasern und Auslaufer von Gliazellen der Ganglienzellenschicht innig 
verfilzen. Die Liicken enthalten freiliegende Querschnitte und kurze Stiicke 
langs getroffener Fasern, deren ZugehOrigkeit vorlaufig nicht festzustellen ist. 
Eine Andeutung von Unterschichten kann ich beim Menschen weder mit 
schwacher noch mit starker VergroBerung erkennen (Abb.25, 45). 

Die Ganglienzellenschicht 

(innere gangliose Schicht HENLE, Ganglion nervi optici W. MULLER, multi
polare Zellen RANVIER) zeigt im Bereiche der Area centralis mit 8-10 Zell
lagen bei einer Dicke von 60-80 fl ihre starkste <Ausbildung. Schon in der 
Nachbarschaft der Area geht sie auf 3 und 2 Lagen und 40-35 fl Dicke zuriick; 
im groBten Teile der Netzhaut aber sind die Zellen in einfacher Schicht nebenein
ander gereiht, in der Gegend der Ora serrata in teilweise groBen Abstanden, 
vielfach in der Nervenfaserschicht bis dicht an die Membrana limitans into 
heran. AuBer Ganglienzellen enthalt die Schicht noch kleine Gliazellen und 
gelegentlich "versprengte Amacrine" (OAJAL), d. h. Zellen ohne Nervenfortsatz. 
Die GroBe der Ganglienzellen schwankt zwischen 10 und 30 fl (H. MULLER, 
36 fl KOELLIKER). In den peripheren Teilen der Netzhaut herrschen die groBen 
Zellen vor, in der Area die kleinen. Ihre Form wird teilweise durch die enge 
Aneinanderlagerung beeinfluBt, hangt aber doch hauptsachlich von der Zahl 
der Fortsatze und dem Ort und der Art ihres Ausganges abo In der Regel ent
springen am auBeren Umfange der Zelle di~~ Protoplasmafortsatze, entweder 
gleich zu mehreren oder, wie besonders in der $rea, z<machst einfach; vom inneren 
Umfange begibt sich der Nervenfortsatz in die Nervenfaserschicht (Abb. 25, 45). 
Der Zelleib ist frisch vollkommen durchsichtig, triibt sich aber nach dem Tode 
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bald und wird kornig; NIssL-Fiirbung zeigt Tigroidschollen, Pigment ist nicht 
vorhanden. Der sehr helle Kern ist zumeist groB und enthiilt ein groBes Kern
korperchen in einem zarten Chromatingeriist. Die Protoplasmafortsiitze treten 
in die innere plexiforme Schicht und verzweigen sich darin in iihnlich mannig
faltiger Weise wie die der Amacrinen. CAJAL hat deshalb auch die Ganglienzellen 
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Abb.4.3. Retina: Fortsetzung <leI' Allb. 43. 1 Innere K6rncrschicht; die dunklcn Kcrne gehiiren 
Sttitzfasern an; 2 innere plcxifornw Schicht; ans vielen Lucken des Sch,y'l..nnnwcrkes Hin(l die 
feinen Querscbuittc von Zella usliiufern herausgefallcn ; oben links del' Endothelkern einer Blut
capilla.re; 3 Schicht del' GauglienzeIlen; in del' \Van<l des Blutgefiil3querschnittcs ein langeI' Peri
cytenkcrn; vall <len vier <lurch die Scbicht hindurchlaufenden . gcscbliingelten Fiiden sind die beiden 
linken augcnscheinlich Stiitzfascrn. die behien rechtcn viellcicht centrifugale Nervcnfasern; die 

beiden cckigen, dunkleren Kerne geh6ren GIiazeUen an; 4 Schicht del' Nervenfasern. 

in diffuse und schichtbildeltde unterschieden. Bei der diffusen Form durchsetzen 
die schrag auseinanderstrebenden Dendriten mit ihren Endverzweigungen die 
ganze Dicke der inneren plexiformen Schicht, ohne sich tangential auszubreiten. 
Die in der GroBe sehr verschie!}:enen 8chichtbildenden Zellen lassen von ihren 
Fortsatzen in wechselnder: ~)Hoheillage eine, zwei, auch drei tangentiale Aus
breitungen von groBerem oder geringerem Umfange mit bald feinen, bald groben 
Fasern ausgehen. Hauptsachlich in der Gegend der Area kommen zuweilen 
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"Zwillingsganglienzellen" vor (DoGIEL, GREEFF), d. h. zwei Zellen nicht immer 
gleicher GroBe sind durch eine wechselnd lange und dicke Protoplasmabrucke 
verbunden, aber nur eine von ihnen besitzt einen Nervenfortsatz. - Von einem 
Teil der Nervenfortsatze gehen kurz nach ihrem Austritt aus der Ganglienzelle 
rechtwinklig Collateralzweige ab und bilden ein feines Geflecht, in dessen Maschen 
die Ganglienzellen liegen [MARENGHI (1900) bei Saugern]. 

Die sog. "versprengten Amacrinen" (CAJAL) sind kleine Zellen ohne Nerven
fortsatz, deren Dendriten sich in dem inneren Abschnitt der inneren plexiform en 
Schicht zu feinsten und dichten Endbaumchen aufspalten. 

Die Neurogliazellen der Ganglienzellenschicht schicken von ihrem kleinen, 
eckigen oder rundlichen Korper gewohnlich eine grobere Faser oder ein Buschel 
feiner Faserchen in den inneren Abschnitt der inneren plexiform en Schicht 
und ein oder mehrere Buschel in die Schicht der Nervenfasern, wo sie zumeist 
in deren Verlaufsrichtung umbiegen. 

Die N ervenfaserschicht 

(Schicht der Opticusfasern) enthalt in der Hauptsache die von den Ganglien
zellen ausgehenden centripetalen, daneben in geringerer Menge centrifugale 
Nervenfasern, die inneren Enden der MULLERschen Stutzfasern, Gliazellen 
und die Stamme der NetzhautblutgefaBe. Die marklosen, im Mittel 1-2 f-l, 
in auBersten Fallen 0,5-5 f-l (v. EBNER) dicken Nervenfasern strom en von allen 
Seiten der Papilla nervi optici zu, so daB an deren Rande die Schicht die groBte 
Dicke, 0,2 mm, erreicht, wahrend sie in 1,5 mm Entfernung davon nur 80 f-l, 
am oberen und unteren Rande der Area centralis 20 f-l' in einer Entfernung 
von 8 mm 10-12 f-l miBt, weiter nach der Peripherie hin aber nur undeutlich 
von der Ganglienzellenschicht zu trennen ist. Die Nervenfasern vereinigen sich 
im allgemeinen zu 22-26 f-l breiten, geflechtartig zusammenhangenden Bundeln, 
nur in der geraden Verbindung mit der Fovea centralis sind die Bundel schmal. 
AuBer diesen zeigen nur die aus dem nasalen Bezirke der Netzhaut stammenden 
Bundel rein radialen Verlauf, die ubrigen treten in Bogen von oben und unten 
her an die Papille heran; in dem peripheren (vorderen) Abschnitte der Netzhaut 
verlaufen aIle Bundel radial (Abb.46). 1m besonderen kommen vom nasalen 
Umfange der Fovea centralis etwa 25-30 ziemlich gestreckte Bundelchen; 
die vom oberen und unteren Umfange der Fovea abgehenden Bundel sind an
fangs gebogen, strecken sich aber bei ihrem convergenten Verlaufe zur Papille. 
Am temporalen Umfange der Fovea und der Area erscheinen die Bundel an 
ihrem Scheitel als 3-6 mm breite Schleifen, deren Schenkel den oberen und 
unteren Abschnitt der Area durchziehen. Dies ganze, im wesentlichen der Area 
angehorende System nennt man das papillomaculare Hundel. Am Boden der 
Fovea findet sich nach DOGIEL (1892) ein weitmaschiges Geflecht feinster Bundel
chen, die sich am Rande dem papillomacularen Systeme beigesellen. Das Vor
handensein dieses Geflechtes und die Starke seiner Ausbildung durfte zum Teile 
davon abhangen, ob und wieviel Ganglienzellen am Boden der Fovea gelegen 
sind. Aus dem temporal an die Area grenzenden Teile der Netzhaut sammeln 
sich die Nervenbundel in zwei Strome, die auf ihrem Wege zur Papille das 
papillomaculare System oben und unten im Bogen umgreifen. Ihr Auseinander
weichen erzeugt einen vom Scheitel der eben erwahnten Schleife eine Strecke 
weit temporalwarts verlaufenden hellen Streifen. 

SJAAFF (1923) fand beim Kaninchen, daB die in der Netzhautperipherie breit nebenein
ander gelagerten Nervenfasern zu einer mehr compacten Masse zusammengebracht werden 
durch eine Faltelung, die gegen die Papille zunimmt. Daraus, meint er, werde verstandlich. 
daB bei peripheren Netzhautschadigungen degenerierte Fasern im Sehnervenquerschnitte 
sowohl central als peripher auftreten. 
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1m ganzen selten [4: 1000 MAYERWEG (1903)] trifft man markhaltige Nerven
jasern in der Netzhaut, die von der Sehnervenpapille vorwiegend nach oben 
und unten auf verhaltnismafiig geringe Entfernung zu verfolgen sind, aber auch 
in der Area vorkommen [NAKAIZUMI (1902)]. Manchmal nur mikroskopisch 
nachweisbar konnen sie gelegentlich in solcher Menge vorhanden sein, daB sie 

ophthalmoskopisch und makroskopisch als mehr oder weniger breite, hell
gelbc oder weiBe Buschel oder Felder mit feiner radialer Streifung und faseriger 
Zerkluftung des peripheren Endes, zuweilen auch, wenn die Markscheide noch 
auBerhalb der Papille aufhort, als isolierte weiBe Flecken oder Herde erscheinen. 
KRAUPA (1920) sah solche Flecken auch auf die Papille beschrankt. Diese Atypic 
ist nicht angeboren, da bei der Geburt die Markbildung auch im Sehnerven 
noch nicht so weit gediehen ist [:FLECHSIG (1876), BERNHEIMER (1889), WEST
PHAL (1897) , v. HIPPEL (1899) , DEGNER (1912) , C. H. SATTLER (1915)]. Dagegen 
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spricht fur Erblichkeit, wenn in einer Familie 6 FaIle auftreten [KISO (1928)J. 
Ohne niiher auf die Auseinandersetzungen der Beobachter eingehen zu wollen, 
mag doch erwiihnt sein, daB groBe und kleine Formen unterschieden werden. 
J ene sollen dadurch bedingt sein, daB die betre££enden Personen auBer dem 
(vielleicht im x-Chromosom enthaltenen) Vererbungselement noch einen ange
borenen oder erworbenen Factor besaBen, z. B. Lues. Obwohl viel£ach gleich
zeitig mit der Atypie andere angeborene Anomalien nachzuweisen waren, und 
obwohl bei Geisteskranken von WOLLENBERG (nach MAYERWEG) 40 Falle an 
6131 Personen festgestellt wurden, entbehrt meines Erachtens die Annahme 
einer ursiichlichen Verknupfung dieser Tatsachen vorliiufig noch einer genugen
den statistischen Stutzung (s. Bd. V, Erkrankungen der Netzhaut). 

Die in der Nervenfaserschicht mitverlaufenden centrifugalen Fasern, die 
o££enbar aus Zellen im centralen Nervensystem stammen, sind bei Saugern 
iiuBerst schwer zu farben (CAJAL), beim Menschen bisher uberhaupt noch nicht 
dargestellt. Beim Runde treten sie als feine Fasern steil durch Ganglienzellen
und inn ere plexiforme Schicht und spalten sich zwischen den Amacrinen in einige 
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Abb.47. Aus der Netzhaut eines Hingerichteten. (Praparat von Prof. HELD.) 
Ein Streifen der Membrana limitans interna mit der Felderung durch die FuLlplattcn der Stiitzfasern. 

Bei x Liicken durch Herausreil.len von Teilen der Platten. 

wenige, mit Endknopfchen versehene Zweige auf, die den Korper und Proto
plasmafortsatz einer Amacrine eng umfassen. Nach den ausgiebigeren Unter
suchungen CAJALS an Vogeln handelt es sich dabei um Associationsamacrine. 

Von den MULLERschen Stiitzfasern durchziehen die FuBenden die Nerven
faserschicht und umgreifen mit ihren Teilungen die Nervenbiindel und GefiiB
stiimme. Die kleinen Gliazellen schicken ihre zahlreichen feinen und langen 
Fortsiitze zwischen die Nervenbiindel, aber auch zwischen die Ganglienzellen 
bis in die innere plexiforme Schicht. Sie sind am reichlichsten in der Nachbar
schaft der Papille. An den Wanden der BlutgefaBe endet das Gliageriist nach 
KRUCKMANN mit einer Art Grenzhautchen (Limitans perivascularis). 

Die Membrana limitans interna 

erscheint im Schnitt als glanzende feine Linie von etwa 1-2 fl Dicke, ist aber 
ebensowenig selbstandig wie die Membr. limitans externa. Die MULLERschen 
Stutzfasern enden an der Innenseite der Nervenfaserschicht kegel£ormig ver
breitert, und diese Basalkegel stoBen mit unregelmaBiger Begrenzung in einer 
geschlossenen Flache zusammen [SCHELSKE (1863), G. RETZIUS (1871, 1894, 
1904)J (Abb.47). Man kann diese Basalplatten als cuticulare Verdichtung 
der Substanz der Radialfasern auffassen und mit SCHWALBE und SCHAFFER 
von einem "Margo limitans" sprechen. Der Umfang der Basalplatten wechselt 
in weiten Grenzen, ist aber in den vorderen Abschnitten der Netzhaut groBer 
als in den centralen. Uber den groBeren GefaBen sind die Platten quer zum 
GefiiBverlauf ausgezogen (SCHELSKE). Die Limitans durchzieht auch die Fovea 
centralis; auf der Sehnervenpapille verliert sie sich allmahlich, an der Ora serrata 
geht sie als Cuticula des Orbiculusepithels weiter. - Das Vorhandensein einer 
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Limitans interna wird verschiedentlich geleugnet, z. B. von TORNATOLA (1901, 
1904), ADDARIO (1904) und LEBOUCQ (1924). SALZMANN trennt sie von den 
Stiitzfasern und fiihrt die Felderung auf Abdriicke der Basalkegel zuriick. 

Das Stutzgewebe der N etzhaut 

hat bereits vorgreifend bei der Schilderung der einzelnen Schichten erwahnt 
werden miissen, so daB nur noch eine Zusammenfassung mit einigen Ergan
zungen notig ist. Dieses Stiitzgewebe ist nicht bindegewebiger, sondern glioser 
Natur, wic das des centralen Nervensystems, und wird dargestellt durch die 
von H. MULLER entdeckten Stiitzfasern (Radialfasern KOELLIKER, epitheliale 
Zellen CAJAL) und die Spinnenzellen. Die Stiitzjasern erstrecken sich von der 
Membrana limitans into bis zur .Membrana limitans ext., sind lange, eigenartig 
ausgebildete Gliazellen, deren 6-8 fl langer, 4-5 fl breiter Kern im Bereiche 
der inneren Kornerschicht liegt, und lassen sich den Ependymfasern des Central
nervensystems vergleichen. In dem hinteren Teile der Netzhaut ordnen sich die 
Fasern etwa meridional in Reihen, peripher stehen sie weniger regelmaBig. 
In den Fasern lassen sich feine glanzende Fibrillen nachweisen, die von Trypsin, 
l\fagensaft, Sauren uSW. nur schwer angegriffen werden [OGNEV (1904)]. Die 
zwischen den Nervenfaserbiindeln zur Limitans into gelangenden basalen Ab
schnitte der Fasern sind nicht selten in mehrere Enden aufgespalten und ent
senden nach allen Seiten feine Faserchen und Platt chen, die sich scheidewand
artig zwischen die Nervenbiindel schieben und die BlutgefaBe umhiillen [KRUCK
MANN (1905)]. Zwischen den Ganglienzellen bilden grobere, teilweise nur kurze 
Fortsatze mehr oder weniger tiefe Buchten. In der inneren plexiformen Schicht 
gehen reichlich feine, vielverzweigte Fortsatze senkrecht ab und endigen frei; 
in der auBeren plexiformen Schicht sind die Stiitzfasern glatt oder besitzen nur 
kurze seitliche :Fortsatze. Innere und mehr noch auBere Kornerschicht sind 
dadurch ausgezeichnet, daB von den Stiitzfasern aus zarte Platten und Haut
chen zwischen die Zellen dringen und sie mehr oder weniger vollstandig ein
kammern. Soweit eine HENLEsche Faserschicht besteht, sind die Stabchen
und Zapfenfasern durch solche auBerst diinne Hautchen verbunden, wie man 
auf Schnitten, die die HENLEschen Fasern quer treffen, bemerken kann (Abb. 43). 
Die dadurch entstehenden ziemlich weiten Hohlraume enthalten offen bar 
Fliissigkeit. Die biischelformige Aufspaltung der Stiitzfasern gegen die Limitans 
ext. und die uber diese noch hinausreichenden Faserkorbe nebst ihren Be
ziehungen zu den Stab chen und Zapfen sind schon fruher besprochen. Die 
Spinnenzellen, Gliazellen mit eckigem, rundlichem oder spindelformigem Korper 
geringen Umfangs finden sich im wesentlichen nur in der GanglienzelIen- und 
Nervenfaserschicht, besonders dicht in der Nahe der Papille. Doch traf 
MARENGHI auch in der auBeren plexiformen Schicht und zwischen den inneren 
Kornern Zellen mit zahlreichen feinen, allseitig ausstrahlenden Fortsatzen, die 
er ebenfalls fur Gliazellen halt, weil sie sich von den Horizontalzellen durch den 
Mangel eines Nervenfortsatzes unterscheiden. 

Die Untersuchung der Stutzeinrichtungen der Netzhaut mit Hilfe des RANVIERschen 
Silberverfahrens hat VAN DER STRICHT (1922) teilweise zu Ergebnissen gefuhrt, die wohl 
noch weiter gepruft werden mussen. Die Limitans into wird bestatigt. In der Nervenfaser
schicht trennt eine intercellulare Kittsubstanz die Stutzfasern voneinander und von den 
Nervenfasern, in del' Ganglicnzellenschicht umgibt sie die Ganglienzellen und Stiitzfasern. 
Diese sind in der inneren plexiformcn Schicht dunner und bilden mit zahlreichen Seiten
zweigen das Neurospongium. In der inneren Kornerschicht werden die Zelleiber durch 
einen schwarzen Kitt getrennt, worin die Radialfasern und die Auslaufer der Bipolaren 
liegen; wie in der Ganglienzellenschicht ist jedes Neuron durch mehrere Radialfasern ge
stutzt. Zu der auBeren plexiformen Schicht ziehen die Radialfasern von der inneren Korner
schicht mit feinen hautigen Platten, die mit Auslaufern zusammenhangen. In der auBeren 
Kornerschicht findet sich ein verhaltnismaBig sparlicher Intercellularkitt. Die Limitans 
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ext. wird nicht durch die Stutzfasern, sondern durch Schlu13leistchen (Bandelettes obtu
rantes) gebildet. Urn die Innenglieder der Sehzellen besteht ein System schwarzer Linien, 
die als Gerustwerk unregelmiWiger Trabekel die Gruppen der Sehzellen umgrenzen und 
verbinden. Die vitrale Flache des Pigmentepithels deckt eine gefensterte Membran mit 
sehr engen Offnungen und dichten Trabekeln, die in den Intercellularkitt ubergehen (vgl. 
VERHOEFF S. 111). Wahrscheinlich ist noch eine Substanz vorhanden, die die Au13englieder 
der Stab chen und Zapfen trennt. 

Area und Fovea centralis. 
Das Gebiet der Area centralis erscheint, wie friiher erwahnt (S. 107), gegen 

die umgebende Netzhaut verdickt. Die Breite der Stelle wechselt individual 
je nach der Ausdehnung der Fovea centralis, doch wird der Umfang annahernd 
durch einen Kreis bestimmt, dessen Halbmesser gleich dem Abstande der :Fovea 
vom temporalen Rande der Papille, etwa 3,5 mm ist (SALZMANN). Diese meist 
querelliptisch, seltener kreisrund begrenzte Grube ist in der Regel etwas breiter 
als die Sehnervenpapille, im Mittel 1,7 mm (DIM1VIER), und la13t einen Boden 
oder Grund (Fundus), eine Boschung (Clivus) und einen Randwall (Limbus) 
unterscheiden. Der Wall ist nasal stets etwas dicker als temporal (0,275-0,41: 
0,22-0,35 mm GREEFF) und dementsprechend ist auch die Boschung, die 
nasal zwischen 150 und 300 schwankt, temporal etwas flacher. Die Boschung 
geht in der Regel einfach in den nach vorn concaven Bodenabschnitt der 
Grube iiber, der einen Durchmesser von 0,12-0,3 mm (GREEFF, 0,2-0,4 mm 
DIMMER) besitzt; an der tiefsten Stelle der Fovea betragt die Dicke der Netzhaut 
nur 75-120 fl [GREEFF, 150 fl ROCHON-DuVIGNEAUD (1907)]. Seltener ist ein 
ganz flacher oder nur wenig concaver Boden, der bis zu 0,7 mm Durchmesser 
erreichen und in der Mitte eine kleine Sonderfoveola mit einem Kriimmungs
radius von nur etwa 40 fl zeigen kann. Mit der Ausdehnung der Bodenflache 
nimmt die Steilheit der Boschung zu, doch finden sich auch enge Fovea mit 
steiler Boschung und umgekehrt weite Fovea mit flacher Boschung. Uber
haupt zeigt die Schnittlinie der normalen Fovea eine gro13e Mannigfaltigkeit. 
FRITSCH (1908) stellt nach seinen Beobachtungen an einem reichen Rassen
material sieben verschiedene Typen der Foveabildung auf. Ais vollendeten 
Typus der Fovea betrachtet er (1901) die Form mit breitem ebenem Grund, 
deutlicher Foveola, steiler Boschung und glattem Rand, wie sie Affen (Cerco
pithecus) eigentiimlich ist. LINEBACK (1927) fand diese Form in zwei Paar 
Menschenaugen und sieben Paar Augen von Macacus rhesus. EineArea mit Fovea 
kommt unter den Saugern auBer beim Menschen nur bei den Anthropoiden 
und den echten Affen vor; die ubrigen Sauger besitzen nur eine ungefarbte 
Area centralis, die im wesentlichen den Bau des Limbus beim Menschen auf
weist [GANSER (1882), SCHWALBE (1887), CHIEVITZ (1889)]. Unter den Nicht
saugern ist eine Fovea bei Vogeln und Reptilien (Chamaeleon) bekannt. Fehlen 
der Fovea sah FRITSCH (1907) bei einem albinotischen Herero, ELSCHNIG (1913) 
bei einem Europaer-Albino. Hierbei handelt es sich offenbar urn eine Hemmungs
bildung aus der Zeit des 6. oder 7. Embryonalmonats, wo normal die Entwicklung 
der Fovea beginnt. Die Entfernung der Fovea von der Papille stimmt bereits im 
siebenten Fetalmonat mit derjenigen im erwachsenen Auge uberein [SEEFELDER 
(1910)]. Die Gelbfarbung betrifft aIle Schichten mit Ausnahme der au13eren 
Korner und der Stabchen und Zapfen; die HENLEschen Faserschicht ist noch 
schwach gefarbt [DIMMER (1894)]. 

Uber den feineren Bau der Fovea centralis ist zunachst zu bemerken, daB 
im Bereiche der Boschung die einzelnen Abschnitte der Gehirnschicht allmahlich, 
und zwar von innen nach auBen fortschreitend, nach verhaltnismaBig rascher 
Dickenabnahme ganz aufhoren. Dadurch bleibt schlieBlich am Boden der Fovea 
zwischen Limitans ext. und into nur die Sehzellenschicht ubrig, die aber auch 
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in del' Mitte del' Fovea nul' noch wenige Korner enthalten kann. AuBerdem ist 
die Fovea in einer Breite von 0,3-0,5 mm vollig gefaBlos (Abb.48). 

Das Pigmentepithel erscheint im Areabezirk als sehr regelmiWiges Mosaik 
schmaleI' (1211), stark mit Fuscin 
geftillter Zellen, die nur wenig 
haher sind als die del' Umgebung. 

Die Stiibchen- und Zapjen-
8chicht zeigt bereits in del' Um
gebung del' Fovea eine erhebliche 
Abnahme del' Stabchen; im Be
reiche des Clivus verlieren sie sich 
allmahlich unter gleichzeitiger Ver
schmalerung [bis auf 1 It HEINE 
(1905)] ganzlich, so daB tiber dem 
Grunde del' Fovea ausschlieBlich 
Zapfen stehen. Del' Durchmesser 
des stabchenfreien Bezirks wird 
mit 0,5 mm angegeben [KOSTEl~ 
(1895) , 0,44mm WOLFRUM (1908)], 
unterliegt aber offenbar auch iu
dividualen Schwankungen. Die 
Zapfender Fovea sind sehr schlank 
und stabchenartig, indem AuBen
und Innenglied die gleiche Dicke 
von 3 fl (1,5-3 fl H. MULLER, 
2,8-3,4 fl M. SCHULTZE, 3,3 ,ll 
WELCKER, 3 fl MERKEL, 2- 2,5 fl 
SCHW ALBE,RoCHON -DUVIGNEAUD, 
3-3,5fl DIMMER, 2,5-3,ll GREEFF, 
4 fl HEINE, 1,5 fl WOLFRUM) be
sitzen. Diese Zahlen sprechen 
schon ftir das V orhandensein er
heblicher individualer Unter
schiede in del' Feinheit del' Fovea
zapfen, wodul'ch del' wechselnde 
Grad del' centralen Sehscharfe 
bedingt wird [FRITSCH (1908)]. 
Die Lange iibersteigt mit 60-75 fl 
(SCHWALBE, bis 85 fl GREEFF, 
70-75 fl ROCHON-DuVIGNEAUD, 
60-80 fl, einmal 90 fl WOLFRUM) 
diejeuige del' Zapfen in del' iibrigen 
Netzhaut bedeutend. Auch tiber 
die Anordnung del' Zapfen gehen 
die Angaben weit auseinander. 
Nach M. SCHULTZE stehen die 
Zapfen in zwei Rystemen von 

- !'I 

Bogenlinien , die sich l'echtwinklig schneiden, ahnlich del' Guillochiel'ung auf 
dem Deckel mancher Taschenuhren. Nach FRITSCH (1900) wird das Gebiet 
del' Foveola von 50-60 regellos angeordneten Zapfen eingenommen; im 
tibrigen Foveagl'unde zeigt das Flachenbild spiralige, sich unter 45° 
kreuzende Reihen, die im Randgebiete meridionale Richtung einschlagen. 
Demgegentiber findet HEINE (1901) ein fast mathematisch genaues Mosaik 
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sechseckiger Zapfenquerschnitte, zum groBen Teile in schnurgeraden Reihen. 
Der sechseckige Querschnitt der Zapfen als Folge dichter Stellung wird auch 
von M. SCHULTZE und GREEFF erwahnt, von FRITSCH nach seinen Rassen
untersuchungen aber nur fiir die periphere Zone der Fovea bis in die Gegend, 
wo die ersten Stabchen auftreten, bestatigt, wahrend centralwarts davon oft 
weite SpaIten zwischen den Zapfen bleiben. WOLFRUM hebt die drehrunde 
Form der Foveazapfen bei Mensch und A££en hervor. Danach scheint kein 
allgemein giiItiger Typus der Anordnung zu bestehen. Unter den Haussaugern, 
denen allen nur eine Area centralis ohne Fovea zukommt, besitzen scharfsichtige 
Hunderassen (Rattler, Jagdhunde) eine vollig stabchenfreie Area [ZIETZSCH
MANN (1906)]. 

Die Membrana limitans externa wird durch die groBe Lange der Zapfen im 
Grunde der Fovea notwendigerweise nach innen convex vorgewolbt (Fovea 
externa retinae), denn eine Ausbiegung des Pigmentepithels gegen die Choroides 
ist nicht gut denkbar. Diese schon von M. SCHULTZE, WADSWORTH (1881), 
neuerdings von FRITSCH und von WOLFRUM (auch bei A££en) beobachtete und 
auf die groBere Zapfenlange zuriickgefiihrte Fovea ext. wird von HENLE, MERKEL, 
SCHWALBE, KUHNT. DIMMER (1902) und GREEFF als typische Bildung nicht 
anerkannt. Nach v. EBNER wird die Verschiedenheit der Befunde nur verstand
lich, wenn man entweder mit DIMMER annimmt, daB Zapfen, die langer als 
Stabchen sind, durch Reagenswirkung kiinstlich verlangert wurden, oder indem 
man sich vorstelIt, daB die Foveazapfen von veranderlicher Lange, contractil, 
sind und im Zustande der Verlangerung die Limitans nach innen vorwolben, 
dagegen im contrahierten Zustande der Lange der Stabchen gleichkommen. 
SEEFELDER (1910), der die Entwicklung der Netzhaut verfolgte, fand erst 
3-4 Monate nach der Geburt die Fovea centralis ziemlich fertig ausgebildet 
und eine deutliche Fovea externa. 

Die iiufJere Kornerschicht enthaIt nur Zapfenkorner. Diese sind nicht in 
gleicher Weise verschmalert wie ihre Zapfen und finden daher bei deren dichter 
Stellung nicht aIle nebeneinander Platz, sondern werden mehr oder weniger 
von der Limitans ext. weg nach innen verdrangt und in unregelmaBiger Weise 
locker iibereinander geschichtet. Am Rande der Fovea zahIt man etwa 4 bis 
5 Lagen, in der Mitte sind in giinstigem FaIle nur ein paar verstreute Korner 
vorhanden, wahrend seitlich davon die Schicht nach vorheriger starker Auf
lockerung sich rasch gegen die Mitte hin verdiinnt und abbricht. Die tiefer 
liegenden Korner hangen mit ihren Zapfen je durch eine ziemlich dicke Faser 
zusammen, wodurch sich auch die Lockerheit der Schichtung erklart. Diese 
Verbindungsfasern liegen im Grunde der Fovea als besondere Schicht frei, 
indem die Zapfenkorner, etwa 0,1--0,15 mm von der Mitte beginnend, sich 
mehr und mehr von der Limitans entfernen bis zu einem Abstand von 12-20 fl. 
Die centralsten Fasern setzen zunachst die Richtung der Zapfen fort, wenden 
sich dann aber mehr oder weniger p16tzlich nach der Peripherie, um zu ihren 
Kornern zu gelangen. Die eigentlichen, von den Kornern nach innen abgehen
den Zapfenfasern sind sehr lang und bilden in ihrer Gesamtheit die HENLEsche 
Faserschicht zwischen auBeren Kornern und auBerer plexiformer Schicht, in 
der die ZapfenfaserfiiBe gelegen sind. Diese zuerst von BERGMANN (1854) be
schriebene, von M. SCHULTZE innerePartie der auBerenKornerschicht, von HENLE 
"auBere Faserschicht" genannte Schicht ist zwar nicht auf das Gebiet der Area 
beschrankt, fallt aber hier durch ihre Machtigkeit und ihren besonderen Bau 
auf. 1m Grund der Fovea ist sie noch diinn (10-20 fl) und grenzt unter Um
standen unmittelbar an die Membr. limitans interna. Dann nimmt sie rasch 
an Dicke zu bis zum Rande der Fovea, wo sie temporal bis auf 60 fl, nasal bis 
auf 80 fl anschwillt. AuBerhalb der Fovea wird sie allmahlich wieder schwacher, 
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zeigt aber in einer Entfernung von 2,5 mm von der Mitte der Fovea noch eine 
Dicke von etwa 30 fl (Abb. 25, S. 64). Die centralsten Zapfenfasern streichen in 
meridionalem Verlaufe tangential an der Limitans into des Foveagrundes entlang. 
Die peripher anschlieBenden Fasern liegen auch noch fast parallel zur Schichtung 
der Netzhaut. Weiterhin wird das Bild beherrscht von welligen Fasermassen 
mit schrag nach innen und vorn gerichtetem Verlauf; die Enden der Fasern 
biegen mit kurzer Krummung steil in die auBere Kornerschicht und die auBere 
plexiforme Schicht ein. AuBerhalb der Area, wo schon die Stabchenfasern in 
der HENLEschen Schicht uberwiegen, werden die steilen Faserstrecken immer 
langer, die schragen kurzer, bis sie vollig verschwinden und die ganzen Fasern 
radial verlaufen. Die MULLERschen Stutzfasern nehmen in der HENLEschen 
Schicht die allgemeine Faserrichtung an. In dem vorderen Abschnitte der 
Netzhaut ist die HENLEsche Schicht dunn oder fehlt ganz, wenn die innersten 
Stabchenkorner bis an die AuBenzone der auBeren plexiformen Schicht heran
treten. Die Zapfenfasern der HENLEschen Schicht sind doppelbrechend [DIMMER 
(1894) ]. 

Die aufJere plexiforme Schicht verschmalert sich gegen den Grund der Fovea 
und hort etwa 0,13-0,39 mm (DIMMER) von deren Mitte unbestimmt auf, 
wenn man nicht das Ende der Reihe der ZapfenfaserfUBe als Grenze nehmen will. 

Die innere Kornerschicht erscheint am Rande der Fovea auf 60-70 fl mit 
9-10 Lagen von Kornern verdickt, endet aber nach Auflockerung unter ziem
lich rascher Verdunnung auf 1 oder 2 Kornerlagen etwa in gleicher Linie mit 
den letzten ZapfenfaserfUBen. Die Horizontalzellen werden gegen den Grund 
der Fovea hin sparlich oder fehlen ganz (DOGIEL, DIMMER); die Amacrinen 
verhalten sich ebenso, nachdem sie vorher am Rande der Fovea sich auf 2 bis 
3 Lagen vermehrt hatten. W ozu vereinzelte oder als einfache lockere Lage in 
den Winkel zwischen HENLEscher Faser8chicht und Limitans into vorgeschobene 
Kerne gehoren, ist nicht leicht festzustellen; vielleicht sind es Kerne von MULLER
schen Stutzfasern. 

Die innere plexiforme Schicht verdunnt sich ganz allmahlich und verschwindet 
etwa in 0,1--0,3 mm Entfernung von der Mitte der Fovea. 

Die Ganglienzellenschicht erhebt sich am Rande der Fovea nasal auf eine 
Dicke von 57-85 fl, temporal von 45--75 fl (DIMMER) mit 6-8 Zellagen, nimmt 
aber entlang der Boschung rasch ab bis auf eine Lage, die schlieBlich an die 
innere K6rnerschicht grenzt. EinzeIne Zellen k6nnen noch fiber diese hinaus 
in den Winkel zwischen HENLEScher Faserschicht und Limitans into vorgeschoben 
sein. Die Zellen sind ziemlich gleichmaBig groB, birn- oder spindelformig. Nicht 
selten finden sich in die innere K6rnerschicht verlagerte GangIienzellen. Die 
mit der GOLGIschen Methode gewonnenen Ergebnisse machen es wahrschein
lich, daB jede Ganglienzelle des Foveagebietes nur zu einer Bipolaren und diese 
nur zu einer Sehzelle in Beziehung steht, wahrend in der ubrigen Netzhaut das 
Verhaltnis im Mittel 1: 130 ist. 

Die N ervenfaserschicht zeigt am Rande der Fovea noch eine Dicke von etwa 
20 fl, nasal etwas mehr als temporal, verdunnt sich aber rasch und hort an der 
Boschung schon 0,4--0,7 mm (DIMMER) von der Mitte der Fovea als geschlossene 
Schicht auf. Zarte Nervenbundel sind aber noch im Grunde der Fovea gefunden 
worden (DOGIEL). 

Die nur dem Menschen und den Mfen eigentumliche Gelbfarbung der Macula 
ist in ihrem Umfange offenbar starken individualen Schwankungen unter
worfen und reicht oft noch nicht bis zumRande der Fovea (DIMMER). Der alkohol
lOsliche Farbstoff durchtrankt diffus die Netzhautschichten mit EinschluB der 
HENLEschen Faserschicht; die auBeren Korner und die Zapfen sind farblos. 

9* 
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1m allgemeinen dad man eine wie in Abb. 48 gebaute Fovea als annahernd 
idealen Typus betrachten, weil die Mitts fast frei von Zellen ist. Aber es ist 
bisher nicht bekannt, wie oft dieser Typus vorkommt; man weiB nur, daB mannig
fache individuale Verschiedenheiten bestehen. So sah ROCHON-DuVIGNEAUD 
unter 4 Augen dreimal die auBere Kornerschicht in der Mitte der Fovea dicker 
als seitlich davon, auBerdem noch vereinzelte innere Korner. Demnach muB 
auch die auBere plexiforme Schicht vorhanden gewesen sein. Auch HEINE 
(1927) bildet einen Fall ab, in dem die auBere Kornerschicht im Grunde der 
Fovea dicker ist als in der Nachbarschaft. Vereinzelte Ganglienzellen in der 
Mitte der Fovea sind offen bar nicht selten. Wie weit die centrale Sehscharfe 
durch derartige Bauunterschiede etwa beeinfluBt wird, durfte nur durch das 
Zusammentreffen mehrerer guns tiger Umstande festzustellen sein. Die Fovea 
mit flachem Boden zeigt in dessen ganzer Breite vereinfachten Bau, d. h. Ver
ringerung der ZelIen, wobei sich beide Augen ungleich verhalten konnen [LINE
BACK (1927) J. 

FaBt man alles zusammen, wodurch die Fovea centralis vor den anderen 
Bezirken der Netzhaut ausgezeichnet und offenbar zu functionalen Hochst
leistungen geeignet ist, so £alIt zunachst die fast vollige Freilegung der licht
empfindlichen Einrichtungen Wr den herzutretenden Lichtstrahl in die Augen, 
herbeigeWhrt durch die Seitwartsverdrangung aller ubrigen Netzhautelemente; 
ferner die Verlangerung, Verschmalerung und dichte Stellung der lichtempfind
lichen Einrichtungen (160000 Zapfen auf 1 qmm gegenuber 132000 im extra
fovealen Teil der N etzhaut); schlieBlich die "isolierte Querleitung", bei der zu 
j eder Sehzelle eine Bipolare und eine Ganglienzelle gehoren, gegenu ber der sonst 
bestehenden "concentrierten Querleitung", wo eine Ganglienzelle fur eine 
groBere Zahl von Sehzellen bestimmt ist, und damit groBtmogliche Verkurzung 
des Durchmessers des "Innervationskreises" (PUT'fER), d. h. der Strecke, urn 
die zwei Gegenstande entfernt sein muss en, dam it sie getrennt wahrgenommen 
werden. Die Tatsache, daB bei allen ubrigen Saugern, mit Ausnahme der Affen, 
eine Fovea fehIt, auch der menschliche Embryo bis zum 6. )Ionat nur eine Area 
centralis besitzt, wahrend anderseits bei Reptilien eine, bei Vogeln sogar 
zwei :Foveae vorhanden sind, steUt die Forschung vor die zweifellos auBerst 
s(;hwierige Aufgabe, die Factoren fur diese Sonderbildung, also die Beziehungen 
zwischen Form und functionaler Beanspruchung und Betatigung aufzudecken. 

Das Gebiet des Schncrvenaustrittes zeigt die Netzhaut durch die aus ihrer 
innersten Schicht in den Sehnerven ubergehende Masse der -Nervenfasern in 
allen ubrigen Schichten kreisfi:irmig durchbrochen. Der Rand verhiilt sich dabei 
individual sehr verschieden. In der Regel ist er temporal und unten steil abge
schnitten oder leicht gerundet und von dem Umbiegungswinkel der Nervenfasern 
durch ein spongioses "intermediares" (KUHNT) Gewebe glioser Natur getrennt. 
Die Schichten gehen teilweise und etwas unbestimmt in dies Gewebe uber, 
nachdem die Ganglienzellenschicht sich mehr oder weniger mit der inneren 
Kornerschicht vereinigt hat. Die Sehzellen erscheinen als ziemlich breite cylin
drische Korper an der Innenflache der Limitans ext. und schicken durch diese 
nur Rudimente von Stabchen nach auBen. Die Pigmentzellen sind ziemlich 
hoch, pigmentarm und fortsatzlos. Nasal und oben schiirft sich der Rand all
mahlich zu, indem die Schichten, mit der Ganglienzellenschicht beginnend, 
zuruckbleiben, so daB nur die Pigmentschicht in den Umbiegungswinkel der 
Nervenfasern vorstoBt. Das intermediare Gewebe ist sehr sparlich oder fehlt 
ganz. Dies kann auch einmal rundum der Fall sein, ebenso wie die Stabchen
und Zapfenschicht gelegentlich fast unverandert bis zum Rande reicht, nur 
daB dann auffallend viel Zapfenkerne nach auBen von der Limitans ext. 
liegen. 
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Ora serrata. 
Der vorderste Abschnitt der Pars optica retinae geht in einer kaum mehr als 

0,1 mm breiten Zone (H. MULLER) pli:itzlich in die Pars caeca, d. h. in die ein
fache, unpigmentierte Epithelschicht der Pars ciliaris retinae, iiber und verdiinnt 
sich dabei, unter Einrechnung des Pigmentepithels, von etwa 140 fl auf 30-50 fl 
(Abb.49). Der Abfall vollzieht sich meist in sanfter Rundung, bisweilen aber 
als Steilrand, sogar mit uberhangender Kante (v. EBNER), besonders an den 
Spitz en der Zacken (SALZMANN); auBerdem erfolgt er temporal fruher als nasal, 
zumindest temporal 5,6 mm, nasal 4,6 mm yom Kammerwinkel (SALZMANN) 
- "Excentricitat" der Ora (BRUCKE) -, und schlieBlich fruher gegenuber den 
Processus ciliares als gegenuber den Talern zwischen diesen. Dadurch entstehen 
rundliche, vorwarts offene Buchten im Rande, getrennt durch mehr oder weniger 
lange Zacken, deren Zahl derjenigen der Ciliartaler entspricht (Abb. 27, S. 71). 
Die Zacken sind in der Regel nasal bedeutender ausgebildet als temporal, wo 
haufig der Netzhautrand nur eine leichte Wellenlinie darstellt; doch konnen 
gelegentlich einmal die Zacken rundum gleich sein (0. SCHULTZE). - Eine 
gezackte Ora besitzt auch der Schimpanse [H. VIRCHOW (1901)], wahrend sonst 
bei Saugern nur ein glatter Rand besteht [Ora terminalis PUTTER, Limbus retinae 
ALEXANDER (1921)]. Die Zacken als Ergebnis von Accommodationsanstrengungen 
zu betrachten [SCHOEN (1895)], ist nicht ohne weiteres angangig, denn sie sind 
schon beim Fetus und Neugeborenen vorhanden [v. HIPPEL (1897), O. SCHULTZE 
(1901)] und da manchmal starker als beim Erwachsenen. Sie entstehen bei 
der scheinbaren Zuruckziehung der Netzhaut, die in friiher Entwicklungszeit 
unverdiinnt bis iiber den Ciliarkorper reicht, aber dann bei dessen Weiterent
wicklung zur Pars ciliaris retinae verdiinnt wird. Beim siebenmonatigen Fetus 
liegt die Ora noch iiber der Mitte des Ciliarmuskels (WOLFRUM). 

Bei Flachenbetrachtung des Dbergangssaumes mit schwacher VergroBerung 
unter auffallendem Lichte treten kleinere und groBere, rundliche oder unregel
maBig begrenzte, auch gangartige verlangerte Stellen mit verwaschenen Umrissen 
hen-or, an denen die Pigmentschicht starker durchscheint. Es handelt sich 
um cystenartige, mit Fliissigkeit gefiillte Hohlraume in der Dicke der Netzhaut, 
die im Alter regelmaBig und auf ziemlich groBe Breite vorkommen und zu einer 
erheblichen Verdickung des Netzhautabschnittes fiihren konnen, aber auch 
in der Jugend, selbst bei Kindern vor dem 4. Jahre [OCH! (1927)], nicht fehlen, 
nur da kleiner und weniger ausgebreitet sind (BLESSIGsche Hohlraume, "peri
phere cystoide Entartung" der Netzhaut GREEFF, "Odem der Netzhaut" 
M. SCHULTZE und IWANOFF). Die Veranderung tritt hei Jugendlichen zuerst 
an der temporalen Seite auf (0. SCHULTZE). 

1m mikroskopischen Bilde sieht man bereits in ziemlich groBer Entfernung 
(0,5-1,0 mm SALZMANN) yom Rande Ganglienzellen- und Nervenfaserschicht 
ihre Selbstandigkeit verlieren, doch schieben sich vereinzelte Ganglienzellen 
bis gegen den Rand hin vor. Die auBere plexiforme Schicht wird friihzeitig 
unkenntlich, indem in sie und die HENLEsche Faserschicht Elemente der auBeren 
und inneren Kornerschicht immer zahlreichereindringen, bis endlich beideKorner
schichten ineinander iibergehen. Damit endet auch die schon vorher undeutlich 
gewordene innere plexiforme Schicht. An die vereinigten Kornerschichten 
schlieBt noch im Bereiche des Randwulstes die innere Zellschicht der Pars ciliaris 
retinae an, wo die Membr .limitans ext. sich unter spitzem Winkel an das Pigment
epithel angelegt hat und verschwunden ist. Die Stabchen- und Zapfenschicht 
kann sich offen bar verschieden verhalten; entweder gehen zunachst, wenigstens 
scheinbar, die Stabchen verloren und es bleiben auBen auf der Limitans ext. 
nur noch kurze, stummelformige Bildungen (Zapfen 1) ohne AuBenglied, die in 
dem Winkel zwischen Limitans und Pigmentschicht hinein immer niedriger 
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werden, oder Stabchen und Zapfen sind, wie in der Abb. 49, mit starkem Uber
wiegen der ersten bis fast in den genannten Winkel erhalten. Die Stutzfasern 
nehmen gegen den Rand an Masse zu, umziehen die cystenartigen Hohlraume 
und geben ihnen eine Auskleidung mit einem unregelmaBigen Mosaik kernloser 
Platten, durchaus ahnlich der Membr. limitans interna. Am Rande selbst 
verdrangen sie schlieBlich alle anderen Netzhautelemente und gehen dann als 
unpigmentierte innere Zellenschicht der Pars ciliaris retinae weiter, nach auBen 
bedeckt von der Fortsetzung des Pigmentepithels. Dieses zeigt nur insofern 
eine Veranderung, als seine Zellen weniger regelmaBig und in meridionaler 
Richtung verlangert sind. Zwischen beiden Schichten bleibt, wie fruher (S. 76) 
erwahnt, eine Fortsetzung der Membr. limitans ext. nachweisbar [WOLFRUM 
(1908)]. 

Nach MAGGIORE (1924, 1925) reicht die Stabchen- und Zapfenschicht nasal 
viel naher an die Ora heran als temporal. Die Stabchen verlieren zunachst 
die Abgrenzung der AuBen- und Innenglieder, die Zapfen werden immer kurzer 
und stellen nach Schwund der AuBenglieder nur noch flache Kupp~ln dar. 

"11 

I I ! I I I , I I I I 100 fL 
Abb.49. Meridionalschnitt durch Choroides und Retina an der Ora serrata. Von cinem 22jahrigen 
Hingerichteten. (Praparat von Prof. STIEYE.) 1 Choroides, 2 Pigmentepithel, J Stabchen und 
Zapien, 4 Membrana Iimitans externa, 5 auf.lere Kornerschicht, 6 auf.lere plexiforme Schicht, 
7 innere Kornerschicht, 8 innere plexiforme Schicht. 9 GangIienzeIIen· und NerYenfaserschicht, 
10 Membrana limitans interna, 11 Epithel des Orbiculus ciliaris, 12 cystoider Hohlraum; weiter 

rechts sieht man Stucke der 'Nand zweier solcher Ritume. 

Eine typische Stabchen- und Zapfenschicht hort temporal 0,9-2 mm, nasal 
0,1-0,9 mm, oben und unten 0-2,25 mm hinter der Ora auf. 

Eine genauere Schilderung vom Ablaufe der cystoiden Entartung finden wir 
bei SALZMANN. Danach wird zuerst das Netzhautgewebe dicht am Rande im 
Inneren luckenhaft und zu einem groben Gerustwerk umgewandelt. Dann 
entstehen glattwandige Hohlraume in der auBeren plexiformen Schicht und 
erstrecken sich von da bald mehr in die auBere, bald mehr in die innere Korner
schicht hinein. Sie sind rundlich oder oval, scharf begrenzt und meist leer, 
selten durch Reste der auBeren plexiformen Schicht in Abteilungen zerlegt. 
Die groBeren Hohlen gehen so nahe an die Limitans ext. heran, daB nur eine 
Lage auBerer Korner ubrig bleibt, die aber auch noch schwinden kann; nach 
innen gelangen die groBeren Hohlen bis in die Nervenfaserschicht. Weiterhin 
verdichtet sich das Zwischengewebe zu Scheidewanden aus eng gedrangten, 
straff gespannten, protoplasmatischen Fasern mit langlichen Kernen, zwischen 
denen die auseinander geruckten auBeren Korner liegen. Die Netzhaut kann 
dabei bis auf das Doppelte an Dicke zunehmen. Fortschreitende VergroBerung 
bringt die Hohlen zu breitem ZusammenfluB, so daB von den Scheidewanden 
nur einzelne Saulen stehen bleiben. Niemals kommt es zu einer Durchbrechung 
der Limitans. - Als Ursache vermutet OCHI (1927) Lymphstauungen. 

Der Randabschnitt der Netzhaut ist blind (DONDERS). Nach SCULLICA 
(1925) liegt die optische Grenze, an die noch Lichtstrahlen gelangen konnen, 
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bei Emmetropen 7 mm hinter der Ora (temporal?); bei Myopen und Hyper
metropen besteht kein wesentlicher Unterschied. Im linsenlosen Auge ver
mindert sich die Entfernung auf 3,5 mm. 

b) Der Sehnerv, Nervus opticus (Abb. 1, 50, 100, S.302). 
Der Sehnerv ist gemiW seiner Entwicklung und seinen endgiiltigen Beziehungen 

als intercentrale Bahn aufzufassen, die die V er bindung zwischen dem nervosen 
Abschnitte der Netzhaut und den primaren Opticusganglien im Hirnstamme 
vermittelt, und besitzt daher auch in seinem Bau die Kennzeichen einer solchen. 
Er beginnt im Auge mit der Sammlung der aus der Netzhaut zusammenstromen
den Nervenfasern an der PapiIle und tritt durch Choroides und Sclera in das 
retrobulbare Fettgewebe, 2,5-3 mm nasal und 0,5-1 mm abwarts yom hinteren 
Augenpol. In leichtem Anstieg und mit flacher S-formiger, anfangs nasal-, 
dann temporalwarts convexer Kriimmung gelangt er nach einem Wege von 
25-35 mm, je nach der Lange der Augenhohle, in den knachernen Canalis 
opticus, geht durch dies en hindurch und unter Beibehaltung der Richtung 
riick-, median- und etwas aufwarts bis zur Vereinigung mit dem anderseitigen 
zur Sehnervenkreuzung, dem Chiasma nervorum opticorum, 8-12 mm oberhalb 
des Tuberculum sellae. Das Chiasma verwachst mit dem Boden der 3. Hirn
kammer am vorderen Umfange des Infundibulum und entsendet jederseits 
lateral-riickwarts den Tractus opticus, der als plattrundlicher Strang iiber das 
Tuber cinereum hinweg den Hirnschenkel dicht an des sen Eintritt in das GroB
hirn umgreift, unmittelbar medial an der Fissura choroidea, d. h. an dem diinn
hautigen VerschluBstreifen des Unterhorns des Seitenventrikels entlang, und teils 
in das Corpus geniculatum laterale iibergeht, teils am vorderen Umfange des Corp. 
geniculat. mediale in die Tiefe taucht (vgl. Abb. 50). Man kann demnach am 
Sehnerven bis zum Chiasma einen intraocularen, einen intraorbitalen, einen 
intracanalicularen und einen intracranialen Abschnitt unterscheiden, von denen 
jeder einige Besonderheiten zeigt. 

Die Kriimmung des intraorbitalen Abschnittes des Nerven ist, genau ge
nommen, eine leichte Schraubung, da zu der beschriebenen S-farmigen Biegung 
in der Horizontalebene noch eine ahnliche, wenn auch schwachere Biegung 
in der Verticalebene tritt, hinter dem Augapfel abwarts, vor dem Canalis opticus 
aufwarts convex. Die Schraubung windet demnach rechts rechtsherum, links 
linksherum. Die Starke der Krummung des Nerven sehwankt individual betraeht
lich. Der Unterschied zwischen geradem Abstande des Augapfels yom Eingange 
des Canalis opt. und der Lange des Nerven zeigte nach den Messungen von WEISS 
Grenzwerte von 9 und 3 mm. Dieses "Abrollungsstiick" ermoglicht dem Seh
nerven, den Augenbewegungen ohne Gefahr einer Zerrung zu folgen; es ist 
bei Frauen meist etwas groBer als bei Mannern. Nach WEISS steht der Austritt 
des Nerven aus dem Augapfel in der Regel etwas haher als der Eintritt in den 
Canalis opticus. Die Lange des Sehnerven yom Augapfel bis zum Chiasma 
hielt sich bei 12 von SCHAEFFER (1924) untersuchten Erwachsenen zwischen 
35 und 55 mm; nur in 4 Fallen war die Lange beiderseits gleich, sonst fanden sich 
Unterschiede zwischen 1 und 7 mm. Fiir die intracraniale Strecke des Nerven 
ergaben sich in 25 Fallen Langen zwischen 4 und 17 mm. Unter 125 Fallen 
lag das Chiasma in 96% ganz odcr teilweiRe iiber dem Diaphragma sellae und 
der Hypophyse. Nur in 5 Fallen war es so weit vorgeriickt, daB es mit der 
Unterflachc teilweise den Sulcus chiasmatis einnahm, wahrend WALLIS (1917) 
die Haufigkeit mit 1: 10 verzeichnet; in 12%, also nicht so selten, wie es ZANDER 
(1897) schien, befand es sich ganz iiber dem Diaphragma sellae vor dem Dorsum, 
in 79% reichte es noch zum Teile iiber das Dorsum sellae, in 4% lag es auf 
und durchschnittlich 1,5 mm hinter dem Dorsum. Der Abstand des Chiasma 
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yom Diaphragma wechselte zwischen 0 und IOmm, doch betrug der Durchschnitt 
nur wenig uber 1 mm. Der Winkel, in dem sich die beiden Sehnerven vereinigen, 
wird bei langer intracranialer Strecke spitz, auBer wenn das Chiasma besonders 
breit ist (Abb. Ill, S. 345). 

Die Rullen des Rirns setzen sich auch auf den Sehnerven fort als dreiblattrige 
Vagina nervi optici. Die eng anliegende Pia ist yom Chiasma ab noch auf kurze 
Strecke leicht ablOsbar, weiterhin aber, noch intracranial, nur unter Zerreil3ung 
oberflachlicher Nervenbiindel und uberzieht den Nerven bis auf den intra
ocularen Abschnitt, wo ihre Fasern schlieBlich in die inneren Schichten der 

Abb. 50 . Die Augiipfel im Zusammenhange mit dem Hirn. Der Hirnstamm ist rostral zur Briicke 
horizontal durchtrennt, so dall der Schnitt noch das rostrale Ende der Rautengrnbe trifft. Die 
Schliifenlappen und die Hypophyse sind abgetrageu. 1 N. opticus mit der Eintrittsstelle der Central
gefiWe, 2 Chiasma opticnm, J Tractus opticus, 4 Corpus geniculatum laterale, 5 Corpus geniculatmn 
mediale, 6 Pulvina r thalami optici, 7 Tuber cinereum mit Infundibulum, 8 Corpora mamillaria , 
dahinter Fossa interpeduncularis mit Substantia perforat a post erior , 9 N. oculomotorius, 
10 Peduncnlus cerebrl, 11 Suhstantia perforata anterior, vorn von der Stria olfactoria lat., hinten 
vom Gyrus diagonalis rhinencephali begrenzt, 12 Tractus und Bulbus olfactorius, 13 JJobus frontalis, 

14 Lobus parietalis (Operculum), 15 lnsel, 16 Dach des Unterhornes des Seitenventrikels. 

Sclera umbiegen. Die Arachnoides tritt erst am intracranialen Ende des Canalis 
opticus naher an den Sehnerven heran und begleitet ihn ebenfalls bis auf den 
intraocularen Abschnitt. Die Dura geht in die bindegewebige Auskleidung 
des Canalis opticus uber, trennt sich aber an dessen orbitalem Ende von der 
Periorbita, umhiillt den Nerven bis an den Bulbus und flieBt dort breit mit der 
Sclera zusammen. Zwischen der Dural- und der Pialscheide besteht ein ver
haltnismaBig weiter Spaltraum, das Spatium intervagitnale (SCHWALBE); es wird 
durch die Arachnoidalscheide ungleich in einen Subdural- und einen Subarachnoi
dalraum geteilt, von denen jener fur gewohnlich nur ein capillarer Spalt 
ist. 1m intraocularen Abschnitte des Sehnerven erkennt man schon makro · 
skopisch zwei Unterabteilungen, eine schmalere innere, durchscheinende und eine 
breitere auBere von wei13er FarblUlg, beide getrennt durch einen glanzend 
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weiBen Querstreifen. Dieser ist die bereits fruher bei der Sclera erwahnte Lamina 
cribrosa; an ihr erhalten die marklos aus der Netzhaut kommenden Nervenfasern 
ihre Markscheide. Auch die intraorbitale Strecke des Sehnerven laBt sich in 
einen vorderen und einen hinteren Abschnitt teilen, indem nur der vordere 
die Vasa centralia retinae enthiilt. In dieser Strecke ist der Nerv annahernd 
cylindrisch und mit den Scheiden 4,5-5 mm dick; im intracranialen Teil wird der 
Querschnitt querelliptisch mit einem Durchmesser von 4: 3 mm. Das Chiasma 
ist sagittal 7 mm, transversal 9-11 mm [W. KRAUSE, 12,8 mm GERARD (1904)] 
breit und 5 mm (W. KRAUSE, 3,5 mm GERARD) dick. Nach den Messungen 
von SCHAEFFER (1924) betrug in 25 Fallen die sagittale Breite im Mittel 6,66 mm 
(4-10 mm), die transversale 10,8 mm (8-14 mm). 

Die Sehnervenscheiden. 
Die derbe Duralscheide ist im Canalis opticus nicht yom Periost zu sondern, 

auBer an einem Streifen am unteren Umfange des Sehnerven, wo die A. oph
thalmica verlauft; auch mit den beiden anderen Schichten ist sie, wenigstens 
im orbitalen Abschnitte des Kanals, und da besonders lateral und oben, fest 
verwachsen. 1m hinteren Ende der Augenhohle hangt sie mit dem sehnigen 
Ursprungsring der Augenmuskeln innig zusammen. Ihre Dicke betragt im 
orbitalen Teile 0,35-0,5 mm (KUHNT), nimmt aber vor dem Ubergang in die 
Sclera auf 0,7 mm zu. Sie besteht aus kernarmem, straffem Bindegewebe, 
dessen Biindel auBen im wesentlichen langs, nach innen aber schrag oder ring
fOrmig verlaufen. Die letzte, 6-7 mm lange Strecke hinter dem Bulbus zeigt 
nur Langsbiindel, mehr oder weniger in concentrische Blatter geordnet. Die 
Spalten zwischen diesen enthalten lockeres Bindegewebe mit flachen Zellen, 
die irrtiimlich als Endothel von Lymphspalten angesprochen worden sind 
(MICHEL). Ein geschlossenes Endothel besitzt die Duralscheide aber nur auf 
ihrer Innenflache. Feine elastische Fa8ern sind ziemlich reichlich vorhanden 
und schlieBen sich in der Hauptsache dem Verlaufe der Bindegewebsbiindel an. 
Die Verbindung mit der Sclera geschieht fast in deren ganzer Dicke, indem die 
Biindel der Duralscheide etwa rechtwinklig umbiegen und zunachst schrag 
gegen die V orderflache der Sclera ziehen, aber bald zwischen den scleralen 
Biindeln verschwinden. Die Duralscheide ist arm an BlutgefaBen; an der Ober
flache bildet eine Fortsetzung des episcleralen GefaBnetzes Langsmaschen, aus 
den en Zweige in die Tiefe gehen und sich in sparliche Capillaren aufteilen. 

Die Arachnoidalscheide ist ein zartes, geschlossenes Hautchen, etwa 10 ft 
dick, aus zwei Lagen auBerst diinner Zellen mit ziemlich groBen, sehr flachen 
Kernen, von denen gelegentlich 2 und 3 in einer Zelle vorhanden sind. Als 
stiitzende Unterlage des Hautchens darf ein Gitterwerk feiner, strahlig oder 
pinselformig ausgebreiteter Fibrillenbiindel betrachtet werden, die zu kurzen, 
dicken, meist runden und unverzweigten Balkchen zusammengeschlossen aus 
der Duralscheide kommen. Teils aus diesen Balkchen unmittelbar, teils aus 
dem Gitterwerk gehen dickere und diinnere verzweigte, ein lockeres Geriist 
bildende Balkchen durch den Subarachnoidalraum in die Pialscheide iiber. 
Die Balkchen sind vielfach geschlangelt, drehrund und von glasigem Aussehen 
infolge der innigen Zusammenpressung ilirer feinen collagenen Fibrillen. Zarte, 
im ganzen sparliche, elaRtiflChe Fasern begleiten die Fibrillenbiindel, andere 
feinste umspinnen sie. AHe BiiJkchen sowohl im Subdural- als im I::-lubarachnoidal
raum sind rohrenfOrmig von EndothelzeHen iiberzogen, die sich dem Endothel 
der vaginalen Oberflache der Dural- und Pialscheide anschlieBen, wahrend 
die Fibrillenbiindel sich denen der Pialscheide beimengen. Die Arachnoidal
scheide liegt in der Regel der Duralscheide dicht an und verwachst zuletzt im 
vorderen Ende des Scheidenraums mit ihr und der Pialscheide. Ein eigenes 
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GefaBsystem besitzt die Arachnoidalscheide nicht; es treten nur in den dickeren 
Balkchen BlutgefaBe aus der Dural- nach der Pialscheide durch. - Nach SALZ
MANN verbinden sich die groben Balken aus der Dural- zur Pialscheibe nicht 
mit der Arachnoidalscheide, sondern diese stulpt sich langs der Balken nach 
innen ein und uberzieht sie noch eine lange Strecke. Das auBere Endothel 
der Arachnoidalscheide ist haufig gewuchert, so daB es streckenweise mehr
schichtig wird, sogar gelegentlich Perlkugeln aus concentrisch geordneten 
Zellen zeigt. 

Die Pialscheide ist erheblich dunner als die Duralscheide, aber wie diese 
straff bindegewebig mit auBerer Rings-, innerer Langsfaserung, zwischen denen 
gelegentlich schrag uberkreuzte Bundel eine mittlere Schicht darstellen; bei 
dicker Scheide uberwiegen die Langsfasern. Von der Innenflache der Scheide 
dringen zahIreiche, verschieden starke Bindegewebszuge im allgemeinen radial 
zwischen die Nervenbundel mit annahernd rechtwinklig zu deren Langsachse 
verlaufender Faserung (Abb. 51). Sie bilden keine geschlossenen Scheidewande, 
sondern nur ein unregelmaBiges Gitterwerk. Die Vasa centralia retinae nehmen 
bei ihrem Eintritt in den Sehnerven von der Pialscheide eine kraftige Binde
gewebshulle mit, die sie als centralen oder axialen Bindegewebsstrang bis zur Papille 
behalten. Am V orderende des IntervaginaIraums verdickt sich die Pialscheide 
allmahlich durch auBen aufgelagerte Ringfasern und biegt in der Hauptsache 
mit ihren Bundeln nach auBen um zwischen die innersten Bundel der Sclera, 
beteiIigt sich aber auch an der Bildung der Lamina cribrosa. Vorderste Bundel 
gelangen in die Choroides und lassen sich bis in deren V orderflache verfolgen 
(SCHWALBE, v. EBNER, GREEFF). Elastische Fasern verlaufen hauptsachlich 
longitudinal, treten auch in die Scheidewande uber, wo sie sich meist der Richtung 
der collagenen Fasern anschlieBen; nach der Mitte des Nerven hin nimmt ihre 
Zahl ab [FUCHS (1916)]. An der Oberflache und im Inneren der Pialscheide 
bilden reichliche BlutgefaBe Netze, die durch die Balkchen der Arachnoides 
Zuflusse aus der Duralscheide erhalten und in den Scheidewanden Zweige in 
den Sehnerven schicken. Die Netze hangen ruckwarts mit denen der Pialscheide 
des intracranialen Teils des Sehnerven und des Chiasmas zusammen. 

Der intervaginale Raum endet blind immer hinter dieser Vereinigung der 
Pialscheide mit der Sclera, also in Hohe der Grenze zwischen 1. und 2. innerem 
Viertel oder zwischen innerem und mittlerem Drittel der Dicke der Sclera, zu
gleich ungefahr in Rohe der hinteren Grenze der Lamina cribrosa. Der AbschluB 
ist entweder zugescharft oder ringfOrmig erweitert, bisweilen auch eine Strecke 
weit spaltformig nach auBen in die Sclera geschoben. Der Zusammenhang 
der beiden Abteilungen des Scheidenraumes mit den entsprechenden intra
cranialen Raumen wurde von KEY und RETzms (1870) durch Einspritzungen 
von dies en aus nachgewiesen, doch ist die Verbindung jedenfalls nicht offen, 
sondern muB im Bereiche des Canalis opticus durch Druck erzwungen werden. 
Es erscheint mir deshalb auch durchaus nicht sicher, mit MERKEL als Inhalt 
des SubarachnoidaIraumes des Sehnerven Cerebrospinalflussigkeit anzunehmen. 

Die Nervenversorgung der Sehnervenscheiden untersuchte PH. STOHR d. J. 
(1922). Die Duralscheide ist reich an Nerven; in dem derben Bindegewebe 
verlaufen bis 64 f-l dicke Bundel, die sich spitzwinklig dichotomisch teilen und 
mit benachbartcn Atdlrmweise :7.11 einem formlichen Maschenwerk verbinden. 
In der Pialscheide werden die GefaBe ziemlich sparlich versorgt von £einsten 
longitudinalen Fasern, die sich spitzwinkIig aufspalten und wieder verbinden, 
aber keine freien Enden wie in der Hirnpia zeigen. Die meisten Nerven sind 
unabhangig von GefaBen, an Zahl und Starke viel geringer als in der Duralscheide 
und in der Hirnpia. Die Bundel messen bis 40 f-l in der Breite, verlaufen mehr oder 
weniger gewunden, stehen meist durch feine Aste untereinander in Verbindung 
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und bilden unregelmaBig verteilte geschlossene Netze. Freie Endigungen 
wurden ebensowenig wie Ganglienzellen gefunden. Die GefaBnerven stammen 
wahrscheinlich aus dem Plexus caroticus, die Pialnerven aus dem Oculomotorius 
(BOCHDALEK), der schon intracranial Zweige an die Pia schickt. Nach W. KRAUSE 
(1875) und KUHNT wird die A. centralis bis an die Sehnervenpapille umsponnen 
von einem ganglienlosen Plexus aus Nervenstammchen mit ein oder zwei mark
haltigen und 10-12 marklosen Fasern. DOR (1899) sah aus dem Plexus carotic us 
zwei kleine Nervenbundel zu den Seitenwinkeln der Chiasmascheide, ferner 
eine bedeutende Anzahl von Fasern aus der grauen subopticalen Schicht zur 
Pialscheide der oberen Chiasmateile ziehen. 

Der Sehnervenstamm (Abb. 51, 52) 

beginnt an der Papilla nervi optici mit der Umbiegung der aus der Netzhaut 
kommenden Nervenfasern in den Canalis opticus sclerae. Diese Durchtritts
offnung erweitert sich in der Regel kegelformig nach auBen; der innere Eingang 
wird von dem Pigmentepithel der Retina, der Membrana basalis der Choroides 
und dem mehr oder weniger scharfkantig, im Liingsschnitt spornartig vorge
schobenen Rand der Sclera eingefaBt und hat einen Durchmesser von 1,5 bis 
2 mm, wahrend der des Ausgangs 3-4 mm betragt. Es kommen aber auch 
verschiedene Abweichungen von dieser :Form vor, indem der Kegel nasal- oder 
temporalwarts schief gestellt ist oder Pigmentepithel und Choroides zuruck
bleiben, so daB die Sclera allein den Rand bildet, oder auch die Sclera einen 
stumpfen, mehr oder weniger nach innen zuruckfallenden Rand zeigt, so daB 
die engste Stelle des Kanals etwas nach auBen verlagert wird. Nach HEINE 
(1899) besteht bei Normalsichtigen eine Ausbuchtung des Kanals im Bereiche 
(des kriiftigen Abschnitts) der Lamina cribrosa. Der inn ere engere Teil des Kanals 
wird bis zu einer Tiefe von 0,6-0,8 mm von einem straff bindegewebigen Gerust
werk durchsetzt, eben dieser Lamina cribrosa. Aus den circular gefaserten inneren 
Schichten der Wand des Scleralkanals biegen hintereinander Bundel und Balken 
nach innen urn, dringen radial in den Nerven, verbinden sich der Fliiche wie 
der Tiefe nach untereinander und enden in dem axialen Bindegewebe um die 
CentralgefaBe. Nach der Starke der Bundel unterscheidet man unschwer einen 
kriiftigeren hinteren (auBeren) Abschnitt des Gerustwerks, der riickwarts an 
den markhaltigen Teil des Sehnerven grenzt und mit des sen pialen Scheide
wanden zusammenhangt, von einem zarteren, vorderen, der etwa in der Ebene 
der inneren Kanaloffnung abschlieBt. Dieser AbschluB ist leicht vorwiirts 
concav oder eben, manchmal auch leicht convex, wah rend der hintere AbschluB 
der Lamina in der Regel starker ruckwarts convex ist. Die Mehrzahl der Balken 
ist breiter als (in sagittaler Richtung) dick; sie enthalten gewohnlich ein capillares 
BlutgefaB. Die Lucken des Gerustwerkes fur den Durchgang der marklosen 
Fasern des Sehnerven sind radial elliptisch, nur gegen die CentralgefiiBe hin 
rundlich, am engsten im hinteren Teile des starkbundeligen Abschnittes, weiter 
im vorderen zartbundeligen Abschnitte. 1m Sehnerven des Kindes sind die Lucken 
noch etwas enger als beim Erwachsenen (E. FUCHS). Eine Einlagerung von 
sparlichen Pigmentzellen in die Balken kommt gelegentlich vor, besonders 
wenn der benachbarte Abschnitt der Sclera solche zeigt. Nach OGAWA (1906) 
sind bei Japanern die Zellen zahlreicher, ohne daB dies makroskopisch bemerkbar 
wird. OGUCHI (1909) fand hier einen groBen Haufen choroidalen Pigments von der 
lateralen Oberflache des Sehnerven bis an die CentralgefaBe, der aber nicht bis 
an die Papille heranreichte. 

Den feineren Bau der Lamina cribrosa und ihrer Umgebung hat E. FUCHS 
(1916) eingehend untersucht. Der vorgeschobene Teil der Sclera, der den 
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lnnenrand des Scleralkanals umzieht und als Bindegewebs-, Scleral-, Scheidenring, 
Gliaring (KRUCKMANN), Scheidenfortsatz, Grenzgewebe (ELSCHNIG, SALZMANN) 
benannt worden ist, besteht ganz aus circularen Fasern, die sich riickwarts 
den ebenfalls circulargefaserten innersten Scleraschichten anschlieBen. Dieser 
Ring trennt in der Regel den Nerven von der Choroides, so daB aus dieser kein 
oder nur ein unbedeutender ZuschuB in die Lamina gelangt, selbst wenn der 
Ring nicht bis zur Lamina basalis der Choroides nach vorn reicht. Statt der 
bisweilen gebrauchten Unterscheidung der Lamina cribrosa in einen (inneren) 
choroidalen und einen (auBeren) scleralen Anteil ist besser nach der vorwiegenden 
Gewebsart von einem gliosen und einem bindegewebigen Anteile zu sprechen. 
Hinter dem Scleralringe finden sich manchmal in geringem Abstande von der 
Wand des Scleralkanals langsverlaufende, einzeln stehende Bindegewebsbiindel, 
die sich riickwarts in die "peripheren Septen" des Sehnerven (s. u.) verfolgen 
lassen. Die Wand des Scleralkanals zeigt im vordersten Abschnitt eine innere 
Zone aus circularen Gliafasern, eine auBere aus Bindegewebsfasern, dazwischen 
eine gemischte, ebenfalls meist circularfaserige Zone, die aber von den aus den 
Ringsbiindeln der Sclera in radiale Richtung umbiegenden Laminabiindeln 
und aus der Gliazone radial in die Sclera ziehenden Gliabiindeln durchquert 
wird. Oft fehIt diese Zonenbildung: die Sclera lockert sich nach innen blattrig 
auf und wird dabei immer mehr von Glia durchsetzt, so daB die Grenze der Wand 
gegen den Nerven unscharf wird. Die Glia dringt verschieden tief in die Sclera 
ein; der Scleralring kann stellenweise ganz bindegewebig oder ganz glios sein. 
Nach hinten nimmt die Glia allmahlich ab, bis schlieBlich das Bindegewebe 
der Sclera unmittelbar an die Nervenbiindel mit ihrem Gliageriiste grenzt. 
Am centralen GefaBstrange wird die bindegewebige GefaBscheide vorn von einer 
circularen Gliafaserung umgeben, die aber weiter hinten meist ganz schwindet. 
In der Lamina cribrosa bestehen die zarten Balken des vorderen Abschnittes 
aus radialen Gliafasern, die aus der circularen Gliazone centralwarts umbiegen: 
sparliches Bindegewebe ist nur um etwaige GefaBe vorhanden. Die starken 
Bindegewebsbalken des hinteren Abschnittes sind anfangs auch noch von Glia 
iiberzogen, dann finden sich nur noch einzelne radiale Gliafasern, die das Binde
gewebe, ahnlich wie elastische Fasern, langs durchflechten und sparlich selbst 
in den hintersten Balken noch anzutreffen sind. Die Menge ist individual ver
schieden. Manchmal wird ein Balken plotzlich oder allmahlich glios und damit 
schmaler. FUCHS betont dies en Befund der innigen Verbindung von Glia 
und Bindegewebe besonders gegeniiber den abweichenden Angaben einer Reihe 
anderer Forscher und weist darauf hin, daB nach KLECZOWSKI in einem be
stimmten Stadium der Sehnervenentwicklung die Lamina ganz aus gliosen 
Faserziigen besteht. Diese bleiben spater im vorderen Abschnitt erhalten, im 
hinteren kommt Bindegewebe durch Einwachsen von auBen hinzu. 

Elastische Fasern verlaufen im allgemeinen gleichsinnig mit und zwischen 
den collagenen. lhre Menge schwankt individual betrachtlich. Auch das Lebens
alter scheint von EinfluB, denn im Alter sind die Fasern zahlreicher und dicker, 
doch treten sie gelegentlich auch einmal beim Kinde sehr reichlich und dick 
auf. DaB sie den Hauptbestandteil der Lamina ausmachen [SATTLER (1897)] 
oder diese fast ausschlieBlich zusammensetzen [BIETTI (1899)], ist nur fUr einzelne 
FaIle giiltig. - Aus dem elastischen Grenzringe der Choroides biegen bisweilen 
einzelne Fasern radial ab und lassen sich auf kurze Strecke in die Papille ver
folgen; da sie aber auch oft fehlen, wird sowohl die positive Angabe von BIETTI, 
als die negative von KIRIBUCHI (1898) bestatigt. 1m Scleralringe sind neben 
zahlreichen circularen auch vereinzelte longitudinale Fasern vorhanden; 
manchmal dringen auch sparliche und kurze Fasern in die gliosen Lamina
balkchen. 1m Bereiche des Scleralkanals findet sich in der Sclera ein dichtes 
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N etz vorwiegend circularer Fasern, die unmittelbar an der Kanalwand am engsten 
liegen, am dicksten etwas nach auBen davon sind; viele Fasem biegen radial 
in die Laminabalken urn. Dies tut auch ein Teil der im hinteren Abschnitte 
der Kanalwand reichlicheren, elastischen Vingsfasem, die sonst zumeist in 
die inneren Schichten der Pialscheide iibergehen. Die bindegewebigen Langs
bundel an der Wand des Scleralkanals sind reich mit elastischen Langsfasem 
ausgestattet, die sich nach hinten in die peripheren Septen fortsetzen. In den 
Laminabalken trifft man die elastischen Fasem bald in sehr groBer, bald in 
geringerer Anzahl. Sie kommen aIle aus der Sclera, verlaufen hauptsachlich 
radial, biegen aber auch in die Nebenbalken urn. Am reichlichsten sind sie 
in der Peripherie der Lamina, nehmen in der Mitte an Zahl ab, urn die Central
gefaBe aber wieder zu. Hier ordnen sie sich circular, wie die meisten Fasem 
in der Adventitia, bilden aber keine abgrenzbare Scheide (SATTLER). 

Verschiedenheiten in der Starke, Lage und Kriimmung der normalen Lamina 
cribrosa betreffen im wesentlichen nur den bindegewebigen Abschnitt. FUCHS 
sondert nach dem Langsschnittbilde zwei Typen. In dem ersten Typus erscheint 
die Lamina aus einer Reihe von vorn nach hinten aufeinanderfolgender kurzer, 
zarter Fasem zusammengesetzt, die meist kurzer sind als die dazwischen liegen
den Nervenbundel und ziemlich viel Glia enthalten; die Lucken sind rundlich. 
Der zweite Typus zeigt derbe, langere, manchmal bis zum centralen GefaB
strange durchgehende, an Glia verhaltnismaBig arme Bundel und langliche 
Lucken. Die Dicke der Lamina hangt von der Zahl und Dicke ihrer Blatter ab 
und schwankt zwischen 0,25 und 0,75 mm. Fiir die Lage sind bestimmend 
die Abgangsstellen der Balken von der Wand des Scleralkanals und der Stand 
des hinteren Laminascheitels. Bei £lacher, d. h. weit vom liegender Lamina 
entstehen die vordersten Balken in Hohe der inneren Sclera£lache (ohne Scleral
ring) oder noch davor aus dem Bindegewebe des Ringes, die hintersten nur 
0,2 mm dahinter, wahrend sie sonst im Durchschnitte 0,4 mm hinter der vorderen 
Sclera£lache abgehen. In Fallen besonderer Tie£lage der Lamina kommen die 
vordersten Balken 0,3 mm, die hintersten bis zu 1,2 mm hinter der inneren 
Sclera£lache aus der Wand des Kanals. Der hintere Laminascheitel ist durch
schnittlich 0,53 mm, bei groBerer physiologischer Excavation 0,57 mm von der 
inneren Scleralflache entfemt; bei £lacher Lamina kann der Abstand auf 
0,28 mm sinken, bei tiefer bis auf 0,9 mm steigen. Eine dicke Sclera laBt in 
der Regel auch eine dicke und tiefe Lamina erwarten. Ungleiche, schrage Lage 
der Lamina ist nicht selten, besonders bei hochgradiger Myopie, wo die temporale 
Wand des Scleralkanals immer mehr hereingezogen wird, so daB sie schlieBlich 
mit ihrem vordersten Teile nach vom schaut, wobei der Abgang der Lamina
balken vorwarts und auch auf die nach vom schauende Scleralflache ruckt. 
Nur ausnahmsweise liegt die Lamina ganz eben. Die gewohnlich schon starker 
gewolbte hintere Flache kann £lach kegelformig werden, wenn von dem axialen 
Bindegewebsstrange noch Balken ausgehen, die die Sclera nicht erreichen. 
Die Lamina cribrosa ist bei manchen Saugem (Carnivoren, Kaninchen, Elefant 
SATTLER) nur gering, bei anderen wieder (Pferd, Wiederkauer, Schwein, Eich
homchen) sehr kraftig ausgebildet. 

Sie fehlt bei allen Tieren, die normalerweise markhaltige Nervenfasem 
in der Retina haben, ganz (s. HENKE-LuBARSCH, Handb. d. path. Anat. 
Bd. XI, Teil 1, S. 673). 

Hinter der Lamina cribrosa verhalt sich das Bindegewebe im Sehnerven 
ziemlich gleichartig bis in die Nahe des Chiasma. Die von der Innen£lache der 
Pialscheide ausgehenden radialen Faserzuge zeigen keine regelmaBige Anordnung, 
was auf einem Querschnitte des Nerven deutlich hervortritt (Abb. 52). Auf 
einem solchen scheint der Nerv durch bindegewebige Scheidewande in 800-1200 
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[DEYL (1895)] Bundel ganz verschiedener GroBe zerlegt, die haufig durch ein
fache oder verzweigte Nebenscheidewande mehr oder weniger tief eingeschnitten 
sind (primare und secundare Septen LEBER). Vielfach fallen unregelmaBig 
verteilte, knotige oder streifenfOrmige Verdickungen der Scheidewande auf. 
In dem Abschnitte des Nerven, der die Centralgefal3e enthalt, verbinden sich 
die Scheidewande mit dem axialen Bindegewebsstrang. Die richtige Bewertung 
dieses Bildes wird erst durch die Betrachtung des Langsschnittes moglich. 
Statt geschlossener Scheidewande sieht man nur die Nervenbundel umspinnende 

I, I, I , I , I, I soop. 

Abb . .52. Quersehnitt des Sehnerven mit den CentralgcfiiJJen von einem Erwachsenen. 
1 Duralscheide, 2 Arachnoidalscheide, stcllenweise von der Duralscheide abgehobeu, 

3 Spatium intervaginale mit Filamenten, 4 Pialscheide. 

Fasern, die hie und da in Bandform vereinigt sind. Die Fasern verlaufen vor
wiegend rechtwinklig zu den Nervenbiindeln, biegen aber auch oft einfach 
oder geteilt in die Langsrichtung um und vereinigen sich dann auf wechselnd 
lange Strecken zu Langsbalken zwischen den ~ervenbiindeln. Da diese 
nun keineswegs aIle parallel nebeneinander liegen, sondern sich teilen oder 
verschmelzen konnen, treten auch in dem bindegewebigen Gitterwerk ent
sprechende Veri'chiebungen hervor. Darauf sind die sog. secundaren Scheide
wande des Querschnittes zuriickzufiihren, wahrend die knotigen und streifen
fOrmigcn Verdickungen der Ausdruck quergeschnittener Langsbalken sind. 
An den Unterbrechungsstellen der bindegewebigen Scheidewande findet man, 
besonders hinter der Lamina cribrosa, Glia oder R eihen von Gliakernen (FUCHS). 
Elastische Fasern sind den Bindegewebsziigen in deren Richtung reichlich bei
gemengt und nehmen gegen den Bulbus hin an Menge zu [BIE'l'TI (1899)]. -
Eine eigentiimliche Bildung ist hier noch zu erwahnen. Der Querschnitt des 
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vorderen Teiles des Sehnerven zeigt in einem Abstande von 40-80 fh von der 
Innenflache der Pialscheide und dieser parallel eine einfach, vielfach unter
brochene Reihe meist dunner Scheidewande, die sowohl mit den radialen Scheide
wanden als mit der Pialscheide Verbindungen besitzen. Diese "peripheren 
Septen" [FUCHS (1885)] finden sich bis etwa 14-18 mm hinter dem Bulbus 
und erreichen vorwarts gelegentlich die Lamina cribrosa, wo sie mit longitu
dinalen Faserbundeln an der Wand des Scleralkanals zusammenhangen (FUCHS 
s.o.). Sie sind auch auf dem Langsschnitte zu erkennen, zugleich bemerkt man 
aber (Abb. 51 links), daB es sich gar nicht um ein einheitliches System handelt, 
sondern daB von hinten nach vorn nacheinander mehrere der Oberflache des 
Nerven naheliegende Langsscheidewande sich allmahlich der Pialscheide nahern 
und zuletzt mit ihr verschmelzen. Man wird also auch hier die Erklarung in der 
Teilung und Vereinigung der Nervenbundel zu suchen haben. Nach GREEFF 

Abb. 53. GroBe physiologische Excava tion. 
(Ans KOLLN ER.) 

befindet sich zwischen den peripheren 
Septen und der Pialscheide nur Glia. 
- Die der Lamina cribrosa hinten 
angeschlossenen Scheidewande, be
sonders die zarteren, enthalten noch 
viel Glia oder sind rein glios. Doch 
bestehen auch hierin individuale Ver
schiedenheiten, immer aber in ge
radem Verhaltnis zu dem wechselnden 
Gliagehalt der Laminabalken. In den 
starkeren Scheidewanden uberwiegt 
jedenfalls das Bindegewebe (FUCHS). 
Die Nervenbiindel besitzen im Inneren 
nur ein Gliageriist, an ihrer Oberflache 
ein Netzwerk von Gliafasern, aber 
keine geschlossene Scheide. 

1m intracranialen Abschnitte des 
Sehnerven wird yom Canalis opticus 
ab gegen das Chiasma hin die Scheide-
wandbildung allmahlich geringer und 

hort zuletzt ganz auf, so daB das centrale Ende des Sehnerven ebenso wie das 
Chiasma und der Tractus opticus nur verhaltnismaBig locker von der Pia um
hiillt ist; die N ervenbiindel sind dann nur von Glia umgeben. 

Die Papilla nervi optici (Sehnervenkopf) ist die flache ringwallartige Er
hebung, in der sich die aus der Netzhaut kommenden marklosen Nervenfasern 
uber dem Rande des Canalis opticus sclerae zusammendrangen, ehe sie in den 
Kanal zur Bildung des Sehnerven eintreten. Durch die Umbiegung entsteht 
eine gegen den Glaskorper offene trichterformige Grube, deren Boden etwa mit 
der vorderen Grenze der Lamina cribrosa zusammenfallt. An ihr kommt der 
axiale Bindegewebsstrang des Sehnerven mit den CentralgefaBen an die Ober
£lache, gewohnlich excentrisch, und zwar nasal. Der Trichter wird zu einer 
napfformigen Grube, der physiologischen Excavation, wenn das Scleraloch 
verhaltnismaBig weit ist, so daB die uber den Rand kommenden marklosen 
Nervenfasern, die in den mehr axialen Bezirk der Lamina cribrosa ziehen, nur 
eine dunne Schicht auf dem flachen Boden bilden. Dieser erscheint dann im 
ophthalmoskopischen Bilde durch das Bindegewebe der Lamina cribrosa weill, 
oft mit graulichen Tupfen als Ausdruck der optischen Querschnitte der Nerven
biindel (Abb. 53). Die GroBe der Excavation ist verschieden; die Tiefe kann bis 
1 mm betragen. Nach BEDNARSKI (1925) besitzen Emmetropen in 86%, Hyper
metropen in 34%, hochgradige Myopen in 5% eine physiologische Excavation. 
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Sie ist bei Hypermetropen ge,viihnlich besonders groB, bei Emmetropen weniger 
oft, bei Myopen selten. In einem FaIle von zunehmender Myopie verschwand die 
vorher vorhandene Excavation im Laufe eines J ahres. - Der Wall ist temporal am 
niedrigsten, weil die Fasern des papillomacularen Biindels feiner und \veniger 
zahlreich sind als die im iibrigen Umfange. Die Boschung der Trichterwand 
wechselt mit der Weite der Excavation, ist aber in der Regel nasal am steilsten. 
Die Breite der eigentlichen Papille liiBt sich bei der allmahlichen Abflachung 
des Walles gegen die Netzhaut nicht genau feststellen: man miHt die Weite der 
engsten Stellen des Eingangs des Canalis opticns sclerae oder der Durchbrechung 
der Choroides, die im Mittel 1,7 mm (1,18-1,9 m ELscH~w) betragt. Das 
ist also der Durchmesser der auch im ophthalmoskopischen Bilde weiBrotlichen 
Rundung, deren helle Farbe auf dem Durchscheinen des weiBen Bindegewebes 
der Lamina cribrosa durch die an Blutcapillaren reiehen marklosen Nerven
mass en beruht. Der UmriJ3 der Papille ist bisweilen oval verzogen oder unscharf; 
die Excavation kann schon beim Neugeborenen vorhanden sein. Die aufrecht 
elliptische Form der Papille ist meist bei Kurzsichtigen anzutreffen. Kleine 
Papillen, wie sie besonders bei Hypermetropen vorkommen, erheben sich manch
mal etwas deutlicher hiigelartig iiber die Netzhautebene, so daB die austreten
den GefiiBe in diese zuriickbiegen miissen (ELscHNw). Eine ophthalmoskopiseh 
sichtbare Pigmentierung der Papille [PICK (1900), COATS (1908)] ist selten. 
Dagegen umzieht ofter eine schwarze, mehr oder weniger breite Linie (Pigment
ring) die Papille, wenn das hicr hanfig mehrschichtige Pigmentepithel bis an 
den Scleralrand vortritt. Bleibt das Pigmentepithel etwas gegen den Scleral
rand zuriick, was meist am temporalen Umfange geschieht, so erscheint eine 
weiBe Scleralsichel, seltener ein volliger Scleralring oder Gliaring (KRUCKl\IANN). 
Zuweilen, besonders bei Kurzsichtigen, schiebt sich das Pigmentepithel mit 
der Basalmembran der Choroides einseitig (nasal) oder runclum iiber den Rand 
des Scleralloches hinweg auf die Sehnervenscheibe als rotlichgelbe oder -graue, 
leieht durehscheinende Sichel oder Ring (81tpertractionssichel oder -ring). 
Bei starker sehragem Durchtritte des Sehnerven durch die Sclera, ebenfalls 
meist bei Kurzsichtigen, beobachtet man die Distractionssichel, ein sichelformiges 
weiBes Feld ohne jede Zeichnung am temporalen Rande der Papille, als Aus
druck des vorwiirts schauenden Abschnittes der Innenflache des Sclerakanales. 
Als Halo senilis bezeichnet man einen oft ziemlich gleichbreiten Ring urn die 
Papille, der im nicht myopischen Auge als Folge einer Altersatrophie des Pigment
epithels auftritt und ophthalmoskopisch keine oder nur undeutliche Aderhaut
zeichnung erkennen laBt. Selten sind atypische Griibchen auf der Papille 
neben der typischen Excavation [viermal unter 55000 Patienten REIS (1908), 
PREDIGER (1909), WESSELY (1910), GEBB (1910)], in dencn cilioretinale Ge£aBchen 
an die Ober£lache kommen konnen. Die Vermutung WESSELY8, daB ein ursach
licher Zusammenhang zwischen dem Ge£tiBdurchtritt und der Griibchenbildung 
bestehe, und daB da, wo ein Griibchen ohne Gefii13 angetroffen wird, eine Obli
teration eines solchen stattgefunden haben mochte, wird von GEBB angezweifelt. 
- AuBer in der Wandung der durchtretenden Blutgefa13e ist Bindegewebe in 
der Papille nicht vorhanden; die Nervenbiindel werden meist annahernd quer 
von Biischeln feiner Gliafasern umfaBt, deren kleinc Zellen in Rcihen ange
ordnet sind. 

Von atypischen, aber nicht krankhaften Bildungen im Bereiche der Papille 
ist auJ3er der scltenen Pigmentierung bereits (S. 125) das Auftreten markhaltiger 
Nervenfasern erwahnt, die in Gestalt gelblicher oder rein weiBer Biischel zumeist 
nach oben und unten ausstrahlen; sie umhiillen die Netzhautgefa13e so, daB 
diese streckenweise ganz versteckt sein konnen. Als Uberbleibsel aus der :Fetal
zeit kommen mehr oder weniger weit in den Glaskorper hineinragende Reste 
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der A. hyaloidea vor, die an ihrer Basis mit der Centralarterie zusammenhangen, 
zuweilen als kraftiger bindegewebiger Zapfen ("prapapillarer Pfropf") mit 
glioser Umhiillung. Ein weiBer, aus dem weit vortretenden Bindegewebe der 
CentralgefaBe bestehender Fleck (KUHNTscher "centraler Bindegewebsmeniscus"), 
in anderen Fallen eine aus Bindegewebe und Glia zusammengesetzte lockere 
glasige Schicht iiber der Excavation und den PapillengefaBen sind wohl eben
falls darauf zurUckzufiihren. Angeboren, aber nicht mit der A. hyaloidea in 
Verbindung zu bringen sind ferner die mehrfach (GUNZBURG, BONDI, HIRSCH 
u. a.) beobachteten, von der Papille in den Glaskorper verschieden weit vor
dringenden und wieder zur Papille zuriickkehrenden GefaBschlingen. 

Von den Saugern besitzen die meisten eine runde Papille, dagegen die Ein- und 
Paarhufer, Kaninchen, Eichhornchen (DEYL) eine querovale, andere Nager (Murmeltier: 
SOMMERING, Ziesel: REJSEK) eine quer streifenformige, der Hund eine dreieckige, Schakal, 
Fuchs, Wolf eine nierenfOrmige, Cynictis (JoHNSON) eine aufrecht ovale Papille; eine 
Excavation ist immer vorhanden, wechselt aber in Form und GroBe. Bei Halbaffen ist 
die Papille dunkel pigmentiert [JOHNsoN (1901)]. 

Die intraoculare Strecke des Sehnerven besteht in ihrem vorderen Abschnitt, 
also im Bereiche des gliosen Teiles der Lamina cribrosa, noch aus marklosen 
Nervenfasern. Die Markscheiden beginnen erst im Bereiche des bindegewebigen 
Abschnittes, und zwar nicht fiir aIle Fasern gleichzeitig, so daB die Dicken
zunahme des Nerven allmahlich vor sich geht. Die Bindegewebsbalken liegen den 
Nervenbiindeln nicht dicht an, sondern sind von ihnen durch eine Gliahiille 
getrennt, deren meist quer verlaufende Fasern hier sehr viel dicker sind als 
in der Papille [JACOBY (1905)]. Ein Neurilemm fehlt den Sehnervenfasern. 

1m intraorbitalen Abschnitte des Nerven dringen 6-15 mm [DEYL (1896), 
10-20 mm SCHWALBE, 10-12 mm MERKEL] hinter dem Bulbus von unten 
und nasal (DEYL) oder gerade von unten [HENCKEL (1898)] die Vasa centralia 
retinae ein, wobei in der Regel die Vene dem Bulbus naher liegt als die Arterie. 
Der Nerv zeigt an der Eintrittsstelle eine Einziehung, wahrend die Duralscheide 
sich oft etwas kegelformig nach auBen erhebt. Mit dem von der Dural- und 
Pialscheide mitgenommenen dicken Bindegewebsmantel, dem centralen Binde
gewebsstrange, gelangen die GefaBe rasch in die Nahe der Achse des Nerven 
und ziehen vorwarts zur Papille, die Vene gewohnlich lateral neben der Arterie 
[VOSSIUS (1883)]. Das Bindegewebe ordnet sich, offenbar unter dem EinfluB 
der Pulsation, zu mehreren concentrischen Blattern um die GefaBe, besonders 
um die Arterie, reichlich ausgestattet mit meist langs verlaufenden elastischen 
Fasern, die vorn mit denen der Lamina cribrosa und weiterhin mit denen der 
Choroides zusammenhangen (BrETTI). 

Der hintere Abschnitt der intraorbitalen Strecke des Nerven, in dem die 
Vasa centralia fehlen, zeigt eine schwachere Ausbildung des pialen Septensystems 
als der vordere. Dagegen sind im intracanalicularenAbschnitte die Septen wieder 
besonders kriiftig und gefaBreich. Hier enthalt der Nerv in einer dicken axialen 
Bindegewebshiille eine V. centralis post. (KUHNT, VOSSIUS), die ihr Wurzel
gebiet im hinter en Abschnitte der intraorbitalen und in der intracranialen 
Nervenstrecke besitzt. 

Die Gliazellen des Sehnerven hinter der Lamina cribrosa sind langlich 
sternformig; ihre sehr feinen langs- und querverlaufenden Auslaufer umspinnen 
die Nervenbiindel mit einem dichten Filz und trennen sie so von dem pialen 
Bindegewebe. An der Innenflache der Pialscheide bildet dieser Filz den "peri
pheren Gliamantel" des Sehnerven (GREEFF), der besonders dick in der Nahe 
des Bulbus, dann wieder im intracanalicularen und intracranialen Abschnitt 
ist. Am Chiasma betragt die Dicke vorn und seitlich etwa 40,u, hinten aber etwa 
250 ,u (GREEFF). 
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MARCHESANI (1926) unterscheidet auch im Sehnerven mehrere Formen von Gliazellen. 
Die Sternzellen sind teils protoplasrnatische Astrocyten mit ovalem Kern, reiehlichem Proto
plasma und kurzen Fortsatzen, teils fibrose Astrocyten mit wenig Protoplasma und langen, 
faserhaltigen Fortsatzen. Dazu kommen noch die Microgliazellen (HORTEGA) mit verhaltnis
mii13ig kleinem Kern, sparliehem Protoplasma und hirschgeweihahnlichen lfortsatzen und 
die Oligodendrogliazellen mit gro13erem Kern, reichlichem Protoplasma und langen, faden
formigen Fortsatzen. Die Astrocyten bilden ein regelma13iges Geriistwerk, die Oligodendro
glia steht in naher Beziehung zu den Nervenfasern, die Mierogliazellen sind regelma13ig 
verteilt. Nach ENRIQUEZ (1926) nehmen die Oligodendrogliazellen mehr den axialen, die 
fibrosen Astroeyten mehr den peripheren Bezirk des Nerven ein. 

Als "Corpora amylacea" werden kugelige Bildungen von 15-25 fl Durch
messer bezeichnet, die sich reichlich in atrophischen Sehnerven, aber gelegent
lich auch in normalen, besonders im Alter, finden, bei manchen Saugern standig, 
auch im Chiasma und Tractus opticus, vorhanden zu sein scheinen. Von glasigem 
Aussehen sind sie manchmal geschichtet und von einer homogenen Kapsel 
umgeben. Sie liegen in der Glia zwischen den Nervenbundeln, auch im Glia
mantel, offenbar in Gliazellen oder deren Auslaufern. Mit Jod farben sie sich 
gelb, mit Jodschwefel- oder -salzsaure violett, mit Hamatoxylin tiefblau, mit 
van Gieson gelblich oder rot, geben also nicht die charakteristischen Amyloid
reactionen (GREEFF). 

Die Nervenfasern des Sehnerven gehoren meist zu den feinsten markhaltigen 
Nervenfasern uberhaupt. lhre mittlere Dicke betragt 2 fl (KUHNT, 1,1-4,5 fl 
W. KRAUSE, 1,0-1,5 fl C. H. SATTLER), doch kommen dazwischen noch zahl
reiche, kaum meBbar feine und sparliche dickere (bis 10 fl) vor. Die Schatzungen 
der Menge schwanken zwischen 40000 (KUHNT), 438000 (SALZER) und etwa 800000 
(W. KRAUSE). Bei den letzten Zahlen entfallen durchschnittlich 7-8 Zapfen 
oder etwa 130 Stab chen und Zapfen auf eine Nervenfaser. Die Dicke der Bundel 
wird fur die marklose Strecke im vorderen Teile der Lamina cribrosa mit 30 bis 
50 fl' fur die markhaltigenAbschnitte hinter der Lamina mit 108-144 fl angegeben 
(W. KRAUSE). Zur Zeit der Geburt ist der intraorbitale Abschnitt des Sehnerven 
meist noch vollig marklos; erst 9-10 W ochen spater ist die Markscheidenbildung 
vollendet (BERNHEIMER, WESTPHAL). Die centrifugalen Fasern sind von den 
centripetalen nicht zu unterscheiden. GUDDEN betrachtet die dunnen Fasern 
als "Sehfasern", die dicken als "Pupillar- oder Reflexfasern", die die Regelung 
der lrisbewegungen vermitteln sollten; KOELLIKER kann aber weder eine anato
mische Trennungsmoglichkeit, noch eine physiologische Notwendigkeit fur das 
Bestehen einer solchen Faserart anerkennen. WESTPHAL (1898) stellt die Ver
mutung auf, daB aus den Ciliarnerven stammende Fasern unregelmaBig uber 
den ganzen Querschnitt des Sehnerven verteilt sind. Sie sind dicker als die 
eigentlichen Sehfasern und erhalten ihre Markscheide fruher. C. H. SATTLER 
(1915) bestatigt die Angabe BERNHEIMERs, daB die Entwicklung der Mark
scheiden yom Tractus opticus und Chiasma aus nach der Peripherie hin erfolgt, 
also auffallenderweise cellulipetal, statt cellulifugal, denn die groBe Zahl der 
Fasern schlieBt aus, daB es sich etwa um centrifugale Fasern handeln konnte, 
die also nicht retinalen Ganglienzellen entstammten. In dies em Reifestadium 
sind centripetale und centrifugale Fasern weder in der Dicke, noch im zeitlichen 
Ablaufe der Markbildung mit Sicherheit zu unterscheiden. Bei ausgetragenen 
Neugeborenen kommen bedeutende individuale Schwankungen in der Aus
dehnung der Markbildung vor, indem z. B. in einzelnen Fallen Kinder von 
geringerer Korperlange schon, wenn auch sparlich, markhaltige Fasern bis 
an die Lamina cribrosa besitzen, wahrend bei langeren die erst en Markfasern 
noch eine Strecke von der Lamina entfernt sind. Die Dicke der Markfasern 
bewegt sich beim reifen Fetus im Tractus opticus zwischen 0,8 und 1,8 fl, im 
Sehnerven zwischen 0,5 und 1,5 fl. 1m Beginne der Markentwicklung scheint 
das Gliagewebe besonders reich an Lecithin zu sein: die jungen Markscheiden 
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sind zuniichst nicht rohrenfOrmig, sondern bestehen aus Lecithinkornchen. 
Eine Beschleunigung der Markbildung durch die Einwirkung des Lichtes war 
von FLEOHSIG (1876) angenommen worden, der bei einer 46 cm langen Frlih
geburt nach 2-3 Tagen einen wei Ben Opticus ge£unden hatte, wiihrend bei 
einem Totgeborenen von 54 cm Lange der Nerv noch hyalin oder nur grauweiB 
war. HELD (1896) kam durch Versuche an blindgeborenen Saugern, denen er 
die eine Lidspalte offnete, zu einem gleichsinnigen Ergebnis. Flir den Menschen 
muBte SATTLER die ]1~rage wegen zu geringen Untersuchungsmateriales noch 
offen lassen. - Das tatsachliche Vorhandensein centri£ugaler Fasern im Seh
nerven, die als Pupillarre£lexbahn zu deuten waren, scheint LENZ (1927) nach
gewiesen zu haben; er verfolgte an Reihenschnitten Ztige von Nervenfibrillen 
aus dem centralen Ende des Tractus optic us zu dem "Polkern", von dem aus der 
Sphincter pupillae versorgt wird. (Niiheres darliber ist im Kapitel PFEIFER 
dieses Bandes zu finden.) 

Der im ganzen parallele Verlauf der Nervenfasern wird durch die hiiufigen, 
gegen das Chiasma an Zahl zunehmenden Teilungen und Vereinigungen der Btindel 
wenig beein£luBt. 1m Chiasma, wo eine Blindelung nur noch durch die reihen
weise Anordnung der Gliazellenkerne angedeutet ist und die Fasern sich teilweise 
in Fibrillen aufsplittern, kommt es zu einer innigen kreuzweisen Durch£lechtung 
der Blindel beider Sehnerven, so dicht, daB an Fliichenschnitten des Chiasma 
sich auBerst schwer bestimmen laBt, ob die Uberkreuzung aIle Fasern betrifft 
oder nicht. Die Schwierigkeiten werden noch dadurch vergroBert, daB von auBen 
Faserztige an das Chiasma herantreten, die vielleicht mit dem Sehen gar nichts 
zu tun haben. Die Commissura inferior (GUDDEN) verbindet die beid
seitigen Thalami und Corpora geniculata medialia miteinander und stoBt mit 
ihrem Scheitel an die Oberflache des Chiasmas. DIMMER (1899) meint eine 
Beimengung von Sehnervenfasern gesehen zu haben. Die MEYNERTSche Commis
sur, nach Ansicht KOELLIKERS, der aber BERNHEIMER (1900) nicht zustimmt, 
eine Verbindung der beiden Corpora hypothalamic a (Luysii), liegt von der 
GUDDENschen durch eine Schicht grauer Substanz getrennt, hinten oben am 
Rande des Chiasmas. Die Commissura ansata (HANNOVER) verliiuft in einem 
grauen Belage, der von der Lamina terminalis cinerea und dem Boden des Reces
sus chiasmatis des 3. Ventrikels auf die obere und vordere, vom Tuber cinereum 
auf die untere Fliiche des Chiasmas tritt [WILBRAND und SAENGER (1904)], 
und fiihrt Fasern aus der Lamina terminalis und den Pedunculi corporis callosi, 
die sagittal (gekreuzt?) teils tiber die obere (KOELLIKER), teils tiber die vordere 
und untere ]1'liiche (HENLE) des Chiasmas gegen das Tuber cinereum ziehen; 
andere Fasern steigen steil aus der grauen Innenflache der Sehhtigel herab 
und dringen unter Uberkreuzung in das Chiasma; Beziehungen zum Sehnerven 
konnte KOELLIKER nicht sicher nachweisen. - Der Streit tiber vollstiindige 
oder nur teilweise Kre~tzung der Sehnerven ist in neuerer Zeit wieder lebhafter 
geworden, besonders seitdem KOELLIKER (1896) sieh gegen GUDDEN den Ver
teidigern der vollstiindigen Kreuzung [BIESIADEOKI (1861), MANDELSTAMM 
(1873), MICHEL (1887), W. KRAUSE und SOHEEL] angeschlossen, zumindest 
(1899) das V orhandensein einer nennenswerten Anzahl ungekreuzter ]1'asern 
geleugnet hatte. BARBIERI (1924) stellt sich ganz auf seine Seite, wiihrend haupt
siichlich von MERKEL und den Ophthalmologen die alte Annahme J OH. MULLERS 
(1826) einer nur teilweisen Kreuzung verfochten wird. Durch Auszahlung fand 
v. SOLDER (1898) in der medianen Kreuzung weniger Fasern, als bei vollstiindiger 
Kreuzung zu erwarten wiire. Individuale Schwankungen scheinen moglich, 
denn BERNHEIMER (1896) schiitzt das Verhiiltnis zwischen ungekreuzten und 
gekreuzten Fasern auf mindestens 1 :3, WIETING (1898) auf 4:5; nach PICHLER 
(1900) aber sind die gekreuzten Fasern nur wenig zahlreicher als die ungekreuzten. 
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Um die Ermittlung der Lage der kreuzenden und nicht kreuzenden Fasern 
und des papillomacularen Biindels, das beide Faserarten enthalt, im Sehnerven, 
Chiasma und Tractus opticus haben sich zahlreiche Forscher bemuht, wie die 
Zusammenstellung von WILBRAND und SAENGER (1904)1 zeigt. Aussicht auf 
Erfolg ist bei Untersuchung beiderseits gesunder Augen und Sehnerven nicht 
zu erwarten, und so sind die bisherigen Ergebnisse im wesentlichen an mehr 
oder weniger geschadigtem Material gewonnen. Da auch hierbei die Deutung 
der mikroskopischen Bilder mannigfache Schwierigkeiten bietet, und da offenbar 
auch individuale Verschiedenheiten eine Rolle spielen, ist es begreiflich, daB 
volle Sicherheit und fibereinstimmung noch nicht erreicht sind. 

Die papillornacularen Fasern schlieBen sich im Sehnerven hinter der Lamina 
cribrosa zu einem dreiseitig prismatischen Biindel zusammen, dessen Kante 
dem centralen Bindegewebsstrang, dessen Rucken der Pialscheide lateral und 
etwas unten anliegt (VOSSIUS, UHTHOFF, BUNGE, WIDMARK, HENSCHEN, WIL
BRAND und SAENGER). Weiterhin wird es mehr rinnenformig mit der Con
vexitat an der Peripherie. Hinter dem Eintritte der CentralgefaBe rundet es 
sich mehr oder weniger, ruckt axialwarts und nimmt meist schon im hinteren 
Teile der Augenhohle eine centrale Lage ein. 1m intracranialen Teile des Seh
nerven hat es entsprechend dessen Abplattung etwa querelliptischen Quer
schnitt. Auch im Chiasma bleibt es entweder mehr central, etwas schrag median
warts abfallend, oder erscheint etwas nach oben gedrangt, liegt zunachst mit 
dem anderseitigen symmetrisch zur Mediane, dann vereinigt es sich mit ilim 
durch die Faserkreuzung. Die kreuzenden Fasern befinden sich in dem prisma
tischen Anfangsabschnitte zwischen den die obere und untere Flache des Bundels 
bekleidenden nicht kreuzenden, nach der Rundung des Bundels medial neben 
ilinen. Der verhaltnismaBig groBe Anteil des papillomacularen Bundels am 
Querschnitte des Sehnerven, etwa ein Viertel nach der Schatzung BUNGES, 
trotz der Kleinheit der Area centralis im Vergleiche zur Ausdehnung der Netz
haut, hangt in der Hauptsache mit der "isolierten Querleitung" im Gebiete 
der Fovea - fUr jeden Zapfen eine Bipolare, eine Ganglienzelle und eine Nerven
faser -, zusammen [MICHEL (1874), NETTLESHIP und WALTER (1883)]. 

Die kreuzenden Fasern der ubrigen Netzhaut bilden hinter dem Augapfel 
ein geschlossenes Bundel, das den Sehnervenquerschnitt medial und etwas 
dorsal einnimmt, am axialen Bindegewebsstrang an das papillomaculare Bundel 
grenzt und es weiterhin nach seiner Abrundung medial und oben umgreift. Diese 
Lage bleibt im ganzen unverandert bis gegen das Chiasma hin (HENSCHEN). 

fiber das Verhalten der nichtkreuzenden Fasern im Sehnerven herrscht 
immer noch Unsicherheit. GUDDEN sah sie als Bundel von der medialen Seite 
des Nerven durch das Chiasma zur lateralen Seite des Tractus ziehen, und 
in gleichem Sinne fand V OSSIUS den Anfang des Bundels im nasalen Abschnitte 
der Papille. 1m Gegensatze dazu beobachtete CRAMER (1898) das Bundel im 
Sehnerven lateroventral, im Chiasma lateral, im Tractus dorsal, an den letzten 
beiden Stellen mit unscharfer Begrenzung wegen der Einmengung gekreuzter 
Fasern. Nach DIMMER (1899) und HENSCHEN (1900) bilden die ungekreuzten 
Fasern im vorderen Teile des Sehnerven zwei Bundel am oberen und unteren 
Rande, die sich im hinteren Teile zu einem, die centralwarts verschobene papillo
maculare Fasermasse lateral und unten umgreifenden Bundel vereinigen; dies 
steigt im Chiasma von der lateralen gegen die dorsale Oberflache empor, all
mahlich mit gekreuzten Fasern vermengt, und gelangt in den mittleren und 
oberen Abschnitt des Tractus. Das wurde zu der Angabe von SAMELSOHN 
(1882) stimmen, daB die ungekreuzten Fasern im oberen und unteren Abschnitte 

1 Die Neuxologie des Auges Bd. III, 1. Dort auch umfangreicher Schriftennachweis. 



150 P. EISLER: Die Anatomie des menschlichen Auges. 

der Papille liegen und aus den die Fovea (besser die Area) schlingemormig 
umfassenden Nervemasern bestehen. 

1m Chiasma erfahrt die Verfolgung der Fasern dadurch die groBten Schwie· 
rigkeiten, daB die Kreuzung nicht nur in Horizontal-, sondern auch in Frontal
ebenen vor sich geht, daB ferner ein Teil der gekreuzten Fasern Schleifen mit 
vorwarts gerichteter Convexitat (MICHELsche Schleifen) ziemlich weit in das 
Ende des anderseitigen Sehnerven schickt, ehe er den Weg riickwarts in den 
Tractus einschlagt, wahrend ein Teil der kreuzenwollenden Fasern erst mit 
riickwarts gerichteter Convexitat eine Strecke weit in den gleichseitigen Tractus 
vorstoBt, bevor er in den Korper des Chiasmas einbiegt. Dazu kommt schlieB
lich, daB die ungekreuzt bleibenden Faserbiindel sowohl von kreuzenden als 
gekreuzten Fasern durchsetzt werden. Mit Hilfe des Stereomikroskopes hat 
WILBRAND (1926) die friiheren DarsteIIungen von BERNHEIMER (1900) und 
WILBRAND und SAENGER (1904) erweitern konnen. 

Der mikroskopische Beginn des Chiasmas faIIt nicht mit dem makrosko
pischen Eintritte des Sehnerven in die groBe Querverbindung zusammen, sondern 
liegt noch im Endstiicke des Nerven. An dessen oberem Umfange wird die Grenze 
durch eine von der Innenflache der Pialscheide in die Nervenmasse eindringende 
schrage Leiste (Pialfortsatz, PiaIIeiste WILBRAND und SAENGER) angegeben. 
Sie besteht aus Glia, wird also besser Glialeiste genannt [E. SCHINDLER (1926)], 
erscheint etwa 4 mm vor dem Chiasma am lateralen Rande des Nerven und zieht, 
0,5-1,0 mm breit, in einer Lange von 4--5 mm nach dessen medialemRande 
am vorderen Winkel des Chiasmas. Anfangs flach, wird sie allmahlich hoher, 
so daB sie auf dem Querschnitte zapfenartig vorragt, und schickt von ihrer Flache 
zarte Gliascheidewande zwischen die bandartig platten Nervenbiindel; die 
bindegewebigen Scheidewande aus der Pia mit ihren rundlichen Liicken haben 
hier aufgehort. FUr die unteren Schichten im Sehnerven kann man als Beginn 
des Chiasmas den Scheitel der MICHELschen Schleifen ansehen. 

An der Glialeiste werden die oberflachlichen, bis dahin achsenparaIIelen 
Fasern des Sehnerven wie an einem Damme medianwarts und nach unten 
an den Rand des Nerven abgelenkt, biegen dann riickwarts in die vordere 
Commissur des Chiasmas, gehen darin schrag absteigend zur anderen Seite, 
dringen in das Ende des Sehnerven, bilden darin vorwarts convexe Schleifen 
(das vordere Knie WILBRAND) und wenden sich darauf riickwiirts, um achsen
parallel in den Tractus zu ziehen. 

In dem untersten Teile des Sehnerven biegen die Fasern am temporalen 
Rande rechtwinklig medianwarts, verlaufen anfangs dicht an der Pialscheide, 
dann unter Auseinanderweichen und Auffaserung der Biindel aufwarts, weiter 
im Bogen riickwarts um den vorderen Winkel des Chiasmas in dessen vordere 
Commissur, schlieBen sich da an die vorher beschriebenen an und treten mit 
dies en abwarts zur Schleifenbildung in den anderseitigen Sehnerven, um endlich 
mehr temporal parallel zur Pialscheide riickwarts zum Tractus zu streben. 

Uber dieser Fasergruppe strahlen die bis dahin in der Achse des Sehnerven 
verlaufenen Biindel in miichtigen Ziigen in das Chiasma ein. Die dem medialen 
N ervenrande zunachst gelegenen biegen mit starker Kriimmung in den ander
seitigen Sehnerven und beteiligen sich da kriiftig an der Bildung des vorderen 
Knies; je weiter nach der temporalen Seite des Nerven und dem lateralen Chiasma
winkel hin, um so starker biegen die Biindel medianwarts um, ziehen gestreckt 
gegen den anderseitigen Chiasmawinkel und gelangen dann in leichtem Bogen 
in den anderseitigen Tractus. Die am weitesten temporal gelegenen Biindel 
dringen zunachst unter wieder starkerer riickwarts convexer Kriimmung in 
den gleichseitigen Tractus zur Bildung des "hinteren Knies", ehe sie transversal 
zur anderen Seite ziehen, um in den Tractus einzubiegen. 
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Die letztaufgefUhrten Kreuzungszuge durchsetzen schichtenweise zusammen 
mit aufgespaltenen gekreuzten Bundeln von der anderen Seite das nach oben 
und hinten deutlicher und mach tiger hervortretende ungekreuzte Bundel, das 
dadurch auch selbst in Schichten zerlegt wird. Auch uber die obere Flache 
des ungekreuzten Bundels verlaufen kreuzende, aus der Gegend des lateralen 
Chiasmawinkels aufsteigende, aufwarts convexe .Fasern in schmalen, aber 
dichten Zugen, deren Zahl und Umfang individual verschieden ist; sie ziehen, 
wie aUe Kreuzungsfasern im mittleren und hinteren Abschnitte des Chiasma, 
horizontal zur andcren Seite. Der ungekreuzte Anteil des papillomacularen 
Bundels grenzt medial oder medial-oben an die ubrige ungekreuzte :Fasermasse. 

Die Schlingen des vorderen Knies werden hauptsachlich von den tieferen 
(unteren) Schichten der gekreuzten Fasern gebildet, die des hinteren Knies 
mehr von den oberen. Gekreuzte Fasern, die zum Teile das ungekreuzte Bundel 
durchsetzen, schlieDen sich an dessen lateralem Umfange zu einem im Quer
schnitte sichelfarmigen Faserzuge, dem "temporalen Halbmonde", zusammen, 
der am lateralen Chiasmawinkel beginnt und unter zunehmender Miichtigkeit 
an der Pialscheide entlang ruckwarts in den Tractus ubergeht. 

Bei der }1'rage, ob jedes in Fibrillen aufgesplitterte gekreuzte Bundel bei 
dem Durchgange durch die (anderseitige) ungekreuzte Fasermasse sich mit 
dem in der Schicht uber ihm goleganen ungekreuzten Bundel zu einer corti
calen Sinneseinheit verbinde, oder ob eine solche durch Vereinigung je einer 
gekreuzten mit einer ungekreuzten Fibrille zustande komme, neigt WILBRAND 
auf Grund klinischer Beobachtungen der ersten Annahme zu. 

Das Verhalten der Nervenfasern im Tractus optic us wird in dem Abschnitt 
uber die anatomischen Verbindungen des Auges mit dem Centralorgane behandelt 
werden (siehe das folgende Kapitel PFEIPER). 

c) Die GefaBe des Sehnerven und der Netzhaut. 

Der Sehnerv wird in seinem intracranialen Abschnitte von kleinen Zweigen 
der A. ophthalmica und der A. cerebri anterior versorgt, das Chiasma an sainer 
Vorderseite von der A. eerebri ant. und der A. communicans ant., am lateralen 
Umfange von der A. carotis int., am hinteren von dieser und der A. communicans 
post., der Tractus opticus von den beiden letztgenannten und der A. choroidea. 
Die GefaBchen verbinden sich in der Pia zu einem feinen Plexus, aus dem sich 
zarte Zweige in den Nerven senken. Der intraorbitale Absehnitt liegt im Ver
sorgungsgebiete der A. ophthalmica und ihrer Aste. Die Zweige bilden auf der 
Dural- und Pialseheide langmasehige Netze, die untereinander, ferner im Canalis 
opticus mit den intraeranialen Netzen und am Bulbus einesteils mit dem 
episcleralen Netz, andernteils mit den scleralen und choroidalen GefaDen am 
Rande der Lamina cribrosa zllsammenhangen. Von den Vasa centralia retinae, 
deren Eintritt in den Nerven bereits beschrieben ist, gibt die Arterie an der Stelle, 
wo sie in die Langsriehtung umbiegt, kleine Astchen ruckwarts und einen oder 
zwei graDere Astchen, meist im axialen Bindegewebsstrang, vorwarts, deren 
Verzweigungen sich in den Scheidewiinden mit den von der Pialscheide her 
eindringenden vereinigen. Der Stamm der A. centralis bleibt dann in der Regel 
bi8 an die Lamina erihrmm :1Rtfrni, wiihnm(i clio Vomt centraliB mchrfaeh Zll
flusse erhalt, aueh aus dem hinteren Teile des intraorbitalen Nervenabsehnittes. 
Die in dies em und dem intraeanalieularen Teile des Sehnerven axial gelegene 
V. centralis posterior [KUHNT (1881)] kann fast die Starke der V. centralis ant. 
erreiehen. Sie tritt entweder im Canalis opticus untcn neben der A. ophthal
miea aus dem Nerven und urn seinen Lateralumfang nach hinten in den Sinus 
cavernosus (VOSSIUS) oder noch in der Orbita in eine Vene der Pialscheide. 
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1m intraocularen Abschnitte schickt die A. centralis Zweige in das dichte 
GefiiBnetz der Lamina cribrosa und verbindet sich dabei, aber nur capillar, 
mit Zweigen aus dem Circulus arteriosus sclerae s. nervi optici (Zinnii s. Ralleri). 
Dieser in der Sclera dicht neben dem Sehnerven gelegene Arterienring wird 
aus mehreren Astchen der Aa. ciliares postt. breves gebildet und gibt auBer 
in die Lamina cribrosa Zweige ruckwarts in die Pialscheide und starkere vor
warts in die Choroides. Begleitvenen fehlen dem Arterienring und seinen Asten, 
die ebenso wie die Aste der Centralarterie Endarterien sind; das Blut der 
Lamina cribrosa flieBt in die Vena centralis retinae abo Mit dieser von LEBER 
vertretenen Darstellung des Verhaltens der GefaBe im intraocularen Teile des 
Sehnerven erklarte sich MAGITOT nicht einverstanden. BEAUVIEUX und RISTITCH 

Abb. 54. Grolle ciIio-retinale Arterie. (Au8 KOLLNER.) 

(1924) injicierten die CentralgefaBe gesondert und fanden, daB die A. centralis 
allein den Sehnerven bis zum Augapfel versorgt und von ihrem Eintritte ruck
warts auf eine Lange von 5-6 mm Collaterale in den N erven, auch an den unteren 
Umfang der Pialscheide schickt. Die ubrige Pialscheide wird von auBen her 
mit Blut versehen. In der Lamina cribrosa bestehen keine Anastomosen zwischen 
der Centralarterie und dem Circulus arteriosus (MAGITOT), sondern die ganze 
Lamina gehort zu dessen Gebiet. Dagegen hat die V. centralis zahlreiche 
Verbindungen mit den Choroidalvenen in der Nachbarschaft der Papille, mit 
den Scleral- und den kurzen hinteren Ciliarvenen_ In die Centralvene munden 
auch Zweige aus dem Sehnerven, wahrend andere in die Venen der Pialscheide 
und dam it in die V. ophthalmica gehen_ 

In das lockere GefaBnetz des schwacheren vorderen Teils der Lamina cri
brosa unter der Basis der Papille ziehen zahlreiche feine Arterien aus der Cho
roides und dem Circulus arteriosus; sie nehmen auch an der Versorgung der 
Papille und einer schmalen Randzone der Retina teil. Die zugehorigen Venen 
gehen in der Regel in die Choroides zuruck. Rin und wieder ist eines (seltener zwei) 
von diesen GefaBen, Arterie oder Vene, starker ausgebildet, meist auf der 
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temporalen Seite, und wird dann ophthalmoskopisch sich tbar (cilioretinale GefafJe) 
(Abb. 54). Die Hauiigkeit belauft sich auf 1: 7 [ELSCHNIG, 1: 5 JACKSON (1920)]. 
Die Arterien stammen in solchem Faile stets aus dem Circulus arteriosus (ELSCH
NIG) ; gelegentlich versorgen sie auch einen groBeren Teil des temporalen Netz
hautgebietes al~ Ersatz fur fehlende Astchen der Centralarterie (Aa. maculares). 
Die retinociliaren Venen biegen um den Netzhautrand in die Choroides um, 
treten nur selten in die Sclera oder durch diese nach au13en [KUHNT (1881)]. 
KRAUPA (1914) beobachtete an Stelle der vollig fehlenden V. centralis eine starke 
cilioretinale Vene. Umgekehrt erschien in einem FaIle von BLOCH (1906) die 
fehlende A. centralis durch cilioretinale Arterien ersetzt zu sein; aus der oberen 
Halite der N etzhaut wurde das Blut einer Vena centralis zugefUhrt, aus der unteren 
einer am unteren Rande der Papille verschwindenden Vene. Zu den Seltenheiten 

Abb.55. Die Gefal3e der menschlichen Netzhaut. (Nach E. JAGER und LEBER.) Arterien hell, 
Venen dunkel. 1 A. und V. temporalis retinae superior, 2 A . uncl V. t empora lis retinae inferior, 
3 A. und V. nasalis retinae superior, 4 A. und V. nasalis retinae inferior, 5 A. und V. medialis retinae, 

6 A. und V. macularis. 

gehort auch der Ubergang einer " opticociliaren" Vene aus der Choroides durch 
die Papille in die Vena centralis retinae [KUHNT, ELSCHNIG, KRAEMER (1920)]. 
(Siehe auch RONNE, Die Erkrankungen des Sehnerven in Band V des Handbuches.) 

Die GefafJe der Netzhaut (Abb.55) bleiben nach den eben geschilderten 
Verbindungen vollkommen unabhangig von dem ciliaren GefaI3system. Die 
Vasa centralia teilen sich beimAuftauchen an der Oberflache der Papille zunachst 
in je einen auf- und absteigenden Hauptast, die A. und V. papillaris superior 
und inferior (MAGNUS); meist liegt die Teilung der Vene noch im Sehnerven, 
so daB auf der Papille nur die beiden Aste sichtlmr sind. Die V cnen sind starker 
als die Arterien, im Mittel 245: 210 f.l (HERTEL). N och im Bereich der Papille 
zerfallt jeder der Hauptaste in einen nasal- und einen temporalwarts gerichteten 
Ast, die A. und V. nasalis und temporalis superior und inferior, von denen die 
nasalen die schwacheren sind. Wie zuweilen die erste Teilung der Arterie auch 
bereits innerhalb des Optic us erfolgt, ebenso kann das, obschon seltener, mit 
der zweiten Teilung beider GefaBe der Fall sein, so daB auf der Papille nur die 
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Aste austreten. Ganz selten liegt die zweite Teilung tiber den Rand der Papille 
hinaus in der Netzhaut .. 

Die nasalen Gefa/3e nehmen einen annahernd meridionalen Verlauf nach 
vorn, nachdem meist einer von ihnen noch auf der Papille einen transversalen 
Ast, die A. und V. mediana (MAGNUS) ausgesandt hat. Die temporalen Gefa/3e 
umziehen die Fovea centralis oben und unten bogenfOrmig und schicken von 
ihrer Concavitat Zweige hinein. Au/3erdem kommen von der Papille zwei kleine 
transversale Aa. maculares sup. und inf. nebst entsprechenden Venen herzu. Die 

Abb. 56. MiWig starke angeborene SchHinge1ung (Tortuositas) der Netzhautvenen. (Aus KOLLNER.) 

Arterien entspringen in der Regel schon im Sehnerven von der Centralarterie, 
sofern sie nicht von Asten des Circulus arteriosus abzweigen; die Venen gehen 
entweder in die Centralvene oder biegen in die Choroides um. Uber der Fovea 
selbst ist nur hochst selten ein gro/3eres Gefa/3 (Vene) gesehen worden [MAUTHNER 
(1868), RANDALL (1887)]. 

Nach der Verteilung der Gefa/3e lassen sich drei Ernahrungsgebiete in der 
Netzhaut unterscheiden, das des oberen, das des unteren Hauptastes der 
A. centralis und das papillomaculare Dreieck [C. HIRSCH (1896)]. Die Grenzen 
der Gebiete bilden gemeinsam ernahrte "neutrale" Streifen; solche finden sich 
aber auch zwischen nasalem und temporalem Aste des oberen und unteren Ge
bietes. Das papillomaculare Dreieck hat als Basis die Papillenbreite und dariiber 
hinaus die Breite des Netzhautstreifens, den die beiden tempol'alen Arterien 
als ungeteilte Stamme durchlaufen. An der Spitze des Dreiecks liegt die Fovea 
an der Gre)1ze del' drei selbstandigen Ernahrungsgebiete und daher in der Regel 
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(70,18%) auch von allen dreien versorgt: auGer den beiden kleinen Aa. maculares 
beteiligen sich 2 oder 3 (auch mehr) Zweige der temporalen Arterien des oberen 
und unteren Hauptastes, die im Bogen gegen die Fovea ziehen. In 24,5% aller 
Augen wird die Fovea nur von solchen Zweigen versorgt, d. h. die Aa. maculares 
fehlen. Der Rest entfallt auf "Monstrositaten", wie z. B. die sehr seltene Ver
sorgung der Fovea bloB von Zweigen des unteren Hauptastes. 

Abb. 57. Verzweigung der Netzhautgefal3e beim Neugeborenen. Arterie dunkel, Vene hell. 
(Nach l\IAGITOT aus BAILLIART. ) 

'Ober ein atypisches Verhalten der Centralarterie auf der Papille ist des 
ofteren berichtet. Ein Ast erster Ordnung dringt schlingenformig in den Glas
korper vor und kehrt ein oder mehrere Male urn sich selbst gewunden, auf die 
Papille zuruck [GUNZBURG (1899), BONDI (1899), HIRSCH (1899)]; in dem 
FaIle von HIRSCH war die Schlinge 2,31 mm lang. COPPEZ (1908) sah beiderseits 
fast gleich einen GefiiBring urn die Papille, der stellenweise doppelt oder drei
fach war und vor dem Pigmentepithel, aber hinter den A.sten der CentralgefaBe 
lag, ohne mit ihnen zu anastomosieren. Von dem Ringe gingen 6 GefaBe nach 
verschiedenen Richtungen abo 

1m aIlgemeinen erscheinen die Arterien gestreckter, weniger geschlangelt 
als die Venen, doch trifft man gelegentlich ein- oder beiderseitig angeborene 
starke Schlangelung, selbst Windung der GefaGe, die dann mehr oder weniger 
in den Glaskorper vorspringen konnen (Tortuositas vasorum) (Abb. 56). Arterien 
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und Venen verlaufen nicht dicht nebeneinander, sondern in Abstanden, uber
kreuzen sich aber vielfach. Anastomosen kommen zwischen den Arterien gar 
nicht, bei den Venen nur in der Nahe der Ora serrata zwischen benachbarten 
Wurzelvenen vor. 1m ophthalmoskopischen Bilde sind die Arterien durch ihre 
hellrote Farbe und einen breiteren helleren Langsstreifen ausgezeichnet gegen
uber den dunkler roten Venen, die nur einen sehr schmalen helleren Streifen 
aufweisen. Dieser Reflexstreifen und das Fehlen der Anastomosen bilden 
Unterscheidungsmerkmale gegen etwa sichtbare ChoroidalgefaBe. Eine Pulsation 

der Arterien ist bei der ublichen 
Ophthalmoskopie nicht wahrzuneh
men, nur im Spaltlampenmikroskop 
werden auf der Papille die arteriellen 
Pulswellen deutlich [KOEPPE (1922)]. 
Dagegen besteht ein individual ver
schieden starker Venenpuls negativer 
Art, bei dem die Verengung des Ge
faBes unmittelbar vor dem Radialis
puIs, die Erweiterung nach ihm ein
tritt. (Siehe Band V bei Erkran
kungen der Retina.) 

Die starkeren GefaBe verlaufen in 
der N ervenfaserschich t gewohnlich 
dicht an der Membrana limitans int., 
diese mehr oder weniger gegen den 
Glaskorper emporwOlbend, und teilen 
sich in dieser Schicht bis zu pra
capillaren Arterien und postcapillaren 
Venen. Die pracapillarenArterien ent
springen in verhaltnismaBig weiten 
Abstanden rechtwinklig aus den 
Arteriolen , beginnen noch in der 
Nervenfaserschicht mit der Abgabe 
von Capillaren, ziehen durch die 

Abb.58. Capillaren in del' inneren Kol'nel'schicht Ganglienzellen-, innere plexiforme und 
del' Netzbant eines Mien. (Ans FORTIN.) innere Kornerschicht und IOsen sich 

dabei in Capillaren auf, die besonders 
an der auBeren und inneren Grenze der inneren Kornerschicht geschlossene 
Netze bilden (Abb. 57). Aus diesen entwickeln 8ich die postcapillaren Venen, 
die ebenfalls radial bis zur Nervenfaserschicht verlaufen, um dort annahernd 
rechtwinklig in die Venenstammchen zu munden. Die auBere Grenze der 
inneren Kornerschicht wird nicht uberschritten; die weiter nach auBen ge
legenen Schichten sind vollig gefaBlos. Die Capillaren messen 5-6 (bis 10) fl. 
in der Breite, die Maschenweite der Netze schwankt zwischen 20 und 75 fl., 
wobei das Netz an der auBeren Grenze der inneren Kornerschicht verha,ltnismaBig 
am engsten erscheint. FORTIN (1926) betont, daB die Capillaren der Netze in 
der inneren Kornerschicht allesamt die gleiche Breite besitzen, die er nach 
Beobachtungen am eigenen Auge beim Lebenden auf 3 fl. schatzt. Die Blut
korperchen werden beim Durchgang in ellipsoide Form gepreBt, erscheinen aber 
stets durch eine schmale PIasmaschicht voneinander getrennt, als ob sie sich 
gegenseitig abstieBen (Abb. 58). 

1m Gebiete der Fovea enden die Capillarschlingen am Rande des Fundus, 
d. h. am Rande des nur von Sehzellen eingenommenen Abschnittes. Der Durch
messer des gefaBlosen Teiles der Fovea zeigt erhebliche individuale Verschieden-
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heiten, auch fur beide Augen, zwischen 0,3 [SCHAPER (1893)] und 0,8 mm 
[DIMMER (1894)] im anatomischen Praparat, 0,13-0,28 mm (DIMMER) bis 
0,75 mm [BECKER (1881)] im entoptischen Bild; in der Regel betragt er 1/3 
der Foveabreite (DIMMER). 

Gegen die Ora serrata hin verhalten sich die GefiiBe einfacher. Schon in 
der Nahe des Aquators ziehen sich die Capillaren allmahlich nach innen zuruck. 
SchlieBlich lOsen sich die Arterien baumformig in arteriale Capillaren auf, 
die noch in den inneren Netzhautschichten in flachen Bogen in die venosen 
Capillaren ubergehen. Die Wurzelvenen verlaufen zunachst noch eine Strecke 
weit der Ora serrata parallel, ehe sie ruckwarts umbiegen, bilden aber keine 
zusammenhangende Ringvene. 

Die NetzhautgefaBe entwickeln sich erst ziemlich spat. Die A. centralis, 
die beim jungen Embryo sich von unten in die Rinne des Augenblasenstiels 
lagert und als A. hyaloidea durch den Augenbecher bis auf die Linsenanlage 
fortsetzt, schickt zunachst von der Papille aus Astchen uber die Innenflache 
der Netzhautanlage, die die Membrana vasculosa retinae bilden; von dieser aus 
dringen Zweige in die Netzhaut. Beim Embryo von 8,5 cm ist die Netzhaut 
noch ganz gefaBlos [H. MULLER (1862)]; zwischen dem 3. und 6. Monat erreichen 
die GefaBe die Ora serrata, im 6. Monat ist die Vascularisation vollendet 
[0. SCHULTZE (1892)]. Sie ist also zunachst, wie am embryonalen Medullar
rohre, rein oberflachlich und bleibt dies auch an der AuBenseite des Augenbechers 
in der Chorocapillaris entsprechend der geringen Dicke des Pigmentblattes; 
an der Innenseite aber dringen mit dem Dickerwerden der Netzhaut senkrechte 
Astchen in die Tiefe. Bei vielen niederen Wirbeltieren, aber auch bei einigen 
Saugern, erhalt sich der anfangliche einfache Zustand [SPALTEHOLZ (1923)]. 

Wie beim Menschen besteht eine vollstandige Gefal3versorgung der Netzhaut durch 
die A. centralis bei allenPrimaten, unter den iibrigen Saugern bei einem Teile der Ungulaten, 
Carnivoren, Insectivoren, Nager und Beutler; die Cetaceen besitzen eine Centralarterie, 
die aber aus einer Wundernetzbildung von Aa. ciliares postt. im Intervaginalraum her
vorgeht; bei den iibrigen Carnivoren, den Pinnipediern und dem Eichhiirnchen geschieht 
die Versorgung meist ganz durch cilio·retinalc Arterien. Beim Hasen und Kaninchen erhalt 
nur der mit markhaltigen Nervenfasern versehene Teil Gefal3e, die aber die Nervenfaser· 
schicht nicht iiberschreiten. Nul' auf del' Papille oder wenig dariiber hinaus enthalt die Netz
haut Gefal3e bei Pferd, Tapir, Elefant, Hyrax, bei den Fledermausen. einem Teile der Nager, 
den Edentaten und den meisten Beutlern; ganz gefal3los ist sie bei Rhinoceros. Hystrix, 
Dasypus, Bradypus, Echidna. Gefal3los ist auch die Netzhaut del' iibrigen Wirbeltiere, nul' 
die des Aals ist sogar bis an die Limitans ext. mit Capillaren versehen. die von Asten del' 
A. hyaloidea an del' Oberflache des Glaskiirpers stammen [W. KRAUSE (1876), W. KtTHNE 
und SEWALL (1880). H. VIRCHOW (1881), DENIS SENKO (1882), LINDSAY JOHNSON (1901)]. 

Der feinere Bau der Arterien zeigt im Bereiche der Papille noch eine ge
schlossene Media aus drei Lagen von Ringmuskelzellen, in den kleinen Arterien 
bis zu 30 fl herab ist noch eine Lage vorhanden. Die Adventitia ist anfangs 
ziemlich machtig, wird aber an kleinen Arterien sehr zart. Auf der dunnen Wand 
der pracapillaren Arterien, der Capillaren und der postcapillaren Venen findet 
man bei gewohnlicher lI'arbung lange, quer oder langsgestellte Kerne von Peri
cyten oder ROUGETSchen Zellen, d. h. Zellen, die mit zahlreichen untereinander 
zusammenhangenden Verzweigungen das GefaBrohr mehr oder weniger voll
standig umspinnen. Diese Zellen sind nicht contractil, wie bisher angenommen 
wurde, konnen die GefaBe nicht verengern, sondern sind bindegewebiger Natur 
(s. S.98). Die Venen besitzen keine Muskelzellen in ihrer Wand. 

LympbgefiiBe sind weder im Sehnerven, noch in der Netzhaut vorhanden. 
Was man als circumvasale Lymphscheiden oder als Lymphbahnen zwischen 
den Nervenbundeln aufgefaBt hat, sind durch Eintreiben von Injectionsmassen 
[HIS (1865), SCHWALBE (1870) usw.] gewaltsam erzeugte Erweiterungen von 
Spalten in nachgiebigen Geweben, die auch bei etwaigem Festhalten an der 
alten V orstellung von offenen LymphgefaBwurzeln mit 801chen nichts zu tun 
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hiitten, da niemals der AbfluB der Injectionsfliissigkeit in wirklich endothel
umkleidete LymphgefiiBe nachgewiesen ist. Von neueren Forschern ist es vor
nehmlich KOEPPE, der an verschiedenen Stellen des lebenden Auges, so auch 
in der Netzhaut mit dem Spaltlampenmikroskope bei 45facher VergroBerung 
circumvasale Lymphscheiden und "solitare LymphgefaBe" zwischen den Nerven
biindeln sieht. Die Lymphscheiden erscheinen, besonders deutlich auf der 
Papille, als zartester graulicher Mantel, an den Arterien zarter und durchsichtiger 
als an den Venen. Der Gliamantel ist als weiBliche Einscheidung gesondert 
zu erkennen, wie auch KRUCKMANN (1916) angibt. Die solitaren LymphgefiiBe, 
an anderer Stelle aber nur als Saftliicken der Netzhaut bezeichnet, werden als 
feinstes, graulichgelbes bis griiulichweiBes, sehr feinmaschiges Flechtwerk 
unter, zwischen und iiber den Lagen der Nervenfasern beschrieben; ihr Durch
messer ist meist auBerst gering. Doch kommen daneben stiirkere, den Nerven
biindeln parallele Stiimmchen, unter der Limitans into etwas stiirkere rohren
formige Gebilde, gelegentlich mit spiirlicher Verzweigung vor, die in das feine 
Saftliickensystem iibergehen, auch mit den circumvasalen Lymphscheiden 
zusammenzuhangen scheinen. In verschiedenen krankhaften Zustanden des 
Auges findet KOEPPE als besonderes Kennzeichen diese LymphgefiiBe erweitert, 
manchmal mit ampullenformigen Auftreibungen. Gegeniiber solchen bestimmten 
Angaben muB es auffallen, daB das anatomische Priiparat selbst bei starker Ver
groBerung nichts von diesen Bildungen zeigt; auch KOEPPE hat den anatomischen 
Nachweis bisher nicht gefiihrt. Was nun die von einer Anzahl von Forschern 
ziih verteidigten circumvasalen Lymphscheiden anlangt, so handelt es sich, 
falls man sie nicht als Kunsterzeugnisse ansehen will (HELD, KRUCKMANN, 
WOLFRUM), bei ihnen offenbar um Gebilde der gleichen Art, wie wir sie als 
makroskopische Scheiden um die groBeren Korperarterien kennen. Da hat die 
pulsatorische Erweiterung des GefaBes das umgebende lockere Bindegewebe 
bis auf eine bestimmte Entfernung von der GefiiBwand zuriickgedriingt und zu 
einer Scheide verdichtet, die pulsatorische Verliingerung dagegen die noch 
zwischen der Adventitia und der Scheide bestehenden Bindegewebsziige in 
die Liinge gezogen und gelockert, so daB schlieBlich ein von verhiiltnismiiBig 
spiirlichen und zarten Bindegewebsbiilkchen durchsetzter Spaltraum entstand, 
in dem sich die Arterie ungehindert bewegen kann. Dieser Spaltraum ist weder 
eine Lymphscheide, noch mit Endothel ausgekleidet, ist einfach eine Summe 
erweiterter Gewebsspalten und enthiilt auch nur gewohnliche Gewebsfliissigkeit, 
die bekanntlich noch keine Lymphe ist. Um die NetzhautgefiiBe vertritt die Glia 
das Bindegewebe, wird aber ebenso durch den PuIs von der GefiiBwand abge
driingt und bildet in gleicher Weise eine GefiiBscheide. Ein Unterschied besteht 
nur insofern, als die Gliascheide keine faserige Verbindung mit der binde
gewebigen GefiiBwand besitzt [KRucKMANN (1905)]. 

Der Augenhintergrund, Fundus oculi, 

zeigt im Augenspiegelbild eine rote Fiirbung, die aber mit dem Sehrot nichts 
zu tun hat, denn dieses ist mit dem Augenspiegel, auBer bei Tieren mit weiBem 
Tapetum [ABELSDORFF (1898)], iiberhaupt nicht zu sehen, wie sich am albino
tischen Auge nachweisen liiBt. Gemeinhin wird angenommen, daB das durch 
das Pigment der Netzhaut und Aderhaut und deren BlutgefiiBe hin- und 
zuriickgehende Licht nach Absorption der blauen und violetten Strahlen den 
Schein verursache. Demgegeniiber sucht MARX (1909) wahrscheinlich zu 
machen, daB lediglich das Pigmentepithel der Netzhaut in Frage komme, denn 
das Spectrum des Reflexes enthalte keine Absorptionsstreifen des Hiimoglobins 
und Oxyhiimoglobins; das Pigment zeigt spectroskopisch starke Absorption 
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des Blau und Violett. KOEPPE (1922) wiederum findet mit dem Spaltlampen
mikroskop stets die zwei Absorptionsbanden des Oxyhamoglobins; bei starkerer 
Pigmentierung des Netzhautepithels wird das Spectrum des Augenhinter
grundes nul' lichtschwacher und sowohl im Rot als im Blauviolett verkiirzt. 
Auch KOBY (1923) erhalt die Absorptionsstreifen; sie verschwinden bei Blut
leere und Compression des Bulbus. Starke Durch- und Beleuchtung dicker 
Pigmentschichten ergibt nie rotes, hochstens braunliches bis gelbliches Licht. 
MARX leugnet das Vorhandensein del' Streifen nicht weiter, bleibt indes bei 

Abb. 59. Normaler Augenhintergrund. Papillc ohnc pilysiologische Excavation, mit Bindcgewebs
ring, abel' oilne Pigmentring. In del' ::IIacula lutea ist del' ringfiirmige l\Iacuiarreflex Howie del' Fovea
reflex e rkcnnbar. Die kleinc Tafel rechts oben zeigt das Aussehen des albinotiscilen, die recilte untere 
daB des getafelten Augenhintcrgrundcs, wiihrend in del' Haupttafel del' Hintergl'lmd gieichmiiflig ist. 

(Aus KCiLLNER.) 

seiner Meinung; er hatte (1922) Kaninchen mit Kochsalz und Methylenblau 
durchspiilt, ohne daB del' rote Reflex verloren gegangen ware. Das stimmt 
schlieI3lich auch zu dem Befunde von HAAB (1916), del' bei einer Patientin 
mit schwerer Lipamie und einem fast vollstandig aus Fettemulsion bestehenden 
Blute normalroten Augenhintergrund sah. Lo CASCIO (1924) entscheidet sich 
dafur, die rote Farbe zum gro/3eren Teil auf das Blut del' Ader- und Netzhaut
gefaBe, zum kleineren auf das Pigmentepithel zuruckzufuhren, also gerade 
umgekehrt wie SALZMANN (1912). 

Wohl hauptsachlich in Abhangigkeit yom Pigmentgehalte des Netzhaut
epithels unterliegt die Farbung nach Individuum und Rasse betrachtlichen 
Schwankungen. Beim Europaer mit normaler Pigmenticrung (Abb.59) finden 
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wir ein gleichmiiBiges lebhaftes Rot, gelegentlich mit einem leicht gelblichen 
Ton; brunette lndividuen mit starkerer Pigmentierung zeigen mehr ein Braun
rot, oft mit leichter Beimengung von Grau. Dies tritt bei den melanotischen 
Rassen starker hervor: Malayen, Mongolen, lndianer (Abb.60) haben einen 
rotlich bronzefarbigen bis dunkel rotbraunen, Neger (Abb. 61) einen dunkel 

Abb. 60. Typus des Augenhintergrundes eines Asiaten (Inders oder Mongolen) im Augenspiegclbild. 
Das Pigment im Pigmentepithel ist so stark entwickelt, daf3 die rote Farbe des Fundus einen Bronze· 
ton bekommt. Dieser Ton ist nicht den Mulatten der Negerrassen eigen, aber kennzeichnend fur 
die Voll· und Halbblutindianer Amerikas, sowie fUr die Japaner und Chinesen. Sehr ausgepragt 
sind die Reflexe auf der Lirnitans into retinae. Vor allem fallt die Macula lutea als ein wirklich 
gelber Fleck auf. (Originalabbildung und Text von HARRY VANDERBILT WURDEMANN, Seattle, 

Wash., U.S.A.) 

grauroten oder -braunen bis grauen Augenhintergrund. Bei geringem Pigment
gehalte des Netzhautepithels erscheinen die AderhautgefaBe mehr oder weniger 
deutlich im Bild als grobes Netz roter Kaniile, von den dunnen daruber liegenden 
NetzhautgefaBen auBer durch die Art des Verlaufes durch das Fehlen des hellen 
Reflexstreifens unschwer zu unterscheiden; die Maschen des Netzes sind durch 
das braune Aderhautpigment ausgeftillt ("getafelter Augenhintergrund", Abb. 59, 
rechts unten). GroBe Pigmentarmut oder Pigmentmangel im Netzhautepithel 
und in der Aderhaut, wie im albinotischen Auge, laBt zwischen den roten Netz
und AderhautgefaBen die gelblichweiBe lnnenflache der Sclera erkennen (Abb. 59, 
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rechts oben}. Da die Gegend des hinteren Augenpols in del' Regel am starksten 
pigmentiert ist, beobachtet man nicht selten gegen die Peripherie hin eine Ab
nahme del' gleichma13igen Farbung des Augenhintergrundes, ein Hellerwerden 
infolge Durchscheinens del' Sclera. 

Die Sehnervenpapille ist im normalen Auge als gro13e runde odeI' aufrecht 

Abb. 61. Augenhintergrund eines Ncgcrs im Augenspiegelbild. Del' sebr dunkle Fundus zeigt 
stark hervortretende Lichtreflexe, und es entsteht die sog. scidenglitnzende Retina. Die Macula 
ist von einem breiten Reflexbande umgcben; del' kleine leuchtend weiJ3e Fleck entspricht del' Fovea 
centralis. Die ganze Maculapartie hat cinen gelblichen Farbton. Die GefitJ3wande tragen ebcnfalls 
starke Reflexstreifen und die Zickzackreflexe wechseln mit der Be"egung des Auges. Dergleichen 
Reflexe sieht man haufig bei Briinetten und den dunkelhautigen Rassen. Das Pigmentepithel 
ist so dunkel, daG die rote Farbe der Aderhaut kamn durchleuchtet . (Originalabbildung und Text 

yon HARRY V.\ NDERBILT \ytrRDE~IANN, Seattle, \\rash., U.S.A.) 

elliptische rotlichwei13e Scheibe stets deutlich, auch wenn Pigment- und Scleral
odeI' Gliaring fehlen; beim Bestehen einer physiologischen Excavation umschlie13t 
je nach deren GroBe ein mehr odeI' weniger brei tel' rotlichweiBer Ring eine weiBe 
Fliichc, aus dcr die NctzhautgefuBe hervorbrechcn. Das Bild wird gelcgcntlich 
durch einen atypisch starker schragen Verlauf des Scleralkanals verandert, 
indem man dann die normalerweise durch den verengten Eingang dem Blick 
entzogene Seitenwand des Kanals auf einer Seite in perspectivischer Verkiirzung 
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als weiBe Sichel (Distractionssichel) sieht. Bei typisch geradem Scleralkanal 
erscheint der Stamm der A. centralis hochstens im optischen Querschnitt und 
seine erste Gabelung unter einem Winkel von 180°. An einem temporalwarts 
schragen Kanale setzt sich die rotlichgraue Farbung des iiberhangenden nasalen 
Teiles der Papille scharf gegen den weiBen Grund der Excavation ab, die Arterien
gabel bildet einen temporalwarts offenen Winkel, aber der Stamm wird von dem 
Uberhange verdeckt. Bei nasalwarts schragem Kanal ist der Gabelwinkel 
nasalwarts offen ("verkehrte GefaBverteilung"), der Stamm kann auf eine lange 
Strecke ver£olgt werden, weil die nasale Wand der Excavation, an der die Arterie 
liegt, fast ganz sichtbar ist. Die GefaBpforte, d. h. der Austritt der GefaBe 
aus der Lamina cribrosa, erscheint dann stark temporalwarts verschoben (SALZ
MANN). Der Bezirk der Fovea centralis ist als etwas dunkler gefarbtes, meist 
querelliptisches Feld von etwas groBerem langerem Durchmesser als die Papille 
und an dem Mangel sichtbarer BlutgefaBe erkennbar; bis zum mittleren Lebens
al ter gibt ein schwacher Reflexring oder -ringabschnitt um den Randwall noch 
eine schar£ere Abgrenzung gegen die Nachbarschaft (Macula-, besser Fovea
randreflex). Der Boden der Fovea erscheint als kleiner roter Fleck mit kleinem, 
sichelformigem oder, beim Vorhandensein einer Foveola, punktfOrmigem Reflex 
[Foveolare/lex DIMMER (1907)]. Die dunklere Farbung des Foveabezirkes ist 
teils darauf zuriickzufiihren, daB die Grubenboschung das von ihr reflectierte 
Licht nicht wieder durch die Pupille austreten laBt (SALZMANN), teils auf die Ver
diinnung der Netzhaut und die starkere Pigmentierung des Pigmentepithels. -
Die Ausbreitung der Netzhautge£aBe laBt sich leicht verfolgen. Den hellen 
Langsstreifen auf den groBeren GefaBen leitete man bisher von einer Reflexion 
des Lichtes an der Oberflache der Blutsaule ab, weil die GefaBwand selbst durch
sichtig ware. KOEPPE konnte aber mittels des Spaltlampenmikroskops nach
weisen, daB an den Arterien die gespannte Ringmuskulatur, an den Venen die 
Tunica externa das Licht zuriickwirft. 

Bei Jugendlichen, besonders mit dunklem Augenhintergrunde, kommen 
noch weitere meist fliichenha£te, aber auch strichformige Reflexe von silber
weiBer Farbe zu Gesicht; bei reichlicher Ausbildung spricht man wohl von 
"Seidenglanz" der Netzhaut. Die Ursache der geraden strichfOrmigen Reflexe 
(Abb. 61), die auch die GefaBe iiberschreiten, ist wahrscheinlich, wenigstens 
zu einem Teile, auf Faltungen der Limitans into zuriickzufiihren (DIMMER). 
Lichtschwache Ringe oder Ringstiicke um die Papille sind vielleicht der Aus
druck eines leicht welligen Abfalles der Papille gegen die Retina. Stark glanzende 
Streifen neben den BlutgefaBen (Begleitreflexe) liegen in den Concavitaten 
der Limitans int., die durch die etwas iiber die Netzhaut£lache vorgewolbten 
groBeren GefaBrohre mit emporgezogen wird. AuBerhalb dieser Stellen und 
des Foveabezirkes findet man mit dem Spaltlampenmikroskop noch feinste Reflexe 
in den Griibchen und Rinnen, die zwischen den oberflachlichen Nervenfaserbiin
deln entstehen (KOEPPE). In rotfreiem Lichte erhalt man gelegentlich auch die 
durch Nervenfaserbiindel verursachte Nervenfaserstreifung, am deutlichsten ent
lang den oberen und unteren Netzhautge£aBen, selten temporal [DIMMER-PILLAT 
(1927)]. Als "Tiefenreflex des Netzhautcentrums" bezeichnet KOEPPE eine 
eigentiimliche Erscheinung, die er bei der Spaltlampenmikroskopie des Fovea
bezirkes in indirectem Licht beobachtete. Statt eines Foveareflexes von der 
Clivusflache zeigt sich manchmal eine in der Dicke der Netzhaut sichausbreitende 
graue, unscharf begrenzte Wolke von der Form eines leicht plattgedriickten 
Rotationsellipsoids oder eines ringartigen Teiles eines solchen. Unmittelbar 
um die tiefste Stelle der Fovea liegt das ringfOrmige Maximum der Helligkeit, 
die nach der Peripherie zuerst langsam, dann schneller abnimmt. Die Ausdehnung 
der Erscheinung betriigt etwa F/2-2 Papillendurchmesser. Auf die sich noch 



Die Linse, Lens crystallina. 163 

ganz im Ungewissen bewegenden ErkHirungsversuche des Beobachters solI 
hier nicht weiter eingegangen werden (s. a. Bd. V, Erkrankungen del' Netzhaut). 

B. Die Linse, Lens crystallina. 

Die menschliche Augenlinse ist ein fester, biconvexer Korper mit frontal 
gestellter Hauptebene, del' hinter del' Iris, VOl' dem Glaskorper durch eine be
sondere Aufhangevorrichtung, die Zonula ciliaris (Zinnii), in seiner Lage erhalten 
wird. Die Vorderflache del' Linse liegt dem Pupillarrande del' Iris an und bildet 
mit dem die Pupille ausfullenden mittleren Abschnitte einen Teil del' Hinterwand 
del' vorderen Kammer, wahrend del' periphere Abschnitt sich gegen den Linsen
rand immer mehr von del' Iris entfernt und so zum Hauptteile del' hinteren Wand 
del' hinter en Kammer wird. Mit del' Hinterflache bettet sich die Linse in eine 
Vertiefung des vorderen Umfanges des Glaskorpers (Fossa patellaris). Vorder
und Hinterflache gehen mit abgerundetem Rande ineinander uber; die starkste 

Abb. 62. Linse eines 25jiihrigcn Mannes von hinton und von del' Kante: Randwiiiste und 
zusammengesctzter Linsenstern. (Nach C. RABL.) 

Vorwolbung des Randes ist del' Linsenaquator. Dementsprechend werden die 
Scheitelpunkte del' vorderen und hinteren Wolbung als vorderer und hinterer 
Linsenpol bezeichnet; zwischen beiden erstreckt sich die Linsenachse (Abb. 62). 

Die Form del' Linse ist veranderlich je nach del' Einstellung des Auges auf 
die Ferne odeI' die Nahe. Sie steht vermoge ihres noch zu beschreibenden inneren 
Gefuges unter einer elastischen Spannung, die ihren hochsten Grad beim Sehen in 
die Ferne, also im ruhenden Auge, erreicht, indem durch den Zug del' Zonula am 
Linsenrande eine Abflachung del' Wolbung eintritt; beim Sehen in die Nahe 
dagegen erschlafft die Zonula, so daB die Linse mit sinkender Eigenspannung 
eine .starkere Wolbung erhalt. Eine frisch herausgenommene jugendliche Linse 
stellt sich infolge volligen Ausgleichs der elastischen Spannung in ihre starkste 
Wolbung ein (HELMHOLTZ)' die demnach die Ruhe- oder Eigenform der Linse 
ist. Aus del' Veranderlichkeit del' Form ergibt sich auch cine solche del' MaBe 
del' Linse. Diese werden aber ferner auBer durch individuale Schwankungen, 
~~lbst zwischen beiden Augen, durch die verschiedene Anlage des Auges (Normal-, 
Uber- und Kurzsichtigkeit) und durch die verschiedene Beschaffenheit del' 
Linse in den einzelnen Lebensaltern beeinfluBt, so daB giiltige Mittelwerte kaum 
fur bestimmte Altersgruppen festzustellen sind, denn auch da kommen noch 
starke Abweichungen VOl'. Mit dies em Vorbehalte sind die hier aufgefiihrten 

11* 
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Zahlen zu betrachten, die tells von Leichenlinsen, tells (Dicke, Kriimmung) 
ophthalmometrisch am Lebenden genommen sind. 

Der aquatoriale Durchmesser betragt beim Erwachsenen 9-10 mm 
(SCHWALBE, 9 mm MERKEL, 9,1 mm KRAUSE), die Lange eines Linsenmeridians 
12 mm (SCHWALBE), die Lange der Achse im Mittel etwa 4 mm (SCHWALBE, 
3,7 mm TSCHERNING, 3,76mm ZEEMAN), schwankt aber zwischen 3,7 und 4,4mm 
(MERKEL, 3,6 und 4 mm KRAUSE, 2,9-5,1 mm TSCHERNING) je nach der Ein
steHung auf Ferne oder Nahe; die Leichenlinse ist durcbschnittlich 4,9 mm dick 
(W. KRAUSE). An der Linse des Neugeborenen findet v. PFLUGK (1909) fiir 
den aquatorialen Durchmesser 6,77 mm, fUr den sagittalen 3,76 mm, HESS 
(1910) fiir jenen 7,2-7,4 mm. Die Oberflache der Linse berechnet HESS 
(1905) beim Neugeborenen auf etwa 143 qmm, beim Erwachsenen auf etwa 
250 qmm. Von Belang ist noch der Abstand des Hornhautscheitels von der 
Vorder£lache der Linse, die (optische) Vorderkammertiefe, die HELMHOLTZ 
am Lebenden auf durchschnittlich 3,593 mm bestimmte. Die Kriimmung der 
beiden Linsenflachen ist verschieden, und zwar ist die der V orderflache stets 
geringer als die der Hinterflache; die Aquatorialebene liegt also stets vor der 
Mitte der Linsenachse. AuBerdem bilden die Flachen nicht reine Kugelkappen, 
sondern die Vorderflache entspricht dem Abschnitt eines Ellipsoids, gewonnen 
durch Rotation der Ellipse um die kleine Achse, die hintere Flache dem Scheitel
abschnitt eines Paraboloids (BRUCKE). In den beim Sehen hauptsachlich in 
Betracht kommenden Scheitelabschnitten messen die Kriimmungsradien fiir die 
Fernevorn1O,Omm(HELMHOLTz,8,3mmKNAPP,1O,64mmTsCHERNING,1l,05mm 
ZEEMAN), hinten 6,9 mm (6,06 mm ZEEMAN), fiir die Nahe vorn 6,0 (5,2) mm, 
hinten 5,5 (5,0) mm. Die Linse des Erwachsenen wiegt 0,28-0,29 g; die 
Gewichtszunahme von der Geburt an macht etwa 1/3 aus. Das specifische Gewicht 
betragt 1,121 [NUNNELEY (1858), 1,079 CHENEVIX (1803), 1,100 DAVY (1829)]. 

Messungen der Vorderkammertiefe (8183) und der Linsendicke (8384) am Lebenden 
sind seit HELMHOLTZ von zahlreichen Forschern ausgefiihrt worden. RAEDER (1922) unter
Buchte verschiedene Lebensalter; er bediente sich dazu einer sehr genau arbeitenden eigenen 
Vorrichtung und erhielt fiir: 

0-20 J. 

I 
21-40 J. 

I 
41-60 J. 

I 
iiber 60 J. 

mm mm mm mm 

Normalsichtige: 8183 3,69 3,57-3,42 
I 

3,27-3,15 
I 

3,04 
8a84 3,92 4,05 4,40 4,84 

tJbersichtige: ~8a 3,37 3,28 

I 
2,99 

I 
3,03 

8384 3,95 4,28 4,65 4,84 
Kurzsichtige: 8183 3,83 3,85 3,66 

8a84 3,90 
I 

3,84 4,45 

Die Angaben iiber die Vorderkammertiefe sollen erst bei Besprechung der Augenkammern 
beriicksichtigt werden. Die Hinterflii.che der Linse liegt bei den Normalsichtigen im 65. Jahre 
0,2 mm weiter hinten als im 25. Jahre, die Vorderflii.che 0,33 mm weiter vorn. Die Linse 
junger tJbersichtiger ist !!twa 0,2 mm dicker als die der Normalsichtigen. iJberhaupt ist 
die Dicke der Linse bei Ubersichtigen bis gegen das 60. Jahr groBer, bei Kurzsichtigen in 
jedem Alter geringer als bei Normalsichtigen. Die Linse der Kurzsichtigen scheint gleich
laufend mit ihrem Dickenwachstum von der Hornhaut wegzuriicken, so daB das Vorwachsen 
der vorderen Linsenflache teilweise ausgeglichen wird. Das hangt vielleicht irgendwie mit 
der Verlangerung der sagittalen Augenachse zusammen, die in der Jugend und bei h6heren 
Graden der Kurzsichtigkeit auch in spaterem Alter standig zunimmt. Ais Ganzes liegt 
die Linse im kurzsichtigen Auge am tiefsten. Der Abstand des Linsenmittelpunktes vom 
Hornhautscheitel betragt bei 

tJbersichtigen unter 40 Jahren 5,48 mm, iiber 40 Jahren 5,43 mm 
Normalsichtigen " 40 Jahren 5,63 mm, 40 Jahren 5,42 mm 
Kurzsichtigen 40 Jahren 5,83 mm, 40 Jahren 5,90 mm. 
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Uber- und Normalsichtige zeigen also eine Vorwartsverlagerung des Mittelpunktes, 
Kurzsichtige das Gegenteil. Bei jenen befindet sich die Hinterflache der Linse in jedem 
Alter vor dem Kriimmungsmittelpunkte der Hornhaut, bei diesen dahinter. Das Verhalt
nis der Lage des Linsenmittelpunktes zur Lange der Augenachse ist nach ZEEMAN (1911) 
bei Ubersichtigen 4,04, bei Normalsichtigen 4,27, bei Kurzsichtigen 4,28 mm. - Aus den 
Zahlen tiber die Linsendicke geht schlieBlich noch helvor, daB die Angabe von SAPPEY und 
JAGER, wonach die Lange der Linsenachse schon vor der Geburt ihre endgiiltige GroBe 
erreichen solI, nicht zutrifft. 

Der Mensch besitzt von allen Saugern, die Primaten einbegriffen, die flachste 
und im Verhaltnis zur GroBe des Bulbus, abgesehen von den Wassersaugern 
(PUTTER), die kleinste Linse (RABL). Die Entfernung von der Kugelform druckt 
sich im Linsenindex aus, d. h. dem Verhaltnis der Achsenlange zum Aquatorial
durchmesser (RABL). Nach den oben angegebenen MaBen wurde der Index 
beim Erwachsenen groBer als zwei sein; RABL findet an einer in Kalium
bichromat und Osmiumsaure fixierten Linse vom Erwachsenen mit einemAqua
torialdurchmesser von 8,0 mm und einer Achsenlange von 4,69 mm einen Index 
von 1,70. Der Linsenindex wachst jedenfalls bis zum mittleren Lebensalter, 
die Linse wird also flacher; fur die hoheren Altersgruppen fehlen noch ausreichende 
MaBangaben. Fur die GroBe der Linse ergibt die anschaulichste Zahl das Ver
haltnis des Linsenvolums zum inneren Bulbusvolum, das sich z. B. bei der Katze 
auf 7,8, beim Menschen auf 18, bei Balaenoptera borealis auf 26,4 stellt (MAT
THIESSEN). DaB Dunkeltiere groBere Linsen haben, stimmt nicht fUr die ganze 
Wirbeltierreihe, trifft aber im ganzen fUr die Sauger zu, unter denen die kleinen 
Nager, dann einige Beutler und Raubtiere die groBten Linsen besitzen (PUTTER). 

Die Form der Linse zeigt bei den Saugernnicht so starke Unterschiedewie beidenniederen 
Wirbeltieren; kugelig oder fast kugelig ist sie bei den Wassersaugern (PUTTER), bei Ratte 
und Maus, sonst ist sie biconvex mit geringerer Kriimmung der Vorderflache auBer bei 
den Carnivoren, bei denen die vordere Flache starker gekriimmt ist als die hint ere, so daB 
die Aquatorialebene die Achse hinter der Mitte schneidet (RABL). Die Linse der Affen ist 
verhaltnismaBig groBer als die menschliche; bei Inuus, andeutungsweise auch bei Macacus, 
besteht hinter dem Aquator eine seichte ringformige Furche (RABL), die PUTTER nur noch 
beim Embryo von Hyrax, v. PFLUGK (1909) auch beim menschlichen Neugeborenen fand; 
ZEEMAN (1908) hatte ihr Vorhandensein am Lebenden aus der Verdoppelung des Reflex
bildes an der hinteren Linsenflache in 3,5 mm Abstand von der optischen Achse erschlossen. 
- Die Annahme, daB die Linse des neugeborenen Menschen sich noch der fet.alen Kugelform 
nahere, ist nach v. PFLUGK nicht berechtigt. Aus den an gefrorenen Linsen erhaltenen 
MaBen (s. 0.) bestimmte er den Linsenindex zu 1,80. So diirfte auch die Angabe, daB die 
Linse mit steigendem Alter flacher werde, noch einmal nachzupriifen sein, denn die oben 
angefiihrten Messungen RAEDERS am Lebenden lassen eine fortschreitende Zunahme der 
Linsendicke erkennen, wahrend eine VergroBerung des Aquatorialdurchmessers nach dem 
3. Jahrzehnte nicht mehr stattzufinden scheint. 

Die Linse besteht beim Erwachsenen aus einer weichen, klebrig zahen, 
zerdruckbaren AuBenmasse, der Rinde (Substantia corticalis lentis) und dem 
festeren, wasserarmeren Kern (Nucleus lentis); der 1)bergang jener in diesen 
geschieht allmahlich. Die Ausbildung eines Kerns fangt gegen das 30. Jahr 
an, soIl aber zuweilen bis in den Beginn des 5. Jahrzehnts hinausgeschoben 
sein. Das Ganze wird von einer dunnen Raut, der Linsenkapsel (Capsula lentis) 
umschlossen und erhalt dadurch seine elastische Schmiegsamkeit. Auf dieser 
beruhen eigentumliche Erhebungen, meridional gestellte, kurze Leisten des 
Linsenrandes, deren Zahl derjenigen der Ciliartaler entspricht: sie sind, wie 
TOPOLANSKI (1892) erkannte, durch den Zug der hier ansetzenden Zonulafasern 
hervorgerufen (Abb. 62, 27), individual verschieden stark ausgepragt und werden 
hinter dem Aquator undeutlich. AuBer beirn Menschen sind sie nur noch bei 
den Mfen vorhanden [RABL (1900)]. N ach Iridectomie und bei Iriscolo born sieht 
man sie auch am Lebenden [TERRIEN (1907)]; im atropinisierten Auge sind sie 
deutlicher als im eserinisierten [RESS (1895), BACH-AxENFELD (1919)]. Neuer
dings geben GALLEMAERTS und KLEEFELD (1921) sowie NAKAIZUMI (1922) 
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zwar an, beim Lebenden den Linsenrand ganz glatt und kreisformig gefunden 
zu haben, anderseits aber konnte MEEsMANN (1922) an einer traumatisch 
subluxierten Linse die Leisten deutlich feststeHen. 

An der Linse des Neugeborenen sieht man schon mit bloBem Auge bei 
schrager Beleuchtung auf beiden Flachen eine dreistrahlige Zeichnung, deren 
Strahlen yom Pol ausgehen, Winkel von 1200 einschlieBen und in einem noch 
betrachtlichen Abstande vomAquator enden. DieseLinsensterne sind die Kanten
bilder je dreier radial in die Tiefe dringender Flachen, an denen die Linsen
fasern enden, der sog. Linsenniihte. Der vordere Stern streckt einen Strahl 
vertical nach unten, der hint ere erscheint um 600 gegen den vorderen versetzt 
und streckt einen Strahl vertical nach oben. Die Strahlen sind bei der Geburt 
schon nicht mehr einfach, sondern der hintere Dreistrahl zeigt stets, der vordere 
bisweilen dichotomische Verzweigung, und zwar ist (auch beim Erwachsenen) 
der vertic ale Ast hinten der gewohnlich nicht oder wenig verzweigte, vorn der ver
zweigte [A. VOGT (1919)]. Leichte Abweichungen der Sterne von dieser SteHung 
und von der genauen WinkelgroBe sind nicht selten, oft schon zwischen beiden 
Linsen derselben Person. Mit zunehmendem Alter vervielfachen sich die Strahlen 
gegen die Oberflache der Linse durch Aufspaltung und Verzweigung, so daB 
beim Erwachsenen stets unregelmaBige Sterne mit wandel barer Strahlenzahl 
gefunden werden; die Zahl der Hauptstrahlen schwankt dann zwischen 6 und 
10, die der Nebenstrahlen zwischen 10 und 16 (A. VOGT). In der Tiefe der Linse 
bleibt die dreistrahlige Sternform erhalten. Die Beziehung der Linsenfasern 
zu den Nahten wird spater besprochen. 

1m Lichte der Spaltlampe sind schon bei schwacher VergroBerung an der 
Hinterflache der Linse standig Uberbleibsel der embryonalen A. hyaloidea zu 
erkennen. Sie erscheinen nasal und etwas nach unten yom hinteren Linsenpol 
als gewundene grauweiBe Linien, die gewohnlich einen der Linse fest anliegenden 
Knauel bilden; von ihm geht ein mehr oder weniger schraubig gewundener 
Faden nach unten ab, dessen Ende frei im Glaskorper pendelt. Zwischen dies en 
Resten und dem hinteren Pole beobachtete VOGT (1919) in der Mehrzahl aHer 
gesunden Augen auf der Hinterflache der Linse eine weiBe oder weiBgraue 
Bogenlinie, oft von deutlichem Asbestglanz. Sie ist nasalwarts concav, etwa 
0,02-0,06 mm, ausnahmsweise bis 0,15 mm breit und nahert sich mit ihrem 
am regelmaBigsten gekriimmten Abschnitte, dessen Radius etwa 1 mm betragt, 
dem hinteren Linsenpole auf etwa 0,75-1 mm. Die Enden der Bogenlinie 
verlieren sich gewohnlich nach oben und unten allmahlich, wobei sich die Schenkel 
manchmal strecken oder auch, besonders der untere, einrollen oder abbiegen. 
Der Hyaloidearest schlieBt sich oft mit feinen Fadchen an die Bogenlinie an, 
wahrend temporal gelegentlich £einste, der Convexitat parallele, glanzende, 
faserartige Streifchen und Linien vorhanden sind, die sich bis zum Pole und noch 
dariiber ausbreiten, so daB die den Bogen umgebende Partie etwas heller erscheint 
als die von ihm umschlossene. Dadurch erhalt man ofters den Eindruck, als ob 
die Bogenlinie den scharfen, etwas verdickten Rand eines feinen grauen Haut
chens darstellt, das die Hinterflache der Linse iiberzieht. 

AuBer dieser Bogenlinie findet sich bisweilen nasal dazu eine zweite, temporal
warts concave. Ihre Schenkel richten sich gewohnlich spitzwinklig gegen die 
der ersten Linie, bilden nur selten mit ihnen einen annahernden Kreis, in dem dann 
der Ansatzknauel des Hyaloidearestes liegt. Ganz vereinzelt trifft man auch 
auf der iibrigen Linsenhinterflache kiirzere, weiBe Bogenlinien, nicht zu ver
wechseln mit den unregelmaBigen, lichtschwachen GefaBrestcn der Tunica 
vasculosa lentis, die meist iiber die ganze Hinterflache verbreitet sind. Beim 
Fehlen der scharfen Bogenlinien sieht man gelegentlich nur die oben erwahnte 
feine concentrische Faserstreifung. Endlich war bei 2 Personen beiderseits 
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die typische Bogenlinie in radial angeordnete, 12-15 fl breite, 20-40 fl lange 
Stiickchen zerfiiJIt, die je in einem Auge sich allmahlich bis auf etwa 200 fl 
verlangerten, urn dann ebenso wieder abzunehmen. - Eine der typischen mensch
lichen durchaus ahnliche, aber temporalwarts concave Bogenlinie besteht 
auch beim erwachsenen Kaninchen und Hunde. Ob sie als Umschlagsstelle 
eines feinen Grenzhautchens des Glaskorperkanals auf die Linse zu deuten ist, 
bleibt noch zu ermitteln. WILDI (1924), der die Bogenlinie ebenfalls bei Kaninchen 
und Hund, nicht aber bei Katze, Schwein und Kalb fand, halt sie dafiir, und die 
Beobachtung von HOFFMANN (a. S. 186) scheint unmittelbar dafur zu sprechen. 

Die lebende Linse ist vollig wasserklar und durchsichtig. 1m Gegensatze 
zu den meist farblosen Tierlinsen zeigt die menschliche in der Regel eine leicht 
gelbliche Farbung, bei Neugeborenen mit grunlicher Beimischung. Gegen das 
50. Jahr nimmt die Farbe, im Kerne beginnend, an Starke zu und kann sich 
im hoheren Alter bis zu dunkelgelb und gelbbraun steigern, so daB die Licht
durchlassigkeit, zunachst fUr blaues Licht, schlieBlich uberhaupt in hohem Grade 
beeintrachtigt wird. AuBerdem kommt der Linse eine geringe, die der ubrigen 
brechenden Augenmedien ubertreffende Fluorescenz zu (HELMHOLTZ). 

Die Durchlassigkeit der brechenden Augenmedien fUr kurzwelliges Licht ist 
vielfach untersucht worden. Die Linse verhalt sich individual und nach dem 
Alter verschieden. Wahrend die Absorptionsgrenze an der Hornhaut bei Wellen
langen von 295-293 flfl liegt [HALLAUER (1909), SHOJI (1923), HOFFMANN 
(1927)], ruckt sie an der Linse auf 305 flfl (4jahriges Kind SHOJI), bis zum 
35. Jahre gegen die Grenze zum Violett auf 390-370 flfl, spater ins Violett und 
Elau bis auf 445 flfl (HOFFMANN). Linsenlose Augen nehmen noch Licht von 
315-310 flfl wahr. Nach SHOJI steht die Starke der Absorption in geradem 
Verhaltnis zum EiweiBgehalte der Medien. So absorbiert der eiweiBreichere 
Linsenkern starker als die Rinde; die Kernabsorption steigt im Alter auffallend 
entsprechend der raschen Zunahme des EiweiBgehaltes. 

ROGGENBAU und WETTHAUER (1927) bestimmten an Rinds- und Kalbsaugen auch die 
Mengen des von Hornhaut, Linse und Glaskorper durchgelassenen kurzwelligen Lichtes. 
Sie fanden, daB mit zunehmender Verschiebung der Lichtstrahlen nach der kurzwelligen 
Seite bereits im sichtbaren Teile des Spectrums und dann besonders im Ultraviolett die zur 
Netzhaut gelangenden Lichtmengen zunehmend geringer werden. 1m Gelbgriin (Wellen
langen 578 bis ctwa 500 flfl) absorbiert die Hornhaut starker als die Linse; im blauen Spectral
bezirke kehrt sich das Verhaltnis um. Bei 405 flflla13t die Hornhaut des Rindes 50%, die 
des Kalbes 65%, die Linse des ltindes 38%, des Kalbes 45%, der Glaskorper beider 85% 
durch; bei 312 flth ge1t dureh die Linse des Rindes nichts mehr, dureh die des Kalbes noeh 
6%, dureh die Hornhaut des Rindes 25%, des Kalbes 38%, durch den Glaskorper 63%; 
fUr 296 flfl war nur die Kalbshornhaut fiir 5%' der Glaskorper fiir 15% durchlassig. Die
selben Forscher ermittelten (1927) fiir langwellige Strahlen die groBte Durchlassigkeit 
der Rinderlinse etwa bei Wellenlange 0,750 fl, die starkste Absorption bei Wellenlangen 
von 1,000-1,200 fl. 

Die Linsenkapsel ist sehr elastisch, leistet stumpfer Gewalt erheblichen 
Widerstand, ist aber leicht zu zerreiBen und zu durchschneiden. Die Schnitt
rander ziehen sich unter Faltung der Haut stark zuruck; ausgeschnittene Streifen 
rollen sich nach auBen um. Die Kapsel ist negativ doppelbrechend mit 8enk
recht zur 0 berfliiche gerichteter optischer Achse [v. EBNER (1892)] ; ihr Brechungs
index betragt 1,3576 [MATTHIESSEN (1879)], ist also kleiner als der der Hornhaut 
(1,3771). In der eigentlichen Linsenmasse wachst das Brechungsvermogen von 
der auBeren Rindenschicht stetig bis zum Linsenkern, wodurch die Linse im 
ganzen ein erheblich hoheres Brechungsvermogen, d. h. eine geringere Brennweite 
erhalt, als wenn sie nur aus Kernmasse bestande (PUTTER). Fur die auBere 
etwa 100 fl dicke Rindenschicht ist der Brechungsindex 1,3886 [MATTHIESSEN, 
1,3880 PtjTTER, 1,36 HALBEN (1905)], fur den Kern 1,4106 (MATTHIESSEN, 
1,4107 PUTTER, 1,4452 HALBEN), der Gesamtindex 1,4367 (PUTTER), nach 
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STADFELDT (1900) zwischen 1,4260 und 1,4434, wobei Frauen durchweg einen 
hoheren Index besitzen als Manner. Gegeniiber der Hohe des Gesamtindex 
tritt fiir die Wirkung der Linse die spharische Kriimmung ihrer Oberflache 
ganz zuriick, so daB gelegentlich beide Flachen im Bereiche der Pupille eben 
sein konnen, z. B. beim Mauersegler und bei der Gemse (PUTTER). Die Brenn
weite der menschlichen Linse ist, wie bei allen Lufttieren, sehr lang und miBt 
12,3 Achsenliingen der Linse (PUTTER). 

Der chemischen Zusammensetzung nach enthalt die Linsenmasse ohne 
Kapsel 60% Wasser, 35% wasserlosliche, 2,5% unlOsliche EiweiBstoffe, 2,0% 
Fett und Spuren von Cholesterin und hOchstens 0,5% Asche [KUHNE (1868)]. 
Nach JESS (1922) sind 3 EiweiBarten vorhanden: a-Crystallin, p-Crystallin 
und Albumoid. Die Crystalline sind wasserloslich, das in Wasser und verdiinnten 
Sauren unlosliche Albumoid steht den Globulinen nahe, enthalt a,ber, wie die 
Crystalline, kein Glycocoll. AuBerdem ist das Albumoid arm an Alanin und 
Valin, das p-Crystallin arm an Leucin. Die Linse ist isotonisch mit einer 1,25 
(1,15-1,35)%igen KochsalzJosung [SCALINCI (1908)]. Die Linsenkapsel unter
scheidet sich chemisch von elastischem Gewebe dadurch, daB sie durch con
centrierte Sauren rasch zerstort wird (KUHNE) und sich bei langerem Kochen 
in Wasser auflost [STRAHL (1852)], ist aber ebensowenig leimgebendes Binde
gewebe, denn die neutral reagierende Losung wird beim Erkalten nicht gallertig, 
gibt auch mit Gerbsaure nur eine geringe, mit MILLONB Reagens etwas starkere 
flockige Ausfallung, die sich mit der Zeit rotlich farbt, wird durch Essigsaure, 
verdiinnte Salz- und Schwefelsaure, Metallsalze nicht beeinfluBt; ferner spricht 
gegen Bindegewebe die Loslichkeit in Trypsin. Einer Einreihung unter die iibrigen 
Glashaute des Korpers oder einem Vergleiche mit dem Sarcolemm [CHITTENDEN 
(1879)] steht die Quellbarkeit in Essigsaure entgegen. 

BEST (1922) erortert die Wechselbeziehungen zwischen Hornhautkriimmung, Brennweite 
der Linse und Lange der Augenachse. Je groBer der Hornhautradius und je groBer die Brenn
weite der Linse ist, um so langer ist die Augenachse. Das Wesen der Normalsichtigkeit 
laBt sich danach folgendermaBen kennzeichnen. Wenn von zwei normalsichtigen Augen 
mit gleichlangem Hornhautradius das eine eine langere Linsenbrennweite zeigt, so muB 
es auch eine langere Achse haben, oder, wenn von 2 Augen mit gleicher Linsenbrennweite 
das eine einen groEeren Hornhautradius besitzt, so muE dieses auch eine langere Achse 
aufweisen, oder von 2 Augen mit gleich langen Achsen muB das mit dem kiirzeren Hornhaut
radius eine langere Linsenbrennweite haben. 

Der feinere Bau der Linse laBt innerhalb der Kapsel das Linsenepithel und 
die Linsen/asern unterscheiden, wovon diese den Hauptteil der eigentlichen 
Linsenmasse darstellen. Urspriinglich erscheint die vom Ectoderm abgeschniirte 
embryonale Linse als ein mehr oder weniger kugeliges Bliischen, dessen Wand 
aus Epithelzellen gebildet ist. Diese wachsen an dem medialen, vom Ectoderm 
abgewandten Umfange del" Blaschens lateralwarts in dessen Hohlraum hinein 
als lange Prismen aus, bis sie an die Innenflache der dem Ectoderm zugewandten 
Epithelzellen stoBen, also den ganzen Hohlraum ausgefiillt haben. Das sind 
die ersten Linsenfasern. Die Zellen des lateralen Umfanges des Blaschens bleiben 
bis an den Aquator als Linsenepithel erhalten und liegen nach Ausbildung der 
Kapsel deren Innenflache unmittelbar an. Die Epithelgrenze am Aquator ist 
dann die Stelle, an der die Zellen sich, solange die Linse wachst, in Linsen
fasern umwandeln, so daB hinter dem Aquator nur solche an die Kapsel grenzen. 

Das Linsenepithel (Epithelium lentis) wird von einer einfachen Schicht 
niedriger unregelmaBiger Zellen gebildet, die meist die Form sechsseitiger 
Prismen von 13-22ft (v. EBNER, 19-21 ft SCHWALBE, bis 32ft BECKER) Durch
messer und 2,5 ft Hohe (RABL) haben. Das helle Zellprotoplasma ist fein gekornt, 
der 9-11 ft messende, flachrunde oder ellipsoide Kern mit zartem Chromatin
geriist und 1 oder 2 Kernkorperchen versehen. Die Zellen greifen vielfach mit 
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Fortsatzen zwischeneinander, die aber nicht als Zellbrucken anzusehen sind 
[HOSCH (1901)J, sondern als Auslaufer, die nicht die ganze Hohe der Zelle ein
nehmen [BARABASCHEFF, LEBER (1901)]. Beim Neugeborenen sind die Zellen 
hoher und schmaler, platten sich also erst mit der VergroBerung der Linse abo 
Sie sind stets im Bezirke des vorderen Poles am niedrigsten, nehmen nach dem 
Aquator hin zuniichst allmiihlich, zuletzt aber rasch auf das Drei- bis Vierfache 
(9 fl) an Hohe zu, wobei sie zugleich entsprechend schmiiler werden, so daB 
bei Flachenbetrachtung die jetzt in die Langsachse der Zellen eingestellten Kerne 
dunkler und bei kleinerem Durchmesser eng aneinander gedrangt erscheinen. 
Eine RegelmaBigkeit in der Anordnung der Zellen dieser Gegend ist nicht zu 
erkennen, aber unmittelbar daran schlieBt sich eine beim Menschen nur schmale, 
bei Saugern erheblich breitere Zone bis zur Epithelgrenze, in der die Zellen in 
meridionale Reihen geordnet sind. Die Wichtigkeit dieser Reihenbildung fur 
den Aufbau des faserigen Anteils der Linse durch seine vergleichend anato
mischen Untersuchungen aufgedeckt zu haben, ist das Verdienst von C. RABL. 
Wir werden davon noch im einzelnen zu sprechen haben, ebenso auch von der 
Art, wie das Epithel am Aquator die Bildung neuer Linsenfasern ubernimmt. 
Zellteilungen treten in den meridionalen Reihen nie auf, wohl aber in der davor 
gelegenen Zone der dichtgedrangten Zellen; von dieser also geht die Vermehrung 
der meridionalen Reihen aus. 

Die eigentliche Masse der Linse (Substantia lentis) setzt sich aus den Linsen
fasern zusammen, langen, bandartig platten Zellen von vorwiegend sechseckigem 
Querschnitt, die ihre breite ]'lache der Linsenoberflache zuwenden und mit 
ihren Kanten wechselweise zwischen die der Nachbarn greifen, so daB in senk
recht zu den Fasern gefiihrten Linsendurchschnitten mehr oder weniger regel
maBige Zickzacklinien hervortreten. Die Breite betragt in der Rindenschicht 
etwa 10-12 fl (HENLE, SCHWALBE, O. SCHULTZE, RABL, 5,5-11 fl v. EBNER), 
im Kern 7-8 fl, die Dicke in der Rinde 4,5-5,5 fl (HENLE, SCHWALBE, 1-6 fl 
O. SCHULTZE, 2-4 fl v. EBNER, kaum 2 fl, an der Kernstelle 5 fl SALZMANN), 
im Kerne 2,5 fl. Die Lange bleibt auch bei den oberflachlichsten Fasern etwa 
urn ein Drittel hinter der Lange eines Linsenmeridians zuruck und betragt 
etwa 7-8 mm (7-10 mm BECKER, bei Neugeborenen 5,5 mm ROBINSKI 
(1882)]. An beiden Enden verdicken sich die ]'asern zu kantigen Kolben. Jede 
Faser enthalt einen ellipsoid en Zellkern mit sparlichem Chromatin und einem 
Kernkorperchen und ist an dieser Stelle etwas iiber die Fliiche ausgebaucht. 
In der Rinde sind die Fasern glattrandig, im Kern dagegen erscheinen die Kanten 
mit mehr oder weniger regelmaBigen Zacken besetzt, die nicht als Intercellular
briicken zu deuten, sondern wahrscheinlich auf eine Schrumpfung oder Stauchung 
zuriickzufuhren sind (BECKER, RABL). In der weichen Rinde enthalten die 
Zellen innerhalb einer verdichteten Oberflachenschicht, einer Crusta im Sinne 
von F. E. SCHULTZE, eine helle, zahfliissige Masse, die bei ZerstOrung der Zell
wand in Gestalt unregelmaBiger Tropfen (EiweiBkugeln) austritt. Gegen den 
Linsenkern hin wird der Linseninhalt ziemlich rasch, d. h. in einer verhaltnis
maBig schmalen Ubergangszone, fester und schlieBlich im Kern alterer Linsen 
zugleich mit der Zellwand gleichmaBig hornartig hart (Sclerosierung). Bei dies em 
Verdichtungs- und Entwasserungsvorgang fallen die Zellkerne der Entartung 
(Chromatolyse) anheim und verschwinden, so daB die innersten Fasern kernlos 
erscheinen. 1m hoheren Alter dringt die Verhiirtung irnmer mehr gegen die 
Oberflache vor, so daB die Formveriinderlichkeit der Linse allmahlich abnimmt. 
Fur den Zusammenhalt der Fasern wird eine geringe Menge von Kittsubstanz 
angenommen, die an den Schmalseiten der Fasern und in den Nahtlinien etwas 
reichlicher ist. Mit einer Verkittung wurde sich allerdings die von GULLSTRAND 
ausgesprochene, von STANKA bestatigte Ansicht, wonach sich die Linsenfasern 
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bei der Accommodation gegenseitig verschieben miiBten [WILBRAND und 
SAENGER (1927)], nicht gut vertragen. 

Uber die Anordnung der Linsenfasern haben erst die Untersuchungen 
RABLS Klarheit gebracht. Vorher sprach man der Linse einen schaligen Bau zu, 
weil sie sich nach Behandlung mit verdunnten Sauren oder dunnem Alkohol 

Abb.63 . Radiallamellen der mcnschlichen Linse. (Aus C. RABI,.) 

in zwiebelschalenartig iiber den Kern geschichtete Blatter zerlegen laBt. Die 
Oberflachen dieser Schalen sind aber entsprechend der wechselweisen Ineinander
fugung der Fasern nicht glatt, sondern unregelmaBig. RABL zeigte, daB die 
Wirbeltierlinsen, auBer im Centrum, oft in auBerordentlicher RegelmaBigkeit 
aus radial gestellten Blattern mit den breiten Seiten iibereinander geschichteter 
Fasern aufgebaut sind (Radiallamellen) , wie man es am besten auf reinen 
Aquatorialschnitten sieht (Abb.63). Man konnte also eher den Vergleich mit 
dem Bau einer Orange gebrauchen. Die Bildung der radialen Blatter hangt 
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ursachlich mit der Anordnung des Linsenepithels vor der Epithelgrenze in 
meridionale Reihen zusammen. Am Aquator stellen sich die letzten Zellen 
der meridionalen Reihen immer starker schrag zur Linsenachse, wobei sie sich mit 
dem auBeren (basalen) Ende nach hinten umlegen, und gehen allmahlich ohne 
scharfe Grenze in Linsenfasern 
uber. Zunachst verschmalert 
sich das innere (axiale) Ende 
der Zelle zu einem scharfen 
Keil; dessen Kante wachst 
bandartig dunn aus und 
schiebt sich vorwarts uber die 
Kante der da vorstehenden Zelle 
(Abb. 64). lndem die meri
dionalen Reihen sich an ihrem 
vorderen Ende dauernd aus 
dem angrenzenden Epithel
bezirk erganzen, werden die 
jeweils hintersten schragen 
Zellen mit ihren basalen Enden 
auf der lnnenflacheder hinteren 
Kapselwand polwarts gedrangt. 
Sie verbreitern und verlangern 
sich dabei, so daB die Zell
kerne sich immer mehr von der 
Kapsel entfernen und in die 
Tiefe rucken. Weiterhin ver-
langern und verbreitern sich 
auch die inneren Enden der 
Zellen undgleiten an der lnnen-
flache des Epithels gegen den 
vorderen Pol hin. Wahrend die 
jungsten Fasern noch nach 
auBen concav gebogen sind, 
kommt es bei den alteren 
durch die Verdickung der 
Enden bei dunner bleibendem 
Mittelstuck verhaltnismaJ3ig 
rasch zur Ausbildung einer 
Concavitat gegen die Linsen
achse und Einfugung in die all
gemeine concentrische Schich
tung. SCHWALBE hat diese 

I 

• I 

Stelle des Krummungswechsels ! I I I I ! I I I I ! 100 fL 
den "Randwirbel der Linse" 
genannt. Die Kerne der jungen 
und alten Fasern zeigen auf 
einem Meridionalschnitte der 

Abb. 64. Aquatorgegend der Linse eines 6monatit;(en Fetus. 
Epithelgrenze, Randwirbel, Kernbogcn. (Praparat von 

Prof. STIEYR.) 

Linse eine eigenartige Anordnung, die Kernzone [H. MEYER (1851)] oder den 
Kernbogen [0. BECKER (1883)], von etwa S-Form, indem ihre Reihe yom Aquator 
aus zunachst auf kurze Strecke nach hinten convex verlauft, dann rasch zu 
einer groBeren Convexitat nach vorn umbiegt, urn sich schlieBlich achsenwarts 
aufzu16sen; die am weitesten achsenwarts vorgeruckten Kerne gehen j eweils 
allmahlich zugrunde. Nach RABL fallt die Kernzone der Primaten und besonders 
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des Menschen im Vergleich mit anderen Saugern durch Armut an Kernen auf. -
Die Form des Bogens im Meridionalschnitt andert sich mit dem Alter, d. h. mit 
der Geschwindigkeit des Nachschubes von Epithelzellen und ihrer Umbildung 
in Linsenfasern. So ist er beim Fetus und in den ersten Lebensjahren schon 
und weitgeschwungen, spater wird er bei langsamer und sparlicher Faserbildung 
kiirzer und eckig. 

Wie bei allen Wirbeltieren lassen sich auch beim Menschen die Linsenfasern 
in Central-, Ubergangs- und Haupt- oder Grundfasern scheiden (RABL). Die 
Central- (oder Achsen-}fasern sind noch ungeordnet, aber etwa parallel urn die 
Linsenachse herum gelagert. Sie stammen aus der Zeit vor der Bildung meri
dionaler Reihen der Epithelzellen am Aquator der embryonalen Linse. Anfangs 
sind sie dunn und langer als spater; sobald sie kurzer und dicker werden, erhalten 
sie welligen oder zackigen UmriB. Ihr Querschnitt ist 6- (auch 5- und 4-}eckig, 
dazwischen find en sich auch Riesenquerschnitte von mehr rundlicher Form. 
Schon bei alteren Feten liegt die Centralfasermasse der vorderen Linsenflache 
naher als der hinteren. Die Ubergangsfasern nehmen auf dem Aquatorialschnitt 
eine sehr breite Zone ein, ohne scharfe Abgrenzung nach innen und auBen. 
Sie entstanden zu der Zeit des Embryonallebens, als an der Epithelgrenze die 
Zellen erst begannen, sich in meridionale Reihen zu ordnen. Dementsprechend 
sind die Radiallamellen noch sehr unregelmaBig, vielfach wie durcheinander
geschoben; auffallend haufig kommen Teilungen und Zwischenschaltungen, auch 
Verschmelzung von Lamellen zu Gesicht. Gegen die Oberflache hin werden 
die Faserquerschnitte allmahlich regelmaBiger, im allgemeinen kleiner als die 
der Centralfasern, doch sind auch hier noch groBe rundliche Querschnitte anzu
treffen. Kerne fehlen, wie in den Centralfasern. Ubergangs- und Centralfasern 
bilden den Linsenkern. Die Haupt- oder Grundfasern stellen die Hauptmasse 
der Linsenfasern dar und sind aIle in Radiallamellen geordnet. Deren Anzahl 
hangt von der Zahl der meridionalen Epithelzellenreihen ab und die Anzahl 
dieser wieder von der Art der Teilung der vor den Reihen gelegenen nicht geord
neten Epithelzellen. Vermehrung der Lamellen durch Teilung oder Zwischen
schaltung, die seltenere Verschmelzung von Lamellen, Einschaltung ganz kurzer 
Lamellen, das Einschieben sehr schmaler oder auf das Zwei- und Dreifache 
verbreiterter Fasern, Unterbrechung der Lamellen durch ganz ungeordnete 
Abschnitte: all dies laJ3t sich auf Vorgange in den meridionalen Reihen des 
Linsenepithels zuruckfuhren. Die Affen und der Mensch zeigen von allen Saugern 
die groJ3te UnregelmaBigkeit. Die unbeschreibliche Mannigfaltigkeit der Faser
querschnitte mochte RABL als Ausdruck einer auBerordentlichen Plasticitat 
der Fasern und also auch einer sehr groBen Elasticitat und Schmiegsamkeit 
der ganzen Linse auffassen, der gegenuber die Linse der ubrigen Sauger verhaltnis
maBig starr erscheinen muB. DafUr sprechen auch die nur bei den Primaten 
vorhandenen Kerbungen des Linsenrandes. Nun haben HESS und HEINE (1898) 
nachgewiesen, daB die Accommodationsbreite bei Affen und Mensch die anderer 
Sauger weit ubersteigt; anderseits erkannte TOPOLANSKI (1892), daB der Zug 
der Zonula in die leistenartigen Erhebungen der Linsenkapsel auch das darunter
gelegene Epithel und die angrenzenden Linsenfasern hineinsaugt. Beide Beob
achtungen zusammengenommen machen meines Erachtens die groBere Unregel
maBigkeit des Baues der Primatenlinse als Folge mechanischer Storungen im 
Bereiche der llleridionalen Zellreihen und der in Bildung befindlichen jungen 
Linsenfasern begreiflich. 

Die Breite der Fasern nimmt in den Lamellen von innen nach auBen zu, 
wenn auch infolge der Einschaltung neuer Lamellen weniger als bei den Tieren, 
in deren Linse so gut wie keine Vermehrung der Lamellen statthat (Reptilien 
und Vogel). Eine Zunahme der Dicke scheint selbst bei sehr regelmaBig gebauten 
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Saugerlinsen nicht recht deutlich, indem unerwartet ganze Zonen dunner Fasern 
auftreten konnen, ohne daB etwas Bestimmtes uber die Ursache auszusagen 
ware (RABL). VOGT (1921) findet in der Aquatorialebene beim Memchen am 
Rande zunachst eine 15 und mehr Fasern dicke Zone mit regelmaBig platt 
sechseckigen Querschnitten. N ach innen folgt eine Zone etwas dickerer Fasern; 
sie geht in eine Zone groBer UnregelmaBigkeit uber, in der die sehr mannigfaltig 
gestalteten Faserquerschnitte die der Randzone um das Vielfache ubertre££en. 
Daran schlieBt sich eine Zone mit regelmaBigen dunnen Fasern, weiterhin eine 
Zone dickerer Fasern mit etwas verwaschenen Grenzen als fiberleitung in eine 
amorphe Zone mit schwer erkennbaren Fasergrenzen, die die groBen Polygone 
der Central£asern umgibt. Da aIle Fasern ursprunglich einmal an der Oberflache 
gelegen und regelmaBigen Querschnitt besessen haben, folgert VOGT, daB sie 
nach der Verdrangung in die Tiefe zu einem bestimmten Zeitpunkte bestimmte 
Veranderungen erleiden, die £iir Fasern gleichen Alters ahnliche sind. 

Die Zahl der Radiallamellen ist beim Erwachsenen erheblich groBer als beim Kinde; 
RABL fand bei 2 Erwachsenen 2258 und 2111, bei einem Kind von 3 Monaten 1474. Das 
stiromt sehr gut mit den Messungen und Berechnungen von HARTING (1848) iiberein, die 
2058 Randfasern fiir den Erwachsenen, 1475 fiir den Neugeborenen ergaben. Sehr bemerkens
wert ist, daB beim viermonatigen Fetus nach HARTING bereits 1450 Randfasern vorhanden 
sind, aber nur halb so dick und breit wie beim Neugeborenen. Wenn sich das bestatigt, 
so wiirde sich die Fetallinse, wenigstens von einem gewissen Zeitpunkt ab, lediglich durch 
Massenzunahme der einzelnen Fasern vergroBern, wahrend nach der Geburt das Wachstum 
durch Einfiigung neuer Radiallamellen vor sich geht. Ob und wieweit hierbei individuale 
Schwankungen in Betracht zu ziehen sind, laBt sich begreiflicherweise bei der Schwierig
keit, eine groBere Anzahl von Linsen auszuzahlen, vorlaufig nicht entscheiden, doch konnte 
es nach den Befunden von BUSACCA (1924) so scheinen. Dieser zahlte beim menschlichen 
Embryo von 45 rom Lange etwa 430 Radiallamellen, beim Embryo von 90 mm 635, beim 
Fetus von 41/2 Monaten 1118, im 8. Monat 1300, bei der Geburt 1814. Beim zweijahrigenKinde 
waren 2121, im 2. Jahrzehnt 2173-2250 Lamellen vorhanden. Bei einem siebenmonatigen 
Fetus enthielt eine Radiallamelle 600, beim zweijahrigen Kinde 900 Fasern. BUSACCA schlieBt 
aus der geringen Zunahme der Lamellenzahl nach dem 2. Jahre, daB die Linse um diese 
Zeit ungefahr ihre endgiiltige GroBe erreicht habe, also nicht, wie bisher allgemein ange
nommen wird, das ganze Leben iiber weiter wachse. Kernteilungen hat er im Linsenepithel 
Erwachsener nie gesehen. Lassen wir diesen Punkt zunachst beiseite, so ist der SchluB 
BUSACCAS schwer mit den Messungen RAEDERS (s. S. 164) zu vereinigen, die zweifellos eine 
Dickenzunahme mit dem Alter erweisen. Nun wird bei Reptilien und Vogeln die Zahl 
der Radiallamellen, d. h. der sie bildenden meridionalen Epithelreihen schon in ganz friihen 
Stadien fiir das ganze Leben festgelegt (RABL); es hindert meines Erachtens nichts fUr 
die Sauger und den Menschen, von einem bestimmten Alter ab das gleiche anzunehmen. 
- Hier verdient noch erwahnt zu werden, daB nach RABLS Untersuchungen die beiden 
Linsen desselben Tieres nur einen unbedeutenden, in einem Falle (Katze) gar keinen 
Unterschied in der Lamellenzahl aufweisen. 

tiber die Anzahl der Linsenfasern liegen fur den Menschen Schatzungen 
bisher nicht vor; sie werden gewiB sehr erschwert durch die groBe UnregelmaBig
keit und die wechselnde GroBe der Faserquerschnitte. RABL hat den Versuch 
an den regelmaBig gebauten Linsen vom Eichhornchen und von der Katze 
gemacht. Bei einer EichhOrnchenlinse mit 1286 Lamellen erhielt er 945210 Fasern, 
bei einer anderen mit 1233 Lamellen 1006992, bei einer Katzenlinse mit 3441 
Lamellen 4945950, bei einer anderen mit 3632 Lamellen 5778685 Fasern. 
Zwischen den Lamellen treten zuweilen auch in der gesunden Linse eigenartige 
spindelformige Spalten mit homogenem oder kornigem Inhalt auf, die bis einige 
Zehntel Millimeter lang sein konnen (0. SCHULTZE). fiber ihre Entstehung 
und Bedeutung ist nichts bekannt. RABL, der sie besonders reichlich beim 
Schwein und Marder, nicht aber beim Menschen fand, mochte sie fiir krankhaft 
halten, sieht sie jedenfalls nicht fur Kunsterzeugnisse an. 

1m voraufgehenden sind bereits die Linsenniihte als die Ansatz- oder Anlage
rungsstellen der Enden der Linsenfasern kurz erwahnt. Nahte fehlen nur in 
der centralen (axialen) Fasermasse. AIle Linsenfasern gehen einmal uber den 
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Aquator, aber auch die oberflachlichsten haben nur die Lange von etwa 2/3 
eines Meridians, so daB also keine Faser beide Pole erreicht; Fasern, die an einem 
Pole enden, kommen nur mit 1/6 ihrer Lange iiber den Aquator auf die andere 
Linsenflache. Legen wir den dreistrahligen Linsenstern des menschlichen Neu
geborenen zugrunde, urn die Anordnung der Fasern an den Nahten uns klar 
zu machen, so miiBte nach dem eben Gesagten jeder Strahl eines Sterns etwa 1/3 
eines Meridians lang sein, was den tatsachlichen Verhaltnissen ziemlich entspricht. 
Dann wiirden theoretisch von gleichalterigen, als gleich lang anzunehmenden 
Fasern auf jeder Linsenflache nur 3 vorhanden sein, die yom Pole durch die Mitte 
der Strahlenwinkel iiber den Aquator hinweggreifen und an der Spitze der 
Strahlen enden. Die iibrigen Fasern reihen sich an den Strahlen in der Weise 
nebeneinander, daB z. B. die von der peripheren Ralfte des oberen Strahles 
des vorderen Sterns beiderseits abgehenden Fasern an die Oberseite der centralen 
Ralften der beiden seitlichen Strahlen des hinteren Sterns gelangen. AIle Fasern 
iiberschreiten den Aquator in meridionaler Richtung, aber nur die 6 Polfasern 
behalten diese Richtung in ganzer Lange, die iibrigen miissen ihre Enden gegen 
die Strahlen hin umbiegen. Die von beiden Seiten an einen Strahl heran
tretenden Fasern bilden so eine eigentiimliche Zeichnung, der man den Namen 
Linsenwirbel (Vortex lentis) beigelegt hat. Bei dreistrahligen Sternen bestehen 
also 6 solcher Wirbel; mit der spateren Vermehrung der Strahlen nimmt auch 
die Zahl der Wirbel zu. Da beim dreistrahligen Sterne die Lange zweier Strahlen 
geringer ist als ein Drittel des Aquators, so miissen die Fasern am Aquator 
breiter sein als an den Enden. Je zahlreicher und langer die Nahte im Ver
gleich zum Abstand ihrer Enden sind, urn so breiter wird die Ansatzstelle der 
Fasern. Darauf beruht die kolbenformige AnschweIlung der Faserenden in der 
Rinde alterer Linsen. Nun ist ferner die Aquatorlinie langer als die Aquatorial
linie durch die Strahlenenden eines vielstrahligen Linsensterns, deshalb muB 
die Breite der Fasern am Aquator groBer sein als zwischen den Strahlenenden; 
das Verhaltnis ist beim 5jahrigen Kind 18:13,5 (A. VOGT). Die Nahte selbst 
enthalten keine faserigen Bestandteile; eine teils gleichmaBige, teils feinkornige 
Masse verbindet wie ein Kitt die Enden der Linsenfasern. Am Lebenden zeigen 
die Strahlen unter dem Spaltlampenmikroskop einen optisch leeren Raum 
zwischen zwei grauen Streifen, die sich am Strahlenende vereinigen; der Ansatz 
der Linsenfasern erscheint als feine Zahnelung (GALLEMAERTS und KLEEFELD). 

Linsennahte finden sich bei allen Saugern in groBer Mannigfaltigkeit der 
Sternform; den Dreistrahl zeigt die Linse des Seehundes und des Baren, wahrend 
der Delphin und die Leporiden die einfache Linearnaht besitzen, wie sie die 
niederen Wirbeltiere aufweisen, soweit deren Linsen nicht iiberhaupt nahtlos 
sind (Schildkroten, Echsen, Vogel). Die lineare Naht ist auf der hinteren Linsen
flache eine horizontale, auf der vorderen eine verticale, etwa durch den Pol 
gehende Gerade; sie ist als Grundform anzusehen, aus der sich die zusammen
gesetzten Nahtformen ableiten lassen. RABL verfolgte ihre Entwicklung bei 
Selachiern und besonders beim Schwein. Die axialen (centralen) Fasern stellen 
zu einem bestimmten Zeitpunkt ihr Langenwachstum ein und werden nun von 
den an der Epithelgrenze neu gebildeten Fasern concentrisch iiberlagert und 
in der Richtung der Linsenachse zusammengepreBt, wobei sich ihre Enden 
axialwarts biegen. lndem die jungen Fasern ihre Enden gegen die Pole vor
schieben, entsteht, zunachst am hinteren Pol, zwischen ihnen ein Griibchen. 
Dieses wird zwischen den Enden der dauernd nachgeschobenen neuen Fasern 
zu einer queren Spalte ausgezogen, die sich allmahlich zu einer Linie schlieBt. 
Die vordere Nahtlinie tritt etwas spater auf und muE, da aIle Fasern gleichen 
Alters auch gleichlang sind, senkrecht zu der hinteren stehen. Weiterhin beginnt 
die hintere Linie sich stumpfwinklig zu biegen und von dem abwarts convexen 
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Scheitel entwickelt sich nach und nach ein senkrecht absteigender Strahl. In 
ahnlicher Weise kommt dann der dritte Strahl an der Vorderseite zustande. 
Obwohl wir nun aus dieser Schilderung ein gutes Verstandnis von der Bildung 
einer Naht gewinnen und damit auch die spateren zusammengesetzten Naht
formen uns aufbauen konnen, bleibt vorlaufig doch die Grundfrage offen, aus 
welchen Ursachen die nebeneinanderliegenden gleichalterigen Fasern den Aquator 
mit ungleichen Strecken iiberschreiten und nicht, wie bei den nahtlosen 
Linsen, vorn und hinten bis zum Pol auswachsen. 

Die Linsenkapsel zeigt nicht iiberall die gleiche Dicke; an der V orderflache 
der Linse miBt sie 11-15 fl (SCHW.ALBE, 20 fl MERKEL, O. SCHULTZE, 6,5 fl 
RABL, 11-18 fl V. EBNER), an der Hinterflache 5-7 fl (SCHWALBE, 5 fl MERKEL, 
SCHULTZE, 2fl RABL, 4,5-6,8fl V. EBNER). Nach O. SCHULTZE nimmt die Kapsel 
yom vorderen Pole gegen den Aquator an Dicke zu und bleibt auch hinter dem 
Aquator auf kurze Strecke dick, um dann rasch diinner zu werden. C. RABL 
meint dagegen sagen zu konnen, daB bei den Primaten die Dicke vorn gegen den 
Aquator hin mit dem Hoherwerden des Linsenepithels ab-, hinter diesem aber 
in einer schmalen Zone stark, beim Menschen etwa auf das Doppelte zunimmt. 
Dieses bei anderen Saugern nicht beobachtete, streifenformige Anschwellen 
der Kapsel fallt mit der Stelle der Linse zusammen, an der sich bei Inuus und dem 
menschlichen Neugeborenen die oben erwahnte seichte Ringfurche findet. 
Auch O. SCHULTZE bemerkte beim Neugeborenen eine Kapselverdickung hinter 
dem Zonulaansatz; sie verschwindet aber spaterhin. SALZMANN verlegt das 
vordere Maximum etwa 3 mm yom vorderen Pol oder 1 mm axialwarts yom 
Zonulaansatze. Die diinnste Stelle fallt immer mit dem hinteren Pol und seiner 
Nachbarschaft zusammen. Die beigefUgte Tabelle gibt eine Anzahl Messungen 
aus verschiedenen Lebensaltern. 

Dicke der Linsenkapsel in p (SALZMANN) • 

Maximum .i\quator Maximum 
Nr. Alter Vorderer der vorderen dicht hinter der hinteren Hinterer 

Pol Flache Epithel- Flache Pol 
grenze 

1 
I 

14 Tage 6 
I 

8 

I 
3 18 2,5 

2 21/2 Jahre 8 12 7 18 2 
3 7 

" 
8 13 9 17 2 

4 9 
" 

8 15 8 22 2 
5 15 

" 
9 14 14 23 3 

6 19 
" 

12 23 17 26 3 
7 23 

" 
II 18 14 21 3 

8 26 
" 

10 18 10 17 3 
9 32 

" 
12 16 16 21 2,3 

10 35 " 
14 21 17 23 4 

II 36 
" 

9 21 16 22 3,4 
12 40 

" 
16 22 16 18 3 

13 41 
" 

11 18 18 23 3 
14 48 

" 
11 22 15 28 3,4 

15 53 
" 

14 25 16 23 3 
16 56 " 

18 23 14 16 3 
17 71 

" 
14 21 9 9 2,3 

I I I 

Auf dem Durchschnitt erscheint die Kapsel homogen, gelegentlich auch 
mit feiner, der Oberflache paralleler Streifung. Diese wird als Andeutung eines 
blattrigen GefUges aufgefaBt, zumal durch Behandlung mit iibermangansaurem 
Kali oder 100J0iger KochsalzlOsung eine Zerlegung in Blatter gelingt [BERGER 
(1882)]. 0 SCHULTZE halt sie nicht fUr typisch, sondern mit O. BECKER (1883). 



176 P. EISLER: Die Anatomie des menschlichen Auges. 

fUr ein Alterszeichen; RABL deutet sie als Ausdruck einer Schichtung, wie sie 
bei einer Anzahl von Saugern sehr deutlich und regelmaBig auftritt. Von der 
Oberflache der Kapsel laBt sich, besonders im Bereiche der Zonulaanheftung, 
ein zartes Hautchen, die Zonulalamelle (BERGER), pericapsulare Membran 
(G. RETZIUS), ab1i:isen, wobei feinste Verbindungsfaserchen mit der eigentlichen 
Kapsel durchrissen werden. 

fiber die Herkunft der Kapsel sind verschiedene Ansichten geauBert worden, 
doch scheint die Annahme einer Entstehung aus der dem Mesoderm entstammen
den embryonalen GefaBhiille der Linse (Tunica vasculosa lentis) allmahlich 
verlassen zu werden. Denn eine Linsenkapsel ist auch bei niederen Wirbeltieren 
vorhanden, bei denen eine embryonale GefaBhaut iiberhaupt nicht gebildet 
wird (RABL); sie erscheint ferner als feines Hautchen schon um das ganz junge 
Linsenblaschen, ehe sich noch die GefaBhaut entwickelt, und sie wachst schlieB
lich nach der Geburt mit der VergroBerung der Linse sowohl der Flache als der 
Dicke nach weiter [RITTER (1898)]. Bei dieser Sachlage wird man eher der Mei
nung von KOELLIKER, KESSLER, KEIBEL, RABL u. a. beitreten, die in der Linsen
kapsel eine cuticulare Abscheidung der Linsenzellen sehen. Hiervon ist auch 
DRUAULT (1913) iiberzeugt, der das Wachstum der Kapsel beim Menschen bis 
zur Geburt verfolgte. Anfangs wachst die Kapsel im hinterenAbschnitte schneller 
und dicker, dann verdickt sich auch der vordere bis zur Geburt, vor der aber 
noch eine besondere Verdickung in der Peripherie eintritt; der aquatoriale 
Bezirk nimmt etwas langsamer an Dicke zu. In der Gegend des hinteren Pols 
wird die endgiiltige Dicke schon im 4. Monat erreicht; die Peripherie des hinteren 
Kapselabschnittes zeigt von der 10.-11. Woche an eine raschere Zunahme 
bis zur Geburt und iibertrifft dann alle anderen Bezirke an Dicke. 1m 7. Monat 
entfernt sich diese Verdickung yom hinteren Pol, halt sich aber in gleichem Ab
stande vomAquator. Die FlachenvergroBerung der Kapsel erfolgt im wesentlichen 
am Aquator. Die jungen, durch fure rasche Verlangerung ausgezeichneten 
Linsenfasern scheiden besonders reichlich Cuticularsubstanz abo BEAUVIEUX 
(1922) nimmt iiber dem yom Linsenepithel erzeugten Teile der Kapsel noch 
Reste der embryonalen Tunica vasculosa an und tiber diesen (am Aquator) 
die Zonulalamelle. In jiingster Zeit ist die Frage, ob die Zonulalamelle tatsach
lich da endet, wo sie bei Gewaltanwendung abzureiBen pflegt, oder ob sie sich 
tiber die ganze Linse ausdehnt, nur inniger als am Rande mit der Kapsel ver
bunden, wieder in den Vordergrund gertickt durch eine Reihe von Beobachtungen 
an Glasblasern, bei denen sich im Bereiche der Pupillenoffnung an der Vorder
flache der Linse ein auBerst zartes Hautchen in mehr oder weniger groBem 
Umfange abge1i:ist hatte [ELSCHNIG (1922, 1923, 1926), KUBIK (1923), ROTTER 
(1926), FLEISCHER (1927), THEOBALD (1927)]. Wahrend MEESMANN diese 
"Kapsellamelle" von der Zonulalamelle trennen will wegen der scharfen Grenze 
beim AbreiBen, halten sie FLEISCHER und THEOBALD fUr deren Fortsetzung, 
wie WOLLENBERG (1926), nach dem sie sich biologisch und physikalisch selb
standig verhalt. 

Die Ernahrung der Linse kann nur durch die Kapsel geschehen. Aus dem 
Befund an einer durch Kupferaufnahme getrtibten Linse schlieBt JESS (1922), 
daB auch durch die vordere Kapsel, besonders im Pupillargebiet, ein standiger 
Diffusionsstrom eindringt, und daB den damit eingeftihrten Stoffen gegeniiber 
das Linsenepithel eine auswahlende und schiitzende Wirkung austibt, bevor 
die Weiterleitung durch die interlamellaren Raume erfolgt. 

Wir konnen auch bei der Linse nicht an den Ergebnissen der Spaltlampen
mikroskopie am Lebenden vortibergehen. Bei der starken Beleuchtung lassen 
sich die Nahte durch die ganze Linse iibersehen. Bekannt waren ferner die Spiegel
bilder an Vorder- und Hinterflache des Kerns, die Kernbildchen von HESS 
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(1905). A. VOGT fand eine ganze Anzahl von Flachen in der Linse, die das Licht 
starker zuriickwerfen als die zwischen ihnen gelegene Masse. Er nennt sie "Dis
continuitatsflachen" und trennt sie in "Embryonal" - und "Alterskernflachen"; 
dazu kommt noch die nahe der Kapsel gelegene, weniger auffallende "Ab
spaltungsflache" (Abb. 65). Jede von ihnen hat einen vorderen und einen hinteren 
Abschnitt, die beide in der Aquatorialebene ineinander ubergehen. Der "Embryo
nalkern" entspricht der bis zur Geburt gebildeten Linsenmasse, der "Alters
kern" beginnt im 3. Jahrzehnte des Lebens 
deutlich zu werden, von dem an die Dis
continuitatsflachen iiberhaupt immer klarer 
hervortreten. Am Embryonalkern ist ein 
peripheres und ein centralcs Flachenpaar 
zu unterscheiden, dieses dadurch gekenn
zeichnet, daB zwischen seine beiden Halften 
das "centrale Intervall" eingeschoben ist. 
Die Krummungshalbmesser der axialen 
Abschnitte der Flachen nehmen von innen 
nach auBen an Lange zu, ein Zeichen 
dafiir, daB sich die Linse im Laufe der 
Entwicklung abplattet. Eine scharfe, im 
anatomischen Bau der Linse gegebene Ab
grenzung der Flachen konnte VOGT bei 
der darauf gerichteten Untersuchung (s. 0.) 
nicht nachweisen. Auf der Alterskern
£lache, am starksten im axialen Gebiet, 
erscheinen bei schrager Beleuchtung 
Hocker, Walle, an den Nahtstellen Firsten, 
die sich gegen die Peripherie abflachen 
und verlieren. Sie sind bei durchfallendem 
Lichte nicht erkennbar und stOren das 
Sehen nicht merklieh. Vereinzelt sind 
auch auf dem Embryonalkern ahnliche 
Bildungen vorhanden. Die optischen Dis
continuitatsflachen bestehen auch bei 
Saugern (Hund, Katze, Kalb, Kaninchen, 
Schwein). - GALLATI (1923) bestatigte 
an 77 Personen im Alter von 16-81 Jahren 
die VOGTschen Ergebnisse. Nach ihm 
wachst die Rinde wahrend des Lebens urn 
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Abb. " ,5. Die DiHcontinuitiitsfliichen der 
menschlichen Linse im sagittalen optischen 
Liingsschnitt. (Aus VOGT .) Pfeil ~ centrales 
Interval!; 5, 6 centrale Embryonalkern
flachen mit den dreistrahligen Linsensternen ; 
4, 7 periphere Embryominwrnflachen mit 
beginnendor Verzwoignug tier Stcrnstrahlen ; 
3, 8 Altcrskernflachen, treten ctwa urn das 
10. Jahr auf, Rind periphcr moist deutlicher 
als axial, entfernen sieh pcripher von der 
Linsenoberflache; 2, 9 Abspaltungsflachen, 
axial llaher an Linsenoberflacho. werden inl 
Alter weniger dellttich ; 1, 10 vordere und 

hintere Kapse!. 

ein Sechstel der Gesamtwerte der Linsendicke, die Kernwerte bleiben urn ebenso
viel zuruck. Das geschieht bei beiden Linsen ganz gleichmaBig und allmahlich, 
bezieht sich aber nur auf das optische Verhalten, das selbst bei v611iger Sclero
sierung der Linse, wobei Rinde im klinischen Sinne nicht mehr vorhanden 
ist, zu Recht besteht. Zu unterscheiden ist also del'durch Sclerosierung der 
centralen Linsenabschnitte entstandene Linsenkern und der durch einen erh6hten 
Brechungsindex ausgezeichnete Kern, dessen Grenzen von dem Sclerosierungs
vorgange ganz unabhangig sind. 

Mit Hilfe des Spaltlampenmikroskops hatte VOGT (1918) Triibungen der 
Linse in normalen Augen bemerkt. PELLATON (1923) durchforschte 164 normale 
Augen von Kindern bis zum 16. Jahre und fand Punkt- und Staubtriibung, 
meist peripher, in fast allen Fallen, etwas gr6bere (Schlieren-) Trubungen in 
24,39%, meist peripher, nur viermal axial hinten, farbig glanzende Punkte in 
28,4%, haufiger peripher, beginnende Coronarcataract (VOGT) im 12.-16. Jahre 
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in 6%, aquatorial, Hakentriibungen, die den Kernaquator meist nasal unten 
umgreifen, in 9,7%, vordere axiale Embryonalcataract als schneeweiBe Herde 
am vorderen Rande des centralen Intervalls und davor im Gebiet der vorderen 
Y-Naht als feinste Piinktchen in 27%, Punkttriibungen im Bereiche der hinteren 
Y-Naht in 9,75% und unregelmaBige Triibungen in 6%. - GALLEMAERTS und 
KLEEFELD sahen in 20% der :Falle auf der Vorderflache der Kapsel Reste der 
embryonalen GefaBhaut, teilweise mit der Iriskrause in Zusammenhang. 

C. Del' Glaskorper, Corpus vitreum. 
Der Glaskorper, Corpus vitreum (s. hyaloides), flillt als wasserklare weiche 

Gallerte den Raum zwischen der Hinterflache der Linse und der Innenflache 
der Netzhaut, den Glaskarperraum, fast vollkommen aus. Er hat demnach 
etwa die Gestalt einer Kugel, die an ihrem vorderen Umfang in der Richtung 
der Augenachse leicht abgeplattet und durch die Linse zu einer Grube, der 
Fossa patellaris (s. hyaloidea), eingedellt ist. 1m hinteren Abscbnitte liegt er 
der Pars optic a retinae eng an; von der Ora serrata vorwarts aber hebt er sich 
von der Pars ciliaris retinae im Gebiete des Orbiculus ciliaris ab, lagert sich mit 
seiner vorderen Wolbung wieder an den hinteren Abschnitt der Kamme der 
Ciliarfortsatze, durch die er leicht rinnenfOrmige Eindriicke erhalt, und biegt 
schlieBlich entlang der hinteren Flache der Zonula nach der Hinterflache der 
Linse um, wo er sich in geringemAbstande vomAquator und dies em concentrisch 
durch das sog. Lig. hyaloideo-capsulare [WIEGER (1883)] anheftet; im iibrigen 
ist er der Linsenkapsel nur lose angelagert [postlenticularer Raum BERGER 
(1887)]. Dieser vordere Teil des Glaskorpers ist durcb eine dichtere Oberflachen
schicht, die vordere Grenzschicht, abgeschlossen und bildet damit die innere Wand 
eines an der Ora serrata als schmaler Spalt beginnenden, nach vorn erweitert 
in die Ciliartaler iibergehenden Raumes, des Orbicular- oder Choroidalraumes 
(v. GARNIER), der die hintere Strecke der Zonula entbalt und zwischen den Fasern 
von deren vorderer Strecke hindurch mit der hinteren Augenkammer zusammen 
hangt. Zwischen der Grenzschicht und der Hinterflache der vorderen freien 
Strecke der Zonula ist ein freier Raum nicht vorhanden, vielmehr liegen beide 
einander innig an. CUber den sog. Canalis Petiti S. S. 194.) Hie und da schickt 
der Glaskorper Briicken quer durch den Orbicularraum, die im Bereiche der Ciliar
taler als "Ligamente" [CAMPOS (1898)] von der vorderen Grenzschicht zur 
Limitans into des Ciliarepithels ziehen (SALZMANN). 1m Bereiche der Pars optic a 
retinae fehlt eine deutliche, wenigstens eine gleich feste Grenzschicht; bei dem 
Versuche, den Glaskorper aus einem frischen Auge zu entfernen, entstehen 
hier leicht Einrisse. Besonders fest haftet der Glaskorper im Gebiete der Seh
nervenpapille, am Orbiculus vor der Ora serrata in etwa 1,5 mm breitem Streifen 
(Glaskorperbasis SALZMANN, Glaskorperursprung WOLFRUM) und an der hinteren 
Linsenflache. - Beim Fetus tritt die A. hyaloidea von der Papille her durch 
den Glaskorper an die Hinterflache der Linse zur Bildung des circumlentalen 
GefaBplexus. Sie verodet beim Menschen schon vor der Geburt und verschwindet 
allmahlich in der Regel spurlos, doch sind Reste von ihr auch noch nach der 
Geburt anzutreffen. 

In frischem Zustande zeigt der Glaskorper ein vollig gleichartiges Aus
sehen und, im Gegensatze zu dem vieler Sauger (SCHWALBE), eine leichtklebrige 
Beschaffenheit. Wahrend seine Masse bei Kindern eine ziemlich gleichmaBige 
Festigkeit besitzt, wird sie beim Erwachsenen in den axialen Teilen weicher, 
so daB man Rinde und Mark (Kern) unterscheiden kann. Unverletzt aus dem 
Auge herausgenommen halt er seine Form einigermaBen nur in Fliissigkeiten; 
in Luft breitet er sich auf der Unterlage aus. 1m ganzen ist er in allen Richtungen 
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gleich zug- und druckfest. An Durchsichtigkeit iibertrifft er aIle iibrigen 
brechenden Medien des Auges auBer dem Kammerwasser. Die verhaltnismaBig 
starke Durchlassigkeit fUr kurzwelliges Licht (s. S. 167) ist nach SHOJI Folge 
seines geringen EiweiBgehaltes. Der Brechungsindex betragt 1,3348 (AUBERT, 
1,3314 MATTHIESSEN), das specifische Gewicht 1,0089 [GIACOSA (1882), 1,014 
beim Rind, 1,006 beim Schwein FELCHLIN (1926)]. Neben Wasser enthalt der Glas
korper 0,018% EiweiB, 0,2% Fette und Lipoide, 0,005% Cholesterin, ferner 
Calcium etwa in gleicher Menge wie das Blut [JESS (1923)]. Die Menge der festen 
Bestandteile bestimmten LOHMEYER (1845) fUr das Kalb mit 1,36%, MICHEL 
und WAGNER (1886) fUr den Ochsen mit 1,19% (1,13% JESS); der durch Ab
pressen der Fliissigkeit gewonnene Riickstand ist auBerordentlich gering, nach 
LOHMEYER 0,021 %, nach BAURMANN beim Rind etwa 0,93%; BARBIERI (1924) 
findet sogar, daB der Glaskorper durch Schlagen ganz fliissig wird und restlos 
durch das Filter geht. Centrifugierung des frischen Glaskorpers fiihrt nicht 
zu einer Trennung der wasserigen und geformten Bestandteile (VOGT nach 
FELCHLIN). Die Dialyse ergibt, daB die Fliissigkeit im Glaskorper (des Rindes) 
frei von EiweiBcolloiden ist, in der Hitze nicht gerinnt, mit Phenophthalein 
neutral reagiert, sich also als Losung von Crystalloiden in Wasser darstellt. 
Der iibrige Teil ist eine gelatinose Masse, EiweiBsubstanz, und gerinnt in der 
Hitze. Die Wasserstoffionenconcentration ist PH = 7,75 [SCALINCI (1925), 
4,4 BAURMANN, 6,5 MEESMANN (1926)]. Nach MEESMANN befindet sich der 
Glaskorper dauernd in einem alkalischen Quellungszustande. 

Die Frage nach dem feineren Gefiige des Glaskorpers wird bereits seit mehr 
als 80 Jahren erortert und ist auch jetzt noch nicht zur Ruhe gekommen, obwohl 
vergleichende Anatomie und Entwicklungsgeschichte, Spaltlampen- und Ultra
mikroskop zu Rate gezogen worden sind. 

Vorher hatten DEMOURS (1741), ZINN (1753) und ARNOLD (1823) einen zelligen, d. h. 
kammerigen oder wabigen Bau mit unsichtbaren Scheidenwanden angenommen. PAPPEN
HElM (1842) spricht sich als erster £iir eine concentrische Anordnung feinster Hautchen 
aus und BKUCKE (1843, 1845) stellte solche durch Einlegen des Aug-es in Bleizuckerlosung 
dar, sah aber auBerdem von der Membrana hyaloidea aus eine Menge auBerst feiner Mem
branen in den Glaskorper gehen, und zwar in Ebenen, die man sich nach allen Richtungen 
hin durch die gerade Verbindung zwischen Papille und hinterem Linsenpole gelegt denken 
kann. Das ware also eine radiale Anordnung der Membranen, wie sie HANNOVER (1845) 
nach Chromsaurebehandlung des menschlichen Glaskorpers beschreibt; bci Saugern findet 
er nur concentrischen "zwiebelartigen" Bau urn den aus der Fetalzeit stammenden Canalis 
hyaloideus, beim Menschen aber dazu noch von der Wand des Kanals ausgehende radiale 
Scheidewande, die den Glaskorper "apfelsinenartig" in 180 Sectoren zerlegen. BOWMAN 
(1848) erklart den schaligen Bau als Fallungserscheinung, denn auch an beliebig zurecht
geschnittenen Stiicken vom Glaskorper treten die Niederschlage immer parallel der Ober
flache auf. Eine radiale Anordnung bestehe wohl beim Fetus, beim Erwachsenen aber ein 
Geriist aus Fasern, die sich in alleIl Richtungen iiberkreuzen. J. GERLACH (1853) schlieBt 
sich im wesentlichen HANNOVER an, ebenso D. -SMITH (1868). DONCAN (1854) leugnet das Vor
handensein von Scheidewanden im Sinne HANNOVERS, gibt nur faltige Strcifen hinter der 
Linse zu, die von den vorderen Seitenteilen der Hyaloidea zu kommen scheinen. Trotzdem 
ist er von einer Einteilung des Glaskorpers in Facher iiberzeugt. Nach FINKBEINER (1855) 
sind die concentrischen und radialen Hautchen aus feinen Fasern zusammengesetzt. Ein 
Netzwerk aus feinen, sich vielfach kreuzenden und untereinander verbundenen Fasern, 
dessen grobere Knotenpunkte sie als Zellen odcr Kerne auffassen, sehen C. O. WEBER 
(1860) und BLIX (1868). IWANOFF (1865, 1872) bemerkt von Fasern eine diinne Lage aus 
mehreren locker verbundenen Schichten, die in der Gegend der Ora serrata beginnt und 
mit welligen Biindeln parallel der Oberflache vorwarts geht, urn die ganzo Oberfliiuhe des 
Glaskorpers zu bedecken; ferner findet er feine geschlangelte Fasern in dem aquatorialen 
Bezirk, aber erst an der Ora in groBer Zahl, die er £iir den Anfang der Zonula halt; Mem
branen sind im Glaskorper nicht vorhanden. Nach CIACCIO (1870) besteht der Glaskorper 
ganz aus diinnen, runden, engverfilzten Fl1sern in einer etwas klebrigen homogenen Masse; 
die Fasern sind auch im frischen Glaskorper deutlich. H. VIRCHOW (1885) stellt ebenfalls 
fiir eine Anzahl Wirbeltiere und den Menschen ein engmaschiges Geriistwerk aus glatten 
runden Fasern mit strahligen Knotenpunkten fest; stellenweise, besonders an der Oberflache 
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des Glaskorpers, sind die Gertistmaschen so in die Lange gezogen, daB die Fasern 
sich dicht aneinander legen wie ein streifiges Gewebe. Nach HAENSELL (1886, 1888) zeigt 
der Glaskorper neugeborener Sauger und Menschen Zellen, deren protoplasmatische Aus
laufer ein Netz bilden und zu Lamellen geordnet sind. Aus den Zellkernen ziehen Fasern 
durch die Protoplasmafortsatze und verbinden sich mit denen anderer Zellen zu einem 
Gertistwerk. Spater bildet sich das Protoplasma zur Grundsubstanz um, so daB nur das 
Gertist mit Knotenpunkten tibrig bleibt. Bei Erwachsenen ist sowohl die Rinde als die 
centrale Partie geschichtet, aber in dieser gehen gefensterte Membranen von der Wand 
des GlaskOrperkanals radial gegen die Rinde. STRAUB (1888) wiederum findet im GlaskOrper 
eine groBe Zahl gleich aussehender Haute; 8-10 beginnen an der Ora serrata und verlaufen 
mehr parallel der Netzhaut rtickwarts, 3---4 kommen von der vorderen Grenzhaut und halten 
sich mehr parallel zur hinteren Linsenflache. An der Papille treten die Haute wieder zu
sammen. 1m Meridionalschnitt erscheinen sie meist als dtinne Bander, die durch sehr viel 
zartere Gebilde untereinander verbunden sind. RAUBER (1894) unterscheidet meridional
concentrische (lamellose) und radiale Fibrillenztige; hinter der Linse sind die Fasern besonders 
zahlreich und durcheinander gewirrt. Die ersten guten Abbildungen gibt G. RETZIUS 
(1894), der ftir den faserigen Bau des Glaskorpers eintritt, wie in der Folge noch TORNATOLA 
(1897, 1898), ADDARIO (1901-1904), HARMERS (1903), v. LENHOSSEK (1903), WOLFRUM 
(1907, 1908), GULLSTRAND (1911), MAWAS und MAGITOT (1912), SALZMANN (1912), STUD
NICKA (1913), ERGGELET (1914), SZENT-GYORGYI (1917), KOEPPE (1918), KOBY (1920), 
VOGT (1921), COMBERG (1922), LEWIS (1922), DEJEAN (1923), LEBOUCQ (1924), CONTINO 
(1925) und HEESCH (1927). 

Gegentiber dieser langen Reihe von Verfechtern einer geformten Sttitzeiurichtung des 
GlaskOrpers halt eine Anzahl von Forschern an dem ablehnenden Standpunkt R. VIR
CHOWS (1852, 1853) fest und betrachtet den Glaskorper als structurlose Gallerte; so HENLE 
(1866), KOELLIKER (1867), STILLING (1869), LIEBERKtiHN (1872), SCHWALBE (1874, 1887), 
BEAUREGARD (1880), SCHIEFFERDECKER (1891), v. BAMBEKE (1899), BERTACCHINI (1901), 
MERKEL, KEIBEL und neuerdings BAURMANN (1923, 1926), SCALINCI (1925) und FRA
CASSI (1925). Sie berufen sich darauf, daB der frische Glaskorper unter dem gewohnlichen 
Mikroskop tatsachlich geformte Bestandteile faseriger oder faserig-hautiger Art nicht 
erkennen laBt, und sehen aIle nach Behandlung der Praparate mit chemischen Mitteln 
erzielten Structuren als Fallungs- oder Entmischungserzeugnisse an. SCHWALBE schreibt 
zwar, wie IWANOFF und STILLING, der Rinde eine concentrische Schichtung zu, betont 
aber ausdrticklich, daB es sich einfach um schalig angeordnete Lagen von Glaskorpergallerte 
handle, die durch fltissigkeitsgefiillte Spalten getrennt seien; er gibt auch ftir den Kern 
die Moglichkeit des Vorhandenseins capillarer Spalten zu, die vom Centralkanal radial 
zur Rinde gehen. Besonders bemerkenswert erscheinen die Ausftihrungen von BAURMANN, 
der die Erfahrungen der Colloidchemie und die Ergebnisse der neueren Fallungsversuche 
mit Gallerten herbeizieht. Nach seiner Meinung ist der Gegensatz zwischen der Menge 
der Fasern im fixierten Praparat und der Menge des festen Rtickstandes beim Auspressen 
des Glaskorpers so ungeheuer, daB die Praexistenz der Fasern unmoglich ist. Auch die 
oberflachliche Verdichtung des Glaskorpers sei eine Fallungserscheinung. Die Unter
suchung frischen Glaskorpers vom Rinde mit dem lmmersionsultramikroskop laBt nun 
ein dichtes Gewirr feinster ultramikroskopischer Faden erkennen, die sich in allen Rich
tungen tiberkreuzen, ohne miteinander verbunden zu sein. Sie sind bis wenigstens 30 fL 
lang; ihre Dicke liegt jedenfalls noch oberhalb der Wahrnehmbarkeitsgrenze von 15 fLfL, 
der gegenseitige Abstand betragt im Mittel etwa 2,1 fL. Vielfach ordnen sich auch die 
Faden zu Ztigen, indem sie streckenweise vorwiegend parallel gerade oder leicht wellen
formig oder eng gekrauselt verlaufen. Sie zeigen auBerdem die Neigung, sich der Oberflache 
des Glaskorpers parallel zu lagern, woW auch etwas dichter als in tieferen Bezirken, ohne 
daB eine mikroskopisch faBbare Grenzmembran entsteht. Demnach besteht der Glaskorper 
aus 2 Phasen, einer festen und einer fltissigen. Beim Dialysieren gegen Aqua destill. gehen 
nur Wasser und Salze durch die Membran, die Fasern bleiben zurtick. Der Glaskorper 
ist also eine colloide, den Hydrogelen zuzurechnende Masse. Daftir spricht auch die Fahig
keit zu entquellen und wieder zu quellen, wobei die ultramikroskopische Faserstructur 
wieder auftritt. DaB die Aufquellung nur bis zum alten Umfange geschieht (ZINN), beruht 
wohl darauf, daB der Glaskorper sich in frischem Zustande nahe seinem Quellungsmaximum 
befindet. BAURMANN kommt zu dem ScWuB: Der Glaskorper ist makro- und mikroskopisch 
eine homogene, kernlose Gallerte mit ultramikroskopischer Gelstructur; er ist kein Gewebe 
im engeren Sinne, sondern ein Zellproduct, das an ein Secret erinnert. Die Fltissigkeit 
wird darin gebunden durch moleculare Anziehung; die geringe Menge gelbildender Substanz 
(etwa 0,1 %) vermag dies durch die riesige Oberflachenentwicklung der ultramikroskopischen 
Faden. 

Man kann diesen Ausftihrungen BAURMANNS eine starke Uberzeugungskraft zubilligen, 
braucht aber meines Erachtens darum noch nicht auf die Anerkennung eines mikroskopischen 
Fasergertistes neben dem ultramikroskopischen Fadenwerk zu verzichten, auch wenn 
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dies Geriist im frischen Glaskorper nicht nachzuweisen ist. Man darf ohne Scheu zugestehen, 
daB ein sehr groBerTeil der durch Hartung und Farbung zur Anschauung gebrachten feineren 
Bauverhaltnisse der Gewebe Kunsterzeugnisse im weiteren Sinne darstellt, wird aber, 
wenn verschiedene Behandlungsweisen gleiche Ergebnisse erzielen, anzunehmen berechtigt 
sein, daB schon in dem nichtbehandelten Gewebe kleinste Teilchen in bcstimmter Weise 
geordnet und gerichtet sind. Der eine Einwand BAURMANNs, daB die Praexistenz eines 
Fasergeriistes mit del' geringen Menge festen Riickstandes nicht zu vereinigen sei, scheint 
mil' bei der groBen Feinheit del' Fasern nicht stichhaltig. Dem zweiten Einwande, daB ein 
Glaskorper aus Fliissigkeit plus mikroskopischem Geriist ein optisch schlechtes, weil triibes 
Medium sei, und daB in einem fUr durchfallendes Licht klaren strueturierten Medium nach 
den Gesetzen del' Optik die Structurelemente klein sein miissen im Verhaltnis zur Wellen
lange des Lichtes, wie bei den Ultrastructuren, kann man entgegenstellen, daB auch bei 
unserer Voraussetzung die bestimmt geordneten kleinsten Teilchen wohl dieser Horderung 
entsprechen, ganz abgesehen davon, daB Hornhaut und Linse ja auch klare strueturierte 
Bildungen sind. 

Unter den Forschern neuerer Zeit, die den Faserbau des Glaskiirpers schildern, ver
dient vor allen G. RETZIUS genannt zu werden, zumal er seiner Abhandlung viele schone 
Abbildungen beigefiigt hat, von denen einige allgemcin bekannt geworden sind. Er unter
suchte eine groBere Anzahl von \Yirbeltieren, beschrankt abel' im wesentlichen seine Angaben 
auf Kaninchen und Mensch. Das eigentliche Glaskorpergewebe besteht danach aus einem 
auBerst verwickelten Geflecht feinster, ziemlich steif aussehender, meist gekiirnter (varicoseI') 
Fasern mit Knotenpunkten, abel' ohne Netzbildung; ob cine Verbindung in den Knoten
punkten vorliegt, ist fraglich. Das Gcflecht zeigt ortliche Verschiedenheiten, beginnt auch 
in den centralen Teilen, besonders hinter del' Linse, sich schon verhaltnismaBig friihzeitig 
teilweise aufzulosen, so daB unregelmaBige Raumc mit fetzigen Gewebsresten iibrig bleiben. 
Urn den hinteren Abschnitt des Glaskorpers ist eine Membrana hyaloidea, auBer del' Limitans 
into retinae, als structurlose, glasklare Haut vorhanden, an deren Innenflache spindelformige 
odeI' verzweigte, mehr oder weniger platte Zellen unregelmaBig verteilt sind. Sie hat mit 
del' vorderen Grenzschicht nichts zu tun, sondern geht an der Ora senata einfach in die 
Limitans into del' Pars ciliaris retinae iiber. Die vordere Grenzschicht ist keine selbstandige 
Membran; sie ist noch im 3. Lebensjahr sehr diinn, wird erst nach dem 20. Jahre deutlich 
und crreicht im spateren Alter gelegentlich bedeutende Dicke. Sie erscheint structurlos, 
weil die Fasern in ihr auBerst dicht zusammengepreBt sind, besteht abel' aus einer Menge 
faseriger Blatter, von denen eine Anzahl sich an del' Innenflache del' Grenzschicht abspaltet 
und riickwarts in den Glaskorper zieht, wo dann unter welligen Biegungen eine "pferde. 
schweifartige" Aufliisung in das allgemeine Fasergeflecht erfolgt. Durch Abgabe diesel' 
Lamellen wird die Grenzschicht gegcn die Linse hin dunner; an del' hinteren Linsenflache 
fehlt sie, so daB das Glaskorpergewebe unmittelbar an del' Linsenkapsel haftet. In del' 
Nahe del' Ora senata lost sich die ganze vordere Grenzschicht in mchrcre Haserlamellen 
auf, die zum Teil in verschiedenen Abstanden wellig in den Glaskiirper einbiegen und bis 
an dessen hinteres Drittel verfolgbar sind, ehe sie unter Zerfall in Einzelfasern verschwinden, 
zum Teil an der Oberflache des Glaskorpers parallel del' Netzhaut nach hinten ziehen und 
die bekannte concentrische Streifung verursachcn. Allc diese Lamellen sind nicht frei, 
sondern hangen untereinander durch das feinfaserige Glaskorpergeflecht zusammen, stellen 
gewissermaBen nur verschiedene Faserstromungen VOl'. 

Das Vorhandensein einer Membrana hyaloidea wurde in del' ]l'olge nicht bestatigt 
[TORNATOLA, \YOLFRUM, SZENT-GYORGYI, FRACASSI (1923), LEBOUCQJ. JJ'erner ergab sich, 
daB die an del' Ora serrata beginnende Faserstromung, das "RETZI1:"Ssche System", nicht 
durch Aufliisung del' Grenzsehicht entsteht, sondern nach ADDARIO und WOLFRUM von 
den hohen Zellen des Ciliarepithels dicht VOl' del' Ora, teilweise auch aus den MtLLERsehen 
Stiitzfasern del' Ora, wo dann die Limitans into retinae unterbroehen erseheint (WOLFRUM). 
Hier hangt der Glaskorper besonders fest an del' Bulbuswand, ahnlich wie am Rande del' 
Sehnervenpapille, wo verhaltnismaBig kraftige Fibrillen von den Zellen des vorderen Glia
rings durch die Nervenfasersehicht hindurch gestreekt nach vorn in den Glaskorper strahlen. 
Die Faserung an del' Ora ist am langsten bekannt, wird iibrigens auch von BAURMANN 
zugegeben. 

Von diesel' "Glaskorperbasis" geM naeh SALZMANN (1912) fast das ganze Glaskorper
geriist aus. Aus del' etwas verworrenen Faserung sondert sich eine diehtere Lage ab, die 
hintere Grenz8chicht. Sie zieht an del' Netzhaut entlang riickwarts, feinstreifig parallel 
zur Oberflache, meist leicht wellig, wie offenes Frauenhaar. Am dicksten an del' Ora senata 
verdiinnt sie sich nach hinten allmahlich durch Abschwenken von Fasern in den Glaskorper 
hincin und hort in del' Gegend del' Papille ganz auf. Mit der Limitans into retinae ist sie 
ziemlich fest verbunden, deshalb hebt sich diese bei Hartungsschrumpfung mit dem Glas
kiirper abo Diese Beschreibung paBt auf das RETzIUssche System. Sonstige JJ'asern der 
Glaskiirperbasis strahlen auseinanderstrebend gegen den loekeren Glaskiirperkern hin. 
Etwa 1,5 mm vor del' Ora keilt der Vorderrand del' Glaskorperbasis aus, und bis etwa 
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zur Mitte des Orbiculus findet sich nur noch ein sehr lockeres Faserwerk. Etwa 2 mm vor 
der Ora beginnt wieder eine Verdichtung des Glaskorpergeriistes, manchmal ziemlich 
scharfrandig gegen die lockere Faserung, so daB hier eine Liicke, die "Zonularspalte" (SALZ
MANN), in der Glaskorperwandung vorhanden ist. Diese oberflachenparallel gestreifte 
Verdichtung bildet als vordere Grenz8chicht den AbschluB gegen die hintere Kammer und 
die Linse. Sie ist viel diinner, aber dichter als die hintere Grenzschicht, bleibt gleichmaBig 
bis an den Linsenrand; dann verdiinnt sie sich stark gegen die Mitte der Fossa patellaris, 
ohne aber ganz zu schwinden. Gegen die hintere Kammer setzt sie sich scharf ab, gegen den 
Glaskorper deutlicher als die hintere Grenzschicht, obwohl auch aus ihr Fasern in den Glas
korper abbiegen. Das Glaskorpergeriist besteht aus unmeBbar feinen, weichen Fibrillen von 
der gleichen Brechkraft wie die Fliissigkeit, die sich nach allen Richtungen durchflechten. 
Membranen finden sich im Innern des Glaskorpers nicht, aber die Grenzschichten setzen 
sich aus concentrischen Lamellen zusammen, die von einem Netze von Fibrillen, noch 
viel feiner als im Glaskorperkern, hergestellt werden; je weiter nach auBen, urn so zarter 
werden die Fibrillen, urn so dichter die Netze, doch ist auch die auBerste Lamelle noch nicht 
homogen. 

Einen wichtigen Beitrag zur Kenntnis des Baues des Glaskorpers beim Menschen 
liefert SZENT-GYORGYI, ein SchUler v. LENHOSSEKS. Fiir die Existenz der Fibrillen sprechen 
nach seiner Ansicht schon die bei derselben Tierart immer ganz regelmaBig an derselben 
Stelle und in derselben Anordnung wiederkehrenden Fasersysteme. Er zerlegte gewohnlich 
von den beiden zusammengehorigen Bulbi verschiedener Altersstufen den einen in dicke 
Meridional-, den anderen in Aquatorialschnitte. Ais einzig wesentlichen morphologischen 
Bestandteil des Glaskorpers findet er ein Geriist aus feineren oder groberen, verzweigten 
und anastomosierenden Fibrillen, das zu selbstandigem Wachstum und vielseitiger Aus
gestaltung befahigt ist. Die Anordnung in gewisse typische Fasersysteme hat wahr
scheinlich mechanische Ursachen. Die inneren Ausgestaltungsvorgange setzen sich bis 
in das reifere Alter fort, selbst wenn schon stellenweise senile Veranderungen beginnen. 
Die Ausbildung geht bis zum 20. Jahre rasch vor sich und fiihrt fast zu einer volligen Um
lagerung der Fibrillensysteme, die weiterhin langsam nur noch scharfer ausgepragt werden. 
Etwa urn das 40. Jahr zeigen sich die ersten Riickbildungen in den axialen Teilen; diese 
sind mit dem 60. Jahre groBtenteils aufge16st, wahrend die peripheren Structuren erhalten 
bleiben. Trotz individualer Verschiedenheiten lassen sich meridionale, circulare und radiale 
Systeme sondern. In den Systemen sind, wenigstens im vorderen Abschnitte des Glas
korpers bis an oder etwas iiber den Aquator hinaus, die Fasern zum Teile lagenweise durch 
eine homogene Zwischensubstanz zu feinen Blattern ("Membranellen" = den Faserlamellen 
RETzIUs)vereinigt, die sich aber im hinteren Teile des Glaskorpers in das allgemeine Fibrillen
geriist auflosen. Der siebenmonatige Fetus besitzt noch den Glaskorperkanal mit einer 
hauptsachlich langsgefaserten Wandschicht; urn diese ist der axiale Teil des Glaskorpers 
unregelmiiBig gefasert. In der Rindo ist eine meridionale Faserung deutlich, darunter ein 
sagittal faseriger intermediarer Abschnitt. Beim Kinde von 2 Monaten befindet sich der 
Glaskorperkanal im Schwund, die Wandschicht lost sich auf, so daB intra- und extracanali
culares Faserwerk zusammenflieBen. Eine festere Rinde und ein weicheres Mark sind noch 
nicht zu unterscheiden. Ein Kind von 3 Jahren und 4 Monaten laBt den Beginn des radialen 
Fasersystems erkennen. 1m 13. Jahre zeigt der auBere Teil des Glaskorpers eine gewisse 
Ruhe, der innere noch starke Langsfaserzuge, die spater schwinden. Yom 20. Jahre ab 
erscheinen kcine neuen Fasersysteme mehr. Der endgultige Typus bei einem 46jahrigen 
Manne weist eine festere Rinde mit meridionaler und circularer Faserung auf. Die meridio
nalen Fasern entsprechen im wesentlichen dem RETZIusschen System, das unmittelbar 
vor der Ora serrata als schmales, ziemlich dichtes Bundel entspringt. Von den schon bei 
RETZIUS erwahnten Faserlamellen dieses Systems bilden die am weitesten nach innen ge
legenen eine "innere Grenzschicht der Rinde" etwa im mittleren Drittel des Glaskorpers, 
die sich nach hinten auflockert und verschwindet; zwischen ihr und der Oberflache finden 
sich noch ein paar solcher concentrischer, aber schwacherer und kiirzerer Verdichtungs
schichten. Vor dem RETzIUsschen System geht vom Ciliarepithel in schmaler Zone die 
lockere Easerung der Intermediarschicht ab und biegt iiber jenes nach hinten in sagittale 
Richtung urn. Ihm gesellen sich noch einige von der Innenflache der vorderen Grenzschicht 
abgespaltene, aber sich bald auflosende Blatter zu. Das Glaskorpermark hat einen Durch
messer von 7 mm und enthalt ein sehr lockeres Fibrillengeriist, in dem nur einzelne starkere 
sagittale Ziige auftreten; an verschiedenen Stellen ist in Gestalt faserfreier Lucken der 
Beginn der Riickbildung des Geriistwerks bemerkbar. 1m Augengrunde liegt an der Ober
flache noch ein zarteres concentrisch, d. h. meridional gefasertes System, das sich seitlich 
aber schon vor Erreichung der Faserung des RETzIUsschen Systems im allgemeinen Geruste 
verliert. In der Umgebung der Papille wird es von vorwarts in den Glaskorper strebenden 
Fibrillen durchsetzt. Auf Aquatorialschnitten zeigt sich eine feine dichtc Circularfaserung, 
teilweise noch bis in die Intermediarschicht. AuBer den concentrischen Verdichtungen 
innerhalb des RETzIUsschen Systems faUt eine radiale Streifung der Rinde auf, hervor-
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gerufen durch zahlreiche, sich in ziemlich gleichen Abstanden haltende Verdichtungen 
des zwischen den circularen Fasern befindlichen und mit ihnen zusammenhangenden Geriist
werks. Diese Streifung ist in sagittaler Richtung auf das Gebiet des RETzIUsschen Systems 
beschrankt, beginnt zunachst andeutungsweise hinter der Ora serrata, ist am Aquator 
am besten ausgebildet, indem sie von der Netzhaut bis zur inneren Grenzschicht der Rinde 
durchgeht, und verschwindet hinter dem Aquator. Eine ganz gleichartige radiale Streifung 
besteht auch in der Intermediarschicht bis an die Grenze des axialen Bezirks; die Verdich
tungen beginnen breitbasig an der inneren Grenzschicht der Rinde und laufen innen meist 
in eine umgebogene Spitze aus, die eine Zusammensetzung aus Querschnitten feinster Mem
branellen erkennen laBt. Die Streifung nimmt vorn in Hohe der Ora serrata ihren Anfang 
und reicht etwas weiter hinter den Aquator als die der Rinde, bildet im hinteren Abschnitt, 
wo die innere Grenzschicht aufhOrt, vielfach 
die Fortsetzung der Rindenstreifung. 1m vor
deren Abschnitte des Glaskorpermarkes, teilweisc 
im AnschluB an intermediare Verdichtungen, 
finden sich noch schmale, axialwarts umbiegende 
Streifen als Ausdruck von Membranellen, die im 
Meridionalschnitt als sagittale Faserziige er
scheinen. Auch im Bereiche des meridionalen 
Fasersystems im Augengrunde sind Andeutungen 
von radialen Verdichtungen vorhanden. Diese 
radiale Streifung erinnert stark an HANNOVERS 
Apfelsinenhypothese; es handelt sich bei den 
Verdichtungen tatsachlich urn ein Auseinander
weichen der Fasermassen des RETzIUsschen und 
des intermediaren Systems und ein Zusammen
drangen zu meridional-radial gestellten, scheide
wandartigen Bildungen, die den Glaskorper auf 
die Lange ihrer sagittalen Ausdehnung in Sec
toren teilen. Merkwiirdigerweise zahlt SZENT
GYORGYI deren ebensoviel wie HANNOVER, 
namlich etwa 180. Er weist dabei auf Beob
achtungen von EVERSBUSCH (1899) hin, nach 
denen Blutungen im Glaskorper sich vom Cen
trum her sternformig ausbreiten. 

Aus jiingster Zeit stammen die Unter
suchungen von LEBoucQ. Dieser findet iiberein
stimmend bei Katze, Hund, Kaninchen, Meer
schweinchen, Affe und Mensch Fasern und 
Fibrillen glioser Natur durch den ganzen Glas
korper. Von der Sehnervenpapille, aus der 
Netzhaut (in allen Altersstufen), von der Ora 
serrata und dem Ciliarkorper geht die Neuroglia 
in den Glaskorper, auJ3erdem kommen Fasern 
von der Hinterflache der Linse. Aile Fasern 
verlaufen lang, parallel oder leicht divergent 
unter zunehmender Verfeinerung gegen das Cen
trum des Glaskorpers und sind untereinander 
durch ein Fibrillennetz verbunden, das in der 
Peripherie eng, gegendas Centrum immer lockerer 

Abb. Uti. Fadcngcl'iist des Glaskorpcrs eines 
Erwaehsenen, 1,7 mm hinter dem hinteren 
Linsenpolc. Die Faden licgen in zarten Rant
chen, die iIll Bilde stellenweise als leiehte 
Sehatten erschcinen. ZENKF;Rsehe FlUssig-

keit; molyhdansanres Ramatoxylin. 
(Praparat von Prof. STIEVE.) 

wird, so daB also das Glaskorpergewebe im Inneren weniger dicht ist. Am diinnsten sind 
die Fasern aus der Sehnervengegend, am starksten die von der Ora serrata und der Linse. 
Die Fasern von der Linse sind sehr lang und strahlig angeordnet; die Fasern aus der 
Netzhaut erscheinen wie eine Folge iiberkreuzter Biindel, die sich central mit denen der 
Gegenseite und der Linse vermengen. Auf Schnitten tangential zur Innenflache der Netz
haut zeigen die Basen der Fasern meridionale oder schraubige Anordnung. Eine Membr. 
limitans retinae, an der sich im fertigen Auge die Glaskorperfibrillen anheften (WOLFRUM 
u. a.), ist nach LEBOUCQ ebensowenig vorhanden wie eine verdichtete Glaskorperhiille; 
beim AbreiBen des Glaskorpel's von uel' Netzhaut entstehen Pseuuomemhranen an uel' 
Oberflache, aber auch an beliebigen RiBflachen des Glaskorpers. Den Faserlamellen 
RETZIUS oder den Membranellen SZENT-GYORGYIS ist LEBoucQ offenbar nieht begegnet. 

Die Abb. 66 gibt das mit molybdansaurem Hamatoxylin gefarbte Faser
werk des Glaskorpers eines Mannes in der Nahe des hinteren Linsenpoles wieder. 
Man sieht zumeist sehr zarte, gleichmaJ3ig dicke Fasern mit glatter Oberflache; 
die vereinzelten dunklen Piinktchen sind optische Querschnitte aus der 
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Focalebene heraustretender Fasern. Uberall bemerkt man einfache Teilungen und 
Verbindungen, also eine Geriistbildung, im Gegensatz zu CIACCIO, RETZIUS und 
HAEMERS, die nur eine Verfilzung der Fasern anerkennen. Ein Teil der Fasern 
ist lang, mehr oder weniger gestreckt und verlauft in annahernd sagittaler 
Richtung; der groBere Teil ist in mannigfacher Weise und in den verschiedensten 
Richtungen geschwungen. Hie und da entstehen durch Uberkreuzung zahl
reicher Fasern knotenartige Verdichtungen, ohne daB eine Verschmelzung der 
Fasern eintritt. Uber die etwas verwaschenen grauen Stellen im Bilde gab erst 
die Untersuchung mit Immersion AufschluB. Eine ganze Anzahl scheinbarer, 
oft etwas starkerer Fasern erwies sich als optischer Langsschnitt feiner, farb
loser Hautchen, deren wellige Biegungen durch Heben und Senken des Tubus 
leicht zu verfolgen waren, bis die Hautchen sich flach in die Focalebene 
lagerten. Ob die wirklichen Fasern aIle in solchen Hautchen liegen, ob 
und wie ferner die Hautchen sich untereinander verbinden, etwa zur Her
stellung kammeriger Hohlraume, konnte ich nicht ermitteln. Nur soviel war 
mit Sicherheit zu erkennen, daB die aus groBeren Knoten gegen den Be
schauer emportretenden Fasern durch zarte Hautchen untereinander zusammen
hangen. 

Die Glaskorperfasern sind weder leimgebendes Bindegewebe, noch elastisch; 
STUDNICKA bezeichnet sie als eine Abart der embryonalen pracollagenen Bau
fibrillen. Die Mehrzahl der neueren Beobachter faBt sie als Glia auf. Zu den 
Fasern gehorige Zellen sind jedoch im Glaskorper nicht vorhanden. Nach DEJEAN 
(1924) sind die Fasern ein Ausscheidungsproduct der Netzhautzellen, das zu
nachst eine gleichmaBige Masse bildet, dann feine Faserchen aus sich hervor
gehen laBt, die in verschiedenen Richtungen verlaufen. Was hier an Zellen, 
wenigstens beim Erwachsenen, meist nahe der Oberflache (Cellulae subhyaloideae 
CIACCIO) gefunden wird, gehort wahrscheinlich zu den Wanderzellen, - I W ANOFF 
(1865) sah im iiberlebenden Glaskorper amoboide Bewegungen an ihnen -, 
doch ist auch die Vermutung aufgetaucht, daB es vielleicht aus der Netzhaut 
ausgewanderte Gliazellen seien (SEEFELDER, MAwAs und MAGITOT, LEBOUCQ). 
Nach FRACASSI (1923) sind sie mesodermaler Abkunft und stammen aus der 
Wand der embryonalen A. hyaloidea; sie sollen sich auch nach Schwund der 
Arterie noch vermehren und zur Bildung von Glaskorper beitragen. CONTINO 
(1923) stellte mittels des GOLGISchen Verfahrens in mit Sublimat geharteten 
Glaskorpern "asteroide", d. h. den Astrocyten der Glia ahnliche Zellen dar. 
Sie lagen in einer gewissen Entfernung von der Oberflache in einer einige Milli
meter breiten Zone, drangen aber nie bis zur Mitte vor. Von einem centralen 
Knoten gingen kurze Fortsatze schopfartig nach allen Seiten, langere biindel
formig nur gegen das Centrum des Glaskorpers hin. Er faBte sie als Gliazellen 
auf. GREEFF (1927) konnte nach demselben Verfahren diesen Befund bestatigen, 
nicht aber nach Hartung in sublimatfreien Fliissigkeiten. Die Entdeckung 
ganz ebenso aussehender "Spinnenzellen" in dem coagulierten, starker eiweiB
haltigen Kammerwasser eines mit ZENKERscher Fliissigkeit behandelten Auges 
fiihrte zu Versuchen mit in 1 %igem Sublimat coaguliertem HiihnereiweiB 
und in derselben Fliissigkeit ge16ster Gelatine: das Ergebnis waren ebenfalls 
"Spinnenzellen" derselben Form. GREEFF schlieBt daraus, daB CONTINO auch 
nur Kunsterzeugnisse vor sich gehabt habe. KOEPPE gibt an, daB im leben
den normalen Glaskorper mit dem Spaltlampenmikroskope Zellen zu erkennen 
seien. 

Fehlt auch eine gesondert darstellbare "Membrana hyaloidea", wie sie 
friiher als Glaskorperhiille angenommen wurde, so wird doch eine schwache 
oberflachliche Verdichtung des Faserwerkes im Bereiche der Pars optic a 
retinae als "hintere Grenzschicht" von CARLINI (1912) angegeben (s. auch 
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SALZMANN S. 181). Die als vordere Grenzschicht bezeichnete OberfHichenver
dichtung von der Linse bis in die Gegend der Ora serrata ist jetzt wohl allgemein 
anerkannt. Sie erreicht die Ora nicht ganz, sondern verliert sich etwa 2 mm 
davor zwischen den vom CiIiarepithel in den Glaskorper ziehenden Faser
massen an der Zonularspalte (SALZMANN). Beim Kind noch diinn, nimmt sie mit 
den Jahren an Machtigkeit zu und besitzt beim Erwachsenen eine Dicke von 
0,023 mm (SZENT-GYORGYI, 0,012-0,059 mm SALZMANN); gegen die Linse 
hin wird sie schwacher. Die im wesentlichen meridionale, nach SALZMANN 
netzformige Faserung tritt bei der dichten Zusammenpressung der Fasern 
nicht hervor, doch ist auf dem Meridionalschnitt in der Regel ein blattriges 
Gefiige angedeutet. An der AuBenflache wird die Grenzschicht durch aqua
toriale Faserziige verstarkt, die von den dicht aufliegenden, meridional ver
laufenden Zonulafasern rechtwinklig abbiegen [Graf SPEE (1902)]; SALZMANN 
erwahnt auch eine innere Verstarkung durch kraftige meridionale Fasern. Die 
Verbindung mit der Hinterflache der Linse geschieht in der Nahe des Randes, 
gelegentlich durch einen besonderen Verdichtungsring mit aquatorialer Faserung 
[Lig. hyaloideo-capsulare WIEGER (1883), SALZMANN, Graf SPEE, CARLINI]; 
in der Fossa patellaris ist die Grenzschicht stark verdiinnt. - Die erste Andeutung 
der vorderen Grenzschicht in der spateren Fetalzeit liegt innerhalb des Glas
korpers, der sich da noch mit den Verzweigungen der A. hyaloidea zwischen 
Ciliarkorper und Linsenrand nach vorn bis unter die lriswurzel schiebt. Selbst 
beim dreijahrigen Kind ist der ganze Orbicularraum auBer von der Zonula noch 
von Glaskorperfibrillen eingenommen, die von der Limitans des Ciliarepithels 
kommen und durch die diinne Grenzschicht hindurchziehen (SZENT-GYORGYI). 
Einen Rest davon sieht SALZMANN beim Erwachsenen in einer zarten Fibrillen
masse, die sich mit dreiseitig prismatischer Basis neben dem Lig. hyaloideo
capsulare von der vorderen Grenzschicht erhebt und, allmahlich sich ver
schmachtigend, auf der Linsenkapsel zwischen den hinteren Zonulafasern 
hindurch bis zum Linsenaquator, selbst bis an die vorderen Zonulafasern ver
folgbar ist. AuBerdem gehen, auch beim Erwachsenen, von der Oberflache 
der Grenzschicht im Orbicularraume feine Fibrillen schrag vorwarts zwischen 
den Zonulafasern hindurch an das Ciliarepithel oder die Limitans ciIiaris, und 
biswellen treten iiber den Ciliartalern meridional gestellte zarthautige Anhange 
auf, die bereits erwahnten "Ligaments cordiformes" (CAMPOS), die sich in den 
Talern zu Bandern und Fasern aufspalten und damit an die Limitans ciliaris 
heften (s. S. 178). 

Viel umstritten ist der sog. Canalis hyaloideus oder der Centralkanal des 
Glaskorpers, der sich als rohrenformiger, mit wasseriger Fliissigkeit gefiillter 
Hohlraum von der Sehnervenpapille aus durch den Glaskorper zur hinteren 
Linsenflache, etwa in der Mitte zwischen Pol und nasalem Rand, erstrecken 
solI. Nach seinem Entdecker STILLING (1869) ist er nicht als Uberbleibsel des 
sog. Canalis Cloqueti aufzufassen, in dem beim Embryo die A. hyaloidea ver
liiuft, sondern erst nach der Riickbildung der Arterie zu finden und nimmt nach 
der Geburt oft erheblich an Durchmesser zu. Er erscheint also als eine Bildung, 
die sich mit dem Wachstume des Auges entwickelt. Der Kanal solI durch ein 
besonderes Hautchen, das vorne und hinten in die Rinde des Glaskorpers iiber
geht, begrenzt sein und als Abzugsweg der Glaskorperfliissigkeit zum Lymph
gefaBgebiet des Sehnerven dienen (STILLING, SCHWALBE, LEBER). Beim Neu
geborenen miBt der Durchmesser 0,5 mm, beim Erwachsenen 2 mm. SALZ
MANN fiihrt ihn als Tatsache an und liiBt ibn, wie die alteren Beschreiber, mit 
einer trichterformigen Erweiterung, der Area Martegiani, an der Papille beginnen. 
CIRINCIONE (1902), WOLFRUM (1908, 1910), SEEFELDER (1910), MAWAS und 
MAGITOT (1912) leugnen das Vorhandensein des Kanals im menschlichen Auge, 
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nach FRANZ (1913) kommt er nur selten vor. SZENT-GYORGYI sah zwei Monate 
nach der Geburt nur noch eine schwache Andeutung von ihm. Er hat nie einen 
freien Hohlraum, sondern ist vor wie nach dem Schwunde der Arterie mit einem 
lockeren Fibrillengeriist erfiillt. STILLING (1913) halt aber seine Behauptung 
aufrecht und stiitzt sich dabei auf die Bestatigung durch SCHAAFF (1907, 1910) 
und BRIBACH (1910). VOGT und KOEPPE konnten mit dem Spaltlampenmikro
skop im lebenden Auge nichts von dem Kanal bemerken, dagegen fand ihn 
BAURMANN (1926) im frischen Glaskorper des menschlichen Neugeborenen: 
er besitzt keine eigene Wand, nur die ultramikroskopischen Glaskorperfaden 
passen sich in ihrer Lagerung der rundlichen oder spaltfOrmigen Lichtung des 
Kanals an, indem sie teils parallel, teils schrag zu dessen Langsrichtung verlaufen. 
Auch nach CONTINO (1925) ist der Kanal beim Menschen in der Jugend nach
weisbar und verhaltnismaBig groBer als bei den Tieren. HOFFMANN (1926) 
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Abb. 67. Normales Glaskorpergeriist im 
Spaltlampenblld. (Aus VOGT.) 

Abb. 68. Ultramikroskopisches Bild der vorderen 
Grenzflache des frischen Glaskorpers vom Rind. 

Lichtbild. (Aus BAURMANN.) 

fand im Auge eines 8jahrigen Kindes, dessen Glaskorper nach StoB getriibt 
war, unter der Spaltlampe den retrolentalen Raum optisch leer, aber dicht hinter 
der Mittfl der hinteren Linsenflache die VOGTsche Bogenlinie sehr klar con· 
centrisch urn den Hyaloidearest. Von hier aus erschien die Glaskorper
oberflache nabelartig eingezogen, so daB man tief in einen nach hinten sich 
trichterformig verjiingenden Kanal hineinschaute, dessen Wande reflectierten. 
- Beim Suchen nach einem hinteren AbfluBwege der Glaskorperfliissigkeit in 
den Sehnerven erhielt BEHR (1912) an 6 lebenden menschlichen Augen nach 
Einspritzung von Tusche und Methylenblau in den Glaskorper dassel be negative 
Ergebnis wie friiher NUEL und BENOIT; bei Einspritzung von Berlinerblau 
durch Einstich in den Sehnerven des Leichenauges dringt zwar die Farbe 
in der Netzhaut bis iiber den Aquator nach vorn, nicht aber in den Glas
korper. 

Bei einem Riickblick auf die Arbeiten iiber den Feinbau des Glaskorpers 
wird man zwar nicht sagen konnen, daB die Frage durch die Vertreter eines 
faserigen Gefiiges bereits zufriedenstellend beantwortet sei, aber es ist doch 
in einer Reihe von Punkten Ubereinstimmung erzielt, die weiterer Forschung 
den Weg weist. 
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Die Untersuchung des lebenden Glaskorpers mit dem SpaZtlampenmikroskop 
hat nun keineswegs zu einer Klarung der Verhaltnisse gefUhrt, sondern nur neue 
Fragen aufgeworfen. Trotz der verhaltnismaBig geringen, zur Verwendung 
moglichen VergroBerung hat sie Ergebnisse gebracht, die in volligem Gegensatze 
zu der Ergebnislosigkeit der mikroskopischen Untersuchung des frischen Glas
korpers selbst mit starkstcn V crgroBerungen stehen. 

GULLSTRAND (1911) sah mehrere verschieden tiefliegende, wie aus einem Netzwerke 
gebildetc Membranen, die sich hauptsachlich in frontaler Richtung auszudehnen schienen. 
ERGGELET (1914) beschreibt tcils zart, teils derber erscheinende Hautchen, glatt odeI' mit 
convergenten odeI' parallclen Faltcn; auBerdem kommen mehr bandformige, sehr haufig 
fadige Bildungen verschiedener Starke mit geradem odeI' welligem Verlauf und sehr feine 
Piinktchen vor. Dazwisehen bestehen optisch leere Raume; so nicht selten hinter del' Linse 
ein leeres Kugelsegment, das manchmal durch cine del' Linsenflache fast parallele Membran 
von den weiter hinten erkennbaren Strueturen getrennt wird. Bewegungen des Auges 
haben leichte Wellenbewegung del' Hautchen und Bander im Gefolge, besonders mehr 
gegen die Tiefe hin. KOEPPE (1918) findet hinter dem scheinbar leeren retrolentalen Raume 
die "vordere Grenzschicht" des Glaskorpers als Netzwerk graulieher, vielfach gekreuzter 
Il'asern mit Liicken dazwischen. Neben einer mehr odeI' weniger senkrechten Haupt. oder 
Langsfaserung unterscheidet er eine etwa horizontale Neben- odeI' Querfaserung. Die Fasern 
liegen nicht in Hautchen, abel' Faltenbildung zeigen sowohl die vordere Grenzschieht als die 
tieferen Sehichten. KOBY (1920) beobachtet verschiedene Typen eines faserigen Glaskorper
geriistes mit leeren Raumen zwischen den Fasern. 1m Raume hinter del' Linse reicht 
die Faserung haufig bis nahe an die Linsenkapsel. Eine Membrana hyaloidea ist im linsen
losen Auge oft nachzuweisen. Naeh VOGT (1921) wechseln Bauart und Deutlichkeit des 
Glaskorpergeriistes in normalen Augen betrachtlich, doch herrscht del' blatterige Bau VOl'. 
Die Blatter sind meist senkreeht und frontal dieht hintereinander geordnet und geben bei 
Bewegung, bei aufrechter Kopfh~lltung, verticale Falten (Abb. 67). COMBERG (1922) be
merkt, daB del' optisch leere Raum hinter del' Linse nichts mit del' eapillaren postlentieu
laren Spalte zu tun hat, er ist auch bei fehlender Linse hinter del' Grenzschieht vorhanden 
VOl' den tiefer gelegenen Fasergeriistschichten. Also handelt es sich wohl urn eine Fliissig
keitszone, die wenig sichtbare Fasern enthalt. 1m linsenlosen Auge konnte auch mit den 
starksten VergroBerungen des Spaltlampenmikroskops die vordere Grenzschicht nicht in 
ihre Baubestandteile aufgelost werden. VERAGUT (1923) stellte bei 24facher VergroBerung 
in 82 normalen Kinderaugen stets ein Glaskorpergeriist fest. In 91,46% handelte es sich 
urn frontale, faltige Hautchen, die nicht immer in allen Teilen des Gesichtsfeldes gleiche 
Lichtstarke besaBen. Ein rein fadiges Geriist wurde nieht bemerkt, wohl abel' in 8,44% 
ein teils fadiges, teils faltiges, wobei die fadigen Abschnitte frontal zwischen den faltigen 
angeordnet waren. Einzelfaden zeigten sich in 35,370/ 0, gewohnlich nasal unten, abel' auch 
temporal unten, in 84,15% fanden sich meist weiBe, daneben gebliche bis gelbe, oft hell 
aufleuchtende Punkteinlagerungen. Del' retrolentale Raum ist in del' Regel leer, enthalt 
abel' oft eine feine Faserstructur. 

Diese weitgehend iibereinstimmenden Angaben mit den Befunden am 
frischen und geharteten anatomischen Praparat in Einklang zu bringen, scheint 
zunachst kaum moglich. Fasern von del' Feinheit derer in del' Abb. 66 diirften 
mit den benutzten schwachen VergroBerungen in ungefarbtem Zustande auch 
beim Gebrauch von Bogenlicht nicht zu erkennen sein. Dagegen konnten wohl 
die zarten, von mir oben erwahnten Hautchen bei geeigneter Stellung einen 
Teil des Lichtes zuriickwerfen, obschon ich nicht den Eindruck habe, als ob 
die Hautchen vorwiegend frontal angeordnet seien. Zur Losung del' Frage hat 
BAURMANN neue und meines Erachtens befriedigende Untersuchungen mit einer 
235fachen VergroBerung bei Benutzung von Bogenlicht und lVIikrospalt angestellt. 
Er erhalt an del' vorderen Grenzflache des herausgenommenen Glaskorpers 
BiIder wie mit dem Spaltlampenmikroskop, namlich eine stark reflectierende 
:Flache von dunklen und hellen, oft Y-formig sich trennenden und vcrbindcnden 
Streifen durchzogen. Die Streifen bestehen aus senkrecht zu ihrer Langsachse 
verlaufenden ultramikroskopischen Faden, die gleichgerichtet und wellen
fOrmig geschwungen sind, so daB sie das Licht ungleich, auf den Wellenbergen 
am starksten zuriickwerfen (Abb.68). Die Faden kommen aus del' Tiefe des 
Glaskorpers und ordnen sich gegen die Linse in eine leicht gewellte Flache. 
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Del' Befund ist am Glaskorper des Rindes del' gleiche wie beim neugeborenen 
Menschen. Es hangt sowohl an del' Oberflache als in del' Tiefe des Glaskorpers 
von del' Einfallsrichtung des Beleuchtungsbuschels zur Verlaufsrichtung del' 
Faden ab, ob diese heller odeI' dunkler hervortreten. Daher auch die Verschieden
heit del' Bilder bei del' Spaltlampenmikroskopie. Optisch leer erscheinen bei 

Abb.69. Schematische Aufzeichnung der verschiedenen Structuren.<ies Glaskorpers. (Aus HEESCH.) 
A Fossa patellaris, B Gegend der Ora serrata, C Gegend des Aquators, D Sehnervenpapille. 

geringerer Lichtstarke und schwachel'er Vel'grof3erung Gebiete, in denen die 
Ultrafaden vollig ungeordnet liegen. 

Wie hier BAURMANN eine einleuchtende Vermittlung zwischen Spaltlampen
bild im lebenden Auge und ultramikroskopischem Bau des fl'ischen, h eraus
genommenen Glaskorpers bietet, so stl'ebt HEESCH (1926, 1927) nun auch eine 
solche zwischen ultramikroskopischem Befund im fl'ischen und mikroskopischen 
Fadengerust im fixiel'ten Prapal'at an. 1m 1mmersionsultl'amikroskop ist del' 
feinfadige Bau des frischen Glaskol'pers vollig einheitlich, nur in del' Packungs
dichte bestehen Untel'schiede zwischen Centrum und Pel'iphel'ie: del' allgemeine 
Faserfilz zeigt im vol'deren Teile des Glaskol'pel's, in del' Gegend del' Ora und 
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des Orbiculus cil. eine breite Schicht dichteren Gefiiges, zugleich mit kiirzeren 
Faden als im Centrum (Abb. 69). Fixation von Ochsenaugen in Formol, ZENKER, 
MULLER und steigendem Alkohol ergibt iiberall dasselbe feinfadige Gefiige 
wie im frischen Glaskorper, nur die Packungsdichte ist erheblich verschieden; 
sie nimmt von Formol iiber MULLER und ZENKER zum Alkohol zu. Die ortlichen 
Unterschiede sind weniger deutlich als im frischen Praparate. Die mikrosko
pische Structur laBt sich zwanglos durch Zusammenlagerung der Ultrafaden 
bis zu Aggregaten mikroskopischer Sichtbarkeit erklaren. Bei Farbung des 
frischen Glaskorpers erscheinen die Ultrafaden weiB auf farbigem Dunkelfeld. 
Die Farbung der mikroskopischen Faden kommt durch Zwischenlagerung der 
Farbstoffteilchen zwischen die sich zusammenlagernden Ultrafaden zustande, 
wo sie adsorptiv festgehalten werden. DaB die mikroskopischen Glaskorper
faden im Schnitt in bevorzugten Richtungen verlaufen, mochte HEESCH als 
Folge ungleichmaBigen Eindringens der Fixierungsfliissigkeiten durch die Augen
haute ansehen. 

Uber die Herkunft des Glaskorpers gehen die Meinungen der zahlreichen Forscher, 
die von der Entwicklungsgeschichte AufschluB erhofften, noch weit auseinander. Die An
sicht, daB der Glaskorper ein Transsudat aus der embryonalen A. hyaloidea darstelle [KEss
LER (1871), BEAUREGARD (1880), SPAMPANI (1901)] kann als verlassen gelten. Das Eindringen 
von Mesoderm in den Augenbecher und die Ausbildung des Systems der A. hyaloidea legte 
den Gedanken nahe, den Glaskorper von mesodermalen Zellen herzuleiten [SCHOLLER 
(1848), R. VrncHow (1851), MAGNI (1882), RETZIUS (1894), CARINI (1899), BERTACCHINI 
(1901), DE W AELE (1900. 1902), W ALDEYER, BENEKE (1903), CIRINCIONE (1905), CALDERARO 
(1909), MONESI (1921), FRACASSI (1923)]. Als Beweis fiir die Abkunft des Glaskorpers von 
echter Bindesubstanz wurde auch das atypischeAuftreten vonFett [LANGE (1897)], Knorpel 
[HESS, SELIGSOHN (1905)] und Knochen [v. WITTICH (1853)] angesehen. Gegen den meso
dermalen Ursprung spricht aber die Tatsache, daB bei den Schwanzlurchen, Reptilien und 
Vogeln ein Glaskorper entsteht, ohne daB jemals embryonales Bindegewebe im Augen
becher vorhanden gewesen ware. In neuerer Zeit gewann man mehr und mehr die Uber
zeugung, daB schon in friiher Embryonalzeit sich die Anlage der Netzhaut und Linse an der 
Bildung des GlaskOrpers beteiligt; umstritten blieb nur die GroBe des ectodermalen Anteils 
am endgiiltigen Glaskorper. Nach CIRINCIONE bedeutet der ectodermale Anteil nur eine 
zeitweilige "Ausfiillungsmasse", nach VAN PEE (1902) tritt er zwar friiher auf als der meso
dermale, jedoch iiberwiegt dieser spater an Masse. So laBt auch FRORJEP (1905) den fertigen 
Glaskorper aus einer innigen Verbindung beider Anteile hervorgehen, aber der Charakter 
der neuen Gewebseinheit werde nicht durch die auBerst zarte und hinfallige ectoderm ale 
Grundlage, sondern durch den kraftigeren mesodermalen Einbau bestimmt. STUDNICKA 
(1913) halt wenigstens nicht fiir ausgeschlossen, daB gewisse Abschnitte des fertigen Glas
korpers auf Mesoderm zuriickzufiihren sind. 1m Gegensatz dazu bezeichnen ADDARIO 
(1902), KOELLIKER (1903), V. SZILY (1904, 1908), WOLFRUM (1907), SUGANUMA (1907, 1908), 
DRuAuLT (1913) den im AnschluB an die GlaskorpergefaBe entstandenen mesodermalen 
Glaskorper als voriibergehend; er schwindet mit der Riickbildung der GefaBe, so daB der 
fertige Glaskorper eine ectodermale Bildung ist. Fiir diese zuerst von TORNATOLA (1897) 
ausgesprochene Auffassung entscheiden sich unter anderen auch RABL (1899), FISCHEL (1900), 
V. LENHOSSEK (1903), AXENFELD, SEEFELDER (1910), MAwAs und MAGITOT (1912), FRANZ 
(1913), HOWARD (1920), LEBoucQ (1924); MARCHAND (1911) fand in einem Ovarialteratom 
augenartige Bildungen mit Netzhaut und deutlich gliosem Glaskorper. MAWAS und MAGITOT 
unterscheiden nach ihren Untersuchungen an menschlichen Embryonen und Neugeborenen 
den urspriinglichen (primordialen), den zeitweiligen (transitorischen) und den endgiiltigen 
(definitiven) Glaskorper. Der erstgenannte besteht aus auBerst feinen protoplasmatischen 
Auslaufern der Stiitzzellen der Netzhaut, voriibergehend auch der Zellen des Linsenblaschens. 
Die "intraocularen Mesodermmassen", die von der 4. Woche ab als BlutgefaBe und Binde
gewebszellen in den Augenbecher eindringen, haben mit dem Glaskorper nichts zu tun. 
Die Zellen im Glaskorper stammen von der Retina, verfetten. losen sich auf und beteiligen 
sich mindestens an der Bildung der Glaskorperfliissigkeit. Der zeitweilige (hyaloidische) 
Glaskorper entsteht etwas spater aus Gliazellen, die die A. hyaloidea umhiillen und als 
glioses Netz zuerst im Sehnerven um die GefaBe auftreten. Die haarformigen Auslaufer 
der Zellen bilden Glaskorperfasern; von den GefaBen abgelOste Zellen werden blasig und 
gehen zugrunde. Das Fasernetz schwindet mit den zugehorigen GefaBen. Die Herstellung 
des endgiiltigen Glaskorpers beginnt mit der 10. Woche. Die Stiitzzellen der Netzhaut 
liefem von neuem zahlreiche, dichte und feine Fibrillen; auBerdem senden die Zellen des 
sich um diese Zeit ausbildenden Ciliarkorpers sogleich Fibrillen aus, die teils vordere 
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Glaskorperfasern, teils Zonulafasern hilden. Vom 3.-7. Monat driickt der endgiiltige Glas
korper den hyaloidischen immer mehr gegen die Sehnervenpapille hin zusammen. Nach 
DRUAULT tritt der endgiiltige Glaskorper zunachst als diinne Schicht zwischen Netzhaut und 
auBersten GlaskorpergefaBen auf, verdickt sich allmahlich und verdrangt so den mesoder
malen Glaskorper. Das wiirde sich mit der Ansicht von FRANZ vereinigen lassen, wonach dem 
Glaskorper der Wert einer stark gewucherten Basalmembran der Netzhaut zugesprochen 
werden konnte. Vorher schon hatten MAwAs und MAGITOT, unter Ablehnung einer Limitans 
int. retinae, den Glaskorper nur als einen Teil der Netzhaut bezeichnet. 

Bei unvollkommener Ruckbildung der fetalen GlaskorpergefiiBe bleiben 
gelegentlich, auch beim Erwachsenen ophthalmoskopisch oder mit dem Spalt
lampenmikroskop Reste nachweisbar, die entweder an der SehnervenpapiUe 
haften, wie der "centrale Bindegewebsmeniscus" (KUHNT) und der "priipapillare 
Pfropf" (S. 146), mehr oder weniger der hinteren Linsenfliiche angelagert sind 
oder frei im Glaskorper schwimmen. So sah Z. B. RUHWANDL (1907) den ver
odeten Stamm der A. hyaloidea und einen groBen Teil seiner Verzweigungen 
an der Hinterfliiche der Linse und dazu noch GefiiBreste im Glaskorper; in je 
einem FaIle von VAN DUYSE (1902) und HIRSCH (1904) war die Arterie von der 
Papille bis zur Linse erhalten, verlief im horizontalen Meridian auf der nasalen 
Seite und befestigte sich an der Linse nahe dem Aquator. Bei einem achtjiihrigen 
Kinde fand HOFFMANN (1926) ein schlauchartiges, graurosabriiunliches Gebilde, 
etwa ein Drittel Papillenbreite dick, das aus dem nasalen Abschnitte der Papille 
hervortrat, horizontal tiber die Macula hinweg bis zur temporalen Seite des 
Ciliarkorpers, nahe dem Linseniiquator, ging und sich mit schalenformiger, 
zackiger weiBer Trubung an die hier etwas faltige Linsenkapsel heftete. Am 
Ursprung dreieckig und bandartig flach verjungte es sich gegen die Macula zu 
einem rundlichen Strang und war mit der Netzhaut verwachsen. Offenbar 
handelte es sich urn eine fruhembryonale Verlagerung der A. hyaloidea aus der 
Mitte des Glaskorpers an die Netzhaut. Venose BIutgefiiBstiimmchen in der derben 
Einscheidung waren vielleicht Netzhautvenen. Ein iihnlicher Fall ist nur noch 
von SULZER (1888) veroffentlicht. Man vergleiche hierzu auch das Kapitel 
MiBbildungen in diesem Band. 

D. Das Linsenbandchen, Zonnla ciliaris (Zinnii). 
Das Linsenbandchen - Strahlenbiindchen der Linse, Zonula ciliaris (Zinnii) -

hiilt die Linse in ihrer Lage und spielt zugleich eine wesentliche Vermittler
roUe bei der Accommodation (Abb.70). Es erstreckt sich als Ring in einer 
sagittalen Breite von etwa 6 mm aus der Gegend der Ora serrata durch den 
Orbicularraum bis auf den Linsenrand und liiBt dabei zwei Abschnitte unter
scheiden. Davon ist der breitere hintere nach auBen mit der Pars ciliaris retinae 
verwachsen, nach innen der vorderen Grenzschicht des Glaskorpers eng ange
preBt, wiihrend der vordere yom Vorderrande des Ciliarkorpers frei zum Linsen
rande durch den circumlentalen Raum heruberspringt (vgl. auch Abb. 27, S. 71). 
Der hintere Abschnitt erscheint als glasig durchsichtige Platte, die aus mehr 
oder weniger dicht gelagerten, gestreckten, hauptsiichlich meridional verlaufen
den Fasern zusammengesetzt, also keine geschlossene Haut ist [TOPOLANSKI 
(1891)]. Hinten dunn und teilweise von den in den Glaskorper ziehenden ciliaren 
Faserbuscheln durchbrochen, nimmt diese Faserplatte nach vom durch Hinzu
treten neuer Fasem an Dicke zu. Am Ciliarkorper paBt sie sich dessen Fal
tungen an, doch bleibt die Mehrzahl der Fasem in der Tiefe der Ciliartiiler; 
an den Seitenfliichen und uber dem Kamme der Ciliarfortsiitze liegen sie nur 
in dunner Schicht, lassen auch hiiufig die Kuppen der Fortsiitze ganz frei (Abb.71). 
1m vorderen Abschnitte der Zonula entfemen sich die Fasern voneinander und 
fassen den Linsenrand zwischen sich. In den Ciliartiilem hebt sich die Faser
platte nach vom allmiihlich yom Ciliarepithel ab, so daB zwischen beiden je 
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ein sich gegen die hintere Augenkammer 6ffnender Raum entsteht; diese "Reces
sus camerae posterioris" [KUHNT (1881)] sind nach hinten nicht geschlossen, 
sondern zwischen den Zonulafasern mit dem Orbicularraum in Zusammenhang 
[CZERMAK (1885)]. 

Die Dicke der Zonulafasern schwankt zwischen derjenigen feinster Binde
gewebsfibrillen und 9-22 fl (KOELLIKER), sogar bis 30 fl (HENLE) und 40 fl 
(SALZMANN). Die dickeren :Fasern (ZonuIabaIken RETZIUS, Faserstabchen 
Graf SPEE) splittern sich an beiden Enden in Fibrillen auf, zeigen selbst aber 
keine fibrillare Langstreifung ; SALZMANN nimmt eine VerschmeIzung, O. SCHULTZE 
nur eine Verkittung der Fibrillen an. Die langsten Fasern mess en beim 

Abb. 70. Zonula ciliaris des Menschen. (Nach RE'l'ZruS.) 1 Corpus ciliare und Processus ciliaris 
mit Iriswurzel, 2 Linse, 3 Giask6rper, 4 Anheftungsfasern. Am Linseniiquator ist die Zonulalamelie 

etwas abgehoben. 

Erwachsenen bis zu 7 mm [EGGER (1924)]. Die Fasern sind wasserhell und scharf
kantig, nicht elastisch, sondern steif, werden bei Erschlaffung nicht wellig, 
sondern knicken eher winklig ein (SALZMANN), lassen sich aber stark dehnen, 
bevor sie reiBen. Bei erworbener Linsenluxation verkurzen sich die zerrissenen 
Zonulafaeern nicht, sondern springen gegen den Ciliark6rper zuruck, wo sic 
sich gewunden zu einem Knauel ballen; an der Linse zuruckgebliebene Faser
reste rollen sich zusammen [BURK (1912)]. Die Lichtbrechung der Fasern ist 
fast so stark wic bei elastischen; die positiv einachsige Doppelbrechung wird 
durch Phenole und Phenolaldehyde nicht umgekehrt, wie bei elastischen und 
Ieimgebenden Fasern, sondern nur abgeschwacht (v. EBNER); Essigsaure und 
KaIiIauge geben nur ein BlaBwerden, keine Quellung (HENLE). Farberisch 
stellen sich die Zonulafasern zwischen elastische und Gliafasern [AGABABOW 
(1897)] , sind aber chemisch mit beiden nicht verwandt (SALZMANN). 

Fur die morphologische Bewertung der Fasern ist auch die Kenntnis ihrer 
Herkunft von Bedeutung. Die alteren Autoren betrachteten zumeist, wie WINS
LOW, die Zonula als Fortsetzung der Glaskorperhaut (Membrana hyaloidea), die 
nur HENLE zur Netzhaut rechnete. Eine Entwicklung der Fasern im vorderen 
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Glaskorpergewebe mit nachtraglicher Anheftung an die Limitans der ciliaren 
Netzhaut beschreibt RETZIUS. Fur DE WAELE (1902), TOUFESCO (1906) und 
BALDWIN (1912) ist die Zonula mesodermalen Ursprungs wie der Glaskorper, 
entsteht in dies em und verbindet sich erst hinterher mit der ciliaren Limitans. 
Sonst ist neuerdings die Annahme einer ectodermalen Abkunft allgemein, wobei 
die Mehrzahl der Forscher die Fasern von den inneren Zellen der Pars ciliaris 
retinae ableitet; nur v. LENHOSSEK (1911) , der Glaskorper und Zonula von 
den embryonalen Linsenzellen entstehen laBt, halt die Anheftung an den Ciliar
korper fUr se<mndar. AGABABOW verlegt die hinteren Enden der Fasern zwischen 
die Zellen des Ciliarepithels. TERRIEN (1898) - und mit ihm O. SCHULTZE -

8 

Abb. 71. Corpu s ciliare, Aquatorialschnitt durch den hinteren Teil der Corona. (Nach SALZMANN.) 
1 Processus ciliaris, 2 Ciliarepithel, 3 Pigmentepithel, 4 Grllndplatte, 5 M. ciliaris, 6 Membrana 
limitans interna ciliaris, stellenweise vom Cilia repithel abgehoben, 7 Querschnitte von Zonlllafasern, 
8).nners t e Zonlllafasern, 9 Glaskorper, 10 vordere Grenzschicht, 11 Ligaments cordiformes (CAMPOS). 

setzt die Fasern den MULLERSchen Stutzfasern der Netzhaut gleich und sieht 
sie zwischen den Zellen beider ciliarer Netzhautschichten bis an die Basalmembran 
der Choroides vordringen. Nach SCHOEN (1895), KOELLIKER und STUDNICKA 
entwickeln sie sich aus protoplasmatischen Fortsatzen, nach MAWAS (1908) 
als cuticulare Bildungen der Zellen des Ciliarepithels, in Zusammenhang mit 
der ciliaren Limitans interna. Auch CARLINI (1912) betont, wie v. LENHOSSEK 
und SALZMANN, die Verbindung der Fasern nur mit der Limitans gegenuber 
WOLFRUM (1908). Dieser findet, daB auf den Zellen, von denen Zonulafasern 
ausgehen, die Limitans into fehlt. Die Fasern setzen sich aus feinsten Fibrillen 
zusammen, die den Zelleib bis zur Limitans ext., d. h. einem Kittleistensystem 
zwischen innerer und auBerer Zellschicht des ciliaren Netzhautabschnittes, 
durchziehen. An der Oberflache der Zellen hullen feine Protoplasmafortsatze 
die Fibrillennoch eine Strecke weit ein. Die Zellen mit Zonulafibrillen sind den 
MULLERschen Stutzzellen der Netzhaut gleich zu stellen, die Fasern den Glia
fasern, denn auf der Hohe der Zacken der Ora serrata setzen sich MULLERSche 
Stutzzellen unmittelbar in Zonula- und Glaskorperfasern fort. BEAUVIEUX 
(1922) laBt ebemalls die Fasern, die er als exoplasmatische Bildungen der Zellen 



Das Linsenbandchen, Zonula ciliaris (Zinnii). 193 

des Ciliarepithels anspricht, bis zur Basis dieser Zellen durchgehen. Nach 
DEJEAN (1925) sind die Fasern Fortsatze der Epithelzellen, wahrend CARRERE 
(1925) die Ursprungsfibrillen zwischen den Zellen sieht. 

In groBerer Anzahl kommen Zonulafasern aus dem Epithel erst 1,0-1,5 mm 
vor der Ora serrata (CZERMAK, TOPOLANSKI, RETZIUS); die Hauptursprungs
linie wiederholt dabei annahernd die Zahnelung der Ora. Eine geringe Anzahl 
von Fasern kommt auch aus dem Kern und (nasal) aus der hinteren Grenzschicht 
des Glaskorpers durch die Zonularspalte (s. S. 182) und schlieBt sich den meridio
nalen Fasermassen an (SALZMANN). Nach vorn erstrecken sich die Ursprunge 
auf dem Boden der Ciliartaler bis zum Sims und auf die Seitenflachen der Ciliar
fortsatze. Feine, im vordersten Abschnitte der Ciliartaler entspringende Fasern 
treten durch die KUHNTschen Raume an die zur Linse gehenden Bundel. Neben 
dies en "Spannfasern" beschreibt BERGER (1882) kurze starkere "Stutzfasern" 
(Anheftungsfasern RETZIUS), die die Zonulafasern an den Ciliarfortsatzen fest
halten, besonders von hinten kommende lange Fasern an der Stelle, wo sie winklig 
gegen die Hinterflache der Linse umbiegen (RETZIUS); nach SALZMANN verbinden 
sich diese Fasern nicht mit den lang en Zonulafasern, sondern strahlen in die 
Grenzschicht des Glaskorpers ein oder gehen in circulare Fasern uber. CZERMAK 
unterscheidet auBer den an die Linse gehenden "orbiculo- und ciliocapsularen" 
Fasern noch "orbiculo - ciliare" und "interciliare"; diese spannen sich in den 
Ciliartalern von einer Wand zur anderen, wahrend jene im hinteren Abschnitte 
des Orbiculus entspringen und sich an die Wurzel der Ciliarfortsatze heften 
[GERLACH (1880), KUHNT (1881)]. Es ist mir aber wahrscheinlich, daB ein Teil 
dieser Fasern von den Ciliarfortsatzen ruckwarts in die vordere Grenzschicht 
des Glaskorpers zieht. Feinfaserige Abspaltungen von den meridionalen Faser
bundeln, die in aquatoriale Richtung umbiegen und in die vordere Grenzschicht 
des Glaskorpers einstrahlen, finden sich im Bereiche des Orbiculus, uber den 
Hohen der Ciliarfortsatze und am Rande der Fossa patellaris (Graf SPEE), 
besonders am Lig. hyaloideo-capsulare. Innerste Fasern (hintere Zonulabundel 
RETZIUS, centrale Faserlage Graf SPEE) kommen weit hinten yom Orbiculus, 
halten sich dicht an der vorderen Grenzschicht des Glaskorpers, verlaufen oft 
auch entlang den Firsten der Ciliarfortsatze und enden an der hinteren Linsen
flache oder in der Grenzschicht (SALZMANN). - Beim alteren Fetus und beim 
Neugeborenen entstehen Zonulafasern noch von dem peripheren Drittel der 
hinteren Irisflache [v. GARNIER, LANGE (1901), SZEN'l'-GYORGYI]; sie schwind en 
zugleich mit den faltenartigen Auslaufern der Ciliarfortsatze auf die Iris und 
mit den Resten des uber den Linsenrand vorgeschobenen Glaskorpergewebes 
(S. 185). Auch spater IOsen sich offenbar viele Fasern wieder auf, denn bei Feten 
und Neugeborenen ist ihre Zahl erheblich groBer als bei Erwachsenen (CZERMAK, 
RETZIUS); sie werden aber im Alter dicker. 

1m vorderen Abschnitte der Ciliartaler teilen sich die Fasermassen je in 
zwei Bundel. Aus zwei benachbarten Talem vereinigen sich die einen Ciliar
fortsatz zwischen sich nehmenden Bundel und ziehen gegen die dem Fortsatz 
entsprechende meridionale Leiste am Linsenaquator (s. S. 165). Dabei weichen 
die Fasern jedes Bundels zu einem meridional gestellten dreieckigen Facher 
auseinander, urn den A.quator zu umfassen, und splittern sich vor dem Ansatz 
in Buschel auseinanderstrebender Faserchen auf. Die am wcitcstcn auf dip, 
Vorderflache der Linse vorgeschobenen oberflachlichsten Fasern heften sich 
in einer zum A.quator concentrischen Linie an die Linsenkapsel, nur hin und 
wieder unterbrochen an den Stellen, wo breitere Furchen zwischen den Leisten 
weiter vordringen. Die Ansatze der tieferen Fasern ziehen sich gegen den A.quator 
allmahlich mehr auf die Leisten und ihre Abhange zuruck; in den Furchen sitzen 
meist nur schwachere Fasern. An den A.quator treten in der Regel nur feinere 
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rundliche Fasern, die sich ziemlich plOtzlich pinselformig aufspalten. Auf die 
hintere Linsenilache greift die Zonula nicht so weit iiber als auf die vordere 
[0,1-0,2:0,5 mm EGGER (1924)]; die Anheftungslinie liegt unweit der Epithel
grenze etwa da, wo die ersten fertigen Linseniasern die Innenilache der Kapsel 
erreichen. Die Zonulafasern verlaufen hier oft genau parallel den Kittlinien 
zwischen den Linseniasern. Vorn wie hinten lassen sich die Zonulafasern in 
feinster Aufsplitterung noch eine kurze Strecke (0,4 mm SALZMANN) iiber die 
Ansatzlinie verfolgen, ehe sie mit der Linsenkapsel verschmelzen. Die Aus
strahlungen der Faserbiindel zum Linsenaquator bilden ein nur verhaltnismaBig 
locker mit der Linsenkapsel zusammenhangendes Faserhautchen, die Zonula
lamelle (Membrana pericapsularis RETzIUs), die sich mit feinsten meridionalen 
Faserchen in die Anheftung der vorderen und hinteren Faserabteilung fortsetzt 
(Graf SPEE) (s. auch Linsenkapsel S. 176). Indem nun der groBere Teil der hinten 
im Orbiculusgebiet entspringenden Fasern zur Vorderflache, von den vorn an 
den Ciliarfortsatzen entspringenden aber eine Anzahl zur Rinterflache der Linse 
zieht, ergibt sich eine lose Faserkreuzung (GERLACH), gelegentlich offenbar 
mit Verklebung sich kreuzender Fasern, aber keine Durchflechtung. 

Individuale Abweichungen in der Art des Zonulaansatzes an die Linsen
kapsel diirften auch bei verschiedener Auspragung der meridionalen Leisten 
des Linsenrandes nicht erheblich sein. 

1m Orbicularraume finden sich vielfach, beirn Neugeborenen jedoch noch 
sparlich, protoplasmareiche Zellen, die sich mit langen, oft verdickt endenden 
Auslaufern an die Zonulafasern schmiegen und augenscheinlich bewegungs
fahig sind. WOLFRUM sah solche Zellen sich aus dem Ciliarepithel herausschieben. 
Da auch an der Ora serrata eine Durchwanderung der Limitans into retinae 
durch gliose Zellen beobachtet wird, mochte er die Zellen an der Zonula ebenialls 
in der Rauptsache als Gliazellen auffassen. SALZMANN halt sie fiir gewohnliche 
Wanderzellen. 

Der sog. Canalis Petiti war eine Zeitlang der Gegenstand lebhafter Erorte
rungen. Die alteren Autoren, die die Zonula noch als geschlossene hautige 
Fortsetzung einer Membrana hyaloidea betrachteten und entweder in zwei 
Blatter gespalten den Linsenrand umfassen oder ungeteilt auf die Vorderflache 
der Linse treten lieBen, bezeichneten mit diesem Namen den Raum zwischen 
den beiden Blattern oder zwischen der einiachen Raut und dem Glaskorper 
urn den Linsenrand herum. SCHWALBE (1870) lieB die Zonula ebenfalls aus der 
Membrana hyaloidea hervorgehen, die sich von der Ora serrata ab vorwarts 
allmahlich von der Glaskorpergallerte abheben und entsprechend der Oberflache 
des Ciliarkorpers gefaltelt an die Linse treten sollte. Der Ansatz an dieser gab 
die Faltelung in Form einer Wellenlinie wieder, die von der vorderen Flache der 
Linse iiber den Aquator noch etwas auf die Rinterflache iibergriff. Die Auf
Wsung der im hinteren Abschnitte noch eine geschlossene Raut bildenden Zonula 
zu freien Fasern war erkannt. Zwischen diese faltige Zonula und die hiillen
lose Glaskorpergallerte nun verlegte SCHWALBE den PETITschen Raum, der 
riickwarts sich zu einer capillaren Spalte verengt, vorwarts aber zwischen den 
Zonulafasern hindurch mit der hinteren Kammer zusammenhangt. Den Streit, 
zunachst mit MERKEL, der wie RENLE eine dichte Anlagerung der Zonula an 
den Glaskorper behauptete und damit einen PETITschen Kanal leugnete, in 
seinen Einzelheiten zu verfolgen, besteht kein AnlaB, seitdem durch die neueren 
Untersuchungsverfahren die Verhaltnisse klargelegt sind. Einen abgeschlossenen 
Canalis Petiti gibt es ebensowenig wie abgeschlossene KUHNTsche Recessus 
camerae posterioris (CZERMAK u. a.). Man sollte deshalb diese Bezeichnung 
iiberhaupt fallen lassen, auch wenn BEAUVIEUX wieder auf die alteste Anschauung 
zuriickgreift. Er findet das Gebiet der Zonulafasern vorn und hinten je durch 



Die Augenkammern, Camerae oculi. 195 

eine Membran liickenlos abgeschlossen. Der so gebildete Canalis Petiti enthalt 
eine viscose, glaskorperahnliche Fliissigkeit. Die Ciliarfortsatze tauchen in 
Kammerwasser und liegen vor der vorderen Membran. Diese begrenzt auch 
riickwarts die Recessus camerae post., die nicht bis zur Ora reichen. 

E. Die Augenkammern, Camerae oculi. 
Der Raum zwischen der Hornhaut einerseits, der Vorderflache der Linse, 

der Zonula und dem Ciliarkorper anderseits wird durch die Iris in zwei Ab
teilungen, die vordere und die hintere Augenkammer (Camera oculi ant. und post.) 
geschieden. Die Ruckwand der Vorderkammer wird also von der Vorderflache 
der Iris und dem in der Pupille freiliegenden Bezirke der V orderflache der Linse 
gebildet und ist insoweit veranderlich, als je nach der Weite der Pupille die 
Beteiligung der Linse groBer oder geringer ausfiillt. Die Gestalt der V order
kammer nahert sich einem Kugelabschnitt, dessen Grundflache entsprechend 
der flachen Kegelform der Iris und der Wolbung der Linse etwas eingedellt ist. 
Die GroBe macht etwa 4% des Rauminhaltes des Augapfcls aus [MAGITOT und 
MEsTREzAT (1921)]. Die Kammer schiebt sich ringsum mit clem Kammer
winkel oder der Kammerbucht (s. diese S. 100) zwischen Iriswurzel und Corneo
scleralgrenze und hat hier einen groBten Durchmesscr von 12 mm. Die sog. 
optische Tiefe der Vorderkammer ist der Abstand des Hornhautscheitels vom 
vorderen Linsenscheitel; sie wurde von HELMHOLTZ fUr den Lebenden mit 
3,593 mm angegeben. Nach Abzug der Hornhautdicke in der Scheitelgegend 
(0,9 mm) erhalt man die wirkliche Vorderkammertiefe. Sie wechselt mit dem 
jeweiligen Accommodationszustande des Auges. Die bei Besprechung der Linse 
angefUhrte Tabelle der Be£unde RAEDERB an verschieden gebauten Augen Leben
der der einzelnen Alterstu£en (s. S. 164) bringt auch die Zahlen fur die optische 
Vorderkammertiefe. Sie zeigt, daB beim Normalsichtigen mit zunehmendem 
Alter eine deutliche Ab£lachung der Vorderkammer eintritt. Die groBte Tiefe 
betrug 4,17 mm bei einem 23jahrigen Manne, die geringste 2,34 mm bei einer 
76jahrigen Frau. In den einzelnen Altersgruppen besteht aber eine Schwankungs
breite von etwa 250f0. Die GroBe der Hornhaut ist augenscheinlich von EinfluB: 
in der Regel trifft groBe Kammertiefe mit groBer Hornhaut zusammen. Bei 
seichter Kammer hat die Hornhaut einen Halbmesser von 7,85 mm, bei tiefer 
von 8,0 mm. Bei Frauen halt sich die Kammertiefe urn ungefahr 0,8% unter 
dem entsprechenden Altersdurchschnitt. Fur die Flachheit der Vorderkammer 
beim Ubersichtigen ist die wesentIiche Ursache wohl in dem dauernden Accommo
dationszustande zu suchen. Die Kammertiefe des kurzsichtigen Auges uber
trifft in jedem Alter die des normal- und iibersichtigen. 

Eine gesehlossene zellige Begrenzung ist nur auf der Hinterflache der Horn
haut und auf dem Gerustwerke der Kammerbucht als Endothelium camerae 
anterioris vorhanden; auf der Linse und der Irisvorderflache fehlt sie, so daB die 
weiten Spalten im Irisstroma vielfach, besonders durch die Krypten, mit dem 
Raume der Vorderkammer in Verbindung stehen. 

Die hintere Kammer setzt sich aus dem einheitlichen prazonularen Raume 
(CZERMAK) oder der hinteren Kammer im engeren Sinne, dem ebenfalls einheit
lichen circumlentalen Raume, den 70 Ciliartalern mit den Recessus camerae 
posterioris und dem wiederum einheitlichen Orbicularraume zusammen. Der 
Orbicularraum reicht hinten bis zur Glaskorperbasis vor der Ora serrata und bis 
zur Zonulaspalte, vorn bis an das hintere Ende der Ciliarfortsatze und wird 
nach innen durch die vordere Grenzschicht des Glaskorpers, nach auBen durch 
das Ciliarepithel begrenzt; hinten wird er ganz, vorn zum groBten Teile von der 
Masse der noch zusammenliegenden Zonulafasern eingenommen. Seine radiale 
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Tie£e betragt hinten etwa 0,01 mm, vorn 0,1 mm (SALZMANN). Die Ciliartaler 
werd en in ihrem hinteren Teile nach innen auf eine meridionale Lange von 0,8 
bis 1,0 mm durch die vordere Grenzschicht des Glaskorpers gedeckt; die radiale 
Tie£e dieses Abschnittes erreicht vorn etwa 0,5 mm. Der vordere Teil der Taler 
of£net sich nach innen in den circumlentalen, nach vorn in den prazonularen 
Raum. Der circumlentale Raum erstreckt sich zwischen der vorderen Grenz
schicht des Glaskorpers, die hier den Wall der Fossa patellaris darstellt, den 
Firsten der Ciliar£ortsatze, dem Linsenrand und der vordersten Schicht der 
Zonula£asern und besitzt eine £rontale Breite von etwa 0,5 mm. Der prazonulal'e 
Raum be£indet sich zwischen der Hinter£lache der Iris, der Vorderflache dtlr 
Linse und Zonula und den Kuppen und vorderen Abhangen der Ciliar£ortsatze. 
Er ist ganz £rei von Zonula£asern. Seine groBte Tie£e, axial neben den Kuppen 
der Ciliar£ortsatze, miBt 0,4--0,6 mm; die £rontale Breite ist jeweils von dem 
Contractionszustande der Iris abhangig. Die Weite der Kammer ist am groBten 
bei enger Pupille. Die Verbindung mit der vorderen Kammer zwischen Pupillar
zone der Iris und Linsenkapsel ist in der Norm ein capillarer Spalt. 

Auch in der hinteren Kammer ist nur ein Teil der Wandung mit einem ge
schlossenen Zellbelage versehen, soweit sie namlich von den Partes ciliaris und 
iridic a retinae gebildet wird. DaB dabei dem Ciliarepithel noch die besondere 
Au£gabe zufallt, das Kammerwasser abzusondern, ist bereits fruher (S.79) 
erortert. 1m gesunden Auge ist die Absonderung wahrscheinlich nur gering 
[ALBRICH (1923)]. Naheres £indet sich in Bd. II und IV dieses Handbuchs 
(Kapitel WEISS und THIEL). 

Beide Kammern sind ge£tillt mit dem klaren, farblosen Kammerwasser, 
Humor aqueus. Seine Menge betragt nur 231-323 cmm, sein Gewicht 0,233 
bis 0,325 g, das specifische Gewicht 1,007 [PETERS (1919), 1,0053 VIERORDT, 
1,0034-1,0036 LEBER]. Die Menge wechselt nach del' GroBe des Hornhaut
durchmessers und der Kammer, wird auch yom Bau des Auges beeinfluBt: 
MAGITOT und MESTREZAT £anden beirn Emmetropen 0,15 ccm, bei einem Myopen 
mit 15 dptr 0,3 ccm. Den Brechungsindex bestimmt RADOS (1922) mit 1,3351 
[1,33366-1,33485 FREYTAG (1907)], also gleich dem des Wassers und kaum 
verschieden von dem des Glaskorpers. AuBer Wasser enthalt der Humor nach 
den Angaben von MAGITOT und MESTREZAT (1921): 

Mineralische Substanzen . 
Organische Substanzen 
.Albumine ... 
Harnsa.ure .. 
Ammoniak .. 
Traubenzucker 
Kochsalz ... 

0,844% 
0,234% 
0,016% 
0,046% 
0,000076% 
0,094% 
0,711% 

Natrium bicarbonicum . 
Phosphorsaure . 
Schwefelsa.ure. . 
Nitrate ..... 
Calciumoxyd . . 
Magnesiumoxyd . 

0,165% 
0,0073% 
0,0031% 
0,00037% 
0,0105% 
0,03% 

ABDERHALDEN (1926) erwahnt auch noch Milchsaure. Der Mineralgehalt 
ist merklich niedriger als der des arterialen und venosen Blutes [LEBERMANN 
(1925)]. Die Hauptmenge stellen die Chloride; sie erhOht sich nach dem Tode; 
eine Vermehrung des EiweiBgehaltes des Kammerwassers geht fast stets mit 
einer Verminderung des Kochsalzgehaltes einher [ASCHER (1922)]. Das EiweiB 
besteht aus Serumalbumin und Serumglobulin; nach RADOS fehlt es in den 
meisten Fallen ganz, so daB das Kammerwasser als eine del' moleculardispersen 
sehr nahestehende Losung betrachtet werden konnte. FRANCESCHETTI (1927) 
fand mit dem refractometrischen Verfahren 0,019-0,030% EiweiB; das nach 
der Entleerung der Kammer neugebildete Wasser zeigt betrachtlich hohere Werte, 
0,07-0,14%. Der Gehalt an Traubenzucker entspricht durchschnittlich dem des 
Vollblutes, ist aber geringer als der des Plasmas [1: 1,2 ASK (1927)]. Die Harnsto£f
menge steht in geradem Verhaltnis zu der irn Blutserum [PAGANI (1926)]. Das 
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normale Kammerwasser ist schwach alkalisch, aber immer noch etwas starker 
als das Blut: HERTEL und MEESMANN (1924) bestimmten PH = 7,7-7,8, 
wahrend im Blute PH = 7,3-7,35 ist. Mit zunehmendem Alter verschiebt 
sich im allgemeinen die Reaction nach der sauren Seite hin [KUBIK (1926), 
SCHALL (1927)]. Da das Kammerwasser zwischen das arteriale und venose 
System eingeschaltet ist, muB nach KUBIK seine Kohlensaurespannung etwas 
hoher als im arterialen Blute sein; KRONFELD (1926) setzt sie, ebenso wie die 
Sauerstoffspannung, gleich der des venosen Blutes. GILBERT und PLAUT (1922) 
weisen auf die Analogie zwischen Kammerwasser und Liquor cerebrospinalis 
hin, die beide normal sehr wenig Lymphocyten und so wenig EiweiB enthalten, 
daB es mit Ammoniumsulfat nicht nachweisbar ist. H. WOLF (1922) hat im 
Kammerwasser gesunder und nicht entziindlich erkrankter Augen freie Zellen 
nicht gefunden. 

v. Die Bewegungsvorrichtungen des Augapfels. 
Der Augapfel zeichnet sich gegeniiber anderen Organen des Korpers durch 

eine besonders ausgiebige, behende und auf das feinste abstimmbare Beweg
lichkeit aus. Wie bei einem freien Kugelgelenke konnen Bewegungen nach allen 
Richtungen hin, d. h. Drehungen um aIle drei Achsen des Augapfels ausgefiihrt 
werden. Man hat deshalb auch den Augapfel gern mit dem kugligen Gelenk
kopfe verglichen, und SCHWALBE sah noch die zugehorige Pfanne in der binde
gewebigen sog. TENONschen Kapsel, die durch eine, wenn auch nicht ganz freie, 
gelenkraumahnliche Spalte von dem hinteren Umfange des Augapfels getrennt 
ware. DaB dies nicht der Fall ist, wird spater gezeigt werden. Der Augapfel 
liegt in einer seiner hinteren Wolbung entsprechenden AushOhlung des orbitalen 
Fettpolsters, hangt aber mit dessen lockerem Bindegewebe ohne groBere Spalten
bildung zusammen. Offen bar fehlen die Vorbedingungen fiir die Entstehung 
freier Gleitflachen: fiir den prallgefiillten, als fester Korper zu bewertenden 
Augapfel miiBte eine annahernd gleichfeste Unterlage vorhanden sein, wenn 
Reibung in Verbindung mit Druck in dem zwischenliegenden Bindegewebe 
eine gelenkraumartige oder schleimbeutelartige Spalte erzeugen sollte. Die 
weichelastische Masse des Augenhohlenfettes und ihre lockerfaserige Verwach
sung mit dem Augapfel behindern dessen Drehungen nicht merkbar, zumal 
rasche groBe Ausschlage der Bewegungen nur selten vorkommen. Ob und 
wieweit eine Beschrankung durch den Widerstand des dicken, yom hinteren 
Umfange des Augapfels ausgehenden Sehnerven bewirkt wird, diirfte nicht 
leicht festzustellen sein; eine gewisse Steifheit besitzt der Nerv jedenfalls auch 
im Leben, und auf mechanische Beziehungen zu den Bulbusbewegungen scheint 
mir die Machtigkeit und der vorwiegend langsfaserige Bau seiner Duralscheide 
hinzudeuten. Den Eindruck echter Hemmungsvorrichtungen aber machen 
einige kraftige Bindegewebsziige, die, obschon nur mittelbar, yom Augapfel an 
die knocherne Augenhohlenwand treten. 

Man unterscheidet nun zwei Arten von Bewegungen des Augapfels, Trans
lations- und Drehbewegungen. Die Translationsbewegungen, fiir den Sehvorgang 
kaum von Bedeutung, bestehen in den geringfiigigen Verschiebungen des Aug
apfels vor- und riickwarts, wie sie durch wechselnde Blutfiille der retrobulbaren 
Gewebes, durch starkeren GefaBpuls in diesem und durch die glatte Muskulatur 
in der Umgebung des Augapfels hervorgerufen werden konnen. Sie treten auch 
auf beim Ubergange der Ferneinstellung der Augen zur Fixierung eines nahen, 
vor dem einen Auge befindlichen Gegenstandes, bei starker Erweiterung und 
bei festem VerschluB der Lidspalte, sowie in geringem Maile bei den Drehbewe
gungen zusammen mit kleinen seitlichen Verschiebungen und Senkungen der 
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Augapfel. Die Drehbewegungen geschehen nach der herrschenden Annahme 
um den Drehpunkt des Augapfels. Er liegt auf der Sehachse, im normalsichtigen 
Auge etwa 1,3 mm hinter deren Mitte, etwa 13,5 mm hinter dem Hornhaut
scheitel. In ihm schneiden sich die drei Drehachsen rechtwinklig. Die sagittale 
Achse deckt sich mit der Sehachse, die beiden anderen stehen vertical und trans
versal dazu. Durch diese Achsen ist zugleich die Stellung der drei Hauptebenen 
bestimmt, von denen die sagittale die Wand des Augapfels im verticalen, die hori
zontale im horizontalenMeridian, die £rontale (aquatoriale) etwa imAquator tri££t. 

Das Vorhandensein eines unbeweglichen Drehpunktes wird von BRENNECKE (1922) in 
Abrede gestellt. Die Versuche, einen solchen zu ermitteln, gehen bis auf SCHEINER (1619) 
zuriick. DONDERS und DOIJER (1866, 1870) ~~mittelten als Entfernung vom Hornhaut
scheitel beim Normalsichtigen 13,45 mm, beim Uberaichtigen 13,22 mm, beim KurzRichtigen 
14,52 mm, untersuchten abel' nicht, ob del' Drehpunkt fUr jede Richtung und GroBe del' 
Drehung am Orte bleibt. Dies wurde weiter als Tatsache genommen, obwohl J. J. MULLER 
(1868) und BERLIN (1871) bei gehobenem Blicke den Punkt weiter hinten fanden als bei 
gesenktem. BRENNECKE entdeckte mit Hilfe einer neuen Vorrichtung starke Verlagerungen 
des Drehpunktes, aus d~~en nur ganz allgemein zu schlieBen ist, daB die Entfernung vom 
Hornhautschcitel beim Ubersichtigen klciner ist als beim Kurzsichtigen. 

Fiir genauere Untersuchungen del' Augenbewegungen hat HELMHOLTZ noch eine Anzahl 
von Bezeichnungen angegeben, von denen hier nul' einige genannt zu werden brauchen; 
weitere Ausfiihrungen sind im physiologischen Abschnitte (Band II) dieses Handbuches zu 
finden. Die Verbindung des Drehpunktes mit dem auBerhalb des Auges und VOl' ihm befind
lichen fixierten, d. h. scharf auf die Fovea centralis eingestellten Punkte, dem "Blickpunkte", 
ist die Blicklinie, die wedel' mit del' Sehachse noch mit del' Gesichtslinie zusammenfallt; doch 
sind die Abweichungen nicht so groB, daB sie praktisch beriicksichtigt werden miiBten. Die 
Blicklinien beider Augen bestimmen die Blickebene, als deren Grundlinie die Verbindung del' 
beidseitigen Drehpunkte gilt. Des weiteren nimmt man ein in del' Augenhohle feststehendes 
Achsensystem mit einer verticalen, einer transversalen und einer sagittalen Achse an, 
die sich im Drehpunkte des Augapfels schneiden. Sie decken sich mit den gleichnamigen 
Achsen des Augapfels, wenn bei aufrechter Kopfhaltung del' Blick geradeaus in die Ferne 
gerichtet ist. Die Blickebene liegt dann horizontal, die Blicklinien verlaufen parallel, del' 
Augapfel nimmt die Ausgangs· odeI' Primarstellung ein. Aus diesel' gelangt der Augapfel 
durch Drehung urn die verticale Achse lateral· odeI' medianwarts ebenso, wie durch 
Drehung urn die transversale Achse auf- odeI' abwarts in die beiden moglichen Secundar
stellungen. 1m ersten Falle bewegen sich sagittale und transversale Achse vom Ort und 
geraten in Winkelstellung zu den entsprechenden festen Augenh6hlenachsen; die Blickebene 
bleibt horizontal: del' horizontale Meridian behalt seine Stellung zur Blickebene bei. Die 
GroLle des Ausschlags del' Bewegung wird durch den Seitenwendungswinkel gem essen, d. h. den 
Winkel zwischen Blicklinie und Medianlinie del' Blickebene. 1m zweiten FaIle kommen 
sagittale und verticale Achse in Winkelstellung zu den entsprechenden orbitalen Achsen, 
del' verticale Meridian behalt seine Stellung zur Blickebene, diese abel' wird aus del' hori
zontalen Lage gehoben odeI' gesenkt. Del' Ausschlag del' Bewegung wird durch den Er
hebungswinkel angegeben, d. h. den Winkel zwischen del' Blickebene in Primarstellung und 
del' in Secundarstellung, wobei del' nach oben offene Winkel als positiveI', del' nach unten 
offene als negativer Erhebungswinkel bezeichnct wird. - Zwischen den beiden reinen 
Secundarstellungen sind nun noch unzahlige Stellungen des Augapfels moglich, bei denen 
keine seiner drei Achsen am Orte bleibt, indem eine Drchung median- odeI' lateralwarts 
nach oben odeI' unten ausgefiihrt wird. Bei diesen Tertiarstellungen tritt noch eine Drehung 
urn die Blicklinie, eine Rollung odeI' Raddrehung des Augapfels auf; del' in del' Primarstellung 
vcrticale Meridian steht dann nicht mehr senkrecht zur Blickebenc, sondern weicht von der 
zu diesel' senkrechten Lage urn einen bestimmten Winkel, den sog. Raddrehungswinkel, abo 

Die Augenmuskeln und der Heber des Oberlides. 
Zur Erzeugung der Bewegung um drei Achsen sind drei Paare antagonistisch 

angeordneter willkurlicher Muskeln erforderlich und vorhanden, die vier geraden 
und die zwei schragen Augenmuskeln. Von ihnen kommen die geraden Augen
muskeln von hinten her aus der Tiefe der Augenhohle und greifen am vorderen 
Umfange des Augapfels in der Nahe der Hornhaut an, die schragen treten vom 
vorderen Abschnitte der medialen Augenhohlenwand lateral-ruckwarts an den 
hinteren Umfang des Augapfels. Aus dieser Anordnung ergibt sich ganz im all
gemeinen ein Antagonismus der geraden und schragen Muskeln, indem jene auf 
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den Augapfel einen Zug nach hinten, diese einen solchen nach vorn ausiiben, 
wohl mit dem Erfolge, daB der Augapfel seine Lage in sagittaler Richtung 
nicht wesentlich andert. Zur Feststellung der Wirkung jedes Muskels bedarf 
es der Kenntnis der Zuglinie, oder besser der Zugebene und der zugehorigen 
Drehachse. Die Zugebene enthalt die Mittelpunkte des Ursprungs und des 
Ansatzes des Muskels und den Drehpunkt des Auges, die Drehachse geht senk
recht zur Zugebene durch den Drehpunkt. Bei der Beschreibung der einzelnen 
Muskeln wird das Notwendige dariiber zu sagen sein. 1m iibrigen gilt fiir die 
Bewegungen des Auges ebenso wie fiir die der beweglichen Skeletverbindungen, 
daB normalerweise stets mehrere Muskeln zusammenwirken, und zwar nach 
TSCHERMAK (1927) so, daB sich Drehachsen ergeben, die (sehr angenahert) 
einer gemeinsamen Ebene angehoren. Dadurch erwachsen schon der Unter
suchung der Bewegungen des Einzelauges, mehr aber noch derjenigen der "asso
ciierten" Bewegungen beider Augen groBe Schwierigkeiten. 

Die geraden Augenmuskeln, Mm. recti oculi superior, medialis, lateralis 
und inferior, entspringen zusammen mit dem oberen schragen, M. obliquus 
oculi superior, und mit dem in das OberIid ziehenden Oberlidheber, M. levator 
palpebrae superioris, um die orbitale Offnung des Canalis opticus herum so 
eng beieinander, daB ihre Sehnen eine kurze, trichterformige Rohre, den Anulus 
tendineus communis (Zinnii) bildcn. Dieser Ursprungsring hat etwa kurzellip
tischen Querschnitt mit schrag -la teral-abwarts gerich tetem langerem Durchmesser, 
umgreift den Sehnervenkanal oben, medial und unten dicht am Rande, wobei 
es teilweise zu einer Verwachsung der Sehnen mit der Duralscheide des Seh
nerven kommt und tritt lateral noch auf die festfilzige Bindegewebsplatte, die 
die Fissura orbitalis sup. gegen den SchadeIraum verschlieBt, und auf den Hinter
rand des groBen Keilbeinfliigels. AuBerhalb des Ringes bleibt der engere laterale 
Abschnitt und der untere Teil des weiten medialen Abschnittes der Fissur. 
Innerhalb des Ringes liegen im Canalis opticus der Sehnerv und der Eintritt 
der A. ophthalmica, ferner die laterale Wurzel des kleinen Keilbeinfliigels und 
lateral-abwarts dazu in einer kleineren Offnung der VerschluBplatte der Fissur, 
dem ovalen "Foramen nervi oculomotorii" (MERKEL), der Eintritt der Nn. 
oculomotorius, abducens und nasociliaris in die Augenhohle. 

Die Bezeichnung "Anulus tendineus" ist unzutreffend, jedenfalls nicht so 
aufzufassen, als 0 b die Muskelurspriinge von einem circularfaserigen Ringe 
straffen Bindegewebes abgingen. Vielmehr heften sich die Sehnen in der Haupt
sache in typischer Weise an den Knochen, nur im Bereiche der Fissura orb. 
sup. bestehen Besonderheiten. Zwischen den Spinae fissurae lateralis und 
medialis (NUSSBAUM s. S. 15) spannt sich ein sehnigfaseriger Strang entsprechend 
der gegenseitigen Stellung der Spinae horizontal und fast in Fortsetzung der Ebene 
der lateralen Augenhohlenwand. Dies "Ligamentum Zinnii" [ZINN (1755)] 
beteiligt sich an der Bildung des unteren Randes des Foramen oculomotorii. 

Den eigentlichen Ring stellen die geraden Augenmuskeln her. Der Rectus 
~c. sup. liegt auf dem oberen Umfange des schrag zum For. opticum auf
steigenden Sehnerven. Die aponeurotisch platte, 3-4 mm lange Ursprungs
sehne formt eine abwarts offene Rinne um den Nerven und erreicht oben den 
Rand des For. opticum nur unter gleichzeitiger fester Verwachsung mit der 
Duralscheide des Nerven, wahrend seitlich die Trennung von dieser leicht 
auszufiihren ist. Lateral greift die Ursprungslinie bis an die Basis der Spina 
fissurae medialis herab, medial gelegentlich bis etwa zur Mitte des Randes des 
For. opticum. Der kurzsehnige Ursprung des Rectus oc. medialis besetzt den Rand 
des Sehnervenloches bis an oder iiber den Ursprung des Rectus sup., unten bis 
zur Wurzel der Spina fiss. medialis, so daB also der Sehnerveneintritt nur von 
diesen beiden Muskeln umrahmt wird. Der Rectus oc. lateralis bezieht die groBere 
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Menge der an seiner Innenflache unten gelegenen Bundel durch Vermittlung 
2-3 mm langer Sehnen, die sich dem ZINNschen Band eng anschmiegen, von 
dem oberen und hinteren Umfange der Spina fiss. medialis. Die dazu gehorigen 
AuBenbundel kommen kurzsehnig von dem ZINNschen Band, und weiterhin 
ein paar Millimeter aufwarts von der Orbitalflache des groBen Keilbeinflugels 
dicht neben dem Rande der Fissur. Die oberen Bundel des Muskels entspringen 
von einem Sehnenbogen, der das For. oculomotorii lateral und oben umgreift 
und sich vom lateral-vorderen Ende des ZINNschen Bandes zum Lateralrande 
des For. opticum auf die AuBenflache der Sehne des Rectus sup. hinuberbruckt. 
Das For. oculomotorii ist demnach die Lichtung eines Sehnenbogens des Rectus 
lat., dessen beide Schenkel sich an die laterale Wand des Canalis opticus heften. 
Fast standig erhalt der Rectus lat. einen schmalen ZuschuB von der Spina mi. 
recti lateralis ("Lacertus mi. recti lat." MERKEL), der, anfangs durch wenig 
lockeres Bindegewebe vom Hauptmuskel getrennt, bald in dessen Lateralflache 
ubergeht. Der Rectu8 oc. inferior entspringt kurzsehnig vom vorderen und unteren 
Umfange der Spina fiss. medialis und von der ganzen Lange des ZINNschen 
Bandes, unter (nach auBen von) dem Rectus oc. lat., beteiligt sich also eigentlich 
nicht unmittelbar an der Begrenzung des For. opticum oder des For. oculomo
torii. Dadurch aber, daB die Recti lat. und medialis mit ihren Unterrandern 
gleich von dem Ursprunge an der Spina fiss. medialis ab stark auseinander
weichen, erscheint der Muskel breit in der Wand des Muskeltdchters, innig 
angepreBt an und in gleicher Flucht mit dem Rectus medialis. - Die flache 
2-3 mm lange Ursprungssehne des M. levator palpebrae 8uperiori8 bedeckt 
die des Rectus sup. medial, greut aber medial auch noch etwas uber den Ur
sprung des Rectus medialis abwarts bis ungefahr in Hohe der Mitte des For. 
opticum. Sie wird da wieder medial uberlagert vom kurzsehnigen Ursprunge 
des .. ,11. obliquu8 OC. 8uperior, dessen Breite etwa der Hohe des For. opticum 
entspricht, der aber auBerdem an der medialen Augenhohlenwand (Keilbein
korper) noch mehrere Millimeter weit, gelegentlich bis fast in die FaIlinie des 
For. ethmoidale post., vorwarts greut. 

Der letzte Augenmuskel, der M. obliquu8 OC. inferior, entspringt schmal
sehnig ganz vorn vom Boden der Augenhohle am lateralen Umfange des Ein
ganges des Tranennasenkanals. AIle Muskeln sind in der Richtung auf die 
Orbitalachse abgeplattet. 

Entwicklungsgeschichtlich ist bemerkenswert, daB sich die Augenmuskeln 
bei den Saugern und beim Menschen verhaltnismal3ig viel spater ausbilden 
als bei den ubrigen Wirbeltieren. Die Mm. rectus inf. und obliquus inf. ent
stammen einer gemeinsamen Anlage [LESER (1924)]. 

Die obige Darstellung der Muskelursprunge in dem Augenmuskelringe stutzt sich auf 
vorsichtige Trennung und Verfolgung mittels der Prapariernadel und erganzt in manchem 
die fruheren Beschreibungen, ohne wesentlich von ihnen abzuweichen. Mit der Duralscheide 
des Sehnerven verwachst nur die Sehue des Rectus oc. superior. Sparliche Bundel dieses 
Muskels kiinnen auf den obern Schenkel des Sehnenbogens des Rectus oc. lat. ubertreten und 
sich so an der Begrenzung des Foramen oculomotorii beteiligen. Der Ursprung des Rectus 
oc. medialis erreicht nicht immer die Spina fiss. medialis, so daB der Rectus oc. inf. in die 
Lucke einruckt. Ein viillig anderes Ergebnis erhielt KISS (1919) bei der Untersuchung von 
15 K6pfen. Danach entspringen die 4 Recti, der Levator palp. und der Obliquus sup. durch 
Vermittlung eines gemeinsamen Sehnenblattchens (Centrum tendineum) lateral unterhalb 
des Sehnervenloches an einem kleinen Knochenvorsprunge (Tuberculum illusculare, das 
offenbar mit NussBAuMs Spina fiss. medialis ubereinstimmt). Sehnerv und A. ophthalmic a 
gehen entweder zwischen 2 Schenkeln der Sehne des Rectus sup. oder seltener zwischen diesem 
und dem Levator hindurch, die Nn. oculomotorius, abducens und nasociliaris zwischen zwei 
Ursprungsschenkeln des Rect. lat., seltener zwischen diesem und dem Rect. inferior. Weitere 
Einzelheiten erubrigen sich. Obwohl KISS bei Mycetes und Schwein im wesentlichen dasselbe 
wie beim Menschen gefunden hat, ist es mir bei dies em nicht gelungen, auch nur einiger
maBen Ahnliches zustande zu bringen. 
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M. levator palpebrae superioris, Heber des Oberlides. 

Dieser Muskel kommt zwar fUr die Augenbewegungen nicht in Betracht, 
wird aber zur Erleichterung der weiteren, an die Muskulatur der Augenhohle 
ankniipfenden Darlegungen schon hier beschrieben; seiner Herkunft nach gehort 
er iibrigens zu den Augenmuskeln, denn er spaltet sich von der Anlage des M. rec
tus oc. superior abo Ein Vorgreifen auf spater genauer zu Besprechendes laBt 
sich nicht vermeiden. 

Der sehnige Ursprung des Muskels yom kleinen Keilbeinfliigel ist etwa 3 mm 
breit. Der im Mittel 4 cm lange Muskelbauch zieht am Dache der Augenhohle 
vor- und ein wenig lateralwarts (s. Abb. 1 und 100, S. 302) und verbreitert sich 
dabei auf 15-20 mm, so daB er die Gestalt eines schlanken Dreiecks erhalt. Der 
tJbergang in die aponeurotisch flache Sehne geschieht in der Gegend des Margo 
supraorbitalis in einer schrag median-vorwarts gerichteten Linie. Die ungefahr 
15 mm lange Sehne breitet sich facherformig bis auf etwa 30 mm nach dem 
Ansatze hin aus, aber nicht symmetrisch zum Eingange der Augenhohle, denn 
der mediale Rand der Sehne iiberschreitet medianwarts die Incisura supra
orbitalis nicht, wahrend der laterale noch in der Augenhohle an deren lateraler 
Wand endet. Der Hauptteil der Sehne tritt iiber den Fornix sup. hinweg durch 
den lockeren unteren Randabscbnitt des Septum orbitale sup. (s. S. 220) in das 
Oberlid und spaltet sich dabei in feine Biindelchen, die in dem lockeren Binde
gewebe vor der Lidplatte steil absteigend in einer Hohe von etwa 10 mm zwischen 
den Biindeln der Part' palpebralis desM. orbicularis oc. hindurch bis ungefahr 3mm 
oberhalb des freien Lidrandes in die Haut gelangen (Abb. 90, S. 260). Die Auf
spaltung der Sehne erfolgt langs einer Linie, die etwas oberhalb des lateralen 
Lidwinkels beginnt und in leicht abwarts concavem Bogen medianwarts auf
steigt. Die letzten medialen, in die Lidhaut gelangenden Sehnenfasern bestreichen 
knapp die mediale Ecke der Oberlidplatte; daneben ist in der Regel noch eine 
Anzahl dem diinnenMedialrande der Sehne angehorender Biindelchen vorhanden, 
die sich schon hinter dem Septum orbitale unbestimmt im Bindegewebe auf
losen. Yom lateralen Lidwinkel ab lateralwarts heftet sich die Sehne zunachst 
hinter dem Septum orbitale an den oberen Schenkel des lateralen Lidbandes, 
schickt aber auch iiber dessen Vorderflache Biindel in das dichte Bindegewebe 
am unteren Umfange des Augapfels. Weiterhin greift sie vom Knochenansatze 
des lateralen Lidbandes aufwarts durch die Masse der Tranendriise auf die laterale 
Orbitalwand iiber (s. Abb. 85 u. 86, S. 238) in einer fast verticalen, 7-8 mm 
langen, oben etwas nach hinten abbiegenden Linie, die bis zu 4 mm hinter den 
lateralen Augenhohlenrand zuriickweicht. 

Der Levator gewinnt auf seinem Wege Beziehungen zu den besonderen Binde
gewebsbildungen, die als sog. Capsula Tenoni den Augapfel umgeben (s. S. 211). 
Dem Ansatze des Levator an das laterale Lidband ist es wohl zuzuschreiben, 
daB bei geoffneter Lidspalte der laterale Augenwinkel hoher steht als bei ge
schlossener. Eine Anheftung der eigentlichen Levatorsehne auch an die V order
flache der Oberlidplatte wird in neuerer Zeit noch von H. WOLFF (1896, 1905), 
CLERMONT (1909) und HESSER (1913) behauptet; nach WOLFF liegt die Ansatz
linie etwa 5 mm oberhalb des Lidrandes und diesem parallel; die Sehnenfasern 
sollen riickwarts in die Lidplatte zwiRchen die Tarsaldriisen dringen. CLERMONT 
laBt den Ansatz an die untere Halfte der Vorderflache der Lidplatte, seitlich bis 
zu den Ligg. palpebralia, erfolgen. HESSER wiederum sieht die Sehne mit dem 
Septum orbitale sup. zu einer Membran verschmelzen, die sich, 3-4 mm ober
halb des Lidrandes beginnend, an die Lidplatte heftet. Demgegeniiber kann man 
an Lidern, deren lockeres Bindegewebe duroh eine reichliche Einspritzung 
des Kopfes mit Formol usw. stark geschwellt ist, mit Leichtigkeit feststellen, daB 



202 P. EISLER: Die Anatomie des menschlichen Auges. 

die Sehnenfasern nul' vorwarts in die Haut ausstrahlen (Abb. 90, S. 260). An die 
Lidplatte, und zwar an deren oberen Rand, setzt sich nur del' glatte M. tarsalis 
sup. (Miilleri) (s. Abb. 85 u. 90), del' spater mit del' iibrigen glatten Muskulatur 
del' AugenhOhle besprochen werden wird (s. S.224). Diesel' Muskel hangt zwar 
mit del' Unterflache des Levatorbauches einige Millimeter hinter del' Fleisch
sehnengrenze recht innig zusammen, indem seine Biindel bis in das Perimysium 
into vordringen, auch hie und da ein paar abirrende quergestreifte Levator
fasern mit sich nehmen, darf abel' nicht als abgespaltene untere "Ausbreitung" 
des Levator (H. VIRCHOW) aufgefaBt werden. Del' Ansatz an die Lidplatte wird 
nicht durch eine echte Sehne vermittelt, sondern, wie auch sonst bei glatter 
Muskulatur, durch das die Biindel umhiillende, stark mit elastischen Fasern 
gemengte Bindegewebe. GROYER (1906) spricht del' Levatorsehne den Charakter 
einer gewohnlichen Muskelsehne ab; sie verhalte sich ahnlich dem Lacertus 
fibrosus des Biceps brachii. Die Aufblatterung nach vorn vereinige sich oberhalb 
des oberen Lidplattenrandes so innig mit dem Septum orbitale, daB schon da, 
besonders abel' zwischen Lidplatte und M. orbicularis oc. eine Bindegewebs
masse liege, die ebenso gut zum Septum wie zur Levatorsehne gehore. Uber die 
Beziehung del' Sehne zum Septum wird bei dies em einiges zu sagen sein; GROYER 
hat sie jedenfalls nicht erkannt. Del' Vergleich mit dem Lacertus hat insofern 
Berechtigung, als del' Ansatz del' Levatorsehne an die knocherne Augenhohlen
wand eine sog. Ankerung (Nebensehne) darstellt wie del' Lacertus: beide kommen 
durch Einwirkung eines seitlichen Zuges auf die Hauptsehne zustande, del' 
fiir den Levator yom M. orbicularis (s. S. 248) beim LidschluB ausgeiibt wird. 

Del' motorische N erv des Oberlidhebers stammt yom oberen Aste des N. oculo
motorius, del' von dem Nerven iiir den oberen geraden Augenmuskel Zweige 
durch diesen und in del' Regel auch um dessen medialen Rand in die Unter
flache del' hinteren Halfte des Levator schickt. 

Von del' Regel abweichende, mit dem Levator in Beziehung stehende Muskel
bildungen siehe am Schlusse dieses Abschnittes (S. 209). 

Mm. recti oculi, gerade Augenmuskeln. 
Die kurzen Sehnen del' geraden Augenmuskeln trennen sich 1-2 mm yom 

Ursprung, indem die Muskeln nach vorn auseinanderweichen und den Aug
apfel zwischen sich fassen, etwa wie streifenfOrmige Abschnitte del' 4 Flachen 
einer Hohlpyramide oder wie del' Mantel eines Hohlkegels (Augenmuskelkegel 
SCHWALBE). Die Mm. recti medialis und lateralis sind nun so angeordnet, daB 
ihre Zugebene bei Primarstellung des Augapfels mit dessen Horizontalebene 
zusammenfallt, also durch den horizontalen Meridian geht; die Drehachse steht 
senkrecht im Drehpunkte und deckt sich demnach mit del' verticalen Achse 
des Augapfels. Die Mm. recti superior und inferior dagegen iiberschreiten den 
Augapfel in schrager Richtung; ihre Zugebenen fallen zwar tatsachlich nicht 
ganz zusammen, doch darf die geringe Ablenkung praktisch vernachlassigt 
werden. Die Ebenen stehen senkrecht auf del' Horizontalebene, schneiden abel' 
die Sagittalebene unter einem Winkel von 25-27°; dementsprechend bildet 
die in del' Horizontalebene von medial-vorn lateral·riickwarts durch den Dreh
punkt ziehende Drehachse den gleichen Winkel mit del' Querachse des Aug
apfels. 

Del' Verlauf del' Muskeln ist gestreckt und bis ungefahr in die Nahe del' End
sehne so, daB eine Verlangerung des Muskelbauches den Augapfel nicht 
beriihren wiirde. Erst in dessen Bereiche bringt eine sanfte Biegung die diinnen 
und breiten Sehnen unter spitzem Winkel an die Sclera heran (s. Abb. 1), 
mit deren Biindeln sie sich innig verflechten (s. S.32). Die Mm. recti medial. 
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und lat. halten sich zunachst auf langere Strecke dicht an, del' entsprechenden 
Augenhohlenwand, nul' durch lockeres Bindegewebe mit del' Periorbita in 
Zusammenhang, ehe sie in das orbitale Fett eindringen (s. Abb. 104, S. 318). Del' 
M. rectus info tritt nur etwa bis zur Mitte seiner Lange in nahere Beziehung zum 
Boden del' Augenhohle, je nachdem diesel' im hinteren Abschnitte mehr odeI' 
weniger vorgewolbt ist, wahrend del' M. rectus sup. von Anfang an durch den 
M. levator palp. sup., del' ihn medial uberlagert, vom Augenhohlendach fern
gehalten wird. 

Nach den Bestimmungen von A. W. VOLKMANN (1869) betragt die Lange des Rectus 
sup. 41,8 mm, des Rectus medial. 40,8 mm, des Rectus lateralis 40,6 mm, des Rectus info 
40,0 mm. Den gr6Bten Querschnitt weist 
del' Rect. medial. mit 17,39 qmm auf, dann 
folgen del' Rect. lat. mit 16,73 qmm, del' 
Rect. in£. mit 15,85 qmm, und del' Rect. 
sup. mit 11,34 qmm. 1m Gewicht bleibt 
die Reihenfolge die gleiche: Rect. medial. 
0,747 g, Rect.lat. 0,715 g, Rect. in£. 0,671 g, 
Rect. sup. 0,514 g, jedoch ist gelegentlich 
der Rect. lat. schwerer als del' Rect. medial 
(BISCHOFF, VOLKMANN). 

SCHNELLER (1898) untersuchte die 
Verhaltnisse der Recti medial. und lat. 
beim Erwachsenen und Neugeborenen 
und fand im Mittel fUr den Rect. medial.: 
Volum 709,5 (Neugeb. 278,6) cmm, Quer· 
schnitt 17,4 (10,27) qmm, Lange 40,7 
(28,0) mm, Breite 10,3 (7,9) mm, Dicke 
1,69 (1,3) mm, fiir den Rect. lat. Volum 
679,8 (272,55) cmm, Querschnitt 14,7 
(8,625) qmm, Lange 45,8 (31,6) mm, 
Breite 9,2 (6,9) mm, Dicke 1,6 (1,25) mm. 
Er kommt zu dem Schlusse, daB die 
Verhaltnisse del' Lange, Breite und Dicke 
del' Augenmuskeln von der Geburt an 
wahrend des ganzen Lebens annahernd 
gleich bleiben. Gegeniiber den VOLKMANN
schen MaBen falIt hier besonders die 
Lange des Rect. lat. auf. 

Abb. 72. Ansatze der geraden Augenmuskeln an 
einem rechten Augapfel, von vorn. Geometrische 
Projection. 1,5: 1. (Mit Beniitzung der Abb. bei 
SPALTEHOLZ.) Der mittlere Abstand der Sehnen 
vom Hornhautrand und die Lange der Sehnen in 
Millimetern. Die punktiertcn Linien geben den 
verticalen und horizontalen Meridian an. m M. 
rectus oc. medialis, i M. recto oc. inferior, l M. 

recto oc. lateralis, s M. recto oc. superior. 

Die durchschnittliche Lange der Insertionssehne ist nach 

MERKEL-!CALLIUS SATTLER HESSER 
Fur den Rectus sup.. . 5,8 mm 5,0 mm 5,0 mm 
Fiir den Rectus info . . 5,5 mm 4,2 mm 4,5 mm 
Fiir den Rectus medial.. 3,7 mm 4,0 mm 3,5 mm 
Fur den Rectus lat. . . 8,8 mm 6,65 mm 8,0 mm 

Praktisch wichtiger erscheint del' Abstand der Ansatzlinien del' Sehnen vom 
Rande der Hornhaut (Abb. 72). Aus del' folgenden Zusammenstellung del' von 
verschiedenen Forschern angegebenen MittelmaBe liWt sich ersehen, daB augen
scheinlich kleine, individuale Abweichungen vorkommen; vielleicht sprechen 
auch Unterschiede in del' GroBe des Augapfels mit [MOTAIS (1903)]. 

SAPPEY TILLAUX FUCHS TESTUT MERKEL 
Rect. medial. 5,5mm 6,Omm 5,5mm 5,8mm 6,5mm 
Rect. info 6,7 

" 
6,0 

" 6,5 
" 6,5 

" 
6,8 

" l{ceL lat. 7,2 
" 

7,0 
" 

(j,U 
" 7,1 7,2 

" Rect. sup .. 8,5 
" 

8,0 
" 7,7 

" 8,0 
" 

8,0 
" 

SATTLER MOTAIS WEISS WEISS (bciNeugeborenen) 
Rect. medial. 5,5mm 5,5mm 5,85 mm 3,6mm 
Rect. info 6,5 6,0 

" 6,85 
" 5,0 

" Rect. lat. 7,0 
" 6,8 

" 6,75 
" 4,9 

" Rect. sup .. 7,75 " 8,0 
" 8,01 

" 5,8 
" 
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Die Sehnenansatze stehen also nicht auf einer zur Hornhaut concentrischen 
Kreislinie, sondern auf einer Spirale, die sich vom Rect. medialis tiber Rect. 
inf. und Rect. lat. zum Rect. sup. immer mehr vom Hornhautrande entfernt 
(TILLAUX). Nach MOTAIS gilt fUr aHe Wirbeltiere, also auch den Menschen, die 
Regel, daB je groBer der Winkel zwischen der Langsachse eines geraden Augen
muskels und dem sagittalen Augendurchmesser ist, um so mehr sich der sclerale 
Ansatz vom Hornhautrande entfernt. Die WEIssschen MaBe stimmen aHerdings 
nicht ganz zu einem solchen Schema. AuBerdem ist aber zu beriicksichtigen, 
daB die Breite der Sehnenansatze verhaltnismaBig groB und die SteHung der 

m 
:s Z 

~ 

Abb. 73. Abb. 74. Abb. 75. 

v~l: vim 

Abb. 76. Abb. 77. 
Abb. 73 -77. Ansatzlinien der Augenmuskelsebnen an einem recnten Augapfel von medial, lateral, 
oben, unten und binten. Geometriscbe Projection. 1,5: 1. (Mit Beniitzung der Abb. bei SPALTE' 
HOLZ und SALZMANN.) Die punktierten Linien geben in Abb. 73 und 74 den borizontalen Meridian 
und den geometriseben Aquator, in Abb. 75 und 76 den verticalen Meridian und den Aquator, in 
Abb. 77 den verticalen und borizontalen Meridian an. m M. rectus oc. medialis, I M. recto oe. 
lateralis, s M. recto oc. superior, i M. reet. oc. inferior, os M. obliquus oc. superior, oi M. obliquus 
oc. inferior, em A. ciliaris posterior longa medialis, el A. cil. post. longa lateralis, vsm V. vortieosa 
superior medialis, t'sl V. vorticosa superior lateralis, vim V. vorticosa inferior medialis, '1Jil V. 

vorticosa inferior lateralis. 

Ansatzlinien zum Hornhautrande zum Teil stark asymmetrisch ist. Zu erwahnen 
ist auch noch, daB zuweilen, wenn auch selten, eine kleine Portion sich von der 
Unterflache der Hauptsehne abspaltet und etwas hinter dieser in die Sclera 
senkt. 

FUCHS sieht in der Zunahme der Entfernung der Ansatze von der Hornhaut den Aus
druck einer entsprechend verminderten Tatigkeit der Muskeln. vVenn man aber die GroBe 
des Querschnittes als Ergebnis der Arbeitsleistung eines Muskels auffaBt, so gewinnt man 
mit den VOLKMANNschen Zahlen fUr das Verhaltnis der Tatigkeit der Muskeln die absteigende 
Reihe Rect. medial., Rect. lat., Rect. inf., Rect. sup. = 1,53; 1,44:1,39:1. Setzt man in 
der gleichen Folge das Verhaltnis der Entfernungen der Sehnenansatze von der Hornhaut 
nach den FUcHsschen Zahlen ein = 1: 1,254: 1,187: 1,4, so erkennt man, daB die Reihe 
nicht gleichmaBig aufsteigt, das spricht also gegen die Annahme von FUCHS. Die WEISS
schen Mafie der Abstande, bei denen sich Rect. medial.: Rect. lat.: Rect. inf.: Rect. sup. 
wie 1: 1,15: 1,17: 1,36 verhalten, wiirden zu einer solchen Annahme stimmen, doch ist mit 
dieser Festellung noch nichts fUr das Verstandnis des ursachlichen Zusammenhanges erreicht. 
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An normal- und kurzsichtigen Augen zeigen die Abstande der Sehnenansatze von der 
Hornhaut keinen Unterschied, an iibersichtigen Augen dagegen riicken die Sehnen im ganzen 
naher an die Hornhaut heran (FUCHS). 

Die Breite des Ansatzes del' Sehnen betragt nach 

FUCHS SATTLER WEISS WEISS (bei Neugebor.) 

beim Rect. sup .. 10,6 mm 10,8 mm 10,75 mm 6,95 mm 
beim Rect. medial 10,3 

" 
11,0 

" 
10,76 

" 
7,35 

" beim Rect. info . .' 9,8 
" 

10,0 
" 

10,3 
" 

6,25 
" beim Rect. lat .. 9,2 

" 
10,0 

" 
9,67 

" 
5,85 

" 
1m einzeInen kommen abel' ziemlich erhebliche Schwankungen del' Breite zur 
Beobachtung. 

In del' Stellung der Ansatzlinien zur Hornhaut laBt sich eine Abhangigkeit 
von del' Zugebene des zugehorigen Muskels unschwer erkennen. Bei den Recti 
medial. und lat. liegen die Linien symmetrisch, d. h. mit ihren Enden gleichweit 
vom Hornhautrande, wahrend sie bei den Recti sup. und inf. mit dem lateral en 
Ende zuriickweichen. Die Gestalt del' Linien ist selten ganz gerade; die Recti 
sup. und info zeigen in del' Regel eine deutliche vorwarts convexe Kriimmung, 
manchmal auch eine unregelmaBige sta££eliormige Knickung; bei den Recti 
medial. und lat. kann die Linie gerade odeI' schwach vor- odeI' riickwarts convex 
sein. Fiir die Ent£ernung del' Enden benachbarter Ansatzlinien findet SATTLER 
im Mittel zwischen Rect. sup. und lat. 6,5 mm, zwischen Rect. lat. und info 
7,0 mm, zwischen Rect. info und medial. 5,5 mm und zwischen Rect. medial. 
und sup. 7,0 m (Abb.73-77). 

Nach KNUSEL (1923) kann man am Lebenden, nicht bei Kindern, abel' 
haufig in hoherem Alter und stets bei hochgradigen Myopen, unter Spaltlampen
beleuchtung und bei starkster Medianwartsdrehung des Auges die Sehne des 
M. rectus lateralis durch die Bindehaut sehen. 

Mm. obliqui oculi, schrage Augenmuskeln. 

Del' M. obliquus oc. superior (s. maior, M. trochlearis S. patheticus) ver
lauft vom Ursprung ab zunachst in dem Winkel zwischen Dach und nasaler 
Wand del' Augenhohle dicht an del' Periorbita gerade nach vorn bis zur Fovea 
trochlearis. Etwa zwischen vorderem und mittlerem Drittel diesel' Strecke 
geht aus dem verhaltnismaBig schwachen, in transversaler Richtung leicht 
abgeplatteten Muskelbauche die Sehne hervor, die rasch cylindrische Gestalt 
annimmt. An del' Fovea trochlearis tritt die Sehne in eine 4---6 mm lange, 
lateralriickwarts concav gebogene Rohre, die sog. Rolle (Trochlea). Deren 
Wand wird entweder zu etwas mehr als del' Halite des Umfanges von dichtem 
ringsfaserigem Bindegewebe und im medialen Umfange durch die knocherne, 
mit Periorbita ausgekleidete Fovea odeI' ganz von Bindegewebe gebildet und 
ist in solehem FaIle durch kurze bandartige Faserziige an den Knochen geheftet 
(Abb. 89). In den lateralen eoncaven Bezirk del' Rohrwand ist bei Erwachsenen 
ein sattelformiger hyaliner, teilweise etwas faseriger Knorpel eingelagert, del' 
cine Dieke von 1 mm erreichen kann (SCHWALBE). Nicht selten entwiekelt sich in 
den hinteren lateralen Wandabschnitt vom Stirnbein herab eine mehr odeI' weniger 
lange Knochenzaeke, die Spina trochlearis (Abb. 3, S. 10), abel' augenschein
lich nul', wenn die Rohre teilweise vom Knochen hergcstellt wird, wo dann auch 
die Fovea am deutlichsten ausgepragt ist. Nach GIACOMINI kann die Trochlea 
ganz verknochern. Innerhalb del' Rohre findet sich gewohnlich nul' ein sehr 
loses, leicht verschiebbares Bindegewebe zwischen Rohrenwand und Sehne, 
das nach hinten von del' Trochlea allmahlich in die Scheide des Muskels iiber
geht (SCHWALBE). Haufig ist abel' zwischen del' lateralen Wand der Rohre 
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und dem concav dariiberlaufenden Abschnitte der Sehne ein kleiner Schleim
beutel, die Bursa trochlearis, vorhanden. 

Nach dem Durchgange durch die Trochlea biegt die Sehne leicht ansteigend 
(s. Abb. 85, S. 238) unter einem Winkel von etwa 50° (53-54° MERKEL) lateral
riickwarts um und zieht zwischen Rect. sup. und Augapfel zu dessen hinterem 
oberem Umfange, um sich dort groBtenteils lateral zum verticalen Meridian anzu
setzen. Diese pratrochleare Strecke der Sehne hat eine Lange von durchschnittlich 
19,5 mm (MERKEL) und anfangs noch cylindrische Gestalt, plattet sich aber 
iiber dem Augapfel abo Die Ansatzlinie ist etwa 10 mm breit und lateral-riickwarts 
convex. Sie steht so schrag, daB ihr laterales Ende sich bis auf 3 mm (SATTLER, 
4,6 mm MERKEL) dem lateralen Ende des Ansatzes des Rectus sup. nahert; 
der Abstand ihrer Mitte yom Hornhautrande betragt 16 mm (MERKEL, 17,9 mm 
C. KRAUSE), der ihres hinteren (medialen) Endes yom hinteren Augenpol 8 mm, 
der Winkel zwischen ihrer Bogensehne und dem verticalen Meridiane zwischen 
30° und 62° (WEISS). Nach FUCHS lassen sich zwei Typen des Ansatzes unter
scheiden, eine mehr meridionale und eine mehr aquatoriale Lage der Ansatz
linie. WHITNALL (1921) findet am kurzsichtigen Auge die Linie parallel und 
im ganzen lateral zum Verticalmeridian. Die Zugebene des Obliquus sup., 
die den Austritt der Sehne aus der Trochlea, die Mitte ihres Ansatzes und den 
Drehpunkt des Auges enthalt, neigt sich gegen die Horizontalebene des Aug
apfels unter einem nach hinten offenen Winkel von 82°, gegen die Aquatorial
ebene unter etwa 40°, so daB die schrag vor- und lateralwarts verlaufende Dreh
achse mit dem vorderen Ende hoher steht als mit dem hinteren und die Hori
zontalebene unter einem Winkel von 8° schneidet. 

Wahrendder M. obliquus sup. durch den UmwegiiberdieTrochleazumlangsten 
Augenmuskel wird, ist der M. obliquu8 OC. inferior (Abb. 85, S. 238) der kiirzeste 
von allen. Seine kurze Ursprungssehne sitzt dicht am Lateralrande des Einganges 
in den Tranennasenkanal (Abb. 89, S. 250), oft in einem flachen Griibchen des 
Knochens und greift nicht selten noch etwas auf das iiber die Tranensackgrube 
gespannte Blatt der Periorbita iiber. Anderseits beobachtete WHITNALL (1921) 
unter 100 Fallen 55 mit einem groBeren Abstande des Ursprungs yom Tranen
nasengang, darunter 14 zwischen 5 und 7 mm. Der kriiftige Muskelbauch zieht in 
leichtem Bogen unter einem Winkel von etwa 50° mit der Sagittalebene lateral
riick- und aufwarts zwischen dem Boden der Augenhohle und dem Rectus info 
zum lateral-hinteren Umfange des Augapfels und setzt sich etwa 10 mm breit 
mit auf- und vorwarts schwach convexer Linie unterhalb und etwa bis zur 
Hohe des horizontalen Meridians an. Das vordere Ende der Linie liegt 
ungefahr 10 mm hinter dem unteren Ende der Ansatzlinie des Rectus lat., das 
hintere Ende nahert sich im horizontalen Meridiane dem hinteren Augenpol 
auf 4-2 mm; der Abstand der Mitte yom Hornhautrande betragt 17,3 mm 
(MERKEL, 19,1 mm C. KRAUSE), der vorwarts offene Winkel der Bogensehne 
der Ansatzlinie mit dem horizontalen Meridiane schwankt zwischen 16° und 
30° (WEISS). 1st der Ursprung des Muskels starker lateralwarts verschoben, so 
riickt auch die Ansatzlinie iiber den horizontalen Meridian empor (WHITNALL). 
Derartig groBe individuale Unterschiede in der Stellung der Ansatzlinie sind 
nur bei den schragen Augenmuskeln und besonders beim unteren festgestellt. 
Zugebene und Drehachse des Obliquus info fallen ziemlich genau mit denen des 
Obliquus sup. zusammen. 

Wenn FUCHS angibt, die Sehnen der beiden Obliqui lagen so, daB sie, 
besonders bei der Einstellung des Auges auf die Nahe, die oberen und unteren 
Vv. vorticosae zudriicken konnten, so diirfte das kaum als Regel anzusehen sein, 
denn die notwendige Folge ware eine Stauung des Blutes in der Aderhaut, 
die wiederum zu einer Erweiterung der vorderen Abfliisse fiihren miiBte. 
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Von den Randern der Sehnen alIer Augenmuskeln gehen zarte platte Binde
gewebszuge und -hautchen (Adminicula MERKEL) in das lockere Gerustwerk 
des TENoNschen Raumes (s . S. 214). 

Rassenanatomische Untersuchungen iiber die Augenmuskeln liegen bisher nur fiir die 
Japaner vor. Nach ADACHI (1900) betragt das Gewicht des Rectus sup. mit den Sehnen 
durchschnittlieh 0,38 g, des Rectus info 0,5 g, dcs R ectus lat. 0,56 g, des Rectus medial. 
0,57 g, des Obliquus sup. 0,21 g, des Obliquus in£. 0,2 g. Vergliehen mit den VOLKMANN
schen Zahlen ergibt sich damus, daB die Muskeln des J apaners wesentlich leichter sind 
als die des Europaers. Das gegenseitige Verhaltnis ist aber ungefahr das gleiehe, eine Tat
sache, die sich nicht recht mit der Angabe von KUBO vereinigen laBt. Danach sollen beim 
Japaner die Recti sup. und info verhaltnismaBig bedeutend starker sein als beim Europaer, 
wahrscheinlich weil jener von oben naeh untcn, dieser von links naeh rechts lese, eine An
nahme, die nur stichhaltig sein wiirde, wenn sich naehweiscn lieBe, daB die Besitzer der 
untersuchten Muskeln sich im Leben wirklich viel mit Lesen beschiiftigt hattcn. - Die 
durchschnittliche Lange der Ansatzsehnen mit 5,5 mm fiir den R. sup., .'5,0 mm fiir den 
R. inL 3,7 mm fiir den R. medial., 8,0 mm fiir den R. lat. wcieht nur unbedeutend von del' 
beim Europaer ab; die Breite des Ansatzes - R. sup. 10,0 mm, R. medial. 9,9 mm, R. info 
9,0 mm, R. lat. 8,4 mm - erscheint im allgcmeinen geringer, wodurch die Abstandc zwischen 

'--_.....L. __ ...I-_---1 __ ....I...._----J1 SO f' 

Abb. 78. l\1otorische Nervcncndigung in einem menschlichen Augenmuskel. 
(GoLGI-Praparat von Prof. HETT.) 

den Ansatzen sich entsprechend vergroBern. Der Abstand der Ansatze :vom Hornhaut
rand - R. medial. 5,5 mm, R. in£. 6,8 mm, R. lat. 7,3 mm, R. sup. 8,3 mm - stimmt 
fast mit den SAPPEYSchen Zahlen fUr den Europaer iiberein. 

Die Innervation der Augenmuskeln ubernehmen die Nn. oculomotorius, 
trochlearis und abducens, die aIle drei neb en den motorischen Fasern auch sen
sible aus dem Ram. ophthalmicus des N. trigeminus fUhren . 1m besonderen 
versorgt der N. oculomotorius mit einem oberen Aste den Rectus sup. und den 
Levator palp. sup., mit eincm unteren Aste die Recti medial. und info und den 
Obliquus inf., der N. trochlearis den Obliquus sup. und der N. abducens den 
Rectus lateralis. Die Nerven crscheinen im VerhaJtnis zu der GroBe der Muskeln 
auffallend dick und teilen sich vor dem Eintritt in den Muskelbauch in mehrere 
Aste. Der Eintritt selbst erfolgt noch hinter, beim Obliquus info etwa in der Mitte 
des Muskelbauches, und zwar bei den vier geraden Augenmuskeln und dem Heber 
des Oberlids auf der der Augenhohlenachse zugewandten Flache, beim oberen 
schragen an der Oberkante, beim unteren schragen auf der dem Boden der Augen
hOhle zugekehrten Flache (Abb. lOO, S. 302). Innerhalb der :1Iuskeln wiesen 
V. BARDELEBEN und :FROHSE (1897) zwischen den noch makroskopischen Ver
iisteIullgull Sehlillgunbildullgen nacho LEVINSOHN (1001) fimlet die Norvcn fiir dip, 
einzelnen Muskelfasern oft sehr breit (6-9 fl); sie zerfallen in wechselnder Ent
fernung von der F aser in mehrere (bis 5), haufig stark geschlangelte Endastchen, 
die entweder in eine gemeinsame Endplatte ubergehen oder sich mit getrennten 
Endplattchen nebeneinander an die Faser legen (Abb.78). Den Reichtum 
an Nerven bringt LEVINSOHN (und neuerdings SCHWARZ) mit der leichten Be
weglichkeit und der groBen Beanspruchung der Muskeln in Beziehung, indem er 
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annimmt, daB die Menge der leitenden Nervensubstanz um so groBer sei, je zahl· 
reicher die Impulse sind, die yom Rirn aus auf dieser Bahn ubertragen werden. 
Nicht unwesentlich ist meines Erachtens aber auch, daB die Muskelfasern sehr 
dunn sind, ihre Anzahl demnach in den Augenmuskeln verhaltnismaBig sehr groB 
ist. Sensible Nervenendigungen sind nach DOGIEL (1906) auf der Oberflache 
der Muskelfasern, an deren Verbindung mit der Sehne, in der Sehne und im 
intramuscularen Bindegewebe anzutreffen. An der Oberflache der Fasern auBer
halb des Sarcolemms kommen entweder einfache kurze Verzweigungen mit 
Endanschwellungen oder reichverzweigte Endausbreitungen vor; am Ubergang 
in die Sehne zeigen die Ausbreitungen die :Form schlanker Kelche; in der Sehne 
und im interstitialen Bindegewebe sind die Endigungen entweder umkapselt 
(Muskel- und Sehnenspindeln) oder frei, gelegentlich in langgestreckter Pinselform. 

Betrachten wir nach der vorstehenden Schilderung jetzt noch kurz die aus 
dem anatomischen Verhalten abzuleitenden Leistungen der einzelnen Augen
muskeln, so finden wir nur ein Antagonistenpaar, das den Augapfel aus der 
Primarstellung in eine reine Secundarstellung fUhren kann, namlich die Recti 
medial. und lateral., deren Drehachse sieh mit der Verticalachse des Augapfels 
deckt. Sie bewirken also eine reine Median- und Lateralwartswendung des Auges. 
Fur die reine Auf- und Abwartswendung (Rebung und Senkung des Blickes) 
sind die Recti sup. und info wegen der sehragen Stellung ihrer Drehachse allein 
nicht geeignet, denn sie drehen zugleich medianwarts. Der Ausgleich geschieht 
durch die lateralwarts drehende Componente der Obliqui, so daB fUr die Rebung 
des Blickes Rectus sup. und Obliquus inf., fur die Senkung Rectus in£. und 
Obliquus sup. zusammenarbeiten. Zur Erzielung der Tertiarstellungen sind 
stets drei Muskeln tatig, und zwar fur die Blickrichtung medianaufwarts Rectus 
medial., Rectus sup. und Obliquus inf., lateralaufwarts Rectus lat., Rectus 
sup. und Obliquus inf., medianabwarts Rectus medial., Rectus info und Obliquus 
sup., lateralabwarts Rectus lat., Rectus info und Obliquus sup. 

Uber den feineren Bau der Augenmuskeln ist schon lange bekannt, daB die Muskelfasern 
zu den dunnsten del' gesamten quergestreiften Muskulatur des Karpers geharen, indem 
sie bis auf 11 und 9 fl Durchmesser herabgehen. Die Annahme eines ursachlichen Zusammen
hanges mit del' besonders gearteten Tatigkeit del' Muskeln ist wohl gerechtfertigt. THULIN 
(1914) fand nun bei Menschen und bei Mfen drei verschiedene Typen von Fasern in den Augen
muskeln. Bei del' einen Art liegen die Fibrillen in Bundelchen, die unregelmaBig verlaufen, 
"zopfartig durchflochten" erscheinen kannen und durch Sarcoplasma breit getrennt sind. 
Eine andere Faserart zeigt verhij,]tnisma13ig sparliche Fibrillen, meist an der Oberflache 
einer reichlichen Sarcoplasmamenge. Am auffallendsten aber sind Fasern, an denen die 
Masse del' Langsfibrillen von schraubig, tcilweise auch rein ringfiirmig in annahernd senk
recht zur Faserlangsachse gestellten Ebenen verlaufenden Fibrillenbiindeln innerhalb 
des Sarcolemms umschlungen werden. Solche "hypolemmale quergestreifte Ringbinden" 
wurden von M. HEIDENHAIN in der Skeletmuskulatur bei Myotonia atrophica und congenita 
entdeckt, von SLANK auch bei Myxiidem, von BOCALOGLU und SRIBAN bei primarer Myo
pathie nachgewiesen. SCHWARZ (1925) untersuchte diese Ringbinden an den normalen 
Augenmuskeln des Hundes genauer. Die Dicke del' Binden schwankt zwischen 4,2 und 
12,9 fl, unabhangig von del' Starke del' Muskelfaser, die Breite zwischen 30,6 und 425,0 fl. 
Die :b'ibrillen bilden nicht geschlossene Ringe, sondern sind stets schraubig angeordnet. 
Die mit Binden versehenen Muskelfasern zeigen diese in der Regel in der Mehrzahl, abel' 
von ungleicher Breite und Dicke. Eine Einschnurung del' Fasern an den Bindenstellen 
ist meist nicht vorhanden. An den gewiihnlich verdunnten Randern der Binden haufen 
sich die Muskelkerne an, wahrend sie in der Binde selbst nul' sparlich sind. Die Binden
fasern verteilen sich nun nicht durch den ganzen Muskel, sondern liegen alle nebeneinander 
und nehmen ein mehr oder weniger groBes Feld des Muskelquerschnittes ein, bei den vier 
geraden Augenmuskeln auf der der Augenhiihlenachse zugewandten Seite, wo der Nerv 
eindringt (THULIN), beim oberen schragen Augenmuskel mehr in der Mitte. Die griiberen 
Nel'venbiindel umgrenzen gewissermaBen das Bindenfaserfeld. SCHWARZ vel'mutet hin
sichtlich der Bedeutung del' Binden, daB es sich urn eine Bremsvorrichtung zwecks gl'iiBt
miiglicher Genauigkeit del' Augeneinstellung handle. Dabei bleibt die Frage offen, warum 
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nur ein bestimmter Muskelbezirk mit Bindenfasern ausgestattet ist. Das gilt auch fur die 
Annahme M. HEIDEN HAINS uber die Entstehung del' Binden. Nach ihr ist das Sarcolemm, 
wie das hypolemmal gelegene Sarcoplasma, da es bei der Zusammenziehung del' Muskel
faser eine tangentinle Spannung erfahrt, del' naturlichc Ort fur das Zusiandekommen von 
Fibrillensystemen in del' namliehen tangentialen Richtung. denn es liegt im Bereiahe del' 
Wahrscheinlichkeit, daB die Fibrillenbildung eintritt nuf del' Basis einer del' Tangential
spannung entsprechenden Meiastructur. - SCHWARZ bemerkte in seinen Praparaten 
auBer Fasern mit Durchflechtung del' Fibrillenbundel vereinzelt noch solche. die sich ver
zweigten und untereimmder. nm110g den Herzmuskelfasern, verbanden. Sehr selten sind 
Fasern, die VOl' ihrem Ende rechtwinklig umbiegen. nm Ende sich buschelformig nufspalten 
und unter allmahlichem Sehwacherwerden der Fibrillenbiindcl zwischen den normalen 
Fasern verlieren. 

Dem elastischen Gewebe in den Augenmuskeln widmete SCHIEFFERIlECKER (1904) 
seine besondere Aufmerksamkeit. Dns ziemlich reiehliche intramusculare Bindegewebe 
enthalt eine groBe Menge meist sehr dieker elastischer Fasern. die hauptsachlich parallel 
den Muskelfasern verlaufen, aher aueh durch die Verbindung von Seitenzweigen starker 
als in anderen Muskeln enge Netze urn die Muskelfasern hilden. Beim Neugehorenen sind 
die clastischen Fasern erst- im Perimysium ext. und in den Anfangen del' von ihm aus in 
den Muskel dringenden Scheidewande vOlhanden; im Inneren fehlen sie noch ganzlich. 
Sie wachsen also, wie SCHIEFFERDECKER meint, vom Perimysium ext. aus in den Muske! 
hinein. Wann die endgiiltige Durchwachsung erreicht wird, ist nicht festgestellt. Del' 
Reiehtum an elastischen Fasern ist jedenfalls so groB. daB man den Muskel fast als ein ela
stisehes Band ansehen konne. 1m Ruhezustande del' Muskeln werde del' Augapfel durch diese 
clastischen Bander gleichmiWig nach hinten gezogen - offenbar starker, als das elastische 
Gewebe del' sehragen Augenmuskeln, die gar nicht berucksichtigt sind, vorwartsziehend 
wirkt. Bei del' Bewegung des Aug~1pfels diene der Gegenhalt des elastischen Bandes del' 
Sicherung einer glcicl:tmaBigen und feinen Ausfiihrung. Zur Unterstutzung eines genauen 
und rasehen Arbeitens komme vielleicht die elastische Umspinnung del' einzolnen lVluskel
fasern in Betraeht insofern, als sie nach del' Contraetion die Fasern auf den Ruhezustand 
verdunnen helfe. Suehen wir zunachst nicht nach dem Zwack del' auffallenden Menge 
elastiseher Fasern in den Augenmuskeln. sondern naeh ihrer Leistung, so ergibt schon eine 
einfache Vberlegung, daJ.\ del' Widerstand del' Langsfasern die Dehnung des Muskels, derjonige 
del' umspinnenden Ji'asern die Zusammenziehung erschweren muJ.\. denn in jenem Falle 
ist ein Teil del' Arbeit des Antagonisten, in diesem oin Teil del' Arbeit des betreffenden 1Iuskels 
selbst auf die notwendige Dehnung del' elastisehen Fasorn zu verwenden. Bei coordinierter 
Tatigkeit mehrerer Muskeln wircl die Feinheit und Genauigkeit der Einstellung des bewegten 
Teiles durch dio auf entsprechende Starke abgestimmte Innervation del' einzelnen Muskeln 
geregelt. Die Einschaltung elastiseher Widerstande, also passivor Einriehtungen, laBt 
die .Moglichkeit elastlseher Sehwankungen bei del' Einstellung offen; zu deren Boseitigung 
die Muskeln Sonderarbeit leisten mussen. Die ursachliehen Wirkungsweison fur die Ent
stehung des elastischen Gewebes in den Augenmuskeln sind im Grunde die gleichen wie 
an anderen Stellen cles Korpers: Dauerbeanspruchung auf Zug, dessen Starke periodisch 
schwanken kann, hier gegeben in dem wechselnden Tonus del' antagonistisch wirkenden 
Muskelb'TUppen, dazu unterbrochene (intermittierencle) Be~1nspruehung auf Zug verschie
dener Starke, hier gegehen durch die wechselnde GroBe der Muskclzusammenziehungen. 
Del' groJ.\en Zahl vorwiegond kleiner Zugreize dOl' letzten Art ist meines Erachtens die 
besondero Dicke del' elastischen Fascrn in don Augenmuskeln zuzuschreiben. Wir verstehen 
bei diesel' Auffassung auch leicht, daJ.\ die Muskeln des Neugeborenen im rnnOI'n noch keino 
elastischen lJ'asern aufweison; was an solchcn im auJ.\eron Perimvsium vorhanden ist, kommt 
auf Rechnung des beim alteren Fetus sichel' bestehenden Mllskeltonlls und del', wenn auch 
noeh sparlienen, Augenbewegungen. 

Abweichllngen der Augenmuskoln vom typisehen Verhalten sind selten; auch sog. ubor
zahlige Muskelbildungon kommen in del' Augenhohle nicht oft VOl'. Bei diesen handelt 
es sich wohl meist um Teile typischor Muskelanlagon, die wahrend der Entwicklung des 
Augenhohleninhaltes durch entgegenstehende BlutgefaJ.\e odeI' Nerven aus dem Verband 
del' noch zelligen Anlage abgesprengt und beim weiteren Waehsen mehr odeI' weniger in 
andere Richtung abgelenkt wurden. Am bekanntesten ist ein seit VEsALvielfach besehriebenes 
sehlankes Muskolchen zwischen Levator pl11p. und Obliquus sup., das in Ursprung und 
Vcrlanf ba.ld mehr jr,nem. lmld mehr rliesem angenahert ist uml sich vorn an die Trochlea 
odeI' die pratrochleare Scheide des Obliquus sup. heftet odeI' aueh in das Bindogewebe odeI' 
an den Orbitalrand unterhalb del' Trochlea sehnig ausstrahlt. Es ist del' .,Comos mi. obliqlli 
superioris" von ALBlNUS, del' "Tensor troehleae" von BUDGE (1859) odeI' del' "Gracillimus 
orbitae" BOCHDALEKB (1868). BUDGE gibt seine Haufigkeit mit 10% an, nach WHITNALL 
ist er abel' seltener. Gelegentlich tritt or auch geteilt auf, wobei das zweite Bundel in del' 
Ausbreitung del' Levatorsoheide gegen die Trochlea hin (H. VIRCHOW) odeI' an del' TENON
schen Kapscl unter del' Sehne des Obliquus sup. endet [WHITNALL (1921)]; im letzten 
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FaIle wurde der Doppelmuskel von einem Zweige des N. trochlearis versorgt, und der Obli
quus sup. war breiter als sonst. Ich traf einmal ein kraftiges Muskelbundel, das vom Medial
rande des Levator palp. durch die Anastomose zwischen V. ophthalmica info und V. oph
thalmica sup. abgetrennt erschien und einen Teil in das Bindegewebe unterhalb der Trochlea 
schickte, selbst aber mit schmaler Sehne medial neben dem Hauptmuskel in das Oberlid 
ging. Der von CADARSO und GOYANES (1925) beobachtete Muskel war ein typischer Gracilli
mus. BOCHDALEK fand den Gracillimus einmal beiderseits zusammen mit einem "M. ano
malus transversus orbitae". Dieser entsprang etwa in der Ebene des Aquator bulbi medial 
am Dache der Augenhiihle, zog quer uber den Levator palp. hinweg und setzte sich 
lateral wieder an das Dach an. Der Gracillimus ging auf der einen Seite zumeist in 
den Transversus uber, nur mit wenigen Fasern an die TENoNsche Kapsel; auf der 
anderen Seite kam er zweikiipfig aus dem Hinteq,l'funde der Augenhiihle und gab einen 
kleineren Abschnitt an die Lamina papyracea, einen groBeren in den Transversus 
und in die Scheide des Obliquus superior. Einen Transversus beschreibt auch WHITNALL 
als 2 mm breiten Muskelstreifen, der quer durch den vorderen Teil der Augenhiihle, 
eine Strecke weit auch zwischen Levatorbundeln hindurch, verlief und sich mit leicht 
ruckwarts gewandten Enden in die Periorbita der lateralen und medialen Augenhohlen
wand an der Grenze zwischen deren vorderem und mittlerem Drittel setzte. Der 
Muskelbauch war mit der benachbarten Fascie, und besonders mit dem Levator in Ver
bindung. Der in diesem FaIle ebenfalls vorhandene, neben dem Media.!rande des Levator 
gelegene Gracillimus ging unter dem Transversus hinweg an die Trochlea und die pratrochleare 
Scheide des Obliquus superior. AuBerdem liiste sich vom Lateralrande des Levator ein schmales 
Bundel, das mit einem Zipfel an der Lateralwand der Augenhiihle, mit einem anderen in der 
Kapsel der Tranendruse endete. In zwei anderen Fallen bestand nur eine Anheftung an die 
Tranendruse ("M.retractor glandulae lacrimalis"). Der Transversus ist wahrscheinlich aus dem 
Levator abgelenkte Muskulatur; darauf deuten besonders kleine Formen hin (WHITNALL). -
LE DOUBLE (1901) beobachtete einmal beiderseits den Ursprung des Obliquus sup. in der 
Gegend der Trochlea; ein andermal begleitete ein neb en der Trochlea entspringender, 
Muskelfasern enthaltender Strang die pratrochleare Sehne des Obliquus. - Vom Rectus 
sup. trennte sich einmal am Ursprung ein 15 mm langes Bundel ab, das lateral am Sehnerven 
voruber ab- und vorwarts zur Mitte des Rectus info ging und vom unteren Aste des N. ocu
lomotorius versorgt wurde [AUBARET (1909)]. - Der Rectus medial. kann im hinteren 
Drittel mit dem Rect. info verschmolzen sein. WICHERKIEWICZ (1907) stieB bei einer Schiel
operation auf einen Rectus medial., der sich 16 mm hinter seinem Ansatz in zwei Teile 
spaltete, deren Sehnen im Ansatz einc 4 mm breite Lucke zwischen sich lieBen. - Der 
Rectus lat. gab nach CURNOW (1873) einmal ein Bundel an die laterale Augenhohlenwand, 
ein zweites vorwarts an die Unterlidplatte. MOSELEY (1853) berichtct von einem mehrere 
Male gefundenen Muskel, der von der lateralen Augenhohlenwand vor der Sutura spheno
zygomatica in das Bindegewebe der Umgebung des lateralen Augenwinkels ging. AuBerdem 
sah er den Rectus lateralis Bundel zum Rectus info und zur lateralen Augenhiihlenwand 
schicken. 1m hinteren Drittel der Augenhohle trat cinmal ein 7 mm langes, 2 mm breites 
Bundel vom Rectus lat. unter dem Sehnerven hindurch zum Rectus medialis [VVHITNALL 
(1911)]. - Vom Rect. info zog einmal ein breites, durch den unterenAst des N. oculomotorius 
versorgtes Bundel lateral am Sehnerven vorbei in den Rectus sup. (WHITNALL). Als 
"M. obliquus accessorius inferior" bezcichnet REX (1887) ein beiderseits vorhandes schlankes 
Muskelbundel, das vom Augenmuskelring zwischen Rectus lat. und Rectus info kommend 
am Lateralrand des letztgenannten vorwarts verlief und zum Teile sich ihm etwa in dessen 
Mitte anschloB, zum Teile breitsehnig in die Ursprungssehne des Obliquus in£. iiberging. Die 
Innervation geschah durch feine Zweige des unteren Oculomotoriusastes. SCHLEMM be
schreibt ein vom lateralen Rande des Rectus in£. durch den atypisch verlaufenden Nerven 
des Obliquus inf. abgespaltenes, zum Unterrande des Rectus lat. ziehendes Muskelbundel. -
PASCHEFF (1927) entdeckte in einer Geschwulst, die unterhalb des Sehnerven breit mit dem 
Knochen verwachsen war und zugespitzt frei vorwarts in die Augenhohle ragte, umgeben 
von einer gefaB- und fettreichen, unvollstandigen Bindegewebshulle zahlreiche Muskel
bundel, von Lymphfollikeln und Fett durchsetzt und stark mit Lymphzellen infiltriert. 
Sie stammten wohl von einer in fruher Embryonalzeit erfolgten Absprengung aus der noch 
zelligen Anlage eines typischen Augenmuskels, vielleicht des Rectus inferior. - Das viillige 
Fehlen des Rectus medial. bei divergentem, des Rectus lat. bci eonvergentem Schielen 
(KRAUSE, I.E DOUBLE) gehort schon zu den, ubrigens sehr scltenen, groben Bildungsfehlern. 

Der bei niederen Wirbeltieren von den Amphibien ab vorhandene, auch bei den Saugern 
weit verbreitete M. retractor bulbi, der sich kegelformig an den hinteren Umfang des Aug
apfels setzt, kommt offenbar nur sehr selten und dann auch nur andeutungsweise beim 
Menschen vor. NUSSBAUM (1893) teilt einen l!'all mit, in dem ein atypischer Muskel medial 
zum Rectus lat. und mit diesem zusammen sehnig entsprang; er teilte sich nach vorn in 
3 Kopfe, von denen je einer sich mit den Muskelbauchen des Rectus sup., lat. und in£. 
vereinigte. I.E DOUBLE fand in zwei Fallen zarte Muskelbundel, die sich lateral zum 
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Sehnerven an den hinteren Umfang des Augapfels ansetzten; sie entsprangen zwischen 
Rectus sup. und lat. am Sehnenring und an der Sehnervenscheide. FLEISCHER (1907) 
entdeckte bei einem Neugeborenen mit Microphthalmus an der Unterseite des Sehnerven 
einen etwa 10 mm langen, 1,12 mm breiten Muskel, der hinten aus der Duralscheide des 
Nerven entsprang und etwa 4 mm hinter dem Augapfel wieder sehnig in dieser endigte; 
ein feiner Zweig aus dem Stamme des Oculomotorius trat von lateral unten her in den 
Muske!. Diese Innervation macht die Auffassung des Muskels als Retractorrest etwas 
zweifelhaft, denn der typischc Retractor wird vom N. abducens versorgt [NUSSBAUM, 
CORNING (1900), E. CORDS (1924)]; DU BOIS-REYMOND (1907) findet freilich bei Hund, 
Katze und Kaninchen nur fiir den dem Rectus lat. zugewandten Abschnitt die Versorgung 
durch den Abducens, fiir die iibrigen durch den Oculomotorius. 

VI. Das Bindegewebe der Augenhohle. 
Der nieht vom Augapfel nebst dem Sehnerven und von den Augenmuskeln 

beanspruehte Teil der Augenhohle wird von Fett, dem Corpus adiposum orbitae, 
ausgefiillt. Wie uberall da, wo Fett in nieht weiter benutzten, aber durch mehr 
oder weniger starre Wande dauernd offen gehaltenen Raumen nur als Full
masse abgelagert wird (Knochenmark, Wangenfettpfropf), ist auch dieses Polster 
von groBer Zartheit und Bestandigkeit, schwindet erst in den auBersten Stadien 
allgemeiner Abmagerung. Die Zartheit des Fettes beruht auf der verhaltnis
maBig sehr geringen Menge von Bindegewebe, das die Lappchen begrenzt. 
1m hinteren Abschnitte der Augenhohle ziehen die f!linen lockeren Bindegewebs
blatter vorwiegend in der Langsrichtung von hinten nach vorn, die platten 
Fettlappchen schichten sich entlang dem Sehnerven und den Augenmuskeln; 
vorn am Augapfel verlaufen von der AuBenflache der Muskeln oder ihrer Scheiden 
feine Bindegewebszuge spitzwinklig vorwarts zur Periorbita, so daB hier die 
Fettlappchen etwa dachziegelig angeordnet sind; in dem reichlicheren Binde
gewebe unter dem vorderen Teile des Augapfels trifft man mehr rundliche, circu
lar gelagerte Lappchen. 

Das Bindegewebe der Augenhohle ist also in deren hinterem Abschnitte 
sparlich und locker; es hangt ziemlich lose mit der Duralscheide des Sehnerven 
zusammcn, ohne einen "supravaginalen Spaltraum" (SCHWALBE) freizulassen 
und geht in das Perimysium der Augenmuskeln und in die Periorbita uber. 1m 
Bereiche des Augapfels nimmt es an Menge zu und bildet hier teils eine Hulle 
um den Augapfel, die Capsula Tenoni, teils feste Hullen um den vorderen 
Abschnitt der Augenmuskeln, die M uskelscheiden, und ferner festere Verbindungs
ziige zwischen TENoNseher Kapsel und Augenhohlenwand, die Retinacula oculi 
[HESSER (1913)] s. Ligamenta eapsularia (H. VIRCHOW) (Abb. 79,80,105, S. 320). 
Obschon wegen besserer Ubersichtlichkeit diese drei Bildungen getrennt 
beschrieben werden, mussen wir doch von vornherein betonen, daB sie eng 
zusammengehoren, ganz besonders aueh in ursaehlieher Beziehung. Wir schlieBen 
gleich die Sehilderung des Septum orbitale, d. h. der bindegewebigen Haut 
an, die den Inhalt der Augenhohle ober- und unterhalb der Lider nach auBen 
gegen die Haut und deren Muskulatur abgrenzt. 

Die Capsula Tenoni (Albuginea bulbi MALGAIGNE, Tunica vaginalis bulbi 
HYRTL, Kapsel des Bulbus HENLE, Vagina bulbi, BONNETseheKapsel LANGER, 
Portion centrale de l'aponevrose orbitaire SAPPEY, Fascia bulbi MERKEL
KALLIUS), zuerst von TENON (1806) genauer besehrieben, hat in der Folge 
zahlrciehe llearbcitwlgen crfahrcn, unter dcncn die von H. VIRCHOW (1902) 
und HESSER (1913) besonders hervorzuheben sind; ein ausfiihrlieher geschicht
licher Uberblick findet sich bei HESSER. Die Kapsel umgibt den Augapfel 
vom Sehnervenaustritte bis zum Rande der Hornhaut. Gegen die Sclera kann 
sie im allgemeinen ohne Schwierigkeit abgegrenzt werden, gegen die Augenhohle 
wird die Grenze wegen des Einstrahlens von Bindegewebsblattern aus dem Fette 

14* 
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stellenweise etwas unbestimmt. Dies ist hauptsachlich am hinteren Umfange 
des Augapfels der Fall, wo die Kapsel locker und dunn, in der Nachbarschaft 
des Sehnerven, der Gegend des Eintritts der ciliaren Nerven und Arterien, oft 
auBerst zart erscheint und sich etwa 5-6 mm vom Sehnerven gegen diesen 
hin allmahlich mit der Sclera verbindet. Vorwarts gegen den Aquator bulbi 
wird die Kapsel dicker bis zum Fornix conjunctivae und erreicht da medial 
und unten eine Machtigkeit von 3-4 mm. Nach H. VIRCHOW endet sie hier 
und hangt mit der Tunica propria der Conj. bulbi und palpebrarum zusammen, 
nach HESSER setzt sie sich in zwei Bindegewebsblatter fort, von denen das eine 
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Abb. 79. Schematischer Sagittalschnitt des Auges und seiner Umgebung. (Nach HESSER.) 1 N. 
opticus, 2 M. levator palp. sup., 3 M. rectus oc. sup., 4 M. rectus oc. inf., 5 M. obJiquus oc. inf., 
6 M. orbicularis oc., 7 Capsula Tenoni, 8 Tarsus sup., 9 T arsus inf., 10 Conjunctiva palpebraJis, 
11 Conjunctiva bulbaris, 12 M. capsulo·palpebralis, pars sup., 13 idem, pars inf., 14 Septum orbitale, 

15 Os frontale, 16 Maxilla, 17 Periorbita. 

uber den Fornix hinweg in die Lider tritt (Pars palpebralis HESSER) und sich 
bald in der Tunica propria der Conjunctiva verliert, ohne die Lidplatte zu 
erreichen, das andere sich unter der Conj. bulbi gegen den Hornhautrand vor
schiebt, aber noch vor diesem mit der Conjunctiva und mehr oder weniger auch 
mit der Sclera verschmilzt (P. subconjunctivalis HESSER). Diese Bindegewebs
blatter sind dunn, nur die P. palpebralis des Unterlides erscheint machtiger 
durch die Einlagerung von Bundeln des glatten M. tarsalis inf., wahrend "im 
Oberlide der M. tarsalis sup. mehr als geschlossene Masse vor der lockeren P . palpe
bralis der Kapsel herabsteigt. Die subconjunctivalen Blatter enthalten straffe 
sagittale Fasern aus den Muskelscheiden. Am Fornix wird der Winkel zwischen 
den beiden auseinanderweichenden Bl,attern durch bogenformige, aber lockere 
Bindegewebszuge ausgerundet, die aus der Propria der Conjunctiva insie einbiegen . 
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Der dicke, giirtelformige Abschnitt der TENoNschen KapsellaBt sich lateral 
und oben unschwer in zwei Blatter trennen, die nur durch lockeres Gewebe zu
sammenhangen. Die eine, laterale, Strecke reicht yom Unterrande des Rectus 
oc. lat. bis in die Nahe des Lateralrandes des Rect. sup.; das auBere Blatt geht 
nach vorn in die P. palpebralis, das innere in die P. subconjunctivalis der Kapsel 
tiber, hinten vereinigen sich beide etwas hinter der Aquatorebene in dem auGeren 
Blatte der bindegewebigen Scheide des Rectus lateralis. In der oberen Strecke 
liegt das auGere Blatt der Unterflache des Levator palp. an und setzt sich nach 
hinten in dessen Scheide fort, das innere Blatt deckt die obere Flache des Rectus 

Abb.80. Schematischer Transversalschnitt des Auges und seiner Umgebung. (Nach HESSE R . ) 
1 N . opticus ~ 2 M . rectus 0 0. medialis, :3 M . rectusoc. la t . , 4 P ars lacrimalis (Horne ri) dos 1\i. orbi
cularis oc. , 5 Capsula Tenoni, 6 Lippe der Ca psula Tenoni im Spatium subcapsula re, 7 R etinaculum 
oc. laterale, 8 Aponeurose des M. levator pa lp. sup., 9 Septum orbita le , 10 H ecessus sup ., 
11 R ecessu s info glandulae lacrimalis , 12 M. capsulo'palpebra lis , p a rs media , 13 Conjunctiva bulbaris , 

14 Caruncula lacrimalis , 15 Lig. pa lpebrale m ediale, 16 Saccus lacrimalis , 17 Periorbita. 

sup., ist haufig, besonders wenn vorwarts noch festere Verbindungen mit dem 
auGeren Blatt bestehen, noch einmal spaltbar und geht hinten in die Scheide 
des Muskels liber. Die Trennungsmoglichkeit reicht lateral bis zwischen die 
beiden lateralen Blatter, hinten bis liber die Aquatorebene hinaus, medial nicht 
bis zum Oberrande des Rectus medialis. Vorn endet das auGere Blatt an der 
Unterflache des M. tarsalis sup. in der P. palpebralis , das innere in der P . sub
conjunctivalis der Kapsel. H. VIRCHOW hat mit Recht darauf hingewiesen, 
daB diese Blattertrennung auf Scherungen innerhalb des Kapselgewebes zuruck
zufiihren ist. 1m oberen Bezirke verschieben sich Levator palp. und Rectus 
sup. bei ihrer verschiedenartigen Tatigkeit zunachst in sagittaler, auBerdem 
aber bei den Drehungen des Auges um die sagittale und verticale Achse in 
transversaler (aquatorialer) Richtung gegeneinander. 1m lateralen Bezirke 
haftet das Kapselgewebe fester auf der AuGenflache des Rectus lat. , aber zugleich 
mittels des Retinaculum oc. lat. an der lateralen Wand der Augenhohle, so 
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daB auch hier bei den Augenbewegungen Scherspannungen in sagittaler (meri
dionaler) und aquatorialer Richtung auftreten mussen, die eine Lockerung der 
mittleren Kapselschicht zustande bringen. Am medialen unteren Umfange 
des Augapfels kommen solche Wirkungsweisen nicht in Betracht, das Kapsel
gewebe ist lockerfilzig, aber nicht blatterig. Die Kapsel ist hier yom Fornix 
ab 3-4 mm weit ruckwarts besonders dick durch Einlagerung glatter Musku
latur, kleiner Fettlappchen und einer groBen Menge aquatorial verlaufender 
elastischer Fasern (HESSER). Der medial zum Rectus medialis gelegeneAbschnitt 
ist vorn mit dem Septum orbitale verwachsen und hat zwischen den beiden 
Bundeln der P. lacrimalis des M. orbicularis ~c. hindurch engere Beziehungen 
zu dem Bindegewebe der Caruncula lacrimalis. 

Durch Scherung in aquatorialer und meridionaler Richtung bildet sich 
nun zwischen der TENoNschen Kapsel und der Sclera ein Spaltraum (TENON
scher Raum SCHWALBE, Spatium subcapsulare) , durchaus gleichwertig dem 
Spaltraum zwischen Scheide und Wand der Arterien und wie dieser nicht 
glattwandig, sondern von einem sehr zarten und lockeren bindegewebigen Geriist
werk, in das auch die Adminicula der Augenmuskelsehnen ubergehen, durch
zogen. Es handelt sich also nur um ein flachenhaftes System mehr oder weniger 
erweiterter Bindegewebslucken, ausgefullt von einer capillaren Schicht Gewebs
flussigkeit; ein auskleidendes Endothel (SCHWALBE) ist nicht vorhanden. Die 
Auffassung des TENONS chen Raumes als eines groBen Lymphraumes (SCHWALBE) 
diirfte als uberwunden gelten; Verbindungen mit AugenlymphgefaBen bestehen 
nicht (LANGER), und die durch Einspritzung farbiger Masse erzielten Zusammen
hange mit dem Perichoroidal- und dem Subduralraume des Hirns sind als 
Gewalterzeugnisse erkannt. Der Spaltraum reicht vorn bis unter die Pars sub
conjunctivalis der Kapsel, hinten bleibt er etwa 5 mm yom Sehnerven entfernt, 
ruckt nur im Bereiche des Ansatzes des M. obliquus info naher an den Nerven 
heran. Die weitesten Lucken und das zarteste Fasergeriist zeigt er an der 
Innenflache der Augenmuskelsehnen (H. VIRCHOW). 

Die Augenmuskeln mussen, um zur Sclera zu gelangen, schrag durch die 
TENoNsche Kapsel und das Spatium subcapsulare gehen, liegen also mit ihren 
Enden eine Strecke weit in diesem. Beirn Eintritt in den Spaltraum verlieren 
sie ihre starken bindegewebigen Hullen, die sich mit der Kapsel vereinigen. 
Diese Muskelscheiden sind nicht einfach als Muskelfascien zu bewerten, denn 
solche fehIen den in das nachgiebige Orbitalfett eingebetteten Muskeln uber
haupt. An den geraden Augenmuskeln uberzieht nur ein zartes Perimysium 
ext. den Muskelbauch yom Ursprunge bis etwa in eine durch den hinteren Augen
pol gelegte Frontalebene; erst von da ab vorwarts ist in einer Lange von 10 bis 
12 mm eine dichte und kraftige Scheide ausgebildet. Sie haftet zunachst auf 
eine Strecke von 5-6 mm innig an dem Muskelbauch, denn ihre langs verlaufen
den Fasern kommen unter sehr spitzen Winkeln tief aus dem intramuscularen 
Bindegewebe; die reichlich beigemengten elastischen Fasern verlaufen an der 
AuBenflache der Muskeln ebenfalls langs, an der Innenflache vorwiegend quer 
(HESSER). Das AuBenblatt der Scheide strahlt vorwarts einfach in die TENON
sche Kapsel ein, das Innenblatt verschmilzt am hinteren Umfange der KapseI
Bffnung fUr den Muskeldurchtritt mit dem Kapselgewebe zu einer keilfBrmigen 
"Lippe", wobei die in der Richtung des Muskels ankommenden Scheidenfasern 
sich im Lippenrande mit querverlaufenden Kapselfasern durchflechten; diese 
biegen an beiden Seiten des Kapselschlitzes schlingenartig vorwarts um und 
sind reichlich von elastischen, dem Lippenrande parallelen Fasern begleitet. 
Von dem Lippenrande erstreckt sich ein zartes Bindegewebsblattchen in dem 
TENoNschen Raume vorwarts in den Winkel zwischen Muskelsehne und Sclera, 
eine den Adminicula der Augenmuskelsehnen ganz ahnliche Bildung und wie 
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diese seitlich sich in das lockere Geriistwel'k des SpaItraumes auflosend. Die 
Muskelscheide breitet sich etwas iiber die Muskelrander seitwarts in die Kapsel 
aus, am medialen Rande des Rectus sup. in Gestalt einer dreieckigen Platte, 
die vorne in die Kapsel und in die pratrochleare Scheide des Obliquus sup. (s. u.) 
iibergeht; vom lateralen Rande des Rectus sup. aus lassen sich die Fasern der 
Ausbreitung hinten in die Scheide des Rectus lat., vorn in die Kapsel und weiter
hin in das Retinaculum oc. lat. verfolgen. Am Rectus info wird das auBere 
Scheidenblatt beim Ubergang in die TENoNsche Kapsel durch den schrag 
lateral-riickwarts in die Kapsel eindringenden Obliquus info gespaIten und 
schickt dann von dessen Vorderrand aus noch einige plattenartige Auslaufer 
in das &ptum orbitale des Unterlides. Meist trennt sich schon weiter hinten 
noch ein auBerstes Blatt der Scheide des Rectus info ab und schickt seine Aus
laufer unter dem Obliquus info hinweg in das Septum orbitale (Abb. 79, 1). 

Von den schragen Augenmuskeln besitzt der Obliquus sup. zwei Scheiden, 
eine pratrochleare und eine retrotrochleare. Die pratrochleare ist eine dichte 
BindegewebshiiIIe des riicklaufigen Abschnittes der Sehne und erstreckt sich, 
etwa 7 mm lang, vom Vorderrande der Trochlea zur TENoNschen Kapsel. Am 
oberen Umfange lassen sich mehr oder weniger deutlich Blatter trennen, die 
lateralwarts mit der Kapsel und mit den Scheiden des Rectus sup. und des 
Levator palp. zusammenhangen. Mit der Sehne des Obliquus ist sie ziemlich 
fest verbunden, zumal aus der Sehne abgespaItene Biindel in sie einstrahlen. 
Die retrotrochleare Scheide verhaIt sich etwa wie die der Recti. Vom 
Hinterrande der Trochlea ab riickwarts umhiilIt sie den Muskel auf eine Lange 
von 15 bis 20 mm, wobei sie sich allmahlich verdiinnt; der Rest des Muskel
bauches zeigt nur ein zartes auBeres Perimysium. SUTTON (1920) beanstandet, wie 
mir scheint, mit Recht, diese Sonderung einer pra- und retrotrochlearen Scheide, 
denn er findet, daB beim Obliquus sup. die Muskelscheide wie bei den geraden 
Augenmuskeln vom Muskelbauch bis in die TENoNsche Kapsel nicht unter
brochen wird; sie geht mit der Sehne durch die Trochlea, gibt nur bei ihrem 
Ein- und Austritt an deren Rander diinne Bindegewebsblatter. Man kann sich 
durch Feinschnitte leicht davon iiberzeugen. 

Der Obliquus info ist auf der etwa 10 mm langen Strecke vom Ursprunge 
bis zum Eintritt in die TENoNsche Kapsel nur von lockerem Bindegewebe um
geben, das unter geringer Massenzunahme in das Kapselgewebe iibergeht. Auf 
dem ebenfalls etwa 10 mm langen Wege durch die Kapsel hangt diese fester 
mit der AuBenflache des Muskels zusammen, wird dadurch auch in ihrem Gefiige 
beeinfluBt; von einer eigentlichen Muskelscheide kann man aber nicht wohl 
sprechen. Die Kapsellippe am Durchtritte des Obliquus info ist gut ausgepragt, 
unter der Sehne des Obliquus sup. nur angedeutet. 

Die Scheide des Levator palp. gehort ebenfalls nur der vorderen Halfte 
des Muskelbauches an und nimmt vorwarts allmahlich an Dicke zu. Das obere 
(auBere) Blatt der Scheide geht nicht weit iiber die Fleischsehnengrenze hinaus 
und endet an einer riickwarts convexen Linie in einem ebenso gebogenen, mehr 
oder weniger kraftigen Faserbiindel, das lateral in die TENoNsche Kapsel unter 
der Tranendriise, medial an die Trochlea und die Orbitalwand verlauft. Vor 
diesem Biindel ist die Levatorsehne nur von einem diinnen Blatte straffer Quer
fasern fascienartig bedeckt, das sich lateral mit der Sehne zwischen den beiden 
Abteilungen der Tranendriise dicht hinter dem Ansatze des Septum orbitale 
an die laterale Augenhohlenwand heftet und vor dem lateralen Lidbande herab 
hinter dem Septum orbitale des Unterlides in die fester en transversalen Binde
gewebsmassen unterhalb des Augapfels verliert; medial vereinzeln sich die queren 
Fasern und strahlen rasch iiber den medialen Rand der Levatorsehne hinweg 
in die obersten Schichten der TENoNschen Kapsel. Der vordere Rand verdiinnt 
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sich bis auf sparliche Fasern, die das Septum orbitale sup. nicht immer erreichen. 
Dies quergefaserte, fest mit der Sehne verwachsene Blatt ist offenbar das Ergebnis 
zeitweiser Beanspruchung der Sehne auf Zug in querer Richtung; mit jeder 
Lidhebung riickt der vorher lose auf weicher Unterlage ruhende Abschnitt 
der Sehne iiber die feste Wolbung des Augapfels und erleidet durch diese und 
durch etwaige Drehungen des Auges einen leichten Druck von unten, der die 
Sehnenbiindel etwas auseinanderdrangt und so das unmittelbar angrenzende 
Bindegewebe querspannt. Das obenerwahnte riickwarts convexe :Faserbiindel 
vor der Muskelsehnengrenze des Levator (in Abb. 79 durch eine Verdickung 
angedeutet) diirfte seine Entstehung dem Querzuge verdanken, der beim Blick 
abwarts an dieser Stelle iiber der Levatorsehne auftreten muil, denn bei dieser 
Augenstellung ist der Muskel ebenso wie der Rectus sup. gedehnt und der 
Anfang der Sehne starker iiber dem Augapfel gepreilt. WHITNALL failt das Biindel 
als ein Hemmungsband auf, an das beim Zuge des Levator der Oberrand des 
Lides stoilen solI, so dail eine weitere Lidhebung verhindert werde. Da doch 
eigentlich nur die Lidplatte als festerer Teil anstoilen konnte, diese aber unter 
der Levatorsehne liegt, ist mir eine solche Annahme unwahrscheinlich. -
Das untere (innere) Blatt der Levatorscheide hangt mit dem auileren Blatte der 
Scheide des Rectus sup. zusammen und geht wie dieses in die TENoNsche Kapsel 
iiber. Von den Randern des Levator breiten sich die vereinigten Scheidenblatter 
fliigelartig aus und strahlen als oberflachlichste Schicht in die Kapsel, lateral 
auch in das Retinaculum lat., medial in die pratrochleare Scheide des Obliquus 
sup. bis zur Trochlea und zur medialen Augenhohlenwand. 

AIle Muskelscheiden sind nun ihrem Baue nach nicht Fascien, die ja quer 
zur Richtung der Muskeln gefasert sind, sondern Ankerungen an benachbarte 
Teile, mechanisch geziichtet durch deren groilere oder geringere Lageverschiebung 
gegen den Muskel bei Bewegungen, die keineswegs immer durch den zugehorigen 
Muskel veranlailt zu sein brauchen. In der menschlichen Skeletmuskulatur sind 
bekannte grobe Ankerungen der Lacertus fibrosus des Biceps brachii, das Caput 
reflexum des Rectus femoris und das Lig. popliteum obliquum des Semimem
branosus. Geht eine Ankerung yom Muskelbauche ab, so sind ihre Faserbiindel 
mehr oder weniger tief in das intramusculare Bindegewebe eingepflanzt, und 
wahrend des Wachstums des Muskels werden haufig an dessen Oberflache 
neugebildete Muskelfasern auf die Ankerung abgelenkt, wie wir das auch bei 
den geraden Augenmuskeln und beim Oberlidheber finden. Die mit einer Sehne 
verbundenen Ankerungen erscheinen leicht als einfache Abspaltungen von 
Sehnenbundeln, wie am pratrochlearen Abschnitte der Sehne des Obliquus 
sup.; tatsachlich aber hangen auch in dies em FaIle die Fasern der Ankerung 
mit dem interfascicularen Gewebe der Sehne zusammen. 

Die Offnungen in der TENoNschen Kapsel fur den Eintritt der Muskeln in 
den TENoNschen Raum sind entsprechend dem Muskelquerschnitt an dieser 
Stelle gestaltet, fur die Recti und den Obliquus info schlitzfi:irmig, fur den Obliquus 
sup. kurz-elliptisch. Die Breite des Schlitzes betragt fur den Rectus info etwa 
5 mm, fur Rectus sup. und medial. 6 mm, fur Obliquus info 7 mm, fur Rectus 
lat. 8 mm. Der Schlitz fur den Rectus info befindet sich etwa 3 mm vor der 
Aquatorebene, fur den Rectus medialis 1-2 mm, fur den Rectus sup. 3 mm, 
fur den Rectus lat. 5 mm dahinter. Der schrag lateral-vorwarts gestellte Schlitz 
des Obliquus inf.liegt mit seiner Mitte etwa 4 mm lateral und hinter dem lateralen 
Ende des Schlitzes fiir den Rectus inf., die Offnung fUr den Obliquus sup. 4-5 mm 
medial zu und etwas vor dem medialen Ende des Schlitzes fur den Rectus superior. 
Bei ihrem Verlauf in der Kapsel besitzen die Muskeln keine Scheide mehr; ihre 
Auilenflache ist lose an die innere Kapselschicht geheftet, die Innenflache nur 
durch das zarte Gerustwerk des TENoNschen Raumes mit Sclera und Kapsellippe 
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in Verbindung. Der intracapsulare Abschnitt der Muskeln ist verschieden 
lang und umfa13t, au13er beim Obliquus sup., neben der Sehne noch eine mehr 
oder weniger lange Strecke des Muskelbauches. Nach den Messungen von HESSER 
betragt diese Strecke beim Rectus sup. 3 mm, beim Rectus info 0,5 mm, beim 
Rectus medial. 3,5 mm, beim Rectus lat. 4 mm, beim Obliquus inf. etwa 9 mm; 
in dies em Bereiche ist der Muskelbauch von einem zarten Perimysium uberzogen. 

Die TENoNsche Kapsel gewinnt an mehreren Stellen Beziehungen zur 
knochemen Augenhohlenwand, die unter den verschiedensten Namen beschrieben 
worden sind: Fascienzipfel, Faisceaux tendineux, Ailes ligamenteuses, Ailerons 
ligamenteux, Portions orbitaires des muscles de l'oeil, Tendons accessoires 
des muscles, Tendons orbitaires ou de TENON, Tendons d' arret, Expansions 
orbitaires de la capsule de TENON, Prolongements orbitaires ou du second 
ordre, Ligamentzipfel, Lacerti fibrosi, Check ligaments. Diese Namen bezeichnen 
nicht aIle die gleichen Bildungen, doch kann hier von einer Auseinander
setzung daruber abgesehen werden, da sie nach den neueren Darstellungen 
von H. VIRCHOW und HESSER zumeist nur noch geschichtliche Bedeutung haben; 
einen Uberblick findet man bei HESSER. 

Die bereits besprochene Ausstrahlung der Muskelscheide des Rectus sup. 
und des Levator palp. zur Trochlea und zur nasalen Augenhohlenwand erscheint 
in Masse und mechanischer Bedeutung geringfugig gegenuber den Verbindungen 
der TENON schen Kapsel mit der temporalen AugenhOhlenwand, den Retinacula 
oculi laterale und inferius (HESSER). Das Retinaculum oc. lat. ist vertical ungefahr 
10 mm breit, kommt in der Gegend des Aquators aus der Kapsel und setzt sich 
in vorwarts-concaver Linie in gleicher Hohe mit der Sehne des Levator palp., 
aber hinter der unteren Tranendruse, an den Knochen. HESSER unterscheidet 
drei Abschnitte, die sich in dem bogenformigen Ansatz ausdrucken, aber auch 
in der Dichtigkeit des Gefuges voneinander abweichen. Der obere Abschnitt 
(Lig. capsulare sup. H. VIROHOW) ist fast sehnenartig dicht, enthalt die lateralen 
Auslaufer der Scheiden des Rectus sup. und Levator palp. und verla13t die Kapsel 
unmittelbar oberhalb des Rect. lat.; nach einem Wege von 2-3 mm erreicht 
er die Augenhohlenwand nahe der Sutura zygomatico-frontalis und dem oberen 
Ende des Levatoransatzes und nimmt dort ein 3-4 mm langes Feld ein, das 
bis durchschnittlich lOmm hinter den lateralenAugenhohlenrand reicht (Abb. 86, 
S. 239). Der untere Abschnitt (Lig. capsulare info H. VIRCHOW) ist weniger dicht, 
aber teilweise auch sehnigfaserig, kommt knapp unterhalb des Rectus lat. aus dem 
unteren lateralen Umfange der Kapsel, worin seine Fasern bis zwischen Rectus 
inf. und Obliquus info zu verfolgen sind (Abb. 105, S. 320), und heftet sich an die 
Hinterflache des Lig. palpebrale lat. und daruber an den Knoehen hinter dem 
unteren Ende des Levatoransatzes, von da horizontal riickwarts bis gegen 8 mm 
hinter dem lateralen Augenhohlenrande. Der mittlere Abschnitt ist sehr wechselnd 
ausgebildet, mehrfach von Fettlappchen unterbrochen und in filzige Bundel 
zerlegt, geht aus der Kapsel, am auBeren Blatte der Scheide des Rectus lat., 
kurz vor dessen Kapselschlitz, ab und setzt sich zwischen oberem und unterem 
Abschnitt an die orbitale Flache des Jochbeins entweder in sehmalem, steilem 
Streifen oder in betrachtlicher sagittaler Tiefe bis gegen den Eintritt des N. zygo
maticus in die Augenhohle. - Das Retinaculum lat. bildet die hintere Wand 
eines Raumes, der varn durch die Levatorsehne und das Lig. palpebrale lat., 
medial von der TENoNschen Kapsel, lateral von der Augenhohlenwand begrenzt 
ist. Dieser Recessus inferior (HESSER) wird von der unteren Tranendriise ein
genommen (Abb. 80). 

Das Retinaculum oc. inferius ist bandartig flach, im Mittel 15 mm lang 
und 3-4 mm breit. Es kommt vom unteren Umfange der TENoNsehen Kapsel 
am Vorderrand und der Unterflache des Obliquus inf., wo dieser den Rectus 
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info kreuzt, zieht lateral- und etwas vor- und abwarts durch das Fett und heftet 
sich 11-14 mm unterhalb des lateralen Augenwinkels dicht hinter dem Orbital
rande in horizontaler Linie an das Jochbein. Der Vorderrand des Bandes kann, 
besonders lateral, engere Beziehungen zum Septum orbitale eingehen. Beide 
Retinacula bestehen im wesentlichen aus leimgebendem Bindegewebe. 

Bei der Entwicklung erscheint die erste Anlage der TENONS chen Kapsel 
im Embryo von 34 mm und ist im Stadium von 40 mm schon ganz ansehnlich 
[SPECIALE-CIRINCIONE (1909)]. GOLDSTEIN (1923) sieht die erste Anlage der 
Kapsel beim Embryo von 12 mm als diinne Schicht zusammengedrangter 
Mesenchymzellen an der Unterseite des Augenbechers; beim Embryo von 
15 mm erreicht sie als bogenfOrmiger Strich den Fornix conjunctivae inferior. 
Die Ausbildung wird deutlicher zu der Zeit, wo Sclera und Choroides auftretcn 
und die Augcnmuskeln schon von einer Scheide umgeben sind. 1m Stadium 
von 64 mm ist der Zusammenhang zwisch~n der Kapsel und den Muskelschciden 
erkennbar. Der Embryo von 90 mm zeigt eine TENoNsche Kapsel aus spindel
fOrmigen Zellen mit Ubergang in die Bindehaut des Augapfels und der Lider. 

Ein Verstandnis der bisher besprochenen bindegewebigen Einrichtungen 
wird man nur gewinnen konnen, wenn man sie zunachst nicht auf ihren Zweck, 
d. h. auf ihre Wirkung hin betrachtet, sondern wenn man versucht, die ursach
lichen mechanischen W irkungsweisen fiir ihre Entstehung aufzufinden. Dabei 
ist grundsatzlich festzuhalten, daB irgendwie geformtes Bindegewebe das Erzeug
nis von Zugbeanspruchungen ist, indem die vorhandenen und etwa auf den 
Zugrciz sich neu bildenden Bindegewebsfasern sich in die Richtung des Zuges 
einstellen. Aus dem Gefiige kann man also ablesen, ob die Beanspruchung 
in einer oder in mehreren Richtungcn stattgefunden hat odcr noch stattfindet. 
Das sehr zarte und sparliche Bindegewebe in dem Fette hinter dem Augapfel 
beweist, daB dieser weder in der Ruhe, noch bei Bewegungen einen wesentlichen 
Druck riickwarts ausiibt, denn ein solcher wiirde meridionale und aquatoriale 
Spannungen in dem Gewebe hervoITufen. Aus der vorwiegend dem Sehnerven 
parallelen Langsanordnung der Fettlappchen und wer bindegewebigen Scheide
wande ist eher auf einen geringen Zug vorwarts zu schlieJ3en, wie er ja tat
sachlich bei den Drehungen des Auges wechselweise urn den Nerven herum 
eintreten muJ3. Eine Anhaufung oder Ausbildung von Bindegewebe urn den 
Augapfel selbst in Form der TENoNschen Kapsel bewirken zunachst die Dre
hungen, die in dem an der Sclera haftenden Bindegewebe tangentiale Spannungen 
erzeugen; da die Drehungen in allen Richtungen vor sich gehen konnen, ergibt 
sich auch eine Durchkreuzung der Fasern in allen Richtungen, also filziges 
Gefiige der Kapsel, wie wir es besonders am hinteren Umfange des Augapfels 
sehen. Vorn, in der giirtelartigen Verdickung der Kapsel, treten gleich mehrere 
weitere Beeinflussungen hinzu. Zieht sich ein Muskel zusammen, so vergroJ3ert 
sich bei der Abrollung der Winkel zwischen ihm und dem Augapfel, und gleich
zeitig rollt dieser unter dem Muskel fort: es entstehen zwischen beiden sich 
spitzwinklig iiberschneidende Spannungen in der Zugebene des Muskels, die zur 
Vcrdickung der Kapsel fiihrcn. Bei jeder Muskelzusammenziehung andert 
sich ferner die Lage der iibrigen Muskeln, auJ3er des rcinen Antagonisten, zum 
Augapfel im Sinne einer seitlichen Verschiebung, so daB von den Muskelrandern 
aus ein Zug auf das Kapselgewebe ausgeiibt wird, der auf dessen Verdickung 
und starkere Verfilzung hinwirkt, umgekehrt aber auch die Verbindung zwischen 
Muskel und Kapsel verfestigt, indem die Zugbeanspruchung auch auf das intra
musculare Bindegewebe iibergreift. Eine weitere Folge der festeren Verbindung 
ist dann, daJ3 bei den seitlichen Verschiebungen nicht nur unter dcm Muskel 
eine Scherung zwischen Kapsel und Sclera zustande kommt, sondern auch seit
warts vom Muskel, indem die Kapsel mitgezerrt und dabei starker gegen die 
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Sclera gepreBt wird. So entsteht der TENoNsche Raum, der nicht weiter iiber 
den Augapfel ausgedehnt ist, als diese Seherungen reichen. Es ist sieher nieht 
richtig, mit HESSER eine, wenn auch geringe Drehung des Augapfels in der Kapsel 
anzunehmen, sondern die Kapsel wird bei den Drehungen immer nur stellen
weise iiber dem Augapfel verschoben. Die seitliche Ausbreitung der Muskel
scheiden ist aus dem eben gesagten verstandlich. Die Muskelseheiden selbst 
sind merkwiirdig dadurch, daB sie nur dem Ansatzabschnitte des Muskels ange
horen, langsfaserig und reich an elastischen Fasern sind, die mit dem intra
muscularen elastischen Gewebe zusammenhangen. Ihr Vorhandensein laBt 
darauf sehlieBen, daB in den Muskelseheiden die gleichen Wirkungsweisen 
tatig sind wie in den Muskeln (s. o. S.209). Die Faserung gibt die Richtung 
des Zugreizes an; die Ausdehnung iiber den Muskelbauch zeigt, wie weit riick
warts der Zug in dem den Muskel umhiillenden Bindegewebe wirksam wird. 
Dieser Zug geht von der Kapsel aus, die der Muskel durchbohrt und tritt bei 
dessen Aufrollung auf den Augapfel durch die Tatigkeit des oder der Antago
nisten und bei den seitlichen Verschiebungen auf; der vordere Widerhalt findet 
sich in der mit der Sclera versehmelzenden Pars conjunetivalis der Kapsel, wie 
deren gelegentlich sehr deutliche feste Parallelfaserung in der Fortsetzung der 
Muskelscheiden erweist. Das in der Lippe und um die Ecke des Kapselschlitzes 
verlaufende sehlingenformige Faserbiindel (HESSER) wird offen bar erzeugt 
durch den in Zug umgesetzten Druck des noch im Kapselschlitz gelegenen Teiles 
des Muskelbauches bei der Zusammenziehung und der damit verbundenen Ab
rollung, teilweise wohl auch durch die seitlichen Verschiebungen. Was endlich 
die Retinacula anbetrifft, so werden sie ahnlich wie echte Skeletbander durch 
wiederholten Zug in der gleichen Richtung, der nicht iiber eine bestimmte 
EndgroBe hinausgeht, zustande gebracht. Die Recti sup. und info und die beiden 
Obliqui ziehen den Augapfel nasalwarts; bei dessen Drehungen andert sich 
auBerdem Lage und Entfernung der aquatorialen Kapselteile gegen die temporale 
Augenhohlenwand. Dies geschieht fUr das Retinaculum lat. in starkerem Maile 
ober- und unterhalb des Hect. lat., weniger in der Breite des Muskels, weil er 
sich ja bei seiner Abrollung yom Augapfel abhebt und so der temporalen Augen
hohlenwand naher bleibt. So versteht man die verhaltnismailige Lockerheit 
des mittleren Abschnittes des Retinaculum laterale. Dail dessen Grundflache 
am Augapfel iiberhaupt umfangreicher und filziger ist als am Knochen, darf 
man auf die unendlich vielen Stellungsmoglichkeiten der in Betracht kommenden 
Punkte des Augapfels bei den verschiedenen Bewegungen zuriickfiihren, wahrend 
die Zugrichtung in der Gegend des Knochens in geringem Umfange pendelt. 
Schlief3lich verlangt noch der auffallende, mehr oder weniger horizontaleKnochen
ansatz des oberen und unteren Abschnittes des Retinaculum lat. eine Aufklarung. 
Hierin spricht sich meines Erachtens deutlich aus, dail zu der Entstehung dieser 
Absehnitte hauptsachlich die Raddrehungen des Augapfels beigetragen haben. 
Das gleiehe trifft offenbar auch fur die Ausbildung des Retinaculum info zu. 
Es geht von der TENoNschen Kapsel ungefahr am Uberkreuzungswinkel des 
Rectus info mit dem Obliquus info ab und verlauft in der Richtung der Zug
resultante, wenn beide Muskeln zusammenarbeiten. Beide Retinacula sind wegen 
ihrer festen Verbindung mit der Kapsel selbstverstandlieh an der Schaffung des 
TRNoNsehen Rallmes hfltfliligt. 

Hat man sich so mit der Entstehungsgeschichte der bindegewebigen Bil
dungen in der Augenhohle einigermaBen vertraut gemacht, so bietet der Versuch, 
ihre Bedeutung fiir die Bewegungen und die Ruhelage des Auges festzustellen, 
keine wesentlichen Schwierigkeiten. Man braucht ja meist nur den umgekehrten 
Weg der Betrachtung einzuschlagen. Ein Band, das durch haufig wiederholte, eine 
bestimmte Streckengroile nicht uberschreitende, immer in der gleichen Richtung 
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vor sich gehende Entfernung zweier Punkte voneinander auf eine bestimmte 
Lange geziichtet worden ist, wird zur Hemmung jedes Bestrebens, die beiden 
Punkte gelegentlich einmal noch weiter auseinander zu riicken, also zu einer 
Begrenzung der Bewegung der Teile in der Bildungs- und damit auch der Faser
richtung des Bandes. Das Retinaculum lat. hemmt demnach zunachst eine 
Verschiebung des Augapfels medianwarts durch die Recti sup. und info und 
die beiden Obliqui bei deren Gesamt- oder Einzeltatigkeit, beschrankt die 
Wirkung der Recti lat. und medial. und die Raddrehungen. Das Retinaculum 
info wirkt hauptsachlich hemmend auf die Tatigkeit des Rectus info und Obliquus 
inf., wahrscheinlich auch etwas auf die des Rectus medial., da sein Kapsel
ansatz etwas vor der verticalen Drehachse liegt. Fiir den Obliquus info kommt 
als Hemmung noch die pratrochleare Scheide des Obliquus sup. mit den daran
gehenden Ausbreitungen der Muskelscheiden des Levator palp. und Rectus sup. 
in Betracht. Beim Obliquus sup. wird eine Hemmung auBer durch das Retina
culum lat. auch durch die pratrochleare Scheide gegeben, indem diese sich zwar 
iiber der Sehne zusammenschiebt, in ihrer breiten Verwachsung aber bei der 
Abrollung gespannt wird; nach MERKEL beschrankt auch die retrotrochleare 
Scheide die Zusammenziehung des Muskels. 1m allgemeinen darf man die Muskel
scheiden aber durchaus nicht als Bremsvorrichtungen des jeweils zugehorigen 
Muskels betrachten, wie das HESSER tut; ihre Verwachsung mit der TENoNschen 
Kapsel, besonders auch in den seitlichen Ausbreitungen, kann nur die Wirkung 
des Muskels auf den Augapfel unterstiitzen. Dagegen wird die Muskelscheide 
zusammen mit den intramuscularen elastischen Langsfasern zu einer elastischen 
Hemmung fiir den oder die Antagonisten, und zwar in steigendem Grade mit 
deren zunehmender Zusammenziehung. Die Einwartsdrehung des Auges durch 
den Rectus medial. wird wahrscheinlich auBer durch das Retinaculum lat. 
und die Muskelscheide des Rectus lat. noch durch die Verwachsung der medialen 
Kapselverdickung mit dem Septum orbitale im Bereiche des Bodens des Tranen
sees etwas gehemmt. 

Da das Auge sich am Orte dreht, d. h. der Drehpunkt bei den verschiedenen 
Bewegungen seine Lage nicht wesentlich verandert, so miissen die activen 
und passiven am Augapfel angreifenden Bewegungsvorrichtungen einander 
das Gleichgewicht halten. Die TENoNsche Kapsel sichert durch das Retinaculum 
lat. und die pratrochleare Scheide die Aufhangung des Augapfels und verhindert 
zugleich dessen Verschiebung ab- und riickwarts, leise unterstiitzt durch das 
Fettpolster der Augenhohle, denn bei dessen Schwund sinkt das Auge tiefer in 
die Hohle hinein. 

Das Septum orbit ale (HENLE, Fascia superficialis BUDGE, Augenlidapo
neurose ARNOLD, Ligaments larges des tarses WINSLOW, Lig. tarsi sup. und info 
HYRTL, Fascia palpebralis sup. und info SCHWALBE) ist eine geschlossene binde
gewebige Haut im Eingange der Augenhohle, die im allgemeinen von deren Rand 
ausgehend sich bis in die Lider erstreckt (Abb. 81). Hinter ihr liegt das Fett
polster der Augenhohle mit dem Augapfel und seinen Muskeln, der M. levator 
palp. sup. mit Ausnahme des Lidendes seiner Sehne, ferner die Tranendriise, 
die Fornices conjunctivae sup. und inf., das Lig. palpebrale lat. und die orbitalen 
Rander der beiden Lidplatten, auf deren Vorderflache sie ihr Ende findet. Nach 
vorn ist das Septum, besonders oberhalb des Oberlides, durch lockeres Binde
gewebe so weit von der Unterflache des M. orbicularis oc. getrennt, daB es nicht 
etwa als Fascie dieses Muskels aufgefaBt werden kann, ganz abgesehen von der 
den Muskelbiindeln ungefahr parallelen Faserung. Die ziemlich unbedeuten
den Bindegewebsziige und -blatter, die sich zwischen dem untedlachlichen 
Perimysium des M. orbicularis und dem Septum ausspannen, sind nicht 
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abgespaltene Bestandteile von diesem, sondern ebenso, wie die zum Perioste 
des benachbarten Knochens ziehenden, durch die Verschiebungen des Muskels 
gegen die Unterlage entstanden. Die obere Abteilung (Septum 8uperiu8) haftet 
lateral an dem scharfen Augenhohlenrande des Jochbeinfortsatzes des Stirn
beins, greift auch haufig noch auf eine Wulstung an dessen AuBenflache libel', 
die dann zuweiIen eine leichte Rauhung zeigt. Oben halt sich das Septum an 
den scharfen Oberaugenhohlenrand und an die den Oberaugenhohlenausschnitt 
zum Loche schlieBende Faserbrlicke; medial folgt es dann del' nicht immer sehr 
deutlichen rauhen Linie, die vor del' Fovea trochlearis libel' den Nasenteil des 
Stirnbeins schrag ab- und rlickwarts auf die Augenhohlenflache des Tranenbeins 

Abb. 81. Rechter Augenh6hlencingang eines Manne" nach Entfernung der Rant nnd des :11. orbi
cularis oculi. 1 Septum orbitale, 2 Lig. palpcbralc lnediale, 3 Nervi supraorbitalis, frontali s und 
supratrochlearis; etwas darunter N. infmtrochlea ris nnd Offnung filr die A. dorsalis nasi, 4 N.laCI·i
m alis, 5 N. zygomatico-facialis, 6 M. corrugator, 7 M. quadratus labii superioris, 8 ]\1. nasalis, pars 

transversa, 9 M. anomalus maxillae, 10 M. zygomaticus. 

zieht. Hier geht es an der Augenhohlenflache des Ursprungs der P. lacrimalis 
des Orbicularis in die untere Abteilung liber. Diese, das Septum inferiu8, kommt 
lateral nicht vom Augenhohlenrande, sondern greift etwa von der Stirn-Joch
beinnaht (Sutura zygomatico-frontalis) abwarts auf die Gesichtsflache des 
Jochbeins liber, so daB von dieser ein etwa zwickelformiges, gegen den Unter
augenhohlenrand allmahlich spitz zulaufendes, in del' Mitte bis 4 mm breites, 
manchmal glanzend glattes Feld von dem Septum bedeckt wird. In die so ent
stehende schmale Tasche, die, ein echter "Recessus praemarginalis", in Abb. 86 
(S. 239) von innen her sichtbal' ist, schiebt sich ein Lappchen des AugeIl_huhlen
fettes . Das Septum inf. folgt weiterhin in seiner Anheftung dem unteren Augen
hohlenrande und geht dann am Latel'alumfange del' Tranensackgrube hinter den 
Tranensack und libel' die Pars lacrimalis des Orbicularis auf die Augenhohlen
flache des Tranenbeins. Die Vereinigllng der beiden Septumabteilungen liber 
der Innenflache der P. lacrimalis als Fascie dieses Muskels zu bewerten 
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(H. VIRCHOW), liegt kein Grund vor: es fehlen alle Merkmale einer solchen. -
Zwischen dem Knochenansatze der Levatorsehne, dem Septum sup. und der 
lateralen Augenhohlenwand bleibt ein von oben zuganglicher, nach unten spitz 
zulaufender Raum, der Recessus sup. (HESSER), der einen Teil der oberen 
Tranendruse aufnimmt (Abb. 80). 

Die Dicke des Septums ist ortlich sehr ungleich; das Septum sup. ist groJ3ten
teils kriiftig, das Septum info zumeist zart und durchscheinend; beide werden 
aber medial, wo sie auf das Tranenbein zuruckweichen, gleichmaJ3ig dunn. 
Der Lateralabschnitt des Septum sup. ist besonders machtig, von sehnenartig 
dichtem Ge£uge. Die straffen, in leichtem Bogen querverlaufenden Fasern 
bilden nach der Mitte hin ein paar sehnige Streifen mit lockeren Zwischen
schaltungen, verlieren sich aber medial rasch in den durmenAbschnitt. 1m Septum 
info ist nur ein solcher festerer Streifen vorhanden, der aus der Gegend der Stirn
jochbeinnaht kommt, schrag medianwarts eine Strecke weit entlang dem unteren 
Rande der Unterlidplatte zieht und dann rasch verschwindet. In der Nach
barschaft des lateralen Lidwinkels, wo die auseinanderweichenden festeren 
Streifen der beiden Septa ein dreieckiges Feld offenlassen, schiebt sich eine 
dunne Bindegewebsplatte ein, die uber die Vorderflache des lateralen Lidbandes 
hinweg in lockeres Gewebe auf der Vorder£lache der Lidplatten ausstreicht. 
Sehr dunn und locker geht das Septum info auf die Vorderflache der Unterlid
platte uber. Beim Septum sup. ist die Verbindung mit der Vorderflache der 
Lidplatte, werm man uberhaupt von einer soIchen sprechen will, schwer dar
zustellen, weil hier der Durchbruch der pinselformig aufge16sten Sehnenbundel 
des Levator palp. den Rand des Septum vollig zerfasert. Man muJ3 schon bei 
Nadelpraparation unter Wasser die Levatorbiindel einzeln entfernen, urn auch 
hier die Beziehungen des lockeren Septumrandes zu dem ebenfalls lockeren 
Bindegewebe auf der Lidplatte zu erkennen; die transversalen Septumfaserchen 
verlieren sich in diesem ohne scharfe Grenze. Es ist aber, auJ3er im lateralen 
Abschnitte des Lides, uberhaupt nur sehr wenig, was von diesenFaserchen hinter 
die Levatorsehne gelangt. An sagittalen Feinschnitten sind natiirlich die Septum
£asern quer getroffen, so daJ3 nur die dichtere Lagerung der Querschnitte die 
Aufmerksamkeit auf sich zieht (Abb. 90, S. 260). Dies ist bei der Betrachtung 
schematisierter Schnittbilder, in denen das Septum als geschlossene Linie ge
zeichnet ist, im Sinne zu behalten. Eine "Verschmelzung" des Septum sup. mit 
der Levatorsehne zu einer Membran, wie HESSER angibt, findet jedenfaHs nicht 
statt, sondern es handelt sich lediglich urn eine lose Durchwebung zweier senk
recht zueinander gerichteter Fasersysteme. Bei einer makroskopischen Dar
steHung der Verhaltnisse von der Augenhohle her wird man allerdings schon 
bei geringer Ansparmung der Levatorsehne durch gegenseitige Verklemmung 
der Fasern den Eindruck eines festen Zusammenhanges erhalten. Beim Heben 
des Oberlides durch den Levator wird das Septum sup. entsprechend dem 
Sulcus orbitopalpebralis der Haut ruckwarts eingefaltet. Der dabei von dem 
dahinter gelegenen Abschnitte des orbitalen Fettpolsters ausgeiibte Druck 
darf wohl als eine der Ursachen fUr die transversale :Faserung des Septum 
sup. angesehen werden. Verbindungen mit den hinter ihm gelegenen Teilen 
geht das Septum sup. nicht ein, es ist auf der Ruckseite glatt. Das Septum info 
dagegen wird von Faserzugen und -blattchen aus dem unteren Umfange der 
TENoNschen Kapsel und der Scheide des Rectus inf. erreicht, auch das Retina
culum in£. karm streckenweise mit ihm verwachsen sein. An der Vereinigung 
beider Septumabteilungen hinter dem Tranensee ·kommt es zu einer breiteren 
Verwachsung mit der TENONS chen Kapsel (s. o.). GroJ3erer Fettreichtum der 
Augenhohle wolbt das Septum gelegentlich recht betrachtlich iiber den Rand 
der Augenhohle nach vorn (Recessus praemarginalis sup. und info H. VIRCHOW, 
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besser wohl Rec. ultramarginalis oder praeorbitalis); umgekehrt kann es bei 
Schwund des Fettes hinter die Ebene des Augenhohleneinganges zuriicksinken. 

AuBer demDurchbruche der Levatorsehne zeigt das Septum noch eineAnzahl 
Liicken fUr den Austritt von Nerven und GefaBen. Oberhalb des lateralen Augen
winkels erscheinen N. und A. lacrimalis, medial an den Einkerbungen des Supra
orbitalrandes und in der Gegend der Trochlea die Aa. und Nn. supraorbitales 
und frontales, die Nn. supra- und infratrochlearis und die Verbindungen der 
Gesichts- mit den AugenhohlengefaBen. 

Die erste Anlage des Septum wird beim Embryo von 38,5 mm Lange kurz 
nach dem Erscheinen der Levatorsehne bemerkbar und zieht vom Augenhohlen
rande in das verdichtete Lidmesoderm [SPECIALE-CIRINCIONE (1909)]. 

VII. Die glatte Muskulatur· in der Augenhohle. 
An zwei Stellen bestehen groBere Anhiiufungen glatter Muskelbiindel in der 

Augenhohle, in der Umgebung der vorderen Halite des Augapfels und im Be
reiche der Fissura orbitalis inferior. Sie wurden von H. MULLER (1858) entdeckt 
und zuerst von HARLING (1865) ausfiihrlicher beschrieben; unabhangig von beiden 
fand sie bald darauf SAPPEY (1867). Neben den Untersuchungen von GIACO
MINI (1887), LANG-HEINRICH (1893), H. VIRCHOW (1906), FLEISCHER (1907), 
LANDSTROM (1907) trugen hauptsachlich diejenigen von BURKARD (1902), 
die sich iiber die ganze Wirbeltierreihe erstrecken und von GROYER (1903), 
die die VerhaItnisse bei den Saugern schildern, zur Vertiefung der Kenntnis 
dieser Muskulatur bei. Die verschiedenen Angaben fiir den Menschen unterzog 
HESSER (1913) einer eingehenden Nachpriifung an Augen Erwachsener und fast 
reifer Feten unter Verwendung graphischer Reconstruction. Seine Ergebnisse 
sind im folgenden verwertet. 

Die glatte Muskulatur um die vordere HiiUte des Augapfels bildet eine fast 
ununterbrochene Schicht, die nur lateral eine mehr oder weniger breite Liicke 
aufweist. Vor dem Fornix conjunctivae reicht die Schicht bis in die Nahe des 
orbitalen Randes der Lidplatte, beim Fetus gelegentlich bis auf deren Vorder
£lache. Lateral, gegen die Lucke, hort die Muskulatur schon eine Strecke hinter 
dem Fornix auf; medial enden die vordersten Biindel 1,0-1,5 mm hinter dem 
Boden des Tranensees. Die Ausdehnung iiber den Fornix riickwarts ist an den 
einzelnen Stellen verschieden tief, mit starken individualen Schwankungen. 
Die hintere Grenze ist unscharf: die Muskulatur wird allmahlich weniger und 
besteht schlieBlich nur noch aus vereinzelten kleinen Bundeln. Beim Erwach
senen erstreckt sie sich hinter dem Fornix in den 4 Quadranten weiter riickwarts 
als im verticalen und horizontalenMeridiane. Die meridionale Gesamtausdehnung 
betragt durchschnittlich im lateralen oberen Quadranten etwa 16 mm, im verti
calen Meridian oben 10 mm, im medialen oberen Quadranten 13 mm (mit starker 
Schwankung), im horizontalen Meridiane medial 4 mm, im medialen unteren 
Quadranten 11 mm, im verticalen Meridian unten 8 mm, im lateralen unteren 
Quadranten 11 mm. 

1m allgemeinen handelt es sich nicht um eine geschlossene, ober£lachlich 
gut begrenzte Muskelhaut, sondern die Muskelbiindel sind in ortlich wechselnd 
starker Schicht in fetthaltiges Bindegewebe eingelagert. Nur im oberen Umfange 
bilden sie eine dichtere, selbstandig darstellbare, mattgelbliche Platte von etwa 
1 mm Dicke, die lose an der Unterflache der Levatorsehne, etwas fester an der 
oberen Conjunctiva palpebralis haftet (Abb. 85, 79). Sie ist an ihrem oberen 
Rande mit der Unterflache des Bauches des Levator ungefahr 2 mm hinter 
dessen Ubergang in die Sehne, und in ganzen Breite (15-20 mm) ver
bunden, indem ihre Biindel teilweise bis in seiner intramusculares Bindegewebe 
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eindringen, anderseits aber auch eine Strecke weit von abgelenkten, quer
gestreiften Levatorfasern durchflochten sind. Das ist der alte J-f. palpebralis 
s. tarsalis sup. von H. MULLER. Er setzt sich nach einem Verlaufe von etwa 
lO mm unter leichter Verbreiterung mit Hilfe einer etwa 1 mm langen, reichlich 
mit elastischen Fasern ausgestatteten Bindegewebsschicht in der Hauptsache 
an den ganzen orbitalen Rand der Lidplatte, hinter der A. marginalis sup.; 
das durch sparliche, von der vorderen Flache des Muskels abgelOste Bundel 
beeinfluBte Bindegewebe streicht vor dem Arterienbogen herab uber die Lid
platte hin, ohne mit ihr zu verschmelzen(Abb. 90, S.260). Lateralschiebt sich eine 
dunne Schicht von Muskelbundeln noch eine kurze Strecke uber die Vorder
flache der unteren Tranendruse, eine bedeutend starkere dehnt sich zwischen 
der Druse und dem Fornix nach hinten in die TENoNsche Kapsel aus, abwarts 
bis in die Gegend des lateralen Augenwinkels. Dieser Abschnitt hat oben keine 
Beziehungen mehr zum Levator, enthalt auch, besonders in der Tiefe, mehr 
schrag und querverlaufende Bundel. Solche finden sich ubrigens auch zwischen 
den sagittalen Bundeln des M. palpebralis superior. Dieser hat medial, ent
sprechend dem Medialrande der Levatorsehne, einen dicken ziemlich gut abge
setzten Rand, an den sich naoh hint en in die TENoNschen Kapsel hinein dunne, 
vereinzelte Bundel anschlieBen. 1m ganzen ubrigen Umkreise liegen die oberen 
Muskelbundel ebenfalls meist oberflachlich, in der TENoNschen Kapsel. An 
der Unterflache des Augapfels dringen sie in die Schicht zwischen Obliquus 
info und Rectus inf., davor in die Pars palpebralis info der TENONS chen Kapsel 
bis in die Nahe des orbitalen Randes der Unterlidplatte (Abb. 79). Am mach
tigsten ist die Muskulatul' in der Oberlidgegend und im lateralen oberen Qua
dranten, auch verhaltnismaBig dicht mit netz- oder gerustf6rmiger Verbindung 
der Bundel, schwacher im unteren lateralen Quadranten und in der Unterlid
gegend, schwach und sparlich an der Unterflache des Augapfels und im medialen 
oberen Quadranten. In dem dicken medialen Abschnitte der TENoNschen 
Kapsel sind zahlreiche, aber zerstreute Bundel vorhanden, ahnlich auch im 
medialen unteren Quadranten (Abb. 80). 

AuBer in der Oberlidgegend verlaufen die Muskelbundel scheinbar regellos 
nach verschiedenen Richtungen, wobei offenbar auch nooh individuale Abwei
chungen vorkommen. Am schwierigsten ist die Feststellung in den unteren 
Bezirken; die meisten Bundel sind mehr oder weniger vorwarts gerichtet, zu 
einem groBen Teile schrag gegen den medialen Augenwinkel abgelenkt, daneben 
sind aber auch aquatoriale Bundel vorhanden. 1ch traf gelegentlich im lateralen 
unteren Quadranten eine wohlausgepragte, wenn auch lockere, gelbe, netzig 
gebaute Platte, die mit ihrem oberen Rande noch in die Fornixfalte eindrang 
und annahernd parallel dem Fornix gefasert war; lateral reichte sie bis in den 
unteren Abschnitt des Reticulum lat. ruckwarts, medianwarts wurde sie etwa 
unterhalb der Mitte der Unterlidplatte fur die makroskopische Herausarbeitung 
undeutlich. An der Medialseite des Augapfels richten sich die Bundel vor
wiegend meridional, sind aber reichlich mit aquatorialen gemengt. - Ver
streuten glatten Muskelbundeln begegnet man auch an anderen Stellen der 
TENoNschen Kapsel, auch in der Sehne des Levator palp., aber nur selten in 
der Plica semilunaris. 

HESSER schlagt fUr die Gesamtheit der glatten Muskulatur urn den vorderen 
Teil des Augapfels die Bezeichung M. capsulo-palpebralis vor und unterscheidet 
damn eine Pars sup., die den MULLERschen M. palpebralis S. tarsalis sup. mit 
umfaBt, eine Pars into mit EinschluB des M. palpebralis S. tarsalis info (MULLER) 
und eine Pars medialis. 

Die Leistung der Pars sup. besteht wohl in der Unterstutzung der Levator
wirkung. Die Pars info zieht wahrscheinlich das beim LidschluB median -aufwarts 
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bewegte Unterlid beim (Jffnen der Lidspalte lateral-abwarts; die Formanderung 
des Unterlides beim Senken des Blickes kommt vielleicht auch durch die Pars 
info zustande, z. B. die starkere Zuriickziehung des lateralen Lidabschnittes beim 
Blick lateral-abwarts. EinEinfluB des ganzen M. capsulopalpebralis auf den Aus
druck des Auges darf als ziemlich sicher angenommen werden; die (geringe) 
Vortreibung des Augapfels bei weitest geoffneter Lidspalte ist vielleicht teilweise 
Wirkung der meridionalen Biindel, wahrend die gleichzeitige Senkung dem 
Druck des Levator palp. zugeschrieben werden konnte Eine Betatigung des 
M. capsulo-palpebralis bei der Verteilung der Tranenfliissigkeit iiber den Aug
apfel (GROYER, FRUND) oder eine Spannung der seitlichen Blindsacke der Binde
haut (SATTLER) kommt nach HESSERS Ansicht nicht in Betracht. 

Die glatte Muskulatur der Fissura orbitalis int., der M. orbitalis von 
H. MULLER, war bei Tieren schon von GIRARD (1820) bemerkt, von GURLT 
(1834) in ihrer morphologischen Bedeutung erkannt worden. Sie schlieBt die 
Augenhohle gegen die Schlafengrube ab und besitzt demnach bei den Saugern, 
denen eine knocherne temporale Augenhohlenwand fehlt, die groBte Flachen
ausdehnung. Bei den Primaten und beim Menschen ist sie auf das Gebiet der 
Fissura orbitalis info beschrankt, hat dabei aber an Machtigkeit zugenommen 
(BURKARD). Sie flillt die Fissur vollstandig aus und reicht hinten unter dem 
Ursprungsringe der Augenmuskeln durch die Fissura orbitalis sup. bis in den 
vordersten Teil der medial-unteren Wand des Sinus cavernosus. Seitlich greift 
sie unter allmahlicher Verdiinnung iiber den Rand der Fissura info bis etwa 4 mm 
weit auf die Periorbita iiber, und zwar vorn mehr lateral, hinten mehr medial; 
in der Fissura sup. schieben sich die medialen Biindel am Keilbeinkorper hoher 
hinauf als die lateralen am groBen Keilbeinfliigel. V orn kann die ganze Breite 10 bis 
12 mm betragen, hintengeht sienicht ii ber 3 mm hinaus. Der in der Fissura info selbst 
gelegene Teil des M. orbitalis ist am dichtesten in der Mitte, d. h. an der schmalsten 
Stelle der Fissur und erreicht da eine Dicke von etwa 2 mm; davor und dahinter 
ist der Muskel lockerer und meist diinner, ragt aber stellenweise bis zu 4 mm, 
gelegentlich mit verstreuten Biindeln auch noch weiter, in die Fossa pterygo
palatina oder infratemporalis hinein. Die AugenhOhlenflache des Muskels ist 
concav, glatt und von einer diinnen Bindegewebsschicht iiberzogen, die seitlich 
in die Periorbita iibergeht. Die Richtung der oberflachlichen Muskelbiindel 
ist vorwiegend transversal, in der Tiefe der Fissur mehr vertical, ganz hinten 
mehr oder weniger sagittal. 

Der M. orbitalis steht ebenso wie der M. capsulo-palpebralis unter dem Ein
flu sse des Halssympathicus. 

Uber die Leistung des tatigen M. orbitalis beim Menschen und bei den 
Primaten laBt sich kaum eine nur einigermaBen gestiitzte Vermutung auBern. 
Wahrend man bei Saugern ohne knocherne temporale Augenhohlenwand durch 
Reizung des Halssympathicus eine Hervortreibung des Augapfels erzielen kann, 
indem der umfangreiche M. orbitalis bei Zusammenziehung den Raum der 
Augenhohle verkleinert, hat schon H. MULLER darauf hingewiesen, daB beim 
Menschen der Muskel nach seiner anatomischen Anordnung zu ahnlichem 
nicht befahigt ist. Die von ARAN (1860) zuerst ausgesprochene Annahme, daB 
der Exophthalmus bei der BASEDOwschen Krankheit auf einer Dauerzusammen
ziehung des M. orbitalis beruhe, war anch wieder aufgegeben worden. Neuer
dings hat sie aber FRUND (1911) als wenigstens teilweise berechtigt bezeichnet, 
wenn auch er, wie KRAUSS (1911, 1912), die Hauptwirkung der Dauerzusammen
ziehung des Muskels in einer Verengerung des Abflusses der Augenhohlen
venen sieht, die eine Blutstauung in der Augenhohle mit nachfolgender V or
treibung des Augapfels verursachen solI. HESSER hat sich eingehend mit dieser 
Ansicht befaBt, auch an Reihenschnitten durch das hintere Ende der Augenhohle 
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die Lagebeziehungen der Vv. ophthalmicae sup. und info zu dem M. orbitalis 
nachgepruft. Er gibt zu, daB die durch die Fissura orb. info nach der Fossa 
infratemporalis austretenden Venen durch den Muskel zusammengedruckt 
werden konnen; eine Verengung der Vv. ophthalmicae aber ist in der Regel 
nicht moglich; wo eine solche in gewissen Fallen an der V. ophthalmic a info 
denkbar und vielleicht ausnahmsweise emmal an der V. ophthalmic a sup. nicht 
ganz auszuschlieBen sei, werde doch keine Stauung eintreten, da der AbfluB 
des Elutes in die Gesichtsvenen offen bleibe. 

VIII. Die Augenlider, der Bindehautsack und die 
Tranenorgane. 

A. Makroskopisches Verhalten. 
Die Augengegend (Regio orbitalis) wird umrahmt von Stirn, Nase, Wange 

und Schlafe und ist gekennzeichnet durch die quergestellte Lidspalte (Rima 
palpebralis) zwischen oberem und unterem Augenlid, in der je nach ihrer Offnung 
der vordere Abschnitt des Augapfels mehr oder weniger sichtbar ist. Von den 
Grenzen der Augengegend ist die gegen die Stirn scharf betont durch den Haar
streifen der Augenbraue (Supercilium) auf der als Brauenwulst bezeichneten 
Hautverdickung. Die mediale Begrenzung gegen den seitlichen Abfall der 
Nasenwurzel wird um so deutlicher, je starker die Nase vorspringt. Gegen die 
Wange ist die Abgrenzung medial durch eine schrag lateral·abwarts ziehende 
rinnenformige Einsenkung, die Wangenlidfurche (ARLT, Sulcus palpebro
malaris s. infrapalpebralis) ausgedriickt, unten und lateral dagegen, besonders 
bei jugendlichen Personen, in der Regel ziemlich unscharf. Nur durch das Zu
ruckfallen der Wangenwolbung kommt es zu einer seichten, bogenformigen 
Vertiefung, die bis lateral unterhalb des lateralen Augenwinkels reicht, aber nicht 
immer die unmittelbare Fortsetzung des medialen Abschnittes der Wangenlid
furche darstellt; bei leichter Schwellung der Gegend unterhalb des Unterlides, 
die haufig auftritt und im Alter fast standig ist, wird die Abgrenzung scharfer 
(Abb. 82). Sie liegt in ganzer Ausdehnung unterhalb des knochernen Augen
hohlenrandes, doch besteht eine Abhangigkeit von der Menge des in die Wangen
haut abgelagerten Fettes insofern, als mit dessen Zunahme die Furche aufwarts 
riickt (Abb. 100, S. 302). Anderseits ergibt bei abzehrenden Krankheiten die 
Abnahme des Augenhohlenfettes mit dem Zurucksinken des Augapfels auch 
ein solches der Raut, so daB der Infraorbitalrand scharf hervortritt und als 
untere Grenze der Augengegend erscheint. Nach der Schlafe hin ist die ungefahr 
mit dem vorderen Ende der Linea temporalis zusammenfallende Grenze an 
der Haut oft durch das bogenformig absteigende schwache Lateralende der 
Augenbraue, gelegentlich auch durch eine von der Braue bis in die Nahe des 
lateralen Augenwinkels reichende sanfte Vorwolbung angedeutet. 

Die Augenhraue spielt fur den Eindruck der Augengegend eine wichtige 
Rolle. Menge, Dichtigkeit, Lange, Starke und Farbung der Haare, Form des 
Raarstreifens und Hohe des Brauenwulstes kommen dabei in Betracht. Die 
Modelung des supraorbitalen Abschnittes des Stirnbeins (Arcus superciliaris, 
Torus supraorbitalis s. S. 19) ist von Belang fUr den Brauenwulst, der aber 
auBerdem auch schon als Hautbildung hervortritt. Denn hier durchflechten sich 
die an die Raut gehenden Enden einer Anzahl mimischer Muskeln (Mm. fron
talis, orbicularis oculi, depressor supercilii, procerus nasi), die spater noch 
genauer besprochen werden, und darunter schiebt sich ein leidlich abgrenz
bares l!~ettpolster. Ein mehr oder weniger vollstandiges Fehlen der Brauen-
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haare findet man meist nur bei rothaarigen Personen, bei denen dann der kahle 
Brauenwulst durch lebhaftere Rotung gegen die Nachbarschaft absticht. Die 
Brauenhaare sind gewohnlich kurz (7-16 mm), steif und von der Farbe des 
Kopfhaares oder, beiBlonden, auchdunkler; auBer am medialen Ende der Braue 
stehen sie sehr schrag mit lateralwarts gerichteter Spitze, offenbar unter dem 
Einflusse der hier angreifenden Hautmuskulatur. 

In der Regel lassen sich drei Abschnitte an der Braue unterscheiden, der 
Kopf, der Korper und der Schwanz. Der Kopf ist das mcdiale Ende und reicht 
bis zur lateralen Grenze der N asenwurzel; er kann dichteste Behaarung aufweisen, 
anderseits aber auch nur sparlich bewachsen sein. Die Haare stehen im ganzen 
nach oben und vorn, medial mehr oder weniger medianvorwarts. Der Brauen
korper entspricht in der Lange ziemlich genau der Breite der Lidspalte und ist, 
auch bei schwachem Brauenkopf, immer reich an Haarcn, die bei alteren Leuten 
zuweilen recht lang werden. lndem 
die oberenHaare sich schrag-Iateral
abwarts, die unteren schrag-Iateral
aufwarts wenden, bilden sie bei Zu
sammentreffen eine scharfe Kante, 
die bei groBerer Lange der Haare 
dachartig vorspringen kann. Der 
abwarts gebogene Brauenschwanz 
ist oft sehr arm an Haaren, die 
manchmal ziemlich breit verstreut 
und im allgemeinen la teral-a ufwiirts 
gerichtet sind. Die Form der ganzen 
Braue ist seltener ein Kreisbogen , 
meist, aueh schon bei Kindern, 
flach S-formig geschwungen. Der 
Brauenkopf Iiegt am unteren Um-
fange des Arcus superciliaris in I Fe. 
Hohe des medialen Abschnittes des Abb.82. Rechtes Auge cines jungen lIiannes. 

Supraorbitalrandes; der Korper er-
hebt sich lateralwarts allmahlieh iiber dies en Rand, und der Schwanz biegt auf 
dem Jochbeinfortsatz des Stirnbeins herab bis in Hohe der Stirnjochbeinnaht. 
Viel tragt jedenfalls zur endgiiltigen individualen Form der Braue die Tatigkeit 
der hier an die Haut tretenden Muskeln bei. Ein VOITiicken des Brauenkopfes 
medianwarts bis zur Verwachsung mit dem anderseitigen iiber der Nasenwurzel 
( Synophrys) kommt bei starken Augenbrauen und besonders bei dunkelhaarigen 
Siidlandern vor. 

Die Brauenhaare erscheinen von allen Haaren am friihesten [CONTINO (1907)]. 
Bei Neugeborenen treten sie aber meist nur im Brauenkopf deutlich hervor. 
Vielfach beobachtet man mit dem Alter cine Zunahme der Menge, Dicke und 
Lange der Haare, ein "Buschigwerden" der Braue. - Geschlechtsunterschiede 
bestehen insofern, als beim Manne der Brauenwulst gewohnlich starker vor
springt und dicker, die Braue selbst breiter, dichter und langhaariger ist als 
bei der Frau. AuBerdem ist der Abstand der Braue von der Lidfurche beim 
Manne geringcr als bei der T<'rau. Die Bedeutung rlor HralHmhaare ist dunkel, 
wenn man ihnen nicht etwa die Aufgabe zuschreiben will, das Auge zu beschatten 
und den SehweiB von ihm abzuhalten. FRlimERlc (1905) fand bei Affen in der 
Braue in der Gegend des Supraorbitalrandes Spiir-(Sinnes-)haare von 1-4 cm 
Lange. Da aber beim Menschen zu keiner Zeit der Entwicklung eine Andeutung 
von Sinneshaaren zu beobachten ist, laBt sich eine Ableitung der Braue von 
solchen nieht geniigend begriinden. 

]5* 
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Die beiden durch die Lidspalte getrennten Abschnitte der Augengegend 
einfach als Oberlid und Unterlid zu bezeichnen und an jedem einen Tarsalteil 
(mit der eingelagerten Lidplatte) und einen Orbitalteil (HENLE, Basalteil 
SCHWALBE) zu unterscheiden, entspricht nicht ganz den tatsachlichen Verhalt
nissen. Denn so klar die eigentlichen Lider an ihrer Riickseite abgegrenzt sind, 
so wenig deutlich sind sie es in der auBeren Haut, mag die Lidspalte geschlossen 
oder offen sein. 1m letzten FaIle wird der obere wie der untere Abschnitt 
je durch eine Furche, die Lidfurche (Sulcus orbitopalpebralis superior und 
inferior) in zwei Teile zerlegt, von denen der der Lidspalte benachbarte beim 
Lidschlag bewegt wird. Ihn darf man ohne groBen Fehler als eigentliches Lid, 
Palpebra superior und inferior, bezeichnen; der unbewegte Abschnitt kann weiter 
Augenhohlenteil, Pars orbitalis sup. und info (P. supra- und infrapalpebralis m.) 
genannt werden. Der Sulc. orbitopalpebralis info ist beim Blick geradeaus wenig 
ausgesprochen, priigt sich erst mehr aus, wenn beim Senken des Blickes das 
Unterlid etwas abwarts bewegt wird. Der Sulc. orbitopalpebr. sup. ist dagegen 
eine tiefe, schrag nach hinten oben gerichtete Einziehung der Haut. Bei Kindern 
verlauft der spaltformige Eingang ziemlich genau parallel dem freien Rande 
des Oberlides, das zum groBeren Teil unter die Pars suprapalpebr. geschoben 
ist. Spater, oft schon bei Jugendlichen, nimmt die Furche zunachst iiber der 
Mitte der Lidspalte eine gestrecktere Form an, indem die nur sehr locker an die 
Unterlage angeheftete Haut der Pars suprapalpebr. weiter gegen den Lidrand 
herabsinkt und allmahlich die sog. Deckfalte bildet. Diese ist iiber der Mitte 
des Lides verhaltnismaBig flach, lateral aber leicht vorgewulstet. Auch medial 
tritt in mittlerem Lebensalter oberhalb des medialen Augenwinkels ein weicher 
Hautwulst der Pars suprapalpebr. wie eine Fortsetzung der Deckfalte hervor, 
hat aber mit dieser nichts zu tun. Denn er bleibt unverandert am Ort, wenn 
in der Folge die Deckfalte weiter herabriickt und schlieBlich mit schraglateral
abwarts ziehendem Rande das Oberlid in seinen lateralen zwei Dritteln voll
standig iiberlagert, so daB nur noch die Spitzen der Wimperhaare hervorschauen. 
Solch stark ausgepragte Deckfalte trifft man bei alten Leuten beiderlei Ge
schlechts, die aus irgendeinem Grunde die Augenbraue durch Muskeltatigkeit 
gewohnheitsmaBig tief stellen. 

Unterhalb des medialen Wulstes weist die Haut haufig eine rundliche Nische 
auf (Abb.82), die unten von dem leistenartig auslaufenden medialen Ende 
des Oberlides berandet wird; ihr Vorhandensein hangt von der Anordnung 
und Masse der hier gelegenen Hautmuskulatur (M. orbicularis oculi, M. depressor 
supercilii) ab (Abb. 88). 

Bei manchen, meist weiblichen Personen, kommt es auch in spateren Jahren 
nicht zur Ausbildung einer Deckfalte; die Pars suprapalpebralis bleibt kurz 
und am Sulc. orbitopalpebralis mehr oder weniger gegen die Augenhohle eil).
gezogen, so daB das Oberlid auffallend breit freiliegt. Diese "schweren" Lider 
geben dem ganzen Gesicht einen besonderen Ausdruck. 

An europaischen Kindern beobachtet man oft eine eigenartige Ausbildung 
der Pars suprapalpebralis. Sie besteht darin, daB die Deckfalte schon verhalt
nismaBig tief herabtritt, sich aber auBerdem medial mit lateral-abwarts con
cavem Rande bis in die seitliche Nasenhaut erstreckt. Diese zuerst von SCHOEN 
(1828) beschriebene, von .AMMON (1831) als Epicanthus bezeichnete Fortsetzung 
der Deckfalte kann so tief herabreichen, daB sie den medialen Augenwinkel 
ganz iiberlagert, wie beim sog. Mongolenauge (s. u.). Mit fortschreitendem Wachs
tum verliert sich die Bildung ziemlich rasch und ist bei Erwachsenen auBerst 
selten. Das spricht gegen die Auffassung als Entartungszeichen. Erblichkeit 
ist wahrscheinlich [HITSCHMANN (1898), BRUCKNER (1905)]. Nach den von 
MARTIN (1914) mitgeteilten Zahlen fand sich Epicanthus in der Miinchener 
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Bevolkerung im Alter von 1-6 Monaten beim mannlichen Geschlecht in 33,1 %, 
beim weiblichen in 32,6%; im 2. Lebensjahr sank das Vorkommen auf 20,3 
und 18,0%, im 7.-11. Jahre auf 4,4 und 3,2%, im 12. bis 25. Jahre auf 3,3 und 
2,6% , Starke Formen zeigten sich nur in 6% aller FaIle. In RuBland scheint Epi
canthus haufiger zu sein (METSCHNIKOFF). Bei den meisten negroiden Vtilkern und 
bei den Mfen ist er weder im kindlichen noch im spateren Alter bekannt. Nur 
bei den Hottentotten ist er vorhanden und bei siidafrikanischen Bastardkindern 
sah ibn E. FISCHER in 330f0. In einigen Fallen traf ich bei gutgenahrten Kindern 
im 1. Lebensjahre eine von der Flache der nasalen Halfte des Unterlides aus
gehende kleine Hautfalte, die median -aufwarts ziehend den medialenAugenwinkel 
teilweise verdeckt. Ich habe aber bisher nicht die Mtiglichkeit gehabt, dieser 
Erscheinung weiter nachzugehen. Um ahnliches handelt es sich offenbar in 
den von BRAUN (1922) mitgeteilten 6 Fallen von Epicanthus des Unterlides 
bei Kindern von 3-14 Jahren, wenn auch da die kleine zum medialen Ende 
des Oberlides aufsteigende Falte den Lidwinkel frei lieB und angeborene Ptosis 
bestand. Zusammen mit 8 Fallen aus der Literatur ergibt sich, daB Erblichkeit 
zweifellos eine Rolle spielt. Gemeinsame Merkmale waren breiter Nasenriicken, 
abnorm groBer Abstand des medialen Lidwinkels von der Nasenmitte, verkfuzte, 
schrag lateralwarts aufsteigende Lidspalte, geringe Verticalausdehnung des 
Oberlides und verringerte Beweglichkeit des Augapfels nach oben. BACHSTEZ 
(1916) erwahnt von diesen Merkmalen nichts; er fand die Falte, die er fUr eine 
Hemmungsbildung zu halten geneigt ist, bei 207 Neugeborenen 19mal beider
seits, in Andeutungen noch haufiger. Da sie bei Erwachsenen iiberhaupt nicht 
bekannt ist, verstreicht sie wahrscheinlich allmahlich. Bei iibermaBiger Aus
bildung oder eigentlich als MiBbildung kann sie aber, wie BACHSTEZ bei 2 vier
jahrigen und besonders bei einem 9jahrigen Kinde beobachtete, bis iiber die Mitte 
des Unterlides lateralwarts reichen und etwas iiber den Lidrand emporragen, 
dabei den Lidrand so nach hinten drehen, daB die Wimpern aufgerichtet sind 
und teilweise auf dem Augapfel schleifen. 

Beim "Mongolenauge" hangt die Deckfalte so tief herab, daB sie den ganzen 
Lidrand iiberlagert und nur die Spitzen der Wimpern freilaBt; medial setzt 
sie sich vor dem medialen Augenwinkel als sichelformige Randfalte (Plica margi
nalis KOLLMANN s. nasalis) wie der Epicanthus bis in die seitliche Nasenhaut 
fort. Der Sulc. orbitopalpebralis ist gar nicht sichtbar; die offene Lidspalte 
erscheint dadurch oben von der Deckfalte begrenzt und, da deren temporales 
Ende htiher steht als das nasale, stark schrag gestellt, schief geschlitzt. Das 
ganze Gebiet zwischen Augenbraue und Lidspalte macht den Eindruck einer 
leichten Schwellung, zumal der Arcus superciliaris nur schwach ausgebildet 
ist. Dieser Augentypus findet sich bei Siidchinesen in 1000f0, bei Delimalaien 
in 800f0, bei Japanern in 760f0, bei Orang Kubu in 700f0, bei Battak in 600f0, 
bei Javanen in 52% und bei siidamerikanischen Indianern (Schingu) in 410f0 
(MARTIN). Nach ADACHI (1906) setzen sich beim Japaner die Sehnenbiindel 
des M. levator palpebrae superioris tiefer als bei Europaern, Negern und Mfen 
gegen den Lidrand hin an die Lidhaut; das lockere Unterhautgewebe ist reich
licher [ONISHI (1911)] und enthalt ebenso, wie das centrale Bindegewebe des 
Lides, bis vor die Lidplatte viel Fett (ADACHI), so daB die Haut herabsinkt 
und den Sulc. orbitopalpebralis verstreichen laBt; es bleibt von ihm nur eine 
Andeutung, oft dicht am Lidrande, iibrig. Die Dicke des Lides wird noch ver
starkt durch die groBere Ausdehnung der unteren, durch das weitere Hervor
treten der oberen Tranendriise [MAsUGI (1912)]. Die bei Buschmannern, Hotten
totten und siidafrikanischen Bastards vorkommende Deckfalte iiber dem 
mittleren und lateralen Teile des Oberlides steigt lateral nicht auf, wie bei den 
Mongolen, sondern zieht abwarts wie beim Europaer und laBt den medialen 
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Augenwinkel frei (POECH, E. FISCHER). A. FORSTER (1919) betrachtet den 
Epicanthus und die lVIongolenfalte als Zeichen einer fortschreitenden Entwicklung 
von der urspriinglichen Dolichocephalie zur secundaren Brachycephalie mit 
Abflachung der Arcus superciliares bei noch zuriickgebliebener Nasenentwick
lung. Fur BOLK (1923) dagegen ist die Mongolenfalte ein fixierter fetaler Zustand, 
der bei pigmentierten Rassen Endzustand wird. Der menschliche Fetus von 
28-30 cm Scheitel-SteiB-Lange besitzt einen Epicanthus, der dann nur mit der 
OberIidfalte zu verschmelzen braucht, um die typische Mongolenfalte zu ergeben. 

Die geoffnete Lidspalte reicht seitlich bis zur lateralen und medialen Ver
einigung der Lider (Commissura palpebrarum lateralis und medialis). Die dabei 
entstandenen Winkel (Angulus s. Canthus oculi lateralis s. temporalis und medialis 
s. nasalis) sind verschieden geformt. Der laterale Augenwinkel ist spitz und ein
fach durch die glatte Fortsetzung der Lidrander gebildet; der mediale Augen
winkel ist dagegen beim Erwachsenen zu einer schmalen Bucht ausgezogen, 
indem die Rander beider Lider etwa 5 mm von ihrem medialen Ende unter 
stumpfem Winkel aus der vorherigen Kriimmung sowohl in der Frontal- als in 
der Sagittalebene abbiegen und eine Strecke weit im Abstande von 2,5-3 mm 
parallel verIaufen, ehe sie sich bogenfarmig verbinden. Diese Bucht heiBt der 
Tranensee (Lacus lacrimalis). In ihm tritt nicht, wie in der iibrigen Lidspalte, 
ein Teil des Augapfels zutage, sondern eine rosa gefarbte, halbellipsoide oder 
von oben nach unten etwas zusammengedriickte Erhabenheit, das Tranen
warzchen (Caruncula lacrimalis). Es schickt einen kurzen, kegelfarmigen Fort
satz "Schweif" (H. VIRCHOW) lateral-abwarts hinter das UnterIid. Seiner Basis 
ist lateral eine schmale, dem Augapfel flach angeschmiegte schleimhautige 
Falte mit lateralwarts concavem Rande angeschlossen, ein Teil der Plica semi
lunaris, deren Enden hinter den Lidern liegen. Am Eingange des Tranensees 
wird die Abknickung der Lider noch besonders betont durch je einen kleinen 
kegelfarmigen Vorsprung des Lidrandes, die Tranenpapille (Papilla lacrimalis); 
auf ihrer etwas nach hinten gewandten Spitze findet sich eine feine 0ffnung, 
der Tranenpunkt (Punctum lacrimale), der Eingang in das Tranenkanalchen. 
Papille und Punkt liegen am oberen Lide weiter medial als am unteren. 

Der freie Lidrand (J.Wargo paZpebraZis) ist von den 'l'ranenpapillen ab lateral
warts etwa 3 mm breit und glattflachig, durch zwei Kanten begrenzt. Die vordere 
Kante (Limbus palpebralis anterior) ist mit kurzen verhaltnismaBig dicken 
und steifen Haaren, den Augenwimpern (Cilia), besetzt und am OberIide leicht, 
am Unterlide starker abgerundet. Die hintere Kante (Limbus palp. posterior) 
legt sich an den Augapfel an und ist in der Regel scharf, d. h. die Flache des 
Lidrandes steht rechtwinklig zur Hinterflache des Lides; beim LidschluB passen 
also die Randflachen und Hinterkanten beider Lider glatt aufeinander. Nur 
selten ist die hintere Kante ein wenig gerundet oder abgeschragt, so daB bei 
geschlossener Lidspalte zwischen beiden Hinterkanten und Augapfel ein drei
seitig prismatischer capillarer Hohlraum (Rivus lacrimalis BOERHAVE) entsteht, 
der aber beim Aufeinanderpressen der Lider wahrscheinlich verschwindet. 

Die Wimpern stehen in 3-4 (SCHLEMM), gelegentlich sogar in 5 Reihen 
(H. VIRCHOW) hintereinander, nicht ganz regelmaBig gestaffelt, im Oberlid in 
einer sagittalen Tiefe bis zu 2 mm, im Unterlide von 1 mm. Sie treten schrag 
nach vorn aus und sind im OberIid abwarts, im Unterlid aufwarts convex 
gekriimmt. Die Haare der verschiedenen Reihen streben mit ihren Spitz en 
gegeneinander, so daB diese in einer Linie liegen. Die Zahl der Wimpern ist 
im OberIid erheblich graBer als im Unterlid [140-150:50-75 MOLL (1857), 
DONDERS (1858), im OberIide zuweilen iiber 200 MAEHLY (1879)], auch sind 
sie dort kriiftiger und langer. Die Lange in der Lidmitte betragt oben 8-12 mm, 
unten 6-8 mm, der Querschnitt 0,1 :0,09 mm; Kinder und Frauen besitzen 
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in der Regel verhaltnismaBig langere Wimpern als Manner. Die Farbe entspricht 
derjenigen der Kopfhaare, ist aber bei Blonden meist etwas dunkler; auf
fallend hell, gelblichweiB ist sie oft bei Rothaarigen. 1m Alter laBt sich zwar 
eine Abnahme der Farbstoffmenge nachweisen, doch kommt es normalerweise 
nie zu einem Ergrauen und WeiBwerden [CONTINO (1907)], das in jiingeren 
Jahren nur nach Verletzungen, Krankheiten und seelischen Erregungen [BOCK, 
VOGT (1905), GASTEIGER (1925)], aber auch ohne erkennbare Ursache [RIND
FLEISCH (1902)] beobachtet worden ist (BOCK). Die Lebensdauer der Wimpern 
geht nicht iiber 5-6 Monate hinaus (MOLL, DONDERS). - Atypisches Auftreten 
von je 1O-12langen Wimp ern an den den Tranensee begrenzenden Lidabschnitten 
sah WICHERKIEWICZ in einem Falle. Bei Japanern betragt die Zahl der Wimpern 
im Oberlid 160-190, im Unterlid S0-90, ist also groBer als beim Europaer 
[ADACHI (1906)]. 

Die Gestalt der offenen Lidspalte wird vielfach als mandelformig bezeichnet, 
ahnelt aber beim Blick geradeaus gewohnlich mehr dem UmriB eines Kugel
zweiecks, wobei allerdings zu bemerken ist, daB die concave Kriimmung des 
Randes am Oberlid in der Regel erheblich starker ist und der Scheitel der Kriim
mung weiter medial steht als am Unterlid. Vom Augapfel ist die Rornhaut 
beim Erwachsenen fast ganz sichtbar, nur oben zu einem geringen Teile vom 
Oberlide bedeckt, wahrend der untere Rand das Unterlid beriihrt oder nur 
wenig davon entfernt bleibt. Beiderseits von der Rornhaut liegen noch etwa 
dreieckige Abschnitte der von Bindehaut iiberzogenen Sclera, "das WeiBe im 
Auge", frei. Die Lidspalte andert ihre Gestalt mit der Anderung der Blickrichtung, 
da die Lider so biegsam sind, daB sie sich der Wolbung der Rornhaut anpassen. 
Die (quere) Breite der Lidspalte ist individual sehr verschieden; sie betragt 
beim mannlichen Europaer im Mittel etwa 30 mm (27,6 mm FUCHS), bei Frauen 
gewohnlich etwas weniger. Die groBte Rohe (Weite) schwankt zwischen 10 und 
14 mm. Ungleichheit der Lidspalten beider Seiten ist nicht selten. Der laterale 
Augenwinkel nahert sich dem lateralen Augenhohlenrand auf 5-7 mm und steht 
bei geoffneter Lidspalte 2-5 mm (4-6 mm MERKEL und KALLIUS) iiber der 
durch den medialen Augenwinkel gezogenen Rorizontalen. Wenn hierdurch 
nicht der Eindruck einer Schragheit der Lidspalte erweckt wird, so beruht 
das offenbar zum Teil auf der Weite der Spalte, nicht zum wenigsten aber 
darauf, daB die Langsachse des Tranensees in der Regel nicht horizontal, sondern 
leicht median-abwarts verliiuft. Bei besonders kurzen und kleinen Lidspalten 
spricht der Volksmund von "Schweinsaugen"; das sog. "runde Auge", das 
haufiger bei Kindern und Frauen angetroffen wird, zeichnet sich durch geringere 
Breite der Lidspalte im Verhaltnis zur Rohe aus; auBerdem ist bei Kindern 
der laterale Zugang zum Tranensee verhaltnismaBig viel weiter als bei Er
wachsenen. Die vorher erwahnte "Mandelform", bei Siideuropaern und semi
tischen Volkern haufig, aber wohl nicht Rasseneigentiimlichkeit, kommt durch 
steileren Anstieg des medialen Abschnittes des Oberlidrandes und durch spitzeres 
Auslaufen des lateralen Augenwinkels zustande. 

Beim Erwachsenen verhalt sich die Breite der offenen Lidspalte zur Rohe 
wie 3:1, beim Neugeborenen und jungen Kinde wie 2:1. Bei Neugeborenen 
betragt nach FUCHS die Breite der Lidspalte im Mittel 1S,5 mm. Sie nimmt 
mit dem Wachstume des Kopfes rascher zu als die Rohe. Vom 4.-S. Jahre 
miBt sie im Mittel 24,3 mm, vom S.-1O. Jahre 25,4 mm, vom 10. Jahre ab findet 
man die Zahlen des Erwachsenen. - 1m Greisenalter nimmt gelegentlich bei 
mageren Personen die Rohe der Lidspalte um soviel zu, daB die ganze Rorn
haut freiliegt. Anderseits sieht man aber auch oft in hoherem Alter die Lid
spalte durch Rerabsinken des Oberlides an Rohe verlieren, wodurch die Rorn
haut im oberen Teile starker bedeckt wird. 
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REITSCH (1926) hat sich eingehender mit der allmahlichen Veranderung 
der Form und GroBe der Lidspalte und deren Verhalten zur Hornhaut befaBt. 
Beim alteren Fetus oder bei der sieben- und achtmonatigen Friihgeburt ist die 
Lidspalte noch so klein, daB sie bei Primarstellung von der Hornhaut fast vollig 
ausgefiillt wird, und daB die Sclera daneben kaum zum Vorschein kommt. 
Eine starke Ahnlichkeit mit dem Tierauge ist unverkennbar, zumal auch in 
diesem Stadium die Plica semilunaris verhaltnismaBig groB ist. Die weitere 
Entwicklung fiihrt dann aber zu dem durchaus eigenartigen Menschenauge. 
Beim ausgetragenen Neugeborenen und beim Saugling ist der Augapfel auch 
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Abb. 83. Lidspalte-und Horn· 
baut in verscbiedenen Lebens· 

altern. (Nacb REITSCH.) 
a Neugeborener, b Kind, 
e Erwacbsener, d Greis. 

noch viel zu groB fiir die Lidspalte; die Hornhaut 
liegt in dieser so, daB die Pupille gerade dem Rande 
des Unterlides aufsitzt oder teilweise noch darunter 
geschoben ist, wahrend der obere Hornhautrand ent
weder gerade an den Oberlidrand st6Bt oder noch 
ein wenig davon bedeckt wird. Die Verbindungs
linie der Augenwinkel geht durch oder iiber die Mitte 
der Pupille. Von den seitlichen Sclerafeldern ist noch 
wenig zu sehen. Das andert sich aber schon in den 
ersten W ochen und Monaten, indem infolge des 
rascheren Wachstums der Gesichtsweichteile die 
Lidspalte allmahlich in die richtige Lage zum Aug
apfel riickt, so daB zwischen Kind und Erwachsenem 
in dieser Hinsicht kein groBer Unterschied besteht. 
Erst im Greisenalter werden oft mit der Verkleine
rung der Lidspalte die Sclerafelder wieder kleiner. 
In dem runden Kinderauge liegt die Hornhaut fast 
ganz frei, in der breiten Lidspalte des Erwachsenen 
wird ihr oberer Teil vom Oberlide bedeckt, beim 
Greise oft noch in starkerem MaBe (Abb.83). An 
der kindlichen Lidspalte erscheint der mediale 
Augenwinkel abgerundet, die Tranencarunkel noch 
klein, der Tranensee lateralwarts weit offen, weil 
die Winkelung der Lidrander an den Tranenpunkten 
noch fehlt, so daB die Rander glatt bis zum Augen
winkel durchlaufen. Schon eine geringe Tatigkeit 
der mimischen Muskulatur um das Auge bringt 
aber am Unterlide die Winkelung an typischer 
Stelle, wenn auch nur voriibergehend, hervor. 
Spater wird der Tranensee nasalwarts verlangert 
und durch die Tranenpapillen temporalwarts ab

gegrenzt, der mediale Augenwinkel, auch schon bei jugendlichen Erwach
senen, oft spitz ausgezogen und etwas abwarts gerichtet, indem die Vorder
kante des OberIides ohne Unterbrechung ihres Bogens bis in den Winkel zieht. 
Die Vorderkante des Unterlides aber zeigt jetzt vor der unteren Tranenpapille 
einen stumpfen Winkel. 1m spateren Alter verlieren die Rander des Tranen
sees haufig ihre gestreckte Form und werden leicht concav, etwa wie die Tranen
rohrchen. Meist andert sich dann auch die Form und Lage des lateralen Augen
winkels, indem er sich infolge von Dehnung des lateralen Lidbandes, wie v. BLAS
KOWICZ (1922) meint, etwas senkt und weniger spitz wird. DaB sich im h6heren 
Alter die Lidspalte transversal verkiirze und nasalwarts liicke, diirfte nicht 
einfach zu beweisen sein. 

Bei Asymmetrien im Verhalten beider Lidspalten zur Hornhaut handelt 
es sich nach KOBY (1922) entweder urn zu hohen Stand des Auges in normaler 
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Augenhohle oder haufiger um eine einseitige Hohenverschiebung der Augen
bOhle, in der der Augapfel normalliegen kann. In jenem FaIle bleibt bei Primar
stellung zwischen Hornhaut und Unterlid ein Streifen Sclera frei, in diesem wird 
die Hornhaut noch etwas yom Unterlide bedeckt. 

Rassenunterschiede in der Form der Lidspalte betreffen sowohl die Hohe (Weite), als 
die Breite. Beirn Japaner erreicht die mittlere Hohe nur 8,78 mm; die geringste Hohe zeigen 
die Volker des hohen Nordens [IwANOWSKY (1899)], die Tschuktschen, Jakuten, Tungusen, 
Ostjaken, Samojeden, Lapplander, Eskimos, daneben aber auch die Buschmanner und 
Hottentotten. Die Schiefheit des engen AugenscWitzes ist wohl, wie bei der Besprechung 
der Deckfalte des Mongolenauges erwahnt, hauptsachlich auf den Verlauf des Randes dieser 
Falte zuriickzufiihren, denn der z. B. bei Japanern fiir Manner mit 4,62 mm, fiir Frauen 
mit 4,58 rom angegebene Hohenunterschied zwischen lateralem und medialem Augen. 
winkel weicht nicht wesentlich von den Befunden beirn Europaer abo - Die durchschnitt
liche Breite der Lidspalte betragt nach der Zusammenstellung von MARTIN in Millimetern 
bei Chinesen mannlich 26,6, Javanen mannlich 27,0,weiblich26,4, Parisern mannlich 27,5, 
weiblich 30,0, Japanern mannlich 28,9, weiblich 28,0 [nach KIJOSAWA (1906) mannlich 
rechts 25,9, links 25,4, weiblich rechts 24,4, links 24,0], Deutschen mannlich 30,0, weiblich 
29,0, Rumanen mannlich 32,0, Griechen 32,9, tiirkischen Zigeunern 33,3, Kalmiicken 
mannlich 34,8, weiblich 31,7. 

Beim SchliefJen der Lidspalte tritt erst die ungleiche Hohe der Lider deutlich 
hervor: das Oberlid wird weit herabgedrangt und bedeckt etwa Dreiviertel 
des vorderen Umfanges des Augapfels; das Unterlid bewegt sich nur 2-3mm 
aufwiirts. Die Lidspalte erscheint dann als abwartsconvexe Linie, deren beide 
Enden in eine Gerade umbiegen, das mediale manchmalleicht nach unten abge
lenkt. Die starkeren Wimp ern des Oberlides driicken die des Unterlids abwarts 
und verhiillen die Spaltlinie, auBer im medialen Endstiick. Beim Lidschlusse 
bleibt der mediale Augenwinkel am Ort, der laterale riickt 5-6 mm herab, 
so daB er in der Regel um etwa 1 mm tiefer steht als jener. Die auffallende Ver
schieblichkeit des lateralen Augenwinkels in verticaler Richtung ist auf die 
Verbindung der Sehne des M. levator palp. mit dem lateralen Lidbande zuriick
zufiihren. Die Lidrander beriihren sich in ganzer Flache, doch so, daB die 
hinteren Kanten etwas hoher liegen als die vorderen. Die Lidfurchen verstreichen; 
die Haut der Deckfalte geht bei Jugendlichen glatt in die des Oberlides iiber; 
bei alteren bleibt eine schmale, dem Lidrande etwa parallele Stauchfalte zwischen 
zwei seichten Furchen stehen, deren obere dem Grunde des Sulc. orbitopalpe-
bralis entspricht. ' 

Die Wolbung des Oberlides wird durch die darunter gelegene, starker als 
der iibrige Augapfel gewOlbte Hornhaut merkbar beeinfluBt, indem diese eine 
besondere, je naeh der SteHung des Auges ortlieh weehselnde Vortreibung er
zeugt; an dem glatten diinnen Lide Jugendlieher grenzt sich die Hornhaut
wolbung meist deutlich abo Die Lider schmiegen sieh also dieht an den Aug
apfel an, sind nur dureh eine eapillare, mit Tranenfliissigkeit gefiillte Spalte 
von ihm getrennt. 

Die Haut der ganzen Augengegend ist zarter und diinner als die iibrige 
Gesichtshaut und tragt nur wenige, sehr feine Wollhaare. In der Jugend noch 
glatt, wird sie dureh die rege Tatigkeit der mimischen Muskulatur in der Um
gebung der Lidspalte wechselweise so reichlieh gedehnt und gestaucht, daB 
sie bereits im mittleren Lebensalter von unverwisehbaren feinen Furchen und 
Falten iiberzogen wird und allmahlieh ein welkes Aussehen annimmt. Dazu 
tragt das von vornherein sehr lockere, normalerweisc fcttlose Unterhautgewebe 
viel bei, das durch die mannigfaehen Verschiebungen der Haut bald iiberdehnt 
wird. Daraus wird aueh verstandlich, daB Fliissigkeitsergiisse ((}deme, Blut
unterlaufungen) hier auffallend rasch zu Schwellung der Haut bis zum Versehlusse 
der Lidspalte fiihren. Die Unfahigkeit in solchen Fallen, die Lidspalte willkiir
lich zu offnen, ist nicht Folge einer "Oberdehnung der zur Haut des Oberlides 
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gehenden Sehne des M. levator palp. sup. (MERKEL), sondern der rein mechani
schen Unmoglichkeit, die geschwellte Haut einzufalten. Nur an den Randern 
des Tranensees ist die hier sehr diinne Haut kurz und unverschieblich auf die 
Unterlage, das sog. mediale Lidband, geheftet. - Die Farbe der Haut der Augen
gegend ist im allgemeinen blaB, auch bei lebhafter Farbung der iibrigen Gesichts
haut. Nicht selten zeigt sich eine leichte braunliche Pigmentierung, besonders 
bei dunkelhaarigen Personen, und zwar mehr urn den medialen Augenwinkel 
und im Unterlidabschnitt. Eine voriibergehende dunklere Farbung der Unterlid
gegend (Halo, "Schatten unter den Augen") kommt nach starken Anstrengungen, 
auch bei Jugendlichen, und bei Frauen wahrend der Menstruation vor. Da 
in der Regel dabei die Haut des ganzen Bezirkes mehr oder weniger eingesunken 
ist, handelt es sich wohl urn ein Nachlassen des Turgors der Cutis und Subcutis 
mit verhaltnismaBig engerem Zusammenriicken der Epidermiszellen, wodurch 
der Schatten bei pigmentreicheren Personen braunlich, bei pigmentarmen mehr 
graulich erscheint, in beiden Fallen unter Umstanden mit einem leichten blau
lichen Ton infolge des Durchschimmerns der Venen. Dies ist auch die Ursache 
der ausgesprochen bIaulichen bis blauen Farbung, die man haufig bei alteren 
Personen mit schlaffer, durch Uberdehnung verdiinnter, gewohnlich durch reich
lichere Fliissigkeitsansammlung mehr oder weniger geschwellter Haut (sog. 
Wassersacke) beobachten kann. 

Der zwischen den Lidern von auBen her zugangliche capillare Raum ist 
der Bindehautsack (Saccus conjunctivalis). Seine Wandung wird gebildet 
durch die weiche, diinne, schleimhautartig schliipfrigfeuchte Bindehaut, Tunica 
conjunctiva, die als Tunica conjunctiva palpebralis die Hinterflache der Lider 
bekleidet und sich von da als Tun. conj. bulbi auf den vorderen Umfang des 
Augapfels hiniiberschIagt. Die Verbindungsstelle der beiden Abschnitte ist 
die obere und untere Ubergangsfalte, der Fornix conjunctivae superior und inferior. 
Die Farbe ist im Bereiche der Lider und der Dbergangsfalten ein mehr oder 
weniger lebhaftes Rosa mit mattern, "sammetartigem" Glanze; iiber dem Aug
apfel kommt eine Eigenfarbe normalerweise nicht zur Geltung, so daB das WeiB 
der Sclera unbehindert hervortritt. Die Bindehaut ist in der ganzen Ausdehnung 
der Lidplatten unverschiebIich mit diesen verwachsen, im iibrigen locker und 
faIt bar bis an den Rand der Hornhaut, wo sie schein bar mit einem weichen, 
sehr flachen Wulste, dem Limbus conjunctivae, endet; tatsachlich wird sie aber 
als Pars conjunctivalis corneae untrennbar in die Hornhaut aufgenommen. 

Der Bindehautsack schiebt sich auf der Wolbung des Augapfels riickwarts 
auBer im medialen Augenwinkel, wo er den Tranensee auskleidet; hier ist er auch 
am seichtesten, wahrend er oben entsprechend der verticalen Breite des Oberlides 
die groBte Tiefe aufweist. Der weiteste Abstand des Fornix von der (ge
schlossenen) Lidspalte betragt oben 22-25 mm, unten 11-13 mm. Oben 
erstreckt er sich etwa 8 mm, unten 10 mm hinter die Ebene des Augenhohlen
einganges, lateral ungefahr bis an die Frontalebene, die durch die am weitesten 
zuriickspringende Stelle des lateralen Augenhohlenrandes gelegt ist (MERKEL). 
1m Bereiche des Fornix zeigt die Bindehaut circulare Faltchen, die bei den Be
wegungen des Auges verstreichen und sich wieder bilden. Die friiher erwahnte, 
standige Plica semilunaris, die in der geoffneten Lidspalte lateral yom Ein
gange des Tranensees teilweise sichtbar ist, lauft mit ihrem langeren unteren 
Schenkel etwa iiber der Mitte des unteren Fornix in die Lidbindehaut aus, 
wahrend der obere Schenkel sich schon eher der Faltung des oberen Fornix 
anschlieBt. Der bei geoffneter Lidspalte freiIiegende Abschnitt der Falte ist 
etwas breiter und steifer als die von den Lidern verdeckten Teile. Bei Erwach
senen schwankt die groBte Breite zwischen 1,0 und 2,5 mm. Die betrachtliche 
Lockerheit der Bindehaut im Fornix und in seiner Nachbarschaft, ebenso an 
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der Plica semilunaris gestattet widerstandslos aIle Bewegungen des Auges, 
wobei jeweils auf der der Blickrichtung abgewandten Seite Conjunctiva fornicalis 
und palpebralis zur Verlangerung der Conjunctiva bulbi, und umgekehrt auf 
der in der Blickrichtung gelegenen Seite Conjunctiva bulbi zur Verlangerung 
der Conjunctiva palpebralis verwandt werden muE. 

Die Plica semilunaris ist als Rest des dritten Augenlides oder der Nickhaut 
der Sauger aufzufassen. Sie wird schon bald nach den Lidern als Wucherung 
der Bindehaut angelegt, unabhangig von der erst viel spater erscheinenden 
Caruncula lacrimalis, und ist eine Zeitlang ziemlich machtig [ASK (1908)], 
auch noch im friihen Kindesalter verhaltnismaEig breiter als bei Erwachsenen. 
Die erste Anlage fand POPOFF (1912) beim Embryo von 18 mm. 1m Stadium 
von 30 mm erscheint sie nach WIBAUT (1926) als kleine verticale, von der Con
junctiva bulbi ausgehende Falte im unteren Bindehautsacke, von einem Punkte 
lateral zum spateren unteren Tranenpunkte bis nahe an den medialen Augen
winkel. Beim Embryo von 35 mm ist die Falte 95 ,it lang, erreicht den medialen 
Augenwinkel aber erst beim Embryo von 40 mm. In den spateren }1'etalmonaten 
wachst die Falte ziemlich stark, vor aIlem im unteren Auslaufer, der auch 
weiterhin der bedeutendere bleibt. 

Mit diesen Hornern der Plica semilunaris hangt vielleicht eine atypische, bei Kindern 
vorkommende Bildung, der sog. EpitarsU8 [SCHAPRINGER (1899)] genetisch zusammen. 
Er erscheint als ein von der Bindehaut der Dbergangsfalte sich erhebendes Hautchen, 
das sich an die Conjunctiva tarsi anlegt und mit dieser an seinem freien Rande und mehr 
oder weniger an der ihr zugewandten Flache verwachst, so daB es ganz oder teilweise unter
greifbar ist. Beide Flachen des Hautchens tragen Bindehautepithel. WIBAUT erwahnt 
Beobachtungen von KIRSCH, KEUTGEN und HIRSCHBERG. Er selbst traf unter 24 eigenen 
Fallen das Hautchen 12mal am Oberlid, 7mal am Unterlid, 5mal an beiden; nicht immer 
an beiden Augen symmetrisch, sondern manchmal auf cinem nur Andeutungen, die etwa 
nUT in einigen weiBlichen, der Bindehaut aufgelagerten Strichen bestanden. Das Hautchen 
kann ganz mit der Conjunctiva tarsi verwachsen, sehr dunn, auch stellenweise geschwunden 
sein, so daB die Bindehaut durch die Liicken schaut; einmal hatte sich eine Cyste unter odeI' 
in dem Hautchen gebildet. Bemerkenswert war ein Befund an eineiigen Zwillingen, von 
denen del' eine einen regelrechten Epitarsus aufwies, der andere nur eine feine Linie am 
Tarsus, genau entsprechend der Anhcftungsstelle bei jenem. Nul' in einigen Fallen machte 
sich die Bildung unangenehm bemerkbar dadurch, daB sie Entropium congenitum erzeugt 
hatte. Da sich oft bei Feten Andeutungen epithelialer Verklebung zwischen den Hornern 
del' Plica semilunaris und del' Lidbindehaut zeigen, liegt es nahe, den Epitarsus als eine 
DberschuBbildung del' Horner in verticaler und lateraler Richtung anzusehen. Fur die 
Verklebung und Verwachsung mit dem Lide ist Gelegenheit und Zeit genug wahrend del' 
Fetalmonate, in denen die Lidspalte verklebt ist. - In Europa gilt del' Epitarsus als sehr 
selten; WIBAUT schatzt einen Fall auf 1000-1500 Kinder. In Japan soIl er nach INOUIJE 
of tel' vorhanden sein. 

Ausnahmsweise breite Formen der Plica semilunaris kommen bei allen Rassen vor. 
Von den Aino berichtet MAs1:GI, daB del' Abstand del' .Mitte des Faltenrandes vom nasalen 
Hornhautrande bei starkster Lateralwartsdrehung des Augapfels nur 8-12 mm, in einem 
Faile sogar nur 3 mm betrug. Bei den niederen Affen und den Anthropoiden ist die Falte 
kraftiger als beim Menschen und in der Regel durch ein kleines Knorpelstuckchen versteift. 
Solche Knorpeleinlage ist auch bei afrikanischen Negern (75%), Hottentotten und Herero 
(48%), Aino (41 %), Japanern (20%), sehr selten bei Europaern (0,73%) beobachtet. Die 
Form des Knorpels ist meist rundlich, stumpfrandig, biconvex, die GroBe sehr verschieden; 
bei einem Hottentotten war er 3,8 mm hoch, 2,5 mm breit und 1 mm dick, bei einem Japaner 
betrug der groBte Durchmesser sogar 7 mm. - Eine Verdoppelung del' Falte, die GIACO
MINI (1887) von einem Buschmann, P. BARTELS (1911) von einem Herero beschreibt, halt 
H. VIRCHOW fUr ein bei del' Hartung des Auges aus del' Conjunctiva bulbi entstandenes 
Kunsterzeugnis. 

1m Bereiche des Tranensees verschiebt sich die Bindehaut bei Augenbewe
gungen nicht. Die Caruncula lacrimalis liegt mit ihrer Wolbung tiefer als die 
Rander des Tranensees, ist weich und wird beim LidschluB ein wenig in verti
caler Richtung zusammengedriickt. Sie entwickelt sich beim Embryo von 
41 mm durch Abgliederung vom Hinterrande des Unterlides zwischen 
medialem Lidwinkel und unterem Tranenpunkt [ASK, CONTINO (1909), POPOFF). 
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Die Abgliederung beginnt, wahrend die Lider noch verklebt sind. Diese Ver
klebung, die also die obere Flache der Carunkel betrifft, lOst sich, friiher als 
am iibrigen Lidrand, beim Embryo von 50 mm Lange (CONTINO). Trotz der 
schleimhautigen Beschaffenheit ihres Uberzuges tragt die Carunkel auf ihrer 
Oberflache 10-15 [4-6-12 ENSLIN (1905)] sehr feine etwas schrag nasal
warts gestellte Harchen. Deren verhaItnismaBig groBe Talgdriisen scheinen 
als weiBIiche Piinktchen durch. 

Die Lider werden nun zwar zunachst als reine HautfaIten angelegt, gehen 
aber in der weiteren Entwicklung ihren eigenen Weg, der zur Ausbildung einer 
ganzen Reihe von Sondereinrichtungen fiihrt. Eine Anzahl von dies en ist bereits 
erwahnt: das Zartbleiben der auBeren Bedeckung, der Wimperbesatz, die Um
wandlung der nicht mehr dauernd freiliegenden FIachen zur schleimhautigen 
Conjunctiva, die Abgliederung der Plica semilunaris und der Caruncula lacri
malis. Des weiteren wachst schon friihzeitig aus der Umgebung willkiirliche 
Muskulatur in die Falten hinein, und ein Teil des Unterhautbindegewebes ver
dichtet sich zu den Lidplatten (Tarsi). AuBer einer Anzahl mikroskopischer 
Sonderbildungen entsteht von der Bindehaut aus die Tranendriise (Glandula 
lacrimalis) , von der auBeren Haut aus das System der die Tranenfliissigkeit 
abfiihrenden Wege (Ductuli und Saccus lacrimalis, Ductus nasolacrimalis). 

Von den Muskelnistder Levator palpebrae sup. (S. 201) und die zu den Lidern 
in Beziehung tretende glatte Muskulatur (S. 223) bereits besprochen; die mimi
schen Muskeln der Augengegend werden am Ende der Darstellung der makro
skopischen VerhaItnisse im Zusammenhange behandelt werden. 

Die beiden Lidplatten (Tarsi, Lidknorpel d. A.) (Abb. 84) sind derbe, aber 
leicht biegsame Einlagerungen in die Lider aus sehr dichtem faserigem Binde
gewebe, die sich vom Lidrand ab mit ihrer Hinterflache der Lidbindehaut sehr 
innig anschIieBen und somit auch in ihrer Kriimmung derjenigen des Augapfels 
anpassen. Eine reinliche Ausschalung ist schwierig, besonders an dem der Lid
spaIte abgewandten Rande der Platten, wo sich deren Gewebe, im unteren 
Lide mehr als im oberen, auflockert und in das nachbarliche Bindegewebe 
iibergeht. Man bezeichnet diesen Rand als orbitalen gegeniiber dem freien Rande 
entlang der LidspaIte, der nasal in der TranenpapiIle, temporal am lateralen 
Augenwinkel endet. Die Dicke der Platten betragt 0,8-1,0 mm, die Lange 
des freien Randes etwa 20 mm. Die groBte Hohe des Tarsus superior erreicht 
etwa 9-12 mm, die des etwas diinneren und weicheren Tarsus inferior nur etwa 
5-6 mm. Der orbitale Rand des Tarsus sup. erhebt sich in steiler Convexitat, 
der des Tarsus inf. ist nur flach gebogen; die freien Rander sind gerade oder, 
wenn die Hartung bei vollem LidschluB erfolgte, am Tarsus sup. leicht convex, 
am Tarsus inf. entsprechend concav. Die Tarsi enthalten langgestreckte Talg
driisen, die Glandulae tarsales (Meibomi), die an der Riickflache der Lider durch 
die rotliche Bindehaut als gelbliche, senkrecht dem Lidrande zustrebende Streifen 
mit bloB em Auge zu erkennen sind. Ihre Miindungen Iiegen als Reihe feinster 
Offnungen auf dem Lidrande nahe der hinteren Lidkante. 

Mit dem Skelet stehen die Lidplatten an beiden Enden durch die Lidbander, 
Ligamenta palpebralia mediale und laterale, in Verbindung. Das mediale Lid
band heftet sich etwa 10 mm unterhalb der Sutura frontomaxiIlaris an den 
Stirnfortsatz des Oberkieferbeins vor der Tranensackgrube (Abb. 81); es ist, 
wie spater bei der Muskulatur genauer auszufiihren sein wird, zum bei weitem 
groBten Teile gar kein Band, sondern Sehne des M. orbicularis oculi. Immerhin 
gehen aus dieser straffe Faserbiindel in geringer Zahl an die medialen Enden 
der beiden Lidplatten im Bereich der TranenpapiIlen, doch laBt sich schwer 
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entscheiden, ob nicht auch diese Bundel nur Sehnen des Lidrandmuskels sind. 
Demgegenuber ist das Lig. palpebrale laterale ein echtes Band (Abb. 83, 85, 84). 
Mit der Rhaphe palpebralis des M. orbicularis oculi und mit dem Septum orbitale 
steht es in keiner Beziehung, sondern liegt hinter ihnen, sogar noch hinter der 
seitlichen Ausstrahlung der Levatorsehne, zwischen ihr und dem unteren Ab
schnitte des Retinaculum oculi laterale. Es heftet sich 2-3 mm hinter dem late
ralen Augenhohlenrand etwa 5-6 mm hoch an eine oft recht deutliche Wulstung 
auf der Augenhohlenflache des Jochbeins [Tuberculum orbitale oss. zygomatici 
WHITNALL (1911)]. Ein oberer, mehr vorn gelegener Abschnitt zeigt sehnig 
dichtes Gefiige und tritt in der Hauptsache an die laterale Ecke des Tarsus 
sup., weniger an die des Tarsus inf.; ein unterer Abschnitt ist zwar fest , aber 
nicht sehnig, und streicht entlang dem Fornix info medianwarts an den Rand 
der Unterlidplatte. 

Bei den Anthropoiden verhalten sich die Lidplatten wie beim Menschen; niedere Affen 
besitzen einen hohen steifen Tarsus sup., dessen Breite aber die der Hornhaut nicht iiber
schreitet, seitlich dazu, ebenso wie im Unterlid, nm eine niedrige, unbestimmte Verdichtung 
(H. VIRCHOW). Bei den iibrigen Saugern fehlen die Tarsi vielfach; tarsusahnliche Bildungen 
finden sich bei Echidna (im Unterlid), Dasyurus, 
Perameles lagotis, Schwein [v. E GGELING (1904)], 
nach ZIETZSCHMANN (1904) bei allen Haussaugern, 
wobei freilich als Tarsus auch aile derberen 
hiillenartigen Bindegewebsziige urn die Tarsal
driisen einbegriffen sind. Unabhangig von solchen 
Driisen besteht er bei Echidna, Schwein und 
Macacus [ARGAUD und FALLOUEY (1913)]. 

Die Tdinendriise, Glandula lacrimalis, 
liegt als rotlichgelbliches, aus mehr oder 
weniger locker untereinander verbundenen 
Lappchen zusammengesetztes Organ im 
wesentlichen lateral oberhalb des lateralen 
Augenwinkels dicht am Eingange der Augen
hOhle und wird durch die Sehne des 

Abb. 84 . Die beiden Lidplatten eines 
rechten Auges von der Riickseite. 1 oberes, 
2 unteres Tranenrohrchen mit den Tranen
pnnkten und einem Stiickchen der Wand 

des Tranensackes, 3 laterales Lidband. 

M. levator palp. sup. und ein von der TENoNschen Kapsel ausgehendes Binde
gewebsblatt unvollkommen in zwei Abteilungen zerlegt, die sich hinter dem 
freien Rande der genannten Sehne vereinigen. Versprengte kornchengroBe 
Lappchen im umgebenden Bindegewebe sind nicht selten (Abb.85, 86). 

Die obere oder orbitale Abteilung, Glandula lacrimalis superior (ROSENMULLER, 
GI. innominata GALENI, G1. lacrim. orbitaria CRUVEILHIER, Portion orbitaire 
SAPPEY, G1. lacr. principalis WIEDERSHEIM, Groupe orbitaire BERAUT) ist 
verhaltnisma13ig dichtlappig, durchschnittlich vertical etwa 20 mm, sagittal 
10-12 mm breit und 5-6 mm dick, aber mit starken individualen Schwan
kungen. Von ungefahr ovalem UmriB, mit dem Orbitalrand annahernd parallelem 
langerem Durchmesser lagert sie sich mit gewolbter Oberflache in die Fossa 
glandulae lacrimalis des Stirnbeins bis herab zur Sutura zygomatico-frontalis, 
mit concaver Unterflache, wenigstens im vorderen Abschnitt, auf die Levator
sehne; der hintere Abschnitt tritt an den Lateralrand des Levator und Rectus 
oc. sup. heran. Der vordere schmale Rand erreicht den Augenhohlenrand und 
stoBt an das Septum orbitale, der hintere, mehr aufgelockerte Rand drangt 
sich in das Fctt der Augenhohle his etwa an die Grcnzc zwischen clem erstcn 
und zweiten Viertel von deren Lange ein. Die obere Tranendriise steckt also 
vorn in dem Recessus sup. (HESSER). Das umgebende Bindegewebe ist locker, 
durchaus nicht kapselartig zusammengeschlossen, doch finden sich zwischen 
der Periorbita und der convexen Drusenflache mehr oder weniger dichte, ge
legentlich sogar sehnige Faserzuge, die in das Bindegewebe um die Lapp
chen ausstrahlen (Lig. Soemmerringi) (Abb. 105); sie mit MERKEL als "Lig. 
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suspensorium glandulae lacrimalis" zu bezeichnen, halte ich nicht fur zutreffend, 
denn gerade die straffsten dieser Bundel verlaufen sagittal. 

Die untere oder palpebrale Abteilung der Druse, Glandula lacrim. inferior 
(ROSENMULLER, Glandd. congregatae Monroi, Gl. lacr. accessoria, Gl. lacr. 
palpebralis, Portion palpebrale SAPPEY, Groupe palp. BERAUT), ist kleiner als 
die obere. Ihre 15-40 Lappchen bilden kleine Gruppen oder liegen einzeln 
in reichlichem, lockeren Bindegewebe. Diese vertical etwa 9-11 mm, sagittal 
8 mm breite, 2 mm dicke Masse schiebt sich in den Recessus info zwischen Unter
flache der lateralen Ausbreitung der Levatorsehne und Retinaculum oc. lat. 
(s. S. 217) uber das laterale Drittel des Fornix sup. bis auf 3-4 mm (auch naher) 

Abb. 85. Tranenappal'at des rechten Auges eines Mannes nach Entfernung des Septum orbitale, 
des vorderen Ol'bitalfettes, der Blutgefaf.le uUll Nerven. Die Sehne des M. levator palp. superioris 
ist entlang dem Supraorbita lrande abgeschnitten, an beiden Lidplatten ist das mediale Ende und das 
Lig. palpebrale mediale weggenommen, das Oberkieferbein ist teilweise weggemeif.lelt. 1 Glandula 
lacrimalis, durch die Levatorsehne in 2 Abschnitte zerl~gt, 2 Saccus lacrimalis mit den beiden Ductuli 
lacrimales, 3 Ductus nasolacrimalis bis zur unteren Offnung, 4 Sehleimhaut des Sinus maxillaris, 
5 Pars superior des M. capsulo-palpebralis, 6 M. eaninus, 7 M. zygomaticus, 8 pratrochleare Sehne 

des M. obliquus oc. sup. und Trochlea, 9 M. obliquus oc. inferior. 

an den orbitalen Rand des Tarsus sup. heran, unten bis an das Lig. palpebrale 
lat. und zuweilen mit einem verschieden langen Fortsatz uber dessen Hinter
flache in den Fornix inferior. Die Beziehungen zu dem glatten M. capsulo
palpebralis sup., dessen tarsaler Abschnitt medial an die untere Druse grenzt, 
und dessen laterale Ausbreitung mit sparlichen Bundeln uber ihren Medialrand, 
zumeist aber an ihrer Unterflache hin zieht, sind schon fruher (S. 224) besprochen. 
Eine Bindegewebskapsel fehlt auch hier. 

Das Gewicht der oberen Druse wird mit 0,72 g, das der unteren mit 0,22 g 
angegeben. GOTZ (1908) gibt als Durchschnittsgewicht fiir die ganze Driise 
0,78 g; bei der Frau ist die Driise groBer und schwerer als beim Manne, am 
schwersten bei Frauen mittleren Alters. Die kindliche Driise hat nur ein 
Viertel bis ein Drittel der GroBe der erwachsenen (KIRSTEIN). Das specifische 
Gewicht der Driisensubstanz betragt 1,0583 (KRAUSE). 
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Die untere Druse fehlt zuweilen, wenn auch sicher nicht so haufig, wie es 
nach den Befunden von BOCK (1896) scheinen konnte, der sie an 20 Augen 
7 mal vermiBte. 

Die Ausfiihrgange, Ductus excretorii glandulae lacrimalis, sind dunne, nicht 
uber 0,5 mm starke, und sehr zartwandige Schliiuche. Aus der oberen Driise 
kommen deren 3-5, gehen durch die untere Druse hindurch, nehmen dabei 
aus dieser unter spitz em Winkel herantretende Gange auf und munden eine kurze 
Strecke vor dem Fornix sup. in unregelmaBigen Abstanden, 4-5 mm vom 
orbitalen Rande der Lidplatte entfernt, in den Bindehautsack. Die lateralste, 
zugleich weiteste (bis 0,45 mm) Mundung liegt in Hohe des lateralen Augenwinkels 
(SAPPEY). AuBerdem treten aus der unteren 
Druse noch 3-9 feinere Gange aus, die sich 
teils zwischen die Hauptgange lagern, teils 
sich deren Reihe medial anschlieBen. Durch
schnittlich kann man etwa 10-14 0ffnungen 
in der Bindehaut zahlen. Die Gange liegen 
7-9 mm von der Oberflache der Haut ent
fernt (MERKEL). 

Nach MASUGI (1912) ragt bei Japanern del' 
VordeITand del' oberen Druse uber den Augenhohlen
rand hervor, del' laterale untere Rand kann etwas 
tiefer stehen als beim Europaer. Die untere Druse 
ist stets starker ausgebildet als bei diesem, kann 
auch am Lebenden bei Umkl'empung des Oberlids 
und medianwarts gedrehtem Auge fast immer ge
sehen werden. Die obere Druse ist 17- 22 mm breit, 
11- 15 mm lang, 4-6 mm dick, die untere 15-23 mm 
breit, 7-15 mm lang, 3-7 mm dick. - ALT (1900) 
fand bei einem Neger die obere Druse gro13er als bei 
Wei13en. 

Die Tranendruse del' Anthropoiden und del' 
niederen Altweltaffen verhalt sich nicht wesentlich 
anders als die mensehliche; bei den Neuweltaffen 
dagegen liegt ein del' oberen Druse entsprechender 
Teil in del' Fossa tempol'alis und schickt seinen 
Ausfuhrgang durch ein Loch des .J ochbeinabschnittes 
del' lateralen Wand del' Augenhohle in diese. Auch 
bei den Halbaffen, denen eine knochcrne Lateral
wand del' Augenhohle fehlt, findet sich del' ent
sprechende Drusenteil in del' Schlafengrubc [VAN 
TROTSENBURG (1901)]. 

Die Entwicklung der Tranendriise be
ginnt beim Embryo von 30,5 mm (BROMAN); 

Abb. 86. Aus einem sagittalen Gefrier· 
sehnitte durch den Kopf cines Hingerieh· 
t eten. Vorderer Teil der Lateralwand der 
linkcn Augcnhohle naeh Entfernung des 
Augapfels, der Blutgef;ille und des Fettes. 
1 Glandula laerimalis, oben etwas ange
sehnitten, 2 N. lacrimalis; am nnteren 
Aste die, erbindung mit dem N. zygo
Illatico-temporalis durch die Periorbita, 
J Lig. palpebrale laterale; del' Ansatz 
an die I,idplatten durch cincn Zipfel der 
unteren Trii,ncndriise verdeckt, 4 Sehne 
des ~I. levator palp. sup., 5 Septum 
orbitale, 6:NI. temporftlis. Das durch 
Punkte a bgegrenzte Feld ist die Haupt
ftnsatzstelle des Retinaculum oe.latemle. 
l'llterhalb des Lig. pa1llebralc lat. der 
l£ingang in den Recessus pracmarginalis. 

beim Embryo von 32 mm Lange (10. Woche) mit noch weit offener Lid
spalte sind nach SPECIALE-CIRINCIONE (1908, 1909) 5-6 in rascher Folge 
nacheinander auftretende Ectodermwucherungen lateral oben im :Fornix an 
der Grenze der Lid- und Ubergangsbindehaut vorhanden. ASK (1910) findet 
beim Embryo von 33 mm 5 gute Anlagen auf der Vorderseite des Bindehaut
sackes, einige auch am Unterlid. Die anfangs sehr lateralwarts geriehtete An
lage wird durch die VergroBerung des Augapfels allmiihlieh mehr naeh oben 
geschoben. Die lmopffiirmigr1Tl Wllchenmgfm verlangern sich bald zu Keulen 
und wachsen zu geschlossenen Strangen aus. An deren Enden sprossen beim 
Embryo von 38 mm die ersten Verzweigungen hervor. Urn diese Zeit erscheint 
die seitliche Ausbreitung der Sehne des Levator palp. und bildet mit Fasern 
der TENoNschen Kapsel eine auf dem Verlaufe der Drusenstriinge gelegene 
Faserplatte, die die Strange in zwei ungleiche Abschnitte zerlegt. Aus den ober
halb del' Platte befindlichen Endverzweigungen der Strange entwickelt sich 
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die obere Tranendriise. Beim Embryo von 40 mm setzt eine neue Wucherung 
der Bindehaut zu 5-8 weiteren Driisenstrangen ein, die aber langsamer und 
nicht iiber die Levatorsehne hinaus wachsen; ihre erste Verzweigung erfolgt 
beim Embryo von 54 mm. Daraus und aus kurzen, beim Embryo von 50 mm 
auftretenden Seitensprossen der friiheren Strange wird die untere Tranendriise 
gebildet. Beim Embryo von 60 mm sind beide Abteilungen deutlich. Die 
Hohlung der Strange beginnt beim Embryo von 50 mm. 

Die Abfuhreinrichtungen fUr die Tranenfliissigkeit sind durch die ganze 
Breite des Bindehautsackes von den Zufuhrwegen getrennt. Sie beginnen an 
den Tranenpunkten, Puncta lacrimalia, und end en in der Nasenhohle unter del' 
unteren Muschel. An jeden Tranenpunkt schlieilt sich ein Tranenrohrchen, Duc
tulus lacrimalis (Canaliculus lacr., Cornu limacum, Spiramentum, Hirquum, 
Ductus lateralis lacrimarum ROSENMULLER). Beide Rohrchen verlaufen unter 
der Haut der Rander des Tranensees und miinden in den Tranensack, Saccus 
lacrimalis (Utriculus lacr., Infundibulum) in del' knochernen Tranensackgrube, 
und dieser geht iiber in den Tranennasengang, Ductus nasolacrimalis (Ductus 
lacrimalis, Duct. nasalis, Canalis lacrim. membranaceus), der sich in den gleich
namigen Knochenkanal in der lateralen Wand der Nasenhohle einbettet. Die 
zugehorigen Skeletverhaltnisse sind bereits im Anschluil an die knocherne 
Augenhohle geschildert (S.21). 

Die Tranenpunkte liegen auf der etwas riickwarts gewandten Spitze der 
Tranenwarzchen, Papillae lacrimales, die sich am medialen Ende des Lidrandes 
neben dem Zugange zum Tranensee erheben. Von ihnen ist das untere in der 
Regel etwas niedriger und breiter, steht zugleich etwas weiter lateral als das 
obere, so dail der untere Tranenpunkt sich bei offener Lidspalte auf oder lateral 
neben dem Rande der Plica semilunaris befindet, der obere dagegen auf deren 
Flache ruht. Beim SchlieDen der Lidspalte gleitet der untere Tranenpunkt 
etwas aufwarts und auf die Conjunctiva bulbi, der obere auf der Plica semilu
naris abwarts. Die Offnung der Tranenpunkte ist kreisrund oder elliptisch, 
mit dem langeren Durchmesser parallel dem Lidrand, seltener schlitzformig, 
senkrecht zum Lidrand. 1hre Weite ist im Unterlid etwas groDer als im Oberlid 
und schwankt zwischen 0,32 und 0,64 mm [HALBEN (1903)]. Die Tranenpunkte 
bleiben stets offen. Bei Jugendlichen fehlen die Tranenpapillen haufig, so daD 
der Tranenpunkt in Hohe des Lidrandes liegt und der Tranensee breit in die 
Lidpalte iibergeht. Anderseits sind die Papillen im Alter oft zitzenartig ver
langert, wobei ohne sonstige Veranderung des Lidrandes die Tranenpunkte den 
Augapfel nicht mehr beriihren, sondern, zuweilen etwas nach auDen gewendet, 
freistehen [SCHIRMER (1904)]. 

An den 9-10 mm langen Tranenrohrchen lailt sich ein kiirzerer, verticaler 
(1,8-2,25 mm) und ein langerer transversaler (7-8 mm) Abschnitt unter
schciden. Der Ubergang zwischen beiden ist beim alteren Fetus und beim 
Neugeborenen ein scharfes, rechtwinkliges Knie, rundet sich aber spater mehr 
oder weniger abo Vom Tranenpunkt ab verengt sich innerhalb der Papille die 
Lichtung des Rohrchens zunachst in einer Lange von 0,3-0,4 mm trichter
formig bis auf 0,08-0,1 mm Durchmesser (Pars papillaris SCHWALBE, Trichter 
FOLTZ). Von dieser Stelle (Angustia GERLACH) ab erweitert sich das Rohrchen 
birnformig bis auf etwa 1 mm zur Ampulla ductus lacrimalis (SAPPEY). Diese 
Erweiterung beginnt mit einer leichten spindelformigen oder nur lateralwarts 
gerichteten Auftreibung (horizontales Divertikel HEINLEIN, GERLACH) und 
endet mit einer etwas starkeren Ausbuchtung (verticales Divertikel) vor dem 
Eingange in den transversalen Abschnitt. Dieser ist gewohnlich gegen den 
Tranensee und ebenso nach hinten leicht concav gebogen, im Unterlide meist 
etwas langer als im Oberlid und in der Regel durch Aneinanderlagerung von 
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Vorder- und Hinterwand bis auf die Halfte der Lange abgeplattet; erst das mediale 
Endstuck zeigt wieder eine mehr rundliche Form. Dabei dreht sich das R6hrchen 
allmahlich so um seine Langsachse, daB die anfangs nach vorn schauende Flache 
zur unteren wird. Die Weite der Lichtung betragt am lateralen Ende des trans
versalen Abschnitts etwa 1,3: 0,05 mm, am medialen Ende 0,5: 0,3 mm (HALBEN). 
Die Dunne und Dehnbarkeit der Wandung laBt jedoch die Einfiihrung von 
Sonden bis zu 1,5 mm Dicke zu, wobei nur die Trichterenge einen starkeren 
Widerstand leistet; die Krummung der Kanalchen uberwindet man dabei durch 
Lateralwartsziehen der Lider (HEINLEIN). 

Die beiden Tranenrohrchen streb en um den medialen AbschluB des Tranen
sees gegeneinander, um entweder jedes fur sich oder beide zu einem gemein
samen Endstucke (Sammelrohr GERLACH) vereinigt in den Tranensack zu munden, 
nachdem sie das die Tranensackgrube uberbruckende Blatt der Periorbita durch
setzt haben. Die Einmundungsstelle liegt noch etwas yom vorderen Schenkel 
des medialen Lidbandes gedeckt am lateral hinteren Umfange des Sackes, 
1,5-2 mm unterhalb von dessen Kuppe. Gelegentlich ist bei Einzeleinmun
dung die des oberen R6hrchens hinter und selbst etwas unter die des unteren 
verschoben. 

Die Angaben uber die Haufigkeit eines gemeinsamen Endstuckes gehen weit 
auseinander; wahrend HUSCHKE es nur in 14% der FaIle fand, traf LESSHAFT 
(1868) es unter 112 Augen 109mal; auch ALT halt es fur die Regel. Bei Japanern 
besteht es in 24% der FaIle [ASHIKAGA (1922)]. Die Lange schwankt zwischen 
0,8 und 3 mm. Die Streitfrage, ob das gemeinsame Endstiick zu den R6hrchen 
oder zum Tranensacke geh6re, durfte jetzt endgultig entschieden sein, nachdem 
KUHNT (1891), HERTEL (1899), RocHON-DuVIGNEAUD (1900) und HALBEN die 
Ubereinstimmung des feineren Baues mit dem der Wand des Tranensackes 
festgestellt haben (s. S. 292). Danach wiirde es sich in allen Fallen urn eine 
Ausstiilpung des Sackes handeln (MAIERScher Sinus BOOHDALEK). Bei Einzel
mundung ist die Offnung in der Sackwand gelegentlich ein horizontaler Schlitz 
von 1 mm Lange (HALBEN). 

Tranensack und Tranennasengang gehen so ineinander uber, daB man sie 
auch als Tranengang oder Tranenschlauch (Ductus lacrimalis) zusammengefaBt 
und nur als dessen orbitalen und nasalen Teil unterschieden hat. 

Der Tranensack nimmt die durch die Periorbita ausgekleidete und uber
briickte knocherne Tranengrube fast vollig ein und hangt mit deren Wand durch 
lockeres Bindegewebe zusammen. Das obere geschlossene Ende, Fundus s. 
Fornix sacci lacrimalis, ist entsprechend der Form der Grube etwas verschmalert 
und abgeplattet; in leerem Zustande des Sackes uberragt es den Oberrand 
des medialen Lidbandes nur wenig oder gar nicht, bei Fullung mit Luft, Fliissig
keit oder erstarrender Masse laBt es sich aber unter Verdrangung des lockeren 
Bindegewebes 2-3 mm dariiber hinaustreiben. Der leere Sack ist 11-12 mm 
lang mit 5-6 mm sagittalem, 3-4 mm transversalem Durchmesser; nach 
AUBARET (1909) ist die Lichtung gewohnlich geschlossen zu einer sagittalen, 
vorn etwas lateralwarts abbiegenden Spalte. Die Dicke der Sackwand betragt 
etwa 0,75 mm, auf der Knochenseite etwas weniger. Zwischen dem Unterrande 
des medialen Lidbandes und dem Eingange des knochernen Nasenganges ist 
die Wand des Sackes dunner und in groBerem Umfange verhaltnismaBig leicht 
zuganglich, da sie auBer von dem Blatte der Periorbita nur yom M. orbicularis 
oculi und von der dunnen Haut bedeckt wird. Diese Stelle des Sackes ist bis
weilen etwas vor- und lateralwarts ausgebuchtet (ARLTscher Sinus oder 
Recessus). 

Der hautige Tranennasengang liegt zum groBten Teile in dem knochernen 
Tranennasenkanal, nur durch eine dunne Wand von der vorderen Bucht der 
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Kieferhohle getrennt, mit seinem unteren Ende aber individual verschieden 
lang in der Nasenschleimhaut. Er setzt die Richtung des Tranensackes nicht 
einfach fort, sondern wird gleich zu Beginn etwas medianwarts abgelenkt, 
zeigt aber weiterhin in der Regel eine leichte vorwarts-convexe Kriimmung, 
zu der noch eine schwache lateralwarts gewandte Convexitat kommen kann. 
Die durch lockeres Bindegewebe mit dem Periost verbundene Gangwand ist 
nicht iiberall, auch nicht im ganzen Umfange eines Querschnittes, gleich stark ; 
wahrend oben die Dicke 1,0-2,0 mm betragt, kann sie unten stellenweise bis 
auf 0,5 mm sinken, anderseits aber bis zu 4 mm zunehmen. Auch die Form 
und Weite der Lichtung wechseln: im Anfang ist sie fast kreisrund mit einem 
Durchmesser von etwa 3 mm, nach unten wird sie weiter, aber plattet sich in 
transversaler Richtung ab mit einem sagittalen Durchmesser von 4-5 mm. 

Abb. 87. Sagittaler Gefrierschnitt durch den Kopf eines Hingerichteten. Die Nasenscheidewand 
ist bis auf das vordere und hintere Randsttick entfernt, urn die linke N asenhohle freizulegen; aus 
der unteren Muschel ist ein Teil ausgeschnitten. 1 Apertura inferior ductus nasolacrimalis, 
2 Cavum nasopharyngeum mit dem Ostium pharyngeum tubae auditivae und dem Recessus pharyngis 

lateralis, 3 Sinus sphenoidalis, 4 Hypophysis cerebri, 5 Falx cerebri, 6 Sinus frontalis. 

Am Anfange des Ganges ist die Lichtung in der Regel etwas verengt durch eine 
im lateralen und vorderen Umfange vorspringende Falte der Wand, die durch 
eine Periostverdickung veranlaBt wird (MAIER, HENLE). - AUBARET (1910) 
findet bei Feten den ganzen Tranenschlauch gleich weit, cylindrisch, ohne Tren
nung von Sack und Gang. Auch beim Erwachsenen sei der eigentliche Typus 
ein gleichma13ig weiter Schlauch, nur in der Mitte mit einer engeren Stelle. 
Daraus ergeben sich vier secundare Typen, namlich Ausweitung im oberen 
oder unteren Abschnitt oder in beiden oder im Ganzen. Nach JOERSS solI der 
linke Gang meist enger sein als der rechte. In hoherem Alter tritt eine Er
weiterung, selbst auf das Doppelte ein (HYRTL). Die Lange des Ganges ist 
teiIs von dem Bau des Gesichtsschadels, teils von der Hohenlage der Miindung 
abhangig und schwankt zwischen 10 und 24 mm; IWATA (1927) fand sogar einmal 
42,8 mm, davon 33 mm oberhalb des Ansatzes der unteren Nasenmuschel. 

Die Miindung des Tranennasellganges in die Nasenhohle (Abb.87) kann 
sehr verschiedene Formen aufweisen, die aber aIle als Endergebnis einer normalen 
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Entwicklung aufgefaBt werden diiden. Als auBerste Grenzfalle stellen sich dar 
einerseits eine bis 5 mm weite Offmmg, dicht unter dem Ansatze del' unteren 
Nasenmuschel, anderseits eine Fortsetzung des Ganges in del' Schleimhaut 
del' lateralen Wand des unteren Nasenganges bis zum Boden del' Nasenhohle 
und in dessen Schleimhaut selbst bis nahe an den Canalis nasopalatinus oder 
den Hinterrand des Nasenlochs mit ein- oder mehrfacher fensterartiger, schlitz
oder rinnenformiger Offnung in verschiedener Hohe. 1m ersten Fane ist die 
Lange des Ganges unterhalb des Muschelansatzes gleich Null, im zweiten unter 
Umstanden 25 mm und mehr. Del' Gang endet dann als Blindsack. Als haufigste 
Form del' Miindung wird im allgemeinen eine 2-4 mm unterhalb des Muschel
ansatzes gelegene, ovale Offnung von 2-3 mm Hohe und 1-1,5 mm Breite 
angesehen, in del' del' Tranennasengang die Schleimhaut unter sehr spitz em 
Winkel durchsetzt, so daB also seine laterale Wand tiefer herabreicht als die 
mediale. Diese ist nur eine manchmal auBerst diinne Schleimhautfalte, die 
als HASNERsche Klappe oder Falte bezeichnet wird, obwohl sie schon MORGAGNI, 
ROSENMULLER und E. H. WEBER bekannt war. Bei besonderer Abplattung 
des Gangendes und groBerer Hohe del' Falte kann sich diese wohl gelegentlich 
an die laterale Wand des Ganges anlegen, abel' es erscheint mir auch in solchem 
FaIle sehr fraglich, ob sie regelmaBig den VerschluB bei del' Ausatmung voll
zieht und bei del' Einatmung wieder aufhebt (KoPscR). Manchmal erstreckt 
sich von del' Offnung eine Schleimhautrinne mehr oder weniger weit an del' late
ralen Wand des unteren Nasenganges herab, anderseits ist die Offnung oft 
nur ein enger, quer oder schrag gestellter Spalt: seltener trifft man oberhalb 
del' eigentlichen Miindung eine zweite Offnung [WALZBERG (1876), SCHWALBE, 
MONESI (1904)]. Das Ende des Ganges tl'itt immer einige Millimeter VOl' del' 
hOchsten Stelle des unteren Nasenganges (Fastigium) herab (IWATA), durch
schnittlich 6 mm hinter dem Vorderrande del' unteren Muschel, 30 mm hinter 
dem Vorderrande des Nasenloches (MERKEL). Bei Leuten mit platter Nase 
solI die Miindung weiter hinten liegen als bei solchen mit stark vorspringender 
Nase (PONCEAU). Nach SANTOS FERNANDEZ (1921) soll del' Tranennasengang 
bei WeiBen langer, abel' engel' sein als bei Negern, die Miindung in die Nase 
bei WeiBen eng und oval, bei N egern weit und rundlich. Bei dem verhaltnis
maBigen Formenreichtum, del' schon beim WeiBen beobachtet wird, diirfte 
diese Angabe Allgemeingiiltigkeit nul' beanspruchen konnen, wenn sie sich auf 
groBe Zahlen griindete. 

In del' Wand del' abfiihrenden Tranenwege wird eine Anzahl von Falten 
(Klappen, Valvulae) und Ausbuchtungen (Diverticula) beschrieben, die abel', 
soweit sie standig angetroffen werden, bei gewohnlicher Ausbildung nicht von 
practischer Bedeutung sind. Abgesehen von del' erwahnten HASNERschen 
Klappe (Plica lacrimalis KOPSCR), die bisweilen einmal einer Sondierung des 
Tranennasenganges von del' Nase aus hinderlich werden konnte, waren hierher 
zu rechnen del' die trichterformige Verengung im Beginne del' Triinenrohrchen 
erzeugende kleine ring- oder sichelformige Wulst del' Schleimhaut (FOLTzsche 
oder BOCRDALEKSche Klappe), eine mehr oder weniger, auch ringformig in 
den Tranensack vortretende Falte an del' Einmiindung del' Tranenrohrchen 
[ROSENMULLERsche Klappe, Valvula lacr. sup. Merkeli (KoPscR)] und del' 
verengende V on;prwlg del' Wand am Ubergallg des Tranellsaekes in den 
Tranennasengang [BERAuTsche Klappe, Valvo lacr. info Krausei (KoPscR)]. Die 
von HYRTL und VLACOVICR gesehene spiralige (bessel' schraubige) Faltelung 
del' Wand im transversalen Abschnitte mit erstarrender Masse aufgespritzter 
Tranenrohrchen ist offenbar durch die schraubig die Rohrchen auBen umgreifen
den feinen Sehnen del' Pars lacrimalis des M. orbicularis oculi (s. d.) erzeugt. 
Schraubige, nicht standige Langsfalten im Tranennasengang lassen sich vielleicht 
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als Ausdruck eines gesteigerten Flachenwachstums der Schleimhaut deuten, 
wobei die convexe Kriimmung des Ganges vor- und lateralwarts in Betracht 
zu ziehen ist, denn ein nach zwei zueinander senkrecht stehenden Richtungen 
gebogener Korper nimmt schraubigen Verlauf an (z. B. die Rippen). 

Von Ausbuchtungen der Wand, die als standig oder wenigstens sehr haufig 
anzusehen sind, wurden das horizontale und vertic ale Divertikel in der Ampulle 
der Tranenrohrchen, der MAIERsche und ARLTsche Sinus im Tranensack schon 
angefiihrt. Bei dem MArERschen Sinus ist ubrigens fur die Frage, ob er als 
gemeinsames Endstuck (Sammelrohr) der beiden Tranenrohrchen zu bewerten 
ist (MALGAIGNE, SAPPEY) oder als Ausbuchtung der Tranensackwand, worein 
die Tranenrohrchen besonders munden (vorwiegend deutsche Auffassung), 
noch der Befund von IWATA an alteren Feten von Belang, wonach stets bei 
dies en ein gemeinsames Endstuck vorhanden war; es bleibt dabei allerdings 
noch unentschieden, ob dieses nicht spater noch in die Tranensackwand ein
bezogen werden kann. 1m Tranennasengang ist beim Erwachsenen zum mindesten 
sehr haufig (unter 15 Gangen 12mal IWATA), eine am lateralen Umfange nach 
oben abgehende schlauchformige, bis 5 mm lange Ausbuchtung vorhanden, 
deren Offnung 3-6 mm uber dem Ansatze der unteren Nasenmuschel liegt; 
die Weite der Offnung uberschreitet gelegentlich 2 mm. Bei einer Sondierung 
des Ganges von oben her wurde diese Ausbuchtung unbemerkt bleiben. 

Die Abweichungen von den regelmaBigen Verhaltnissen im Bereiche der ab
fiihrenden Tranenwege sind zwar mannigfaltig, aber nicht haufig. Ihre Ent
stehung laBt sich zumeist aus der Entwicklung des Gangsystems begreifen. 
Angeborenes Fehlen des ganzen Systems von den Tranenpunkten bis zur Nasen
hOhle stellte MANz mehrfach, VOSSIUS (1891) einmal einseitig fest. Am leichtesten 
zu beobachten sind Abweichungen in der Form, Lage und Zahl der Tranen
punkte und Papillen. Diese konnen sich bis zu 3 mm erheben oder ganz ver
strichen sein (BOCHDALEK). Die Tranenpunkte befinden sich zuweilen nicht 
auf der Spitze, sondern auf der hinteren oder vorderen Flache der Papille (BOCH
DALEK). Statt eines runden Tranenpunktes besteht ein Schlitz [WICHERKIEWICZ 
(1894)] oder medial zu dem typischen Tranenpunkte ist das Tranenrohrchen 
schlitzformig offen [VOSSIUS (1891), COSMETTATOS (1906), KUSEL (1906), KRAMER 
(1910), DEPENE (1911), LAMPERT (1920)]. Beide Punkte der einen Seite sind 
vorhanden, aber verschlossen [GRADLE (1922)]. LUDDE (1912) stellte in vier 
Fallen das Fehlen eines Punktes fest, ZEHENDER (1883) und LAFITE-DuPONT 
(1895) in je einem FaIle das Fehlen von drei Punkten, das Fehlen aller vier 
Punkte v. REUSS (1886). Beide unteren Punkte nebst Rohrchen fehlten in den 
Fallen von MAGNUS (1880), WICHERKIEWICZ (1894) und CABANNES (1896). 
Fehlen eines Tranenrohrchens bei erhaltenem Punkte sah COSMETTATOS. Statt 
der fehlenden Punkte und Rohrchen einer Seite fand WERNCKE (1909) eine groBe 
Offnung in der Wand des Tranensackes, durch die der Besitzer Zigaretten
rauch ausblasen konnte. 

Uberzahlige Tranenpunkte mit oder ohne uberzahlige Rohrchen sind eben
falls verschiedentlich beschrieben. Die uberzahligen Punkte liegen in der Regel 
medial zu den typischen und munden in das entsprechende Rohrchen. Solche 
Falle mit einem uberzahligen Punkte berichten unter anderen WICHERKIEWICZ, 
CABANNES, v. RIPPEL (1900), COSMETTATOS, TOOKE (1911). In dem FaIle von 
SCHOUTE (1901) lag der uberzahlige Punkt an der unteren nasalen Seite der 
Tranencarunkel, das zugehorige Rohrchen mundete gesondert in den Tranensack. 
Injeeinem Falle von v. GRAEFE (1854) und BOCHDALEK (1866) ging von dem uber
zahligen Punkte ein etwa 2 mm langes Rohrchen aus, das blind vor dem Tranen
sack endete. Drei Tranenpunkte an einem Lide fanden BOCHDALEK und CHASE 
(1912); die beiden atypischen zeigten Schlitzform. Vier Punkte nebeneinander 
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am Unterlide beobachtete MAJEWSKI (1912); alle vier miindeten in einen gemein
samen Raum, der in das typische Tranenrohrchen iiberging. Der von HATTINK 
(1912) veroffentlichte Fall, in dem ein mit dem Tranensacke verbundenes 
Rohrchen sich nach auBen auf einem mit Haaren besetzten Warzchen unter
halb des medialen Lidbandes offnete, gehort streng genommen nicht hierher, 
sondern zu den angeborenen Tranensackfisteln, hat sich aber wahrscheinlich 
in ahnlicher Weise wie ein typisches Tranenrohrchen entwickelt (s. S. 246). 
Das gleiche gilt wohl von den Fallen HARMANS (1903), wo bei zwei Kindern 
feine Gange unterhalb des medialen Augenwinkels an der Seitenflache der Nase 
nach auBen miindeten; eingespritzte Fliissigkeit gelangte in die Nase. PICHLER 
(1922) sah bei einem alten Manne zwischen Carunkel und innerem Lidwinkel 
eine fistelartige bffnung, die in einen etwa stecknadelkopfgroBen, augenschein
lich blinden Sack fiihrte, wahrend REGANATI (1923) von einer feinen bffnung 
an derselben Stelle in den Tranensack gelangte. 

Von den Atypien des Tranensackes ist zunachst sein Fehlen, d. h. zumeist wohl 
das Fehlen eines oberhalb der Einmiindung der Tranenrohrchen ausgebildeten 
Fundusblindsackes zu erwahnen [MANZ, BAYER (1908), LE PAGE (1909)]. Unter 
50 Praparaten vermiBte AUBARET (1909) den Blindsack 19mal. Einen "Saccus 
lacr. accessorius", vor dem eigentlichen Sack und mit diesem durch einen queren 
Kanal verbunden, beschreibt VLACOVICH (1871). LUSCHKA (1867) sah eine Tei
lung des Sackes in einen weiteren medialen und einen engeren lateralen Ab
schnitt durch eine sagittale Scheidewand, wahrend in den Fallen von TARTUFERI 
(1902) und MONESI (1903) eine Verdoppelung durch eine frontale Scheidewand 
vorlag. Angeborene, auf die auBere Haut sich offnende Tranensackfisteln wurden 
von VOSSIUS (1891), LUNDSGAARD (1902), COSMETTATOS, LOHLEIN (1908), 
ROMER (1919) angetroffen. Die von v. SZILY (1920) sogenannte "Fistula into sacci 
lacrim." fiihrte durch eine atypische Liicke im Tranenbein in die Nasenhohle. 

Der Tranennasengang kann an seinem Eingange statt durch den gewohn
lichen lateralen Wulst durch eine rundum gehende Falte (ARLT) oder durch eine 
Schleimhautplatte mit feiner bffnung in der Mitte verengt sein (BoCHDALEK). 
Falten wechselnder GroBe kommen auch im iibrigen Gange vor. Langsteilung des 
Ganges bis in die dadurch zwiefache Miindung durch eine sagittale, manchmal 
durchbrochene Scheidewand erwahnt BOCHDALEK. Neben der haufigen, lateral
aufwarts ziehenden, rohrenformigen Ausbuchtung finden sich bisweilen ahnliche 
kiirzere oder langere, spitzwinklig oder senkrecht abgehende, auf- oder abwarts 
umbiegende, blind endende Schlauche, auch in der Mehrzahl, in verschiedener 
Hohe der Gangwand, vorwiegend an deren lateralem Umfange [ROCHON-DuVIG
NEAUD (1899), CIRINCIONE (1901)]. Vereinigt sich ein salcher Schlauch an seinem 
Ende wieder mit dem Hauptgange, so erscheint dieser streckenweise verdoppelt. 
REGANATI (1923) bemerkte einmal beim Sondieren des Kanals das Fehlen der 
knochernen Hinterwand. 

AuBer den verschiedenen Moglichkeiten der Gestalt und Hohenlage der 
Miindung des Tranennasenganges in den unteren Nasengang ist ofter das Fehlen 
einer bffnung, d. h. ein Ausbleiben des Durchbruches des Ganges durch die 
Nasenschleimhaut beobachtet, z. B. von VLACOVICH (1871) bei 36 Neugeborenen 
4mal, von NAC]F.L (Hl20) pinmal bei cinem Kinde von 4 Monaten. Das untere 
Ende des Ganges ist dann ampullenartig erweitert [HASNER ("Bulla"), MAN
FREDI (1872), VOSSIUS (1891), PETERS (1908) ("Sacculus terminalis MANFREDI")]. 
PICHLER (1911) sah in einem solchen Falle einen engen Schleimhautgang von dem 
ZusammenstoBe von Nasenfliigel, Wange und Oberlippe aus in das Naseninnere, 
aber nicht bis zum Tranennasengang, vordringen. Verlauf und Miindung des 
Ganges auf der oberen Flache der unteren Muschel wurde einmal von FALTA 
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(1904) gefunden, eine in eine kurze Rinne auslaufende Miindung im mittleren 
Nasengang unterhalb des Proc. uncinatus von CARRERE und CAZEJUST (1922). 

Die seit den Untersuchungen von BORN (1877) und KOELLIKER (1879) 
veroffentlichten Angaben iiber die Entwicklung der abliihrenden Tranenwege 
wurden von IWATA (1927) an 34 menschlichen Embryonen und Feten von der 
3. Woche bis zur Geburt nachgepriift und erganzt. An der vom Grunde der 
Tranenrinne blattartig in die Tiefe gewachsenen Epithelleiste schniirt sich in 
der 4. Woche als erste Ganganlage der Rand als solider Epithelstrang abo Yom 
oberen Ende des Stranges entwickeln sich in der 7. Woche als zwei solide Epithel
sprossen die Anlagen der Tranenrohrchen gegen die medialen Enden der Lider 
hin. In der lO. Woche hat die Anlage des unteren Rohrchens, etwas friiher 
als die des oberen, das Lidepithel erreicht. Das noch solide Ende durchbricht 
alsdann das Epithel und breitet sich zunachst pilzhutformig dariiber aus, 
ehe die Verwachsung damit eintritt. Mit der 10. Woche besitzt das gauze Gang
system eine Lichtung, nur die Enden sind noch geschlossen. Yom 5. Monat ab 
sind die Tranenpunkte offen. Das untere mehr oder weniger kolbige Ende der 
Ganganlage wachst verschieden weit nach unten aus, selbst verhaltnismaBig 
weit unter den Boden der primitiven Nasenhohle. Die Annaherung und Anlage
rung an die Unterflache des NasenhOhlenepithels schwankt ortlich und zeitlich. 
Die Beriihrung und der Durchbruch geschieht seltener am Ende, meist am medialen 
Umfange des Ganges etwas oberhalb des Endes. In der Regel ist im 6. Monate 
die Miindung offen, doch sind Verzogerungen nicht selten; das ganze nasale 
Ende kann bei der Geburt noch ohne Lichtung sein [SCHAEFFER (1922)]. Jeden
falls also entwickeln sich die Tranenrohrchen nicht vom Lidepithel, der Tranen
nasengang nicht von dem Nasenhohlenepithel aus. Die Bildung von Aus
buchtungen (Divertikeln) beginnt schon in der 7. Woche und war im ganzen in 
42% der FaIle vorhanden; sie erfolgt meist lateralwarts, etwa an der Grenze 
des oberen und mittleren Drittels des Ganges. Friihzeitig zeigen sich oft secun
dare Ausbuchtungen und im Hauptgange solide Epithelzapfen, die sich mehr 
oder weniger zu kleinen Buchten hohlen konnen. Das typische Divertikel tritt 
zuerst auf. - Diese Epithelzapfen, grubigen oder schlauchformigen Ausbuch
tungen der ableitenden Tranenwege, - auch in den Tranenrohrchen kommt 
es wahrend der Entwicklung zur Bildung von Buchten neben den typischen -, 
sprechen meines Erachtens fUr ein verhaltnismaBig, offenbar aber individual 
verschieden starkes Flachenwachstum des Epithels, hauptsachlich in der Langs
rich tung der Anlage, mit dem die nachbarlichen mesodermalen und ectodermalen 
Gebilde nicht gleichen Schritt halten. Gelangen solche Ausbuchtungen, wozu 
man schlieBlich auch das nasale Ende der Anlage rechnen kann, unter Ver
drangung des Bindegewebes an ein minder energisch wachsendes Epithel, so 
erfolgt ein Durchbruch. So werden iiberzahlige Tranenpunkte, angeborene 
Tranensackfisteln, Verdoppelung des Tranennasenganges mit zwei nasalen 
Offnungen verstandlich. Die Teilung des Tranensacks durch eine Scheidewand 
in zwei hinter oder nebeneinander gelegene Abschnitte, die am unteren Ende 
zusammenhangen, laBt sich darauf zuriickfiihren, daB neben dem typischen 
Sack eine schlauchformige Ausbuchtung emporwuchs. Auf Entwicklungs
hemmungen, d. h. vorzeitiger Einstellung des Wachstums, beruhen anderseits 
die FaIle von Fehlen der Tranenpunkte, der Tranenrohrchen, des Fundus des 
Tranensackes, der Miindung in die Nasenhohle. Auf teilweise Riickbildung der 
typischen Anlage diirfte der Fall von COSMETTATOS, Fehlen des Tranenrohrchens 
bei vorhandenem Tranenpunkt, zu beziehen sein, wahrend es sich in den Fallen 
v. GRAEFES und BOCHDALEKS, iiberzahliger Tranenpunkt mit blind endendem 
Rohrchen, hochstwahrscheinlich urn Riickbildung des Stieles einer vom typischen 
Tranenrohrchen oder vom Tranensack ausgegangenen Ausbuchtung handelte. 
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Volliges Fehlen des ganzen Gangsystems ist wohl nUl' als Folge einer mangel
haften Anlage der Tranenrinne oder der von ihrem Boden auswachsenden Epithel
leisten anzusehen; umgekehrt hat sich in dem PICHLERschen FaIle augenschein
lich das untere Ende der Tranenrinne nicht geschlossen. 

Die mimische Muskulatur der Augengegend. 

Bevor wir auf die Darlegung des feineren Baues der Lider und Tranenorgane 
eingehen, solI hier das makroskopische Verhalten derjenigen Muskeln beschrieben 

Abb.88. Hautmuskulatur del' Augcngegend von eincm Manne mit sehr kraftiger rnimischer Mus
kulatur. 4: 5. 1 Pars orbitalis, :1 Pars palpebralis, ,') Fasciculi aberrantes des 1\1. orbicularis oculi, 
4 M. depressor capitis supercilii, daruntcr quer gelagerte Bundel, die cille n ]\1. transversus radicis 
nasi bilden, 5 M. corrugator, 6 Pars zygomatica, 7 Pars infraorbitalis, 8 Pars angularis des M. qua· 
dratus labii superioris, 9 :\1. zygollHJ,ticu~, 10 Pars trauHver,sa. des 1\1. na,sulh:l, 11 l\L procerus, 

12 1\1. frontali s, 13 1\1. auricula-frontalis (Var.). 

werden, die dicht unter der Raut den Eingang der Augenhohle und dessen Um
gebung bedecken, t eilweise bis an den Lidrand herantreten und die Mimik 
der ganzen Augengegend beherrschen (Abb. 88). Soweit sie Skeletanhcftungen 
besitzen, drangen diese sich auf verhaltnisma13ig engem Raume urn den medialen 
Augenwinkel zusammen. 1m ganzen breiten sich die Muskeln in einfacher Lage 
aus; die Bildung mehrerer Schichten beschrankt sich im wesentlichen auf die 
Augenbrauengegend. Rier wird auch die Verbindung der Muskeln unterein
ander so innig und verwickelt, da13 GREEFF (1888) mit Recht von einem "Augen
brauenfilze" spricht. Die Wirkung der einzelnen Abschnitte ist jedoch klar 
zu unterscheiden. Die von lateral her in die Lider einwachsende Muskelanlage 
hat schon beim Embryo von 53 mm Lange den Lidrand erreicht [CONTINO 

(1907)]. 
Zu dieser Gruppe gehoren die Mm. orbicularis oculi, corrugator (supercilii), 

procerus und frontalis. 
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M. orbicularis oculi (SANTORINI), Kreismuskel des Auges. 

Synonyma: Sphincter (MOLINETTI), Orbiculaire des paupieres (WINSLOW), 
Orbicularis palpebrarum (QUAIN), Orbicolare delle palpebre (ROMITI). 

Der Muskel bildet eine querelliptische, im allgemeinen dunne und blasse 
Platte mit einer im langeren Durchmesser gelegenen, mehr an den medialen 
Pol herangeruckten, der Lidspalte entsprechenden Durchbrechung. Die Platte 
erstreckt sich ringsum uber den knochernen Augenhohlenrand hinaus, am wenig
sten medial, am meisten lateral und unten. Die centralen, von der Lidspalte 
aus die Lider bedeckenden Bundel sind schmaler und dunner als die peripheren, 
die nur in Nahe des medialen Augenwinkels ebenfalls schmal erscheinen. Die 
gebrauchliche Unterscheidung einer Pars palpebralis von einer peripheren Pars 
orbitalis ist nicht durch eine schade anatomische Abgrenzung beider Teile, 
sondern im wesentlichen durch die Moglichkeit einer voneinander unabhangigen 
Betatigung gerechtfertigt. Der Ursprung des der eigentlichen Lidbewegung 
dienenden Abschnittes laJ3t sich anatomisch vollkommen klar gegen den ubrigen 
Orbicularis sondern; weniger kennzeichnend ist das Verhalten der lateralen 
Enden der Palpebralisbundel in der sog. Rhaphe palpebralis, von der gleich 
noch die Rede sein wird. Als dritter Bestandteil der Muskulatur kommt die 
tiefgelegene P. lacrimalis hinzu. 

Die Pars palpebralis (Stratum into s. Orbicularis int.) umfaJ3t die Muskulatur, 
die die Lider nicht nur im Bereiche der Lidplatten, sondern daruber hinaus in 
der ganzen Hohe des Bindehautsackes bedeckt, und wird durch die Lidspalte 
in eine P. palpebralis sup. und info getrennt. Die P. palpebralis entspringt zumeist 
sehnig vom Proc. nasofrontalis maxillae, von der Wand des Tranensackes, 
d. h. von dem die Tranensackgrube uberbruckenden Blatte der Periorbita, 
und von der Orbitalflache des Tranenbeins. Die feinen Ursprungssehnen der 
einzelnen Bundel vereinigen sich zum Teil zur Bildung der Lidsehne, Tendo 
palpebralis (Lig. palpebrale mediale BNA, Lig. tarsi mediale, Tendo palpebrarum, 
Tendo musculi orbicularis), die mit zwei Schenkeln, jedoch nicht in Art eines 
Sehnenbogens (HENLE, MERKEL), uber den Tranensack greift. Der starke vordere 
Sehnenschenkel erstreckt sich vom media1en Augenwinke1 als p1attrund1icher 
Strang transversal medianwarts in einer Lange von etwa 10 mm und heftet 
sich 10-12 mm unterha1b des media1en Teiles der Sutura frontomaxillaris an 
die Crista lacrimalis ant. und die Oberflache des Proc. nasofrontalis an; die Halfte 
der vorderen Lange entfallt auf den Knochenansatz. Die Breite betragt lateral 
etwa 3 mm, medial 2 mm, doch konnen sich die Enden der obedlachlichen Fasern 
leicht facherformig ausbreiten. In der lateralen Halfte ist die Sehne mit ihrem 
etwas hoherstehenden Hinterrande dem Tranensacke eng angelagert, mit ihrer 
vorwarts geneigten Oberflache an die hier sehr dunne Haut angewachsen. 
In den Rand des Oberlides schickt die Sehne einen kurzen, in den des Unter
lides einen etwas langeren Fortsatz. Der hintere Sehnenschenkel ist kurzer, 
nicht geschlossen, sondern nur aus einigen breit nebeneinanderliegenden, 
schwachen Sehnenbundeln hergestellt, die sich an und neben die Crista lacr. 
des Tranenbeins heften, ohne engere Beziehung zum Tranensacke zu gewinnen. 

Die Muskelbundel verhaIten sich zu ihren Ursprungssehnen in beiden Lidern 
verschieden. 1m Bereiche des Tranensees erscheint die Randmuskulatur dick 
und umschlieJ3t von der Papilla lacr. an je einen Ductulus lacrimalis. Durch 
dieses Zwischentreten der Tranenrohrchen wird in beiden Lidern ein Teil der 
Muskelbundel aus der allgemeinen Verlaufsrichtung abgelenkt. Die der Vorder
kante der Lider zunachst gelegenen, die Tranenrohrchen von vorn her decken
den Bundel gehoren den oberflachlichen Fasern des vorderen Sehnenschenkels 
an, die sich am weitesten medial an den Knochen heften. Die im Oberlid 
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aufwarts folgenden Bundel entspringen dann nacheinander ruckwarts kurzsehnig 
aus der periorbitalen Decke der Tranensackgrube (im folgenden der Kiirze 
halber als Wand des Tranensackes bezeichnet) und bis 3 mm weit uber die Crista 
lacr. post. hinaus auf der Orbitalflache des Tranenbeins. Die obersten Bundel 
des Palpebralis sup. sind also im Ursprunge die hintersten. Die Muskelbundel, 
die die Flache des Oberlidrandes einnehmen und hier unter dem Tranenrohrchen 
hervorziehen, kommen ebenfalls von der Mitte des Umfanges des Tranensackes. 
Die unmittelbar daruberliegenden, einer tieferen Schicht des Palpebralis sup. 
angehorenden Bundel scheinen yom oberen Umfange des Tranenrohrchens zu 
kommen, tatsachlich sind aber ihre Sehnen sehr schrag, fast langs mit der hinteren 
Wand des Rohrchens fest verwachsen und entspringen als ein Teil des hinteren 
Lidsehnenschenkels nahe der Crista lacrim. yom Tranenbein. Die wenigen 
aufwartsfolgenden Bundel der tiefen Palpebralisschicht, die nicht durch das 
Tranenrohrchen aus ihrer Richtung abgelenkt sind, schlieBen sich in ihren 
Ursprungen denen der oberflachlichen Schicht an und greifen auf die Tranen
sackwand nur bis vor den hinteren Sehnenschenkel uber. 

1m Unterlide reihen sich die den Randbiindeln abwarts folgenden Bundel 
am Unterrande des vorderen Sehnenschenkels medianwarts an, wobei die 
Ursprungssehnen allmahlich in leichter Schraubung urn den Vorderrand des 
Schenkels auf dessen Unterflache rucken, so daB das unterste Bundel des Palpe
bralis info am weitesten medial unter dem vorderen Sehnenschenkel steht und 
etwa gerade von der Crista lacrim. ant. entspringt. Eine tiefere Schicht des 
Palpebralis info liegt teilweise mit den fleischigen Enden ihrer Bundel der Unter
flache des vorderen Sehnenschenkels an, kommt kurzsehnig von der Wand 
des Tranensackes in dessen ganzer Breite und noch 2-3 mm breit von der 
Tranenbeinflache. Diese Ursprungslinie ist abwarts leicht concav; dadurch 
bleiben die yom Tranenbein abgehenden, zur hinteren Unterlidkante treten
den tiefen Bundel yom Tranenbeinursprunge des Palpebralis sup. in einem 
Abstande von 3-6 mm. Sie verlaufen am unteren Umfange des unteren Tranen
rohrchens. - Die Muskelbundel der Flache des Unterlidrandes nehmen im 
medialen Augenwinkel ihren Weg oberhalb des Tranenrohrchens und entspringen 
teils mit analogen Bundeln des Oberlides von der Wand des Tranensackes vor 
der Einmundung des Rohrchens, teils kommen ihre Sehnen als untere Portion des 
hinteren Lidsehnenschenkels von der Crista lacrim. post. uber den hinteren 
auf den oberen Umfang des Tranenrohrchens. Dadurch, daB diese Sehnen 
mit den entsprechenden des Oberlides im Augenwinkel durch kurze, straffe 
Bogenfaserchen verbunden werden, entsteht die schone Ausrundung des Winkels. 

Die am Ursprung etwas zusammengedrangten Bundel der Pars palpebralis 
breiten sich lateralwarts etwa concentrisch uber die Lider aus, wobei sie sich 
im Oberlid, oberhalb der Lidplatte in der Tiefe des Sulc. orbitopalpebralis sup. 
gelegentlich sehr lose nebeneinander lagern. Lateral zur Lidspalte biegen 
obere und untere Bundel gegeneinander urn und vereinigen sich in der trans
versal verlaufenden Rhaphe palpebralis. Diese ist mindestens auf der Unterflache 
des Muskels und in der Nachbarschaft der Lidspalte immer deutlich und hangt 
hier mit dem Septum orbitale und dem noch tiefergelegenen Lig. palpebrale 
laterale nur sehr locker zusammen. Weiter lateral ist sie haufig verwischt, 
indem Bundel uber sie hinwegtreten, oder gar nicht mehr vorhanden, indem 
die Bundel sich auf- und abwarts wechselweise durcheinander schieben und ihre 
Endsehnen im Perimysium into auslaufen lassen. 

An der Oberflache des Palpebralis, und zwar im pratarsalen Abschnitte beider 
Lider, besonders aber des unteren, finden sich oft, vielleicht standig, eine Anzahl 
sehr feiner, sehr blasser, aber noch makroskopischer Bundel, die in verhaltnis
maBig groBem gegenseitigem Abstande lateralwarts verlaufen und sich bis 
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iiber die Lidmitte hinaus in dem lockeren Unterhautgewebe verlieren. Median
warts convergierell sie und lassen sich auf den vorderen Schenkel der Lidsehne 
verfolgen. 

1m Bereiche des Tranensees wird der hintere Rand der Lider und der medialen 
Lidcommissur durch eine besondere Muskelportion, die Parslacrimalis (Horneri) 
BNA, gebildet. Bei vorsichtiger Entfernung der diinnen Haut medial zu den 
Tranenpunkten und Sauberung der Augenwinkelgegend von auJ3en tritt in 
tieferer Ebene als der Sehnenbogen des Augenwinkels, durch eine kleine, lockeres 
Bindegewebe enthaltende, platt trichterformige Liicke davon getrennt, ein 
lateralwarts concaver Muskelsaum hervor, der oben und unten in den Hinter
rand des Lides einbiegt und ziemlich spitz am Tranenpunkte zu enden scheint. 

Abb. 89. Axialer Gefrierschnitt durch die I'echte Augenhohle eines Hingerichteten. 1: 1. Del' 
Augapfel mit seinen Anhangen und das orbitale Fettpolster sind entfernt, die Urspriinge del' Mm. 
recti oc. und des M. levator palp. sup. im Hintergrunde del' Augenhohle geradlinig abgeschnitten, 
die medialen Half ten der Lidplatten erhalten. 1 Pars lacrimalis (Horneri) des M. orbicularis 
oculi, 2 orbitale Flache des M. orbicularis (zwischen den Schenkeln des Gabelbiindels iill oberen 
Abschnitte traten die in diesem FaIle vereinigten Nn. supra- und infratrocWearis aus), 3 M. 
obliquus oc. sup.; die Sehne ist nach dem Durchtritt durch die Trochlea abgeschnitten; dariiber die 
Offnungen in der Periorbita fiir die Nn. frontalis und supraorbitalis; 4 Ursprung des M. obliquns 
oc. inf.; 5 atypische Offnung in del' Periorbita, die in eine kleine, fettgefiillte HoWe hinter dem 
Trane nsacke ftihrte; 6 Hypophysis cerebri, 7 Segment der A. carotis into mit Eingang in die 
A. ophthalmica, 8 N. opticns in seinem Knochenkanal, darnnter die A. ophthalmica, 9 Sinns 
sphenoidalis, 10 Fossa pterygopalatina, 11 eine Siebbeinzelle, f12 Sinus maxillaris, 13 Tuba. 

auditiva (Ostium pharyngeum). 

Der zugehorige Muskelbauch wird bei der Praparation von hinten her freigelegt 
(Abb. 89). Er fiilIt als annahernd sagittal gestellte Platte den Raum zwischen 
den Tranenbeinurspriingen des Palpebralis sup. und info aus, schiebt aber seinen 
£leischigen Ursprung mit leichter Convexitat noch weiter auf der Tranenbein
£lache nach hinten, bis 6 mm von der Crista lacrim. post. und bis an die Ansatz
linie des Septum orbitale. Der Muskel ist hier bei guter Ausbildung etwa 7 mm 
breit, verschmalert sich aber dann entsprechend dem Abstande der Palpe
bralisurspriinge und besitzt bis zur Teilung in seine beiden Schenkel eine Lange 
von 8-9 mm. Die sehr feinen, dicht gefiigten Muskelbiindel ordnen sich in zwei 
£lache, einander teilweise iiberdeckende Dreiecke, deren Spitze in die hintere 
Lidkante tritt. Wo beide Teile im Augenwinkel gleich den Blattern einer leicht 
geoffneten Schere auseinanderweichen, ist der spitze Winkel durch eine zwickel
artige Verstarkung des Perimysiums ausgerundet. Dies ist die Stelle, an der 
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die mit dem Septum orbitale verwachsene TENoNsche Kapsel den Boden des 
Tranensees erreichen kann. Die Hauptebene der P. lacrimalis steht senkrecht 
zu der Ebene der beiden Schenkel der Lidsehne oder der Tranensackurspriinge 
der P. palpebralis. 

Die P. lacrimalis tritt nun in ganz bestimmte und enge Beziehungen zu den 
Tranenrohrchen und deren Ampullen. Jeder der beiden Abschnitte bedeckt 
zunachst das zugehorige Tranenrohrchen von hinten, dann im Bereiche des 
Tranensees von hinten und von der Seeflache; an der Ampulle verlauft ein 
starkeres Biindel hinten, ein schwacheres vorn voruber. Lateral dazu ver
einigen sie sich wieder kurz bis zur Mundung der ersten Tarsaldruse, dann aber 
werden sie plOtzlich sehr blaB, fasern sich auf und verschwinden fur das bloBe 
Auge. Das Mikroskop zeigt, daB die feinen Muskelbundel beim Weiterziehen 
die Ausfiihrgange der Tarsaldrusen und die Haarbalge der Wimp ern umgreifen, 
sich also dem Lidrandabschnitte des Orbicularis (Pars marginalis m. orbicularis 
H. VIRCHOW, M. ciliaris RIOLANI) anschlieBen. Urn die Tranenrohrchen be
schreiben also die Bundel der P. lacrimalis etwa eine Viertelschraubung; eine 
Anzahl der Bundel setzt sich dabei an die Wand der Rohrchen. 

Nur die hier geschilderte Muskelportion verdient nach ihren Beziehungen 
den Namen einer Pars lacrimalis. Was bisher als M. sacci lacrim. Horneri, 
Compressor sacci lacrim., Dilatateur inferieur du sac (BOURJOT ST. HILAIRE), 
M. lacrimalis (ARNOLD), Tensor tarsi, M. lacrimalis post. (HENKE) bezeichnet 
worden i&t, umfaBt zweifellos gelegentlich die oben und unten angrenzenden 
Tranenbeinbundel der Pars palpebralis mit. Das geht sowohl aus den Angaben 
uber die Breite des Muskels (8-11 mm), als aus denen uber die Ausbreitung 
der Bundel hervor. Das Erkennen des tatsachlichen Verhaltens kann allerdings 
dadurch erschwert sein, daB haufig Bundel von der Ruckflache des Palpebralis 
sup. in wechselnder Zahl uber die Innenflache der echten P. lacrimalis facher
formig medianabwarts abirren bis an den Tranenbeinursprung des Palpebralifl 
inferior. Diese Bundel stammen aber nicht aus dem Lidrandabschnitte, sondern 
durchaus entsprechend der ganzen Anordnung der Ursprunge des Palpebralis 
sup. aus dessen peripherer Partie, so daB dadurch eine klare Abgrenzung ermog
licht wird. Eine solche ist ferner gegeben durch die oben erwahnte trichter
formige Lucke am medialen Lidwinkel. Sie fuhrt in einen flachen Spaltraum 
zwischen der AuBen(Medial)flache der Pars lacrimalis und der Lateral£lache 
des hinteren Lidsehnenschenkels. Yom Tranensack und den Mundungsenden 
der Tranenrohrchen ist die P. lacrimalis durch den hinteren Lidsehnenschenkel 
getrennt, kann also weder verengernd noch erweiternd auf den Tranensack 
wirken; ebensowenig ist er ein Tensor tarsi, da er sich gar nicht an die Lidplatten 
ansetzt. Eine Verengerung kann der Muskel nur an den Ampullen der Tranen
rohrchen hervorbringen. 

Die P. lacrimal is war bereits DUVERNEY (1749) bekannt. ROSENMULLER (1797) gibt eine 
Abbildung seines M. sacci lacrimalis. Gleichzeitig mit HORNER (1823) beschrieben TRASMONDI 
und FLAJANI und LIPPI den Muske!. Den Ubergang in den M. ciliaris erkannte zuerst 
LUSCHKA (1862). 

Ais M. ciliaris (RIOLANI) wird in neuerer Zeit der sehr zartbundlige Muskelstreifen 
bezeichnet, der unmittelbar am Lidrande um die Ausfiihrgange der Tarsaldrusen und die 
Cilienbalge verlauft (M. subtarsalis MOLL). RIOLANUS (1626) selbst begriff unter diesem 
Namen augenscheinlich die pratarsalen Bundel der P. palpebralis. 

Auf die vel'schiedenen Auffassungen dell :sog. Lidbandes als Schne deH Orbicularis, 
als Ligament der Lidplatten, als Sehnenbogen braucht hier nicht weiter eingegangen zu 
werden. 

Die Pars orbitalis (Stratum ext. s. Orbicularis ext. aut., Pars ectoorbitalis 
GEGENBAUR), der periphere Abschnitt des Orbicularis oculi, ist nur fur den 
groben Augenschein ein einheitlicher Muskel. Eine verhaltnismaBig geringe 
Anzahl der Bundel bildet allerdings noch halbe Ellipsen fur die obere und untere 
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Halite des Abschnittes; die Mehrzahl biegt am lateralen und medialen Umfange 
des Muskels aus der geschlossenen Bahn nach oben und unten ab an die Haut, 
die Galea oder an Nachbarmuskeln, und zwar mit groBen Schwankungen von 
Person zu Person. Auch die Skeletanheftung bietet groBe Verschiedenheiten; 
ein betrachtlicher Teil der Bundel im lateralen Umfange des Muskels besitzt 
eine solche uberhaupt nicht. Die der P. palpebralis in Ursprung und Verlauf 
angeschlossenen Bundel kommen lateral noch zur Vereinigung, indem die oben 
und unten gegeneinander umbiegenden Enden sich zugespitzt oder aufgespalten 
verschranken. 

Fur die obere Halfte der P. orbitalis entspringen die ersten, an die P. palpe
bralis grenzenden Bundel fleischig von der Orbitalflache des Tranenbeins, dicht 
vor dem Ursprunge des obersten Palpebralisbundels. Von da schreitet der Ur
sprung kurzsehnig uber die Kuppel des Tranensacks, dicht oberhalb der Palpe
bralisursprunge, oberhalb und hinter dem vorderen Lidsehnenschenkel, bis 
zur Crista lacrim. ant. und ein wenig auf die Flache des Proc. nasofrontalis. 
Tiefe laterale Bundel entspringen an der Crista lacrim. des Tranenbeins und 
uber der Kuppel des Tranensacks bis in Hohe der Sutura fronto-lacrimalis, 
gelegentlich noch von der P. nasalis des Stirnbeins bis unterhalb der Fovea 
trochlearis. Die Bundel ziehen an£angs steil aufwarts. Die lateralen zwei Drittel 
biegen zur Bildung des Orbitalis lateralwarts um, das mediale Drittel dagegen 
strahlt mit divergenten Bundeln in den Kopf der Augenbraue. 

Zum Teile bedeckt von den aufsteigenden Bundeln entspringt ein zweiter 
Abschnitt vom oberen Ende des Proc. nasofrontalis, medial bis zur Sut. fronto
maxillaris aufwarts, lateral starker auch noch von der P. nasalis des Stirnbeins 
bis an die niedrige Grenzkante gegen deren Orbitalflache, vor der Fovea trochle
aris (Abb. 89). Die Mehrzahl der Bundel dieses Abschnittes geht divergent 
aufwarts in den Kop£ der Augenbraue, medial unter Durchkreuzung mit dem 
Procerus in die Haut der Glabella, lateral in den Frontalis; nur wenige Bundel 
biegen im Bereiche der Braue starker lateralwarts um in den Orbitalis, gelangen 
aber kaum uber den Schwanz der Braue hinaus und enden teils an der Haut, 
teils zwischen oberen Lateralbundeln des Orbitalis. Die Gesamtheit der medialen 
oberen Orbicularisbundel an den Kopf der Braue ist als Herabzieher der Braue 
(ARLT), Depressor supercilii (LESSHAFT), M. superciliaris medialis (GREEFF), 
Depressor capitis supercilii (H. VIRCHOW) bezeichnet worden, da sie unabhangig 
von dem ubrigen Orbicularis arbeiten kann. 

Die untereHalfte der P. orbitalis schlieBt sich im Ursprunge dem der untersten 
Bundel der P. palpebr. info an. Ein paar Bundel kommen noch kurzsehnig 
von der Wand des Tranensacks unter dem vorderen Lidsehnenschenkel, uber
deckt von den vordersten tie fen Ursprungen des Palpebralis inferior. Dann 
zieht der Ursprung entlang dem Unterrande der Lidsehne medianwarts auf die 
Flache des Proc. naso£rontalis, kann sich um das mediale Ende der Lidsehne 
noch eine Strecke weit aufwarts schieben und auch oberhalb der Sehne noch eine 
Partie des Knochens besetzen, medial zu dem ersten Abschnitte der oberen 
Orbitalishalfte, so daB die von hier ausgehenden Bundel beim Absteigen das 
mediale Ende der Lidsehne uberlagern. Tiefe Bundel kommen sehnig vom Margo 
infraorbitalis, abwarts zu der Crista lacrim. ant., bis auf eine Lange von 18 mm 
unterhalb der Lidsehne. - Eine zweite Muskelportion entspringt oben medial 
neben der ersten und unter deren Bundeln abwarts sehnig vom Proc. nasofron
talis nahe dem Infraorbitalrande, lateral neben dem Ursprunge des sog. Cap. 
angulare des Quadratus labii superioris. 

Die Bundel der ersten Portion gehen, zum groBten Teil dem Palpebr. info 
angeschlossen, im Bogen lateralwarts zur Vereinigung mit entsprechenden Bundeln 
der oberen Halfte der P. orbitalis. Doch spreiBeln sich standig oberflachliche 
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dunne Bundelgruppen ab, die sich in verschiedener Entfernung vom Ursprung 
unter der medialen Halfte der Lidspalte direkt an die Haut heften. Die Bundel 
cler zweiten Portion biegen zwar auch zumeist lateralwarts um, erreichen aber 
lateral nicht mehr entsprechende obere Bundel, sondern verschranken sich mit 
unabhangigen lateralen unteren Bundeln. Ein verschieden groBer Teil dieser 
Portion kann divergent lateral-abwarts in die Haut uber dem Quadratus labii 
sup. bis zur Nasolabialfalte einstrahlen. 

1m lateralen Umfange erscheint die Pars orbitalis nur selten glattrandig; in 
der Regel biegen Bundel sowohl oben als unten lateralwarts aus dem Ringe abo 
Hauptsachlich aber tritt lateral oben eine Unterbrechung des Orbitalisringes fur 
etwa die Halfte seiner Breite ein, indem die aus dem lateralen Umfange des Muskels 
aufsteigenden Bundel, medianaufwarts auseinanderweichend, in die Haut des 
Schwanzes der Augenbraue in der nachsten Umgebung, zwischen und unter 
die Bundel des M. frontalis und riickwarts dazu in die lockere Schlafengalea aus
laufen. An der Unterflache sieht man noch mehr scheinbar geschlossene Bogen
zuge, da sich hier eine Anzahl Bundel mit denen des Corrugator und des Depressor 
supercilii verschrankt. Lateral unten spalten sich ebenfalls groBere Bundel
gruppen ab, die, median-abwarts divergierend, an die Haut der Wange uber 
dem Jochbein, mit dem M. zygomaticus gegen die Oberlippe, uber den M. qua
dratus sup. zur Nasolabialfalte und bis zum Nasenflugel gelangen konnen. 
Haufig durchkreuzen sie sich mit den vom medialen Augenwinkel herkommen
den Hautbundeln; sie sind auch mit diesen zusammen von HENLE als "M. malaris" 
bezeichnet worden. 

Der AuBenrand der Pars orbitalis setzt sich bei genauem Zusehen aus vier 
Abschnitten, 2 medialen und 2 lateralen zusammen. Der mediale obere ist 
der Depressor supercilii (medialis), der laterale obere endet in der Hauptsache 
im Schwanze der Braue (Depressor supercilii lateralis); die beiden unteren sind 
die beiden Bundelsysteme des HENLEschen M. malaris, die man Mm. levatores 
malae lateralis und medialis nennen konnte. Die beiden lateralen Abschnitte 
verbinden sich untereinander durch Verschrankung und Verflechtung ihrer 
Bundel, daneben kommen aber gar nicht selten auch bis fast rechtwinklige 
Uberkreuzungen von Bundeln vor. Zwischen den Bundeln der oberen, mehr 
noch zwischen denen der unteren Abschnitte finden sich ebenfalls Verbindungen 
durch Verschrankung, so daB leicht der Eindruck geschlossener Ellipsen entsteht. 
Hin und wieder ist der P. orbitalis noch ein 5. indifferenter Abschnitt angefugt, 
der lateral, tangential neben den beiden lateralen Abschnitten, seine Bundel 
oben in die Schlafengalea, unten in die Raut der Jochbeingegend schickt. 

Lagebeziehungen: Der M. orbicularis oc. liegt in ganzer Ausdehnung unmittel
bar unter der Raut, in dem im Bereiche der Lider sehr lockeren und fettlosen 
Unterhautgewebe, von der Basis der knochernen Nase lateralwarts bis auf 
den vordersten Abschnitt der Schlafengegend, von der Augenbraue abwarts 
bis zur Wange in Rohe des Nasenflugels. An den Lidern ist die dunne Cutis 
uber dem Muskel verschieblich, peripher hangen beide fest zusammen. Der Muskel 
bedeckt die Lidplatten, das Septum orbitale, Tranensack und -rohrchen, den 
M. corrugator, die Ursprunge des M. quadratus lab. sup., bei groBer Ausdehnung 
auch den M. zygomaticus, einen geringen Teil der Schlafenfascie, den Austritt 
dor Nn. supraorbitalis, frontalis, supra- und infratrochlearis, lacrimalis und 
zygomaticofacialis, der Vasa supraorbitalia und angularia. Die letztgenannten 
treten dicht oberhalb des Ursprunges des oberen Orbitalabschnittes unter den 
Muskel und urn dessen Medialrand oder durch einen Sehnenbogen im Ursprung 
an die Oberflache; die Vena facialis ant. bohrt sich in der Regel durch den 
tieferen Ursprung des unteren Orbitalis, urn unter diesem am 1nfraorbitalrande 
weiterzulaufen. Oben verbindet sich der Orbicularis mit den Mm. frontalis, 
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corrugator und procerus, unten mehr oder weniger mit den zur Oberlippe treten
den Muskeln. Durch das tiefe Hereinriicken des Ursprungs auf die mediale 
Wand der Augenhohle wird auch das Septum orbitale an dieser Stelle bis gegen 
den Hinterrand des Tranenbeins zuriickgedrangt. Es sei noch besonders hervor
gehoben, daB die Ursprungslinien des Palpebralis sup. und des Orbitalis sup. 
iiber den Tranensack einander horizontal parallel verlaufen, und zwar so, daB 
das peripherste Palpebralisbiindel neben dem centralsten Biindel des Orbitalis 
entspringt. Dadurch erscheint der Orbicularis oberhalb des medialen Augen
winkels nach hinten gefaltet, und die beiden Blatter dieser Falte verkleben 
miteinander in einem schmalen Dreieck mit nach oben gerichtetem spitzestem 
Winkel. Die bei manchen Personen recht tiefe kleine Hautnische oberhalb 
der Lidsehne (s. Abb. 82) entspricht der Einsenkung dieser Muskelfalte. Auch 
sonst macht sich in der Umgebung des Auges, wenigstens im spateren Alter, 
eine Anzahl von Hautmodelungen bemerklich, die auf den Orbicularis und seine 
Tatigkeit zuriickzufiihren sind. Die flache Wangenlidfurche, die, neben dem 
medialen Augenwinkel beginnend, lateral-abwarts zieht, wird medial begrenzt 
durch den Wulst des peripheren Abschnittes des Orbitalis inferior. 

Innervation: Der Orbicularis erhaIt seine motorischen Nerven aus dem 
Ramus sup. nervi facialis von der Unterflache her. Eine Gruppe von Zweigen 
tritt iiber das Jochbein, iiber und durch den Ursprung des M. zygomaticus 
unter den LateraIrand der P. orbitalis; eine zweite Gruppe dringt oben an der 
Verbindungsstelle mit dem M. frontalis unter den oberen Abschnitt des Muskels 
und zieht etwa in Brauenhohe medianwarts; eine dritte Gruppe kommt unter 
dem M. zygomaticus hervor, folgt etwa dem Verlaufe der V. facialis ant. unter 
dem unteren Orbicularisabschnitt, erhaIt noch Zuschiisse aus dem Plexus 
infraorbitalis durch den M. quadratus labii sup. hindurch und erreicht mit ihren 
letzten Faden iiber den medialen Augenwinkel hinaus den M. depressor super
cilii medialis (FRoHsE). 

Die Blutversorgung des Orbicularis iibernehmen die Aa. transversa faciei, 
infraorbitalis, angularis, supraorbitalis, lacrimalis und die Rami frontalis und 
zygomaticoorbitalis der A. temporalis. 

Abweichungen: 1. Die Ausdehnung des Orbicularis schwankt in weiten Grenzen, besonders 
im Bereiche des unteren Abschnittes des Orbitalis, der manchmal kaum den Infraorbital
rand abwarts iiberschreitet. Daneben finden sich nicht selten breitere Spalten zwischen 
AuBen- und Innenabschnitt der P. orbitalis inferior. - 2. Durch Emporriicken des Ursprungs 
der P. orbitalis inferior kann es zu mehr oder weniger breiter Verbindung mit dem Depressor 
supercilii medialis kommen. Mediale Randbiindel der P. orbitalis info erlangen bisweilen 
eine atypische Anheftung am Jochbein, laterale Randbiindel (selten) am Oberkiefer unter 
dem Quadratus labii superioris. Atypische Biindel sind sonst noch beobachtet aus den 
heiden Partes palpebrales an den lateralen Augenhohlenrand (HENLE), aus dem Orbicu
laris zum Levator palpebrae sup. (KNOTT), oberhalb des medialen Lidwinkels mit beiden 
Enden an den Knochen oder mit einem an den Tranensack geheftet (SCHWEGL). - 3. Ab
lenkung von Biindeln aus dem typischen Verlaufe ist besonders medial-oben nicht selten, 
indem oberflachliche oder tiefe Orbitalisbiindel, statt gegen den medialen Augenwinkel 
herabzubiegen, transversal gegen die Glabella oder den Nasenriicken oder in den M. procerus 
ausstreichen (RUGE, POPOWSKY), als wechselnd starke Abschnitte des Depressor supercilii 
ihre obere Enden quer nach den genannten Stellen hinwenden (M. transversus glabellae, 
M. transv. radicis nasi s. Abb. 88). 

Leistung: Die P. palpebralis bewirkt den Lidschlag, indem vor allem die 
starker gekriimmten peripheren Bundel sich bei der Verkiirzung zu strecken 
such en und dadurch die gewolbten Lidplatten gegen die Lidspalte drangen; 
bei starkerer Zusammenziehung zur Erzielung eines festen Lidschlusses wird 
gleichzeitig durch die Lidplatte ein Druck auf den Augapfel in sagittaler Richtung 
ausgeiibt. 1m iibrigen ist der LidschluB durchaus kein einfacher Vorgang, bei 
dem etwa das Oberlid nur auf das etwas gehobene Unterlid herabklappt. Der 
Palpebralis info senkt zunachst den lateralen Augenwinkel und schiebt dann 
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das Unterlid median- und etwas aufwarts; das Oberlid bewegt sich in einem Bogen, 
erst lateral-, dann median-abwarts. Die Lidspalte verkiirzt sich demnach [REITSCH 
(1926)]. Beim jugendlichen Auge schlieBt sich die Lidspalte vom lateralen 
Augenwinkel her; in spaterem Alter aber legt sich zuerst der untere Rand des 
Tranensees an den oberen. Der untere Tranenpunkt riickt dicht neben oder 
auch unter den oberen. Die beiden Lidplatten, besonders die untere, gleiten 
etwas medianwarts und werden dabei mit ihren medialen Enden am Aug
apfel gehalten und zugleich etwas riickwarts gezogen durch die Tranenbein
urspriinge des Palpebralis und die Pars lacrimalis. Der Ablauf des Lidschlusses 
its also derart, daB die hinteren Lidkanten die Tranenfliissigkeit von der Ober
flache des Augapfels abstreifen und zugleich nach den Tranenpunkten hintreiben. 
Zusammen mit der P. lacrimalis erweitert die P. palpebralis die Tranenrohrchen 
in ihrem transversalen Abschnitt, preBt aber gleichzeitig den verticalen Abschnitt 
zusammen, so daB sofort bei Offnung der Lidspalte wieder eine capiIlare Saug
wirkung an den Tranenpunkten eintritt. Auf den Tranensack vermag sie, auch 
im Vereine mit den Tranensackbiindeln der P. orbitalis, hochstens im Sinne einer 
Erweiterung zu wirken, vorausgesetzt, daB die periorbitale Bedeckung der Fossa 
sacci lacrimalis so vielNachgiebigkeit zeigt, daB derZug durch die lockere Adven
titia bis zu der Sackwand gelangt. Nach GALLENGA (1926) zieht die Pars lacri
malis die Tranenrohrchen in Richtung des Tranensackes unter Verkiirzung 
des Weges und Verkleinerung des Winkels zwischen verticalem und horizon
talem Schenkel; die unmittelbar an die hintere Wand des Rohrchens gehenden 
Fasern erweitern deren Lichtung. - Die P. orbitalis schiebt die Haut gegen 
die LidspaIte zusammen, wie es beim Blinzeln geschieht. Dabei laBt sich die 
Tatigkeit der verschiedenen Abschnitte verhaltnismaBig leicht feststellen, da 
sie bei einiger Ubung einzeln in Bewegung gesetzt werden konnen. Von den 
lateral ringfOrmig vereinigten BiindeIn wird im oberen Abschnitte das Oberlid 
herabgedrangt, unabhangig vom Palpebralis, und dieAugenbraue etwas gesenkt. 
Dadurch wird die Haut zwischen Oberlidfurche und Braue allmahlich zur Deck
falte herabgezogen und, sobald diese erst standig geworden ist, durch die Tatig
keit des oberen Orbitalis und vor allem des lateralen Depressor supercilii noch 
verstarkt; der mediale Depressor bleibt bei der Entstehung der Falte unbeteiligt, 
vertieft nur durch die wulstige Herabziehung des Brauenkopfes die Nische 
neben der Nasenwurzel. Der Ringteil des unteren Orbitalis schiebt das untere 
Lid deutlich aufwarts und staucht dabei zunachst unter der lateralen Halfte 
der Unterlidfurche die Haut zu einer queren Falte empor. Diese FaIte wird 
langer und wulstig und bringt die Lidfurche zum Verstreichen unter der Mit
wirkung der medialen und lateralen Hautbiindel des unteren Orbitalis, die auch 
die Wangenhaut heben. Dabei erzeugen die oberflachlichen, kiirzeren, oberhalb 
der Wangenlidfurche gelegenen medialen Biindel zwischen dieser Furche und 
dem Lidrand eine groBe Anzahl feiner, lateralwarts offener, ineinandergeschobener 
Winkelfalten, wahrend die lateralen Biindel die Haut iiber sich etwa quer zu 
ihrer Faserrichtung vom Wangenhocker aufwarts in Falten stauchen, die teils 
gegen den lateralen Augenwinkel, teils darunter gegen die laterale Halfte des 
Unterlides zusammenstreben. Die diese Falten trennenden Furchen bleiben mit 
zunehmendem Alter als sog. "KrahenfiiBchen" bestehen. Es muB aber erwahnt 
werden, daB an ihrer Bildung auch die Mm. quadratus labii sup. und zygomaticus 
beteiligt sind. Ober- und Unterlidfurche sind unabhangig vom Orbicularis; an 
ihnen wird mit der Haut auch die P. palpebraIis eingefaItet (H. VIRCHOW). 

M. proceru8 (SANTORINI), schlanker Nasenmuskel. 

Syn.: Depressor glabellae (H. VIRCHOW), Pyramidal (WINSLOW), Pyramidalis 
nasi (QUAIN), Piramidale (ROMITI). 
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Der in seiner GroBe stark schwankende Muskel erstreckt sich yom knochernen 
Nasenriicken zur unteren Stirngegend. In einfachster Form entspringt er 
fleischig am Beginne der Verbreiterung des Nasenbeines dicht neben der Mittel
linie. Der zunachst plattrundliche Muskelbauch zieht steil aufwarts und breitet 
sich unter rascher Verdunnung fiicherartig aus. Die mittleren Bundel gehen an 
die Raut der Glabella noch etwas tiber die Rohe des Brauenkopfes, teilweise 
durch den M. frontalis; ein Teil aber bleibt unter dies em in der Galea. Laterale 
Bundel treten unter Durchkreuzung mit dem Depressor supercilii medialis in 
den Brauenkopf und daruber in den Frontalis, mit dem sie sich verschranken 
oder schaltsehnig verbinden. Mediale Btindel tiberkreuzen sich spitzwinklig 
mit solchen der Gegenseite und gehen teils uber dem Frontalis in die Raut, 
teils unter ihm in die Galea. 

Bei kriiftiger Muskulatur wird der Procerus in der Regel zweischichtig. 
Die tiefe Schicht verhalt sich etwa, wie eben geschildert; die oberflachliche 
dagegen greift mit verbreitertem unterem Ende dunnsehnig auf die Cartilago 
lateralis nasi unter die Pars transversa des Nasalis oder uber und durch diese 
bis auf den Oberrand der Cartilago alaris. In diesem FaIle sind laterale Rand
bundel in verschiedener Breite mit oberen Randbundeln der P. transversa des 
Nasalis durch Verschrankung oder Schaltsehnen vereinigt. Die Uberkreuzung 
der beidseitigen oberflachlichen Abschnitte beginnt schon tiber der knochernen 
Nase, und die uberkreuzten Bundel konnen lateralwarts teilweise in die Raut 
des Brauenkopfes umbiegen. 

Lagebeziehungen: Der Muskelliegt oberflachlich unter der Raut der Nasen
wurzel, nach oben bald mehr tiber, bald mehr unter der Ausbreitung des Depressor 
supercilii medialis, von dessen Ursprung er aber in der Regel weit getrennt ist. 
Der Raum zwischen ihm und dem Nasenbein ist durch lockeres Bindegewebe 
ausgefUIlt. Die medialen Rander der Muskeln beider Seiten beruhren sich oft 
uber dem Nasenbeine so innig, daB eine Trennung schwierig wird. Die in das 
Gebiet der Knorpelnase herabsteigenden Abschnitte weichen jedoch lateralwarts 
auseinander. 

Innervation: Bei der einfachen :Form des Procerus kommt der motorische 
Nerv aus dem infraorbitalen Geflechte des N. facialis mit den Asten, die unter 
dem Orbicularis ~c. gegen den medialen Augenwinkel vordringen. Bei starkerer 
oberflachlicher Portion erhalt diese einen langen Zweig aus der P. transversa 
des Nasalis, der aus den infraorbitalen Facialisasten unter dem Quadratus lab. 
sup. stammt. 

Die Blutgefaf3e gehoren dem Gebiete der Aa. dorsalis nasi und ethmoidalis 
ant. an. 

Abweichungen: 1. Die Muskeln beider Seiten konnen in der GroBe sehr ungleich sein. 
Ein- oder beidseitiges Fehlen ist selten (HARRISON, MACALISTER, LE DOUBLE). - 2. Sehr 
selten scheint vollstandige Sonderung gegen den Frontalis vorzukommen (MACALISTER, 
LE DOUBLE). - 3. Die Anheftung an das Nasenbein kann durch starke Ausbreitung der 
P. transversa des Nasalis verhindert sein. - 4. Verbindung mit dem Cap. angulare des Qua
dratus lab. sup. ist sehr selten, ebenso Ansatz unterer Bundelenden in die Raut der Nase. 
Dagegen trifft man schaltsehnige Verbindung mit Corrugatorbundeln haufiger. 

Leistung: Der Muskel ist mit der P. orbitalis sup. des Orbicularis ~c. und den 
Depressores supercilii Antagonist des M. frontalis. Er staucht die Raut oberhalb 
der Nasenwurzel zu einem starken Querwulst (bei gleichzeitiger Senkung des 
Brauenkopfes) und legt die Raut der Nasenwurzel in parallele Querfalten. 

M. corrugator (supercilii SANTORINI), Runzler der Augenbraue. 

Syn.: Sourcilier (WINSLOW), Muscolo sopracigliare (ROMITI). 
Der kriiftige, dunkelrote, grobgebtindelte Muskel gehort der medialen Ralfte 

der Augenbrauengegend an. Er entspringt fleischig oder kurzsehnig an der 
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medialen Wolbung des Arcus superciliaris, gelegentlich bis an die Mittellinie 
(Abb.81). Der im ganzen schrag-lateral-aufwarts ziehende Muskelbauch lagert 
sich auf eine bis gegen die Incisura supraorbitalis reichende Abflachung des 
Stirnbeins (Facies corrugatoria H. VmCHow). Die medialen oberflachlichen 
BUndel verlaufen ziemlich steil, die tiefen und die lateralen fast transversal. 
Von den oberflachlichen Biindeln durchbricht ein Teil biindelweise den M. fron
talis und gelangt mit Frontalis- und Orbicularisbiindeln zur Haut dicht oberhalb 
der Augenbraue in einer Linie, die lateral zum Brauenkopfe beginnt und bis 
zum Anfange des Brauenschwanzes reicht. Die Hauptmenge der tiefen Biindel 
bleibt an der Unterflache des Frontalis und geht, etwa in gleicher Breite wie 
der Hautansatz, aber weiter oben, facherartig in die Stirngalea. Vielfach finden 
sich hier schaltsehnige Verbindungen mit Frontalisbiindeln, lateral mit tiefen 
Biindeln des Depressor supercilii lat., und sehnige Ausstrahlungen in das dicke 
subgaleale Bindegewebe oberhalb des Proc. zygomaticus des Stirnbeins. In 
der Regel biegt auch ein Teil des Corrugator lateral unter Verschrankung der 
Biindel in den Orbicularis oc. ein. 

Lagebeziehungen: 1m Ursprungsabschnitt ist der Muskel durch lockeres 
Bindegewebe und Fett von der Unterflache des Procerus getrennt, lagert sich 
aber weiterhin dem Frontalis und Orbicularis enger an. Die Unterflache ist 
in breiter Beriihrung mit dem Perioste des Stirnbeins, soweit sie nicht durch die 
am Margo supraorbitalis aus der Augenhohle hervortretenden Nerven- und 
GefaBstrange davon abgedrangt wird. Aste von diesen durchbohren den Muskel
bauch an verschiedenen Stellen. Die A. frontalis tritt gewohnlich um den 
Ursprung des Muskels aufwarts. 

Innervation: Von den oben unter den Lateralrand des Orbicularis oc. treten
den Temporalastchen des N. facialis verlauft eines entlang dem Supraorbital
rand in den Muskel. Die BlutgefiifJe stammen aus den Aa. frontalis, supraorbitalis 
und dem Stirnaste der A. temporalis superficialis. 

Abweichungen: 1. Fehlen des Muskels, ebenso vollige Trennung des Muskels yom Orbi
cularis, ist selten (MAOALISTER). - 2. Der Muskel erscheint gelegentlich, bei starker Aus
bildung der Gesichtsmuskulatur, mit dem Orbicularis verschmolzen, indem sich sein 
Ursprung vor der Fovea trochlearis abwarts bis zwischen die Depressorbiindel ausbreitet. 
Anderseits tritt er zuweilen gleich als breite Platte an die Oberflache (Abb. 88). - Der 
Ursprung kann am Supraorbitalrand lateralwarts bis auf den bindegewebigen oder knochernen 
unteren AbschluB des Foramen supraorbitale, mit tiefen Biindeln auch auf die Facies 
corrugatoria (s. 0.) iibergreifen. - 3. Teilweise Verbindung der beidseitigen Muskeln durch 
eine quere Schaltsehne auf der Glabella kommt vor. - 4. Zerfallung des Muskels in 2 oder 
3 Abteilungen ist nicht selten. 

Leistung: Der Muskel runzelt nicht die Braue, sondern die Haut der Glabella, 
indem er unter gleichzeitiger leichter Senkung die ganze Braue medianwarts 
zieht und die Glabellarhaut jederseits von der Mittellinie zu einem dicken Wulste 
staucht, so daB eine (auch mehrfache) steile Furchung der Haut oberhalb der 
Nasenwurzel auftritt. Zum lateralen Abschnitte des Frontalis wirkt er als 
Antagonist. 

M. frontalis (RIOLANUS), Stirnmuskel. 
Syn.: M. epicranius frontalis (HENLE), Frontal (WINSLOW), Frontalis (QUAIN), 

Frontale (ROMITI). 
Dcr Stirnmuskel ist cine diinne Fleischplattc von etwa 6-9 em groBter 

Lange, 6 cm gr6Bter Breite und nimmt die halbe Stirnbreite von der Augenbraue 
bis gegen die Kopfhaargrenze ein. Eine Skeletanheftung ist nieht vorhanden. 
Unten tritt der Muskel an die Haut der Augenbraue, medial bis in den Brauen
kopf, lateral etwa bis zum Anfange der Linea temporalis. Dabei kommt es zu 
Durchflechtungen und Verschrankungen mit lateralen Biindeln des Orbicularis 
oc., mit dem Corrugator und Depressor medialis supercilii und mit dem Procerus. 
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In der Glabellargegend verbinden sich die Frontalisbundel in der Regel durch 
Verschrankung und Schaltsehnen innig mit dem Procerus. Auch im Gebiete 
des Brauenkopfes sind stets tiefe Bundel in gleicher Weise mit Bundeln der 
genannten Muskeln vereinigt. 1m Muskelbauche sind die auffallend dunnen 
Bundel dicht nebeneinander gelagert und verlaufen im wesentlichen in Sagittal
ebenen. Stellenweise wird eine spitzwinklige Durchkreuzung der Bundel vor
getauscht, indem an die Oberflache durchtretende Nerven- und GefaBaste den 
Muskel in unregelmaBige, sich wieder zusammenschlieBende Streifen zerlegen. 
Der Muskelbauch ist laterallanger als medial. Von dem scheitelwarts convexen 
Oberrande gehen die Sehnen ruckwarts in die Galea. 

An der Oberflache ist der Muskel von einer dunnen, aber festen Bindegewebs
schicht bedeckt, die auf lange Strecken auch noch die durchbrechenden, in der 
Richtung der Muskelbundel weiterlaufenden GefiiB- und N ervenaste uberzieht: 
es ist die mit dem Perimysium filzig zusammenflieBende Fascia subcutanea. 
Auf die Unterflache des Muskels heftet sich eine ziemlich derbe, sehnige Platte 
von der Galea bis zur Hohe des Arcus superciliaris, wo sie sich auf der Unter
flacho des Corrugator und Procerus rasch in das lockere Bindegewebe verliert; 
ich habe diese Platte "Stirngalea" genannt. Die Sehnenfasern verlaufen in ihr 
in der Richtung der Frontalisbundel und sind zum Teile directe Sehnen des 
Corrugator, Procerus und der beiden Depressores supercilii. In beide Binde
gewebsplatten strahlen aber auBerdem reichlich feine Sehnen des Frontalis ein. 
Denn dieser ist nach meinen Befunden aus einer groBeren Anzahl 18-20 mm 
langer Abschnitte mORaikartig zusammengesetzt. 

Lagebeziehungen: Der Frontalis liegt, nur durch die Stirngalea und den 
Corrugator davon getrennt, auf der Stirnbeinschuppe und reicht mit der hochsten 
Convexitat seines Oberrandes bis etwas uber die Mitte des Abstandes des Stirn
beinhockers von der Kranznaht. Das Stirnbein zeigt im Bereiche des Muskel
druckes eine lateral uber den Hocker hinausgehende leichte Abflachung und 
Glattung. Die Oberflache des Muskels ist durch das erwahnte Bindegewebs
blatt fest mit dem kurzfaserigen Unterhautgewebe verbunden. Dber die Ober
flache ziehen steil aufwarts die Nn. supraorbitalis und frontalis mit den gleich
namigen Arterienasten, die mit dem von lateral herkommenden Stirnaste der 
A. temporalis superfic. anastomosieren; gegen die Glabella hin convergieren 
die Aste der Stirnvene. Lateral greift der Muskel nur wenig uber die Linea 
temporalis auf die Schliifenfascie uber; medial grenzt er bei guter Ausbildung 
an den Muskel der Gegenseite, wobei obere Bundel gelegentlich unter spitz
winkliger Dberkreuzung ubereinander geschoben sind, ist aber auch nicht selten 
bis zur ,Glabella herab mehr oder weniger breit von dem anderseitigen getrennt. 
Immer bleibt zwischen den convexen Oberrandern beider Frontales scheitel
warts ein spitzer Winkel von wechselnder GroBe offen. 

Innervation: Die aus den Rami temporales des N. facialis stammenden 
Zweige treten lateral unten an die Unterflache des Muskels und breiten sich 
unter Geflechtbildung median-aufwarts aus. Der unterste, transversal verlaufende 
Zweig durchbohrt den Corrugator, urn an die mit dem Procerus zusammen
hangende Portion zu gelangen; die oberen Zweige zerfallen erst in der Nahe 
des oberen Muskelrandes in ihre Endfaden, versorgen aber auf ihrem Wege 
auch die von ihnen uberschrittenen Bundelabteilungen. 

Die BlutgefafJe sind Zweige der Rami zygomatico-orbitalis und frontalis 
der A. temporalis superfic., ferner der Aa. supraorbitalis, lacrimalis und frontalis. 

Abweichungen: l. Vollstandiges Fehlen des Muskels ist nur einmal beobaehtet (MACA
LISTER). - 2. Der Muskel ist gelegentlieh dick und in einzelne Bundel zerfallt (MACALISTER, 
KNOTT). Die GroBe weehselt. Nach CHUDZINSKI besitzen die Mongolen den groBten, die 
Neger den kleinsten Frontalis; der Europaer steht in der Mitte. Der obere Rand kann die 
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Kranznaht erreichen (5:28 KNOTT). - 3. Knochenanheftungen (lateral-unten) sind jeden
falls auBerst selten. - 4. Eine sehnige Inscriptio, die CHUDZINSKI bei einem Mongolen 12 mm 
unterhalb der lateralen oberen Ecke des Muskels beobachtet, stellt einen der FaIle dar, 
in denen die leicht iibersehenen feinen Schaltsehnen zwischen den einzelnen Abteilungen 
an einer Stelle auch fUr die gr6bere Bearbeitung hervortreten. 

Leistung: Bei unbehinderter Zusammenziehung hebt der Muskel die Augen
braue und schiebt die Stirnhaut uber sich in wulstige Querfalten, weshalb 
DUCHENNE ihm den Namen "Muscle de l'attention ou de h\tonnement" bei
gelegt hat. Dabei wird die Gegend oberhalb der Lidspalte verbreitert, bei 
alteren Personen auch die Deckfalte zum Verstreichen gebracht. Wird das 
untere Ende des Muskels durch seine Antagonisten, die Depressores supercilii, 
Procerus und Corrugator, festgehalten, so muB er theoretisch die Galea und 
dam it die Kopfhaut vorwarts ziehen, wenn gleichzeitig der M. occipitalis nach
gibt. Tatsachlich ist aber nur eine geringe Anzahl von Personen dazu imstande. 
In der Hauptsache besteht die Tatigkeit des Frontalis im Zusammenwirken 
mit den genannten Antagonisten bei der Erzeugung der auBerordentlich aus
drucksvollen Mimik der Augengegend. 

B. Feinerer Ban der Lider nnd TrUnenorgane. 
Ein Sagittalschnitt durch die Lider zeigt in der Reihenfolge von vorn nach 

hinten Epidermis, Cutis, Subcutis, den Querschnitt des M. orbicularis, die 
centrale Bindegewebsschicht (SCHWALBE), besonders im Oberlid, die Lidplatte 
mit den Tarsaldrusen und die Lidbindehaut. Am Lidrande wendet sich die 
Muskelplatte des Orbicularis mit ihrer Kante ruckw~irttl bis in die Lidplatte 
hinein, so daB die Haarbalge der Wimp ern und die Ausfiihrgtinge der Tarsal
drusen zwischen den Muskelbundeln nach auBen durchtreten mUtlsen (Abb. 90). 

An der dunnen Haut der Vorderflache der Lider bedeckt eine etwa 0,1 mm 
dicke Epidermis die 0,3-0,5 mm dicke Cutis, die sich verhaltnisma13ig deutlich 
gegen die sehr lockere Subcutis abgrenzt. Die Cutispapillen sind, soweit sie 
uberhaupt bestehen, niedrig und ungleichmaBig. Die Biilge der feinen, gering 
oder gar nicht pigmentierten W ollharchen zeigen eine ziemlich groBe Talgdruse, 
aber keinen M. arrector. SchweiBdrusen sind am Unterlide rcichlich, am Oberlide 
dagegen, besonders gegen den Lidrand hin, Bur sparlich vorhanden; ihre wenig 
gewundenen Knauel liegen meist tiefer in der Subcutis als die Haarpapillen. 
Die Subcutis ist im Bereicho dos eigentlichen Lides vor dem M. orbioularis fett
los; erst eine Strecke oberhalb der Oberlidfurche und unterhalb der Unterlid
furche beginnen kleine Fettlappchen aufzutreten. Bei einem Japaner enthalt 
dagegen, wie fruher erwahnt, sowohl die Subcutis als die oentrale Bindegewebs
schicht Fett [ADACHI (1906)]. Nach WALDEYER trifft man in der Regel auBer 
den Pigmentkornchen in den tiefen Epidermiszellen Pigmentzellen von gelber 
bis dunkelbrauner Farbung. Am Lidrand andert sich das Bild von der ersten 
Wimperreihe ab nach hinten erheblich, vor allem durch die Verdichtung und Ver
dickung des Cutisbindegewebes zum "Cilienlager" (H. VIRCHOW) urn die Wimper
balge und mehr noch zum Tarsus um die Tarsaldrusen. Die Subcutis ist ver
schwunden, die Bundel des Orbicularis liegen in dem dichten Cutisgewebe und 
rucken nahe an die Oberflaohe heran. Auf der Cutis erheben sich gut ausgepragte 
Papillen, schlanker und nahe beieinander gegen die hintere Lidkante, breiter gegen 
die Wimperbalge hin; zwischen diesen weist der Sagittalschnitt zwar auch papillen
artige Cutis bildungen auf, doch handelt es sich da nur um Quersohnitte unregel
ma13iger, netzartig verbundener Leisten (H. VIRCHOW). Die Epidermis des 
Lidrandes ist etwas dicker als die der Vorderfliiche des Lides; das Stratum 
corneum ist sehr dunn, das Str. granulosum besteht aus 2 Zellagen [CONTINO 
(1907)], das Str. mucosum zeigt deren auf den Papillen wenigstens 4, zwischen 
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Abb. 90. Sagittalschnitt durch die Mitte des Oberlides eines 22jahrigen Hingerichteten. Durch 
reichliche Formolinjection des Kopfes ist cine starke Schwellung des lockeren Bindegewebes hervor
gerufen. (Praparat von Prof. STIEVE.) 1 M. orbicularis oculi, 2 Septum orbitale, 3 vorgescho
benes Augenhohlenfett, 4 Sehne des M. levator palpebrae superioris mit eingesprengter glatter 
Muskulatur, 5 Pars sup. des M. capsulo-palpebralis (M. tarsalis sup. MULLER), 6 Conjunctiva 
palpebralis. Oberhalb des Cilienlagers der Querschnitt des Arcus tarseus sup.; am Oberrande 
des Tarsus Querschnitt der A. marginalis; im Tarsus eine Gland. tarsalis (Meibomi), deren Gang 
ill oberen Ende stark erweitert ist. In der Haut sind 4 kleine Schwei13driisenknauel getroffen. 
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den Papillen 10-11 (H. VIRCHOW). Die tiefsten Zellen fiihren, auBer an der 
hinteren Lidkante, nach CONTINO bei Jugendlichen reichlich Pigment, das 
aber bei Neugeborenen noch nicht vorhanden ist und im hoheren Alter schwindet. 
Eine Basalmembran zwischen Epidermis und Cutis ist in der Mitte des Lidrandes 
am starksten (CONTINO). Die dichte Cutis des Lidrandes zeichnet sich, besonders 
im Bereiche des Cilienlagers, durch den Reichtum an elastischen Fasern aus 
[ALFIERI (1898)]; sie bilden nahe der Oberflache ein plattenartiges Geflecht, 
aus dem kraftige Ziige in die Papillen treten [BAUER (1894)]. 

Wahrend der Entwicklung kommt es beim Menschen, wie bei vielen Saugern, 
voriibergehend zu einem Verschlusse der Lidspalte durch eine Verklebung 
(VerlOtung) des Epithels der beiden Lidrander. Nach CONTINO (1907) beginnt 
diese Verklebung im Anfange des 3. Monats beim Embryo von 32 mm Lange 
an den Augenwinkeln und schreitet gegen die Mitte der Lidspalte fort; ASK 
(1908) sah sie beim Embryo von 33 mm schon fast vollstandig. Sie beschrankt 
sich nicht auf die Epidermis der Lidrander, sondern ergreift auch die angrenzen
den Hautabschnitte, so daB sie sich noch etwas iiber die Augenwinkel binaus 
erstreckt. Die wuchernde Epidermis tritt als Wulst an der Verklebungslinie 
hervor. Der ganze Vorgang stellt sich meines Erachtens als eine Aufeinander
pressung der Lider dar, verursacht durch die der embryonalen Haut ganz all
gemein zukommende Eigentiimlichkeit, rascher zu wachsen als die darunter
liegenden Teile. Dafiir spricht auch die Einbeziehung der den Lidrandern be
nachbarten Hautstreifen, nachdem die Rander verklebt sind. Die Verklebung 
iiberhaupt wird moglich dadurch, daB die aneinandergelagerten Bezirke gleiches 
Flachenwachstum zeigen; sie wiirde zu einer wirklichen Verwachsung der Lider 
fiihren miissen, wenn die Aufeinanderpressung stark genug ware, um das Epithel 
zu errlriicken. Da dieses selbst aber eine bedeutende Wachstumsenergie besitzt, 
fangt es unmittelbar nach der Verklebung an, auf deren WiederlOsung hinzu
arbeiten. Die wuchernden Basalschichten haufen eine Zelleniage auf die andere; 
nur am AuBenrande der Verklebungsflache ist Gelegenheit, die von beiden 
Seiten andrangenden Zellenmassen nach auBen zu schieben (Epidermiswulst), 
im iibrigen aber werden die immer schlechter ernahrten oberflachlichen Lagen 
beider Seiten allmahlich trocken gepreBt, sterben ab, "verhornen". Mittler
weile haben sich von den Lidrandern aus die Wimperanlagen mit ihren Driisen 
und die Tarsaldriisen so weit entwickelt, daB sie ihre Abscheidungen in diese 
toten Zellenmassen hineinschicken. Unter dem zunehmenden Secretionsdrucke 
miissen darin Spalten entstehen, durch die die vollige Losung der Verklebung 
eingeleitet wird. Unterstiitzend wirken dabei wahrscheinlich die wachsende 
Wolbung des Augapfels, der Zug des Levator palpebrae sup. und wohl auch die 
hervortretenden Wimpern. Der Beginn der Losung fallt auf das Ende des 
5. Monats (CONTINO). 

Das Cilienlager stellt im Oberlid ein bindegewebiges, ungefahr dreikantiges 
Prisma dar, auf dem Sagittalschnitt ein ungleichseitiges rechtwinkliges Dreieck, 
dessen kurze Kathete am Lidrande liegt, wahrend die lange mit der Vorderflache 
der Lidplatte verwachsen ist; die Hypotenuse gibt die schrage untere Begrenzung 
der centralen Bindegewebsschicht abo Entlang der oberen Kante des Prismas 
verHiuft der Arcus arteriosus tarseus. AuGer den Wimperbalgen, deren Balg
Rcheirle die Dichte des Lidplattengewebes besitzt, enthalt es die zugehorigen 
Talgdriisen und die SchweiBdriisen des Lidrandes, auBerdem in dem weniger 
dichten Gewebe um die letztgenannten eineAnzahl groBerer BlutgefaBe und Orbi
cularisbiindel. Hier trifft man auch an der Vorderllache und oberhalb der Muskel
biindel oft eine kleine platte Lage von Fettzellen. 1m Unterlid ist das Cilien
lager nur undeutlich abgesetzt, teils wegen der Geringfiigigkeit der centralen 
Bindegewebsschicht, teils und hauptsachlich wegen der verhaltnismaBigen 
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Abb. 91. Sagittalschnitt aus der medialen 
HiiJfte des Unterlides eines 39jahrigen 
Hingerichteten. Von der V orderflache des 
Lides ist ein erheblicher Teil durch einen 
Frontalschnitt entfernt, der Lidrand und 
die Lidbindehaut bis zur ersten Fornixfalte 
sind vorhanden. Kugelige Einsenkungen 
des Bindehautepithels hinter dem Tarsus; 
in der Nahe des Fornix sind 2 HENLEsche 
Krypten durch den Schnitt gestreift. Un
schade Begrenzung des Tarsus, besonders 
am unteren Rande; starke Tarsaldriise, 
deren etwas erweiterter Hanptgang vier
mal getroffen ist. Undeutliche Abgren
zung des Oilienlagers; weit verstrcnte 
Dnrchschnitte von Glandulae ciliares. An 
der Riickseite des M. orbicularis zieht ein 
Nerv empor. Der Arcus tarseus ist ver
haltnismiiLlig eng, die A. marginalis (vor 
dem Unterrande des Tarsus) dagegen sehr 
weit. Zwischen den Fettlappchen im unte
ren Ende des Schnittes eine Anzahl Biindel 
der Pars info des M. capsulo-palpebralis. 

(Praparat von Prof. HE=.) 

Machtigkeit des Lidrandahschnittes des 
Orbicularis, del' mit auffallend groben Biin
deln zwischen den Wimperbalgen hindurch
zieht (Abb.91). 

Die Wimperbalge del' verschiedenen 
Reihen sind von ungleicher Lange. Die 
Angabe vonH. VIROHOW, daB die vordersten 
Wimpern immer am tiefsten in das Lid ein
gep£lanzt seien, kann ich fur das Oberlid nul' 
in den Fallen bestatigen, in denen del' 
Sagittalschnitt zwei Reihen von Balgen ge
trof£en hat. Dann reicht allerdings del' 
vordere Balg mit seinem Papillenende bis 
in die obere Kante des Cilienlagers, nahe 
an den Arcus tarseus, in einer Lange von 
2-2,5 mm heran. Bei drei Reihen abel' 
nimmt del' mittlere Balg diese Stelle ein, die 
beiden anderen sind kiirzer. Die Haupt
richtung der Balge ist schrag nach vorn, in 
del' Sagittalebene entweder parallel, d. h. 
in gleicher Neigung gegen die Lidrand
ebene, odeI' convergent, indem die hinteren 
Reihen starker gegen den Lidrand geneigt 
sind. Dazu kommt noch eine gruppen
weise Convergenz in frontaler Richtung 
(H. VIROHOW). 1m ganzen sind die BiiJge 
gestreckt, nur die an die V orderflache del' 
Lidplatte heranreichenden Papillenenden 
del' hinteren Reihen weisen in del' Regel 
eine Ablenkung vorwarts auf, wenn nicht, 
wie man gelegentlich beobachten kann, del' 
Balg riickwarts in die Lidplatte und zwischen 
die Tarsaldriisen eindringt (Abb. 92). Die 
Ablenknng wird verstandlich aus den bei 
del' Kurzlebigkeit del' Wimpernnicht seltenen 
Bildern, in denen del' Balg die Wimper noch 
als Kolbenhaar enthalt und am centralen 
Ende die Anlage des neuen Haares als 
schmalen Epithelzapfen vortreibt. Man 
gewinnt durchaus den Eindruck, als ob der 
junge SproB den Widerstand del' angren
zenden festen Lidplatte nicht zu iiberwinden 
vermochte. Diese Ablenkung darf dann 
wiederum als Ursache fiir das verhaltnis
maBig haufige Vorkommen (11: 25 H. VIR
OHOW) zweier Wimp ern , einer alten und 
einer jungen, in einem Balge angesehen 
werden, indem die Spitze des jungen Haares 
an dem Kolben des alten schrag vorbei
wachst. Etwas anderes sind die von 
H. VIROHOW und CONTINO (19lO) be

schriebenen Teilungen von Wimperbalgen. VIROHOW fand unter 36 Balgen 
an dreien einen dorsalen SeitensproB mit diinnem Haar, CONTINO bei einer 
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50 jahrigen Frau auf hundert Balge 13 Zwillinge und einen Drilling. Unter den 
Zwillingen begann die Trennung der Balge bei zweien zwischen der Mundung 
und den Talgdrusen, bei den ubrigen jenseits von diesen. Beide Balge konnen 
normalgroB, unternormal oder ungleichgroB sein. Stets hat ein Balg die Richtung 
des gemeinsamen Endstuckes (Hauptbalg); der Nebenbalg weicht oft so stark 
von dieser Richtung ab, daB er fast das Oberflachenepithel beruhrt. Die beiden 
Wimpern sind nie gleichweit entwickelt. An den Zwillingsbalgen fehlte stets 
die SchweiBdruse, an dem Drillingsbalg auch die Talgdruse. CONTINO meint, 
daB bei solchen Mehrfachbalgen Drusenanlagen eine falsche Entwicklung ein
geschlagen haben und zu Wimperbalgen geworden seien. 

In dem Abschnitte des Wimperbalges zwischen den Mundungen der Talg
drusen und der Offnung auf den Lidrand ist das Stratum granulosum und 
besonders das Strat. corneum mach tiger als an der Epidermis des Lidrandes; 
dadurch wird dieser Abschnitt nach auBen hin leicht trichterformig ausgeweitet. 

Arrectores pilorum besitzen die Wimperbalge nicht. Nach ZIETZSCHMANN 
(1904) sind bei Pferd, Schwein, Rind und Schaf ziemlich standig, oft sehr reich
lich, senkrechte glatte Muskelbundel im Lidrande vorhanden, die H. VIRCHOW 
aber nicht fur Arrectores ciliorum halt, weil nur einzelne von ihnen an die 
Wimperbalge treten. 

Die A ugenwimpern unterscheiden sich in ihrem Bau nicht wesentlich von 
anderen Haaren, zeigen aber die Eigentumlichkeit, daB sie nicht nur in eine 
schlanke Spitze auslaufen, sondern in der Regel auch gegen das Wurzelende 
wieder dunner werden. Man wird ohne groBen lrrtum annehmen durfen, daB 
bei der kurzen Lebensdauer der Wimpern und ihrem raschen Ersatz auf die 
Zeit starkster Tatigkeit der Haarzwiebelzcllen ein allmahliches Absinken der 
Haarfaserentwicklung eintritt, cntsprechend der fortschrcitenden Ruckbildung 
der Haarpapille. Sobald dann die Zellen der Haarzwiebel die Erzeugung von 
Haarfasern ganz eingestellt haben, bleibt die Wimper als Kolbenhaar in der 
zusammensinkenden Wurzelscheide festgeklemmt, bis in der von dieser end
standig ausgesproBten Knospe die junge Wimper kriiftig genug geworden 
ist, urn es herauszuschieben. Die Form des Querschnittes wechselt auch bei 
den Wimpern desselben Lidcs; 'lie kann rund, elliptisch, eckig, sogar gerillt 
scin (H. VIRCHOW). 

Die erste Anlage der Wimp ern erscheint im 3. Monate beim Embryo von 
37 mm Lange, im Oberlide fruher als im unteren und zuerst an der vorderen 
Lidkante. Der erste Wechsel der Wimpern erfolgt in der zweiten Halfte des 
6. Monats. Eine Ruckbildung von Wimperbiilgen, wie sie von GREFBERG (1882) 
behauptet wurde, kommt nicht vor [CONTINO (1907)]. 

Zu jedem Wimperbalge gehoren in der Regel zwei groBere typische Talg
drusen (ZEIssche Drusen), dazwischen oft noch ein paar kleine, manchmal nur 
aus einem Acinus bestehende. Ihr Ausfuhrgang wird von der Epidermis der 
Wurzelscheide ausgekleidet. Die Einmundung kann an jeder Stelle des Balg
umfanges geschehen, haufiger aber vorn und hinten (H. VIRCHOW), nicht seitlich 
(CONTINO). Der Drusenkorper ist oft ganz dicht an die Wurzelscheide angepreBt, 
ohne Zwischenlagerung der bindegewebigen Balgscheide. 

AuBer den Talgdriisen treten den SchweiBdrusen im feineren Baue nahe 
verwandte Drusen zu den Wimperbalgen in Beziehung, die Glandulae ciliares 
(MoUi), die ubrigens von MOLL (1857) weder entdeckt, noch genau beschrieben 
sind (H. VIRCHOW). Sie stellen sich als korkzieherartig ziemlich enggewundene, 
aber keine Knauel bildende Scblauche mit wechselnd weiter Lichtung dar, 
deren dunner, gerader Ausfuhrgang unter sehr spitzem Winkel in den Cilienbalg 
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zwischen Talgdriise und Lidrand mundet (Abb. 92). Dies geschieht in der Regel 
am vorderen Umfange des Balges, seltener seitlich oder hinten, zuweilen sehr 
nahe dem Lidrand, jedenfalls aber nur sehr selten auf dessen Flache. Nicht jeder 
Wimperbalg erhalt eine solche Druse, doch kommen anderseits Balge mit 
zwei Drusen vor, die vorn und hinten oder vorn ubereinander einmunden; 
einmal sah H. VIRCHOW einen Balg mit drei SchweiBdrusen. Da die Wimper
balge in sagittaler Richtung weniger Raum zwischeneinander freilassen als in 
transversaler, so liegen die Drusenkorper vorwiegend seitlich zu ihnen, davor 
oder (seltener) dahinter eigentlich nur in solchen Sagittalschnitten, die nur 
einen Teil der Balge treffen. Die Lange der ganzen Druse schwankt zwischen 
1,0 und 2,0 mm; die vorderen und hinteren Drusen sind meist kurzer als die 
mittleren, also etwa entsprechend der Lange der Wimperbalge, uber deren 
Papillenende hinaus sic im Obcrlide nicht oder hochstens in der hinteren R eihe 

1 ! ", l"! " ~mm 

Abb. 92. Sagittalschnitt aus der lateralen Haute des Lides der Abb. 90. Lidrand mit Glandulae 
cHiares (Molli) im Cilienlagcr. Der hinterste Cilienbalg schiebt sich in den Tarsus hinein und drangt 

die Glandula tarsalis riickwarts . In der H aut zwischen Cutis und Subcutis eine Anzahl 
zartwandiger Lymphgefaf3durchschnitte. (Praparat von Prof. STIEVE.) 

reichen; im Unterlid ist das haufiger der Fall, wie auch das Vordringen in 
die Lidplatte zwischen die Tarsaldriisen und anderseits zwischen die Bundel 
des Orbicularis (Abb.91). 

Dem feineren Baue nach ist deutlich der enge Ausfuhrgang von dem Drusen
korper mit weiter Lichtung zu unterscheiden. Der Ausfuhrgang zeigt 3 Abschnitte : 
den Epidermisteil, d. h. die in der Wand des Balges gelegene Strecke, ferner 
die kegelformige Verdickung und das Hauptstuck (H. VIRCHOW). In den Epi
dermisteil setzt sich das Stratum granulosum der Balgepidermis fort, das offenbar 
auch noch, wenigstens in beschranktem MaBe, verhornen kann. AuBerhalb 
des Balges besitzt der Ausfuhrgang zweischichtiges Epithel; die auBere Schicht 
ist im Kegelabschnitt mehrreihig, im Hauptstuck zweireihig und besteht aus 
cubischen oder polyedrischen Zellen; die innere Schicht ist einfach, mit platten, 
in der Langsrichtung des Ganges gestreckten, undeutlich begrenzten Zellen, 
deren Protoplasma dichter und starker farbbar erscheint. Das Hauptstuck 
des Ganges schlieBt sich mit trichterf6rmiger Erweiterung an den Drusen
k6rper an; in diesem Teil ist die auBere Epithelschicht einreihig. Die Lichtung 
des Drusenkorpers ist im Gegensatze zu derjenigen gewohnlicher SchweiBdrusen 
stets weit, gelegentlich noch mit Sonderausbuchtungen, nur das blinde Ende 
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des Schlauches wird sehr eng (CONTINO). Das einschichtige Drusenepithel 
sitzt auf einer einfachen, nicht uberall vollstandigen Schicht glatter Muskel
zellen, die leicht schraubig zur Langsrichtung des Schlauches verlaufen; der 
groBe, stabchenformige oder ellipsoide Kern wolbt den sonst flachen Zellen
leib nach innen empor. Die Drusenzellen sind, besonders wahrend der Tatig
keit, hoch cylindrisch, mit Kittleisten zwischen den freien Enden (CONTINO), 
doch trifft man oft daneben Schlauchstiicke mit sehr niedrigem, selbst plattem 
Epithel. In der tatigen Zelle liegt der runde Kern im basalen Abschnitt, das 
Protoplasma ist feinkornig und scheint gegen die freie Oberflache dichter zu 
werden. Das Secret quillt aus der Zellkuppe zunachst in fingerformigen Streifen 
hervor, die zu gestielten Tropfchen anschwellen oder zu einem groBeren Tropfen 
zusammenlaufen, wie solche sich frei in der Drusenlichtung finden; sie sind 
wahrscheinlich wasserloslich. Ob aber die Abscheidung tatsachlich SchweiB 
darstellt, ist noch fraglich (R. VIRCHOW). Die Drusenschlauche werden von einer 

Abb. 93. Die Lidplatten mit den Glandulae tarsales (Meibomi). Die durchsichtig gemachten Platten 
zeigen nur den mit Sudan gcfi1rbten Drtiseninhalt. (Praparat yon Prof. KOPsoII.) 

feinfaserigen bindegewebigen Tunica propria mit senkrecht zur Richtung der 
Muskelzellen gestellten Kernen umhullt. Aus dem plattenartigen Geflechte 
des Lidrandes erstrecken sich reichlich elastische Fasern entlang den Wimper
balgen durch die ganze Rohe des Cilienlagers (ALFIERI) und bilden um die 
CiliardrUsen einen dichten Filz [CARLINI (1907)]. 

Die Talgdrusen der Lidplatten, Glandulae tarsales (Meibomi), die das Sebum 
s. Lema palpebrale (Augentalg, Augenbutter) absondern, zeichnen sich vor 
anderen Talgdrusen dadurch aus, daB sie nicht mit Haaren zusammenhangen, 
sehr lang sind und eigentlich den Eindruck machen, als sei eine Menge gewohn
licher Talgdrusen je um einen langen Hauptgang aufgereiht, mit dem sie sich 
durch Seitengange verbinden (Abb. 93). Die Lange der Drusen entspricht 
ungefahr der Rohe der Lidplatten, steigt also in der Mitte des Oberlides bis 
auf 7 unrl 8 mm; im Unterlirle geht sie fiber 4,5 mm nicht hinal1s. 1m Oberlide 
sind die Drusen im allgemeinen schlank und verhaltnismaBig locker gebaut, 
im Unterlide breiter mit enger zusammengedrangten Alveolen. Da sie in ein
facher Schicht liegen und zugleich der gegenseitige Abstand der Driisenkorper 
im Oberlid etwas geringer erscheint als im Unterlid, so ergibt sich fUr jenes 
eine groBere Anzahl (27 -30) als fUr dieses (20). 1m ganzen verlaufen die Drusen 
parallel und gegen den Lidrand senkrecht, doch sind diejenigen in der medialen 
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und lateralen Ecke der Lidplatte, gewohnlich wenigstens, mit den Fundus
enden gegen die Lidmitte abgelenkt. AuBerdem sind nicht selten in dem mittleren 
Abschnitte der Oberlidplatte kurze Drusen zwischen die langen eingeschaltet, 
wobei diese dann von den Seiten her wellig in die Lucke hineinbiegen; auch 
hakenformige Kriimmungen der blinden Enden kommen hier vor. Eine stellen
weise Zweischichtung kann an horizontalen Schnitten vorgetauscht werden, 
wenn bei der bisweilen zu beobachtenden Langsteilung einer Druse die beiden 
Hauptgange sich nicht neben, sondern mehr hintereinander lagern. 1m einzelnen 
ist der Hauptgang nie ganz gestreckt, sondern infolge der ungleichen GroBe 
der ihn umgebenden eigenen Acini, manchmal auch durch das Herandrangen 
der Nachbardriise unregelmaBig gebogen; gelegentliche spindel- oder blaschen
formige Aufweitungen beruhen wohl auf vorubergehenden Secretstauungen. 
Das Mundungsende des Ganges, das auf eine Lange von etwa 0,5-0,7 mm 
keine Alveolen mehr tragt, ist in der Regel eng [90-110 fl (v. EBNER)], mit 
querelliptischer Lichtung. Die Seitengange treten unter spitzem Winkel lid
randwarts in den Hauptgang. Die Alveolen sind meist gelappt und mehr oder 
weniger gekerbt, seltener einfach; ihr Durchmesser schwankt zwischen 90 und 
220 fl (v. EBNER). Der AnschluB an den Seitengang geschieht entweder allmah
lich, trichterformig, oder haufiger ganz unvermittelt, wobei der Gang etwas 
in den Alveolus hineingestaucht erscheinen kann. Die Alveolen zeigen uber 
einer dunnen bindegewebigen Tunica propria einen nicht immer geschlossenen 
Randbelag von niedrig cylindrischen oder platten, fettfreien Zellen; die Lichtung 
ist vollig mit Talgzellen ausgefullt, deren Zerfall aber erst im Seitengange 
beginnt. Dieser besitzt ein dreischichtiges Epithel aus, auch in der Basalschicht, 
platten Zellen. 1m Hauptgange steigt die Zahl der Schichten auf vier, gegen 
das Ende hin auf 6 mit cylindrischen Basalzellen. 1m Mundungsabschnitt 
ist Verhornung in geringem Grade bemerkbar. 

Die Bezeichnung del' MEIBoMschen Drusen als Glandulae tarsales ist eigentlich nul' 
fiir den Menschen und die anthropoiden Affen anwendbar, abel' auch da nur bedingt, weil 
auch noch andere Drusen in den Lidplatten vorkommen konnen. Bei den niederen Affen 
liegen sie schon teilweise auBerhalb del' Lidplatte und bestehen auch bei Saugern, denen 
die Lidplatten fehlen. VermiJ3t werden sie bei den Wassersaugern [STANNIUS, PUTTER 
(1902)], bei Echidna, Dasypus, Manis (v. EGGELING) und beim Elefanten (H. VIRCHOW). -
MEIBoMsche Drusen zusammen mit Haaren sind beim Igel und Schnabeltier (v. EGGELING) 
beobachtet. Darauf grundet sich die Annahme, daB die MEIBOMschen Drusen ursprunglich 
uberhaupt Haarbalgdrusen waren, an denen die Haare verloren gingen. Dann wurde es 
immerhin auffallen mussen, daB aus del' Ontogenese keine vorubergehenden Andeutungen 
eines solchen Zusammenhanges bekannt geworden sind. BENDA (1893) halt zwar eine kleine 
Mesodermwucherung am Ende del' embryonalen Anlage del' MEIBoMschen Drusen fur eine 
rudimental'e Haarpapille, bringt abel' keinen Beweis fUr seine Ansicht. In Fallen von sog. 
Distichiasis beim Menschen findet man an Stelle del' MEIBoMschen Drusen noch eine Reihe 
von Wimpern [KUHNT (1899), BRAILEY (1906)]. Nach V. SZILY (1923) ist die Distichiasis 
vera als echte, idiotypische, recessiv vererbliche MiBbildung aufzufassen. Sie entsteht 
wohl dadurch, daB normale Anlagen MEIBoMscher Drusen zu einem gewissen Zeitpunkt 
eine andere Entwicklung einschlagen und Haare bilden, damit teilweise auf ein stammes
geschichtlich alteres Verhalten zurucksinken. Die regelwidrige Wimpernreihe besitzt 
die Merkmale unfertiger behaarter MEIBoMscher Drusen, wie Z. B. beim Ige!. V. SZILY 
halt es nach den vergleichend anatomischen Befunden fUr wahrscheinlich, daB von del' 
typischen MEIBoMschen Druse uber die mit einem Haar versehene unfertige MEIBoMsche 
Druse bis zur gewohnlichen Wimper mit ihren Anhangsdrusen, die an Stelle einer MEIBOM
schen Druse liegt, alle Ubergange vorkommen. Er hat (1922) einen solchen Ubergangsfall 
modelliert mit einem Haar in einer MEIBoMschen Druse von noch nicht del' Halfte del' 
normalen Lange, abel' ohne MOLLsche Druse. 

Beim Embryo werden die Driisen spater angelegt als die Wimpern mit deren 
Talgdriisen und SchweiBdriisen, sind aber am Ende des 3. Monats vorhanden 
(CONTINO). Sie beginnen schon bei. geringer Lange Talg zu erzeugen. Bis zur 
Mitte des Fetallebens sind sie im oberen Lide nicht Hinger als im unteren und 
stehen am nasalen Ende des Oberlides besonders dicht' vielleicht durch die 
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vOITuckende Anlage des Tranenrohrchens zusammengedrangt. Diese dichtere 
Stellung findet sich noch beim rei fen Fetus, gelegentlich auch beim Erwachsenen 
[ASK (1908)], doch beobachtet man bei diesem auch das Gegenteil (H. VIRCHOW). 

Die Oberlidplatte, Tarsus superior, ist aus dichten Bundeln faserigen Binde
gewebes hergestellt und hebt sich dadurch deutlich von der Umgebung abo Vorn 
und hinten schlieBen sich verticale Bundel zu einer Grenzschicht zusammen, 
von denen die hint ere innig mit der Lidbindehaut verwachst, indem sie deren 
tiefere BlutgefaBe noch ummantelt. Die vordere Grenzschicht dagegen geht 
mit der davorgelegenen centralen Bindegewebsschicht so gut wie gar keine 
engeren Beziehungen ein, erscheint glatt. Nur unten kommt eine breite Ver
bindung mit dem Cilienlager zustandc, die aber nur gegen das laterale Ende 
der Lidplatte so innig wird, daB man von einer "Randausbreitung des Tarsus" 
(H. VIRCHOW) sprechen kann. Zwischen den beiden Grenzplatten umflechten 
enggefiigte sagittale, transversale und schrage Bundel die Tarsaldrusen. Gegen 
den Lidrand heITschen vertic ale Bundel vor, die die Randbundel des M. orbi
cularis umgreifen und, in sagittaler Richtung ineinander ubergehend, den unteren 
AbschluB der Lidplatte bilden, wahrend transversale Faserzuge unter spitz
winkliger Durchkreuzung Offnungen fur den Durchtritt der Mundungsenden 
der Tarsaldrusen freilassen. Gegen die Ecken wird das Gefuge der Lidplatten 
weniger dicht, sobald die Tarsaldrusen kurzer werden und wegfallen. Die 
verticalfaserigen Grenzschichten sind kaum noch angedeutet; zwischen den 
immer noch dicken, stark durchkreuzten Faserbundeln bleiben zahlreiche, von 
verhaltnismaBig weiten BlutgefaBen und kleinen Fettanhaufungen eingenommene 
Lucken. Fettlappchen finden sich auch im vorderen Abschnitte des orbitalen 
Randes der Lidplatte vor der A. marginalis, die in der ganzen Lange des Randes 
mit der Platte verbunden ist. Hinter dem Arterienbogen tritt die Hauptmasse 
der unter dem Einflusse des glatt en M. capsulo-palpebralis (Mulleri) stehenden 
Bindegewebsfaserungen vertical in die Lidplatte. - Die Unterlidplatte, Tarsus 
interior, zeigt eine vordere und hintere Grenzschicht aus verticalen Bundeln 
kaum andeutungsweise. Bei der dichten Lagerung der Alveolen der Tarsal
drusen ist die Durchflechtung der Faserbundel hauptsachlich nur zwischen den 
Drusen gut zu erkennen und geht ohne Grenze in das Bindegewebe des Cilien
lagers uber. Am orbitalen Rande der Platte setzen sich die die letzten Alveolen 
der Tarsaldrusen umhullenden Bundel unmittelbar in die Scheidewande eines 
zwischen Orbicularis und Bindehaut eingeschobenen, von starken BlutgefaBen 
durchzogenen Fettpolsters fort (Abb.91). 

Die Lidplatten sollen nach BAUER (1894) sehr reich an hochst feinen elastischen 
Fasern sein, die zwischen den Drusen sagittal verlaufen; CONTINO findet dagegen 
nur sparliche oder gar keine Fasern. Der orbitale Rand der Oberlidplatte ist 
nach MOLL (1857) hauptsachlich aus elastischem Gewebe hergestelIt. 

Die Entwicklung der Lidplatte falIt beim Menschen mit dem Beginne der 
abscheidenden Tatigkeit der Tarsaldrusen zusammen (ASK), doch laBt sich daraus 
keine ursachliche Verknupfung ableiten; denn wie es Sauger mit MEIBOM
schen Drusen ohne Tarsus gibt, so trifft man Z. B. beim Schwein und bei 
niederen Affen (Macacus) beide nebeneinander, raumlich ganz getrennt [ARGAUD 
und FALLOUEY (1923)]. Man wird also folgerichtig auch nicht jede derbere 
bindegewebige Umhullung der MEIBoMschen Drusen als Tarsus bezeichnen 
durfen. 

Der M. orbicularis oc. weist in dcr P. palpebralis ganz auBerordentliche 
Unterschiede in der Dicke der Muskelfasern auf: zwischen Fasern von .?O fL 
Durchmesser und solchen von 4-5 fl kommen in demselben Bundel aIle Uber
gange vor. Die Fasern unter 15 fl zeichnen sich durch ziemlich regelmaBig 
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kreisf6rmigen Querschnitt aus. Es bleibt noch mit Hilfe einer vollstandigen 
Sagittalschnittreihe durch ein Lid festzustellen, wie sich diese Fasern in ihrer 
ganzen Lange verhalten. 1m Oberlid ist die Muskelplatte bis etwa in Hohe der 
Oberkante des Cilienlagers nur ungefahr 0,5 mm dick, da die durchschnittlich 
1 mm breiten, flachen, an den Randern mehr oder weniger zugescharften Muskel
biindel dachziegelig mit Abfall nach vorn iibereinandergestaffelt sind, eine Wir
kung der schrag zwischen den Biindeln zur Haut durchtretenden Sehnenbiindel 
des M. levator palpebrae. Vor dem Cilienlager wird die Muskelplatte ziemlich 
unvermittelt dicker, die auf 1,5 mm verbreiterten Muskelbiindel neigen sich 
starker, parallel der Vorderflache des Cilienlagers und schieben sich bis nahe 
an den Lidrand heran. Von da beginnt dann der Lidrandabschnitt des Orbi
cularis, der durch das Cilienlager riickwarts in den Tarsus bis hinter die MEIBOM
schen Driisen greift. Vor der Vorderflache des Pars palpebralis zeigt der Sagittal
schnitt in der Subcutis verstreute diinne und diinnste Biindelquerschnitte, 
yom Lidrand aufwarts rasch an Zahl abnehmend, aber einzeln auch noch in 
H6he der Oberlidfurche vorhanden. - 1m Unterlid ist die Platte der P. palpe
bralis dicker und nicht so fein aufgespalten wie im Oberlid; die Muskelbiindel 
sind zwar auch durchschnittlich 1 mm breit, aber massiger und mehr horizontal 
iibereinandergeschichtet. Nur beirn Ubergang in den Lidrandabschnitt drehen 
sie sich, wie im Oberlid, mit der Vorderkante allmahlich bis fast um 900 lidrand
warts, d. h. bis sie parallel der hinteren Lidflache stehen. Die vor der Palpe
bralisplatte in die Unterhaut vorgeschobenen diinnen Muskelbiindel sind auch 
im Unterlide vorhanden. 

Die Lagebeziehung der P. palpebralis zur Vorderflache der Lidplatte ist 
in beiden Lidern verschieden insofern, als sich im Oberlide zwischen Muskel 
und Lidplatte die centrale Bindegewebsschicht (SCHWALBE, pratarsale Schicht 
H. VIRCHOW) einschiebt, die im Unterlide fast fehlt. Sie erstreckt sich nach 
oben hin bis an das Septum orbitale und geht weiterhin vor dies em in das retro
musculare Bindegewebe der Deckfalte iiber; unten endet sie an der Vorderflache 
des Cilienlagers. Sie enthalt als vordere Abteilung die nach dem Durchbruche 
durch das Septum orbitale entlang der Hinterflache der P. palpebralis herab
streichenden, vielfach von BlutgefaBen durchsetzten Sehnenfasern des Levator 
palpebrae sup., die nach und nach zwischen den Biindeln des Palpebralis in das 
Unterhautgewebe treten. Die hintere Abteilung besteht aus zartfaserigem, 
lockerem Bindegewebe, das im wesentlichen auch vertical geordnet ist; darin 
verlaufen noch etliche BlutgefaBe, besonders entlang der Kante des Cilienlagers 
der Arcus arteriosus tarseus, und die gr6Beren Nervenstammchen. 1m Unterlide 
befindet sich zwischen der Muskelplatte des Palpebralis und der schlecht abge
grenzten V orderflache der Lidplatte nur eine geringe Schicht lockeren Binde
gewebes mit den Nerven und den teilweise in die Lidplatte hineingedrangten 
BlutgefaBen; die gelegentlich sehr starke A. marginalis zieht vor dem unteren 
Rande der Lidplatte entlang. 

Der Lidrandabschnitt des Orbicularis oc., P. marginalis mi. orbicularis 
(H. VIRCHOW, M. ciliaris RIOLANI, M. tarsalis) ist nichts Selbstandiges, wie schon 
aus der Beschreibung der makroskopischen Verhaltnisse hervorging, sondern 
wird aus Biindeln der P. palpebralis hergestellt, denen sich die Biindel der P.lacri
malis zugesellen. Auf dem Sagittalschnitte gewinnt man den Eindruck, als 
ob die Platte der P. palpebralis sich entlang dem Lidrande nach hinten kriimme, 
wobei, wie erwahnt, die Biindelquerschnitte sich allmahlich senkrecht gegen 
den Lidrand richten. Der Abstand von der Flache des Lidrandes betragt durch
schnittlich 0,25 mm. 1m Oberlide kann man mit H. VIRCHOW vier Abteilungen 
unterscheiden: Pars ciliaris, P. tarsalis ant., P. tars. post. und P. interglandularis. 
DieP. ciliaris besteht aus schwachenBiindeln, die aus dem praciliarenAbschnitte 
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des Palpebralis oder aus der P. tarsalis ant. in das Cilienlager einbiegen, jeweils 
eine Strecke weit, meist zwischen den Halsen der Wimperbalge verlaufen, um 
dann wieder nach vorn oder nach hinten auszutreten. So kommt es, daB man 
im Sagittalschnitte zuweilen quer oder schrag getroffene oder auch gar keine 
Bundel sieht. Die P. tarsalis ant. ist kraftig, liegt zwischen Cilienlager und 
Hauptgang der Tarsaldriisen und erstreckt sich nach oben noch zwischen deren 
Alveolen bis zu einer Entfernung von etwa 1,5 mm vom Lidrand, ist also etwa 
1,25 mm hoch. Zwischen den Gruppen der Wimperbalge drangt sich dieser Teil 
gelegentlich stark nach vorn. Die P. tarsalis post. ist schwacher, reicht aber um 
weniges (0,1-0,2 mm) hoher hinauf, und wird hinten noch von der hinteren 
Grenzschicht der Lidplatte bedeckt. Beide tarsale Teile sind gegen den Lidrand 
von diinnen BundeIn gebildet, der hintere besteht auch oben aus solchen. Als 
P. interglandularis gelten Bundel, die zwischen den Tarsaldriisen und deren 
Alveolen schrag von einem Tarsalteil in den anderen ziehen; sie wird, wie die 
P. ciliaris, im Sagittalschnitt oft vermiBt. - 1m Unterlid ist die Unterscheidung 
der vier Abteilungen schwieriger durchzufuhren; die P. interglandularis laBt 
sich von den beiden Tarsalteilen kaum trennen, und ebenso bleibt es dem Gut
dunken des Beschauers anheimgestellt, wie er die ganz besonders machtige 
P. ciliaris begrenzen will. Das Cilienlager ist ja im Unterlide nur undeutlich 
abgesetzt. Nimmt man die erste Wimperreihe als Marke, so sieht man, daB 
der Lidteil des Orbicularis sich einfach geschlossen hinter den schwachen und 
kurzen Wimperbalg schiebt bis gegen die tief eingepflanzten, starken Balge 
der 2. -4. Reihe. Zwischen diesen und den wieder kurzen, schwachen Balgen 
der 5. Reihe liegt dann ein grobes Bundel, das ohne weiteres als P. ciliaris be
zeichnet werden darf; es grenzt mit seinem hinteren Abschnitte breit an die 
P. tarsalis ant. und an die MEIBoMschen Driisen. An der P. palpebralis ist in 
der Abb. 91 durch das Eindringen einer MOLLschen Driise zwischen die groben 
Muskelbundel die Grenze des ciliaren Teils eben angedeutet. Die P. tarsalis 
ant. ist kraftig, keilformig; die Basis des Keils breitet sich unter der Mitte des 
Lidrandes aus, die Keilkante schiebt sich zwischen Hinterflache der abgesonderten 
P. ciliaris und die MEIBoMschen Driisen. Die P. tarsalis post. ist schwacher, 
aber hoher; ihre letzten dunnen Bundel erstrecken sich bis 1,75 mm vom Lid
rand und sind nur durch eine ganz dunne Schicht Lidplattengewebes von der 
Bindehaut getrennt. Beide Tarsalteile werden an der Cutis des Lidrandes von 
dunnen Bundeln gebildet. Die dichtgelagerten kraftigen Bundel, die sich 
zwischen die Alveolen der MEIBoMschen Driisen drangen und deshalb als P. inter
glandularis angesehen werden konnen, haben nur etwa die halbe Hohe der 
P. tarsalis post., in die sie ohne Grenze ubergehen. 

1m Bereiche des Tranensees, wo weder eine Lidplatte noch Wimpern vor
handen sind, beginnt eine P. marginalis des Orbicularis sich in der Umgebung 
der Ampullen der Tranenrohrchen zu sondern (Abb.94). Medial dazu ist der 
transversale Teil des Tranenrohrchens rings von Muskelbundeln umgeben, 
besonders am vorderen und am vorderen oberen Umfang, am schwachsten 
hinten und hinten oben. Hier finden sich vorwiegend dunne und dunnste Bundel, 
die, wie wir bei deL" Beschreibung der makroskopischen Verhaltnisse gesehen 
haben, der P. lacrimalis des Orbicularis angehoren. Die langeren Durchmesser 
der groberen Bundel stehen zur LangsachRe deR RohrchenR faRt, aber nicht 
rein radial, entsprechend dem leicht schraubigen Verlaufe der Bundel. Medial 
zur Ampulle trennt sich von den hinten oben zum Rohrchen gelegenen Biindeln 
eine schwache Schicht ab, die an dem vorderen Umfange des senkrechten Ab
schnittes des Rohrchens voriiberzieht; sie erstreckt sich mit diinnen BiindeIn 
bis in die Spitze der Tranenpapille. In dieser Gegend zeigen sich die ersten 
noch sehr schmachtigen Wimpernbalge und bereits verhaltnismaBig groBe 
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MOLLsche Drusen; jene liegen vor der eben erwahnten Muskelschicht und die 
MOLLschen Drusen drangen sich von hinten her so zwischen die groben vorderen 
Muskelbundel ein, daB sie, wenn auch unvollkommen, eine ziemlich massige 
P. ciliaris abgrenzen. Aus dieser gehen weiter lateral, sobald die erste MEIBOM
sche Druse und damit die Lidplatte auf tritt, Bundel in deren hintere Schichten, 
doch scheinen die dunnen, die Ampulle umgreifenden Muskelbundel in den 
beides Partes tarsales immer die dem Lidrande nachsten zu bleiben. 

Die Bundel der verschiedenen Abteilungen der P. marginalis des Orbicularis 
werden von feinen elastischen Fasern umsponnen (BAUER). -aber die Endigung 
der Muskelfasern ist so gut wie nichts bekannt. Sofern Fasern den lateralen 
Augenwinkel nicht erreichen, enden sic wahrscheinlieh im Bindegewebe der 

I •• 1,1,. I I I '1mm 

Abb. 94. Sagittalschnitt durch die Papilla lacrimalis des Untcrlides cines 39jahrigen Hingerichteten. 
Der Schnitt streUt den senkrechten Schenkel deH Tranenrohrchens in dcr Gegend des Trichters 
und trifft den von den Biindeln des 111. orbicularis oc. umgebenen wagercchten Schenkel medial 
zur Ampulle quer. Oben zwischen den Muskelbiindeln ein paar quergetroffene kleine Cilienhalge 
und eine Anzahl Durchschnitte von Glandulae ciliares. Rechts unten die A. palpehralis info medialis. 

Etwas davor und links unten am Rande je ein weites zartwandiges LymphgefaJ.l. 
(Praparat von Prof. HET'l'.) 

Lidplatte (H. VIRCHOW). Zur Cutis abirrende Bundelehen sind beim Menschen 
selten, sollen aber bei Affen und Halbaffen after vorkommen. Bei den Anthro
poiden ist der Lidrandabschnitt des Orbicularis sehwaeher als beim Menschen, 
aber starker als bei niederen Affen (ADACHI). 

Als Wirkung des Lidrandabschnittes des Orbicularis ist zunachst nur eine 
Straffung und damit Versteifung des Lidrandes anzunehmen, wie sie beim 
Zusammenpressen der Lider (Zukneifen des Auges) gebraucht wird, grund
satzlich nicht verschieden von der Wirkung des vor dem Cilienlager befind
lichen dickeren Randabschnittes der P. palpebralis. Dabei ist ganz besonders 
an den plOtzlichen und heftigen LidschluB zu denken, den man z. B. bei jungen 
Kindern zu Beginn des Weinens beobachtet, und der aus der eben mit Tranen 
gefiillten Lidspalte die ersten Tropfen wie Kugeln herausschleudert. Soweit 
die Bundel sich urn die Wimperbalge und die MEIBoMschen Drusen herum
legen, besteht die Maglichkeit einer Auspressung der DrusenausfUhrgange als 
Nebenwirkung; die Drusenkarper der Wimperbalgdrusen liegen teilweise, die 
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der MEIBoMSchen Driisen allermeist auBerhalb des Wirkungsbereiches dieser 
Muskulatur. 

Die Bindehaut verhalt sich in ihrem feineren Bau in dem mit den Lidplatten 
verwachsenen Bezirke abweichend von den iibrigen Abschnitten, so daB man 
die Conjunctiva tarsalis von der C. mobilis unterscheiden kann. Diese wiederum 
zerfallt in die C. palpebralis, C. bulbaris und Conjunctiva fornicalis; endlich 
laBt sich noch ein Ringstreifen der C. bulbaris als C. cornealis absondern 
(H. VIRCHOW). 

Die Conjunctiva tarsalis ist an der Lidkante etwa 0,25 mm dick und nimmt 
gegen den orbitalen Rand der Lidplatte bis auf 0,35 mm zu. Sie zeigt in beiden 
Lidern im AnschluB an die hintere Lidkante auf eine Hohe von etwa 0,5---0,7 mm 
(Randzone, admarginale Zone H. VIRCHOW) durch das Epithel durchscheinende, 
senkrecht zur Lidkante gesteIlte, verhaltnismaBig breite Leisten der Tunica. 
propria mit undeutlichen Papillen. Dariiber folgen im Oberlid erst kleine, dann 
allmahlich groBere runde Papillen, iiber die, wie iiber die Leisten, das Epithel 
glatt hinwegzieht. An diese mittlere Zone schlieBt sich ohne scharfe Abgrenzung 
eine obere, noch etwas iiber den orbitalen Rand der Lidplatte hinausreichende 
Zone. In ihr tritt eine nach oben zunehmende Zerkliiftung der Bindehaut
oberflache auf, indem zunachst kleine Griibchen und kurze SpaIten, weiterhin 
langere, verzweigte und sich untereinander verbindende spaItformige Rinnen 
die Schleimhaut in rundliche, vieleckige oder gelappte Felder (Plateaux) ver
schiedener GroBe zerteilen. Diese schon bei Lupenbetrachtung erkennbare 
Modelung [der "Papillarkorper" von EBLE (1828), das Rinnensystem von STIEDA 
(1872)] ist es hauptsachlich, die der Lidbindehaut das sammetartige Aussehen 
verleiht, jedoch tragen auch die durch die glatte Epitheldecke durchscheinen
den Papillen dazu bei. Eine RegelmaBigkeit in der Anordnung der Rinnen ist 
nicht ersichtlich, wenn auch ein paar Rinnen ungefahr entlang dem oberen 
Rande der Lidplatte verlaufen. In dieser Gegend sind die Rinnen am tiefsten 
und konnen sich an ihrem Boden seitwarts verbreitern, so daB die Felder etwas 
unterschnitten werden. Gelegentlich kommen statt der spaltformigen Unter
schneidungen kurze Rohrenbildungen vor. Nach H. VIRCHOW bestehen die 
Felder aus Gruppen von Papillen, iiber die das Epithel glatt hinwegzieht; von 
anderer Seite, so auch von GREEFF (1902) und NAKAGAWA (1903) wird das 
Vorhandensein von Papillen geleugnet. Offen bar kommen hierin weitgehende 
individuale Schwankungen vor: in den an die mittlere Zone anschlieBenden 
kleinen Feldern finde ich oft noch deutliche Papillen, we iter oben nur noch 
Andeutungen. Schwankend ist auch die Ausdehnung des Rinnengebietes gegen 
den Lidrand hin. 1m auBersten FaIle reichen die Felder bis auf 1,5 mm an den 
Lidrand heran [SATTLER (1877)], wobei an die Mitte des Lides zu denken ist, 
denn in den Eckbezirken der Lidplatte stoBt die Felderzone unmittelbar an die 
Randzone. 1m iibrigen trifft man kurze, seichte, auch verzweigte Rinnen in 
der mittleren Zone manchmal bis weit gegen die Randzone hin. Die Bildung 
von Feldern beginnt gegen Ende des 5. Monats nach der Geburt [RAHLMANN 
(1883) ]. 

Am Unterlide ist die Rinnen- und Felderzone nicht vorhanden. Auf eine 
schmale mittlere Zone folgt, etwa von dcr halbcn Rohe der Lidplatte abwiirtH, 
ein Bindehautstreifen, in dem die Propria statt Papillen ein Netz von Leisten 
aufweist. Entsprechend den Netzmaschen senkt sich das Epithel zu kleinen 
Griibchen und "Epithelsackchen", mehr oder weniger kugeligen Hohlraumen 
mit engem Zugang, in die Tiefe. Ihre Anzahl schwankt in weiten Grenzen. 

Das Epithel der Randzone ist in der Nachbarschaft der Lidkante noch ein 
vielschichtiges Plattenepithel, wie auf dem Lidrande, aber ohne die Merkmale 
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der Epidermis, d. h. ohne Eleidinbildung und Verhornung, die beide genau 
an der Lidkante aufhoren. Allmahlich nimmt darm die Anzahl der Zellschichten 
ab, wobei die oberflachlichen Zellen hoher werden. In der mittleren Zone des 
Oberlides vermindert sich iiber den kleinen, niedrigen Papillen die Zahl der 
Zellenlagen des Epithels weiter auf 2-3, zwischen den Papillen auf 4-5; die 
oberflachlichen Zellen werden cubisch bis hochcylindrisch, die basalen cubisch 
oder platt. fiber den groBeren Papillen gegen die Rinnenzone hin finden sich nur 
noch 2 Lagen von Zellen, die basalen von cubischer, die oberflachlichen von 
cylindrischer Gestalt; zwischen den Papillen senkt sich das Epithel tiefer, bis 
zu 6 Zellhohen ein. Ein Cuticularsaum an der freien Oberflache der Cylinder
zellen (WALDEYER, TARTUFERI) ist nicht vorhanden, hochstens eine crustaartige 
Verdichtung des Protoplasmas; dagegen sind die Oberflachen der Zellen durch 
Kittleisten verbunden (H. VIRCHOW). In der Rinnenzone ist das Epithel an 
der Oberflache der Felder ebenso wie an den Wanden der Rinnen zweischichtig, 
basal cubisch, oberflachlieh cylindrisch; dabei zeichnen sich die Cylinderzellen 
in den Rinnen durch besondere Hohe und Schlankheit aus. Zwischen den 
Cylinderzellen auf der Flache der Felder finden sich manchmal kleine Inseln 
cubischer Zellen. 

Das Epithel der tarsalen Bindehaut des Oberlids enthalt meist, aber keines
wegs immer, Schleim(Becher)zellen in individual stark wechselnder Zahl; 
niemals liegen sie in der basalen Zellschicht. Sofern sie bereits im oberen Teile 
der Randzone vorkommen, sind sie klein und reichen von der Oberflache durch 
2-3 Zellschichtcn in die Tiefe. Ihre Langsachse ist gegen die Lidkante geneigt, 
offenbar infolge desselben Druckes oder Schubes, der die Kerne der Epithel
zellen dieser Gegend in der gleichen Richtung schrag stellt. fiber den Papillen 
der mittleren Zone konnen die Schleimzellen noch verhaltnismaBig sparlich 
sein und stehen dann einzeln oder in kleinen Gruppen. Ihr freies Ende bleibt 
vielfach etwas gegen die allgemeine Epitheloberflache zuriick und offnet sich 
dann in ein flach schiisselformiges Griibchen; ein solches kann auch einer ganzen 
Gruppe gemeinsam sein, ist dabei aber oft starker kegelformig vertieft. In der 
Rirmenzone finden sich Schleimzellen im Epithel sowohl der Felder als auch 
der Rinnen bis auf deren Boden. Die Zellen besitzen eine feste, elastische Mem
bran [GREEN (1894)], die die WEIGERTSche Elastinfarbung annimmt [IsHIKuRo 
(1903)]; die Theca enthalt Seeretkornchen oder homogenen Schleim, gelegentlich 
auch ein Wabenwerk, dessen Wande sich farben, oder fadiges oder netzartiges 
Protoplasma (H. VIRCHOW). Die Tatsache, daB Schleimzellen manchmal ganz 
fehlen, anderseits bei alten Personen und bei chronischen Bindehautkatarrhen 
besonders zahlreich sind, lieB sie friiher als krankhafte Erscheinung auffassen 
[REICH (1874), CIACCIO (1874), SATTLER (1877)]. Man trifft sie jedoch ebenso 
in sicher normalen Bindehauten, wenn wir auch nicht wissen, welcher Art der 
Reiz ist, der gewohnliche Epithel-(Cylinder-)zellen zur Umwandlung in Schleim
zellen anregt. CONTINO (1908) fand Schleimzellen in der Bindehaut schon beim 
Embryo von 86 mm. 

Das Epithel der Conjunctiva tarsalis des Unterlides ist nirgends zwei
schichtig; jenseits der Randzone zeigt es 3 oder 4 Schichten. 1m letzten 
FaIle sind die basalen Zellen cubisch, die oberflachlichen cylindrisch oder 
conisch, indem die Zellen der zweiten Schicht sich mit einem schmalen Fortsatze 
zwischen deren basale Enden schieben; die Zellen der 3. Schicht sind polyedrisch 
(H. VIRCHOW). Die Zahl der Schleimzcllen ist erheblich groBer als im Oberlid. 
In der Randzone konnen sie, klein und ganz oberflachlich, schon unmittelbar 
an der hinteren Lidkante beginnen; gelegentlich stehen sie im iibrigen Tarsal
gebiete so dicht, daB zwischen je zweien nur eine schmal zusammengeprel3te 
Epithelzelle an die Oberflache gelangt. Die "Epithelsackchen" (s. Abb.91) 
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sind mit einer doppelten Zellage ausgekleidet; uber cubischen oder platten 
Basalzellen stehen Cylinderzellen, an deren vorgewolbten Kuppen reichlich 
feine Tropfchen hervorquellen, so daB die Sackchen offenbar Drusen darstellen. 
H. VIRCHOW neigt zu der Annahme, die jetzt auch vielfach geteilt wird, daB 
uberhaupt allen Cylinderzellen der Bindehaut secretorische Fahigkeit zukomme, 
die Bindehaut als "Flachendruse" zu betrachten sei. Zwischen den Cylinder
zellen der Epithelsackchen trifft man vereinzelte Schleimzellen. Die Sackchen 
kommen in der Bindehaut auch uber den Bereich der Lidplatte hinaus vor; 
sie treten schon im 7.-8. Fetalmonat auf [THEODOROFF (1895)]. Wander
zellen, kenntlich an dem wurstfOrmigen Kern, sind im Epithel der Conjunctiva 
tarsalis beider Lider nicht selten. 

Das Bindegewebe der Conj. tarsalis laBt, wenn auch nicht immer klar, eine 
Tunica subconjunctiva und eine T. propria unterscheiden. Die Subconjunctiva, 
in der die groBeren GefaBe im wesentlichen senkrecht gegen den Lidrand verlaufen, 
ist mit der Lidplatte verwachsen, aber weniger dicht als deren Gewebe, und im 
allgemeinen von geringer Machtigkeit. Die Propria nimmt im Oberlide nach oben 
hin entsprechend der wachsenden Hohe der Papillen und Felder an Dicke zu; 
sie schlieBt gegen das Epithel mit einer feinfaserigen, dichten Basalschicht 
ab, ist aber sonst in der Rand- und im unteren Abschnitte der mittleren Zone 
lockerer als die Subconjunctiva. 1m oberen Abschnitte der mittleren und in der 
Felderzone ist der Ubergang zwischen beiden ganz unbestimmt. Schon in der 
Randzone beginnt unter der Basalschicht eine besondere Auflockerung der 
Propria nach Art des reticularen Bindegewebes, die nach oben hin allmahlich 
machtiger wird. In die Maschen dieses Gewebes lagern sich in wechselnder 
Menge kleine Zellen mit stark farbbaren Kernen ein, so daB man auf den ersten 
Blick den Eindruck einer lymphoiden Infiltration gewinnt. Es handelt sich 
jedoch nicht um Rundzellen, sondern um eckige, rundkernige Plasmazellen, 
zwischen denen allerdings auch sparliche Lymphzellen vorhanden sein konnen. 
Gegen die Grenze zwischen Felderzone und Conjunctiva mobilis palp. hort diese 
Infiltration allmahlich auf. Lymphfollikelartige Anhaufungen von Rundzellen 
(Noduli lymphatici conjunctivales) trifft man auch in der gesunden Tarsalbinde
haut des Oberlides in geringer Anzahl, in der Regel in der Felderzone (Abb. 90). 
Sie liegen ohne scharfe Abgrenzung dicht unter dem Epithel, das auch von 
Lymphzellen durchsetzt sein kann und an diesen Stellen immer frei von Schleim
zellen ist. In der Jugend fehIen sie oder sind nur angedeutet [SOHMID (1871)]. 

1m Unterlide beschrankt sich die feste Verbindung zwischen Conjunctiva 
und Tarsus etwa auf dessen Lidrandhiilfte, dann bildet das conjunctivale 
Bindegewebe eine an Dicke langsam zunehmende, verhaltnismaBig lockere 
Schicht, worin SUbconjunctiva und Propria hochstens nach der GroBe der 
BlutgefaBe unterschieden werden konnen. Die Infiltration mit Plasmazellen 
findet sich auch im Unterlid und erstreckt sich uber den Bereich des Tarsus 
hinaus unter fortschreitender Verringerung bis in die fornicale Bindehaut. 

Echte Drusen sind in der Conj. tarsalis nur sehr sparlich vorhanden, wenn 
man nicht die zuerst von HENLE als blinddarmformige Drusen beschriebenen, 
rohrenfOrmigen Epitheleinsenkungen als solche auffassen will. Diese "Epithel
rohren" (H. VIROHOW, HENLEsche Krypten oder Drusen) sind einfache, senk
recht oder leicht schrag in die Propria eindringende Schlauche bis zu etwa 
0,3 mm Lange mit rundem oder etwas abgeplattetem Querschnitt. Sie kommen 
nach BAUMGARTEN (1880) in beiden Lidern vor, auch noch uber den Tarsus 
hinaus, und zwar am haufigsten in deren medialem, am seltensten im mittleren 
Drittel. Der gegenseitige Abstand betragt etwa eine Rohrenbreite (HENLE, 
H. VIROHOW). Das zweischichtige Epithel zeigt basal niedrige, oberflachlich 
cyIindrische Zellen, wie die Rinnen und die Epithelsackchen. Schleimzellen 
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zwischen den Cylinderzellen finden sich in sehr wechselnder, gelegentlich recht 
groBer Zahl. Gegenuber diesen in ihrer Bedeutung zweifelhaften Bildungen 
kommen als wirkliche Drusen nur die zuerst von v. WOLFRING (1872) auf
gefundenen tarsalen Triinendrilsen in Betracht. Sie gehoren mit den in der 
Conj. mobilis palpebralis und fornicalis in groBerer Anzahl vorhandenen acces
sorischen Tranendrusen (HENLE) zusammen und zeigen den gleichen tubulosen 
Bau wie die groBe Tranendrfrse. Ihre Zahl wechselt, ist aber immer gering; 
fUr das Oberlid stellte TERSON (1892) in 80% der FaIle durchschnittlich drei, 
im Unterlid in 33% nur eine Druse fest. Sie liegen im orbitalen Randabschnitte 
der Lidplatte entweder mehr oder weniger in der Nachbarschaft der Enden 
der MEIBOMschen Drusen oder auch zwischen deren Alveolen, im Oberlid 
entlang dem ganzen Rande der Lidplatte, aber am seltensten medial [ALT (1900)], 
im Unterlid hauptsachlich temporal. Ihre Gestalt ist platt linsen- oder kuchen
formig und in der Regel gelappt. Die GroBe schwankt betrachtlich, doch kann 
der Durchmesser 4 mm erreichen. Die Drusenschlauche werden auBerhalb 
der concentrisch gefaserten Basalhaut von lockerem, mit Piasmazellen durch
setztem Bindegewebe umgeben und sind mit einschichtigem Cylinderepithel 
ausgekleidet; die runden Kerne halten sich im basalen Teile der dicht und fein 
gekornelten Zellen. Der kurze AusfUhrgang mundet senkrecht auf die Oberflache 
der Bindehaut; sein zweischichtiges Epithel hat basal platte, gegen die Lichtung 
cylindrische Zellen. - Die embryonale Anlage der Drusen fallt in das Ende 
des dritten Monats [CONTINO (1909)]. 

Die Conjunctiva mobilis zeichnet sich gegenuber der unverschieblich auf den 
Lidplatten festsitzenden Conj. tarsalis durch einen weit groBeren Reichtum 
an lockerem Bindegewebe aus, das stellenweise, besonders im fornicalen Abschnitt 
und seiner Nachbarschaft, eine ausgiebige Verschiebung und Faltung zulaBt. 
Eine ungefahre Abgrenzung nach der Tiefe hin stellen die von der TENoNschen 
Kapsel aus sowohl in die Conj. palpebralis als in die Conj. bulbaris eindringen
den, dichteren Bindegewebsblatter (s. S.212) her, die aber weder bis an die 
Lidplatten, noch bis an den Hornhautrand gelangen. Am Oberlid ist dann eine 
Strecke weit die Hinterflache des M. capsulo-palpebralis (Miilleri) die Grenze, 
am Unterlide das dem orbitalen Rande der Lidplatte angeschlossene Fettpolster; 
am Augapfel vereinigt sich das conjunctivale mit dem episcleralen Bindegewebe. 
Die standigen, im wesentlichen transversal verlaufenden Falten in der forni
calen und in den anstoBenden Abschnitten der palpebralen und bulbaren Binde
haut erhalten Abzweigungen aus den Blattern der TENoNschen Kapsel; auBer
dem ziehen kraftigere Bindegewebsbundel bogenformig von Falte zu Falte, 
besonders reichlich in der Gegend des Fornix; da biegen sie von der Conj. bulbi 
zur Conj. palpebralis heruber und fUllen den Winkel zwischen den beiden 
Blattern der TENoNschen Kapsel aus, wobei sie sich teilweise mit diesen durch
flechten (H. VIROHOW). 

In der Conj. palpebralis des Oberlids nimmt das Epithel, das in der Felder
zone der tarsalen Bindehaut nur zwei Schichten zeigte, rasch an Hohe, bis zu 
sechs Schichten, zu; im Unterlid ist der Ubergang ein allmahlicher, da schon 
in der Conj. tarsalis vierschichtiges Epithel vorhanden ist. Die oberflachliche 
Schicht besteht aus Cylinderzellen. Dies Epithel setzt sich uber die Conj. 
fornicalis auf die Conj. bulbaris fort. Hier tritt vor dem Ubergang in das 
Epithel der Conj. cornealis, der oben etwa in der Mitte zwischen Fornix und 
Hornhaut, unten nahe dem Fornix erfolgt, eine Veranderung ein insofern, 
als die Zahl der Schichten durchschnittlich nur vier betragt, das Epithel aber 
durch VergroBerung der Zellen der mittleren Lagen bis um ein Viertel dicker 
wird als an anderen Stellen (H. VIROHOW). SchleimzeIlen, teils kurze, zwischen 
den oberflachlichen Cylinderzellen, teils langere, die durch 2-3 Zellschichten 
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in die Tiefe reichen, finden sich in der ganzen Conj. mobilis, am reichlichsten 
im Unterlid. In der Conj. fornicalis trifft man Schleimzellen, die, in der Tiefe 
gelegen, mit der Oberfliiche nur durch einen Gang zwischen Epithelzellen ver
bunden sind oder, wenn es sich um eine Gruppe handelt, in einen kugeligen, 
von Cylinderzellen umschlossenen Hohlraum mit engem Ausgange zur OberfHiche 
munden. 

Die starke Auflockerung des Bindegewebes der Propria unter dem Epithel, 
wie sie in der Conj. tarsalis beschrieben wurde, besteht auch in der Conj. palpe
bralis und fornicalis; in der Conj. bulbaris ist die Propria ganz besonders locker 
und feinfaserig. Die Einlagerung plasmatischer oder lymphoider Zellen ist 
schon in der Conj. palpebralis ziemlich geringfiigig und nimmt gegen die Conj. 
bulbaris immer mehr ab, so daB sie hier ganz fehlen kann. 

Als Conjunctiva cornealis wird ein etwa 2 mm breiter Streifen der Conj. 
bulbaris unterschieden, der am Rande der Membrana terminal is ant. (Bowmani) 
der Hornhaut zugeschiirft oder leicht gewulstet (Limbus conjunctivae) endet, d. h. 
in die Hornhaut ubergeht. Das Epithel des Limbus gleicht eine Strecke weit dem 
der Hornhaut, nur zeigt es 6 Zellschichten statt 5. Dann werden die basalen 
Cylinderzellen zuniichst schmiiler und aIlmiihlich niedriger, cubisch. Die platten, 
oberfliichlichen Zellen erscheinen dicker, an ihrer basalen Fliiche gewolbt, so 
daB sie die darunter gelegenen eindeIlen, ein Bild, das sich in den folgenden 
Schichten wiederholt und den geraden Gegensatz zum Hornhautepithel dar
stellt (H. VIROHOW). Dies Epithel setzt sich noch auf verhiiltnismiiBig betriicht
liche EnHernung auf die Conj. bulbaris fort, ehe die Zellen der oberfliichlichen 
Schicht Cylinderform annehmen. HrWATARI (1921) traf bei Japanern in 2,5% 
im Limbusepithel eine Insel mit Cylinderepithel und einmal unter 14 Fiillen 
eine Schleimhautinsel mit Becherzellen. - Unter dem Spaltlampenmikroskop 
wird an der Oberfliiche der Conj. cornealis bis auf den Rand der Hornhaut die 
"Epithelbetauung" bemerkbar, feinste Tropfchen von der GroBe je einer Epithel
zellenfliiche [VOGT (1921)]. Ihre Bedeutung ist noch dunkel; jedenfalls wird 
man auch bei der Uberzeugung, daB die Bindehaut im allgemeinen wie eine 
fliichenhafte Druse Flussigkeit absondert (SOHIRMER, H. VIROHOW), nicht 
ohne weiteres solche Stellen mit viellagigem Plattenepithel einbegreifen. -
Schleimzellen kommcn in den oberfliichlichen Schichten nur spiirlich vor, 
Wanderzellen in der basalen Zellschicht hiiufiger als im Hornhautepithel. 

Das Bindegewebe der Conj. eornealis ist verhaltnismiWig dichter als das der 
iibrigen Conj. bulbaris und versehmilzt im Limbus untrennbar mit dem epi
scleralen Bindegewebe zu kriiftigen Faserbiindeln, die sich in allen Richtungen 
durehkreuzen und noeh vor Erreichung der BOWMANschen Haut in die oberflach
lichen Lagen der Hornhaut iibergehen. Eine dichtere, feinfaserige Basal
schicht unter dem Epithel weist gegen dieses iihnliche, nur weniger regelmiiBige 
kleine Fortsatze auf, wie die BOWMANsche Haut (s. S.45). Sie verlieren sich 
in der Conj. bulbaris mit der Basalschicht. Am oberen und unteren Umfange 
der Hornhaut bildet die Propria der Conj. cornealis in einer radialen Breite 
von 1-1,5 mm [CrAooIO (1873)] schmale, netzartig untereinander verbundene 
leistenartige Erhebungen, die zuerst von MANZ (1859) beschrieben wurden. 
Das Epithel macht die Erhebungen nicht mit, senkt sich aber in die durch sie 
entstandenen ~'acher bis zu 13 Schichten Tiefe ein (H. VIROHOW). Von dem 
Nctze ziehen spitz oder breit endende Leisten radial gegen den Hornhautrand 
("MANzsche Leisten"). 1m ubrigen scheint die Ausbildung dieser Modelungen 
nicht unbetrachtlichen individualen Schwankungen zu unterliegen. H. VIROHOW 
fand in einem FaIle die Propria fast glatt, in einem anderen kein Netz, sondern 
fast um die ganze Hornhaut, mit Ausnahme je eines kleinen nasalen und tempo
ralen Abschnittes, in einer bis 0,5 mm breiten Zone sehr feine, dichtstehende 

18* 
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radiale Leisten, die sich gelegentlich gegen die Hornhaut hin teilten. Auch 
HIWATARI weist auf die invidual sehr ungleiche Ausbildung (bei Japanern) 
hin; bei einem Kinde vermiBte er die Leisten ganz. VOGT nennt die radialen 
Leisten "Palisaden" und gibt nach seinen Untersuchungen am Lebenden als 
groBte Breite der Zone im unteren Randbezirk 0,9 mm an; der gegenseitige 
Abstand der Palisaden betragt 0,1-0,15 mm, ihre Dicke 0,03-0,05 mm. 
In der Regel fuhrt jede Palisade eine kleine Arterie in das spater zu be
sprechende Randnetz. - Elastische Fasern sind in der Conj. bulbaris und 
cornealis nach DE LIETO VOLLARO (1907) sehr zahlreich vorhanden und bilden 
auBer einem die verschiedenen Hohen der Bindehaut durchziehenden Geruste 
drei Geflechte: eines mit radialer Anordnung der Fasern, ein aus diesem durch 
Abbiegen und Verflechtung von Fasern entstandenes ringfOrmiges, dicht am 
Hornhautrand, und ein oberflachliches, aus dem Fasern in die Erhebungen der 
Propria aufsteigen. Dieser Reichtum an elastischen Fasern halt die Bindehaut 
des Augapfels bei allen Bewegungen glatt; anderseits klaffen bei der vorwiegend 
radialen Richtung der Fasern tangential zur Hornhaut stehende Wunden der 
Bindehaut stark. 1m Alter nimmt die Zahl der elastischen Fasern durch teil
weisen Zerfall ab, so daB die Bindehaut faltig werden kann. 

Einfache rohrenfOrmige Einsenkungen des Epithels sind in der Conj. mobilis, 
auBer am Ubergange der Conj. tarsalis in die Conj. palpebralis, offenbar sehr 
selten. HENLE fand sie in der Gegend des unteren Fornix, ich einmal ebenda 
im nasalen Abschnitt, CIACCIO in der Conj. cornealis, CALDERARO (1908) in der 
Conj. bulbi. 

Die von C. KRAUSE (1842) zuerst als Glandulae mucosae beschriebenen 
versprengten ("disseminierten") Tranendriisen der Conj. mobilis [accessorische 
Tranendrusen HENLE, KRAusEsche Drusen, Glandes sous-conjonctivales SAPPEY 
(1853)] kommen hauptsachlich am Oberlid entlang einer etwa dem Fornix ent
sprechenden, nasal gelegentlich in mehrere gespaltenen Linie [TERSON (1893)], 
aber auch bis gegen den Tarsus herab in der vorderen und in der hinteren Wand 
des Bindehautsackes vor (H. VIRCHOW), im Unterlide fast nur im temporalen 
Viertel in der Fornixgegend. Die Angaben iiber die Menge schwanken erheblich: 
W. KRAUSE zahlte im Oberlide bis 42, im allgemeinen 8-20 am Fornix sup., 
daneben eine wesentliche Anzahl im Ubergangsgebiet, 2-6 im Unterlid, 1-4 in 
der Tranencarunkel, CIACCIO 11-18 im oberen, 2-4 im unteren Lid, TERSON 
8-30 im oberen, bis 4 im unteren Lid, bei alten Leuten durchschnittlich weniger. 
Zwischen mikroskopischer Kleinheit und 1,0 mm Durchmesser (CIACCIO) sind 
sie in allen GroBen anzutreffen, im Mittel 0,4-0,5 mm (TERSON); die kleinsten 
finden sich nasal [W. KRAUSE, B:ERAUD (1858)], nach TERSON aber werden 
sie nasal wieder etwas groBer. Wahrend die kleinen Drusen sich nahe dem Epithel 
der Bindehaut halten, liegen die groBeren in der Regel tief. Der Drusenkorper 
ist im Gegensatze zu der Lappung der tarsalen Tranendrusen geschlossen, mit der 
Langsachse parallel zur Bindehautflache gestellt (TERSON, H. VIRCHOW) ; der Aus
fuhrgang geht schrag-lidrandwarts durch die Bindehaut [ALT (1900)], ist zuweilen 
gewunden (TERSON) und miindet entweder im Fornix oder auf der palpebralen 
Flache (CIACCIO). Der Bau der Drusen stimmt wie bei den tarsalen mit dem tubu
losen der Haupttranendruse uberein; CIACCIO und TERSON beobachteten Schleim
zellen im AusIiihrgang. Drusenschlauche und Ausfiihrgang sind von einer ge
ringen Menge lockeren Bindegewebes mit eingelagerten Plasmazellen umhullt; 
eine besondere Kapsel fehlt. CIACCIO konnte Nerven bis an die Drusenschlauche 
heran verfolgen. - Die erste Anlage tritt gegen Ende der 11. W oche beim 
Embryo von 170 mm auf; im 8. Fetalmonat ist die Druse fertig (CONTINO). 
Die fornicalen Drusen entwickeln sich friiher als die tarsalen, im Oberlide friiher 
als im Unterlid. Auch nach der Geburt werden noch Drusen angelegt; diese 
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bullen wohl ihre Fahigkeit, weiter zu wachsen, nie ein [ASK (191O)]. Nach FALCHl 
(1905) sind in fruhen Stadien die Anlagen der Tranen- und KRAusEschen 
Drusen von Lymphraumen umgeben, die spater schwinden. 

Die Plica semilunaris besitzt auf ihrer Bulbusflache das gleiche sechs
schichtige Epithel wie die angrenzende Conj. bulbaris. An der Kante der Falte 
vermehren sich die Zellschichten auf 8-10, wobei die basalen Zellen cyIindrisch, 
die der mittleren Schichten spindelformig gegen die Oberflache gestreckt, die 
obersten Zellen oft kegel- bis cylinderformig erscheinen. Auf der Lidflache 
wird das Epithel wieder sechsschichtig mit cylindrischen Basalzellen. In der 
Furche gegen die Caruncula lacr. ist es zweischichtig mit cubischen und cylin
drischen Oberflachenzellen wie in den Rinnen der Conj. tarsalis. Das Epithel 
der Plica ist auBer der Hohe der Caruncula lacrim. die einzige Stelle der ganzen 
Bindehaut, wo ofter Mitosen gefunden werden. Mit Ausnahme der Furche 
gegen die Tranencarunkel zeigt die Plica ganz besonders auf ihrer Lidflache 
und der Kante einen groBeren Reichtum an Schleimzellen als die ubrige Binde
haut. Neben oberflachlichen, einzeln oder in Gruppen stehenden, 2-3 Zell
schichten hohen Zellen kommen tiefe einzeln, durch einen schmalen intra
epithelialen Gang mit der Oberflache verbunden und in Gruppen vor, die in 
einen gemeinsamen Gang munden. Diese Schleimzellenschlauche konnen bis 
an die basalen Zellen herabsteigen; sie sind am Eingange stets yon gewohulichen 
cubischen Zellen eingefaBt (H. VIRCHOW). Die bindegewebige Grundlage der 
Plica ist sehr gefaBreich und besteht aus vielfach iiberkreuzten Faserbundeln 
(EVERSBUSCH), wird gegen die Oberflache dichter, doch bleibt unter dem 
Epithel eine stark aufgelockerte Schicht mit einer geringen Einlagerung von 
Plasmazellen; H. VIRCHOW erwahnt die Bildung unregelmaBiger niedriger 
Papillen. Der mehrfach beim Menschen festgestellte Knorpel der Plica ist ela
stisch, von einem starken Perichondrium umgeben [Po BARTELS (1911)]; der 
Nickhautknorpel scheint dagegen in der Regel hyalin zu sein (H. VIRCHOW, 
ZIETZSCHMANN). Soweit Muskulatur in der Plica beobachtet ist, handelt es 
sich urn glatte Muskelzellen, die offenbar dem M. capsulo-palpebralis (HESSER) 
angehoren; sie verlaufen etwa sagittal und konnen Beziehungen zu einem vor
handenen Knorpel eingehen [GIACOMINI (1892), FLEISCHER (1907)]. Quer
gestreifte Muskelfasern gelangen beim Menschen nicht in die Plica; bei Affen 
[PETERS (1890)] und beim Orang (P. BARTELS) treten aus der Orbita kommende 
quergestreifte Fasern an den Knorpel der Plica. Drusen sind nur selten in der 
menschlichen Plica vorhanden und dann meist nur in der Einzahl. ASK (1908) 
bemerkt, daB sich in der zeitweise recht groBen Plica des Embryo eine rudi
mentare Druse zu entwickeln scheine. CONTINO (1909) fand bei 18 unter 
19 Embryonen und Feten, ofter auch bei Erwachsenen in der oberen Halfte 
der Plica nahe deren freiem Rande eine keulenformige Druse, die schon beim 
Embryo von 41 mm angelegt wird und beim Erwachsenen eine Lange von 1 mm 
erreichen kann. Sie mundet auf der Lidflache der Plica; ihre Hohlraume sind 
mit Becherzellen ausgekleidet. Bei einem Buschmanne sah GIAOOMINI (1887) 
auBer vier kleinen KRAusEschen Driisen eine groBere, die er als HARDERsche 
Druse deutet. 

Von Mfen zeigte nach H. VIROHOW ein Macacus rhesus auf der Bulbusflache der Plica 
10 kleine Einzeldrusen; nach PETERS kommen auch bei anderen Affen KRAusEsche Triinen
dl'ii~ell illl obm'en Teile dol' l'liea VOl'. Dio Nickhaut der Sauger enthalt die im Hau einer 
Tranendruse entsprechende Nickhautdruse [WHARTON (1659)] und die tiefer gelegene, 
fettausscheidende HARDERsche Druse [HARDER (1694)], die an del' Bulbusflache der Nick
haut mundet. 

Die Caruncula lacrimalis laBt am Lebenden unter dem Spaltlampen
mikroskop eine reichliche, kulissenartige FliJtelung der Oberflache erkennen 
(KOEPPE). Das Epithel auf der Hohe der Carunkel ist nach H. VIROHOW 
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verschieden von dem des Abhanges. Die Hohe bedeckt ein vielschichtigesPlatten
epithel mit cylindrischen Basalzellen, das in den Talern zwischen den niedrigen 
und unregelmaBigen Papillen der Propria bis zu 15 Schichten hoch wird und 
deutliche Intercellularbrucken aufweist. Eine Verhornung der oberflachlichen 
Zellen findet nicht statt auBer im Vorraume der Haarbiilge bis zur Mundung 
der Talgdriise. Die basalen Zellen sind sparlich pigmentiert. Schleimzellen sind 
nur in geringer Menge vorhanden, einzeln oder in Gruppen, ahnlich wie auf der 
Plica semilunaris. Wanderzellen sind in dies em Epithel nicht haufig. 

Bei manchen Saugern, z. B. beim Hund [FEY (1914)], ist das nasale Ende der Carunkel 
mit dem medialen Lidwinkel durch eine Briicke verbunden, iiber die verhornende Epidermis 
auf die Carunkel tritt. PESCHEL (1903) traf das gleiche Verhalten beiderseits bei einem 
Knaben. Eine geringe oberflachliche Verhornung besteht auch beirn Macacus nemestrinus 
(H. VIRCHOW). 

Auf dem Abhange der Carunkel nimmt das Epithel die Merkmale des 
typischen Bindehautepithels an, die Zahl der Zellschichten sinkt auf 10 und 
darunter, die basalen Zellen sind cubisch, die oberfliichlichen cylindrisch oder 
cubisch; Schleimzellen treten, einzeln oder in Gruppen, reichlich auf, und 
ebenso wachst die Menge der Wanderzellen. 

Am Boden des Tranensees beim Ubergange auf die Ufer ist das Epithel 
funf- bis sechsschichtig mit basalen cubischen, oberflachlichen cylindrischen 
oder cubischen Zellen. Am Uferrande liegt vielschichtiges Plattenepithel uber 
zahlreichen hohen Papillen, die aber in der Gegend der Tranenpapille aufhoren. 

Das Bindegewebe der Carunkel ist unter dem Epithel stark aufgelockert 
mit reichlicher Einlagerung auf der Hohe vorwiegend lymphoider, am Abhang 
plasmatischer Zellen. Fett in Lappchen ist ziemlich reichlich vorhanden. Glatte 
Arrectores pilorum fehlen; quergestreifte Muskelfasern tri£ft man aIs sparliche, 
bandartige Zuge im lateralen unteren Abschnitte der Carunkel. Sie kommen 
von hinten her aus dem fur das Unterlid bestimmten Abschnitte der P. lacri
malis des Orbicularis oc., verlaufen anfangs hinter, weiter lateral teilweise auch 
vor den Talgdriisen und enden vielleicht im dichten Bindegewebe. In den Schweif 
der Carunkel scheinen auch Bundel aus dem Unterlid einzutreten (H. VIRCHOW). 
Diese Fasern gelangen in die Carunkel, bevor sich deren Anlage yom Unterlid ab
schnurt [CONTINO (1909)]. Beim Schimpansen sah VIRCHOW Muskelfasern an der 
nasalen Seite ziemlich dicht an der Oberflache. 

Von Drusen enthalt die Carunkel auBer den mit bloBem Auge sichtbaren 
Talgdrusen accessorische Tranendriisen und SchweiBdriisen. Die Talgdriisen 
sind im Verhaltnis zu der Kleinheit der Haare machtige Bildungen: sie erreichen 
eine GroBe von 0,3-0,7 mm [ENSLIN (1905)]. Ihre Zahl betragt durchschnitt
lich 13 (CIACCIO). Uber die accessorischen Tranendriisen schwanken die An
gaben. W. KRAUSE (1854), der sie in der Carunkel entdeckte, fand 1-4 von sehr 
verschiedener GroBe, CIACCIO zuweilen, CONTINO haufig, ALT fast regelmaBig 
1 oder 2; nach CIRINCIONE sind sie standig vorhanden, TERSON sah sie nur einmal, 
ASK nie. Nach CONTINO sitzen sie in der Regel im unteren Ende der Carunkel, 
nach ALT nahe der unteren oder oberen Abdachung; sie munden auf der Carunkel 
oder auf der Plica semilunaris. - Die SchweiBdrUsen der Carunkel entsprechen 
in ihrem Bau den MOLLschen Drusen des IJidrandes und munden, wie diese, 
in einen Haarbalg. Sie sind (nach H. VIRCHOW) zuerst von W ALDEYER erwahnt, 
aber offenbar nicht immer vorhanden. Denn wahrend eine ganze Reihe alterer 
Forscher sie bestatigte, konnten andere dies nicht. In neuerer Zeit traf ALT 
gelegentlich 1 oder 2 im Centrum der Carunkel, TERSON begegnete ihnen nur 
einmal und CONTINO bezeichnet sie als ziemlich selten auch bei Feten. 

Soweit Sauger daraufhin untersucht sind (Haussauger, Carnivoren), besitzen sie die 
genannten Driisen ebenfalls, wenn auch in sehr wechselnder Ausbildung. So sind z. B. beim 
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Schweine die Talgdriisen sehr klein, die Schwei13driisen aber so zahlreich, daB fast die ganze 
Carunkel aus ihnen besteht [SZAKALL (1900)]. Die beim Runde bisher als accessorische 
Tranendriise beschriebene Driise (ZIETZSCHMANN, SZAKALL) ist nach FEY vielleicht eine 
Driise ganz eigener Art ("Carunkeldriise"). 1hre Zellen ahneln, bis auf das FeWen inter
cellularer Secretcapillaren, gewohnlich denen einer serosen Driise, geben aber zuweilen 
eine schwache, ausnahmsweise cine volle Schleimreaction. 

Die erste Anlage von Haarbalgen auf der menschlichen Carunkel tritt 
beim Embryo von 58 mm auf, die der Haarpapillen bei 72 mm, der Talgdrusen 
bei 125 mm, der MOLLs chen und KRAUS Eschen Drusen bei 210 mm [CONTINO 
(1909)]. 

AuBer in der Carunkel zeigt die Bindehaut Fett nur hie und ~ da in 
Form kleiner Gruppen von Fettzellen; die tarsale Bindehaut ist ganz frei 
davon. 

Pigment kommt in der Bindehaut des Europaers nur in geringer, maluo
skopisch nicht merkbarer Menge in den basalen Zellen des Epithels der Conj. 
bulbi in der Umgebung der Hornhaut und auf der Hohe der Carunkel vor. 
Das epitheliale Pigment in der Nahe des Hornhautrandes findet sich vornehm
lich im Bereiche der Lidspalte in Gestalt mehr oder weniger groGer Inseln, meist 
dreieckig mit der Basis gegen den Limbus (KOEPPE). Bei farbigen Rassen ist 
in unmittelbarer Umgebung der Hornhaut, beim Neger noch ziemlieh weit 
in die Conj. bulbi hinein, das epitheliale Pigment noch reichlich, gelbbraun 
bis dunkelbraun; beim Neger steigt es bis in die obersten Epithelschichten, 
auch an der Lidkante [HAUSOHILD (1909)]; bei Chines en und Indern triftt man 
uberall Pigment in kleinen Mengen in den Basalschichten, auch vielleicht im 
Fornix [E. FISOHER (1905)]. Auch die Indianer haben pigmentierte Conjunc
tiva und Limbus [BIETTI (1898)]. Bei Javanen zeigt die Bindehaut im allge
meinen einen Stich ins Braune; sehr haufig sind auch unregelmaBige, braun
schwarze Flecke (Naevi pigmentosi), meist am Rande der Hornhaut, oft einen 
kleinen Bogen bildend. Bei alteren Leuten, die viel im Freien arbeiten, werden 
diese Flecke so groB und zahlreich, daB sie das WeiBe im Auge groBtenteils 
verdecken; sie finden sich meist an den dem Licht ausgesetzten Stellen, bei 
Entzundungen aber auch in der vom Licht abgewandten tarsalen Bindehaut 
[STEINER (1907)]. Dagegen ist die bei Japanern standige Pigmentierung des 
Epithels [REDSLOB (1922)] an den von den Lidern bedeckten Teilen starker als 
im Bereiche der Lidspalte; bisweilen dringt sie bis in die angrenzenden Teile 
der Hornhaut vor. Die Propria enthalt stets Chromatophoren (HIWATARI). 
Pigmentzellen im Bindegewebe fand COPPEZ beim Neger im Lidrandc bis an den 
Orbicularis heran; nach KRAUSE (1905) sind auch beim Europaer im Bindegewebe 
der Conjunctiva am Hornhautrande Pigmentzellen vorhanden, in der Regel 
farblos, aber durch aIle Ubergange mit gefarbten Pigmentzellen verbunden. 
Sie treten besonders im hoheren Alter auf, am haufigsten am Rande der Scleral
locher als Ringe um die ein- und austretenden BlutgefaBe, aber auch in Begleitung 
der BlutgefaBe Bowohl in der Bindehaut als in der Episclera. Dabei bleiben die 
circumvasalen Lymphscheiden (s. S. 283) frei; das Pigment liegt auGerdem immer 
in einer Schicht, entsprechend der Ebene der GefaBmaschen, also an den Seiten 
der GefaBe, ohne sie zu umkreisen (KOEPPE, VOGT) (s. a. SOHICK, Bindehaut
erkrankungen Bd. IV des Handbuches). 

Dber die Lebensdauer und den Ersatz-des Bindehautepithels ist nichts 
bekannt; die Abnutzung ist wahrscheinlich nur ~ gering, wenn auch LAFON 
(1910) berichtet, daB das normale Bindehautsecret neben sparlichen neutro
philen, polynuclearen Leueocyten platte EpithelzeIlen enthalte. Aueh von dem 
Schicksale der Schleimzellen wissen wir nichts. Die reticulare Auflockerung 
der Propria unter dem Epithel mit Einlagerung von Plasma- oder Lymphzellen 
fehlt bei den Neugeborenen noeh [AXENFELD (1898)], erst yom 3. Lebensmonat 
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ab trifft man Infiltration und Lymphknotchen, besonders in der oberen Uber· 
gangsfalte [SOLOVCOV (1923)]. 

Die Blutzufuhr zu den Lidern und zur Bindehaut wird im wesentlichen von 
Asten der A. ophthalmica iibernommen, deren Verzweigungen untereinander und 
mit Zweigen der der Augengegend benachbarten Arteriengebiete Verbindungen 
eingehen. Fiir die Lider kommen die Aa. dorsalis nasi, frontalis, supraorbitalis 
und lacrimalis aus der Ophthalmica, der Ramus zygomatico-orbitalis der 
A. temporalis superfic., die Aa. infraorbitalis, angularis, gelegentlich auch die 
A. transversa faciei in Betracht. Die Aa. lacrimalis und frontalis geben in der 
Nahe des lateralen und medialen Augenwinkels je eine A. palpebralis abo Diese 
teilen sich alsbald in eine A. palpebralis sup. und A. palpebr. into lateralis und 
medialis, die hinter dem M. orbicularis oc., vor der Lidplatte einander entgegen· 
streben. Die A. palpebralis medialis tritt entweder ganz oder nur mit dem 
unteren Aste unterhalb des vorderen Schenkels des medialen Lidbandes hervor. 
1m Unterlide vereinigen sie sich zu dem einfachen Arcus tarseus inj., der etwa 
3 mm von dem Lidrande entfernt liegt. 1m Oberlide zerfallt in der Regel jede 
A. palpebr. sup. in zwei Aste, einen oberen und einen unteren. Die unteren 
Aste bilden entlang der oberen Kante des Cilienlagers, etwa 2,5 mm iiber dem 
Lidrande, den Arcus tarseus sup. [untere Randarterie FUCHS (1878), Arc. tars. 
sup. internus LANGER (1878)]; der aus der Vereinigung der oberen Aste ent
standene Bogen zieht entlang dem orbitalen Rande der Lidplatte, vor der 
Anheftung der Pars sup. des M. capsulo-palpebralis, als A. marginalis sup. 
(obere Randarterie FUCHS, Arc. tars. sup. externus LANGER). Eine entsprechende 
Randarterie fehlt im Unterlid als standiges GefaB, ist aber haufig durch Zweige 
der Aa. infraorbitalis und zygomatico-orbitalis oder transversa faciei ange
deutet, kann auch manchmal starker als der Arcus sein (Abb.91). 

1m Oberlide senden der Arcus tarseus und die obere Randarterie Astchen 
nach vorn an den Orbicularis und durch ihn zur Haut, ferner einander entgegen 
zur Bildung eines Netzes auf der vorderen Flache der Lidplatte, von dem aus 
Zweige in diese eindringen und die Tarsaldriisen mit Capillaren umspinnen. 
Der Arcus versorgt mit absteigenden Astchen das Cilienlager und den Lidrand, 
giht aber auBerdem entlang dem Lidrand und durch den unteren Teil der Lid
platte Rami perforantes inferiores (FUCHS) zum unteren Teile der Conj. tarsalis 
(Rami conjunctivales intt. LANGER); sie bilden hier oberhalb der hinteren 
Lidkante in mehreren Reihen iibereinander gelegene, sehr lange Capillarschlingen, 
den "Randschlingensaum der Bindehaut" (FUCHS). Nach oben steht dieses 
System mit den Verzweigungen der Rami perforantes supp. (FUCHS, Rr. con
junctivales supp. LANGER) in Verbindung, die, 5-8 an Zahl, aus der oberen 
Randarterie durch die Sehne der P. superior des M. capsulo-palpebralis in die 
Conj. tarsalis gelangen. Auf diese Weise wird die Conj. tarsalis auBerordentlich 
reich und dicht mit BlutgefaBen versehen; unter dem Spaltlampenmikroskop 
erkennt man auch am Lebenden 2-3 GefaBnetze iibereinander [KOEPPE (1920)]. 
Wenn trotzdem die Farbe der normalen, ungereizten Bindehaut dieser Gegend 
nur blaBrot ist, so laBt sich wohl annehmen, daB die GefaBe in der Regel nicht 
prall gefiillt sind (H. VIRCHOW). Die Capillaren zeichnen sich durch Weite und 
eigentiimliche Ausbuchtungen aus (LANGER). Sie liegen dicht unter dem Epithel 
und drangen sich haufig mit der bindegewebigen Basalschicht der Propria so 
tief in dieses hinein, daB sie von ihm bis iiber die Halfte des Umfanges umschlossen 
erscheinen. In die Lidplatte und an die Tarsaldriisen treten von der Bindehaut 
her nur sparliche Zweige. Die Felder der Conj. tarsalis und die groBen Papillen 
der Conj. palpebralis zeigen nach KOEPPE unter dem Spaltlampenmikroskop 
eine besondere Anordnung der GefaBe: eine oder mehrere pracapillare Arterien 
leiten und vereinigen sich in der Breite des Feldes oder der Papille zu einem 
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einfachen oder mehrfachen Kranze, gelegent.lich mit querdurchlaufenden Capil
laren, aus dem sich die Venenwiirzelchen sammeln. Gegen den Fornix werden diese 
Kranze oder Knauel umfangreicher und dichter, Wundernetzen sehr ahnlich. 

Die Venen sind viel zahlreicher und weiter als die Arterien, und die 
groBeren Stammchen schimmern durch die Raut und die Bindehaut hindurch. 
AuBer auf der Vorder£lache der Lidplatte verlaufen sie im allgemeinen nicht mit 
den Arterien. Vorn, etwas oberhalb des Lidrandes, entsteht aus zarten Wurzeln 
eine Anzahl aufwarts ziehender Stammchen, die 3- 5 mm oberhalb des Lid
randes vor dem Orbicularis oc. zu einem groben Netze zusammenflieBen. Die 
aus diesen abfiihrenden Venen wenden sich im lateralen Abschnitte des Lides 
tiber die Vorderflache des Orbicularis zu den oberflachlichen Schlafenvenen; 
im mittleren und medialen Lidabschnitte durchbohren sie den Orbicularis 
und begeben sich zu dem groBen Venenbogen, der iiber dem Supraorbitalrande 
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Abb. 95. Schema der Blutgefi1f3e der Conjunctiva bulbaris und cornealis. (Aus KOEPP];; .) Durch 
kleine elliptische Marken ist der "Obertritt der GefaBe aus der Episclera in die Conjunctiva angedeutet. 

die V. angularis mit der V. temporalis verbindet. Diese Venen nehmen das Blut 
aus dem Gebiete des Arcus tarseus auf, also aus dem Orbicularis, dem Cilien
lager, der Lidplatte mit den Tarsaldriisen und aus dem unteren Teile der Conj. 
tarsalis. Die aus den Papillen der hinteren Lidkante kommenden Stammchen 
verlaufen erst eine Strecke weit senkrecht zur Lidkante und einander parallel, 
ehe sie nach vorn umbiegen und durch die Lidplatte gehen (LANGER). Aus 
dem Gebiete der oberen Randarterie, also aus dem oberen Abschnitte der Conj. 
tarsalis und aus der Conj. palpebralis sammeln sich die Venen in einem groben 
Netze zwischen der P. sup. des M. capsulo-palpebralis und der Sehne des Levator 
palp., aus dem das Blut riickwarts in die Venen des Levator und des Rectus 
oc. sup., demnach in das Gebiet der V. ophthalmica abflieBt. 

1m Unterlide versorgt der Arcus tarseus den Lidrand, die Vorderflache der 
Lidplatte und die Tarsaldriisen, teilweise auch den Orbicularis; zur Conj. 
tarsalis durch die Lidplatte dringende Astchen sind in der Regel sparlich oder 
fehlen ganz. Zur Raut und der Rauptmasse des Orbicularis treten Aste der 
benachbarten Gesichtsarterien. Die Conj. tarsalis ist, wie im Oberlid, sehr 
gefaBreich und erhalt ihr Blut bei fehlender oder unvollkommen ausgebildeter 
Randarterie durch Zweige der Arterie des M. rectus oc. inferior (FUCHS). Aus 
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den starken Venennetzen wird das Blut in der Hauptsache den Gesichtsvenen 
zugefuhrt. 

Die Gefii.13e der Conj. bulbar is hat KOEPPE am Lebenden mit dem Spalt
Imnpenmikroskop eingehend untersucht; die Arterien stammen aus den Aa. 
conjunctivales postt. und fur einen verhaltnismaBig schmalen Bezirk um die 
Hornhaut aus den Aa. conj. anteriores (Abb. 95). - 1. In der Gegend des 
medialen und lateralen Augenwinkels kommen aus der Anastomose zwischen 
den Aa. ophthalmic a und angularis einerseits, zwischen den Aa. lacrimalis 
lind zygomatico-orbitalis anderseits je 4-6 verhaltnismaBig kraftige Aa. con
junctivales postt., treten von oben und unten in die Conj. bulbaris ein und ziehen 

Abb. 96. BlutgefliJ3c der Conjunc' 
tiva bulbaris und corIlcalis, schc~ 
lnatisch. (Nach VOGT.) Artericn 
(Aa. conjunctivales post.) und 
Venen der Palisadonzone, Hand
netz del' Hornhaut. Die circlun-

vasalen Lymphschcidon dor 
Arterien punktiert. 

mehr gegen den oberen und unteren Rand der 
Hornhaut. Sie geben oberflachlich feine Zweige 
in die Bindehaut der Umgebung des Augenwinkels 
und ganz feine Zweige in die Episclera. Pra
capillare und capillare Anastomosen bilden ein 
ringformiges Arteriennetz um die Hornhaut. Die 
Anastomosen verlaufen teils episcleral, teils con
junctival, teils auch an der Grenze. Die obere und 
untere Limbusgegend erhalt bisweilen auch ober
flachliche, meist verhaltnismaBig schwache Arte
rien, die geradenwegs aus dem Fornixgebiet 
kommen; sie anastomosieren hie und da unter
einander und mit den vorhergenannten (Abb. 96). 
Vielfach erscheint ein Ram. longus (auch 2 und 3) 
der Conjunctivales postt., der geradlinig an der 
Grenze von Episclera und Conjunctiva in das 
Randnetz geht oder sich in der Umgebung des 
Limbus verzweigt. Er gibt oft feine Astchen, auch 
rucklaufig, zur Anastomose mit einzelnen Ast
chen oder rucklaufigen Verzweigungen der Aa. 
ciliares anteriores. - 2. Die Aa. ciliares antt. 
treten aus den Sehnen dor Augenmuskeln ziem
lioh dioht uber der Sclera aus, halten sich im 
wesentlichen in der Episclera und verschwinden 
dann 2-3 mm yom Hornhautrande durch Locher 
in der Sclera in die Tiefe. Gegenuber den Aa. con

junctivales postt. zeichnen sie sich durch starkere Schlangelung aus. Sie teilon 
sich, meist dichotomisch, entweder gleich bei dem Austritt aus den Sehnen oder 
auf halbem Wege zum Scleralloch und schicken einen mehr oder weniger ge
schlangelten Ast zur Verbindung mit der benachbarten Arterie, manchmal im 
Scleralloch. Bei Fehlon oder mangelhaftor Ausbildung einer A. ciliaris ant. sind 
oft die Nachbarn starker. Nicht selten findet bis kurz vor dem Scieralloche keine 
Abgabe von Asten statt, anderseits trifft man riicklaufige, meist gestreckte Ast
chen, die mit solchen der Aa. conj. postt. anastomosieren. Haufig entspringt kurz 
vor dem Scleralloch ein Ram. recurrens, der sich mehr oder weniger geradlinig 
lidwinkelwarts an Episclera und Sclera begibt und sich pracapillar mit ent
sprechenden Asten der Aa. conj. postt. verbinden kann. Ihm gegenuber zieht 
oft ein viel zarterer Ram. conjunctivalis ant. (anch mehrfach) hornhautwarts 
lind gewohnlich oberflachlich in das Randnetz. In der Regel aber verschwindet 
dio Arterie in dem Scleralloch. Dann kommt etwa in der Mitte zwischen dies em 
und dem Limbus aus einem engeren, vorderen ciliaren Scleralloch eine feine 
Arterie heraus, urn in das Randnetz zu gehen. Die Zahl dieser vorderen Scleral
locher ist 2-3mal so groB wie die der hinteren. Die Arterien verlaufen offenbar 
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vom Stamme aus eine Strecke weit intrascleral. Auch von ihnen wendet sich 
oft gleich nach dem Austritte ein feiner Ram. recurrens zu del' Gegend zwischen 
den hinteren Sclerallochern, del' mit Zweigen del' Aa. conjunctivales postt. 
anastomosiert. 1m Alter macht sich eine starkere Schlangelung del' Arterie 
bemerkbar. 

Nach H. VIRCHOW bilden in del' Conj. cornealis die aus del' Conj. bulbaris 
und aus del' Episclera stammenden Arterien nahe dem Limbus durch reichliche 
Anastomosen je ein feines arteriales "Randnetz" mit unregelmaBigen Maschen, 
das 0,9-1,0 mm breit ist und die Palisadenzone (s. o. S. 276) um 0,3-0,4 mm 
hornhautwarts uberragt (VOGT). Beide dicht ubereinanderliegende Netze 
vereinigen sich erst im auBersten Saume des Limbus in capillaren, in einer Breite 
von 0,2-0,3 mm (VOGT) bis unter das Epithel am Rande del' BOWMANschen 
Haut vorstoBenden "Randschlingen". Aus del' Schilderung von KOEPPE ent
nehme ich, daB die von H. VIRCHOW betonte Trennung des conjunctivalen und 
episcleralen Arteriensystems sich auf den oberen und unteren Abschnitt des 
Limbus (die Palisadenzone) beschrankt. Nach KRucKMANN (1927) enthalt 
das Randnetz nur wenige Arteriolen, abel' viele Venolen (richtiger Venulen) 
capillaren Charakters, die jedoch selten voneinander zu unterscheiden sind. 
Anastomosen zwischen den Endschlingen sollen stets als krankhaft anzusehen 
sein. 

Unter normalen Verhaltnissen ist am Lebenden von diesen GefaBen mit 
bloBem Auge nichts zu sehen. Mit dem Spaltlampenmikroskop erkennt man, 
daB sie fast ganz blutleer sind. 1m Alter wird das ganze Randnetz um ein Drittel, 
selbst um die Halfte schmaleI' durch VerschluB eines Teils del' Endmaschen 
(VOGT). Sogenannte circumvasalc Lymphscheiden an den GefaBen diesel' 
Gegend werden sowohl von KOEPPE als von VOGT erwahnt; sie sind nicht immer 
deutlich, am ehesten an den Venen festzustellen, wo ihre Dicke bis ein Viertel 
des GefaBdurchmessers betragen kann. Nach KOEPPE finden sie sich ubrigens 
allgemein an den GefaBen del' Bindehaut. 

Del' Ab£luB des Blutes aus del' Conj. bulbaris geschieht teils durch die Vv. 
conjunctivales postt., teils durch die Vv. ciliares antt., auf beiden Wegen zur 
Vena ophthalmica. Die Vv. conjunctivales postt. entstehen aus einem teils ober
flachlichen, teils episcleral gelegenen Netzwerke verhaltnismaBig schwacher 
GefaBe, das auch mit den Ciliarvenen und dem circumcornealen Netze Ver
hindungen eingeht. Die zu dem Gebiete del' Aa. ciliares antt. gehol'enden Venen 
bilden gelegentlich etwa zwischen den vorderen und hinteren Sclerallochern 
cinen annahel'nd ringfOl'mig die Hol'nhaut umziehenden Kanal odeI' ein Geflecht 
aus verschieden starken Gefaf3en, das Zuflusse aus del' Conj. bulbi, die Vv. con
junctiv. antt., aus dem Randnetz und die aus den Sclel'allochel'n austl'etcnden 
Venen aufnimmt und sein Blut teils conjunctival und episcleral in die Vv. con
junctivales postt. am Lidwinkel, teils in die tiefergelegenen Venen um die 
A. cilial'es antt. schickt. Die Vv. ciliares antt. kommen ein- odeI' mehrfach neben 
den Arterien aus den hintel'en Sc1erallochern; sie ziehen teils nach dem I~id
winkel, um in die Vv. conjunctivales postt. zu munden, teils an den Arterien 
entlang in die Muskelsehnen. Am Austritt aus dem Scleralloche stehen sic mit 
den Vv. episc1erales und dadurch weiterhin mit den Vv. vorticosae in Ver
bindung. Nicht selten sind FaIle, in denen dem Verlaufe del' Ciliararterien ent
sprechende Venen fehlen und die aus den vorderen Sclcrallochern hervor
tauchenden Venen in das Ringgeflecht mundcn (KOEPPE). - KRAuPA (UI27) 
beobachtete nicht allzu selten als angcborene Atypic episclerale starke Venen
schlingen, die aus dem Gewebe des lateralen Lidbandes (?) im temporalen 
Augenwinkel triangelformig vorsprangen und dahin zuruckkehrten; sie lagen 
in del' Subconjunctiva, crstreckten sich mehr odcr weniger weit gegen den 
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Hornhautrand und gingen nur unwesentliche Verbindungen mit den GefiiBen 
des Bulbus und der Episclera ein. 

Die Caruncula lacrimalis und die Plica semilunaris werden durch Zweige 
der A. palpebralis medialis versorgt, die diese vor ihrem Eintritt in das Lid 
abgibt. Die Venen gehen in die Vv. conjunctivales postt. mediales. 

Die LymphgefiiBe der Lider und der Bindehaut sind teils durch Einstich
injectionen an der Leiche [TEICHMANN (1861), FUCHS (1878), GRUNERT (1901), 
MOST (1905), BARTELS (1909)], teils mit Hilfe des Spaltlampenmikroskops am 
Lebenden [KOEPPE (1920)] genauer erforscht. 1m Oberlide bestehen drei Lymph
gefiiBnetze, das cutane, das pratarsale und das conjunctivale. Das letztgenannte 
zeigt die hOchste Ausbildung mit den engsten Maschen entlang dem orbitalen 
Rande der Lidplatte, wobei sich die LymphgefaBe in mehrere Schichten iiber
einander ordnen. Die eigentliche Conj. tarsalis durchzieht bis etwa 2 mm 
oberhalb des Lidrandes ein weitmaschiges Netz verschieden starker GefaBe, 
von denen die groBeren teilweise dicht unter dem Epithel liegen. Dies Netz 
nimmt aus der Lidplatte sehr feine LymphgefiiBe auf, die dort die Tarsaldriisen 
mit weiten Maschen umspinnen, aber auch durch die Lidplatte nach vorn mit 
dem pratarsalen Netze zusammenhangen. Gegen den Lidrand hin wird das 
conjunctivale Netz wieder dichter mit parallel zur hinteren Lidkante gerichteten 
Maschen; von diesem Abschnitte gehen starkere Stammchen entlang den Rami 
perforantes inff. der BlutgefaBe durch die Lidplatte in das pratarsale Netz, 
andere am Lidrande nach vorn in das Hautnetz. Das pratarsale Netz ist sehr 
weitlaufig, seine sparlichen GefaBe sammeln sich am orbitalen Rande der Lid
platte, anastomosieren aber auch durch den Orbicularis oc. mit dem Hautnetze. 
Die pratarsalen und cutanen LymphgefaBe besitzen Klappen, die conjuncti
valen nach FUCHS nicht, was jedoch MERKEL bezweifelt. 1m Unterlide verhalten 
sich die LymphgefaBe ahnlich, doch fehlen starkere, die Lidplatte durchsetzende 
Stammchen, so daB Beziehungen zwischen conjunctivalem und pratarsalem 
N etze nur durch die GefaBe um die Tarsaldriisen hergestellt werden. N ach FUCHS 
gelingt es bisweilen, durch Einstich in die Tarsaldriisen schalenformige Raume 
zwischen dem Driisenepithel und der Basalmembran zu fiillen, die mit den um
spinnenden Lymphcapillaren in Verbindung stehen sollen, demnach als Lymph
raume aufzufassenwaren. Ich sehe in ihnen ebenso, wie inihremZusammenhange 
mit den Lymphcapillaren nur Gewalterzeugnisse, deren Zustandekommen nicht 
verwunderlich ist, wenn man sich vergegenwartigt, daB die Driisenalveolen ganz 
von Zellen ausgefiillt sind und die der zarten Basalmembran auBen anliegenden 
Lymphcapillaren nur eine auBerst diinne Endothelwand besitzen. 

In der Conj. bulbaris wurden LymphgefaBe zuerst von F. ARNOLD nach
gewiesen, beim Menschen durch TEICHMANN genauer untersucht. In der Conj. 
cornealis liegt ein zierliches Capillarnetz von etwa 1 mm Breite rings auf dem 
Rande der Hornhaut (Circulus lymphaticus). Gegen die Hornhaut zeigt es 
geschlossene Schlingen, peripher geht es meist einfach, seltener durch Vermitt
lung eines etwa 22 f-t dicken GrenzgefaBes in die episcleralen und conjunctivalen 
LymphgefaBe iiber. Auch KOEPPE sah am Lebenden eine Art Ringgeflecht 
durch Anastomosen winklig geknickter episcleraler GefaBe entstehen, wie es 
ihm scheint, haufiger oben und unten. Die Conj. bulbaris zeigt unter einem 
feineren, gleichmaBigeren Netze ein tieferes, groberes, mit wechselnd dicken, 
Klappen fiihrenden GefaBen. Die ableitenden Stammchen streben im allge
meinen den Lidwinkeln zu (Abb. 97). KOEPPE weist noch besonders darauf hin, 
daB mit dem Spaltlampenmikroskop eine Verbindung zwischen den Lymph
capillaren des Limbus und den circumvasalen Scheiden ebensowenig fest
zustellen ist, wie ein Zusammenhang mit den Saftliicken der Hornhaut, obwohl 
diese die auBersten Randschlingen der Capillaren stellenweise umgreifen. 
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Die S. 279 erwahnte Eigentiimlichkeit der Pigmentzellen des conjunctivalen 
Bindegewebes in der Umgebung der Hornhaut, sich urn die GefaI3e nur in der 
Ebene der GefaBmaschen anzusammeln, laBt bei starker pigmentierten Per
sonen, besonders schon aber bei den dunklen Rassen, das oberflachliche Lymph
capillarnetz im Spaltlampenmikroskop als helle Kanale auf dunklem Grunde 
erscheinen [ASCHER (1923)] (s.AbbildungbeiScHIEcKin Bd.IV des Handbuches). 
Da merkwiirdigerweise auch kiinstlich eingebrachter Farbstoff (Methylenblau) 
seine Kornchen ganz ebenso entlang den Gefa13wanden anhauft [KNUSEL (1923)], 
darf man vermuten, daB es sich urn eine Farbstoffspeicherung in farblosen 
Chromatophoren (KRAUSE) handelt, die gerade so angeordnet sind wie die 
pigmenthaltigen. Die Frage, welche ursachlichen Wirkungsweisen eine solche 
Anordnung herbeifiihren, bleibt vorlaufig noch offen. 
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Abb. 97. Schema der Lymphgefaf.le del' Conjunctiva bulbaris und col'uealis. (Ans KOEPPE.) Die 
LymphgefaJ3e und die circumvasalen Lymphscheiden sind wei 1.1. 

Die Abflu13bahnen der einzelnen Systeme bleiben zunachst bis in die Wangen
gegend in verschiedenen Hohen (GRUNERT) . Sie folgen dann auf ihrem weiteren 
Wege annahernd den BlutgefaGen, besonders den Arterien. So schlieGen sich 
die LymphgefaGe des Oberlids und der zugehorigen Gebiete der Bindehaut 
der A. zygomatico-orbitalis, einige wenige der A. angularis an, die des Unterlids 
und der zugehorigen Bindehautbezirke der A. transversa faciei und der A. angn
laris. Sowohl an den medialen, als an den lateralen Abfliissen lassen sich ober
flachliche, mehr aus der Haut kommende, vor dem Orbicularis und den Gesichts
muskeln, und tiefe, hinter den Muskeln und im Fett der Wange verlaufende 
GefaGe unterscheiden. Die medialen AbfluBbahnen sammeln sich am Oberlide 
yom medialen Augenwinkel, aus der Caruncula lacrim. und der medialen Halfte 
des Unterlides ; 2-4 oberflachliche GefaGe ziehen tiber den Orbicularis und die 
Wangenmuskeln, vereinigen sich schlieGlich zu einem Stamme und gelangen 
in die Lymphoglandulae mandibulares, gewohnlich in die media ; die tieferen 
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GefaBe miinden ebenfalls in die Lgll. mandibulares, gewohnlich in die posteriores 
(GRUNERT); gelegentlich sind in ihre Bahn Wangenlymphdriisen (Lgll. buc
cales infraorbitales) eingeschaltet (MOST, BARTELS). Die lateralen AbfluB
bahnen sammeln sich yom groBten Teile des Oberlids, von der lateralen Halfte 
des Unterlides und den entsprechenden Bindehautabschnitten. Vom Oberlide 
verlaufen 2-4 oberflachliche und 1-3 tiefere Stammchen zunachst quer iiber 
die Schlafe und biegen dann abwarts, um teils auf, teils in der Ohrspeicheldriise 
zu den Lgii. parotideae zu ziehen. Darein miinden auch 3-4 oberflachliche, 
1-3 tiefere Gefal3e aus dem Unterlid, nachdem sie im Bogen iiber die eigentliche 
Wangengegend und den Wangenfettpfropf verlaufen sind. Zuweilen gehen 
oberflachliche GefaBe an der Ohrspeicheldriise vorbei zu einer oder zwei am 
unteren Pole der Driise gelegenen Lgll. cervicales superficiales (MOST). 

Die Nerven der Lider und der Bindehaut stammen in ihrem sensiblen Anteile 
von dem ersten und zweiten Aste des N. trigeminus, im motorischen yom N. fa
cialis. Oberhalb der Lidspalte und ihrer lateralen Verlangerung sind es haupt
sachlich die Nn. frontalis und supraorbitalis, die von ihren an der medialen 
Halfte des oberen Augenhohlenrandes gelegenen Austrittsstellen eine Anzahl 
Rami palpebrales superiores im Bogen schrag lateral-abwarts gegen die Oberlid
kante senden. Oberhalb des lateralen Augenwinkels treten noch ein paar unbe
deutende Fadchen des N. lacrimalis dazu; um und iiber dem medialen Augen
winkel verzweigen sich die Nn. supra- und infratrochlearis. Die Gegend des 
Unterlides wird yom N. infraorbitalis beherrscht, der gleich nach seinem Austritt 
aus dem For. infraorbitale einen sich facherformig aufspaltenden N. palpe
bralis inferior aufwarts schickt. Aus dem N. facialis kommen die Rami zygo
matici iiber den vorderen Abschnitt des Jochbogens und der Schlafe und 
schliipfen unter den Orbicularis oc., wo sie sich mit den ebenfalls unter dem 
Muskel verlaufenden sensiblen Nerven verflechten. 

Vor der Lidplatte ziehen die Nervenstammchen mehr oder weniger senkrecht 
zum Lidrande im Abstande von etwa 2-3 Wimperbreiten [BACH (1896)] bis 
in die Gegend des Arcus tarseus und verbinden sich hier durch Seitenastchen 
zu einer Bogenreihe, von der aus sich der Randplexus des Lides [v. MISES 

(1882)] entwickelt. Dieser ist ein auBerordentlich reiches und zierliches Netzwerk 
feiner, untereinander verbundener Zweige, das sich bis zum Lidrand erstreckt; 
es versorgt dabei die Wimperbalge, den ciliaren und pratarsalen Abschnitt des 
Orbicularis und die Haut des Lidrandes, wobei zahlreiche Zweige in das Epithel 
eindringen und zwischen den Zellen mit freien Spitzen enden (BACH). Am Lid
rand entlang und mit den Rr. perforantes des Arcus tarseus gehen Zweige zum 
unteren Abschnitte der Conj. tarsalis, zu den Tarsaldriisen und dem retro
tarsalen Abschnitte des Orbicularis. 1m Unterlide fehlen die die Lidplatte durch
setzenden Zweige. Auf dem Wege zum Randplexus geben die Lidnerven Zweige 
vorwarts in den Orbicularis und durch ihn hindurch in die Haut des Lides, riick
warts um den orbitalen Rand der Lidplatte zur Bindehaut, wo sie sich sowohl 
in die Conj. tarsalis, als gegen den Fornix hin ausbreiten. Die letztgenannten 
Zweige gelangen auch iiber den Fornix hinweg in die Conj. bulbi. Lateral 
oben beteiligt sich hier der N. lacrimalis etwas ausgiebiger als an der Versorgung 
des Lides. AuBerdem kommen noch einige Zweige von Ciliarnerven hinzu, 
die 5-6 mm yom Hornhautrande durch die Sclera treten (SAPPEY) und in das 
Geflecht um die Hornhaut gehen. 

Von Nervenendigungen findet man am Lidrande auBer den erwahnten freien 
Endigungen im Epithel MEISsNERSche Tastkorperchen und KRAusEsche End
kolben in den Papillen, in der Conjunctiva freie Endigungen im Epithel (CIACCIO, 
DOGIEL), unter dem Epithel Endbiischel, Endnetzchen, einfache Endverdik
kungen [CREVATIN (1903)] und KRAusEsche Endkolben von kugeliger, 
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ellipsoider oder stark gestreckter Gestalt. Die Endkolben liegen in den Papillen, 
wo solche vorhanden sind, sonst jedenfalls in der Regel dicht unter dem Epi
thel. Ihre Lange schwankt zwischen 20 und 100 It. Sie stehen einzeln oder in 
Gruppen bis zu 6, in der Conj. bulbaris, wie es scheint, auch individual sehr 
unregelmal3ig verteilt. Am zahlreichsten sind sie im lateral-oberen Abschnitte 
der Conj. bulbaris [CIACCIO (1873)] und in der Umgebung des lateralen Augen
winkels [PONCET (1876)]. In der Conj. tarsalis rechnet man et~a 20 auf 0,5 qmm. 
Nach KNUSEL (1925) sind bei Spaltlampenlicht die Nerven der Conj. bulbi auch 

'-----'-_--'-_J..-.-.J._--'----', 300 J1. 
Abb.98. Schnitt durch die Tranendriise cines Hingerichteten. Oben neben der grol3eren Vene 
ein interlobularer Ausfiihrgang. Reichliche Anhaufungen plasmatischer Zellen zwischen (lcn 

Driisenschlanchen. (Praparat von Prof. STIEVE.) 

makroskopisch als weil3e, glanzende Strange sichtbar, die sich gegen den 
Limbus dichotomisch teilen. 

Die Tranendriise wird teils als zusammengesetzte tubulose [STOHR, FLEM
MING, SCHIRMER, H. VIRCHOW, V. MOLLENDORFF (1922)] , teils als tubuloalveolare 
Driise betrachtet [KOELLIKER, v. EBNER, SCHAFFER (1920)]; das von MAZIARSKI 
(1901) hergestellte Plattenmodelllal3t beide Auffassungen zu, denn an den ver
zweigten Driisenschlauchen sitzen verschiedentlich kurze Ausbuchtungen. Die 
leicht abgeplatteten Schlauche haben eine Lange von 0,08-0,12 (bis 0,18) mm 
und einen Durchmesser von 0,023 - 0,03, an den blinden Enden bis 0,04 mm 
(SCHIRMER, 0,045-0,09 mm v. EBNER). Die Schlauche werden durch lockeres 
Bindegewebe gruppenweise zu kleinen Lappchen zusammengefal3t, mehrere 
davon bilden ein grol3eres Lappchen, und aus einer Anzahl von solchen baut 
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sich das makroskopische Driisenlappchen auf. Jede Schlauchgruppe miindet 
in einen intralobularen Ausfiihrgang; ein interlobularer Gang nimmt die Aus
fiihrgange eines groBeren Lappchens auf und vereinigt sich mit anderen gleicher 
Ordnung zu dem makroskopischen Sammelrohr (Abb.98). 

Die Driisenschlauche sind mit einschichtigem, hohem Cylinderpithel aus
gekleidet; auf einem Querschnitte stehen 12-18 Zellen von 20-26,u Hohe und 
6-10 ,u Breite (v. EBNER). Der runde Kern halt sich nahe dec Basis. ZIMMER
MANN (1898) unterscheidet drei Abschnitte in der Zelle, eip.en basalen, fein 
radial gestreiften bis zum Kern, einen mittleren mit gleichmaBigem Geriist und 
die helle, mit Secretkornchen gefiillte, hiiufig in die Lichtung vorgewolbte Spitze. 
In dieser liegt ein Diplosom aus zwei kurzen, winklig gegeneinander geneigten 
Stabchen, gelegentlich in einer hellen Sphare. Die Zellen sind an und nahe 
der Oberflache durch Kittleisten verbunden, soweit nicht zwischenzellige 
Secretcapillaren sich in die Lichtung des Schlauches offnen. SCHIRMER (1904) 
findet die meisten (ruhenden) Zellen mit Secretkornern geradezu vollgepfropft; 
die Korner farben sich nur schwach, sind fast gleichgroB und geben der Zelle 
ein grobwabiges Aussehen. Einzelne Zellen enthalten daneben noch mehr 
oder weniger zahlreiche, mit Hamatoxylin verschieden stark farbbare groBe 
und kleine Korner, die vielleicht noch unreifes Secret darstellen. Zwischen diesen 
prall gefiillten Zellen sind immer einige ("tatige") von geringerer GroBe mit 
triibem, feinkornigem, engwabigem Protoplasma vorhanden. Farbung nach 
ALTMANN laBt massenhaft feinste, fuchsinophile Kornchen hervortreten, ganz 
besonders auch in den triiben Zellen, vielfach wie an zartesten roten Fadchen 
aufgereiht, an den Zellgrenzen, auch kranzartig urn den Kern und in der Basis 
zuweilen radial angeordnet. AuBerdem kommt normal in den Zellen Fett in 
feinsten Tropfchen vor [AXENFELD und BIETTI (1900)]. Auffallend ist die 
wechselnde Farbbarkeit der Kerne, die alle Ubergange von starkster Basophilie 
zu deutlicher Oxyphilie zeigt. 

Die Secretkorner des inneren Zellabschnittes flieBen allmahlich zu groBeren 
Tropfen zusammen und gelangen teils durch die zwischenzelligen Secretcapillaren, 
teils an der freien Zelloberflache, die dabei manchmal wie geborsten erscheint, 
in die Lichtung des Schlauches. Nach der AusstoBung des Secrets ist die Zelle 
triibe und niedriger, so daB die vorher nur etwa 6-7 ,u weite Schlauchlichtung 
auf 15 ,u und mehr zunehmen kann. Nicht selten trifft man dann in der Lichtllng 
groBere Mengen Secretes als gleichartige, schwachgefarbte Masse, in die hie 
und da noch Secretkorner eingestreut sein konnen. Urn diese Masse zu Tranen
fliissigkeit werden zu lassen, ist jedenfalls noch eine waBrige Zugabe notig, 
doch weiB man iiber deren Herkunft vorlaufig nichts. 

Obschon hin und wieder die samtlichen Zellen eines Schlauchquerschnittes 
triibe, frei von Secretkornern sind, enthalt doch in der Regel der Schlauch 
ZelIen der verschiedensten FiilIungszustande. NOLL (1901) hat bei der Katze 
selbst nach mehrstiindiger electrischer Reizung der Driise noch mit Secret
kornern gefiillte ZelIen, wenn auch in minderer Anzahl, gefunden. Der Verbrauch 
der Zellen ist offenbar gering: Teilung oder Entartung von Kernen ist selten. 
Die ZelIen fUllen sich nach AusstoBung des Secretes immer von neuem. Nach 
GOETZ (1908) nimmt vom 1. Lebensjahr an die Hohe der Driisenzellen ab, die 
Lichtung der Schlauche wird entsprechend weiter. 

Unter den absondernden DriisenzelIen liegen, noch innerhalb der Basal
membran, sehr £lache, auf dem Durchschnitte wenig bemerkbare sog. Korbzellen 
mit plattem Kern, wie sie auch von den Speicheldriisen bekannt sind. Sie hangen 
durch platte Protoplasmafortsatze untereinander zusammen, so daB die Driisen
schlauche von einem netzartigen Syncytium mit platten Kernen umfaBt werden. 
Streng genom men ist also die Auskleidung der Driisenschlauche nicht von einer, 
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sondern von zwei Zellagen gebildet. KoLOssow (1898) hiilt die Korbzellen fUr 
contractil. Die Basalmembran ist dunn und besteht aus feinen, dichtgelagerten 
Bindegewebsfaserchen. 

Das hohe Cylinderepithel wird beim lTbergange der Driisenschlauche in die 
intralobularen Ausfiihrgange (Schaltstiicke) allmahlich, nicht selten aber auch 
ziemlich unvermittelt, niedriger, cubisch; manchmal sind die an die erweiterte 
Lichtung grenzenden Zellen gestreckt und kaum hoher (10 fl) als der dann 
auch zu einem kurzen Ellipsoid zusammengedruckte Kern. Die basalen Korb
zellen verhalten ·sich wie in den Driisenschlauchen. 

In den interlobularen Ausfuhrgangen ist das Epithcl deutlich zweilagig: 
niedrige, cylindrische oder cubische Zellen sitzen auf einer Schicht ziemlich 
flacher Zellen. Diese Schicht erscheint aber vielfach liickenhaft, so daD die Innen
zellen an solchen Stellen bis auf die Basalmembran reichen. Nach den Sammel
rohren hin und in dies en selbst ist die bas ale Zellschicht geschlossener. 

Wie weit das Epithel der Ausfuhrgange an der Absonderung der Tranen
flussigkeit beteiligt ist, harrt noch der Entscheidung. v. EBNER bemerkt, 
daB cler t:bergang des hohen Epithels der Driisenschlauche in das niedrigere der 
intralobularen Ausfiihrgange Hich "ohne Charakteriinderung" der Zellen voll
ziehe, und GRUN~~RT (19m), der nach Vergiftung von Runden mit Paraphcnylen
diamin vermehrte Tranenabsonderung erhielt, deutet den Umstand, daB auch 
die innere Zellschicht der Ausfiihrgange stark gefarbte Kiirner zeigte, iIll Sinne 
einer Beteiligung. 

Das Bindcgewebe zwischen den Driisenschlauchen ist in der Jugend sparlich, 
reticular und fuhrt in seinen Maschen eine geringe Menge Plasmazellen. Auch 
zwischen den kleinen Driisenlappchen und entlang den Ausfuhrgangen findet 
sich auDerHt lockeres Bindegewebe, und die Einlagerung von Plasma- und Rund
zellen kann stellenweise so betrachtlich werden, daD das Bild von Lymphknot
chen entsteht. Nach RIQUIER (1911) nimmt die Menge des Bindegewebes bis 
zum 20 .• Jahre erheblich zu, verandert sich von da ab aber nicht mehr wesentlich. 
Demgegeniiber findet GOETZ (1908) in spaterem Alter noch eine reichliche 
Vermehrung, so daB die Driisemmbstanz nur mehr als kleine Inseln erscheint. 
In der Tranendriise des Nengeborenen fehlt nach AXENFELD (1898) das reti
culare Bindegewcbe noch ebcnso '.vie in der ganzen Bindehant: HANNES (1911) 
stellte aber schon bei NeugeborenenPlasmazellen fest, wiihrend Lymphocyten 
erst spater auftreten. Elastisches Gewebn iHt in der Triinendriise reichlich 
vorhanden; in der Kapsel sind es dicke Fasern, die der Driisenfliiche parallel 
verlaufen, in den Scheidewanden hilden die Fasern grobere, urn die Schlauche 
zarte Geflechte [FrlVIAGALLl (18\)7, ISnS)]. 

Die Blutgefape und Nerven dringen entlang den interlobularen Ansfiihr
gangen in die Druse ein und umspinnen mit ihren Endverzweigungen die 
Driisenschliiuche. Die Versorgung mit Blnt fiilIt der A. lacrimalis zu, die ihre 
Driisenaste abgibt, bevor sie sich in die Aa. palpebrales latt. teilt. Die Venen 
vereinigen sich zur V. lacrimalis, die sich ruckwiirts in die V. ophthalmica ergief3t. 

Mit Nerven wird die Druse aus clem erst en und zweiten Ask des N. trige
minus versehen, wozu noch die mit den BlutgefiiDen verlaufenden Sympathicm;
zweige treten. Der yom Ram. ophthalmicus entspringende N. lac:rimaliH nimmt 
in seinem unteren Astc einen die Periorbita durchbohrcnden A"t des N. zygo
matico-temporalis auf, der sich von dcm durch die: Fissura orbitalis info auf die 
laterale Wand der Augenhohle tretenden N. zygomaticus aus clem Ram. maxillaris 
des Trigeminus ablost (Abb. 99). Die viel£ac:h behandelte Frage, woher die die 
Tranenabsonderung erregenden Nervenfasern stamlllen und auf wclchem Wege 
sic in die Druse gelangon, scheint fiir den Menschen von KOSTER (InOO, 1902) 
durch die sorgfiiltige Beobachtung nnd vorsichtige Beurtcilnng von t);) j1\illen 
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reiner Facialislahmung befriedigend gel6st. Da die Tranenabsonderung stets 
gestart ist bei einer Verletzung des Ganglion geniculi, nicht aber peripher zu 
diesem, miissen die Absonderungsfasern dem centralen Abschnitte des ]'acialis
stammes angeschlossen sein und ihn am Gangl. geniculi verlassen. In Betracht 
kommt alsdann nur der N. petrosus superficialis maior, wie schon JENDRASSIK 
(1893, 1894) behauptet hatte. Dieser Nerv geh6rt dem Bulbarsystem des Para
sympathicus an und fiihrt auf dem Wege des N. pterygoideus (Vidii) praganglio
nare Fasern dem Gangl. sphenopalatinum zu, von dem aus postganglionare Fasern 
durch einen der Nn. sphenopalatini in den N. zygomaticus und in dessen Ver
bindung mit dem N. lacrimalis iibertreten. Die Tatsache, daB bei angeborener 
Facialislahmung mit Aplasie des Facialiskernes in der Oblongata die Tranen
absonderung nicht aufgehoben ist [REUBNER (1900)], laBt weiter darauf 
schlieJ3en, daG das Centrum fiir die praganglionarenFasern des N. petros. superfic. 

Abb.99. Schema del' mit den Ganglia ciliare unrl sphenopalatinum in Verbindung nnd zu dem 
Inhalte del' Angenhilhle in Beziehung stehenden Nerven. (Nach VILLIGER.) III N. oculomotorins, 
J' N. trigeminus mit Ganglion trigemini und 1 Ram. ophthalmiclls, 2 n. maxilla,ris, 3 R. maudi
bularis, VII N. fa,cia.1is, c Gangl. cilia re, ca A. carotis into lnit ssrlupathiscberu Plexut;, 9 Glandula 
lacrilnalis, l N.la.criulalis, n N. nasociliuris, () Gangl. otiClUl1, ps N. petros us sllperficialis maioI', 

1Jt N. pterygoideus (Vidii), 5 Gangl. sphcnopalatirnllIl, 7 N. zygomaticus. 

maior im Kerne des N. intermedius zu suchen ist, die Fasern aber schon in der 
Oblongata in die Facialisbahn iibergehen. Wenn nach dies en Feststellungen 
WEIGNER (1904) findet, daJ3 der N. zygomaticus trotz der Verb in dung mit dem 
N. lacrimalis nicht standig Zweige an die Tranendriise gibt, so darf man vielleicht 
annehmen, daJ3 die postganglionaren ]'asern aus dem Ganglion sphenopalatinum 
riicklaufig durch den zweiten Ast des Trigeminus in das Gangl. trigemini 
(Gasseri) und von da in den N. lacrimalis ziehen . - Nach seinen Versuchen an 

,Rund, Katze und Rhesusaffon halt KOSTER eino Innervation der Triinendriiso 
durch den N. facialis bei diescn Tieron fiir sic her ausgcschlossen; auf welch em 
Wege hier die Absonderungsfasern in den N. lacrimalis golangen, bleibt noch 
zu erforschen. 

Uber die Verteilung der Nerven in der Druse ist noch zu sagen, daJ3 aus 
dem Nervennctz in dio Driisenschlauchc feine Zweige durch die Basalmembran 
zwischen die Driisenzollen treten und diese mit einem zarten illtcrccllularen 
Netz umfassen [DOGIEL (1893)]; nach PUGLISI-ALLrxmA (1903) sollen sie sogar 
in die Zellen sclbst eindringen. Derselbe will auch in den interlobularcn Geflechten 
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ofters Ganglienzellen sympathischer Natur gefunden haben. Aus dem inter
cellularen Netze werden wahrscheinlich auch die Korbzellen mit Zweigen ver
sehen in der Art, wie es KOLMER (1915, 1928) an der HARDERschen Druse ver
schiedener Sauger festgestellt hat. 

Die vergleichenden Untersuchungen WORONOWtl (1903) an einer ganzen 
Reihe von Saugern und der Ente haben Imine auffallenden Unterschiede zwischen 
menschlicher und tierischer Driise erkennen lassen. 

Die Tranen kennzeichnet SCHIRMER als sterile, wasserklare oder leicht triibe, 
opalescierende, farblose Fliissigkeit von alkalischer Beschaffenheit und salzigem 
Geschmack; das specifische Gewicht betragt bei 200 C 1,0086 [ARLT (1855)]. 
Die Menge der in 16 Stunden Wachens abgesonderten Tranen berechnet SCHIRMER 
auf 0,5-0,66 g; wahrend des Schlafens ruht die Driise vollkommen. 100 Teile 
Tranen enthalten nach: 

[FRERICHS I I FRERICHS II I ARLT-

I 
MAGAAR]) I v'(r~2T2)H (1846) LEROH (1882) 

Wasser 9H,06 I 98.70 98.223 I 98.12 'I 

Epithelien . 0,14 0,32 

} 
, 

Albumin 0.08 0.10 0.504 1,4638 

I 

0,4 
Sehleim, Fett 0.3 0,34 Spuren 
Koehsalz I 0,42 i 1.257 I 0,4160 0,948 
Phosphate u. andere Salze II 0,42 I 

I 0.016 fnur Chloride I 
I 

Die EiweiBstoffe bestehen aus Globulin und Albumin [GuRBER und BACH 
(1894)]; nach MUCK (1900) ist auch Rhodan in den Tranen vorhanden, doch 
ist noch zweifelhaft, ob es von der Tranendriise oder der Bindehaut aus
geschieden wird. Die Alkalicitat beruht auf dem Gehalte von 0,29% Natr. 
hydrocarbonicum (v. ROTTH). Eine schwache antiseptische Wirkung, die sich 
aber nicht auf Bacterium coli commune, Micrococcus prodigiosus, roten Kieler 
Wasserbacillus, Ozanabacillus und Tuberkelbacillus erstreckt, ist mehrfach 
festgestellt worden; das Wirksame sind vielleicht die EiweiBe, da deren Aus
fallung durch Kochen die antiseptische Wirkung aufhebt [HELLEBERG (1901)]. 
SCHNEIDER (1910) findet im normalen Secret der Tranendriise und der Binde
haut keine bactericiden Substanzen. Bei infectiosen Bindehautentziindungen 
geben die eingewanderten Leucocyten bactericide "Leucine" abo 

Die Wand der Tranenrohrchen ist vom Tranenpunkte bis zur Einmiindung 
in den Tranensack mit einem geschichteten Plattenepithel von 40-120 f-l Hohe 
bekleidet, das aus 6-12 Zellagen besteht. Die auffallige Schwankungsbreite 
in der Hohe hangt mit der Gestalt des Rohrenquerschnittes Zllsammen. An 
den platten Wandabschnitten ist das Epithel niedriger als an den Umbiegungs
stellen. Das Verhaltnis ist in der Mitte des Rohrchens 40: 120 f-l' am Ende 
64: 80 f-l. Die basalen Zellen sind hochcylindrisch mit lang-ellipsoiden, radial 
gestellten Kernen. Dann folgen mehrere Schichten rundlich polyedrischer 
Zellen, die gegen die Rohrenlichtung an GroBe verlieren. In den obersten 
Schichten flachen sich die Zellen stark ab, die Farbbarkeit der Kerne schwindet 
und die an die Lichtung grenzenden Schiippchen werden abgestoBen. Zwischen 
den Zellen der mittleren Schichten sieht man hip, 111](1 <lll, Schleimzellen, iIll 
transversalen I:lchenkel des Rohrchens etwas reichlicher als im verticalen. Eine 
Basalmembran, wie sie SCHWALBE, MERKEL, KUHNT (1891) u. a. annehmen, 
ist nach ROBIN und CADIAT (1875) und HALBEN (1903) nicht vorhanden, die 
basalen Cylinderzellen sitzen vielmehr unmittelbar auf und zwischen den Fasern 
eines dichten, der Propria angehorenden elastischen Geflechts. In der Propria 
der Rohren ist, worauf schon HENLE hingewiesen hat, das Bindegewebe zum 

19* 
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groBten Teile durch elastisches Gewebe verdrangt. Feine elastische, sich in allen 
Richtungen uberkreuzende Fasern bilden unter dem Epithel eine dichte Lage 
("Basalmatte" HALBEN) bis in die Spitze del' Tranenpapille; sie sendet nach 
allen Seiten radiale Fasern aus, die sich mit weiter peripher verlaufenden Rings
und Langsfasern zu einem wahren elastischen Mantel durchflechten. Von diesem 
gehen :Faserbundel zwischen die Bundel del' die Rohrchen umgebenden Musku
latur und umspinnen sie schlingenformig. Die Dicke del' Propria betragt uber 
den Flachen des Rohrchens zwischen 0,16 und 0,32 mm, uber den Umbiegungs
rand ern zwischen 0,03 und 0,11 mm; an jenem uberwiegen die radialen, an diesem 
die circularen elastischen Fasern; um das Tranensackende herrschen die letzten VOl'. 

Das Verhalten del' das Tranenrohrchen umschlieBenden willkurlichen Musku
latur ist teilweise schon besprochen (S. 255). Die den verticalen Schenkel um
greifenden Bundel stellen durch ihre Uberkreuzung von vorn nach hinten und 
umgekehrt einen SchlieBmuskel her, del' abel' in einem dem Lidrande parallelen 
Schnitte nicht ringfOrmig, sondern ungefahr viereckig erscheint (Sphincter qua
drangularis papillae lacrimalis HALBEN). Um den transversalen Schenkel ver
laufen nach HALBEN die Muskelbundel nicht spiralig [KREHBIEL (1878), gemeint 
ist schraubig), sondern in del' Hauptsache dem Rohrchen parallel, nul' teilweise 
unter spitz em Winkel zu ihm; dies ist abel' nichts anderes als ein Teil eines 
Schraubengangcs. In del' Wirkung andert sich dadurch nichts, denn da die 
Ursprunge del' Bundel auf einem weiteren Bogen stehen als die Dicke del' 
Rohrchen betragt, wird die mit del' Zusammenziehung verbundene Streckung 
del' Bundel den transversalen Rohrchenschenkel nul' erweitern konnen. 

1m 'l'ranensack ist das Epithel zweischichtig oder zweizeilig mit Cylinder
zellen uber niedrigeren Basalzellen; die Cylinderzellen schieben sich vielfach 
mit zugespitztem basalem Ende zwischen die Zellen del' Basalschicht. Die Hohe 
der Cylinderzellcn wird schon von HENLE und SCHWALBE hervorgehoben und 
erreicht 50-60 fl, daneben kommen abel' auch Zellen von nul' 16 fl VOl' (HALBEN). 
SCHAEFFER (1922) ist, soviel ich sehe, in neuercr Zeit del' einzigc, del' fur den 
Tranensack zweischichtiges l<'limmcrepithel angibt. Schleimzellen finden sich 
einzeln oder gruppenweise. Eine dunne Basalmembran grcnzt das Epithel 
gegen das sehr lockere, reticulare Bindegewebe del' Mucosa ab, das RehoIl beim 
alteren Fetus und beim Neugeborenen reichlich lymphoide Zellen enthalt. 
Die Starkc del' Infiltration nimmt mit dem Alter zu, doch treten lymphknotcn
artigc Bildungen erst yom 40. Jahre ab auf [HERT1U. (1899)], ohne daB es sich 
um krankhafte Erscheinungen handelt [TARTUFl<JRI (1902)]; sie bleiben abel' 
immer ziemlich selten (WERNCKE). Nach HALBEN zeigen sie im Centrum 
8-10 fl groBe, epitheloide Zellen, in del' Rinde i)-8 fl groBe Rundzellen. Die 
derbere Submucosa fuhrt, besonders auf del' Knochcnfliiche deg Sackes, zahl
reiche Blut- und LymphgefaBe (ROCHON-DuVIGNEAUD). Venenplexus konnen 
so stark ausgehilclet sein, daB sie nnter Umstanden die Lichtung des Sackes 
zum Schwinden bringen (SCHAEFF"'R). M.it clastischem Gewehe ist die Sack
wand reichlich ausgestattet. Temporal und vorn kreuzen sich dicke und lange 
Fasern in eincm grohen Geflecht, aus dem feine Fasern in die Mucosa hiH unter 
das Epithel ziehcn und sich dort mcmhranartig verflechtcn; auf der dem Knochen 
zugewandten Seite sind die }<'asern Hehr fein. Dic elastischen Geflechte dcs 
Sackes gehcn in den elastischen Mantcl del' Triinenrohrchen iiber. 1st ein 
gemeinsames Endstiick del' Rohrchen vorhandcIl, so weist es den Bau del' Sack
wand auf, zweischichtiges Cylinderepithel und reticulare Mucosa, ist also, wie 
schon fruher erwiihnt, als Ausstulpung dcs Triinensackes zu bewel'tell. Del' obere 
Ahschnitt del' Sackwand steht in engel' Beziehung zum vorderen Schenkel 
des medialen Lidhandes, del' sich nach HALBEN fast ausschlieBlich aus sehr 
kraftigen elastischen Fasel'n zusammensetzt, deren Zwischenriiume von dUllneren 
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}1'asern ausgefiillt werden. Unterhalb des Lidbandes wird der elastisehe :JIantel 
des Sackes schwacher, die Fasern sind feiner und lockcrer verflochten; dies 
ist die Stelle der Sackwand, die zu Ausbuchtung ncigt (ARLTscher Sinus). 

Neben kleinen, mit Schleimzellen ausgeklcidcten Epitheleinstiilpungen 
kommen echte Driisen im Tranensacke nur verhiiltniHmM3ig selten vor, so daB 
viele Untersucher sie iiberhaupt nicht gesehen haben. JOl£RSS rechnet mit 8% 

der l"alle; WERNCKE (HJOi5) fand unter 14 gesull(~en Sacken 8 mit Drusen sehr 
verschiedener GroBe, bis 1,5 und 2,0 mm Lange. Es handelt sich in de~ He,2;el 
urn zusammengesetzte tubulose Formen von der Art der serosen Dru:oen mit 
einschichtigem Epithel auf zarter Basalmembran (KUHNT, JOERSS, HALBEN); 
ALT traf daneben auch alveolare Driisen, ACCARDI (1924) im oberen Teile des 
Tranensackes eine alveolo-tubulose Drii::;e von der Art der KRAllS1<Jschen Binde
hautdriisen. Sind mehrere grof3ere Driisen vorhanden - die Hochstzahl betrug 
in einem Falle von WERNCKE (j -, so liegen die Ausfiihrgange dicht beieinander, 
bei kleineren zerstreut. Da WERNCKE Drusen nur in gesunden Sacken nachweisen 
konnte, meint er, daB sic bei Krankheit zugrunde gehen. 

Der Triincnnasengang unterscheidet sich im feineren Baue nicht we::;entlich 
vom Tranensacke. Die Dicke des zwei-, gelegentlich auch mehr::;chichtigen 
Cylinderepithels schwankt im oberen Abschnitte zwischen 18 und 45 fl, mif3t 
im unteren Abschnitte durchschnittlich 36 fl' wie in der Nasenhohle, und ist 
durchaus frei von Flimmerzellen. tTber lymphoiden Einlagerungen in der IVlucosa 
kann das Epithel auf [) fl verdiinnt sein und aus platten Zellen bestehen. Schleim
zellen sind reichlichcr als im Tranensack. Etwa vorhandene Divertikel hcsitzen 
ein 13-22 fl hohes Cylinderepithel mit spiirlichen Basalzellcn: Schleimzellen 
fehlen. Unter dem Epithel ist das Bindegewebe iiberall, auch an den Divertikeln, 
in wechselnder Dicke reticular aufgelockert und lymphoid infiltriert: follikel
artige Haufung von Lymphzellen ist selten. Die ebenfalls ziemlich lockere 
Submucosa geht unmittelbar in das dichtere Periost iiber und enthalt zahlreiche 
BlutgefaBe, besonders Venen, die aber keine Plexus bilden: SCHAEF1<'ER spricht 
allerdings noch von solchen. Fettzellen ::;ind einzeln und in kleinen Gruppen 
fast iiberall anzutreffen. Gegen die Nasenoffnung des Ganges hin nimmt das 
reticulare Gewebe ab, die Blutgefaf3e werden sparlicher. Die Wand des Ganges 
ist arm an elastischem Gewebe. Driisen fehlen ganz; die zuweilen in groBerer 
Zahl auftretenden, 100-160 fl tiefen, etwa kugeligen Buchten der Schleimhaut 
sind mit dem gewohnlichen Epithcl ausgekleidet, also keine Drusen [IWATA 

(HJ27)], fur die sie SCHAEFFER noch halt. 
Beim Ausbleiben des Durchbruches des Ganges in die Nasenhohle staut 

Hich eine gallertige, aus Schleim und abgestoBenem Epithcl zusammengesetzte 
Masse in dem Gange, manchmal bis in den Tranensaek hinauf, und wolbt die 
Schleimhaut kugelig in den unteren Nasengang vor (BOCHDALEKsehe Endblase). 

Die Blutzutuhr zu den Tranenrohrehen, der sie umgebenden Muskulatur 
und dem Tranensack ubernehmen mehrere Zweige aus der A. palpebral is medialis, 
bevor diese in die Lider eintritt; der Tranensack erhiilt in der Regel aneh noeh 
einen Zweig aus der Arterie des M. obliquns oc. inferior. Ein Ast ails ciner 
Anastomose der A. palpebralis medialis inf. und der A. infraorhit,dis versorgt 
den Tranennasengang in ganzer Lange (MERKEL). Die Venen gehen teils in die 
Verbindung der V. angularis mit der V. ophthalmica, teils in die Venengeflechte 
der Wand de::; unteren Nasenganges. 

Die Nerven fiir den Tranensaek sind Zweige eines besonderen Astehens des 
N. infratrochlearis, das anch flir die Tranencarunkel und die Haut und 
Schleimhaut des medialen Augenwinkels bestimmt ist: wahrscheinlich beteiligen 
sich auch Faden aus den Nn. palpebrales inff. des N. infraorbitalis. An den 
Tranelmasengang treten von seiner Nasenoffnung her Zweige eines Ham. nasalis, 
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der sich von dem N. alveolaris sup. ant. ab16st und durch ein eigenes feines 
Knochenkanalchen zur Schleimhaut des vorderen unteren Teiles der Nasen
hOhle gelangt. 

IX. Der GefaJ3- und Nervenapparat des Auges. 
A. Gefalle. 
1. Arterien. 

Die Blutversorgung des Auges und seiner Hilfseinrichtungen wird beim 
Menschen in der Hauptsache von der A. ophthalmica aus der A. carotis into 
iibernommen; der ZuschuB aus der A. carotis ext. ist in der Regel verhaltnis
maBig gering und beschrankt sich auf die Lider und den Tranenapparat. Das 
Vorhandensein reichlicher und weiter Verbindungen beider Systeme wiirde aber 
im Fane der Not eine geniigende collaterale Blutzufuhr gewahrleisten. 

Die A. ophthalmiC(], entspringt als 1,7 -2 mm starkes GefaB aus dem vorderen 
Umfange der A. carotis int., unmittelbar nachdem diese oberhalb ihrer letzten 
Kriimmung medial zum Proc. clinoideus ant. durch das durale Dach des Sinus 
cavernosus unter den Sehnerven getreten ist, verlauft 1-3 mm frei im Sub
duralraume vor- und etwas lateralwarts in den Canalis opticus und dringt 
hier an der Unterflache des Sehnerven in dessen Duralscheide. ein, die sie erst 
vor dem For. opticum in der Augenhohle wieder verlaBt. In dem Kanale liegt 
sie bald mehr medial, bald mehr lateral unter dem Nerven. Gleich nach dem 
Eintritt in die AugenhOhle windet sie sich unter dem N. nasociliaris hinweg 
um den Lateralumfang des Sehnerven aufwarts und zwischen dem Nerven 
und dem M. rectus oc. sup. schrag median-vorwarts, erreicht die mediale Augen
hohlenwand am unteren Rande des M. obliquus oC. sup. und geht in Begleitung 
des N. nasociliaris an diesem entlang bis in die Nahe der Trochlea, wo die Teilung 
in die Endaste erfolgt. 

Die Aste der A. ophthalmica zeigen in Ursprung und Verlauf groBe indivi
duale Unterschiede; nur £iir die mit den Asten des N. trigeminus vorwarts
ziehenden Arterien besteht eine gewisse RegelmaBigkeit. Sofem die Fest
stellungen von F. MEYER (1886), der sich bemiihte, einen Haupttypus der Ast
folge herauszufinden, sich auch an einem groBen Untersuchungsmateriale bewahr
heiten, ware besonders bemerkenswert, daB die £iir das Auge wichtigsten GefaBe, 
die Arterien der Netz- und Aderhaut, die ersten Aste der Ophthalmic a sind. 
Allen gemeinsam ist eine starke Schlangelung, wohl in Anpassung an die ausgiebige 
Beweglichkeit des Augapfels und eine verhaltnismaBig diinne Wandung, die mit 
dem zarten Bindegewebe des orbitalen Fettpolsters nur lose zusammenhangt. 

AuBer feinen Zweigen an die Duralscheide des Sehnerven und an den Knochen 
gibt die Ophthalmica noch im Canalis opticus und in der Duralscheide als 
ersten Ast die etwa 0,28-0,3 mm dicke A. centralis retinae selbstandig oder aus 
einem gemeinsamen Stammchen mit den Aa. ciliares mediales (F. MEYER) abo 
Sie halt sich am unteren Umfange des Sehnerven und tritt in diesen, 6-12 mm 
vom Augapfel entfernt, schrag hinein, um in seiner Achse neben der V. centralis 
retinae zur Papilla n. optici zu gelangen. Hier teilt sie sich in die Aa. papillares 
sup. und inf., die in die Nervenfaserschicht der Netzhaut eindringen und sich 
darin nach einer weiteren Teilung je in einem Ram. nasalis und temporalis sup. 
und info vorwarts bis zur Ora serrata ausbreiten. Die A. centralis retinae ver
sorgt nur die Netzhaut, ist wegen des Mangels von Anastomosen zwischen 
ihren Verzweigungen als "Endarterie" zu betrachten und schicld ihre Capillaren 
nicht iiber die auBere OberfJache der inneren Komerschicht hinaus (s. S. 156). 

Aus dem Stamme der Ophthalmica geht am Beginne der Windung um den 
Sehnerven die A. lacrimalis lateralwarts und in der Nahe des oberen Randes des 
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M. rectus oc. lat. vorwarts, erhebt sich auf die obere Flache der Tranendriise, 
versieht diese mit einer groBen Zahl von Zweigen und endet in der Nahe des 
lateralen Lidwinkels, wo sie sich in die Aa. lJalpebrales laterales sup. und info 
teilt. Diese entsenden Aa. conjunctivales postt. laterales zur Bindehaut und 
bilden dann, meist nach Vereinigung mit Zweig en der A. zygoma,tico-orbitalis 
aus der A. tcmporalis superficialis, in den Lidern zwischen dem M. orbicularis 
oc. und der Lidplatte durch brcite Anastomose mit den Aa. palpebrales medialcs 
den Arcus tarseus S1tp. und info (s. S. 280). Auf ihrem Wege nimmt die A.lacri
malis in del' Regel einen oder mehrere Verbindungsiistchen mit der A. mcningea 
media auf, die Rami meningo-orbitales, entweder durch die Fiss. orbitali" sup. 
oder durch ein For. meningo-orbitale im groBen Keilbeinflugel oder in der Sutura 
spheno-frontalis. Kleine Zweige treten durch die Fiss. orbitalis info odpr ein 
For. zygomatico-temporale mit der A. temporalis profunda ant., durch ein .For. 
zygomatico-faciale mit der A. transversa facici in Verbindung. AuBerdem ent
springen neben feinen Zwcigen zur Sehnervcnseheide in der Regel Muskelaste 
fur die Recti sup. und lat. und fur den Levator palp. aus der A. lacrimalis. 

Oberhalb des Sehnerven entliiHt die Ophthalmic a die in ihrer Starke Rehr 
weehselnde A. supraorbitalis. Sie wendet sieh um den Meclialrand des Levator 
palp. auf dessen Oberflache und begleitet den N. frontalis vorwarts zur Incisura 
supraorbitalis (oder zum For. supraorb.), um dann zunachst unter, weiterhin 
auf dem M. frontalis zur Stirn aufzusteigen, wo sie je nach ihrer GroBe ein mehr 
oder weniger umfangreiches Raut-, Muskel- und Knochengebict versorgt und 
mit dem Ram. frontalis del' A. tcmporalis superfic. anastomosiert. Entlang 
dem Dache der AugenhOhle schicld sie kleine Zweige an die Periorbit a , in del' 
Incis. supraorbitalis oder kurz vorher ein standiges Astchen in das Stirnbein, 
jenseits des Augenhohlenrandes mehrere Zweige in den orbital en Teil des Orbi
cularis oc. und in die Raut des suprapalpebralen Abschnittes del' Augengegend. 

Die Rami musC1tlares fur die Augenmuskeln konncn ziemlich unregelmaBig 
von den gro13cren Asten und yom Stammc del' Ophthalmica entspringen, sind 
aber haufig (odeI' meist) zwei selbstandige Stammchen; ein latcrales oberes 
kommt aus dem Anfange odeI' Verlaufe del' A. lacrimalis fUr die obcren und 
lateralen Muskcln, ein unteres mediales verla13t den Stamm der Ophthalmic a 
bald nach der A. supraorbitalis. Dieses kreuzt den Sehnerven medial, gibt 
unter ihm den Mm. recti inf. und lat. Aste, ferner lateral am Rectus inf. entlang 
einen Ast in Begleitung des zugehorigen Nervcn an den M. obliquus inf. und in 
das vordere Orbitalfett bis in das Unterlid und einen Ast am Mcdialrande des 
Rectus info entlang an Rectus medial., Obliquus in£. und Triinensack, meist 
auch noch Zweige in das Unterlid und zur Anastomose mit Zweig en del' A. infra
orbitalis. Der M. obliqUllS sup. erhiilt gewohnlich noch selbstiindige Zweige 
aus dem Stamme der Ophthalmica. Die Arterien der geraden Augenmuskeln er
schopfen sich nicht in dies en, sondern enden vorn in den Aa. ciliares antt. (s. u.). 

Die Aa. c'iliares posteriores kommen entweder in wechselnder Anzahl yom 
hinteren Abschnitte der Ophthalmic a und yom Anfang ihrer gro13en Aste odeI' 
meist (ARNOLD, ]'. MEYER) als zwei Stammchen, ein mediales und ein laterales, 
nacheinander aus der Ophthalmic a noch im Canalis opticus. Dicse verlaufen 
zu beiden Seiten des Sehnerven, nachdem das mediale Stiimmchen den N erven 
von unten umgriffcn und dabei (hiiufig) die Arteria centralis retinae abgegeben 
hat; sie teilen sich dabei mehrfach spitzwinklig in 10-20 stark geschlangelte 
Astchen, die rings um den Sehnerven den hinteren Umfang des Augapfels er
reichen. Riel' zweigen sie feine Aa. episclerales postt. an die Au13enflache der 
Sclera und die TENoNsche Kapsel ab und durchbohren dann als Aa. ciliares 
postt. breves die Sclera zumeist in der Niihe des hinteren Augenpols, weniger 
zahlreich nasal zum Sehnerven, nur sparlich uber und unter ihm. Einige von 
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ihnen geben innerhalb der Sclera Zweige ab zur Bildung des Circulus arteriosus 
nervi optici (Halleri s. Zinnii) um den Durchtritt des Sehnerven. 1m iibrigen 
gelangen sie in die Suprachoroides und unter fortgesetzter dichotomischer Teilung 
in die Choroides, in der sie sich an der Grenze gegen die Netzhaut in das Netz 
der Chorocapillaris auflOsen; eine Anzahl zieht vorwarts bis an die Grenze gegen 
den Ciliarkorper und anastomosiert da mit aus diesem kommenden Aa. recurrentes. 

Aus der Schar der hinteren Ciliararterien sondern sich zwei Aa. ciliares 
postt. longae ab, entspringen aber gelegentlich auch selbstandig aus der Oph
thalmica. Sie treten im horizontalen Meridiane lateral etwa 3,9 mm, medial 
etwa 3,6 mm vom Sehnerven entfernt sehr schrag in einem durchschnittlich 
4 mm langen Kanale durch die Sclera in die Suprachoroides und ziehen in 
dieser gestreckt und unverzweigt vorwarts zum Ciliarmuskel. Hier teilt sich 
jede unter stumpfem Winkel in zwei Aste, die in den Muskel eindringen, an 
seinem Vorderrande in aquatoriale Richtung umbiegen und sich je mit dem 
entgegenkommenden Aste der Gegenseite vereinigen. Durch Einschaltung 
aquatorial verlaufender Verbindungsstiicke in die beiden Gabelungen entsteht 
der Circulus arteriosus iridis (maior), der auch .Aste der Aa. ciliares antt. auf
nimmt und seinerseits zahlreiche Aste in die Iris und die Ciliarfortsatze schickt. 

Die Aa. ciliares antt. sind, wie oben erwahnt, Aste der Arterien der vier 
geraden Augenmuskeln, in der Regel je zwei, beim Rectus lat. nur einer. Sie 
treten durch die Muskelsehnen vorwarts auf die Sclera und verlaufen mehr oder 
weniger geschlangelt gegen die Hornhaut hin, verschwinden aber 2-3 mm von 
deren Rande, indem sie sich in die Sclera senken. Vorher geben sie feine Zweige 
in das Episcleralnetz und verbinden sich mit den Nachbarn durch bogenfOrmige 
Anastomosen. Teils von diesen Bogen, teils von den Stammen entspringen 
zahlreiche Astchen, die entweder rucklaufig in die Conj. bulbi ziehen und da 
mit Verzweigungen der Aa. conjunctivales postt. zusammenhangen oder als 
Aa. conjunctivales antt. radial in das Randnetz der Conjunctiva cornealis iiber
gehen (s. S.281). Innerhalb der Sclera bilden Zweige der Aa. ciliares antt. 
ein zartes Ringnetz um die Hornhaut, nach auBen vom Sinus venosus sclerae 
(Schlemmii) (s. S. 37), wahrend die Stamme der Arterien nach Abgabe von 
Zweigen an den Circulus arteriosus iridis in den Ciliarmuskel durchtreten und 
diesen mit den Verzweigungen der Aa. ciliares post. longae zusammen in einem 
dichten Netzwerk versorgen, aus dem iiberdies eine groBere Zahl Aa. recurrentes 
zum vorderen Abschnitte der Choroides verlauft. 

Aus dem Stamme der Ophthalmica kommen gegeniiber den Foramina 
ethmoidalia die Aa. ethmoidales, gewohnlich zwei, bei dem nicht seltenen Vor
handensein eines dritten Loches drei. Die schwachere A. ethmoidalis post. 
gelangt durch das For. ethmoidale post. an die Schleimhaut der hinteren Sieb
beinzellen, auch des hinteren oberen Teiles der Nasenscheidewand und an die 
harte Hirnhaut im Bereiche des hinteren Abschnittes der Siebplatte und des 
Planum sphenoidale. Die A. ethmoidalis ant. b.egleitet den gleichnamigen Nerven 
in das For. ethmoidale ant., versorgt vordere Siebbeinzellen, entsendet iiber 
dem vordersten Abschnitte der Siebplatte die kleine A. meningea ant. seitlich 
an der Crista frontalis anfwarts, tritt dann durch die Fissura ethmoidalis und 
verzweigt sich in der Nasenhohle an die laterale Wand des Atriums und den 
vorderen Teil der Nasenscheidewand, auch an die Stirnhohle. - Nach F. MEYER 
ist die A. ethmoidalis post. in der Regel ein Ast der A. supraorbitalis. 

Bevor die Ophthalmica die AugenhOhle zwischen Trochlea und Lig. palpe
brale mediale verlaBt, gibt sie die Aa. palpebrales mediales sup. und info ab, 
entweder gleich getrennt, wobei die Oberlidarterie gewohnlich etwas fruher 
entspringt und oberhalb des medialen Lidbandes in das Lid tritt, oder in einem 
gemeinsamen Stammchen, das, wie sonst die Unterlidarterie, iiber die laterale 
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J;'lache der P. lacrimalis des Orbicularis oc. hinweg und unter dem Lidbande 
hindurch verlauft und sich dann erst teilt. Gelegentlich kommen die beiden 
Arterien aus den Endasten der Ophthalmica, der A. frontalis und A. dorsalis 
nasi. Sie versehen die Carunkel, den Tranensack, die Tranenrohrchen, den 
medialen Abschnitt der Lider mit Zweigen, senden die Aa. conjj. postt. mediales 
zur Bindehaut und je ein starkeres Astchen nahe dem freien Randc der Lidplatte 
an deren Vorderflache lateralwarts zur Bildung des Arcus tarseus sup. und info 
mit entsprechenden Astchen der A. lacrimalis. Aus einer Anastomose der A. pal
pebralis mcdial. info mit Zweigen der A. infraorbitalis geht eine kleine Arterie 
an den Tranennasengang bis an dessen unteres Ende. 

Die Endteilung del' Ophthalmica erfolgt noch hinter dem Septum orbitale. 
Der obere Endast zieht als A. frontalis durch die Incisura frontalis zur Stirn 
empor; ihre Starke steht im Wechselverhaltnis zur Starke der A. supraorbitalis. 
Del' untere Endast, die A. dorsalis nasi tritt unterhalb der Trochlea durch den 
Orbicularis oc., verbindet sich in starker Anastomose mit der A. angularis und 
zweigt sich an Nasenrlicken und Glabella nebst del' da gelegenen Muskulatur auf. 

AuBer der Ophthalmic a beteiligt sich die A. infraorbitalis an der Versorgung 
des Inhaltes der Augenhohle, indem sie Rami orbitales an die Periorbita des 
Bodens, an Rectus und Obliquus oc. inf., selbst bis in das Unterlid (CRUVEILHIER, 
HENLE) und an die Tranendrlise [TANDLER (1926)] schicld. Ferner zieht (in 
der Regel?) ein Zweig der A. temporal is profunda ant. durch die Fissura orbit. 
info an die unteren Muskeln (GEGENBAUR, Ram. orbitalis der Maxillaris into 
TANDLER). 

Abweichungen: Die A. ophthalmica ist im Canalis optic us mehr oder weniger 
vollstandig durch eine Knochenspange yom Sehnerven getrennt; - sie tritt 
statt lateral und liber den Sehnerven an dessen medialer Seite in die Augenhohle; 
- sie verlauft am oberen Rande des M. obliquus sup. und gibt liber diesen 
hinweg die hintere oder beide Aa. ethmoidales ab; - sie kommt durch die 
Fissura orb. sup.; - sie entspringt mit zwei Wurzeln, die den Sehnerven 
zwischen sich fassen; - sie zweigt sich schon am RaIse von der Car otis into 
ab; - sie fehlt als Ast der Carotis into und wird durch einen Ast der A. meningea 
media ersetzt, der durch die J;'iss. orbit. sup. in die AugenhOhle gelangt. Um
gekehrt ist gelegentlich die A. meningea med. ein rlicklaufiger Ast der Ophthal
mica (ZUCKERKANDL). - Die A. lacrimalis kann ganz aus der A. meningea 
med. entstehen; - sie wird durch einen Ast der A. temporalis prof. ant. ersetzt, 
der durch die Fiss. orbit. info oder ein For. zygomatico-temporale verlauft; -
die A. meningea media schickt statt der Anastomose mit der A. lacrimalis eine 
selbstandige A. lacrimaJis accessoria zur Tranendrlise. - Die A. supraorbitalis 
kann fehlen und durch die A. frontalis ersetzt werden oder umgekehrt. -
Die A. ethmoidalis ant. fehlt und wird durch die A. ethm. post. ersetzt. - Die 
A. dorsalis nasi fehlt und wird durch die A. angnlaris der gleichen oeler der 
Gegenseite liber die Nasenwurzel hinweg e,setzt; - sie libernimmt das Gebiet 
cler an der A. maxillaris ext. fehlenelen A. angularis. - Die A. infraorbital is 
endet schon in der Mitte des Can. infraorbitalis, indem sie sich mit einem Aste 
der Ophthalmica verbindet; - sie teilt sich bei sehr kurzem Can. infraorbitalis 
vor dem Eintritt in diesen und schicld den starkeren Ast liber den Infraorbital
rand unter den M. orbicularis, wo er sich medianwarts wendet und bogenformig 
in die von der A. ophthalmica gebildete A. angularis libergeht. 

Die vergleichende Anatomie zeigt die A. ophthalmic a (int., aus der Carotis int.) als 
HauptgefaB des Auges auGer beim Menschen noch bei allen Beutlern, einigen Halbaffen 
und allen Affen. Sonst steht bei den Saugern die A. ophthalmica externa aus der 
A. maxillaris into im Vordergrund, die von lateral her die Periorbita durchbricht und mehr 
oder weniger mit der A. ophthalmica into anastomosiert [ZIETZSOHMANN (1912)]. 
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2. Venen. 

Die Venen aus dem Verbreitungsgebiete der A. ophthalmic a sammeln sich 
in Stammchen, die sich nur zum Teile dem Verlaufe der Arterien anschlieBen, 
und munden in zwei AbfluBbahnen, die Vv. ophthalmicae superior und inferior. 
Die starkere von ihnen, die V. ophthalmica sup., ist ein weites GefaB und beginnt 
als Stamm an der medialen Augenhohlenwand in der Gegend zwischen Trochlea 
und Lig. palpebrale mediale; sie entspricht im wesentlichen der A. ophthalmica, 
die aber noch zwei kleine Begleitvenen besitzt (SPALTEHOLZ), tritt unter dem 
M. rectus oc. sup. schrag lateral-ruckwarts uber den Sehnerven hinweg und 
zwischen den Ursprungsenden der Mm. recti sup. und lat. hindurch an die Fiss. 
orbit. sup. heran. Nach der allgemeinen Darstellung (HENLE, HYRTL, MERKEL, 
RAUBER-KoPSOH, SPALTEHOLZ, GEGENBAUR-GOPPERT, TOLDT-HoOHSTETTER, 
TANDLER) geht dann die Vene durch die Fissur lateral oberhalb des Augenmuskel
rings in den Sinus cavernosus, nach SOHWALBE jedoch durch den Ring, nach 
FRUND unterhalb des Ringes, oberhalb des M. orbitalis. HESSER, der der V. oph
thalmica sup. besondere Aufmerksamkeit zuwandte, urn die FRUND-KRAUSS
sche Annahme der Moglichkeit einer Verengerung der Vene durch den M. orbitalis 
zu prufen, kommt unter Zuhilfenahme von frontalen Reihenschnitten zu einer 
neuenAuffassung yom Endverlauf der Vene. Danach biegt sic, lateral oberhalb des 
Sehnenringes an der Fiss. orbit. sup. angelangt, plOtzlich abo, ruck- und median
warts urn, zieht auf der orbitalen Seite des unteren Randes der Fissur an den orbi
talen Nerven lateral voruber nach dem unteren, medialen Abschnitte der ~'issur, 
wendet sich dort scharf ruckwarts und tritt nach cinem Wege von 2-3 mm 
durch das untere Ende der Fissur in die vordere untere Ecke des Sinus caverno
sus. Das verticale Stuck der Vene zwischen oberem und unterem Knie ist 
8-12 mm lang und verlauft hinter dem lateralen Teile des Sehnenringes, also 
auch hinter der Spina mi. recti lat. auf der Periorbita. Da nun der Sehnenring 
schrag, mit seinem medialen Abschnitte weiter hinten steht, so schiebt sich das 
untere Knie und das Endstuck der Vene etwas unter den medialen Abschnitt 
des Ringes. Unter dem unteren Knie und dem Endstiicke liegt das hintere 
Ende des M. orbitalis. HESSER hat den hinteren Abschnitt der Augenhohle 
an 7 Schnittreihen und wohl auch mehrfach makroskopisch untersucht und 
scheint in allen Fallen das geschilderte Verhalten der Vene gefunden zu haben. 
Da der vertic ale Teil der Vene eng sein kann und fur die gewohnliche Bearbeitung 
etwas versteckt verlauft, ware es nicht verwunderlich, wenn er haufig ubersehen 
worden ware. Dieser Weg der Vene und die Mundung in den Sinus lateral 
neben und unter dem N. abducens sind mir wohl bekannt. Anderseits aber 
muB doch zur Ehrenrettung der groBen Reihe fruherer Beobachter hervorgehoben 
werden, daB es kaum etwas Einfacheres gibt, als nach Entfernung des knochernen 
Augenhohlendaches und Schlitzung der Periorbita festzustellen, ob die Vene 
durch den lateral-oberen Abschnitt der Fissur mit oder ohne Enderweiterung 
(Sinus ophthalmicus), nach oder ohne Vereinigung mit dem Sinus spheno
parietalis in die vordere obere Ecke des Sin. cavernosus tritt oder nicht. Nach 
meiner Erfahrung geschieht das erste in der uberwiegenden Zahl der FaIle, und 
es erscheint seItsam, daB HESSER dieser Art des Verlaufes nicht begegnet sein solI. 

Die V. ophthalmica sup. wurzelt in dem Venennetze der Lider und den Vv. fron
talis, nasalis, angularis und supraorbitalis; sie steht standig oberhalb des medialen 
Lidbandes in starker anastomotischer Verbindung mit der V. naso-frontalis. 
Der Anfang des Stammes nimmt in der Augenhohle noch mehrere kleine Zu
flusse aus der Gegend des medialen Augenwinkels, besonders auch einen uber 
die Sehne des M. obliquus sup. hinweg, auf. Von unten kommt eine kleine Vene 
yom Tranensack, von oben eine starkere aus der Stirnhohle und der Diploe 
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des Stirnbeins. Die Mehrzahl der Zufliisse miindet etwa in die Mitte des 
Stammes, wodurch dieser meist eine plOtzliche Erweiterung erfahrt. Durch 
besondere Starke zeichnet sich in der Regel die V. supraorbitalis aus, die die 
gleichnamige Arterie begleitet. Von den Vv. ethmoidales ist gewohnlich die 
hintere die groBere; ihr Wurzelgebiet sind die oberen hinteren Teile der Nasen
hohle und die Siebbeinzellen, hangt aber in1iracranial auch mit den Venen 
der Dura und dem Sin. sagittalis sup., ferner entlang den Fila olfactoria mit 
den Venen des Tractus olfactorius zusammen. Die' V. lacrimalis bringt das 
Blut aus der Tranendriise, auBerdem von den lateralen Teilen der Lider und 
der Bindehaut (V v. conjunctivales postt. latt.), teilweise aus den Mm. recti sup. 
und lat.; sie verbindet sich am lateralen Augenwinkel mit den Gesichtsvenen. 
Den Venen aus den Augenmuskeln sind die Vv. ciliares antt. angeschlossen, 
die, zahlreicher und feiner als ihre Arterien, ihre Zufliisse aus der Conjunctiva 
bulbi und dem Randnetze (Vv. conjunctt. antt.) , aus dem vorderen Teile des 
episcleralen Venennetzes und der Sclera, sowie aus dem Ciliarmuskel erhalten; 
auf dem Wege durch die Sclera treten sie mittels der "Collectoren" (MAGGIORE) 
zu dem Sinus venosus sclerae (Schlemmii) in Beziehung. Die oberen Venae 
vorticosae kommen 7-8 mm hinter dem Aquator durch die Sclera und die TENON
sche Kapsel und miinden entweder in den Stamm der V. ophthalmica sup. 
oder in nahegelegene Aste; sie fiihren das Blut aus der Iris, den Ciliarfortsatzen, 
der Choroides und einem Teile des episcleralen Netzes abo Die Vv. ciliares breves 
in der Umgebung des Sehnervenaustrittes gehoren nur dem Gebiete des Cir
culus arteriosus ni. optici (Zinnii) an, anastomosieren in der Lamina cribrosa 
mit der V. centralis retinae und nehmen auBerhalb der Sclera Blut aus dem 
episcleralen Netze und der Sehnervenscheide auf. Die V. centralis retinae 
sammelt das Blut aus der Netzhaut und dem Sehnerven und verlaBt diesen 
etwas vor der Arterie. Sie miindet haufig selbstandig in den Sinus cavernosus 
[WALTHER (1778)], steht aber durch Anastomosen, die gelegentlich zur Haupt
bahn werden konnen, mit dem Stamme und Asten der V. ophthalmica sup. 
und ebenso mit der V. ophthalmic a info in Verbindung. 

Die V. ophthalmica info sammelt ihre Wurzeln vorn am Boden der Augenhohle 
aus dem Unterlid, den Mm. obliquus inf., rectus in£. und medial. und yom 
Tranennasengang, zieht lateral am Rectus info riickwarts, nimmt die unteren 
Vv. vorticosae und Muskelvenen aus den Recti info und lat. auf und vereinigt 
sich im Hintergrunde der Augenhohle entweder mit der V. ophthalmica sup., 
urn mit ihr lateral-oben durch die Fiss. orbit. sup. in den Sinus cavernosus zu 
gelangen, oder miindet in das untere Knie oder den Verticalabschnitt der V. oph
thalmica sup. (HESSER) oder geht selbstandig durch das laterale Ende der Fissur 
in den Sinus cavernosus oder in den Sin. sphenoparietalis; zuweilen zerfallt 
sie auch gegen ihr Ende hin in mehrere Stammchen mit getrennten Ein
miindungen an den angegebenen Stellen. Die Vene steht vorn durch eine an 
der medialen Augenhohlenwand aufsteigende Anastomose mit dem Anfange 
der V. ophthalmica sup. in Verbindung, ferner mit deren Stamme durch eine 
zweite, die dicht am medialen hinteren Umfange des Augapfels steil aufwarts 
verlauft. Eine standige, oft sehr starke Anastomose tritt durch die Fiss. orbit. 
info an den Ram. profundus der V. facialis ant.; auch weiter hinten konnen 
kleinere Verbindungen mit dem Plexus pterygoideus vorhanden sein. 

AIle Venen der Augenhohle entbehren der Klappen, so daB der Blutstrom, 
der nach dem Einmiindungswinkel der Aste in die Stamme in der Regel riick
warts flieBt, gelegentlich auch einmal die umgekehrte Richtung einschlagen 
kann, denn soweit die Venen der angrenzenden Gebiete (Gesicht, Fossa infra
temporalis) Klappen besitzen, offnen diese sich herzwarts, lassen also den AbfluB 
ohne weiteres zu. Die Klappenlosigkeit der Augenhohlenvenen birgt aber bei 
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deren ausgiebigem Zusammenhange mit den Venen der Nachbarschaft, wie 
der Dura, der Nase und ihrer Nebenhohlen, der Diploe, des Gesichts, der Fossa 
temporalis und infratemporalis, auch die Gefahr der leichten Verbreitungs
moglichkeit krankhafter Vorgange. 

Abweichungen in Verlauf und Einmiindung der Zufliisse zu den beiden 
Venae ophthalmicae sind so zahlreich, daB die vorstehende Schilderung nur ganz 
allgemein als Norm gelten kann. Zu erwahnen sind einige schon weit zuriick
liegende Beobachtungen iiber atypische Miindung der V. ophthalmica sup.: 
in den Sinus communicans anterior [HALLER (1762)], durch die Dura des 
Bodens der mittleren Schadelgrube [Vas aberrans VERGA (1856), Sin. ophthalmo
petrosus HYRTL (1862)] in den Sin. petrosus sup. und in den Sin. transversus. 

3. LymphgefaBe. 
LymphgefaBe als endothelumwandete Rohren sind weder im Augapfel, 

noch sonst im Bereiche der Augenhohle bekannt; nur in der Bindehaut des 
Auges bis an den Hornhautrand heran und in den Lidern sind sie einwandfrei 
nachgewiesen. Die bei der Besprechung dieser Gebiete gegebene eingehende 
Schilderung (s. S. 284) braucht hier nicht wiederholt zu werden. DaB die durch 
Einspritzung von Fliissigkeiten oder durch Auftraufeln von Wasserstoffsuper
oxyd (MAGNUS) erzeugten oder unter dem Spaltlampenmikroskop beobachteten 
circumvasalen ("perivascularen") und sonstigen Hohlraume und Spalten ein
schlieBlich des TENoNschen und des Perichoroidalraumes nicht als "Lymph
raume" aufgefaBt werden diirfen, mag, wie es bereits verschiedentlich geschehen, 
hier noch einmal betont werden. Es handelt sich dabei immer um mehr oder 
weniger weite Spalten in mehr oder weniger lockerem Gewebe ohne eigene 
Endothelwand; die Annahme einer solchen hat spateren Nachpriifungen nirgends 
standgehalten und ebenso wenig ist bisher der klare Beweis erbracht, daB diese 
Raume mit echten LymphgefaBen zusammenhangen. Sie sind einfach Gewebs
spalten, gefiillt mit Gewebsfliissigkeit, die noch keine Lymphe ist. Nach allen 
neueren mit der notigen Vorsicht angestellten Untersuchungen beginnt das 
LymphgefaBsystem mit geschlossenen Capillarnetzen, und die Lymphe darin 
wird durch die vermittelnde Tatigkeit der Wandendothelien aus der umgebenden 
Gewebsfliissigkeit gewonnen. Wenn irgendwo, wie z. B. im Auge oder in der 
Zahnpulpa, echte LymphgefaBe vermiBt werden, so erscheint doch jetzt der 
Gedanke nicht mehr fremdartig, daB die, vielleicht nur geringfUgigen, Abfalle 
des Stoffwechsels in diesen Gebieten von den venosen Capillaren aufgenommen 
und fortgefUhrt werden. Einzig fUr den Sin. venosus sclerae (Schlemmii) besteht 
die Moglichkeit, ihn als Lymphbahn aufzufassen, die die (wassergelOsten) Abbau
stoffe yom Kammerwinkel her durch Vermittlung ihres Endothels aufnimmt. 
Bei dieser Betrachtungsweise wiirde dann beim Menschen auBer den beiden 
bekannten -obergangen von LymphgefaBen in das Venensystem (Duct. thora
cicus und Truncus lymphaticus dexter) noch jederseits im Auge eine solche 
Verbindungsstelle vorhanden sein. 1m iibrigen weist SEIDEL (1923) mit Recht 
darauf hin, daB die Frage der Fliissigkeitsbewegung im Auge zunachst mit 
LymphgefaBen gar nichts zu tun hat. 

B. Nerven. 
Von Nerven enthalt die Augenhohle auBer dem Sehnerven motorische, 

sensible und sympathische, ferner einen Nervenknoten, das Ganglion ciliare. 
Die sympathischen Nerven stammen aus einem Centrum ciliospinale (BUDGE) 
im 1.-3. Segment des Brustmarkes; ihre praganglionaren Fasern ziehen durch 
den Halsteil des Grenzstranges und enden im Ggl. cervicale supremum. Aus 
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diesem gelangen die postganglionaren Fasern in das die Carotis into umspinnende 
Geflecht und schlieBlich teils mit der A. ophthalmica im Plexus ophthalmicus, 
teils den anderen Nervenstammen angeschlossen, teils frei (fur das Ganglion) 
in die Augenhohle. Entlang den Verastelungen der A. ophthalmica erhalt 
die ganze glatte Muskulatur der Augenhohle ihre Versorgung; ferner erreichen 
sympathische Fasern mit der A. centralis retinae die Netzhaut, wo ihr Verbleib, 
soweit es sich nicht etwa nur um Vasomotoren handelt, unbekannt ist. Die 
motorischen und sensiblen Nerven kommen yom Hirnstamme im Gebiete der 
Brucke, verlaufen, nur von Pia umkleidet, durch den Subarachnoidalraum 
bis in die Nachbarschaft des Turkensattels und treten hier an verschiedenen 
Stellen in die Dura. Dabei verschmilzt zunachst die Arachnoides mit der Pial
scheide, wahrend die Dura erst eine wenige Millimeter lange rohrenfOrmige 
Einsenkung (Porus) bildet, bevor auch sie in die Nervenscheide ubergeht. Auf 
dem weiteren Wege vorwarts stehen die Nerven in engen Lagebeziehungen 
zum Sinus cavernosus und gelangen schlieBlich durch die Fissura orbital. sup. 
in die Augenhohle. Motorisch sind die Nn. oculomotorius (fur die Mm. recti 
~c. sup., inf., medial., Obliquus inf. und Levator palp.), trochlearis (fur den 
M. obliquus sup.) und abducens (fur den M. rectus lat.); von den dreien ist der 
N. oculomotorius der starkste, der N. trochlearis der schwachste. Als sensibler 
Nerv kommt im wesentlichen der erste Ast des N. trigeminus, der Ram. oph
thalmicus, in Betracht, doch lei:stet der zweite Ast einen kleinen ZuschuB, der 
durch die Fiss. orb. info in die Augenhohle und an die Tranendruse tritt. Wahrend 
die motorischen Nerven sich im Bereiche der Augenhohle erschopfen, liegen 
die Ursprungsgebiete der sensiblen teilweise weit auBerhalb von deren Grenzen. 
Das Ganglion ciliare hangt mit allen drei Nervenarten zusammen. - Fur die 
Beschreibung ergibt sich als vorteilhaft die Zerlegung des Nervenverlaufs in 
vier Abschnitte: 1. die Strecke yom Hirnstamme bis zum Eintritt in die Dura, -
2. der Verlauf in der Dura, - 3. der Eintritt in die Augenhohle, - 4. der Verlauf 
in der Augenhohle (Abb. 100). Der intracerebrale Abschnitt der Nerven yom 
Cantrum bis an die Oberflache des Hirnstammes wird in einer anderen Abteilung 
des Handbuches behandelt werden (s. Kapitel PFEIFER, dieser Band). 

1. Der N. oculomotorius verlaBt den Hirnstamm in geringer Entfernung 
vor der Brucke am medialen Rande der Basis des Hirnschenkels in Gestalt 
von 10-15 Biindeln, die zumeist im Sulcus oculomotorii und zwischen den 
nachstgelegenen Hirnschenkelbiindeln, zu einem geringen Teile als lateral!:' 
Wurzel (SCHWALBE) etwa 3 mm we iter lateral austreten (s. Abb. 50, S. 136). 
Diese Wurzelbiindel geben feine Nervenfiiden riickwarts an die benachbarten 
Arterien der Hirnbasis (BOCHDALEK, SCHWALBE) und vereinigen sich dann zu 
einem rundlichen Stamme von 3,0-3,5 mm Dicke. Er zieht zwischen den 
Aa. cere belli sup. und cerebri post. hindurch (s. Abb. 110, S. 342) in der weiten 
Cisterna basalis vor- und lateralwarts, lateral neben dem Proc. clinoideus 
post. iiber den medialen Ansatzschenkel des Tentorium (Plica petroclinoidea 
medialis) hinweg auf das dreieckige Durafeld, das lateral durch den lateralen 
Ansatzschenkel des Tentorium (Plica petroclinoidea lateralis) begrenzt wird, 
medial in das Diaphragma sellae iibergeht (s. Abb. 108, S. 332). Hier schliipft 
der Nerv etwa in der Mitte zwischen den Proc. clinoidei ant. und post. in 
seinen vorwarts gerichteten Duraporus. Die Zahl der Nervenfasern des Oculo
motorius ist auf 15000 geschatzt worden [ROSENTHAL (1845)], von denen die 
Mehrzahl einen Durchmesser von 20-25 !.t, eine geringe Menge einen solchen 
von 2,5-7,5 fl aufweist [REISSNER (1861)]. 

Der N. trochlearis tritt am dorsalen Umfange des Hirnstammes dieht unter 
dem Colliculus info der Vierhiigelplatte, neben dem Frenulum veli medullaris 
anterioris mit 2---4 schwachen Biindeln aus, die sich alsbald zu einem hochstens 
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1 mm dicken Stamme zusammenschlie13cn. Er verlauft in der Cisterna ambiens 
zuerst etwas lateral-, dann vorwarts iiber den Bindearm und das Schleifenfeld 
in die }<'urche zwischen Hirnschenkel und Briicke und wird an der Hirnbasis 
zwischen Hirnschenkel und Tentorium iiber (vor) und medial zu dem N. trige
minus sichtbar, hiilt sich aber dicht unter dem Rande des Tentorium und 
erreicht gleich darauf seinen Duraporus, der sich mit schlitzfOrmiger Offnung 
gerade in dem Trennungswinkel der beiden Ansatzschenkel des Tentorium 
einsenkt. Der Nerv kreuzt am rostralen Rande der Briicke die A. cere belli 

Abb.l01. Front-aIel' Gcfl'icl'schnitt clul'ch den Ropf cines Hingerichtctcn. Sinus ca\"'-Cl'TlOSUS. 11 : U. 
lUan blickt nach hintcn. Del' Schnitt fallt rechts Y(nn Besehaner etwaH weiter nnch Yorn als links . 
Er trifft den Stammteil des gll(lhirllS und den Schliifenlappen. die Vallecula cerebri lateralis (Sub
stantia perforata ant.), den Anfang des Tractus optiells, rcchts noch lnit ein wenig Chiaslna, das 
Infundibulum, links den Proe. elinoideus post. del' Sattellehne. die Sattelgrube mit Hypophysc. 
den hintcren Teil des Sinus caverllosns 1nit denl vertical en Abschnitte del' Carotis into z",i~chell 
dem Z. nnd :>. Knie, die rechte Keilbeinh6hle (die linkc hort schon weiter VOI'll anf), das Foramen 

ova]c. die hintere \Vand des Kasenl'achenrauJns und den gehobenen weichcn Gamnen. 

sup. rostral. Die Zahl der Fasern des Trochlearis betragt etwa 1200 (SCHWALBE, 
1100-2000 C. KRAUSE). 

Der N. trigeminus, der dickste Hirnnerv iiberhaupt, kommt auf dem ventralen 
Umfange des Brachium pontis dicht neben dem lateralen Rande der Briicke, 
etwa an der Grenze zwischen deren rostralem und mittlerem Drittel, mit 80 bis 
100 in zwei ungleiche Gruppen getrennten Biindeln hervor. Die kleinere Gruppe 
(Portio minor, Radix motoria) besteht aus motorischen Fasern, Iiegt rostral 
neben del' erheblich gro8eren Gruppe (Portio maior, Hadix sensitiva), die nur 
sensible Fasern fiihrt , wendet sich aber sogleich als selbst~indiges, platt
rundliches Stammchen auf deren caudale Fliiche. Die Biindel der Portio maior 
legen sich zu einem stal'ken, in craniocaudaler Richtung abgeplatteten Stamme 
von 5-6 mm Breite und etwa 3 mm Dicke zusammen, der nach kurzem W"ege 
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vor- und lateralwarts an der Oberkante des Felsenbeins, unweit von dessen 
Spitze, caudal und lateral zum Trochlearis, in seinen Duraporus gelangt. Dieser 
hat eine groBe quereUiptische 0ffnung, unten von der Impressio nervi trigemini, 
oben vom Ansatzrande des Tentorium und dem darin verlaufenden Sinus petro
sus sup. begrenzt und stellt den Zugang zu einem grol3eren Raume, dem Cavum 
Meckeli, dar (s. u.). 

Der N. abducens erscheint an der ventralen Oberflache des Hirnstammes 
mit 6-8 zarten Bundeln am Caudalrande der Brucke, in dem Lateralabschnitte 
cler Furchc zwischen dieser und den Pyramidenstrangne der Oblongata bis vor 

~~crr~Y:~':~"'\l[J!:'\~ 
~,' b~~Y "; r;; 
,.~:~c~~~~~~~\'~ .~;\~: : ; /' ~'1irr <-:-':)~ =-----\ : 
. \'. • 9// -----....". .-......:;:::: 13 ' 

: ',,-- (. ~(. --.: / 1 'I '( J 0 "\) :, , 3«~ ~ r- /,' '---- . 

. 11 ~)) \ ~\(I ;:o( 11 I 

l? ,-,-'-, '" ',. < ----'--- ---. ~ ,~\.:~~i 
'\, \ \ ( .... \ 5 ~------. 

: @ \ ~ :\ \'-' ./ '/ 80 ©> \ 
; 27 ) '" r /~ 27 \----,\~ ~ (~L::::J (I , :1 /t" I' 

, ~ ............... L - 0''' ~ 3'1- I 
_ _ I,) ~ I. (2) r ~~s. ~.-!!._ """'\;.~~\\")! 

Abb. 101 a. 1 Hypophysis cerebri, lobus post., darilbcr Sinus intcrcavcrnosus post., 2 Tractus optici, 
zwischen beiden das Infundibnhun, 3 N. OCUlOlTIotoJ'ius, rcchts itu HinuH caverllOSUS. links hn Begriff 
in diescn einzutrcten, 4 N. trochlcariR, 5 Ganglion nervi trigmnini, links am unteren Ende in den 
N. mandibularis iibergehcnd; recllts ist dieser frei, schritg geschnitten im Foramen ovale, dariiber 
die Portio lninor, 6 N. abducens, 7 A. carotis int., 8 Sinus sphenoidalis, 9 Proc. clinoid. post.., 
10 bindegewebige VerschlnBplatte dcs For. lacerum, 11 Gyrus uncinatus (hippocampi), 12 Gyrus 
fusiformis, 13 Nucleus amygdalae, 14 Stria olfactoria lat., 15 Gyrus diagonalis rhinencephali, 
16 Substantia perforata ant., 17 Commissura ant., 18 Nucleus caudatus, 19 Columnae fornicis, 
20 Ventriculus lat., 21 Ventriculus tertius, 22 Nucleus lentiformis, 23 Claustrum, 24 Capsula int., 
25 Insula, 26 M. pterygoideus ext., 27 A. maxillaris int., 28 M. tensor veli palatini, 29 M. levator 
veli palatini, 30 Tuba auditiva, .11 Schleimhaut des Cavum nasopharyngeum am Eingangc in den 
Rccessus lat. pharyng-is, 32 PalatuIll molle. 33 M. constrictor pharyngis sup., 34 IVL pterygoideus 

int., 35 Tonsillft pharyngea, 36 1\1. longus capitis. 

die Olive. Die Bundel bilden bald einen rundlichen Stamm von 1,7-2 mm 
Durchmesser, der in der Cisterna pontis rostral- und etwas lateralwarts zieht 
und dabei die A. cere belli inf. ant. (und auditiva int.) dorsal kreuzt. Er tritt. 
mit kurzer Ventralbiegung in seincn Duraporus an der Spitze des FelsenbeinR 
medial und etwas caudal zu dem N. trigeminus, dicht lateral neben dem Sin. 
petrosus inferior. Die Zahl dcr :b'asern des Abducens wird mit 2000-2500 
(SCHWALBE, bis 3600 C. KRAUSE) angegeben. 

2. Bei ihrem Verlaufe in der Dura zur Seite des Turkensattels rucken die 
vier Nerven zusammen, und zwar mn HO mehr, je mdlr Hie Rich cler FiRR. orbit. 

Handbuch der Ophthalmolog-ie. Ell. I. 20 
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sup. nahern. Dabei stehen sie auf der ganzen Strecke in enger Beziehung zu 
dem Sin. cavernosus. An dessen vorderem Ende durchsetzen sie noch den mehrere 
Millimeter dicken bindegewebigen VerschluB der Fissur in rohrenfOrmigen 
KaniUen, an deren Wand sie durch eine geringe Menge lockeren Bindegewebes 
geheftet sind (Abb. 101, s. auch Abb. 108, S. 332). 

Der N. oculomotorius behalt im wesentlichen seine Richtung bei, senkt 
sich nur ein wenig und gelangt im lateralen Teile des Daches des Sin. cavernosus 
unter den Lateralrand des Proc. clinoideus ant. und an den Lateralumfang 
der unteren Wurzel des kleinen Keilbeinfliigels. Er liegt da beim Eintritt in 
die Fissur von allen Nerven am weitesten medial, lateral unten zum Foramen 
opticum. Von dem Hohlraume des Sinus ist er nur durch ein schwaches Binde
gewebsblatt getrennt, das sich nach vorn noch weiter verdiinnt. Auf diesem 
Wege, oft erst in der Fissur, nimmt der Nerv feine sympathische Faden aus dem 
Plexus caroticus, in der Fissur einen sensiblen Zweig yom Ram. ophthalmicus 
auf. 

Der N. trochlearis durchzieht den oberen Teil der Lateralwand des Sin. 
cavernosus, in der Regel ohne besondere Richtungsanderung und erreicht unter 
dem Proc. clinoideus ant. den Lateralumfang des etwas starker lateralwarts 
verlaufenden Oculomotorius. Hier kann sich seine vorher derbe Duralscheide 
ebenfalls zu einem zarten Trennungsblatte gegen den Sinus verdiinnen. In der 
Fissur besitzt er ein eigenes Kanalchen lateral-oberhalb des N. oculomotorius. 
Auch er erhalt in dieser Gegend oft einen sympathischen Faden yom Plexus 
carotic us und standig sensible Fasern yom Ramus ophthalmicus [ROSENTHAL 
(1878) ]. 

Der N. trigeminus tritt durch seinen Porus in das Cavum Meckeli, einen 
Raum zwischen zwei Durablattern, von denen das auBere die laterale Wand 
des Sin. cavernosus bildet und seitwarts auf den Boden der mittleren Schadel
grube iibergeht, das innere als Dach von der Plica petroclinoidea lat. schrag 
zum Lateralrande der Impressio trigemini, sowie der Foramina ovale und 
rotundum und zum medialen Winkel der Fiss. orbit. sup. absteigt. Der Nerv 
bleibt zunachst auf dem vorderen Abhange des Felsenbeines noch frei; die Bundel 
der Portio maior breiten sich leicht facherformig aus, stehen aber vielfach 
untereinander in Verbindung (Plexus triangularis) und senken sich in das groBe, 
10-12 mm breite und etwa 3 mm dicke Ganglion semilunare (Gasseri) ein, 
das in der Impressio ganglii trigemini auf der V orderwand des Can. caroticus 
des Felsenbeines ruht und mit seinem medialen Teile breit an die laterale Wand 
des Sin. cavernosus grenzt (s. Abb. 108, S. 332). Es wird durch einen Zweig 
der A. meningea media (A. meningea parva) versorgt, der auBerhalb des 
Schadels entspringt und durch das Foramen ovale eintritt. An dem lateral
vorwarts schauenden convexen Rande verlassen die drei starken Aste des 
N. trigeminus das Ganglion. Der am weitesten rostral und medial gelegene 
erste Ast, Ram. ophthalmicus, gelangt durch die Fiss. orbit. sup. in die Augen
hohle, der zweite Ast, Ram. maxillaris, durch das For. rotundum in die Fliigel
gaumengrube, der dritte, Ram. mandibularis, durch das For. ovale in die 
UnterschlMengegend; dem letztgenannten gesellt sich auch die motorische Portio 
minor zu, nachdem sie, nur in lockerem bindegewebigem Zusammenhange, 
schrag iiber die caudale Flache des Trigeminusstammes und des Ganglions 
gezogen ist; sie zieht also nicht durch das Ganglion. Das Ganglion ist mit der 
es bedeckenden Duraplatte fest verwachsen, mit der Unterlage aber nur lose ver
bunden. Die 3 Xste werden zwar von der Dura eng umschlossen, jedoch nicht 
in Art eines straffen Epineuriums fiir den ganzen Nerven, sondern mehr in 
einzelnen Biindeln; erst beim Austritte der Aste aus der Schadelhohle oder um 
schon vorher abzweigende Nerven erscheint eine feste Epineuriumhiille. 
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Der Ram. ophthalmicus verlauft als etwa 3 mm breiter, in transversaler 
Richtung abgeplatteter Strang an der Lateralwand des Sin. cavernosus vor
und leicht aufwarts, so daB er noch vor dem Eintritt in die Fiss. orbit. sup. 
den N. trochlearis an dessen lateral-unterem Umfange erreicht. Zugleich spaItet 
er sich schon hier in seine drei Endaste auf, den medialen N. nasociliaris, den 
mittleren N. frontalis und den lateralen N. lacrimalis, der sich aber haufig 
bereits friiher ablost. An der Wand des Sinus erhalt der Ram. ophthalmic us 
ein paar sympathische Faden aus dem Plexus carotic us und entsendet riick
warts den diinnen N. tentorii in das Kleinhirnzelt. Dieser geht nach Aufnahme 
eines Fadchens aus dem Plexus caroticus zunachst von unten her in die Dural
scheide des N. trochlearis, windet sich dann iiber dessen medialen und oberen 
Umfang in den als Plica petroclinoidea lat. benannten Ansatzschenkel des 
Tentoriums und verzweigt sich von da lateral- und riickwarts. Die Fissur 
erreicht der Ram. ophthalmicus am weitesten lateral, lateral-unten neben dem 
Trochlearis, in der Regel als zwar verschmalerter, aber noch abgeplatteter 
Strang, obwohl er sich schon vorher in seine 3 Aste aufgespalten hat; doch 
trennt sich hau£ig der N. lacrimalis kurz vor der Fissur von den beiden anderen 
und benutzt ein eigenes, schrag-Iateralwarts ziehendes Kanalchen. 

Der N. abducens tritt von seinem Porus her in einer rohrenfOrmigen Dural
scheide durch das obere Ende des Sin. petrosus info iiber die Felsenbeinspitze 
hinweg in den Sinus cavernosus. Er schliipft dabei unter einem rundlichen 
Bindegewebsstrange, dem Lig. sphenopetrosum, durch, das sich von einer 
ziemlich standig vorhandenen kleinen Knochenzacke der oberen Felsenbein
kante schrag median-aufwarts zum Lateralrande der Sattellehne hiniiberbriickt. 
Der Nerv zieht iiber den Lateralumfang der aus dem Felsenbeine senkrecht 
aufsteigenden Carotis into vorwarts, je nach der Form des sagittalen Abschnittes 
der Arterie dieser lateral-unten mehr oder weniger eng angelagert und kommt 
unter dem letzten Knie der Carotis, medial zum Ram. ophthalmicus, an die Fiss. 
orb. sup., lateral-unterhalb des N. oculomotorius. Er nimmt schon bei der Uber
kreuzung der Carotis ein paar Faden aus dem Plex. caroticus auf und wird auf 
dem ganzen Wege durch den Sin. cavernosus durch bindegewebige Balkchen 
in seiner Lage zur Wand des Sinus und der Carotis festgehalten. In der Fissur 
benutzt er denselben Kanal wie der Oculomotorius, ohne sich aber mit diesem 
zu verbinden; wenn es gelegentlich so scheint, handelt es sich um sympathische 
Faden aus dem Plexus caroticus, die sich dem Abducens hinten angeschlossen 
haben und dann in den Lateralumfang des Oculomotorius treten (ROSENTHAL). 

Beim Ubergang in die Augenhohle empfangt der Abducens noch einen sensiblen 
Zweig aus dem Ram. ophthalmicus. Abducens und Oculomotorius stehen an 
der Fissur in naher raumlicher Beziehung zur V. ophthalmica sup.; diese verlauft 
hinter der Spina mi. recti lat. herab zunachst iiber beide Nerven in die Fissur 
hinein, dann aber unter dem Oculomotorius und lateral neben dem Abducens 
in den Sin. cavernosus. 

3. 1m Hintergrunde der Augenhohle erscheinen die Nerven in zwei getrennten 
Gruppen, einer lateralen und einer medialen; jene besteht aus den Nn. trochlearis, 
frontalis und lacrimalis, benutzt den lateralen oberen Abschnitt der Fiss. orb. 
sup. auBerhalb des sehnigen Ursprungsringes der Augenmuskeln zum Eintritt 
und halt sich am Dache der Augenhohle, diese umfaBt die Nn. nasociliaris, 
abducens und oculomotorius und nimmt ihren Weg durch den Sehnenring in 
den Augenmuskelkegel hinein. Der N. trochlearis liegt dicht oberhalb des 
Ursprungs des M. rectus ~c. sup., unmittelbar unter ihm und etwas lateral 
der N. frontalis, medial-oberhalb der V. ophthalmica sup., wahrend der N. lacri
malis weiter lateral, meist im vordersten Winkel der Fissur hereinkommt. 
Innerhalb des Sehnenringes befindet sich lateral-oben der N. nasociliaris, etwa 

20* 
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zwischen den Urspriingen der Mm. recti oc. sup. und1lat., lateral-unten der 
N. abducens, medial-unten oder, wenn er schon in seine£ beiden Aste geteilt ist, 
wie in der Abbildung, medial der N. oculomotorius (Abb. 102). 

4. In der Augenhohle streben aIle Nerven vorwarts. Der Trochlearis iiber
schreitet sogleich mit leichter Wendung median- und aufwarts dicht unter 
der Periorbita die Urspriinge der Mm. rectus oc. sup. und levator paip. und er
reicht bald den oberen Rand des M. obliquus oc. sup., in den er sich nach kurzem 
Verlauf mit mehreren Zweigen einsenkt. 

Abb.102. Frontaler Gefrierschnitt durch den Kopf eines Hingerichteten: Verschlull der Fissura 
orbita lis superior. 11: 9. Man blickt nach vorn. Der Schnitt geht durch den Stirnlappen und die 
Spitze des ScblMenlappens des Groflbirns am binteren Rande der vordercn Scbildelgrube und durcb 
die Nasenhohle, links am hinteren Ende der mittleren Muschel, r cents etwas weiter vorn. 1 N. 
opticus und A. ophthalmica im Canalis opticus, 2 Ubergang d"r Fi·snra orbitalis sup. in die Fossa 
pterygopalatina; oben der VerschluB der Fissura orb. sup. mit den. Durchtritt der V. ophthalmica 
(lateral), der Nn. oculomotorius. nasociliaris, abducens (medial in einem Bundel), trochlearis, lacri 
malls und supraorbitalis (lateral daneben), unten der dicke Ram . maxillaris n. trigemini unmittel
bar nach dem Austritt aus dem Canalis rotundus, 3 Fossa pterygopalatina, 4 Ala parva, 5 Ala 
magna, 6 Proc. pterygoideus oss. sphenoidalis, 7 Os frontale, 8 Sinns sphenoidalis, Vorderwand, 
9 Septum narlum, 10 Concha media, 11 Fossa infratemporalis mit A. maxillaris int., Venen des 
Plexus pterygoideus und Ursprungen des M. pterygoideus ext., 12 M. temporalis, 13 Spitze des 
Lobus temporalis, 14 vorderes Ende der Fossa lat. cerebri, 15 Caput nuclei caudati am Vorderende 
des Ventriculus lat. cerebri, 16 Genu corporis callosi, darunter Fissura mediana mit den beiclen 

Aa. cerebri anteriores, 17 Sulcus olfactorius, im unteren Ende der Tractus olfactorins. 

Der N. frontalis verlauft als starker Nerv in Fortsetzung des Stammes des 
Ram. ophthalmicus am Dache der Augenhohle zunachst iiber den Ursprung 
des M. rectus oc. sup., dann auf der oberen Flache des M. levator palp. gerade 
vorwarts und entsendet in der Regel noch hinter der Mitte der Augenhohle 
den diinnen N. s'U'pratrochlearis, der unter spitzem Winkel median-vorwarts 
auf den oberen Rand des M. obliquus sup. gelangt und oberhalb der Trochlea 
die Augenhohle verlafit. In der Nahe des Margo supraorbitalis teilt sich dann 
der N. frontalis in den medianwarts abbiegenden N . frontalis und den starkeren, 
die Richtung des Stammes beibehaltenden N. supraorbitalis; jener tritt durch 
die Incisura frontalis, dieser durch die Inc. supraorbitalis aus der Augenhohle 
auf die Stirn. Gar nicht selten benutzen die Nerven denselben Ausschnitt des 
Augenhohlenrandes, eine verbreiterte Incis. supraorbitalis, und wenden sich dann 
erst ihren Hauptgebieten zu (Abb. 81, S. 221). Der N. supratrochlearis versorgt 
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Glabella, Nasenwurzel und Oberlid in der Nahe des medialen Augenwinkels, 
der N. frontalis den medialen Abschnitt der Stirn, der N. supraorbitalis den 
lateralen und die vordere Kopfhaut bis zum Scheitel; die beiden letzten iiber
nehmen auch den groBten Teil des Oberlides. 

Der N. lacrimalis zieht oberhalb des M. rectus oc. lat. unter dem Dache 
der Augenhohle zur Tranendriise; bevor er sie erreicht, teilt er sich in zwei ziem
lich gleichstarke Aste. Der Ram. superior lauft gerade weiter in die Driise, 
gibt ihr feine Zweige und geht mit dem Reste in Gestalt einiger Zweige oberhalb 
des lateralen Lidbandes aus der Augenhohle an die Raut der lateralen Ecke 
des Oberlides und der temporalen Nachbarschaft. Der Ram. inferior biegt 
an der lateralen Wand der Augenhohle abwarts, schickt gelegentlich noch einen 
oder mehrere Zweige in die Driise, verbindet sich aber in der Rauptsache in 
vorwarts convexem Bogen durch die Periorbita hindurch mit dem Ram. zygo
maticotemporalis des N. zygomaticus (s. S.315) Von dem Bogen entspringen 
in der Regel vorwarts mehrere feine Zweige fiir die Driise. 

Der N. nasociliaris spaltet schon vor oder gleich bei dem Eintritt in die 
Augenhohle einen diinnen, bis 1 cm langen Zweig, die Radix longa des Ganglion 
ciliare, ab; sie gelangt lateral zum Sehnerven, nur durch den Stamm der A. oph
thalmica von ihm getrennt, vorwarts in die hintere, obere Ecke des Ganglions. 
Der Stamm des Nerven verlauft zwischen dem Sehnerven und dem M. rectus 
oc. sup. und zwischen den beiden Rauptasten des N. oculomotorius hindurch 
vorwarts zur medialen Augenhohlenwand und dort in Begleitung der A. oph
thalmica zwischen den Mm. rectus oc. medial. und obliquus sup. bis in die Gegend 
des For. ethmoidale ant., wo er sich in seine zwei Endaste teilt. Auf dem Wege 
gibt er, noch unter dem M. rectus oc. sup., einen bis drei Nn. ciliares longi ab, 
die oberhalb des Sehnerven den Augapfel erreichen und dort in die Sclera ein
dringen. Weiterhin zweigt sich ein feiner N. ethmoidalis post. (N. sphenoethmo
idalis LUSCHKA) ab, der mit der gleichnamigen Arterie durch das For. ethm. 
post. an die Schleimhaut hinterer Siebbeinzellen und der Keilbeinhohle gelangt. 
Die beiden Endaste des Nasociliaris sind der N. infratrochlearis und N. ethmoida
lis anterior. Der N. infratrochlearis zieht in der Richtung des Stammes weiter 
und unterhalb der Trochlea aus der Augenhohle heraus; er teilt sich dabei in 
zwei Zweige, von denen der obere vor der Trochlea als bogenfOrmige Anastomose 
zum N. supratrochlearis aufsteigt, der untere nach Versorgung des Tranen
sackes und der Carunkel zusammen mit Zweigen aus dem Anastomosenbogen 
in der Raut um den medialen Augenwinkel endet. Der N. ethmoidalis ant. 
geht mit der gleichnamigen Arterie zwischen den Mm. rectus oc. medial. und 
obliquus sup. in das For. ethmoidale ant., dann auBerhalb der Dura iiber die 
Siebplatte und durch deren Fiss. ethm. in die Nasenhohle, wo er einen Zweig 
an den vorderen Abschnitt der Nasenscheidewand, einen zweiten an die Schleim
haut der lateralen Wand der Nasenhohle vor den Muscheln schickt, wahrend 
ein dritter am Unterrande des Nasenbeins nach auBen dringt und sich in der 
Raut des Nasenriickens bis herab zur Nasenspitze verbreitet. 

Der N. abducens lagert sich sogleich der medialen FIache des M. rectus oc. 
lat. an und dringt in diese nach Aufspaltung in mehrere Zweige etwa zwischen 
hinterem und mittlerem Muskeldrittel ein. 

Der N. oculomotorius zerfallt unmittelbar nach dem Eintritt in die Augen
hohle in zwei ungleich starke Aste. Der schwachere, Ram. superior, wendet 
sich von lateral her iiber den Sehnerven und den N. nasociliaris hinweg zur 
Unterflache des M. rectus oc. sup., gibt einen Zweig in diesen und einen zweiten, 
etwas langeren um den medialen Rand des Muskels in die Unterflache des M. le
vator palpebrae; ein Teil seiner Fasern durchbricht haufig den Rand des Rectus. 
Der Ram. inferior teilt sich gleich in drei Zweige; einer geht unter dem Sehnerven 
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hindurch in die laterale FHiche des M. rectus oc. medial. noch hinter dessen 
Mitte, der zweite ist kurz und senkt sich in die obere Flache des M. rectus oc. 
inf.; der dritte Zweig ist fUr den M. obliquus oc. info bestimmt, verlauft am 
lateralen Rande des M. rectus oc. info entlang, kann diesen noch mit einigen 
feinen Faden beschicken und tritt dann mit mehreren Bundeln in die Unterflache 
seines Muskels. Von diesem Zweige lOst sich ganz am Anfange die kraftige, 1 bis 
2 mm lange Radix brevis s. motoria ganglii ciliaris, die sich mit der hinteren 
unteren Ecke des Ganglions verbindet. 

Das Ganglion ciliare liegt als kleiner, transversal abgeplatteter Korper von 
etwa rechteckigem UmriB mit ungefahr 2 mm groBerer Seitenlange tief im 
Hintergrunde der Augenhohle, 15-18 mm hinter dem Augapfel, zwischen dem 
Lateralumfange des Sehnerven und der Medialflache des M. rectus oc. lat., 
von beiden nur durch eine dunne Fettschicht getrennt. An seinem hinteren 
Rande nimmt es auBer der Radix longa aus dem N. nasociliaris und der Radix 
brevis aus dem N. oculomotorius noch die Radix media s. sympathica auf. Diese 
kommt als feiner Faden aus dem Plexus caroticus in der Gegend des letzten 
Knies der Carotis into und zwischen dem N. oculomotorius und dem Ram. 
ophthalmicus in die Augenhohle, nahert sich der Radix longa und geht dicht 
neben ihr oder auch mit ihr vereint in das Ganglion. Haufig sind statt einer 
sympathischen Wurzel zwei oder drei zarte Faden vorhanden oder eine gesonderte 
Wurzel irst uberhaupt nicht nachweisbar, wenn sich die sympathischen Fasern 
einer der anderen Wurzeln angelagert haben [REICHART (1875)]. Anderseits 
finden sich auch sympathische Fasern, die am Ganglion voruber zu den von 
diesem vorwarts abgehenden Nerven ziehen. 

Aus dem vorderen Rande des Ganglions entspringen die Nn. ciliares breves, 
2-6 (auch mehr) an Zahl, streben in der Umgebung des Sehnerven zum Aug
apfel hin und vermehren sich dabei durch Teilung bis auf etwa 20. Sie bilden 
zwei leidlich trennbare Gruppen: eine laterale enthalt die Nerven aus der vorderen 
oberen Ecke des Ganglions und umgibt den Sehnerven lateral und oben, eine 
mediale aus der unteren Ecke des Ganglions umfaBt den Sehnerven unten und 
medial. Die Nn. ciliares longi aus dem Nasociliaris schlieBen sich der medialen 
Gruppe an, wobei sie sich mit kurzen Ciliarnerven vereinigen konnen. Diese 
stehen am Augapfel im Kreise urn den Sehnerven und gehen zusammen mit 
den Aa. ciliares postt. breves in die Sclera in dem Gebiete, das keine deutliche 
TENoNsche Kapsel mehr erkennen IaBt. Durch schrage Kanalchen der Sclera 
gelangen die Nerven in die Suprachoroides und ziehen darin als glatte Strange, 
die starkeren in seichten Furchen der inneren Scleraflache, meridional vorwarts 
in den Ciliarkorper. Die Aa. ciliares postt. longae werden in der Regel je von 
einem starkeren Ciliarnerven begleitet, der neben der Arterie durch die Sclera 
tritt; dabei teilt er sich in zwei ungleich starke Aste, die die Arterie zwischen 
sich nehmen. Auf dem Wege schicken sie zarte Zweige in die Choroides und 
wahrscheinlich auch in die Sclera, teilen sich und verbinden sich gegenseitig 
durch feine Zweige. Nach Erreichung des Orbiculus ciliaris spalten sie sich 
rasch facherformig auf und bilden im M. ciliaris ein auBerordentlich reiches 
Ge£lecht markhaltiger und markloser Fasern (Plexus ciliaris), aus dem der M. ci
liaris, die Iris und die Hornhaut versorgt werden (s. d.); im besonderen stehen 
die Nerven fur die Mm. ciliaris und Sphincter pupillae in Abhangigkeit yom 
Nervus oculomotorius, wahrend der M. dilatator pupillae seine Nerven yom 
Sympathicus erhalt. Die Nerven fur die tieferen Schichten der Hornhaut 
durchbohren die Sclera hinter dem Scleralwulst, diejenigen fUr die oberflach
lichen Schichten dringen weiter hinten ein. 

Vom Ganglion ciliare gehen auBerdem feine Fadchen zur Sehnervenscheide 
und in das Fett in der Umgebung des Augapfels (MERKEL). - Die Summe der 
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Nervenfasern in den Nn. ciliares breves ist grof3er als die in den Wurzeln des 
Ganglions (SCHWALBE). 

Der feinere Bau des Ganglion ciliare (Abb. 103) zeigt zunachst eine schwache 
bindegewebige Rulle, von der Bundelchen in das Ganglion eindringen zur Bildung 

I I I ! ! I I ! I ! I SOO fL 
Abb. 103. Ganglion ciliare von einem Hingeriehteten. Flaehsehnitt. Unten im Biide treten die 

\Vurzcln cin, oben die Nn. eiliares breves aus. (Prti,parat von Prof. WASSERMANN.) 

eines sehr sparlichen Zwischengewebes, in dem auch die feinen BlutgefaBe ver
laufen. Die aus den Wurzeln eintretenden Nervenbundel beginnen sofort, sich 
mannigfach zu durchflechten, so daB nur selten eine langere zusammenhangende 
Strecke paralleler Fasern zu sehen ist. In dies em Geflechte liegen die Nerven
zellen, einzeln oder in Gruppen, ganz unregelmaf3ig verteilt. Jede Nervenzelle 
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wird nebst ihren Mantelzellen von einer deutlichen Kapsel umgeben, die sich 
scharf gegen das Zwischengewebe absetzt. Nervenzellen finden sich auch noch 
in wechselnder Menge in der lang en und kurzen Wurzel und in den yom Ganglion 
abgehenden Nerven [D'ERCHIA (1894) u. a.] bis an und in die Sclera, bisweilen 
auch in kleinen Gruppen [accessorische episclerale Ciliarganglien AXENFELD 
(1907)]. 

Die weitere Untersuchung der Morphologie der Zellen und ihrer Beziehung 
zu den Nervenfasern, die fUr die Beurteilung des Ganglions, ob spinal, sympa
thisch oder gemischt, von aussehlaggebender Bedeutung sind, gestaltet sich 
sehr schwierig, zumal das Ganglion bei verschiedenen Tierklassen verschieden
artig zusammengesetzt ist [HOLZMANN (1896)]. Seit den Versuchen von LANGLEY 
und ANDERSON (1890), LANGENDORFF (1894) und SCHULTZ (1898) hat offen bar 
die Annahme einer sympathischen Natur des Ganglions die Oberhand gewonnen. 
Naeh L. R. MULLER und DAHL (1910) und naeh BEAUVIEUX und DUPAS (1926) 
sind nur multipolare sympathische Zellen vorhanden, deren zahlreiche Dendriten 
nur selten die Zellkapsel durchbrechen, sondern sich intracapsular urn die Mantel
zellen verzweigen; nur der Neurit verliWt die Kapsel. Zellen mit langen Dendriten 
fehlen fast vollig. Dadurch stiinde das Ganglion ciliare im Gegensatz zu den 
Grenzstrangganglien und den pravertebralen Bauchganglien, wo die Zellen 
mit langen Dendriten vorherrschen. An diese Zellen verzweigen sich nur die 
parasympathischBn Fasern des N. oculomotorius, die als praganglionare Fasern 
durch die Radix brevis in das Ganglion gelangen [L. R. MULLER (1920), SCHILF 
(1926)]. Die postganglionaren Fasern ziehen in den Nn. ciliares breves zum 
Auge, urn den M. ciliaris und den M. sphincter pupillae zu versorgen. Die in 
der Mehrzahl 7-12 fJ, dicken, zum Teil aber auch sehr feinen Fasern der Nn. 
ciliares breves sind beim Menschen fast ausschlieBlich markhaltig [HAHN 
(1897), GUTMANN (1897)]; wenn auch der Markmantel nur dunn ist (L. R. 
MULLER), so unterscheiden sie sich dadurch doch von den ubrigen postgan
glionaren Fasern des autonomen Systems, die keine Markscheide besitzen. Das 
Verhalten der Fasern der Radix longa im Ganglion ist noch unbekannt; sie 
laufen vielleicht einfach durch [MICHEL (1894), L. R. MULLER]' Die Fasern 
der Radix sympathica treten nach L. R. MULLER im Ganglion mit den para
sympathischen Oculomotoriusfasern "in Beziehung", urn die Coordination der 
Pupillenbewegung zu gewahrleisten. Die aus dem Ganglion cervieale supre
mum stammenden postganglionaren Fasern fur den M. dilatator pupillae gehen 
nicht durch das Ganglion ciliare, sondern schlieBen sich den Nn. ciliares longi an. 

Neuerdings hat PINES (1927) die bisherigen };'eststellungen der zahlreichen 
Forseher, die sich mit dem Ggl. ciliare befaBt haben, gesichtet und schildert 
dann seine eigenen Beobachtungen am mensch lichen Ganglion, wobei er sieh 
im wesentlichen auf ein groBes Material aus dem Nachlasse DOGIELS stiitzt. 
Er findet nieh t weniger als 8 besonders gekennzeiehnete Zellarten. Die erste 
Art ist multipolar mit subcapsularen Dendriten; sie umfaBt neben mittleren 
und klein en Formen die groBten Zellen des Ganglions uberhaupt. Je nach 
ihrer Gestalt und nach dem Abgange der Dendriten lassen sich rosetten- oder 
kronenformige Zellen, glomerulusartige und solehe mit kolbenfOrmig endenden 
Dendriten unterscheiden. Der Nervenfortsatz entspringt meist von der Zelle, 
bisweilen aber auch von einem starken Dendriten, verlauft in der Kapsel in der 
Regel gerade und ungeteilt und besitzt innerhalb des Ganglions gewohnlieh keine 
Collateralen. Die zweite Zellart ist multipolar, mittelgroB, mit vorwiegend 
rundem oder ovalem Korper und intra- und extmcapsularen Dendriten, die 
entweder einseitig oder ringsum von der Zelle abgehen. Die extracapsularen 
Dendriten konnen dick oder fein sein, in Endplatten, Kolben, Keulen, Ovoiden 
auslaufen oder blatter-, strauch-, trauben-, korbchen- und buschelartige End-
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apparate bilden, die 8ich iIll intercellularen Bindegewebc oder in der Kapsel 
des Ganglions ausbreiten, sich auch anderen sympathischen Zellen anlagern. 
Der Nervenfortsatz gibt rechtwinklig Collaterale ab, die sich im Ganglion selbst 
verzweigen. Die dritte Zellart ist seltener; die sparlichen Dendriten sind haupt
sachlich extracapsular, kommen entweder einseitig oder yom ganzen Umfango 
der Zelle (Sterntypus) mit Verzweigungen, die manehmal die Zelle umwinden 
und mit Verdickungen enden. Daneben finden sich Zellen mit langen, glatten 
neuritenartigen Fortsatzen, deren Endigung nicht festzustellen war, und weiter 
Zellen, deren Fortsatze sich im intercellularen Bindegewebe und in der Kapscl 
des Ganglions mit Endapparaten ausbreiten, wie bei der zweiten Zellart. 

Diese drei Zellarten bilden die uberwiegende Mehrzahl der Zellen im mensch
lichen Ganglion ciliare, es sind multipolare sympathische Zellen. AuBerdem 
kommen noch drei Zellarten vor, wie sie ahnlich in den Spinalganglien gefunden 
werden, von ovaler oder rundlicher Form und etwas unter der durchschnitt
lichen GroBe der ersten drei Zellarten; sie liegen hauptsachlich an der Peri
pherie des Ganglions. Hierher gehoren die "gefensterten" Zellen (CAJAL), die 
an ihrem Umfange durch schlingenformige Verbindung benachbarter Dendriten 
gebildete 0ffnungen zeigen; von einer der Schlingen geht der Neurit abo Ziem
lich selten sind kleine, uni- oder bipolare Zellen, diese mit einem Neuriten; 
um den groBen Kern ist gelegentlich Pigment vorhanden. Eine Kapsel und Mantel
zellen fehlen in der Regel, umspinnende Nervenendigungen wurden nicht beob
achtet. Noch seltener sind mittelgroBe unipolare Zellen, deren Fortsatz sich 
T-formig teilt und seine beiden ungleich starken, unverzweigten .Aste in ent
gegengesetzter Richtung sendet. Kapsel und Mantelzellen sind schwach aus
gebildet, umspinnende Nervenendigungen fehlen. 

Eine siebente, ganz vereinzelt auftretende Zellart ist klein, unipolar mit 
kurzem Neuriten, der sich bald teilt und mit teilweise verbreiterten Zweigen 
eine benachbarte Ganglienzelle umgreift. Diese Zellen entsprechen GOLGI
Zellen des zweiten Typus und haben offenbar die Bedeutung von Schalt- oder 
associativen Zellen (MONAKOW) im centrifugal en sympathischen Wege. -
SchlieBlich trifft man noch angenscheinlich dem Untergange verfallene Zellen 
mit geschrumpftem Korper und eingezogenen oder kolbig zusammengeballten 
Dendriten. Manchmal zeigen sie Abschnurung von Protoplasma mit Einwande
rung von Rundzellen in die Lucke oder auch Pigmentablagerung, durchweg 
aber schleehteFarbbarkeit. 

Sehr verwickelte Verhaltnisse bestehen in den interneuronalen Verbindungen 
und in der Mannigfaltigkeit der Nervenendapparate. Diese lassen sich in circum
cellulare, capsulare, peridendritische und intercellulare (im Bindegewebe) 
unterscheiden. Ob die Endigungen zu markhaltigen oder marklosen l"asern ge
horen, ist gar nicht festzustellen, da die markhaltigen Fasern ihr Mark schon 
fern von den Zellen, an denen sie endigen, verlieren. Die eircumcellularen 
Endigungen sind im allgemeinen selten: sie werden durch dicke oder dunne 
Nervenfasern oder durch beide zugleieh gebildet. Die Fasern lagern sich ent
weder einfach zugespitzt oder in mehr oder weniger reichenl<~ndbuscheln der 
Zelle innig an; daneben kommen circulare Geflechte und schlingenreiche Knauel
formen VOl'. Die capsularen Endigungen scheinen am haufigsten zu sein und 
finden Rich 80wohl an/3en, als innen auf der Kapsel. Meist handelt es sich um 
feinere, teilweise auch varicose Fasern, die als feinmaschige Netze und Geflechtc 
die Kapsel umgreifen. Neben einzelnen Abzweigungen an Nachbarzellen beob
achtet man auch mehrere Nervenfasern an einer Kapsel. Nicht selten sind 
die peridendritischen Endigungen, feine Faden entlang den ]1'ortsatzen, manchmal 
varicos mit Endverdickungen oder locker schraubig um die Fortsatze gewunden, 
auch intracapsular. Oft umgeben sie als kokonartiges, dichtes Geflecht die 
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Kapsel, anderseits gelangen sie auch an den Fortsatzen bis auf die Zelle. 
Vielfach gelingt es nicht, die drei genannten Arten und Endigungen zu trennen. 
Die Endigungen im bindegewebigen Stroma und in der Kapsel des Ganglions 
stammen zweifellos, wenigstens zum Teil, vonZellen des Ganglions, sind sensibler 
Natur und zeigen Platten-, Kolben- oder Keulenform oder baumartige Ver
zweigung. Zu erwahnen sind endlich noch die in ihrer Bedeutung noch dunklen 
Dendritengeflechte. Dabei umgreifen entweder die Verzweigungen der Fort
satze einer sympathischen Zelle den Korper einer benachbarten (Dendritennest 
CAJAL) oder verflechten sich nur mit den Verzweigungen von deren Fortsatzen 
zu einem engmaschigen Dendritennetz. 

Die genaue morphologische Kennzeichnung der verschiedenen Zellarten 
durch die Farbung ihrer :Fortsatze laBt erkennen, daB das Ganglion ciliare ein 
sehr verwickelt gebautes Centrum darstellt. Die uberwiegende Menge der Zellen 
ist multipolar-sympathisch und sendet motorische Fasern zum Auge; doch 
ist wohl anzunehmen, daB diejenigen darunter, die Endapparate im binde
gewebigen Stroma und in der Kapsel des Ganglions bilden, als sensibel zu 
betrachten sind. Das Vorhandensein von Zellen, die denen der Spinalganglien 
ahneln, kann insofern nicht besonders auffallen, als sympathische und spinale 
Ganglienzellen aus einer gemeinsamen embryonalen Anlage, der Ganglien
leiste, hervorgehen. Die geringe GroBe der Zellen deutet nach PINES darauf 
hin, daB es sich um in der Entwicklung zuruckgebliebene spinale Zellen handelt; 
sie sind also wohl sensibel. Dazu kommen nun noch Schaltelemente, teils in Ge
stalt der GOLGIzellen des zweiten Typus, deren kurzer Neurit sich an anderen 
Zellen des Ganglions verzweigt, teils in den Zellen, deren Neurit Collaterale 
im Ganglion abgibt. DieseTatsache spricht gegen die AllgemeingUltigkeit der An
schauung von LANGLEY uber die zweite Neuronenkette in der peripheren, centri
fugalen sympathischen Bahn (pra- und postganglionare Fasern) und notigt 
zur Annahme eines Schaltneurons im Ciliarganglion des Menschen. Dadurch 
wird die Moglichkeit nahegeruckt, daB in dem Ganglion ein Reflexbogen ge
schlossen werden kann, ohne Beteiligung des Centralnervensystems. PINES 
denkt dabei an einfachere reflectorische Vorgange, wie etwa Regelung des 
Tonus der Pupillen, zumal das Ganglion neben der parasympathischen Wurzel 
vom Oculomotorius eine sympathische Wurzel besitzt und die beiden Systeme 
sich bei der Herstellung eines Gleichgewichtes im Tonus der von ihnen 
innervierten Organe betatigen. 

Der zweite Ast des N. trigeminus, Ram. maxillaris, liegt nach dem Austritt 
aus dem Ganglion trigemini (Gasseri) noch eine kurze Strecke in der Wand des 
Sinus cavernosus, zieht dann auf dem Boden der mittleren Schadelgrube gerade 
nach vorn, gibt einen feinen Ram. meningeus lateralwarts an die A. meningea 
media und verlaBt den Schadelraum durch das For. rotundum. 1m oberen Teile 
der Fossa pterygopalatina angelangt, zweigt er lateral-oben den N. zygomaticu8, 
unten den N. sphenopalatinu8 ab, verlauft aber mit seiner Hauptmasse als 
N. infraorbitalis am Boden der knochernen Augenhohle im Sulcus und Can. 
infraorbitalis zum For. infraorbitale, von dem aus er seine Endaste in das Ge
sicht schickt. Der aus einem oder zwei Strangen bestehende N. sphenopalatinus 
hangt in geringer Entfernung vom Stamme teilweise mit dem kleinen, platten 
Ganglion sphenopalatinum zusammen, das in Hohe des gleichnamigen Loches 
in der medialen Wand der Grube unter der Schadelbasis und vor dem vorderen 
Ende des Can. pterygoideus (Vidii) gelegen ist und hier von hinten her den 
N. pterygoideus (Vidii) aufnimmt. Das Ganglion ist sympathisch. Der N. ptery
goideus vereinigt in sich den N. petrosus superficialis maior und den N. petrosus 
profundus. Der N. petrosus superfic. maio fiihrt als Ram. communicans albus 
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(L. R. MULLER) parasympathische Fasern aus der Bahn des N. facialis durch 
dessen Ganglion geniculi extradural uber die Vorderflache des Felsenbeins 
und durch das VerschluBgewebe des For. lacerum ant. in den Can. pterygoideus 
und in das Ganglion, wo sie als praganglionare Fasern ihr Ende finden. fiber 
ihre Bedeutung fUr die Tranenabscheidung ist bei Innervation der Tranen
druse (s. S. 289) gesprochen. Die fur die Tranendruse bestimmten postganglio
naren Fasern gehen nach der herrschenden Ansicht durch den N. sphenopala
tinus in den N. zygomaticus. Dieser tritt lateral zum N. infraorbitalis durch 
die Fissura orbit. info vorwarts in das Periost der lateralen Augenhohlenwand 
und teilt sich in zwei Aste, den Ram. zygomaticofacialis, der in Fortsetzung 
des Stammes durch den Canal. zygomaticofacialis zur Haut der Wange gelangt, 
und den Ram. zygomaticotemporalis, der steil aufsteigend durch den Can. 
zygomaticotemporalis zur Haut der Schlafe zieht, sich aber vor dem Eintritt 
in den Knochenkanal durch eine die Periorbita durchbrechende Anastomose 
mit dem unteren Aste des N. lacrimalis verbindet. 

Vom Ganglion sphenopalatinum oder yom Stamme des N. infraorbitalis 
zweigen sich einige zarte Faden, Ramuli orbitale8, an das Periost des Bodens 
und der medialen Wand der Augenhohle ab, die teilweise durch das For. eth
moidale post. die Schleimhaut hinterer Siebbeinzellen und der KeilbeinhOhle 
erreichen konnen (Rr. sphenoethmoidales LUSCHKA). Der im vorderen Ende 
des Can. infraorbitalis sich yom N. infraorbitalis ablOsende und in der vorderen 
Wand der KieferhOhle herabsteigende N. alveolaris sup. ant. schickt auf dies em 
Wege durch ein feines Knochenkanalchen den Ram. na8ali8 zur Schleimhaut 
des vorderen unteren Abschnittes der lateralen Nasenhohlenwand und zum 
Tranennasengang, zumeist wohl zusammen mit Faden des N. ethmoidalis anterior. 
Aus den Endverzweigungen des N. infraorbitalis wenden sich am Foramen 
infraorb. ein paar Rr. palpebrales inff. aufwarts zur Haut und Bindehaut des 
Unterlides. 

Abweichungen von der Regel im Verhalten der Augennerven sind vielfach beobachtet, 
aber im einzelnen nicht haufig oder nicht wesentlich, zumal auch aus den Berichten nicht 
immer zu erkennen ist, wie weit es sich etwa nur um streckenweise Anlagerung eines Nerven
stammes oder ·zweiges an einen Nachbarnerven handelte; die Miiglichkeit dazu ist besonders 
kurz vor dem Eintritte der Nerven in die Fiss. orb. sup. gegeben, wo sich aIle eng anein
ander drangen. 

AuBer in den zum Ganglion ciliare gehenden und von ihm kommenden Nerven sind 
Ganglienzellen von NICHOLSON (1924) bei einem Neugeborenen im Oculomotorius und Abdu
cens gefunden worden. Der Oculomotorius enthielt nahe dem Ursprunge 30 uni- und bi
polare, 30-35 fl, groBe ZelIen in einer bindegewebigen Kapsel, ferner in der Augenhiihle 
kurz nach seiner Teilung 4 Ganglien aus 2-5 ZelIen, davon eines in dem Nerven flir den 
Rectus medialis, 3 in dem flir den Obliquus inferior. Der Abducens zeigte beim Eintritt 
in die Augenhiihle am medialen Umfang ein groBes Ganglion mit 30 etwas kleineren ZelIen. 

N. oculomotorius: die Starke der lateralen Wurzel zeigt groBe individuale Schwan
kungen; eine Trennung der Blindel in eine laterale und mediale Gruppe, meist durch einen 
Ast der Arteria cerebri post., ist haufig (ZANDER und SYMANSKI). Ursprung von Blindeln 
aus der Brlicke oder aus dem Brlickenschenkel zum Kleinhirn (MALACARNE) ist sehr selten. -
SOMMERRING sah einmal den Nerven die A. cerebri post. durchbohren. - Der Nerv fiir den 
M. obliquus oc. info kann durch das Ganglion ciliare (ARNOLD) oder (und) durch den M. rectus 
oculi info (HENLE) hindurchgehen. - Der Nerv flir den M. obliquus inf. gibt einen Zweig, 
der nicht durch das Ganglion ciliare gegangen ist, lateral in den Augapfel (BOCK). - Zweige 
in den M. rectus oc. lateralis neben dem normalen N. abducens sind mehrfach beobachtet, 
einmal auch Ersatz des fehlenden Abducens durch einen Ast des Ram. inferior (GENERALI).
Ein Zweig geht in den M. obliquus oC. sup. (VOLKMANN). - Der Nerv verbindet sich in der 
Augenhiihle lifter mit dem N. nasociliaris. 

N. trochlearis: kann sich durch einen langen, liber den M. obliquus sup. laufenden 
Zweig mit dem N. infratrochlearis verbinden oder mit dem N. nasociliaris oder dem N. supra
trochlearis. Es dlirfte sich wohl immer um Trigeminusbiindel gehandelt haben, die sich 
auBerhalb der Augenhiihle dem Trochlearis anschlossen und ihn in der Augenhiihle wieder 
verlieBen, wie es flir eine Verbindung mit dem N. lacrimalis nachgewiesen ist. 
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N. abducens: die Wurzelbiindel kommen gelegentlich zwischen den Querbiindeln der 
Briicke, mehr oder weniger von deren Caudalrand entfernt, an die Oberflache. - Ein sehr 
seltener Zweig zum Ganglion ciliare oder an einen N. ciliaris enthalt wahrscheinlich sympathi
sche Fasern aus dem Plexus caroticus, die sich dem Nerven im Sin. cavernosus angelagert 
haben. - Ein atypischer Ast verliert sich mit zwei Zweigen im Fette auf der Sclera (SVITZER). 
- Der Nerv gab einmal den N. nasociliaris ab (OTTO). - Eine Verbindung mit demN. ptery
goideus (Vidii) wird von MECKEL, BOCK und VALENTIN erwahnt. 

N. trigeminus: auf der Portio maior, central zum Ganglion Gasseri, finden sich gelegent
lich kleine versprengte Ganglien (NUHN, LUSCHKA, RUDINGER). - Ramus ophthalmicus: 
der N. supratrochlearis spaltete sich in einem FaIle yom Lateralrande des N. frontalis ab 
und verlief erst im Bogen weit lateralwarts, dann unter dem Frontalis hinweg medianwarts 
zu seiner Austrittsstelle (HENLE). 1ch sah ihn einmal hinter der Trochlea zwischen M. obli
quus oc. sup. und medialer Augenhiihlenwand zur Verbindung mit dem N. infratrochlearis 
herabsteigen; dieser gab dann noch innerhalb der Augenhiihle einen Zweig in das Obflrlid, 
einen anderen iiber die laterale Flache des HORNERschen Muskels in das Unterlid. -
Selten geht der Nerv durch die Trochlea. - Ein Zweig, der durch den Knoehen in die 
Stirnhiihle gelangt, schickt durch deren Vorderwand Faden zur Haut (BOCK, MECKEL). 
Zuweilen kommt dieser Zweig aus der Sehlinge zwischen Supra- und 1nfratrochlearis 
(WRISBERG, SCARPA, BLUMENBACH). - Der Supratrochlearis kann einen nicht unbetracht
lichen Teil des Unterlides mitversorgen (ZANDER). - Der N. lacrimalis kann starker als 
gewiihnlieh sein und alsdann einen Teil des Gebietes des N. supraorbitalis tibernehmen 
(VOIGT). - Er gibt gelegentlich auch Zweige an die Haut des Unterlides (ZANDER). Er 
kann fehlen und durch den N. zygomatieo-temporalis vertreten werden (TURNER, HYltTL). 
Einmal schickte er einen Zweig dureh die Sclera in den Augapfel (SVITZER). - Yom N. naso
ciliaris sind Verbindungen mit den Nn. oeulomotorius, trochlearis und abducens, aueh 
unmittelbare Zweige an die Mm. recti medial. und sup., sowie an den M. levator palpebrae 
beschrieben, die hiiehstwahrseheinlich den zugehiirigen Muskeln sensible Zweige zufiihren. -
Der N. ethmoidalis ant. gibt (standig ?) auf der Siebplatte einen Ram. meningeus ant. an 
die Dura ab (NAHMMACHER). Seine Hautzweige zur Nase kiinnen fehlen und durch Zweige 
des N. infratroehlearis ersetzt werden. Auch die Zweige zum unteren Ende des Tranen
nasenganges sind gelegentlich nicht vorhanden, so daB der Ram. nasalis Yom N. alveolaris 
sup. ant. dieses Gebiet allein versorgt (MECKEL). - Ram. maxillaris: der N. zygomatico
temporalis kann statt dureh das Jochbein durch das vordere Ende der Fiss. orb. info aus
treten. Er fehlt selten und kann dann (teilweise) durch den N. lacrimal is ersetzt werden. 
Der N. zygomatico-facialis gibt zuwcilen in der Augenhiihle Zweige an das Unterlid ab 
(HENLE). Seine Gesichtszweige kiinnen fehlen und durch solche des N. infraorbitalis ersetzt 
werden. - Der N. infraorbitalis schickt biswcilen seine Rr. palpebrales inff. und nasales 
durch einen besonderen Knochenkanal, der sich medial zum For. infraorbitale an dcr 
Oberflache des Oberkieferbeines iiffnet. - Laterale Rr. palpebrales inff. kiinnen noeh einen 
kleinen Abschnitt des Oberlides versorgen (ZANDER). 

Ganglion ciliare: die alteren Angaben iiber viilliges Fehlen haben offenbar iibersehen, 
daB an Stelle eines gesehlossenen Knotens zuweilen ein mehr oder weniger lockerer Plexus 
vorhanden ist, in den von hinten her die Wurzeln ein-, aus dem vorn die Ciliarnerven aus
treten [HYRTL, ZUMSTEIN, FRITZ (18!)!))]; in einem eigenen Falle breitete sich das Geflecht 
hinten tiber den oberen Umfang des Sehnerven und erhielt die lange Wurzel medial, die kurze 
lateral zu diesem. Die Nervenzellen verteilen sich in den Faden des Geflechtes, haufen 
sieh aber auch manehmal in kleinen Kniitchen an. Hierher gehiiren auch die haufiger beob
achteten Zerfallungen des Ganglions in mehrere: bei einer Verdoppelung (FXSEBECK) fand 
sich das eine Ganglion medial oben am Sehnerven, bei einer Verdreifachung (SVITZER) 
lag das dritte Ganglion unter diesem; PINES sah ein kleines Ganglion durch einen verhaltnis
maBig dicken Strang mit einem proximal dazu gelegenen griiBeren in Verbindung. -
Das Ganglion kann von einer Ciliararterie durchbohrt werden (SCHLEMM, HYRTL). - Die 
Radix longa fehlt sehr selten (HIRZEL, SVITZER), ist sehr kurz bei sehr starker Radix sym
pathica (VALENTIN) oder ist ungewiihnlich lang und kommt yom Ram. ophthalmicus 
(WINSLOW, SVITZER) oder vom Gangl. Gasseri (HIRZEL); sie kann auch yom N. frontalis 
oder yom N. lacrimal is oder yom N. oculomotorius (zusammen mit der Radix brevis) odcr 
vom N. abducens abgehen, wobei es sich jedenfaIls immer nur um streckenweise Anlagerung 
handelt. Die Abgabe eines Ciliarnerven, der am Ganglion voriiber zum Augapfel zieht, 
ist haufiger, selten dagegen ein Verbindungsfaden zum N. lacrimalis (SOHLEMlII) oder ein 
Zweig in die Mm. rectus oe. sup. uI?-.d levator palp., der mit deren Oculomotoriuszweigen 
anastomosiert (11' XSEBECK, SVITZER). Uberzahlige lange W urzeln, auBer Spaltung der typisehen 
Wurzel in zwei oder mehrere, sind iifter beobachtet, so Yom oberen Aste des Oculomotorius, 
yom Lacrimalis und Yom Abducens. HYRTL traf mehrfach eine solche, die yom Nasociliaris 
medial zum Sehnervcn abging und unter diesem hindurch unmittelbar oder an einem 
Ciliarnerven riicklaufig in das Ganglion gelangte. - Die Radix brevis kann fehlen; sie ist 
nicht selten verlangert. 1st sie verdoppelt, so kann die eine Wurzel aus dem Ram. sup. 
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des Oculomotorius kommen; bei noch weiteTer Zerfallung erscheinen die Nebenwurzeln 
als Zweige del' Muskelaste des Oculomotorius. Bei dem Ursprunge del' kurzen Wurzel odeI' 
einer Nebenwurzel aus dem Abducens (HYRTL) verlaufen hiichstwahrscheinlich die Oculo
motoriusfasern nur eine Strecke weit im Abducens. Aus del' kurzen Wurzel kann ein Ciliar
nerv an dem Ganglion vortiber oder durch dcssen Rand zum Augapfel gehen .. Faden aus der 
kurzen Wurzel durch den Rand des Ganglions zu den Mm. rectus oc. in£. und obliquus 
info (ARNOLD) sind eigentlich nichts Uberraschendes. - Die Radix sympathica kann sich 
bei del' wechselnden Art ihrer Entstehung aus dem Plex. caroticus into in verschiedener 
\Veise darstellen, in zwei odeI' mehrere Faden zerlegt sein, sich bei scheinbarem Fehlen 
schon frtihzeitig dem Nasociliaris und dessen langeI' Wurzel zum Ganglion angeschlossen 
haben usw. Ein paar merkwtirdige Falle sind von W. KRAUSE mitgeteilt: In dem einen 
verlief eine sympathische Nebenwurzel zunachst am Dache der Augenhiihle, trat dann 
unter den M. rectus oc. sup. und senkte sich in das vordere Ende des Ganglions ein; in dem 
anderen Falle entsprang ein N. ciliaris aus dem Plex. caroticus into am dritten Knie der Carotis 
und zog am unteren Btindel del' Ciliarnerven zum Augapfel, nachdem er sich durch eine 
Schlinge mit dem Ganglion ciliare verbunden hatte. - Schwer verstandlich sind tiber
zahlige Wurzeln des Ganglions, die vom Ganglion sphenopalatinum durch die Fiss. orbit. 
info gehen sollen (TIEDEMANN. ARNOLD). - SchlieBlich ist noch tiber Nerven berichtet, 
die yom Ganglion ciliare Z\ll' Tranendrtise verlaufen (BERAUT, W. KRAUSE) und tiber Ver
bindung von Ciliarnerven mit clem N. lacrimalis (BOOK, HYRTL) oder mit dem N. zygoma
ticus (HYRTL). 

X. Topographie des Inhaltes der Augenhohle. 
Uberblicken wir zum Schlusse noch einmal kurz die gegenseitigen Lage

beziehungen der verschiedenen in der Augenhohle untergebrachten Bildungen, 
so werden wir als vordere Begrenzung des Gebietes das Septum orbitale und die 
Lidplatten anzunehmen haben. Da das Septum orbitale am medialen Umfange 
des Augenhohleneinganges hinter den Tranensack und die Crista lacrimalis 
post. bis auf die orbitale Flache des Tranenbeins zurlickweicht, gehoren die 
Tranenrohrchen und der Tranensack nicht mehr zum Inhalte der Augenhohle, 
wahrend der Bindehautsack noch dazu gerechnet werden muG. 

Flir den Augenhohleninhalt hinter dem Septum orbitale ergibt sich durch 
die Masse des Augapfels ohne wei teres eine Scheidung in einen vorderen und 
einen hinteren Abschnitt; den vorderen mit dem Augapfel beherbergt der weite 
bas ale Teil der Hohlpyramide der Augenhohle (bulbarer Abschnitt), den hinteren 
mit dem Sehnerven der Spitzenteil (retrobulbarer Abschnitt) (Abb. 104). 

Das Septum orbit ale wird an mehreren Stellen von Blutgefi1Gen und Nerven 
durchbrochen, die teils an die Lider, teils liber deren Bereich hinaus gehen. 
1m medialen Abschnitte des oberen Augenhohlenrandes treten nebeneinander 
(lie Nn. supraorbital is und frontalis aus, begleitet von den gleichnamigen Blut
gefaGen. Weiter medial und abwiirts kommen in einigem Abstande liber
cinander die Nn. supra- und infratrochlearis, oberhalb des medialen Lidbandes 
die A. palpebralis medial. sup. zum Vorschcin. Lateral oberhalb des lateralen 
Augenwinkels trifft man die dlinnen Auslaufer des N. lacrimalis neben den 
Endzweigen der A. lacrimalis, die sich an der Bildung der Aa. palpebrales latt. 
heteiligen. Der untere Teil des Septum orbitale zeigt nur dicht unterhalb des 
medialen Lidbandes den Durchtritt der A. palpebralis medial. inferior. Oberhalb 
des medialen Lidbandes erfolgt die starke anastomotische Verbindung der 
V. ophthalmica sup. mit den Gesichtsvencn. ,Je nach der Menge des vorhandenen 
Augenhohlenfettes und dem Flillungsgrade der die Augenhohle durchziehenden 
BlutgefaGe wird das Septum, beHonders in seinem unteren Teile, mehr oder 
weniger liber den Knochenrand der Augenhohle gegen den M. orbicularis und 
die Haut vorgedrangt (Abb. 1, S. 5), bei starkem Fettschwunde sinkt es 
gegen die .!ugenhohle zurlick. In beiden Fiillen 'wird das Anssehen der ganzen 
Augengegend entsprechend veriindert. 
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Der nur auf der Hinterflache der Lidplatten und am Hornhautrande fest 
angewachsene, sonst aber durch sehr lockeres Bindegewebe mit der Unterlage 
zusammenhangende Bindehautsack gestattet nicht nur die ausgiebigen Bewe
gungen des Augapfels, sondern auch eine Einsichtnahme in seinen Raum durch 
Abhebung der Lider. Beim Unterlide geniigt schon ein Abwartsschieben der 
auBeren Haut, um den Bindehautsack bis auf die unteren Fornixfalten offen 
zu legen. Beim Oberlide kommt man nicht mit solch einfacher MaBnahme aus 
wegen der Hohe der Lidplatte, aber durch einen kleinen Handgriff laBt sich 
das Lid nach oben umkrempen, so daB auch hier die Bindehaut bis zum Fornix 
iiberblickt werden kann. Schon bei geringer Reizlllfg der Schleimhaut ge
wahrt man vom lateralen Augenwinkel aufwarts am vorderen Umfange der 
vorgedrangten Umschlagsfalte den Austritt von Tranenfliissigkeit aus den 

Abb. 104. Horizontaler Gefrierschnitt durch den Kopf eines Hingerichteten. Untere Flache. Der 
Schnitt geht beidseits durch die Lidspalte und den transversalen Schenkel des oberen Tranenrohrchens , 
durcb den Augapfel unterhalb des Sehnervenaustrittes, durch den unteren Zipfel der Tranendriise, 
die Mm. recti oc. lateralis und media lis, den medialen Abschnitt der Fissura orbitalis superior, das 
Siebbeinlabyrinth, den obersten Abschnitt der Nasenhohle, die KeilbeinboWe, die Hypophysis 
cerebri, die Carotis int., die Spitze des Schlatenlappens des GroBhlrns und den M. temporalis. Die 
punktlerte Linie deutet die Tangente an den lateralen Rand der belden Augenboblen an. 1 Sinus 
spbenoidalis, 2 Cellulae ethmoidales, 3 Proc. frontalis maxillae, dahinter der Zugang zum Sinns 

frontalis, 4 Os nasale, 5 Os zygomaticum. 

Ausfiihrgangen der Tranendriise, erkennt vielleicht gelegentlich auch einige der 
weiteren Gangmiindungen. 

Bei voll geoffneter Lidspalte und Ruhestellung des Auges liegt jederseits 
von der Hornhaut ein ungefahr dreieckiger Abschnitt der Sclera von etwa 7 mm 
transversaler Breite unter der Bindehaut des Augapfels vor. Der Ansatz der 
Sehne des M. rectus oc. medial. ist vom Hornhautrande durchschnittlich 5,77 mm 
entfernt, steht also noch etwa 1 mm lateral zum freien Rande der Plica semilu
naris vor dem Eingange in den Tranensee. Starkste Drehung des Auges temporal
warts bringt demnach bei einer durchschnittlichen Lange der Sehne von 3,73 mm 
nicht nur diese, sondern noch eine etwa 4 mm lange Strecke des Muskelbauches 
in den Bereich der Lidspalte. Die Sehne ist hier auBer von der Bindehaut 
noch von dem dunnen, aber ziemlich festen subconjunctivalen Auslaufer der 
TENoNschen Kapsel bedeckt (Abb. 80, S. 213). Der Kapselschlitz fiir den Eintritt 
der Sehne in den TENoNschen Raum wurde beim Blick geradeaus etwa in die 
durch den lateralen Rand der Tranencarunkel gelegte Sagittalebene fallen. 
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Die Ansatzlinie des M. rectus oc. lat. geht bei der gleichen Augenstellung 
etwa durch den lateralen Augenwinkel, die durchschnittlich 7,8 mm lange Sehne 
kann also durch starkste Drehung des Auges nasalwarts ungefahr in ganzer Lange 
nach vorn gebracht werden. Rechnet man die Ausdehnung des Bindehautsackes 
mit TESTUT und JACOB vom Hornhautrande nach oben 10 mm, nach unten 
8 mm, so befinden sich auch die schragen Ansatzlinien der Sehnen des oberen 
und unteren geraden Augenmuskels noch im Bereiche des entsprechenden Fornix, 
besonders mit ihren medialen Halften. Die Durchschneidung der Sehnen der 
vier geraden Augenmuskeln dicht am Eintritt in die Sclera, etwa zur Heraus
nahme des Augapfels unter Zurucklassung der TENoNschen Kapsel in der Augen
hohle, sto13t also beim Lebenden auf keine besonderen Schwierigkeiten, nur ist 
in einem solchen FaIle noch notwendig, die TENoNsche Kapsel zwischen den 
vier Sehnen ebenfalls zu durchschneiden wegen der seitlichen Ausstrahlungen 
der Muskelscheiden in die Kapsel. Die dadurch geschaffene freiere Beweglich
keit des Augapfels erlaubt weiterhin, den Augapfel so stark um seine trans
versale Achse zu rollen, da13 auch sein hinterer Umfang mit den Ansatzen der 
beiden schragen Augenmuskeln und schlie13lich der Austritt des Sehnerven 
zuganglich werden. 

Betrachten wir nun die gegenseitigeLage derTeile in dem vorderenAbschnitte 
der AugenhOhle, so fa lIt besonders an einem guten Axialschnitt (Abb. 1, S. 5) 
zunachst die starke Annaherung der vorderen HaUte des Augapfels an den oberen 
Augenhohlenrand auf, wahrend der Abstand vom unteren Rande erheblich 
gro13er ist und bequem die Zeigefingerspitze unter den Augapfel vorschieben la13t. 
Oben bleibt in den mittleren Teilen gerade Raum fUr den Durchtritt der Sehne des 
M. levator palp. sup. mit der Pars sup. des M. capsulopalpebralis und je einer 
dunnen Fettschicht darunter und daruber, von denen jene in den Recessus 
praeorbitalis, d. h. bis an das Septum orbitale, diese in die Bindehaut vordringt. 
Lateral-oben vergro13ert sich der Abstand des Augapfels vom Knochenrand 
etwas; hier tritt die Tranendruse teils u ber, teils unter der Sehne des Levator 
palp. sup. bis in die Ebene des Augenhohleneinganges vor (Abb. 85, S. 238) und 
mit ihr die Endverastelung der Arteria und des N. lacrimalis zu dem Oberlid. 
Medial oben offnet sich der Raum zwischen Augapfel und Skelet ebenfalls we iter 
fUr ein das Septum orbitale vorwolbendes Fettpolster, das von den teils zum 
Lide, teils daruber hinaus verlaufenden Aa. supraorbitalis, frontalis, dorsalis 
nasi, palpebralis sup. medial., von dem Verbindungsaste der V. ophthalmic a 
mit den Vv. angularis und frontalis und von den Nn. supraorbitalis, frontalis, 
supra- und infratrochlearis durchzogen wird. Unten nimmt der Abstand 
zwischen Augapfel und Augenhohlenrand lateral noch etwas zu, medial dagegen 
ab; in der ganzen Breite tritt das teilweise von Auslaufern der TENoNschen 
Kapsel mit dem M. capsulopalpebralis info durchsetzte orbitale Fettpolster 
gegen das Septum orbitale vor, in dem nur in Nahe des medialen Augenwinkels 
die A. palpebralis medial. inI. nach au13en verlauft. 

Gleich hinter dem Eingange der Augenhohle andern sich deren raumliche 
Verhaltnisse durch betrachtliche Hebung des Daches so, da13 der Augapfel 
ungefahr von seiner .Aquatorialzone ab ruckwarts etwa gleichweit vom Dache 
wie vom Boden entfernt ist; er liegt aber in der Regel der temporalen Wand 
naher als der nasalen (Abb. 105), au13er wenn diese durch starke Ausbildung 
der Siebbeinzellen lateralwarts vorgewOlbt wird. Der Augapfel ist hier von der 
TENoNschen Kapsel umhullt, die vornehmlich in der .Aquatorialzone durch die 
cinstrahlenden Muskelscheiden und die Aufnahme der Muskelsehnen als fester 
Gurtel erscheint, besonders machtig unten, wo sich der M. obliquus oc. info mit 
dem M. rectus oc. info kreuzt und medial um das vordere Ende des M. rectus oc. 
medialis (Abb. 79, 80, R. 212 und 213). In dieser Gegend find en sich auch die 
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mittelbaren, von der TENoNschen Kapsel ausgehenden Verbindungen des Aug. 
apfels mit der Wand der Augenhohle, medial durch die Ausbreitung der Muskel· 
scheiden des Levator palp. sup. und Rectus oc. sup. auf die pratrochleare Scheide 
des M. obliquus oc. sup. und die Trochlea, sowie durch den pratrochlearen 
Abschnitt der Obliquussehne selbst, lateral durch die beiden Retinacula bulbi, 
von denen das starkere laterale sich unterhalb und hinter der Tranendrtise, 
das untere etwa am Ubergange der temporalen in die untere Wand der Augen. 
hohle an den Knochen heftet. Die Tranendrtise lagert sich mit ihrem unteren 
Teile der TENONS chen Kapsel mit der Sehne des M. oc. lateralis lateral und 
lateral·oben an, wahrend der obere Abschnitt durch die laterale Ausbreitung 
der Levatorsehne yom Augapfel ferngehalten wird und sich dem Knochen 
anschmiegt (Abh. 105, 85, S. 238) . Der Hautzweig des N. lacrimalis und 

Abb. 105. Frontaler Gefrier schnitt unrch de n Kopf cines Hingerichtet en . Recht" Augenhohlc . 
Der Schnitt liegt dicht vor d er am weitesten zunicktretenuen Stelle ues lateralen Augenhohlen· 
randes, trifft d en Augapfel hinter dem Aquator, den Sinus maxillaris mit seinem Ausga ng, das 
Siebbeinlabyrinth und die Nasenhohle. 1 Gla ndul a lacrimalis , 2 (von oben n ach unten) M. levator 
palpebrae superioris, 1\1. rectus oc. superior und die Sehne des M. obliquus oc. snperior, 3 M. obli
quus oc. sup., 4 1\1. rectus oc. medialis, 5 M . rectus oc. inferior, 6 1\>1. obliquus oc. inferior, 7 Sehue 
des M. rectus oc. la teralis; die Zahl steht auf der Fasernng des unteren Abschnittes des Retina
cnlum oc. iatera le, 8 1\1. frontalis uber riel' Fascia nnrl rlem 1\1. tempora lis, 9 1\I. orhiclllaris ocnli, 

10M. zygomaticus, 11 Concha mellia, 12 Concha inferior. 

gewohnlich mit ihm der Ram. palpebralis der A. lacrimalis gehen durch den 
weniger dichten Mittelabschnitt des Retinaculum lat. nach auBen. 

Zwischen dem Boden der Augenhohle und dem Augapfel trifft man medial 
vorn den Ursprung und den auBerhalb der TENoNschen Kapsel gelegenen Teil 
des M. obliquus oc. info und ziemlich symmetrisch dazu lateral·vorn das Retina· 
culum bulbi inf., von BlutgefaBen die Wurzeln der V. ophthalmica inf. , von denen 
eine mediale gelegentlich durch eine Anastomose unterhalb des medialen Lid· 
bandes mit den Gesichtsvenen zUlSammenhangt, und die Endverzweigungen 
der Muskelarterie des Obliquus oc. info in das Fettpolster. Die Arterie dringt 
in die Unterflache des Muskels ein, lateral zu den Zweigen des N. oculomotorius. 
Weiter hinten sammeln sich die Venenwurzeln in Stammchen, hauptsachlich 
lateral neben dem Rectus oc. inf., die durch die Aufnahme der Vv. vorticosae 
inff., kleiner episcleraler und Muskelvenen ansehnlich werden. Hier findet 
sich auch die typische Anastomose zur V. ophthalmica sup., die dicht am Aug· 
apfel tiber die obere Flache des Rectus oc. inf., dann medial am Sehnerven 
vortiber steil allfsteigt. Der Nerv fUr den Ohliquus info halt sich mehr odpr 
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weniger in der Nahe des Lateralrandes des Rectus oc. inferior. Medial zum Aug
apfel finden wir die Wurzeln der V. ophthalmica sup. mit der an der Wand 
emporziehenden Verbindung mit medialen Wurzeln der V. ophthalmica info 
und der starken Anastomose mit den Gesichtsvenen, unterhalb der Trochlea. 
Hier gabelt sich auch das Ende der A. ophthalmic a in die Aa. frontalis und 
dorsalis nasi zwischen Trochlea und M. rectus ~c. medial., und vor der Trochlea 
liegt die vorwarts convexe Anastomose zwischen den N. supra- und infratroch
learis. Aus dem vorderen Ende der Trochlea tritt die Sehne des M. obliquus 
~c. sup. und wendet sich, umhiillt von ihrer pratrochlearen Scheide, unter leichtem 
Anstieg lateralriickwarts. Hinter dem Aquator lagert sich die V. ophthalmica 
sup. mit einer Windung mehr oder wcniger eng an den oberen medial en Umfang 
des Augapfels an, nimmt dabei neben kleinen episcleralen Venen die obere 

Abb. lOG. Frontaler Gefrierschnitt durcb den Kopf eines Hingericbteten. Rcchte Augenhohle. 
Del' Schnitt geht durch den Jochbogen, dic Augenhohle dicht VOl' dem vorderen Eude del' Fissura 
orbitalis inferior, den Sehnervcn nahe dem Augapfel, das Siebbeinlabyrinth uud die Nascmnuscheln. 
1 1\1. rectus oc. lateralis, 2 Mm. levator palp. sup. und rectus oc. superior, 3}1I. obliquus oculi 
superior, 4 M. rectus oc. medialis, 5 M. rectus oc. inferior, 6 M. temporulis, 7 M. orbicularis oculi, 

8 1\1. zygomaticus, 9 1\1. masseter, 10 Sinus maxillaris, 11 Concha media, 12 Concha inferior. 

mediale V. vorticosa und die Anastomose von der V. ophthalmica inf. auf und 
gelangt an die Unterflache des JVL rectus ~c. superior. Die A. ophthalmica 
verlauft mit dem N. infratrochlearis etwa zwischen dem Unterrande des M. obli
quus oC. sup. und dem Oberrande des M. rectus ~c. medialis. 

1m oberen bulbaren Gebiete liegen vorn die Mm. levator palp. sup. und Rectus 
oculi sup. dem Augapfel ziemlich dicht auf, wobei die facherformige Ausbreitung 
des Levator den Rectus in ganzer Breite iiberdeckt. In der Aquatorgegend 
dringt die Sehne des .!VI. obliquus ~c. sup. noch zwischen Augapfel und Rectus 
sup. ein (Abb. 105). Zwischen der oberen Flache des Levator und dem Augen
hohlendache bleibt Raum fUr den N. frontalis, der sich da in die Nn. supra
orbitalis und frontalis teilt, und fUr die A. supraorbitalis. Mehr mcdial zu den 
Muskeln, aber nahe dem Augenhohlcndache, zieht der N. supratrochlearis 
nach vorn, um iiber die Trochlea hinweg nach auBen zu gelangen. 

Der retrobulbare Abschnitt der Augenhohle enthalt in dem him als groBe 
zusammenhangende Masse erscheinenden Fettpolster an umfanglicheren Teilen 
die Bauche der vier geraden und des oberen schragen Augenmuskels, sowie 
des Oberliclhebers und den Sehnerven. Ein Frontalschnitt durch die Augenhohle, 

Handbuch del' Ophthalmologic. Bd. 1. 21 
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nicht weit hinter dem Augapfel (Abb. 106), zeigt die Lage dieser Teile 
zueinander. Der Sehnerv ist in dem weiten Raume zwischen den vier geraden 
Augenmuskeln gegen die mediale Augenhohlenwand verschoben. Die Recti 
oc. medial. und info liegen nahe der Wand, jener oben durch den Obliquus oC. 
sup. davon abgedrangt. Der Rectus oc. lat. hat die Wand bereits verlassen, 
urn an den Augapfel heranzutreten, der Rectus oc. sup. wird vom Levator 
palp. am lateralen Rande nicht mehr bedeckt. Von kleinen Teilen sind mehrere 
im Querschnitt sichtbar, Z. B. beiderseits vom Sehnerven Gruppen von Ciliar
nerven und -arterien, lateral neben dem oberen Rande des Rectus oc. medialis 
der N. nasociliaris und dariiber die A. ophthalmica, unter dem Rectus oc. 
sup. die V. ophthalmica, iiber dem Levator palp. am Dache der N. frontalis 
und die A. supraorbitalis, oberhalb des Rectus oc. lat. an der Wand der N. und 
etwas hoher die A.lacrimalis und am lateralen Rande des Rectus oc. info der N erv 
fiir den Obliquus oc. inferior. 

Der Sehnerv, der in dem Schnitte etwa in der Mitte seiner nasalwarts con
vexen Kriimmung getroffen ist, verlauft nun innerhalb des Augenmuskelkegels 
unter leichtem Anstieg riick- und medianwarts zum Can. opticus, wobei er noch 
eine flache Kriimmung mit temporal abwarts gerichteter Convexitat ausfiihrt. 
Er ist auf seinem Wege umgeben von in den hinteren Umfang des Augapfels 
eintretenden Ciliarnerven und -arterien, deren Anfange ganz in der Tiefe des 
Augenhintergrundes gelegen sind. So halt sich das Ganglion ciliare, von dem 
die Nn. ciliares breves abgehen, in 15-18 mm Entfernung hinter dem Augapfel 
in dem engen Winkel zwischen dem Rectus oc. lat. und dem Sehnerven, und etwa 
in derselben Gegend spalten sich die Nn. ciliares longi vom N. nasociliaris, die 
Aa. ciliares postt. und die A.lacrimalis von der A. ophthalmica ab, wo diese sich 
anschickt, den Sehnerven medianwarts zu iiberschreiten. Den Eintritt der 
A. centralis retinae und den Austritt der dazugehorigen Vene findet man an 
dem unteren Umfange des Sehnerven durchschnittlich 10 mm hinter dem 
Augapfel. Innerhalb des Augenmuskelkegels ziehen medial, nach Uberschreitung 
des Sehnerven unter dem M. rectus oc. sup., die A. ophthalmica und der N. 
nasociliaris inNahe des Oberrandes des M. rectus oc. medial. vorwarts und schicken 
ihre Rami ethmoidales iiber diesen Rand und unter dem M. obliquus oC. sup. 
in die Forr. ethmoidalia. Die V. ophthalmica sup. bleibt eine Strecke weit an 
der Unterflache des M. rectus oc. sup., verlaBt aber weiter hinten den Kegel 
lateral-oben zwischen den Mm. recti sup. und lat. und bald darauf die Augenhohle. 
Die durch den Ursprungsring der Augenmuskeln in die Augenhohle gelangenden 
Nerven haben, abgesehen vom N. nasociliaris, nur einen kurzen Verlauf im 
hinteren Abschnitte des Muskelkegels, indem sowohl der N. abducens, als die 
Aste des N. oculomotorius fiir die Mm. recti oc. inf., medial., sup. und Levator 
palp. bald in ihre Muskeln eindringen, der Ast fUr den M. obliquus info aber sich 
rasch an den lateralen Rand des M. rectus oc. info anlagert. AuBerhalb des 
Muskelkegels, anfangs eine Strecke weit in der Nahe des zuletzt genanntenNerven
astes, geht die V. ophthalmica info riickwarts, urn entweder unter dem Ursprunge 
des M. rectus oc. lat. durch den unteren medialen Abschnitt oder lateral iiber 
dem Ursprunge durch den lateralen Abschnitt der Fissura orbit. sup. die Augen
hohle zu verlassen. Ebenfalls auBerhalb des Muskelkegels, dicht unter dem 
Dache der Augenhohle, oberhalb des M. levator palp., nehmen der N. frontalis 
und die A. supraorbitalis, die weit hinten medial am M. recto oc. sup. und Levator 
palp. emporgestiegen ist, ihren Weg vorwarts; der N. supratrochlearis spaltet 
sich fruher oder spater vom Stamme des N. frontalis abo Der neben dem N. fron
talis durch die Fiss. orbit. sup. gekommene N. trochlearis erreicht nach kurzem 
Verlauf iiber dem Ursprung der Mm. rectus oc. sup. und Levator palp. dicht 
unter dem Augenhohlendache den Oberrand des M. obliquus oc. superior. Lateral 
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gesellt sich zu dem N. lacrimalis, der an der lateralen Augenhohlenwand in der 
Nahe des Oberrandes des M. rectus oc.lat. der Tranendriise zustrebt, die A.lacri
malis, nachdem sie zwischen den Mm. recti oc. sup. und lat. aus dem Muskel
kegel ausgetreten und die A. meningo-orbitalis aufgenommen hat. 

Anhangsweise sei hier noch auf die raumlichen Beziehungen zwischen der 
Augenhohle und den Nebenhohlen der Nase hingewiesen, die gelegentlich prak
tische Bedeutung gewinnen konnen. Die beiden Frontalschnitte der Abb. 105 
und 106 und der Transversalschnitt der Abb. 104 zeigen, daB die Augenhohle 
medial in ganzer Lange und Hohe nur durch eine sehr zarte Knochenwand von 
den Siebbeinzellen getrennt ist. Der Boden bildet oft in ganzer Ausdehnung 
zugleich das Dach der Kieferhohle; je groBer deren Umfang, urn so dunner 
wird auch hier die trennende Knochenplatte (Abb. 3, S. 10). Die Moglichkeit 
des Vordringens der Stimhohle und hinterer Siebbeinzellen in das Augenhohlen
dach fast in dessen ganzer Breite und Lange ist Seite 20 ausfuhrlich besprochen. 
Das Ubergreifen krankhafter Vorgange in einem der Abschnitte dieser verschie
denen Nachbarraume auf den Inhalt der Augenhohle braucht nicht gerade 
durch eine Zerstorung der dunnen Knochenwand zu geschehen: dadurch, daB 
Schleimhaut und Knochen eines mehr oder weniger groBen Teiles der Riiume, 
am wenigstens wohl der Kieferhohle, zu clem Versorgungsgebiete der A. oph
thalmica gehoren, aus dem das Blut in die V. ophthalmic a zuruckflieBt, kann 
auch eine Einschleppung krankhafter Stoffe auf dem Blutwege zustande 
kommen. Man vgl. hierzu auch das Kapitel BIRCH-HIRSCHFELD in Band III 
dieses Handbuches. 

XI. Schadel- und Hirnbasis. 
Bei einer Betrachtung der ortlichen Beziehungen zwischen Schadelinnen

raum und Hirn ist zunachst daran zu erinnern, daB das Hirn einen wesentlichen 
Anteil an der Modelung der Innenflache der Schadelkapsel hat, anderseits 
aber an man chen Stellen eine deutliche Abhangigkeit von der GestaItung des 
Knochens zeigt. Wir haben meines Erachtens allen Grund, das Dach und die 
seitlichen Teile der Kapselwand, soweit sie aus rein binclegewebigem Knochen 
bestehen, auf die Wirkung des pulsierenden Hims zuruckzufuhren, wenn auch 
in zweiter Linie auBen angreifcnde Factoren eine mehr oder weniger starke 
Auflagerung von Knochen hinzufugen. Der Schadel wachst normalerweise, 
so lange das Hirn wachst. 1st dies nun im allgemeinen auch fur den Schadel
grund zutreffend, so ergeben sich doch durch die daselbst gelegenen, teilweise 
eigcnes Wachstum besitzenden Kapseln der Seh- und Hororgane Widerstande, 
die die Ausgestaltung des Himes betrachtlich beeinflussen. Auf dieser Wechsel
wirkung beruht die Teilung der Schadclbasis in die drei Schadelgruben. Uberall, 
wo das Hirn nicht durch groBere .Flussigkeitsmengen vom Knochen ferngehalten 
wird, also uberall da, wo graue Himsubstanz an der Oberflache und dem 
Knochen anliegt, erscheint in den Juga ccrebralia und Impressiones digitatae 
der Schadelwand ein getreucr Abdruck der Himoberfliichc. Das ist in der 
Wachstumszeit an der ganzen Innenflache des Schadels der Fall. Nach Er
rei chung der endgultigen GroBe des Hims tritt in der Norm am Schadelclach 
allmahlich eine Einebnung der Vertiefungen und entsprechend verhaItnis
maBige Abflachung der Leisten ein, weil von da ab das Him bei der vorherrschen
den Haltung des Kopfes sich tiefer in die Schadelbasis und die angrenzenden 
Abschnittc der scitlichen Wandung eingrabt und damit vom Dache entfemt. 

Die drei Schadelgruben sind stufenformig ruckwarts absteigend hinterein
ander geordnet. Die tiefste Stelle der vorderen Schadelgrube liegt medial 
ziemlich genau in Hohe der Stim-Nasenbeinnaht, d. h. der Nasenwurzel. Lateral 

21* 
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Abb . 107. Knochcrne Schi1dclbasis mit starker Fli1chenmode!ung. Etwa 4 : 5. 

vorn steht der Boden etwa 2 em, lateral hinten etwa 1 em liber der durch die 
Stirn-Jochbeinnaht gelegten Horizontalebene. Die mittlere Schadelgrube hat 
ihre tiefste Stelle in gleicher Hohe mit dem Oberrande des Jochbogens dicht 
vor dem Kiefergelenk. In der hinteren Schadelgrube senkt sich der Boden etwa 
bis zur Hohe des Hinterrandes der Wurzel des Warzenfortsatzes. J ede Schadel
grube setzt sich aus einem unpaaren Mittelteil und zwei symmetrischen Seiten
teilen zusammen (Abb. 107). 

Den Boden der vorderen Schadelgrube bilden hauptsachlich die Augenhohlen
teile des Stirnbeines; den Ausschnitt zwischen beiden fi'lllt die Siebplatte des 
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Abb. 107 a. 1 Sinus frontalis dexter, 2 Crista frontalis mit Sulcus frontalis, 3 Foramcn caecum, 
4 Crista galli, 5 Lamina cribrosa, 6 Sulci der A. mcningea anterior, 7 Planum sphenoidale, 8 Limbus 
sphenoidalis, 9 Foramen opticum, 10 Processus clinoideus anterior, 11 Tuberculum sellae, 12 Fossa 
sellae turcicae, 13 Dorsum sellae, 14 Proc. clinoideus posterior, 15 Sulc. caroticus, 16 Lingula 
sphenoidalis, 17 For. rotundum, 18 For. ovale, 19 For. spinosum, dahinter cin Emissarium sphe
noidale, 20 Sulc. arteriae mcningcac mediae, 21 Eminentia areuata, 22 Tegmen tympani, 23 Hiatus 
canalis facialis mit Sule. ni. petrosi superficialis maioris, 24 Impressio nervi et ganglii trigemini, 
25 Sule. petrosus superior, 26 Porus acustieus int., 27 Apertur" aquaeductus Ycstibuli, 28 Sule. 
Inedullaris, 2.9 Bule. petrosus inferior, sehr breit auf diesel' Scitc, auf del' underen kauIll angedeutet. 
30 Tuberculum jugulaI'c, 31 Foramen jugulare, 32 SUleUH vagi, 33 Canalis h)'pogJopsi, 34 For. 
occipitule magnum, 35 Condyhu:l occipitalis, 36 Crista occipitalis intefllfl, ,37 E·rnincntia crnciata. 
38 Sule. sagittalis, 39 8ule. tranSYCrSUH, 40 Sulc. signloides, 41 Rnlh;sariurn Inat:itoideUlIl, 12 Fossa 

lcerebcllaris, 4:; Jugum horizontalc. 

Sieb beines mit der nach innen vorspringenden Crista galli. Das Planum sphenoid ale 
und die obere Flache der kleinen Keilbeinfliigel gcben den hinteren Abschluf3. 
Die Grenze gegen die mittlere Schadelgrube wird durch den Limbus sphenoidalis 
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und den scharfen lateralwarts verlaufenden, riickwarts concaven Hinterrand 
des kleinen Keilbeinfliigels dargestellt. Der Boden senkt sich riick- und median
warts. In der Mitte jeder Seite wolbt er sich nach oben; an Schadeln mit kleiner 
oder fehlender Stirnhohle entspricht diese WOlbung ganz dem Dache der Augen
hohle. Grenen aber die StirnhOhlen auf das AugenhOhlendach iiber, so nimmt 
die Wolbung des Bodens der Schadelgrube zunachst vorn und medial zu, und 
statt eines sanften Abfalles gegen die Siebplatte bildet sich ein Steilrand, der 
sich auBerdem noch mehr oder weniger iiber die Siebplatte medianwarts vor
wulsten kann. Sonst dient die mediale Abdachung in einem 6-8 mm breiten 
Streifen entlang der Siebplatte als Dach des Siebbeinlabyrinthes (Abb. 105, 106). 

Der ganze gewOlbte Abschnitt des Bodens ist dunn und durchscheinend, 
besonders auch iiber den Stirn- und Siebbeinhohlen, auBer an den Stellen, wo 
die den Furchen an der Unterflache des Stirnlappens des GroBhirns entsprechen
den, individual verschieden machtigen Juga orbitalia aufgesetzt sind. Sehr 
diinn ist haufig auch die Decke des Canalis opticus. 

Die Siebplatte ist diinn und eben und halt sich in gleicher Hohe mit dem 
hinten daran stoBenden Planum sphenoidale. Sie wird durch die mediane, 
nach vorn rasch an Hohe und Dicke zunehmende Platte der Crista galli in 
zwei symmetrische Abschnitte geteilt. J eder von dies en ist von einer groBen 
Anzahl meist parallel zu einer medialen und einer lateralen Reihe geordneter 
rundlicher Locher durchbrochen fiir die aus der Nasenschleimhaut zum Bulbus 
olfactorius ziehenden Riechnerven. AuBerdem findet sich im vorderen Ende 
der Siebplatte eine schlitzformige groBere {)ffnung, die Fissura ethmoidalis, 
fiir den Durchtritt des N. und der A. ethmoidalis anterior. "Ober dem lateralen 
Rande der Siebplatte offnen sich die Foramina ethmoidalia ant. und post., 
die medialen Enden kurzer Kanale, die von der Augenhohle zwischen Siebbein
labyrinth und Stirnbein durchgehen und fiir gleichnamige BlutgefaBe und Nerven 
bestimmt sind. Die Crista galli dient ebenso, wie das davor in das Stirnbein 
eindringende Foramen caecum und die an dieses vor- und aufwarts sich an
schlieBende Crista frontalis dem Ansatze der Falx cerebri. 

Lateral hinten, kurz vor ihrem hinteren Rande, vertieft sich der Boden 
der vorderen Schadelgrube zu einer manchmal, besonders links, ziemlich umfang
reichen Einsenkung, in die sich das Knie der 3. Stirnwindung des GroBhirns 
einlagert. - SchlieBlich sind noch die feinen Furchen zu erwahnen, die die 
A. meningea ant. in dem Knochen erzeugt. Sie steigen yom vorderen Ende 
der Siebplatte neben der Crista frontalis am Stirnbein empor und breiten sich 
dabei fiicherformig aus. Haufig verlauft eine dieser Furchen lateralwarts im 
Bogen um den Boden der Schadelgrube und verbindet sich mit einer von hinten 
kommenden Furche der Verzweigungen der A. meningea media. 

In der mittleren Schadelgrube beteiligen sich an der Zusammensetzung des 
Bodens Korper und groBer Flugel des Keilbeines, der untere Teil der Schuppe 
and die vordere Flache der Pyramide des Schliifenbeines. Wahrend die Pyramiden
flache schrag nach vorn abfallt, erhebt sich der im Einzelfalle verschieden weit 
unter den kleinen Keilbein£liigel geschobene Vorderrand des groBen Fliigels 
fast senkrecht. Der Mittelteil der Grube steigt im Tiirkensattel betrachtlich 
iiber die Seitenteile empor. Die Sattellehne und die lateralriickwarts ziehenden 
Oberkanten der beiden Pyramiden bilden die Grenze gegen die hintere Schadel
grube. Die Ober£lache des Sattels zeigt in der Regel eine £lache Hohlung, die 
haufig noch auf die Vorder£lache der Sattellehne iibergreift, die Fossa hypo
physeos, fiir die Einlagerung des Hirnanhanges. Vorn steigt der Boden der 
Sattelgrube steil zum Sattelhocker auf, der bald nur ein £lacher, querellipsoider 
Vorsprung, bald eine kriiftige, etwas nach hinten iiberhangende Querleiste 
ist und in solchem Falle seitlich durch eine mehr oder weniger vorspringende 
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scharfe Kante in die hintere Wurzel des kleinen Keilbeinfliigels ubergehen 
kann. Der Abstand zwischen dem Hocker und dem Limbus sphenoidalis betragt 
in der Mediane etwa 8-10 mm. Der Knochen ist gewohnlich in der Mitte 
etwas vorgewolbt, bildet aber seitlich je eine flache Rinne, die lateral- und etwas 
ab- und vorwarts auf den Boden des Canalis opticus auslauft. Dessen groBe 
medianriickwarts schauende Offnung wird von dem Keilbeinkorper, den 
Wurzeln des kleinen Flugels und dem Proc. clinoideus ant. umrahmt. Verhalt
nismaBig selten vereinigen sich die eben erwahnten beiden Rinnen in leichtem 
Bogen vor dem Sattelhocker zu einem seichten Sulcus chiasmatis, der dann 
auch wirklich fUr den vorderen Umfang der Sehnervenkreuzung bestimmt ist. 
Die Sattellehne ist oft nur durftig ausgebildet. In vollkommenster Form erscheint 
sie als eine viereckige, fast frontal gestellte Platte, deren Oberkante jederseits 
in einen doppelzackigen Vorsprung ausgezogen ist, den Proc. clinoideus posterior. 
Eine der Zacken richtet sich vor- und etwas lateralwarts gegen den Proc.clinoideus 
ant., die andere lateral-ruckwarts; hier heftet sich der mediale Fortsatz des 
Kleinhirnzeltes an. Weite und Tiefe der Hypophysengrube, Ausbildung der 
Sattellehne und der Procc. clinoidei sind starkem individualem Wechsel unter
worfen. Nicht selten ist einseitig, bisweilen auch beiderseits ein Proc. clinoideus 
medius vorhanden in Gestalt einer kleinen Knochenzacke, die lateral-ab- und ein 
wenig ruckwarts zur seitlichen Ecke des Tuberculum sellae am Rande des Sattels 
vorspringt. Eine Verlangerung der Zacke kann zur Verschmelzung mit dem 
Proc. clinoideus ant. und damit zur Bildung eines runden Loches hinter dem 
Foramen opticum fiihren, durch das die Carotis into tritt. Kommt es dann auch 
zur knochernen Vereinigung zwischen den Procc. clinoidei post. und med., so 
entsteht noch ein zweites, meist groBeres Loch hinter jenem, das fur den Durch
gang des Sinus intercavernosus bestimmt ist. 

Fur Untersuchungen mit Rontgenstrahlen am Lebenden ist es giinstig, daB bei Seiten
ansicht die Sella in ihrer Lage etwa der dunnsten Stelle der Schlafenschuppe entspricht. 
VAN ASSEN und WEVE (1924) finden, daB man die Sella und die KeilbeinhOhle bis zu ihrem 
Boden oberhalb des Schattens des Jochbogens uberblicken kann, wenn man bei rein trans
versalem Strahlengange den Normalstrahl durch die Mitte der Sella fallen liWt. Fur die 
Einstellung empfehlen sie die Projectionsentfernung der Nasenwurzel vom auBeren Gehor
gang in drei gleiche Abschnitte zu teilen; dann liegt die Projectionsstelle der Sellamitte 
1,0--1,5 cm oberhalb des dem auBeren Gehorgange nachsten Teilpunktes. Man kommt 
aber auch mit dem bekannten Liniensystem KRONLEINS zur Bestimmung der Lage der 
Fissura cerebri lat. und des Sulc. centralis zum Ziele. Zu der deutschen Horizontale, die 
durch die tiefste Stelle des unteren Augenhohlenrandes und den oberen Rand des knochernen 
Gehorganges verlauft, zieht man durch den oberen Augenhohlenrand eine Parallele; 
eine Senkrechte auf der Mitte des Jochbogens und eine zweite vom Kiefergelenk aufwarts 
begrenzen dann mit den beiden Horizontalen ein Rechteck, dessen obere Halfte die Sella
projection umrahmt. 

Seitlich von der Sattelgrube dacht sich der Keilbeinkorper gegen die Ober
Wiche des groBen Flugels mehr oder weniger steil ab, je nachdem es sich um 
eine gestreckte oder geknickte und eine breite oder schmale Schadelbasis handelt. 
Auf der Abdachung verlauft als breite, vorwarts ansteigende sagittale Furche 
der Sulcus caroticus fUr die A. carotis interna. Er ist in der Mitte meist sehr 
seicht, biegt hinten unter starker Vertiefung, medial zur Felsenbeinspitze, 
scharf gegen das Foramen lacerum herab, lateralwarts durch die Lingula sphenoi
dalis begrenzt, und endet vorn, medial unter dem Proc. clinoideus ant., in dtilr 
rundlichen Fossula carotica, wenn nicht an deren medial-hinterem Umfange 
ein Proc. clinoideus medius noch eine Aufwartsbiegung der Furche andeutet. 

Einige Millimeter lateral zum Sulc. caroticus wird der Boden der mittleren 
Schadelgrube von 4 in lateralwarts concavem Bogen gestellten Offnungen durch
brochen. Vorn fUhrt die Fissura orbitalis sup. zwischen groBem und kleinem 
Keilbeinflugel in die Augenhohle, dahinter und nahe dem unteren medialen Ende 
der Fissura der kurze sagittale Canalis rotundus in die Flugelgaumengrube; 
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in groBerem Abstand offnet sich das weite, mit seinem langeren Durchmesser 
lateral-riickwarts gerichtete Foramen ovale und dicht dahinter das kleine For. 
spinosum in die Unterschlafengrube. Von dies en Offnungen dient die Fissura 
orbit. sup. dem Ram. ophthalmicus des N. trigeminus, den Nn. oculomotorius, 
trochlearis und abducens, den Vv. ophthalmicae und gelegentlich einer A. meningo
orbitalis zum Durchtritt; durch den Canalis rotundus geht der Ram. maxil
laris, durch das For. ovale der Ram. mandibularis des Trigeminus, auBerdem 
die A. meningea parva fiir das Ganglion Gasseri und eine venose Verbindung 
zwischen Sinus cavernosus und Plexus pterygoideus; das For. spinosum laBt 
die A. meningea media und den kleinen N. spinosus ein. Von sonstigen Offnungen 
sind zu erwahnen der Hiatus canalis facialis etwas unterhalb der Mitte der Vorder
flache des Felsenbeines fiir den N. petrosus superficialis maior, ferner medial 
vorwarts dazu die feine Apertura sup. canaliculi tympanici fiir den N. petrosus 
superfic. minor und die Fissura sphenopetrosa zwischen Hinterrand des groBen 
Keilbeinfliigels und Spitzenteil des Felsenbeines. Von den beiden erstgenannten 
ziehen Furchen nach dem medialen Ende der Fissur, durch die der N. petrosus 
superfic. maio zu dem auBerhalb der mittleren Schadelgrube unter der Wurzel 
der Lingula sphenoidalis gelegenen hinteren Eingange des Canalis pterygoideus, 
der N. petrosus superfic. min. zum Ganglion oticum gelangt. 

Dicht an der Spitze des Felsenbeines deutet haufig eine kurze sagittale 
Furche, die lateral durch eine kleine Knochenzacke begrenzt und iiberragt 
sein kann, den Weg des N. abducens an. Gleich lateral daneben findet sich in 
der Oberkante und eine kurze Strecke weit auf der Vorderflache des Felsen
beines die breite, aber seichte Impressio nervi trigemini, an die sich ab- und 
vorwarts die tiefer ausgearbeitete, querelliptische Impressio ganglii trigemini 
schlieBt. Ihr Boden ist zum groBen Teile vordere, obere Wand des im Spitzen
abschnitte des Felsenbeines gelegenen Canalis caroticus, die sehr haufig auf 
groBere oder geringere Lange nicht verknochert ist. Lateral oberhalb des Hiatus 
canalis facialis erhebt sich vor der Oberkante des Felsenbeines die Eminentia 
arcuata als annahernd senkrecht zu der Kante gestellter Wulst um so starker, 
je tiefer der lateral dazu gelegene Eindruck des Gyrus fusiformis und des Gyr. 
temporalis info den Knochen h6hlt. In der Regel sind die Abdriicke der Win
dungen des Schlafenlappens an der lateralen Wand und dem Boden der mittleren 
Schadelgrube bis in die Gegend der groBen Offnungen sehr kraftig ausgepragt. 
Dazu kommt noch die vom For. spinosum ausgehende Furche fiir die A. meningea 
media; sie teilt sich entweder schon dicht neben dem Loche und schickt dann 
einen Ast lateral-vorwarts, den anderen mehr oder weniger dicht am Vorder
rande des Felsenbeines entlang lateral-riickwarts, oder sie verlauft erst eine 
Strecke weit am Boden der Schadelgrube lateral-vorwarts und teilt sich friiher 
oder spater beim Aufstieg an der lateralen Grubenwand in ihre zwei .Aste. 
Von dies en zieht der vordere in geringer Entfernung an der lateralen hinteren 
Ecke der vorderen Schadelgrube voriiber aufwarts, die Naht zwischen groBem 
Keilbeinfliigel und Scheitelbein kreuzend. Eine schmale, von der A. meningo
orbitalis herriihrende Furche ist oft vorhanden und geht dann von wechselnder 
Stelle der Stamm- oder Vorderastfurche etwa sagittal iiber den groBen Keilbein
£liigel bis an dessen Verbindung mit dem kleinen. AuBer an den groBen Ge
faBfurchen ist der Boden und besonders die seitliche Wand der mittleren Schadel
grube im Bereiche der Eindriicke der Hirnwindungen sehr diinn und durch
scheinend, ferner an dem den hinteren Abschnitt der lateralen Augenhohlen
wand bildenden steilen Stiicke des groBen Keilbeinfliigels unterhalb der Fissura 
orbitalis sup., hinten dicht vor dem Felsenbein iiber der Gelenkgrube des 
Unterkiefers und im Anschlusse daran im Dache der Paukenhohle, das sich 
vor der Eminentia arcuata ausbreitet. Die Decke des unter der medialen 
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Halfte der Eminentia arcuata gelegenen Labyrinthvorhofes besteht dagegen 
aus dickem Knochen. Je groBer die Keilbeinhohlen ausgebildet sind, um so 
diinner wird ihre Wand; am medialen Umfange des Canalis opticus ist sic oft 
nur ein diinnes Knochcnplattchen. 

Medial neb en dem Foramen ovale findet sich of tel', auch beiderseits, ein 
kleines Loch, das sog. Foramen Vesalii, durch das eine mit dem Sinus cavernosus 
in Verbindung stehende Vene nach auHen gelangt. Sehr viel seltener trifft man 
an Schadeln Erwachsener den Canaliculus craniopharyngeus, der wahrend der 
Entwicklung den Hypophysengang umschloB. Die innere Offnung liegt median 
im vorderen Teile der Sattelgrube, die auHere dicht hinter dem Ansatze des 
P£lugscharbeines, doch kann auch der auHere Abschnitt des Ganges knochern 
verschlossen sein, so daB del' Kanal in der Scheidmvand der Keilbeinhohlen 
blind endet. - Bisweilen ist del' Boden und die seitliche Wand der mittleren 
Schadelgrube in der Naehbarschaft der groBen GefiWfurchen durch Foveae 
granulares (PACCHIONIsche Grubchen) bis auf Seidenpapierdunne angenagt; 
eine Durchbrechung des Knochens erfolgt aber hochstens im Greisenalter. 
SchlieBlich sei noch erwahnt, daB an Kindersehadeln hin und wieder Liicken 
im Dache der Paukenhohle infolge unvollstandiger Verknocherung beobachtet 
werden. . 

Die Wand der hinteren Schadelgrube wird durch das Hinterhauptsbein, 
die Hinter£lache der Felsenbeinpyramide, die Innenflache des Warzenteiles 
des Schlafenbeincs und die Hinterflache der Sattellehne hergestellt. Die Ab
grenzung ist vorn durch den Rand der Sattellehne und die Oberkante der 
Pyramiden, seitlich und hinten durch die beiden Sulci transversi und die Eminen
tia eruciata gegeben. In der Mitte fallt der Boden von del' Sattellehne im Clivwl 
zum :Foramen magnum ab, steil bei geknickter, £lacher bei gestreckter Schiidel
basis. Etwa von del' Hohe der Pyramidenspitzen abwarts ist der Clivus del' 
Lange nach rinnenformig gehohlt zum Sulcus medullaris. An diesem unter
scheidct man leicht einen schmiileren unteren Abschnitt fur das verliingerte 
Mark und einen breiteren oberen fur die Brucke, dessen HCihlung jederseits deut
lich iiber das Hinterhauptsbein hinaus auf den Spitzenteil del' Pyramide iiber
greift als Ausdruck del' Anlagerung del' Briickenarme zum Kleinhirn. Die 
hint ere Grenze des Bruckenabschnittes wird jederseits durch einen graben, 
mehr oder weniger nach oben vorspringenden Hocker, das Tuberculum jugulare, 
gekennzeiehnet; ihm entspricht am Hirn die Nische zwischen Briickenarm, 
Olive und Flocculus, in der die Nn. facialis und acusticus hervortreten. Ge
legentlich deutet eine kurze Querfurche auf del' Hohe dcs Hockers den Weg 
des Acusticus an. Hinter clem Hocker folgt del' breite, querverlaufende Sulcus 
vagi, in clem die Nerven derVagusgruppe zum meclialen Abschnitte des Foramen 
jugulare ziehen. Er liegt auf einer kriiftigen Knochenspange, die yom Tuber
culum jugulare in den lateralen Rand des Hinterhauptloches iibergeht und 
clabei die medial unter ihr sichtbare innere Offnung des Canalis hypoglossi 
iiberbriiekt. Diesel' durchbohrt den Knochen sehrag lateral-vorwiirts oberhalb 
des Condylus oecipitalis, cler jeclerseits die vordere Halfte des Hinterhaupt
laches einengt. Del' vorclere Rand des Hinterhauptloehes lauft seitlich auf del' 
medialen Flaehe des Condylus unterhalb des Canalis hypoglossi nach hint en 
aus, ollne an den hoherliegenden Lateralrand dcs LocheH AnRchlllB zu gewinnen. 
Lateraler und hinterer Umfang des Hinterhauptloehes sind in del' Regel leicht 
wulstig, nicht selten abel' auch entweder seharfkantig nach innen aufgekrempt 
odeI' leicht trichterformig nach auBen gehogen. Vom hintcrcn Umfange er
streckt sich die Crista occipitalis interna, die Anheftungsstelle del' Falx cere
belli, als kraftige prismatische Leiste in der Mittellinie rtick- uncl aufwarts zur 
Eminentia cruciata. 
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In den Seitenteilen der hinteren Schadelgrube zeigt die steile, riick- und 
medianwarts schauende Vorderwand 20-24 mm lateral zur Spitze und etwa 
5 mm unterhalb der Oberkante des Felsenbeines die Offnung des transversal 
in den Knochen eindringenden Porus acusticus into fUr die Nn. £acialis, inter
medius und acusticus und die A. auditiva interna. Lateral abwarts dazu befindet 
sieh die meist von einer dariiber geschobenen Knochenplatte zu einem engen 
Schlitze gestaltete kleine Offnung . des Aquaeductus vestibuli, durch den der 
Ductus endolymphaticus unter die Dura tritt. Der lateral an die Offnung 
grenzende Knochenabschnitt ist in der Regel zu einer flachen Nisehe fUr die 
Einlagerung des Saccus endolymphaticus vertieft. 

Der groBte Teil der hinteren Schadelgrube wird vom Kleinhirn eingenommen 
und ist entsprechend dessen Hemispharen jederseits zu der groBen Fossa cere
bellaris ausgehohlt, deren Boden gewohnlich stark verdiinnt und durchscheinend 
ist. Von den Kleinhirnfurchen hinterlaBt nur der Sulcus horizontalis an der 
lateralen Wand der Grube einen meist schwachen, leistenformigen Abdruck. 

Von den Sinusfurchen beginnt der Sulcus transversus jederseits an der Emi
nentia cruciata, die annahernd in der gleichen Horizontalebene wie die Pro
tuberantia occ. externa liegt, verlauft anfangs horizontal lateralwarts, dann 
leicht nach oben convex vorwarts in Hohe des Ansatzes des M. sternocleido
mastoideus bis zur Basis der Felsenbeinpyiamide, biegt dann an deren Hinter
flache scharf abwarts um und gelangt unter schlank S-formiger Kriimmung 
als Sulc. sigmoides medianwarts an das Foramen jugulare, in das er wiederum 
scharf vor- und lateralwarts einbiegt. Der Sulc. sigmoides grabt sich, besonders 
in seinem lateralen Abschnitt, haufig auBerordentlich tief in die Felsenbein
basis ein, so daB die Oberkante des Knochens breit dachartig iiber ihn nach 
hinten vorspringt. Der Abstand des Sulcus von der Hinterwand des knochernen 
auBeren Gehorganges kann sich dabei auf wenige Millimeter verringern. Yom 
Vorderrande des Sule. sigmoides, hinter und dicht unter der Oberkante des 
Felsenbeines geht eine schmale Furche, der Sulc. petrosus sup. fUr den gleich
namigen Sinus ab und horizontal median-vorwarts bis etwa zur Mitte der 
Kante, iibersehneidet sie dann und lauft an ihrer Vorderflache mehr oder weniger 
deutlieh bis zur Impressio nervi trigemini. Am Hinterrande des lateralen Ab
schnittes des Sulc. sigmoides offnet sich in der Mehrzahl der FaIle das gewohn
lich groBe Emissarium mastoideum, dessen auBeres Ende hinter der Wurzel des 
Warzenfortsatzes liegt, iiberdeckt von den Ansatzender Mm. splenius und sterno
cleido-mastoideus. Am Rande des Clivus zieht jederseits entlang der Verbindung 
des Felsenbeines mit dem Hinterhauptbein, aber auf diesem, der lateralwarts 
leicht concave Sulc. petrosus inf., der vorn oben dicht unterhalb der Basis 
der SatteIlehne vorwarts umbiegt und dann verschwindet, hinten un ten sich 
lateralwarts in das mediale Ende des Foramen jugulare wendet. 

Das Foramen jugulare durchbricht als groBe Offnung die Schadelbasis zwischen 
Felsen- und Hinterhauptbein, lateral zum Tuberculum jugulare und unterhalb 
des Porus acust. intern us. Es zeigt einen weiteren lateralen Abschnitt fUr die 
Aufnahme des Bulbus venae jugularis und einen engeren medialen, durch den 
die Nerven der Vagusgruppe und der Sinus petrosus info nach auBen gelangen. 
Oft sind die beiden Abschnitte durch eine vom Felsenbein oder vom Hinterhaupt
bein, manehmal auch von beiden vorspringende Knochenzacke, Spina inter
jugularis, gegen einander abgesetzt. Die Weite des lateralen Abschnittes ist 
nur selten beiderseits gleich, denn sie ist abhangig von der Weite des Sinus 
transversus, und es gehort schon zu denAusnahmen, dan diese beiderseits iiber
einstimmt; in der Regel erscheint die rechte Seite bevorzugt. Bisweilen wird 
die Crista occip. into mehr oder weniger durch die Furche eines nicht standigen 
Sinus occipitalis verdrangt, der aus dem Confluens sinuum an der Eminentia 
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cruciata beginnt und einseitig, selten nach Gabelung auf beiden Seiten, das 
Hinterhauptloch umzieht; die Furche endet im Sulc. sigmoides kurz vor dem 
Foramen jugulare. Ebenda offnet sich auch das nicht standige, einseitig oder 
symmetrisch vorkommende Emissarium condyloideum, das annahernd sagittal 
oberhalb des Condylus occipitalis zur Fossa retrocondyloidea geht. Finden 
sich in der hinteren Schadelgrube Arterienfurchen, so sind sie fein und kurz 
und breiten sich yom Emissarium mastoideum her im Bereiche des Sulc. sig
moides aus; gelegentlich verlauft aber ein etwas groBerer Ast fast horizontal 
riickwarts und verbindet sich am Sulc. transversus mit Auslaufern der Furchen 
des hinteren Astes der A. meningea media. Die zugehorige A. meningea post. 
stammt aus der A. occipitalis. 

Eine besondere Verdiinnung des Bodens der hinteren Schadelgrube tritt 
zuweilen, wenn auch selten, unter dem medialen Abschnitte des Sulcus sigmoides 
ein, sobald durch die verknocherte Synchondrosis temporo-occipitalis sich yom 
Warzenfortsatze her eine Pneumatisation des Proc. jugularis des Hinterhaupt
beines ausbildet. In einem einzigartigen FaIle eigener Beobachtung erstreckte 
sich eine solche Hohle oberhalb des Canalis hypoglossi bis etwa in die Mitte der 
Lange des Clivus, wo nur eine diinne, liickenhafte Knochenplatte sie von der 
weit in das Hinterhauptbein eindringenden Keilbeinhohle trennte. 

Die verschiedenen ortlichen Verdiinnungen des Knochens ebenso, wie die 
eine Masseverringerung darstellenden durchgehenden Offnungen sind die Stellen, 
an denen bei einer Uberbeanspruchung der Elasticitat der Schadelkapsel zuerst 
Briiche des Schadelgrundes aufzutreten pflegen. Nahtlinien dagegen zeichnen 
sich durch groBe Widerstandsfahigkeit aus. In der vorderen Schadelgrube 
nehmen die Briiche mit Vorliebe einen mehr oder weniger sagittalen Verlauf 
entweder bis in den lateralen Teil der Fissura orb. sup. oder haufiger bis in den 
Canalis opticus. In der mittleren Schadelgrube kommt es bei stark ausgebildeten 
Keilbeinhohlen leicht zu Querbriichen des Keilbeinkorpers, unter Umstanden 
bis in die beiden Fissurae orb. supp. hinein. Von diesen wiederum kann eine 
Bruchlinie sich durch die Foramina rotundum, ovale und spinosum und weiter 
lateral-aufwarts in die Schliifenschuppe erstrecken. Briiche des Felsenbeines be
treffen vornehmlich die durch die Paukenhohle, den Vorhof und die Fossa 
jugularis am meisten ausgehohlte Stelle und verlaufen dann von der Fissura 
sphenopetrosa durch das Tegmen tympani und medial an der Eminentia arcuata 
voriiber zum Foramen jugulare. Von diesem und yom Hinterhauptloche aus 
konnen Briiche sagittal durch den Boden der hinteren Schadelgrube, aber auch 
hinten um den Condylus occipitalis herum von einem Loche in das andere ziehen. 
AuBerdem istAbreiBung des Proc. clinoideus ant. oder der Sattellehne durch Ruck 
des sich daran heftenden Tentoriums bei plOtzlicher starker Formveranderung 
des Hirnschadels beobachtet (MERKEL). Eine Absprengung des Proc. clinoideus 
ant. und der hinteren Wurzel des kleinen Keilbeinfliigels kommt gelegentlich 
auch durch StoB in die Augenhohle von vorn her zustande. 

Das Bild des Schadelgrundes wird durch die Uberkleidung mit der harten 
Hirnhaut erheblich im Sinne einer Vereinfachung abgeandert, besonders in der 
mittleren Schadelgrube (Abb. 108). Die harte Hirnhaut ist etwa 0,5 mm dick 
und wendet dem Hirn eine glatte, sehnig glanzende Oberflache zu. Darunter 
besteht die Haut aus dichtem, straffem, gefaBarmem Bindegewebe mit verhalt
nismaBig sparlichen elastischen Fasern. Die auBere, dem Knochen anhaftende 
Gewebsschicht ist lockerer und enthalt die Verzweigungen des Systems der 
Aa. und Vv. meningeae und die Ausbreitungen der feinen Nerven, die yom 
Trigeminus, Vagus, Hypoglossus und Sympathicus zur harten Hirnhaut gehen; 
ferner verlaufen in dieser Schicht die intracranialen Strecken der A. und des 
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Abb. 108. Scha delbasis mit Dura m !1t er und den Durchtritten der Nerven und Gefaf.le . Etwa 5 : 6. 
Das Tentorium cerebeUi und die F a lx cerebri sind griif.l t enteils entfernt; auf der rechten Seite sind 

durch st ellenweise Wegna hme der Dura die Sinus und das Cavum Meckelii e riiffnet. 

N. ethmoidalis ant. auf der vorderen Halfte der Siebplatte und der Nn. petrosi 
superficialis maior und minor auf der vorderen Flache des Felsenbeines. An 
mehreren Stellen erscheint der straffe Anteil der harten Hirnhaut in zwei Blatter 
gespalten: an allen Blutleitern, am Tiirkensattel, im Cavum Meckelii um das 
Ganglion Gasseri und im Saccus endolymphaticus. Ein Zusammenhang mit 
der weichen Hirnhaut findet sich am Durchtritte der Hirnnerven und -arterien, 
am Ubergange der Hirnvenen in die Sinus, an der Hypophyse und an etwa 
vorhandenen Arachnoidalwucherungen (PACCHIONIschen Granulationen) . 
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Abb. 108 a. 1 Falx cerebri, 2 Lamina cribrosa, 3 Tuberculum sellae, 4 N. opticus, 5 Art. carotis 
interna, rechts auch ihr im Sinus cavernosus verlaufender Absehnitt, 6 N. oculomotorius, 7 N. troch
learis, 8 N. trigeminus, 9 Ganglion n. trigemini (Gasseri), 10 Ramus ophthalmicus, 11 Ram. maxillaris, 
12 Ram. mandibularis, 13 Plica petroclinoidea lateralis,14 Plica petroclin. medialis, 15 Hypophysis 
ccrebri untor dem Diaphragma sellae, 16 Dorsum sellae, 17 Sinus intercavernosus anterior, 18 Plexus 
venosus basila,ris, 19 Sinus petrosus inferior, ~u N. abducens, rechts "uch noch am Latcralumfangc 
del' Carotis im Sinus cavernosus sichtbar, 21 Tuberculum jugulare, 22 N. acusticus, N. intermedius, 
N. facialis, A. auditiva intel'lla, 23 N. glossopharyngeus, 24 N. vagus und N. accessorius, 25 N. 
hypoglossus, 26 N. cervicalis I, 27 Art. vcrtcoralis, 28 Sinus sphenoparietalis, 29 Vasa meningea 
media, 30 Venae cerebrales inferiores, vorn in den Sin. sphenoparietalis, hinten in den Sin. trans
versus tretend, 31 Eminentia arcuata, 32 Rest des Tentorium cerebelli, 33 Falx cerebelli, 34 Sinus 
sagittalis, 35 Sinus transversus, 36 Sinus sigmoides, 37 Sinus occipitalis, 38 Sinus petrasus 

superior, 39 Dura mater spiualis. 
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Im allgemeinen sind die Juga cerebralia und Impressiones digitatae, die 
Eminentia arcuata und das Tuberculum jugulare klar erkennbar, aIle GefaB
furchen aber und ein Teil der O££nungen uberbruckt und dem Blick entzogen. 
Im Gegensatze zum Schadeldach ist die harte Hirnhaut am Schadelgrunde viel
fach nur schwer yom Knochen zu lOsen, vor allem an der Lamina cribrosa, 
an den Procc. clinoidei, am Sattel, Clivus und an der Pyramide, ferner an den 
Offnungen, weil sie durch diese sich in die auBere Knochenhaut fortsetzt. 

Die seitlichen Teile der mittleren Schadelgrube werden durch das Tentorium 
cerebelli vollstandig von der hinteren Schadelgrube abgetrennt. Es heftet 
sich jederseits an die obere Felsenbeinkante und an die Rander des Sulc. 
transversus bis zur Eminentia cruciata. Die beiden Half ten vereinigen sich 
als straffe Platten in der Mediane zu einer vorwarts ansteigenden Firste, die in 
ganzer Lange mit dem hinteren unteren Rande der Falx cerebri verwachsen 
ist und den Sinus rectus enthalt. fiber dem Clivus bleibt fUr den Durchtritt 
des Hirnstammes eine groBe Lucke zwischen den kriiftigen freien Randern des 
Tentoriums, die sich ruckwarts zum Vorderende der Firste erheben und dort 
spitzbogig vereinigen. Vorn verbreitern sich die Rander und setzen sich je 
durch die sagittale Plica petroclinoidea lat. an den Proc. clinoideus ant., durch 
die Plica petroclinoidea medialis an den Proc. clinoideus post.; das von den 
beiden leistenartig hervortretenden Plicae umgrenzte Durafeld geht in das 
Diaphragma sellae uber. 

In der vorderen Schadelgrube werden Crista galli, Foramen caecum und 
Crista frontalis yom Ansatze des vorderen Endes der Hirnsichel umschlossen, 
deren freier Rand auf dem Planum sphenoidale £lach auslauft. Von der Lamina 
cribrosa ist nur der Abschnitt mit den Lochern fUr die feinen Riechnerven 
sichtbar. In der mittleren Schadelgrube ist der Turkensattel von der Oberkante 
der Lehne zum Tuberculum sellae durch eine horizontale Platte der Hirnhaut, 
das Diaphragma sellae, uberdeckt; eine Offnung in der Mitte bildet den Durch
gang fur den Stiel des Hirnanhanges, das Infundibulum. Die Platte ist in der 
Regel an der Peripherie flach ringformig verdickt, urn das Infundibulum dunner. 
Hier fehlt die strafie, weiBe Dura in einem runden oder sagittal- oder quer
elliptischen Bezirke von wechselnder GroBe nicht selten ganz; der Hirnanhang 
wird nur von durchscheinendem Bindegewebe bedeckt, das am Infundibulum 
in des sen Pia und Arachnoides ubergeht. Seitlich vereinigt sich das Diaphragma 
mit dem Ansatze des Kleinhirnzeltes. Von der Plica petroclinoidea lateralis 
dacht sich die harte Hirnhaut schrag zum Boden des Seitenteiles der mittleren 
Schadelgrube ab und erreicht ihn lateral zu der Fissura orb. sup. und den 
Forr. rotundum, ovale und spinosum, wodurch die Grube im queren Durch
messer verschmalert wird. Abgesehen von dem medianen Loche fUr den Stiel 
des Hirnanhanges und von den Durchtrittsstellen einiger yom Schlatenlappen 
des GroBhirns kommenden Venen am Rande des kleinen Keilbeinflugels und 
an der Oberkante des Felsenbeines, manchmal auch am Boden der Grube sind 
jederseits nur noch vier standige Offnungen vorhanden, die annahernd sagittal 
hintereinander liegen; der Porus, d. h. der rohrenfOrmige Eingang des Canalis 
opticus fur den Sehnerven, gleich dahinter der Eintritt der A. carotis into in 
den Duralsack, in 6-8 mm Abstand der Porus fUr den N. oculomotorius und 
noch 3-5 mm weiter zuruck der Porus fUr den N. trochlearis, beide medial 
zur Plica petroclinoidea lat. im Dache des Sinus cavernosus. - In der hinteren 
Schadelgrube zeigt die harte Hirnhaut jederseits 6 Nervenpori. Dicht unter 
der Stelle, wo der freie Rand des Kleinhirnzeltes sich in seine beiden Ansatz
falten verbreitert, tritt der starke N. trigeminus ein; medial zu diesem und 
etwas tiefer befindet sich am Rande des Clivus die Offnung fUr den N. abducens. 
Weiter zuruck folgen, etwa in einer Frontalebene, die auBen am Schadel 
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durch die Offnung des knochernen Gehorganges schneidet, ubereinander gereiht 
die Pori fUr die Nn. acusticus und facialis, glossopharyngeus, vagus und acces
sorius, hypoglossus, fUr den letzten auf der Innenflache des sich in den Wirbel
kanal hinabsenkenden Duratrichters. 

Von den auBer den Schadelknochen auch die harte Hirnhaut versorgenden 
Arterien ist die A. meningea media aus der A. maxillaris into die starkste. Nach 
ihrem Eintritte durch das For. spinosum wendet sie sich am Boden der mittleren 
Schadelgrube sogleich lateralvorwarts und teilt sich fruher oder spater in 
einen vorderen und einen hinteren Ast, von denen sich jener an der seitlichen 
Schadelwand auf- und vorwarts, dieser ruck- und aufwarts verzweigt. Aus dem 
vorderen Aste geht der Ramus meningo-orbitalis durch das laterale Ende der 
Fissura orb. sup. oder ein besonderes Kanalchen daneben in die Augenhohle 
zur Anastomose mit der A. lacrimalis, ferner verbinden sich Zweigc im lateralen 
Teile der vorderen Schadelgrube mit sol chen der A. meningea anterior. Vom 
hinteren Aste zieht ein Zweig uber die vordere Flache des ~Felsenbeines in den 
Hiatus canalis facialis zur Anastomose mit der A. stylomastoidea, auBerdem 
dringt ein feiner Zweig durch die Apertura sup. canaliculi tympanici in die 
Paukenhohle. Die A. meningea media wird von zwei Venen begleitet, die sich 
gewohnlich durch das For. spinosum, bisweilen auch durch das For. ovale 
nach auBen in den Plexus pterygoideus begeben, vorher abcr oft durch einen 
quer uber die Vorderflache des Felsenbeines oder entlang der ehemaligen Fissura 
petrosquamosa verlaufenden Ast mit dem Sinus petros us sup. verbinden. -
Die ubrigen Aa. meningeae sind klein; die bedeutendste von ihnen ist die aus 
der A. ethmoidalis entspringende, neben der Crista frontalis aufsteigende 
A. meningea anterior. Aa. meningeae posteriores mit verhaltnismaBig geringem 
Verbreitungsgebiete finden sich in der hinteren Schadelgrube: durch den Canalis 
mastoideus tritt ein Zweig der A. occipitalis, durch den Canalis hypoglossi 
oder das Foramen jugulare ein Zweig der A. pharyngea ascendens, durch das 
For. occip. magnum ein Zweig der A. vertebralis. 

Die Wand der Sinus besteht nur aus dem straffen Bindegewebe der harten 
Hirnhaut, einer zarten Intima mit langsverlaufenden elastischen Fasern und 
dem Endothel. Dadurch wird die Wand unnachgiebig, auch in den Teilen, 
die nicht in den Knochenfurchen fest mit dem Periost verwachsen sind. Der 
Schadelbasis gehoren jederseits die Sinus cavernosus, sphenoparietalis, petrosus 
sup. und inf., transversus-sigmoides und zuweilen noch ein Sinus occipitalis an. 

Der Sinus cavern08U8 liegt zur Seite des Turkensattels, reicht vorn bis an 
den bindegewebigen VerschluB des medialen Abschnittes der Fissura orb. sup., 
hinten bis an den Lateralrand der Sattellehne und an die Spitze des Felsen
beines, lateral falIt seine Wand steil ab zu einer etwa durch den Medialumfang 
des }1'oramen rotundum gezogenen Sagittalen. Medial verbinciet er sich uber 
den Turkensattel hinweg breit mit dem anderseitigen Sinus mittels des weiten 
Sin. intercavernosus ant. am vorderen oberen, des Sin. intercavernosus post. 
am hinteren oberen und des Sin. intercavern. inf. am unteren Umfange des 
Hirnanhanges, so daB dieser also fast ganz von Blutraumen umfaBt wird. Von 
den ubrigen Sinus unterscheidet er sich zunachst dadurch, daB sein Hohlraum 
ahnlich dem cavernosen Gewebe der Schwellkorper von bindegewebigen Strangen 
und Platten durchwgnn winl, ferner dadnrch, daB in seiner Wand unci durch 
seinen Raum Nerven und die A. carotis into mit dem sie umspinncnden sym
pathischen Plexus caroticus in sagittaler RicMung verlaufen, und zwar in der 
oberen Wand die Nn. oculomotorius und trochlearis, in der lateralcn der N. trige
minus, durch den Raum der N. abducens und die Carotis, festgehalten durch 
die erwahnten Strange. Der Sinus steM zu zahlreichen venosen Blutbahnen 
in Beziehung. Am hinteren Ende offnen sieh in Gegend der Felsenbeinspitze 
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iibereinander die beiden Sinus petrosi, auBerdem um die Seite der SatteIlehne 
herum der Plexus venosus basilaris, der auf dem Clivus in der Dura liegt und 
durch das groBe Hinterhauptloch sich dem ventralen Venengeflechte des Wirbel
kanales anschlieBt. In das obere vordere Ende des Sin. cavernosus miindet 
der Sin. sphenoparietalis, der unter dem Rande des kleinen Keilbeinfliigels 
von der lateralen Schadelwand herkommt und meist ein paar kleine Venen 
von der Spitze des Schlafenlappens aufnimmt, iibrigens aber in seiner GroBe 
starkem individualem Wechsel unterworfen ist. In der Regel vereinigt er sich 
kurz vor der Einmiindung mit der durch den oberen Teil der Fissura orb. sup. 
eintretenden V. ophthalmic a sup. in einer auch als Sin. ophthalmicus bezeichneten 
Erweiterung. Vorn unten ergieBt sich in den Sin. cavernosus die V. ophthalmic a 
inf., die durch das untere Ende des medialen Abschnittes der Fissura orb. sup. 
verlauft. Ferner erhalt der Sinus in der Regel vorn oben yom GroBhirn her aus 
der Fissura lat. cerebri den ZufluB der V. cerebri media. Das venose Geflecht, 
das die Carotis into auf ihrem Wege durch den Canalis caroticus des Felsenbeines 
umgibt, endet im Sin. cavernosus und wird damit fiir dies en zu einem Emis
sarium nach dem auBerhalb der Schadelbasis gelegenen Plexus pterygoideus. 
In gleichem Sinne wirken eine yom Sinus am Boden der mittleren Schadelgrube 
zum Rete foraminis ovalis ziehende Verbindung und eine kleine Venenbahn 
durch das Foramen lacerum. 

Der Sin. petrosus sup. ist fiir den Sin. cavernosus ein AbfluB zum Sin. sig
moides. Er wird zum groBten Teile durch den Sulc. petrosus sup. und den 
Ansatz des Tentorium an der oberen Felsenbeinkante gebildet, nur am medialen 
Ende verlaBt er den Knochen und liegt oberhalb des Porus nervi trigemini 
im Tentorium. Lateral erreicht er den Anfang des Sin. sigmoides unter der 
Oberkante des Felsenbeines. 

Der Sin. petrosus info tritt aus dem Sin. cavernosus iiber die Spitze des Felsen
beines in den gleichnamigen Sulcus und gelangt durch das mediale Ende des 
Foramen jugulare an die AuBenflache der Schadelbasis; dort wird er zu einer 
kleinen Vene, die frontal an den Nerven der Vagusgruppe lateralwarts voriiber 
in den Anfang der V. jugularis into miindet. 

Der Sin. transversus verlauft im Ansatze des Tentoriums von der Eminentia 
cruciata bis zur oberen Ecke der Basis des Felsenbeines und von da als Sin. 
sigmoides zu dem lateralen weiten Abschnitte des For. jugulare, wo er sich 
zum Bulbus venae jugularis erweitert. Der Sin. transversus ist ein gebogenes 
dreiflachiges Prisma mit der Kante im Tentorium, der gewolbten Basis am 
Knochen, wahrend der Sin. sigmoides etwa einen gebogenen Halbcylinder dar
steIIt. Auch bei dem verhaltnismaBig seltenen Vorkommen eines echten Con
fluens sinuum, d. h. eines gemeinsamen SammeIraumes an der Eminentia 
cruciata fiir das Elut der Sin. sagittalis sup., rectus und occipitalis ist in der 
Mehrzahl der FaIle der rechte Sin. transversus weiter als der linke. Die ver
schiedenen Moglichkeiten der Verteilung des Elutes der genannten Zufliisse 
auf die beiden Sinus transversi brauchen hier nicht erortert zu werden. Der 
Ubergang des Sin. sigmoides in den Bulbus jugularis erfolgt in der Weise, daB 
das Endstiick des Sinus auf dem Seitenteile des Hinterhauptbeines median
und etwas vorwarts leicht aufsteigt und dann rechtwinklig lateral-vorwarts in 
das For. jugulare einbiegt. In den Sin. transversus ergieBen sich von oben her 
die Vv. cerebri laterales et inferiores, diese oft erst nach langerem Verlaufe im 
Tentorium, von unten einige Vv. cerebelli superiores. Der Anfang des Sin. 
sigmoides nimmt den Sin. petrosus sup. von vorn und medial her auf und ver
bindet sich bald darauf durch das riickwarts abgehende Emissarium mastoideum 
mit auBeren Schadelvenen; ist das unbestandige Emissarium condyloideum 
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vorhanden, so leitet es aus dem unteren Ende des Sinus Blut ruckwiirts in das 
suboccipitale iiuBere Wirbelvenengeflecht. 

Die in der Regel gr6Bere Weite des rechten Sinus transversus hat man damit zu erklaren 
gesucht, daB rechts bessere Abflul3bedingungen, d. h. der kurzere \Veg zum Herzen fur das 
Blut bestande. Mir seheint hior lOin individualer b'~tctor wirksam zu st'in. Hehr viele Menschen 
schlafen schon von friiher Kindheit an vorwiegend auf der rlOchtlOn Seite; damit wendet 
sieh das aus dem Schadel abfliel3ende Blut dt'r Schwere folgend fur eine Reihe von Stunden 
den reehten venosen Bahnen zu, so daB diese sieh erweitern nnd eint' t'ntsprechende Mode
lung des Knoehens herbeifiihren miissen. 

Der Sin. occipitalis licgt in der Falx cere belli und zeigt eine :-;ehr wechselnde 
Ausbildung. 1st er klein, :-;0 zieht er auf der Crista occip. into vom Confluens 
sinuum oder vom Anfang eines Sin. transversus uber den Hinterrand des For. 
occipitale in das Venengeflecht des Wirbelkanales. Rei guter Ausbildung ver
liiuft er vom unteren Ende der Crista occ. into entweder auf ciner Seite am Rande 
des Hinterhauptloches vorwiirts in das Ende des Sin. sigmoides, oder er gabelt 
sich und umgreift das Hinterhauptloch beiderseits, urn in beide Sin. sigmoides 
zu munden. 

Unter normalen Verhiiltnissen verliiBt der bei weitem groBte Teil des Blutes 
aus dem Hirn und der Augenhohle die Schiidelhohle durch die Foramina jugu
laria, indem auch aus dem Sin. cavernosus der AbfluB ruckwiirts durch die 
Sinus petrosi ge"chieht. Trotz der Unnachgiebigkeit der Wand der duralen 
Blutleiter und der Skeletoffnungen kann auch bei gesteigertcr Blutzufuhr 
zum Hirn eine Stauung lange hintangehalten werden teils durch erhohte Stro
mungsgeschwindigkeit in den Hauptleitern, teils durch 1nanspruchnahme der 
verschiedenen Nebenbahncn (Emissarien) nach auBen, zu denen im Notfalle 
auch die Vv. ophthalmicae zu ziihlen sind. 

Die harte Hirnhaut ist mit sensiblen Zweigen des Nn. trigeminus und vagus 
versehen. Vom ersten Aste des Trigeminus geht noch in der \Vand des Sin. caver
nosus der N. tentorii (s. S. 307) ruckwiirts in das Kleinhirnzelt und an die Wand 
der Sinus petrosus sup., transversus und rectus. Vom zweiten Aste lOst sich 
noch vor dem Eintritte in den Canalis rotundus ein feiner Ram. meningeus. 
der weiterhin mit dem vorderen Aste der A. meningca media verliiuft und sich 
da mit dem Durazweige des dritten Astes, dem N. spinosutl, verbindet. Dieser 
entspringt auBerhalb des Schiidels und begleitet die A. meningea med. durch 
das For. spinosum, urn sich liings deren Asten in die Hirnhaut zu verteilen. 
Vom N. vagus kommt ein Ram. meningeus fUr das Gebiet der hinteren Schadel
grubc aus dem im For. juguh1re gelegenen Ganglion jugulare. 

Vom Hirne stehen mit dem Schiidelgrund in Beziehung die Unterflachen 
der Stirnlappen mit den Bulbi und Tractus olfactorii, die Schliifenlappen des 
GroBhirns, von dem Hirnstamme die Lamina terminalis grisea, Chiasma, Nervi 
und Tractus optici, die Substantiae perforatae antt., die Hypophysis mit dem 
Infundibulum, das Tuber cinereum, die Corpora mamillaria, die Substantia 
perforata post., die Pedunculi cerebri, der Pons, die Medulla oblongata und das 
Cerebellum, dazu siimtliehe Hirnnerven. Die Unterflache des Hinterhauptlappens 
und des hinteren Abschnittes des Schlatenlappens ruhen auf dem Tentorium. 
Eine feste Verbindung des Hirns mit dem Schiidelgrunde wird hergestellt dureh 
die nach auBen durchtretenden Nerven nebst deren Pia- und Arachnoides
uberzug und durch die BlutgefiiBe, doch ist diese Verbindung nirgends so kurz 
und straff, daB etwa das Hirn auf die Unterlage gepreBt wfirde und nicht leichte 
pulsatorische Verschiebungen ausfUhren konnte. Am engsten liegt das GroB
hirn dem Schiidelgrunde an, doch besitzen die von seiner Oberfliiche in die basalen 
Sinus gehenden Venen immer noch eine gewisse freie Liinge. Der Hirnstamm 
bleibt uberall in einem groBeren Abstande vom Schiidelgrunde, nur die 
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340 P. EISLER: Die Anatomie des menschlichen Auges. 

Unterflache des Kleinhirns ist zum Teile mit dem Boden der hinteren Schadel
grube in Beriihrung. 

Hier mag daran erinnert werden, daB Arachnoides und Pia sich zueinander 
verschieden verhalten, je nachdem sie GroB- und Kleinhirn oder den Hirnstamm 
umhiillen. Ais grundlegende Tatsache kommt in Betracht, daB die gefaBfiihrende 
Pia iiberall der Oberflache des Centralnervensystems innig aufgeheftet ist, 
die Arachnoides dagegen sich iiberall der Dura anschmiegt und mit dieser den 
capillaren serosen Subduralraum begrenzt. Das gilt natiirlich auch fiir die 
Hirnsicheln und das Kleinhirnzelt, die ja hierbei zunachst als eine VergroBerung 
der Oberflache der inneren Schadelwand erscheinen. Man kann sich den EinfluB 
dieser :Fortsatze der harten Hirnhaut auf die Gestaltung der Arachnoides so 
vorstellen, als ob die Arachnoides urspriinglich als einfacher glatter Sack iiber 
aIle Spalten des Hirns hinweggegangen und dann durch die vorwachsenden 
Durafortsatze als ~Falte in einige Spalten mehr oder weniger tief hineingetrieben 
worden ware. An den Stellen nun, wo die Nervenmassen den Duralsack aus
fiillen, d. h. mit ihrer Oberflache dicht an die Dura herantreten, also an der 
freien Oberflache der Windungen des GroB- und Kleinhirnes, verliert die 
Arachnoides ihren inneren Endotheliiberzug und verwachst kurzfaserig mit der 
Pia zu einer einfachen Haut; iiber den Hirnfurchen aber bleibt sie selbstandig, 
indem sie sich von einer Windung zur anderen heriiberbriickt. Der dadurch 
entstehende, mit der Kante in die Furche eindringende Hohlraum, das Spatium 
subarachnoidale, ist von einem zarten Geriistwerke feiner, endothelbekleideter 
Bindegewebsfaden und Balkchen durchzogen, die sich auch an die in dem 
Raume verlaufenden GefaBe und Nerven anheften, und mit Liquor cerebro
spinalis gefiillt. Mit dem Hirnstamme, dessen freie Masse iiberall von dem 
Duralsacke entfernt bleibt, kommt die Arachnoides gar nicht in Beriihrung. 
Der subarachnoidale Raum ist hier weit, wie urn das Riickenmark im Wirbel
kanal, und wird entsprechend den einzelnen Abschnitten des Hirnstammes in 
sog. Cisternen eingeteilt, die aber ohne scharfe Grenze ineinander iibergehen. 
Auch diese weiten Raume enthalten das zarte bindegewebige Geriistwerk in 
ortlich wechselnder Ausbildung (Abb. 109). 

Der durch das Hinterhauptloch aus dem Wirbelkanal aufsteigendeArachnoidal
schlauch erweitert sich trichterformig zur Cisterna cerebello-medullaris. Die 
Arachnoides legt sich vorn an den Clivus und umfaBt dabei lose das verlangerte 
Mark ventral, briickt sich seitwarts zum Lobus biventer des Kleinhirns hiniiber, 
wo sie sich anheftet und spannt sich dorsal zum verlangerten Mark iiber den 
unteren Teil des median en Kleinhirnbezirkes als freie Platte, die sich mit der 
duralen Falx cerebelli in die Vallecula einsenkt und etwa auf dem Tuber des 
Unterwurmes endet. Am oberen Teile des Clivus und an der Hinterflache der 
Felsenbeinspitzen liegt die Cisterna pontis, worein der Ventralumfang der Briicke 
und der Briickenarme tauchen; sie findet seitlich ihr Ende auf den vorderen 
Windungen der Unterflache des Kleinhirns. Durch den groBen Ausschnitt des 
Kleinhirnzeltes gelangt man in den friiher als Cisterna magna bezeichneten 
Raum, der sich iiber Dorsalflache und Oberkante der Sattellehne auf das Dia
phragma sellae erstreckt und durch die Kante der Lehne und eine von dieser 
zum Tuber cinereum gehende septumartige Verdichtung des subarachnoidalen 
Faserwerkes in zwei (beim Erwachsenen) annahernd rechtwinklig zueinander 
gestellte Abschnitte zerlegt wird. Der hintere weitere ist die Cisterna inter
peduncularis, in die der ventrale und mediale Umfang der Hirnschenkel, die 
Substantia perforata post., die Corpora mamillaria, das Tuber cinereum und 
der vordere Teil der Tractus optici schauen: der vordere, horizontale Abschnitt, 
die Cisterna chiasma tis, umfaBt das Infundibulum und das Chiasma. Von der 
Cisterna interpeduncularis geht jederseits die Cisterna am biens als enger Spalt 
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riickwarts zwischen dem Isthmus des Hirnstammes und dem Rande des Ten
toriumausschnittes, oben lateral von der Unterflache des Gyrus hippocampi, 
unten medial von einem Streifen der Oberflache der Kleinhirnhemisphare be
grenzt. Beide Cisternae ambientes treffen dorsal auf der Vierhiigelplatte zu
sammen, vor dem vorderen Ende des Oberwurmes des Kleinhirns und unter 
dem unteren Umfange des Splenium corporis callosi. Die Epiphysis cerebri 
ragt von vorn her in den Raum hinein und iiber ihr zieht die V. cerebri magna 
(Galeni) median riickwarts. Das am hinteren Umfange des Splenium auf
steigende Endstiick der Vene bis zur Einmiindung in den Sin. rectus verlauft 
in einer Fortsetzung der Cisterna ambiens, der Cisterna venae magnae, die seit
lich von den Gyri cinguli, hinten vom Oberwurme des Kleinhirns begrenzt wird. 

Von der Cisterna chiasmatis erstreckt sich lateralwarts in die Fissura und 
.fI'ossa lat. cerebri (Sylvii) die Cisterna fossae lateralis. In ihren Anfang schaut 
die Substantia perforata ant., deren Rindengrau nach oben mit dem Linsen
kern zusammenhangt und die vorn und seitlich von dem aus der lateralen Ecke 
des Trigonum olfactorium kommenden lateralen Riechstr.3ifen berandet ist, 
hinten von dem Gyrus diagonalis rhinencephali, dem ebenfalls der Wurzel des 
Schliifenlappens zustrebenden Ende des Gyrus subcallosus (s. Abb. 50, S. 136). 
Weiterhin werden die Wande dieser Cisterne von der Oberflache der Insel und 
den dieser und einander zugekehrten Flachen des Stirn-, Scheitel- und Schliifen
lappens gebildet. Vorn setzt sich die Cisterna chiasma tis in die Cisterna laminae 
terminalis fort, die zwischen den beiden Stirnlappen in die Fissura mediana 
cerebri aufwarts bis unter das Rostrum corporis callosi vordringt. Sie liegt also 
vor der diinnen Vorderwand des 3. Ventrikels, zwischen den beiderseitigen 
Areae parolfactoriae (Brocae) und geht vorwarts ohne Grenze in die Cisterna 
corporis callosi iiber, die zwischen den beiden GroBhirnhalften um das Knie 
auf die obere Flache des Balkens, riickwarts bis fast zum Splenium zieht, 
d. h. bis dahin, wo die groBe Hirnsichel mit ihrem £reien Rande dicht an den 
Balken herantritt. An dieser Stelle besteht eine enge Verbindung mit der 
Cisterna venae magnae. 

AIle in die groBen und kleinen Subarachnoidalraume schauenden Oberflachen 
von Hirnteilen sind also nur von Pia iiberzogen, ebenso die durch die Raume 
verlaufenden Hirnnerven. Die groBeren Blutge£aBe hangen durch ihre Adven
titia mit dem subarachnoidalen Geriistwerk zusammen. Von den groBen zur 
Versorgung des Hirns bestimmten Arterienstammen durchbrechen die Aa. verte
brales nach der Dura sogleich die Arachnoides, so daB sie keine freie Strecke 
im Subduralraume besitzen. Die Carotiden dagegen geben nach dem Eintritte 
durch die Dura erst die A. ophthalmic a ab, bevor sie durch die Arachnoides 
gehen. Die von der Hirnoberflache in die basalen Blutleiter sich ergieBenden 
Venen haben keine oder nur eine sehr kurze freie Strecke im Subduralraum. 
An den Hirnnerven bildet die Arachnoides kurze trichterformige Fortsatze in 
die Duralpori hinein, ehe sie an deren Ende mit der Pia verschmilzt. Die 
Nerven sind also bis an den Durchtritt durch die Dura von Liquor umspiilt. 

Der Liquor cerebrospinalis wird von den Plexus choroides hauptsachlich 
in die Hirnventrikel abgesondert und gelangt durch die Apertura media (Foramen 
Magendii) im Dach und durch die beiden Aperturae laterales an den Enden 
der Recessus laterales des 4. Ventrikels zunachst in die Cisterna cerebello-medul
laris. Daneben erfolgt aber cine Absonderung unmittelbar in diese Cisterne 
von Fortsetzungen des Plexus choroides des 4. Ventrikels, die durch die genannten 
drei Offnungen hineingewachsen sind. Von da aus kann die Fliissigkeit sich 
sowohl rostralwarts um das Hirn als caudalwarts um das Riickenmark aus
breiten. Wenn, wie anzunehmen ist, normalerweise gerade so viel Liquor er
zeugt wird, als ausreicht, die Subarachnoidalraume gut gefiillt zu erhalten, 
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SO wird bei dem Fehlen offener Abfliisse eine merkbare Stromung in dem System 
dieser Riiume auszuschlieBen sein, denn die Pulsationen des Rims konnen 

Abb.1l0. Hirnbasis einer Frau von 35 Jahren mit den Arterien. Etwa 4: 5. Die Medulla oblongata 
ist in der Decussatio pyramidum vom Riickenmarke getrennt; die. Hypophysis und die peripheren 

Verzweigungen dcr Arterien sind entfernt. 

hochstens eine hin- und hergehende Welle hervorrufen. Uber die GroBe des 
Verbrauches an Liquor ist nichts bekannt, nur wenig auch uber die Geschwindig
keit der Wiederauffiillung plOtzlicher, groBerer Verluste. Die offene Verbindung 
samtlicher Subarachnoidalraume untereinander kann gelegentlich verhiingnis
voll werden, indem z. B. eine an begrenzter Stelle entstandene Eiterung freien 
Weg fUr eine allgemeine Ausbreitung findct. 

Urn die Lagebeziehungen der einzelnen Teile der Hirnbasis zur Schddelbasis 
genauer zu ermitteln, benutzt man mit Vorteil die Marken, die der Knochen 
bietet; sie sind immer vorhanden und zuverliissige Fuhrer, ob es sich nun urn einen 
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Kurzschadel mit frontipetalem oder einen Langschadel mit occipitopetalem 
Hirntypus handelt, oder ob die Schadelbasis mehr gestreckt oder mehr geknickt 

Abb. 110a. I Lobus frontalis, II Lob. temporalis, III Lob. occipitalis cercbri, 11- Pons, V Core
bellum, V I Medulla oblongata. 1 Bulbus oUactorius, 2 Tractus olfact., 3 Trigonum olfactorium, 
4 A. oUactoria, 5 Chiasma opticum und Tractus optici; die vordere HaUte des Chiasma mit den 
Nn. optici ist weggenommen, um die Art. communicans ant. zwischen den beidcn Aa. cerebri ant. 
freizulegen, 6 A. carotis interIm; sie gibt nach vorn die A. ccrebri anterior, nach hinton die Art. 
communicans post. und die A. choroidca ab; 7 A. communicans postcrior, 8 Tubcr cinereum mit del' 
Basis des Infundibulum, 9 Corpora mamillaria, ION. oculomotorius, 11 N. trochlearis, 12 K. trigeminus, 
13 N. abducens, 14. Nn. facialis, intermedius und acusticus, 15 Brachilllll pontis, 16 A. basilaris, 
17 A. cerebelli superior, fhwor die A. cercbri posterior, 18 Aa. pontis, 19 A. cerebelli inferior an
terior, 20 A. vertebralis, rechts mit A. cerebelli info posterior, 21 A. spinalis anterior, 22 K. hypo
glossus, 23 Nn. glossopharyngens, vagus und accessorius, 24 Flocculus, 25 Lobulus ql1adranglllaris, 
26 Lobulus biventer, 27 Tonsilla, 28 Gyrus temporalis inferior, 29 Gyrus fusiformis, 30 Gyrus 

hippocmnpi (G. uncinatus). 

gebaut ist (Abb. llO). Der Hinterrand des kleinen Keilbeinflugels schiebt sich 
zwischen Stirnlappen und Pol des Schlafenlappens auf geringe Tiefc in die Fis
sura lat. cerebri hincin, und zwar so, daB das 'l'rigonum olfactorium ziemlich 
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genau auf die obere Flache des Proc. clinoid. ant. zu liegen kommt. Der flach 
dreikantige Tractus olfactorius schmiegt sich mit seiner stumpfen Oberkante 
in den Sulcus olfactorius des Stirnlappens und zieht in dies em vor- und leicht 
medianwarts gegen die Lamina cribrosa; mit seiner platten Unterflache liegt 
er unmittelbar vor dem Trigonum auf der Oberflache des eben in den Schadel 
eingetretenen Sehnerven. Der Bulbus olfactorius bettet sich auf die Lamina 
cribrosa. Uber ihm umgreifen die beidseitigen Gyri recti die Crista galli und 
das vordere Ende der Hirnsichel; hinten erstrecken sie sich noch etwas iiber 
den Limbus sphenoidalis hinaus und lagern sich, wenn der Limbus nicht gerade 
als stufenartige Leiste ausgebildet ist, zwischen den beiden Sehnerven auf das 
Keilbein bis gegen das Tuberculum sellae. Den Hauptteil des Bodens der vorderen 
Schadelgrube, das Augenhohlendach, bedeck en die unregelmaBigen Gyri orbi
tales (Abb. 105 und 106). Die den lateral-hinteren Winkel des Bodens einnehmende 
Grube wird yom unteren Ende der 3. Stirnwindung eingenommen, so daB das 
BRocAsche Sprachcentrum gleich dariiber an die seitliche Schadelwand zu liegen 
kommt, eine Stelle, die oft als flacher Wulst an der AuBenflache des Kop£es 
in der vorderen Schlafengegend auch am Lebenden zu tasten ist. 

In der mittleren Schiidelgrube schiebt sich der Pol des Schlafenlappens mit 
den Enden der drei Schlafenwindungen in die breite Nische unter dem kleinen 
Keilbeinfliigel, erreicht aber medial den Proc. clinoideus ant. nicht. Riickwarts 
halten sich die Schlafenwindungenmit ihrerfreien Flache an der seitlichen Schadel
wand, nur der Unterrand der 3. Windung erzeugt in der Regel an dem Ubergange 
der Seitenwand in den Boden, besonders auch an der Basis des Felsenbeines, 
einen tiefen Eindruck. Die Eminentia arcuata, das Tegmen tympani und der 
Bodenabschnitt lateral zum Foramen ovale werden yom vorderen Teile des 
Gyrus fusiformis bedeckt. Der medial an dies en grenzende Gyrus hippo
campi tritt nur mit seinem Vorderende, dem Gyrus uncinatus, in die mittlere 
Schadelgrube; Beziehungen zu deren knochernem Boden hat er am Felsenbein, 
lateral zur Impressio ganglii trigemini, im iibrigen lagert er sich an die durale 
Lateralwand des Cavum Meckelii und des Sinus cavernosus, greift meist auch 
noch etwas auf dessen Dach tiber, so daB die Plica petroclinoidea lat. ihm eine 
sagittale Furche aufpragt (Abb. 101 und 110). 

Die wechselnde Lagebeziehung des Chiasma zum Tiirkensattel ist bereits 
Seite 135 geschildert und aus der nebenstehenden Abb. III zu ersehen. In der 
Mehrzahl der FaIle liegt es in geringem Abstande tiber dem Diaphragma sellae 
und der Sattellehne, von dieser durch das Infundibulum getrennt, das von 
hinten her durch einen medianen Ausschnitt ihrer Oberkante an die Unter
flache des Chiasma und nach kurzem Bogen abwarts in die Hypophyse tritt. 
Deren etwa querellipsoider Korper ist yom Diaphragma her in eine diinne, 
aber feste Durakapsel eingehiiIlt, die teilweise zugleich Wand der Sinus inter
cavernosi und cavernosi darsteIlt. Die Gestalt und Richtung des Infundibulum 
wird durch das Chiasma beeinfluBt inso£ern, als es bei dessen starkerer Vor
wartslagerung senkrecht oder sogar etwas schrag riickwarts zum Diaphragma 
sellae herabsteigt, wahrend es bei starker Riickwartslagerung des Chiasma 
mit seinem Diaphragmaende noch vor dessen Vorderrande sichtbar werden 
kann. Von der Lage des Chiasma ist auch die Lange und die Richtung des 
intracranialen Teiles der Nn. optici abhangig. Nur wenn es bis auf das Tuber
culum sellae vorgeriickt ist, kommt die Unterflache der Nerven in etwas betracht
licherer Lange zwischen Limbus sphenoidalis und Tuberculum mit der Schadel
basis in Beriihrung. Hier ist der Keilbeinkorper auch bei geringer Pneumati
sation beim Erwachsenen gewohnlich noch hoh1. Bei typischer und bei vor
geschobener Chiasmala,ge neben kraftiger Ausbildung der Sattellehne ist es 
leicht moglich, daB der Anfang des Tractus opticus unterflachlich durch den 
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eckig vorspringenden Proc. clinoid. post. eingedellt wird. Von hier ab entfernt 
sich der Tractus rasch und endgiiltig von Skelet und Dura, aber auch von der 
Basalflache des Rirns, an der er zwischen Tuber cinereum und Gyrus diagonalis 
rhinencephali (s . Abb. 50, S. 136) riickwarts zieht: er verschwindet zwischen 
Lateralumfang des Rirnschenkels und Gyrus hippocampi. Die aUf; der rostralen 
Endflache der Briicke, nur wenig unter der Rohe des Oberrandes der Sattellehne, 
steil auf- lind lateral warts gehenden Rirnschenkel bleiben in verhaltnismiWig 
gro/3em Abstande von der Sattellehne, ebenso das Tuber cinereum, die Corpora 
mamillaria und besonders die Substantia perforata post. in der tiefen Fossa 
interpeduncularis. Die Substant,ia perforata ant. wird durch die erste Ver
iistelung der Carotis into yom Dache des Sin. cavernosus ferngehalten. 

Abb. llI. Vel'Rchicdene Lagc dcs Chiasma optiCUlll zur Sella turcica. (Knch SCHAEFFER.) (t Chiasma 
teilweise tiber Tuberculum sellae (5: 1011). b Chiasma ganz auf Uhwhragma sellae (12 : 100). 
c Chiasrna Jnit Hiutel'rand libe l' J)orsl1ll1 HeLJae (70 : 100) . d Chiaslna iiber und hinter Dorsllln 

sellae (4 : 100). 

Die hintere Schadelgrube besitzt in dem Tuberculum jugulare eine ausge
zeichnete Marke fiir die Einpassung des Rirhes. Der vordere hochste Teil des 
Tuberculum setzt sich in die Nische zwischen caudalem Umfange des Briicken
armes und Olive; der Briickenarm liegt dann mit seinem ventralen Umfange 
hinter dem Spitzenteile des Felsenbeines, medial zum Porus acusticus internus. 
Damit ist auch die Rohe des Caudalrandes der Briicke am Clivus bestimmt, 
wahrend der Rostralrand die Rohe des Oberrandes der Sattellehne nicht erreicht. 
Dber dem kiirzeren caudalen Teile des Clivus ist dann der Platz fiir die Pyra
miden des verlangerten Markes und fUr die Oliven ; die Decussatio pyramidum 
fallt bereits caudal zum Vorderrande def; Rinterhauptloches, etwa in Rohe 
des Medialrandes der Condyli occip. und dorsal zum Zahne des Epistropheus. 
Zu einer Anlagerung cler genannten Rirnteile an die Basis kommt es normaler
weise nicht. 

Vom Kleinhirne schiebt sich der den Briickenarm rostral basalwarts um
greifende Abschnitt des Lobus quadrangularis in den Winkel zwischen Klein
hirnzelt und Riickflache des ~Felsenbeines, medial schmal oberhalb des Porus 
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acust. int., lateral breiter bis an den Sin. sigmoides und iiber den Saccus endo
lymphaticus. Lateral und riickwarts zwischen Jugum horizontale und Sin. 
transversus schlieBt sich der Lobus semilunaris sup. an. Der Hauptteil der 
Fossa cerebellaris wird von den Lobi semilunaris info und biventer und von der 
Tonsille eingenommen; der Flocculus lagert sich auf das Ende des Sin. sigmoides, 
also iiber den Lateralabschnitt des Foramen jugulare. Bei weitem Hinter
hauptsloch treten haufig die Tonsillen dorsal, die medialen Abschnitte der Lobi 
biventres lateral neben dem verlangerten Mark in den Anfang des Wirbelkanales. 
Vom Unterwurme drangt sich nicht selten die Pyramis an die Oberflache und 
liegt dann in einer medianen langlichen Grube, der Fossula vermiana, am unteren 
Ende der Crista occipitalis interna. 

Die eigentlichen Hirnnerven verlaufen aIle von ihrem Austritte aus dem Hirn
stamme bis zum Eintritt in die Dura nur von Pia umkleidet, aber mit dem lockeren 
subarachnoidalen Geriistwerke zusammenhangend, in der Cerebrospinalfliissigkeit 
der Cisternen. Der N. oculomotorius zieht vom Medialumfange des Hirnschenkels 
durch die Cist. interpeduncularis vorwarts iiber die Plica petroclinoidea medialis 
und tritt am Boden der Cist. chiasmatis in das Dach des Sin. cavernosus. Der 
N. trochlearis kommt durch die Cist. ambiens in den lateralen Teil der Cist. 
interpeduncularis und geht unmittelbar nach Uberschreitung der Plica petro
clin. medialis ebenfalls in das Dach des Sin. cavernosus. Der N. trigeminus 
durchquert den lateralen Teil der Cisterna pontis, urn in seinen Porus an der 
Oberkante des Felsenbeines zu gelangen. Der N. abducens hat einen langen 
Weg vom Caudalrande der Briicke durch die Cist. pontis bis zum Eintritt in 
den Sin. ca vernosus an der Felsenbeinspitze. Das weitere Verhalten dieser 
vier Nerven zum Sin. cavernosus bis zum Austritt aus dem Schadelraum ist 
bereits friiher (S. 306) genauer geschildert. Die noch iibrigen Hirnnerven treten 
aIle caudal zur Briicke aus und gehen durch die Cist. cerebello-medullaris. Der 
N. facialis verlaBt das Hirn zwischen Briickenarm und Olive. Lateral neb en 
ihm durchbricht der N. acusticus das Corpus restiforme; zwischen beiden kommt 
der kleine N. intermedius hervor. AIle drei legen sich zusammen, indem der 
N. acusticus eine Rinne urn die beiden anderen bildet, und ziehen lateral-au£
warts in den Porus acust. internus. Die Nn. glossopharyngeus, vagus und 
accessorius erscheinen dorsal zur Olive im AnschluB an den N. acusticus mit 
caudalwarts hintereinander gereihten Wurzelbundeln im Sulc. lat. post. des 
verlangerten Markes und wenden sich lateralwarts bzw. lateral-rostralwarts 
uber das Tuberculum jugulare hinweg zum medialen Abschnitte des Foramen 
jugulare. Der N. glossopharyngeus benutzt einen von dem der vereinigten 
Nn. vagus und accessorius getrennten Duralporus. Der N. hypoglossus setzt 
sich ebenfaIls aus einer groBeren Anzahl hintereinander gereihter Wurzelfaden 
zusammen, die ventral zur Olive im Sulc. lat. ant. der Oblongata hervorkommen; 
sie legen sich lateralwarts zu zwei Bundeln zusammen, die sich entweder noch 
vor dem Eintritt in den Canalis hypoglossi zu einem Stamme vereinigen und 
dann nur einen einfachen Duralporus besitzen oder getrennt bleibend in zwei 
Pori eintreten. In diesem FaIle kann auch der Canalis hypoglossi durch eine 
knocherne Scheidewand zweigeteilt sein. 

Die gro{3eren Arterien und Venen des Hirns verlaufen im allgemeinen unab
hangig voneinander, wie sie auch den Schadelraum an getrennten Stellen betreten 
und verlassen. Die Arterien verteilen sich von der Basisflache des Hirnstammes 
aus, wo die beiden inneren Carotiden und die beiden Aa. vertebrales sich in einem 
groBen Anastomosenringe, dem Circulus arteriosus (Willisii), verelmgen. 
Die Aa. vertebrales durchbrechen Dura und Arachnoides des Wirbelkanales 
jederseits dicht dorsal zum Austritte des 1. Halsnerven, gehen dann ventral 
tiber die Wurzeln des N. hypoglossus und unter leichter Convergenz auf dem 
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Clivus iiber die VentralfHiche des verHingerten Markes bis zum Caudalrande 
der Briicke und verschmelzen da median unter spitzem Winkel zu der unpaaren 
A. basilaris. Bald nach dem Eintritt in die Cisterna cerebello-medullaris gibt 
jede Vertebralis eine kleine A. spinalis post. dorsalwarts ab, die ventral an den 
dorsalen Wurzel£aden der Spinalnerven voriiber caudalwarts verlauft. Aus 
dem medialen Umfange der Vertebralis entspringt nahe dem Vereinigungs
winkel eine ebenfalls schwache A. spinalis ant., wendet sich caudal-medianwarts 
und verbindet sich mit der anderseitigen zu einem Stammchen, das entlang 
der Fissura mediana iiber die Vorderflache des Riickenmarkes caudalwarts zieht. 
Erheblich kraftiger ist die etwa in gleicher Hohe (oft friiher, selten spater, selbst 
aus dem Anfange der A. basilaris) lateral abgehende A. cerebelli inferior posterior; 
sie begibt sich unter Umgreifung oder zwischen den Nerven der Vagusgruppe 
dorsalwarts an die Unterflache des Kleinhirns und teilt sich da in zwei .Aste, 
von denen der laterale sich auf dem hinteren Abschnitte der Unterflache der 
Hemisphare ausbreitet, der mediale iiber das Dach der Rautengrube hinweg 
deren Plexus choroides und den Unterwurm mit Zweigen versieht. 

Der Stamm der A. basilaris durchlauft die Cist. pontis in der Regel gestreckt 
in dem medianen Sulcus basilaris der Briicke bis an deren Rostralrand, wo sie 
in ihre zwei Endaste zedallt. Sie gibt von ihrem lateralen und dorsalen Urn
fange zahlreiche kleine .Astchen in die Briicke. Nahe dem Caudalende entspringt 
die feine A. auditiva interna, die ventral iiber den N. abducens hinweg an die 
Nn. facialis und acusticus und mit dies en in den inneren Gehorgang gelangt. 
Sie fehlt haufig als selbstandiges GefaB und kommt dann aus der weiter rostral 
abgehenden A. cerebelli inferior anterior, die sich am Flocculus voriiber auf 
dem vorderen Abschnitte der Unterflache der Hemisphare verzweigt. Nahe 
der Endteilung entsendet die Basilaris jederseits die A. cerebelli superior iiber 
den rostralen Umfang des Briickenarmes unter das Tentorium und auf die 
obere Flache des Kleinhirns. Die beiden symmetrischen Endaste der Basilaris, 
die Aa. cerebri posteriores, sind stark. Sie schicken aus ihrem Anfang eine Anzahl 
feiner .Astchen durch die Substantia perforata post. zur Haube, umgreifen den 
N. oculomotorius rostral in Hohe des Oberrandes der Sattellehne, dann in der 
Cist. ambiens den Hirnschenkel ventral und lateral und gehen oberhalb des 
Tentorium an den Hinterhauptlappen und den groBeren Teil des Schlafenlappens 
des GroBhirns, nachdem sie kleine .Aste zur Vierhiigelplatte und in die Tela 
choroidea des 3. Ventrikels (A. choroidea post.) abgegeben haben. Das Ver
bindungsgefaB mit der Carotis schlieBt sich meist noch medial zum N. oculo
motorius an die A. cerebri post. an. 

Die A. carotis interna gelangt aus dem Canalis caroticus an der Spitze des 
Felsenbeines in den Sin. cavernosus, biegt darin sofort rechtwinklig nach oben 
bis in die Nahe des Proc. clinoid. post. (Abb. 100 und 101), wendet sich dann 
wiederum rechtwinklig vorwarts, zieht gestreckt oder leicht S-formig gekriimmt 
sagittal nach der Fossula carotica unter dem Proc. clinoid. ant. und tritt schlieB
lich unter schader Kriimmung auf- und riickwarts medial an dies em Fortsatze 
voriiber durch das Dach des Sinus in den Duralsack und gleich darauf in die 
Cist. chiasmatis. Auf dem Wege durch den Sinus gibt sie Zweige an das Ganglion 
nervi trigemini und an die Hypophyse. 

Innerhalb des Duralsackes liegt die Carotis eine kurze Strecke unter dem 
Lateralrande des Sehnerven, besonders, wenn dessen intracranialer Abschnitt 
lang ist, und entlaBt hier die A. ophthalmica, die lateral an der Unterflache 
des Nerven in den Canalis opticus eindringt. Etwa in dem seitlichen Winkel 
des Chiasma wendet sich der Stamm lateralwarts, versorgt mit feinen Zweigen 
das Chiasma, den Anfang des Tractus opt. und das Tuber cinereum und schickt 
die maBig starke A. communicans post. iiber das Dach des Sin. cavernosus 
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riickwarts an der Ecke der Sattellehne vorbei unter dem Tractus opt. hinweg 
in die A. cerebri posterior. Von ihr treten Zweige an das Tuber, die Corpora 
mamillaria und an den Thalamus opticns. Nur wenig weiter lateral entspringt 
aus dem Dorsalumfange der Carotis die schwache A. choroidea. Sie schiebt 
sich sogleich zwischen Gyrus hippocampi und Hirnschenkel und lauft entlang 
der Fissura choroidea, wo ihre Zweige in den Plexus choroides des Seitenventrikels 
treten. 

1m Anfange der Cist. fossae lateralis cerebri spaltet die Carotis an ihrem 
vorderen Umfange die starke A. cerebri ant. abo Sie biegt alsbald median
vorwarts urn und zieht hinter und unter dem Trigonum olfactorium urn den 
Lat3ralrand und iiber die obere Flache des Sehnerven in die Cist. laminae 
terminalis am Eingange der groBen Hirnspalte. Hier verbindet sie sich vor dem 
Chiasma, oberhalb des Tuberculum sellae mit der anderseitigen durch die oft sehr 
kurze, quere A. communicans ant., geht dann weiter in der Cist. corporis callosi 
urn das Balkenknie auf- und riickwarts bis in die Gegend des Splenium und 
versorgt den Balken und die Medialflache des Stirn- und Scheitellappens, 
greift aber auch noch iiber die Mantelkante etwas auf die Convexitat iiber. 
Der starke Rest der Carotis bildet die A. cerebri media. Diese gibt eine groBere 
Anzahl Zweige durch die Substantia perforata ant. in die groBen Hirnganglien 
und verlauft lateralwarts hinter dem Rande des kleinen Keilbeinfliigels in die 
Fissura lat. cerebri; dort bricht sie in ihre Endast3 auf, die sich auf der Insel 
und den angrenzenden Flachen des Stirn-, Scheitel- und Schliifenlappens aus
breiten und schlieBlich durch die Fissura auch auf die Convexitat des GroBhirns 
gelangen. 

Der groBe Anastomosenring des Circulus arteriosus (W illisii) wird also 
hergestellt durch die Aa. communicans ant., cerebri antt., carotides, communi
cantes postt. und cerebri postt., liegt horizontal und umgibt den Tiirkensattel 
mit EinschluB der Sattellehne iiber dem Dache des Sin. cavernosus. Der vordere 
Teil des Ringes greift iiber die Sehnerven, der hintere unter den Tractus optici 
hinweg. Auf die raumlichen Beziehungen zum Sehnerven und die daraus sich 
ergebenden Moglichkeiten, etwa bei Sclerosierung der Arterien, ist mehrfach, 
zuletzt wieder von SCHAEFFER (1924) hingewiesen worden. Dabei sind die 
haufigen Asymmetrien im Baue des Circulus in Betracht zu ziehen. Periphere 
Collateralbahnen fehlen den Hirnarterien: ist die A. cerebri ant. oder post. 
einer Seite zu Beginn nur diirftig ausgebildet, so kann der Ausgleich nur im 
Circulus erfolgen, indem z. B. die entsprechend verstarkte A. cerebri ant. der 
Gegenseite durch eine erweiterte A. communicans ant. die notige Blutmenge 
herbeischafft oder das Gebiet der A. cerebri post. mehr oder weniger voll
standig durch die verstarkte A. communicans post. mitversorgt wird. Solche 
collaterale Arterienstrecken sind gewohnlich starker gewunden, werden es 
mit der Sclerosierung noch mehr, so daB bei der A. cerebri ant. ein Druck nicht 
nur auf die obere Flache des Sehnerven, sondern durch eine riickwarts convexe 
Windung auch auf die Vorder- und Oberflache des Chiasma ausgeiibt werden kann. 

Von den Venen der basalen Hirnabschnitte tritt die V. cerebri media aus 
der Fissura cer. lat. hervor. Sie bezieht ihr Blut von der Insel und deren Nach
barschaft, teilweise auch von der Unterflache des Stirnlappens und fiihrt es 
entweder in das Ende des Sin. sphenoparietalis unter dem Rande des kleinen 
Keilbeinfliigels oder unmittelbar in den Sin. cavernosus unter oder hinter dem 
Proc. clinoid. anterior. An der Basalflache des Schliifen- und Hinterhaupt
lappens entstehen die Vv. cerebri inferiores; sie ergieBen sich hauptsachlich in 
den Sinus transversus, weniger in den Sin. petrosus sup. und den Sin. cavernosus. 
Kleine Venen aus dem basalen Abschnitte der Fissura mediana cerebri, aus 
den Substantiae perforatae antt. und post., dem Tuber cinereum, den Corpora. 
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mamillaria, den Hirnschenkeln und einem Teile der Briicke sammeln sich in 
der Fossa interpeduncularis und am Ventralumfange der Hirnschenkel jeder
seits in eine V. basalis (Roscnthali), die in der Cisterna am biens urn den Hirn
stamm dorsalwarts zieht und unter dem Splenium des Balkem; in die V. cerebri 
interIla oder unmittelbar in die unpaare V. cerebri magna (Galeni) miindet. 
Diese erhalt ihr Blut durch die beiden Vv. cerebri internae in cler Tela choroidea 
des 3. Ventrikels aus dem Plexus choroides der Ventrikel und aus dem Septum 
pellucidum und geht in den Sinus rectus. Die Wurzeln der ROSENTHALschen 
Vene sind durch Anastomosen untereinander verbunden, die zuweilen einen 
mehr oder weniger vollkommenen Circulus venosus urn die gleichen Basis
teile bilden, die der Circulus arteriosus umgreift. Die Venen von den FHichen 
des Kleinhirns, Vv. cerebelli supp. und inff., nehmen auch die Venen von der 
ventralen Flache der Briicke und vom verlangerten Mark auf und begebell 
sich in die Sinus petrosus sup., transversus, occipitalis, rectus, teilwcise auch 
in die V. magna cerebri. 
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Die l1ervosel1 Verbindul1gel1 des Auges 
nlit dem Zel1tralorgan. 

Von 

RICHA.RD ARWED PFEH'ER.Leipzig. 

Mit 71 Abbildungen. 

A. Die Sehbahn yom Chiasma anfwarts. 

Vorbemerkung. Die nachfolgenden Abschnitte befassen sich mit einer orien
tierenden 'Obersicht iiber die Sehleitung vom Ohiasma bis zur Rinde. Sinngemal3 
ist die Darstellung knapp gehalten und schliel3t eine Zersplitterung durch Ein
gehen auf LiteratureinzeIheiten ebenso aus wie histologische Details, die nur 
noch den Anatomen vom Fach interessieren. Bei aller Bemiihung um Objek
tivitat und Beriicksichtigung der wesentlichen Forschungsrichtungen wird 
deshalb die Auswahl des Stoffes von subjektiver Einstellung des Verfassers 
nicht vollig £rei sein konnen. 

Methodisches. Unsere Kenntnis vom Faserverlauf in den optischen Leitungen 
stammt nur zum geringen Teil aus der Anatomie des gesunden Gehirns vom 
erwachsenen Menschen. Die histologischen Farbemittel gestatten nicht, die 
Faseranteile elektiv auseinander zu halten. Dem Ideal am nachsten kommt die 
Myelogenese mit ihrer systemweisen Markreifung im Kindergehirn, wo sich auf 
dem Wege einer Autoanatomie dem Auge Einzelheiten vom Bau des mensch
lichen Gehirns darbietien, die im erwachsenen Gehirn nicht mehr sichtbar sind. 
Der reinen Anatomie ist die Hirnpathologie zur Seite getreten. Traumen (Ver
lust eines Auges, Erblindung in friiher Kindheit, Schul3verletzungen usw.), 
Herderkrankungen mit Unterbrechung der Sehbahn an irgendeiner Stelle und 
toxische Prozesse mit der typischen Gefiihrdung besonderer Faseranteile, wie 
z. B. des papillomakularen Biindels durch eine Neuritis axialis bei chronischem 
Tabak- und Alkoholmil3brauch oder Diabetes mellitus, wirken sich oft wie ein 
Naturexperiment aus. Freilich ist die Verwendbarkeit noch so kostbaren Materials 
beschrankt durch einen zu grol3en zeitlichen Abstand zwischen Erkrankung und 
anatomischer Untersuchung, da, wie wir wissen, allmahlich durch Narbenzug 
ganz betrachtliche Verwerfungen der einzelnen Schichten eintreten, und bei 
alten Fallen fast immer die Einwanderung erhalten gebliebener Fasern in das 
Degenerationsfeld erfolgt ist. Demgegeniiber hat das Tierexperiment den Vorzug 
einer praziseren Arbeitsweise, leidet aber wiederum unter der Moglichkeit einer 
fehlerhaften Verallgemeinerung in bezug auf den Menschen. In letzter Zeit hat 
auch die vergleichende Anatomie unter Beriicksichtigung biologischer Gestal
tungsfaktoren neue Aufschliisse gebracht. ARIf:NS KAPPERS konnte durch 
seine Neurobiotaxis iiberzeugend dartun, dal3 gemeinsam und in Koordination 

25* 
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funktionell beanspruchte l!'asern die Neigung haben, sich in ihrer anatomischen 
Lagerung anzunahern, und RIESE zeigte neuerdings aus der Parallele von Lebens
weise und Hirnbau die Berechtigung der Annahme photognostischer und photo
statischer Organe bei den einzelnen Tierarten. Welcher Herkunft aber nun 
auch das wissenschaftliche Tatsachenmaterial immer sein mag, der leitende 
Gesichtspunkt, welcher es zusammenhalt und systematisch gruppiert erscheinen 
laBt, ist das Lokalisationsprinzip. Es beruht darauf, daB die "Reizfigur", wie 
sie in der Netzhaut entsteht, bis zu ihrem Eintritt in die GroBhirnrinde erhalten 
bleibt. MINKOWSKI hat gemeint, die Lokalisation so definieren zu konnen, daB 
die von benachbarten Punkten der Netzhaut ausgehenden Reize sich auch noch 
bei ihrem Eintritt in die GroBhirnrinde als benachbart erweisen miiBten. Das 
ist indes nur in beschranktem Vmfange richtig. Das, was wir Reizfigur nennen, 
ist eine Koordination von Fasern, die auch dann erhalten bleibt, wenn sich 
z. B. die kreisrunde Macula der Netzhaut im Tractus zu einem schmalen Streifen 
auszieht, im auBeren Kniehocker eine keilformige Gestalt annimmt und in del" 
Hirnrinde einen groBen Teil del" Polkappe besetzt. Das Lokalisationsprinzip 
wird klarer, wenn man es in sein Gegenteil verkehrt, wie das v. MONAKOW 
getan hat. Nach ihm breiten sich die Maculafasern iiber den gesamten Retina
anteil des Kniehockers aus, und die Au£losung ist so vollstandig und die Belastung 
einer bestimmten Faser mit einer bestimmten Funktion so rein zufallig, daB 
von Erhaltung der Reizfigur keine Rede sein kann, eben weil jede beliebige 
Faser fiir jede beliebige andere Faser eintreten kann. Vnd was die Rinde an
betrifft, nimmt er an, daB die \Virkung eines optischen Eindruckes sich immer 
iiber die ganze Rinde erstreckt, derart, daB z. B. "eine gewisse Reprasentation 
der optischen Erregungswellen, wenn auch in transformierter Weise, selbst in 
den entlegensten Abschnitten des Cortex sich vorfindet'". Dagegen hat JOSEPH 
GALL schon das Lokalisationsprinzip in voller Reinheit auf Grund intuitiver 
Erkenntnis formuliert: Das funktionstragende Parenchym ist das Rindengrau, 
und diese Rinde ist kein einheitliches Organ, sondern eine Vielheit von Organen. 
Danach ist das Lokalisationsprinzip nicht nur der Ausdruck raumlicher Be
ziehungen, sondern eine in der Natur vorgesehene GesetzmaBigkeit der Organi
sation. Mit seltenem Scharfblick hat zuerst HENSCHEN die Tiefe des Lokali
sationsprinzips fUr die Ophthalmologie erkannt und damit der Wissenschaft 
einen unvergleichlichen Dienst geleistet. Das Wichtigste, was er in dieser Be
ziehung fand und sich als offen bare Tatsache bis auf die Gegenwart gehalten 
hat, ist die von ihm inaugurierte Vertikalgliederung der corticalen Sehsphare, 
die sich in kurzen Worten so fassen laBt, daB die obere Netzhauthalfte in del' 
Oberlippe der Fissura calcarina und die untere Netzhauthalfte in der unteren 
Lippe der Fissura calcarina lokalisiert ist. Die Faserverbindungen zwischen 
diesen beiden AuBenpunkten der optischen Leitungen verlaufen aber durchaus 
nicht so einfach. Auf dem weiten Wege kommen Verwerfungen der Faser
schichten vor, die, wie die vergleichende Anatomie lehrt, bei einzelnen Tierarten 
bis zu einer formlich spiegelverkehrten Lagerung fUhren, wovon weiter unten 
die Rede sein soIl. 

Seine wichtigste Stiitze hat das Lokalisationsprinzip in den Kriegserfah
rungen gefunden: Eine teilweise Zerstorung der Sehrinde oder der Sehstrah
lungen hat einen konstanten absoluten und begrenzten Sektorausfall zur Folge. 
Dieser Befund wurde iibereinstimmend und international bestatigt von PIERRE 
MARIE et CHATELIN, sowie MORAX in Frankreich, GORDON HOLMES, 1. A. WILSON, 
RIDDOCH in England, GRIGNOLO, PARI, TROCELLO in Italien, WILBRAND und 
SAENGER, POPPELREUTER, DIMMER, BEST in Deutschland. 
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1. Der Tractus opticus. 

a) Die Topogra phie und Morphologie 1m gro ben. 

Das Verstandnis des Faserverlaufes im Tractus opticus, del' Traktusschenkel 
und deren Einstrahlung in die primaren optischen Zentren ist an gewisse ana
tomische V oraussetzungen gekniipft, die in diesem besonderen Zusammen
hange hier kurz noch einmal angegeben werden sollen. Es gibt keine Schnitt
richtung, au! del' man des Tractus opticus in seiner ganzen Lange ansichtig 
werden konnte, da del' Verlau! eine viel gewundene Raumkurve darstellt. Schon 
der Horizontalschnitt durch das Chiasma zeigt die an seinem hinteren Rande 
beiderseits divergierenden Traktus in kurzen Stutzen. Sie springen alsbald 
von der Sella turcica caudalwarts auf ein niedrigeres Niveau herab und be
schreiben dabei als ersten Bogen der Raumkurve einen in der Sagittalebene 
gelegenen, nach unten vorn offenen Kreisbogen. Nunmehr wenden sie sich 
beiderseits nach auBen und bilden als zweiten Kurventeil einen Bogen, der nach 
oben auBen offen ist, urn sich nunmehr in einem dritten nach innen offenen 
Bogen urn den Hirnschenkel, ihm dicht aufliegend, herumzuschlingen und an 
der Basis des Thalamus als nachstes primares optisches Zentrum den auBeren 
Kniehocker zu erreichen (Abb. I). Der Kriimmungsradius dieser elementaren 
Bestandteile der Raumkurve, die der Tractus opticus beschreibt, variiert mannig
fach. Dafiir gibt es verschiedene Ursachen. Schon der Divergenzwinkel, unter 
welchem die Traktus aus dem Chiasma entspringen, wechselt. Nicht immer 
liegt namlich das Chiasma auf der Sella turcica. Bei einer Lagerung davor 
(Priifixation nach SCHAEFFER) ist del' Divergenzwinkel notgedrungen spitz und 
bei einer Lagerung dahinter (Postfixation nach SCHAEFFER) stump£. Damit 
hangt weiter eine Schieflage des Chiasma zusammen im Sinne einer Abdachung 
nach hinten, so daB del' Stufensprung des Traktus nach hinten ausgeglichen 
sein kann. Die GroBe des letzteren ist ferner abhangig von del' betrachtlichen 
Variation der unter dem Chiasma gelegenen Cisterna chiasma tis , jenes Liquor
behalters zwischen der basalen Flache des Chiasma einerseits und der Ober£lache 
der Hypophyse bzw. des Diaphragma sellae andererseits, welcher von einem 
kaum merklichen Spalt bis zu einer Kammertiefe von I cm variiert, ganz ab
gesehen von del' wechselnden Dimension des Chiasma mit Riicksicht auf seinen 
sagittalen und frontalen Durchmesser. Der Traktus liegt nur in seinem vorderen 
kleineren Abschnitt frei auf einer Strecke von etwa 2 cm und liegt in seinem 
groBeren hinteren Abschnitt in Lange von 2-3 cm unter dem iiberhangenden 
Schlafenlappen verborgen. Auf der ersten Strecke schmiegt er sich dem Hirn
trichter dicht an, auf der letzten Strecke ist der Traktus dank seiner hier boden
standigen embryonalen Entwicklung auf dem Grunde der Rinne entlang der 
Zirkumferenz des Hirnschenkels derart festge16tet, daB etwa nur 4/5 des Um
fanges freiliegen. Die Haftstelle liegt dorsomedial. Der Querschnitt schwankt 
zwischen einem Oval bis zu einer bandformigen Auswalzung, die ihm bei den 
Franzosen den Namen "couche bandelette" eingetragen hat. Von der Stelle 
an, wo der Traktus unter dem Schlafenlappen verborgen 1iegt, zeigt er mehr oder 
weniger deutlich an seiner Basis eine Rinne (Traktusrinne), die sich caudalwarts 
zunehmend vertieft und in wenig zutreffender Weise zur Annahme zweier 
"Traktuswurzeln" gefiihrt hat. Diese Bezeichnung verdient aber ausgemerzt 
zu werden, da sie irrefiihrend ist. Wir unterscheiden einen medialen und late
ralen Traktusschenkel. Die mediale "Wurzel" sollte namlich in den inneren 
Kniehocker einmiinden, was indes nicht zutrifft, obwohl die Faserrichtung 
gelegentlich auf den inneren Kniehocker hindeuten mag. Vor dem inneren 
Kniehocker liegt indes in der Tiefe der Hirnsubstanz versenkt, haufig als flache 
Vorwolbung auch makroskopisch wahrnehmbar, bereits ein Teil des auBeren 
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Kniehockers, und zwar das Corpus corporis geniculati externi, in welches del' 
mediale Schenkel des Traktus einstrahlt. Mit der weiter unten zu erwahnenden 
GUDDENschen Kommissur, die man beim Menschen im dorsomedialen Abschnitt 
des Traktus als nicht optisches System zwischen den beiden inner en Knie
hockern als Kommissur durch das Chiasma verlaufend annimmt, hat die sog. 
mediale Traktuswul'zel, die ventral, also an der Basis des Traktus auBerlich 
:qichtbar ist, beim Menschen gar nichts zu tun. Die Traktusrinne vertieft Rich 

Abb. 1. Hirn5tamm von vorn 11nten gcschen . EntRtchung der Knichiickerbucht (It Hilus ,les ii,l1i3cren 
Kniehockers) ans del' basalen Traktnsrinne. 111 :\fedialer lind llatemler Tmktllsschenkcl. iro Tractus 
opticns. 11 Briicke. T Fossa Tarini. II X. opticns. III K. oculornotorins. IV K. trochlearis. 

VI K. abdncens. 

im caudalsten Abschnitt zu einer echten Kluft, die nun schon ganz im Basi~
bereich des iiuBeren Kniehockers liegt und dessen Hilus bildet. Die Zerklliftung 
des basalen Teiles yom auGeren Kniehocker hat zur Folge, daG ventrale Ab
schnitte desselben wie die Decke eines Reitersattels links und rechts liber den 
Hilus herabhangen, also auch dessen Dach mit diesel' Sattelflache bilden und 
gleichzeitig kontinuierlich nach vorn in den medialen und lateralen Traktus
schenkel libergehen. Dabei ist charakteristisch, daB der lateral libel' den Hilu~ 
herabhangende Teil des auBeren Kniehockers, auf welchen del' laterale Traktus
schenkel zuzustreben scheint, sich auBerlich am Gehirn plastisch vorwolbt und 
mit 'wenig Recht deshalb als das Corpus geniculatum externum schlechthin 



Abb. 2. Sagittalschnitt tnlH dem rechten iiuJ.leren Knichocker parallel zu Abb. 3. 
Zellpri1parat, 20 lVIikren. Das Gran del' Substunth1 gl'isca pmcgcniculata ist so klein,cllig, 

daJ.l es bei diesel' Vcrgr0l3cl'1lng' nicht crkennbar ist. (llezeichnungen wic in Ahb. :1.) 

~ ' ./. -

.~ ".1'-. 
Abb. 3. Sagittalschnitt aus dem l'echten i1uJ.leren Kniehticker. Fuserpraparat, 20 l\Iikren. Ein 
Zapfen grauer Substanz (Traktusteil des iiuJ.lcren Kniehockers) mgt weit in die Fascrmassen hinein, 
welehe dem Tractus optieus (Ira) entstromen. l\Iit dem Kopftcil stcckt del' i1uJ.lere Kniehticker ganz 
im Thalamus (Ih) drin. Vorn ist ihm die Substantia grisea praegeniculata aufgclagert (Spry), 

hinten hangt das Pulvinar (ptt) weit iiber ihn herab. TV " ' ERNlcKJ<:sches F old. 
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angesprochen wird. Del' medial tiber den Hilus herabhangende Teil des auBeren 
Kniehockers dagegen macht sich auBerlich nicht so bemerkbar. Er ist dicht VOl' 
dem Corpus geniculatum internum in die Tie£e del' Hirnsubstanz versenkt 
und hat eben wegen diesel' verborgenen Lage zu del' irrttimlichen Auffassung 
gefiihrt, daB del' mediale Traktusschenkel nach dem inneren Kniehocker ver
liefe. Wir kennen heute diese beiden tiber den Hilus herabhangenden ventralen 
Abschnitte des auBeren Kniehockers ganz genau. Del' mediale Abschnitt ist 

Abb. 4. HOl'izontalschnitt durch den auf3eren Kniehocker beim Menschen. Entstehung des vorderen 
Vierhiigelarmes (bqa Brachium quadrigeminum aLlterius) aus Traktusfasern in der Kniehockerbucht 
(Hilus). Man sieht Fasern aus dem Tractus (lro) durch den Rumpfteil des auf3eren Kniehockers 

(corp) direkt ZUIl1 Hilus verlaufen. p Pedunculus cerebri. cUi Corp. geniculatum internum. 
calc Spornteil des auf.leren Kniehockcrs. pu Pulvinar des Thalamus. 

del' bereits oben erwahnte Rump/teil des auBeren Kniehockers (Corpus corporis 
geniculati externi), del' laterale Abschnitt del' sog. Spornteil (Calcar corporis 
geniculati externi). Davon wird spateI' bei del' Beschreibung des auBeren Knie
hockers noch ausfiihrlich die Rede sein. Hier sei nul' noch erwahnt, daB del' 
Sattel tiber dem Hilus zu einer Schieflage verrutscht ist. Del' Spornteil des 
auBeren Kniehockers, del', wie gesagt, sich ventral plastisch vorwolbt, liegt 
unten auBen VOl'll, del' Rumpfteil des auBeren Kniehockers, del' dicht VOl' dem 
inneren Kniehocker liegt und sich auBerlich wenig abhebt, liegt oben innen 
hinten. Del' linke (auBel'e) Zipfel del' Satteldecke hangt also sehr weit herab, 
und del' rechte ist entsprechend hoher gezogen. 
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Die Traktusrinne kann sich gelegentlich bis zur Aufspaltung des gesamten Traktus 
vertiefen, und ein getrenntes, wie die Untersuchung gelehrt hat, ungekreuztes Faserbiindel 
aberrierend am Chiasma vorbei nach dem gleichseitigen Nervus opticus verlaufen. Solche 
FaIle wurden beschrieben von GANSER, SCHLAGENHAUFER, WEINBERG. Ais weitere indes 
seltene Variationen bzw. pathologische Abwandlungen des Anschlusses der optischen 
Bahnen (vgl. WEINBERG) an die primar optischen Zentren sind bekannt geworden: Fehlen 
des Chiasma bei isoliertem Verlauf des Sehnerven, Zusammentritt der Sehnerven am Orte 
des Chiasma ohne Verflechtung derselben zum Chiasma, Entsendung eines unpaarigen 
Fortsatzes von der Mitte des vorderen Randes des Chiasma. Ungleichheit der Dimensionen 
des Nervus und Tractus opticus auf beiden Seiten, totales Fehlen des Tractus und Nervus 
opticus auf einer Seite, anastomotische Verbindungen des Tractus opticus mit dem GroB
hirnschenkel. 1m aIlgemeinen hat das Studium dieser MiBbildungen zur Kenntnis des 
normalen Faserverlaufes im Tractus opticus wenig beigetragen, in einem Punkte aber war 
es fruchtbar. Die Existenz aberrierender Biindel mit dem Inhalt ungekreuzter Fasern 
bewies, daB ein solcher Faserverlauf von der Natur vorgesehen und darsteIlbar sein miisse. 
Uns erscheint das heute selbstverstandlich. In Wirklichkeit aber war der Nachweis un
gekreuzter Fasern im Tractus opticus des Menschen mit rein anatomischen Hilfsmitteln 
auBerst schwierig. Vergessen wir nicht, daB noch im Jahre 1896 ein so vorziiglicher Be
obachter wie v. KOLLIKER ganz ungehalten war iiber das Gerede urn ein ungekreuztes 
Optikusbiindel und direkt die Forderung erhob, daB, wer in Zukunft eine solche Behaup
tung aufsteIlen sollte, verpflichtet sei, sie anatomisch darzustellen. 

Zur Einstrahlung des Tractus opticus in den auBeren Kniehocker als nachstes 
primar optisches Zentrum sei hier vorlauiig schon folgendes bemerkt. Der 
auBere Kniehocker schickt dem Tractus opticus einen Zellzapfen entgegen 
(Abb. 2), uber den sich der Tractus opticus hulsenartig stulpt (Abb. 3). Die 
dorsale Wand dieser Hulse ist relativ dunn, die ventrale Wand sehr stark, da 
die Hauptmasse der einstrahlenden Traktusfasern von der Traktusrinne her 
das Hilusdach des auBeren Kniehockers auf weite Strecke hin auspolstert. In 
der Traktusrinne und demzufolge im Faserpolster des Hilusdaches yom auBeren 
Kniehocker ziehen auch die durchpassierenden Fasern nach dem oberen Vier
hugel (Abb.4). Dieser VerIauf ist manchmal schon makroskopisch gut sichtbar 
(Abb. 18 u. 60 b, S.450). Ais oberer Vierhugelarm (Brachium corporis quadri
gemini anterius) verIauft dieser drehrunde Strang in der Rinne zwischen 
innerem Kniehocker, der ventral liegt, und dem dorsal uberhangenden 
Pulvinar des Thalamus. 

b) Die nichtoptischen Fasern im Tractus opticus. 

Dem Chiasma liegen hinten oben zwei Kommissurell auf, die man als Com
mistlura chiasmatis posterior superior (MEYNERTSche Kommissur) und Com
missura chiasmatis posterior inferior (GuDDENsche Kommissur) auseinander
halten kann. Die GUDDENsche Kommissur verIauft im Tractus opticus drin, 
die MEYNERTSche Kommissur liegt dauernd auBerhalb (Abb.5) und begleitet 
ihn nur. Die MEYNERTSche Kommissur ist ein dunnes Bundel grober und daher 
gut farbbarer Fasern, welches dorsomedial dem Tractus opticus au£liegt und bei 
dessen Verlauf entlang der Basis des Linsenkerns in unmittelbare Beriihrung mit 
der Linsenkernschlinge kommt. Da die MEYNERTSche Kommissur friih mark
reif wird, kann man ihren isolierten Verlauf mit einiger Sicherheit verfolgen 
und das System als eine Kommissur zwischen dem Luysschen Korper mit 
dem Linsenkern der anderen Seite bezeichnen. Es gibt in der Literatur aber 
noch verschiedene andere Auffassungen, auf die ich hier deshalb nicht naher 
eillgehe, weil die Kommissur sicher niehtoptisch ist. Nicht strittig ist, daB die 
.MEYNERTSche Kommissur bei Mensch und Tier stets gut entwiekelt vorgefundell 
wird. Das kann nicht von der GUDDENschell Kommissur gelten. PROBST, 
DEJERINE, WINKLER und andere bestreiten fur Vorkommen entsehieden beim 
Mensehen. VON GUDDEN hat sie nach Enukleation beider Augen am neuge
borenen Kaninchen und Zugrundegehen aller optischen Fasern im Traktus 
als gut erhaltenes Restsystem niehtoptischer Fasern vorgefunden. Der Faser-
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verlauf kormte zentralwarts iiber den auBeren Kniehocker hinaus , voriiber am 
irmeren Kniehocker, bis in die Gegend des unteren bzw. hinteren Vierhiigeis 
verfoIgt werden. Vergleichend anatomisch IaBt sich die GUDDENsche Kommissur 
mit der Commissura transversa des Mittelhirns der niederen Tiere homologisieren. 
Ihre Funktion ist unbekarmt. Aus einer nicht ganz sichergestellten Faser
abgabe an den inneren Kniehocker hat RAMON Y CAYAL auf eine akustische 
Kommissur im Tractus opticus und Chiasma geschlossen. Dieser Auffassung 
hat aber schon WINKLER auf Grund eigener Befunde ernste Bedenken ent
gegengehalten. Beim Menschen vollends ist das Vorhandensein der GUDDEN
schen Kommissur iiberhaupt noch nicht sichergestellt. Nun hat zwar FLECHSIG 
ein spat reifendes, dorsomedial gelegenes und auf dem Querschnitt etwa ein 

Abb. 5. MEYNERTSche Kotnmissnr (,11). In caudo·oraler Richttmg ein wenig geneigter Horizontal· 
schnitt ;tUS dem Gehirn cines 7 'rage a ltcn Kindes. 0 N.optiens. Ok Chiasma. tro 'l'ractus opticns. 

}1'iinftel im Tractus opticus eirmehmendes Markbiindel in der Myelogenese ent
deckt und mit der GUDDENschen Kommissur gleichgesetzt. Damit steht aber 
in Widerspruch, daB die GUDDENsche Kommissur der Tiere ein phylogenetisch 
sehr altes System ist, in die Myelogenese deshalb sehr fruh eintreten muBte 
und keinesfalls den AbschluB in der Markreife des Tractus optic us bilden 
durfte, was eben der }1'all ist. Es liegt hier vielleicht eine Verwechslung mit 
Maculafasenl vor, was bei FLECHSIG urn so eher moglich war, ais er armahm, 
daB Macula und Maculafasern in der Entwicklung Ausgang und Grundstein 
seien, wahrend wir heute wissen, daB Macula und Maculafasern AbschluB und 
SchluBstein des optischen Systems darstellen. Darauf wird weiter unten bei 
der Besprechung des Verlaufes der Maculafasern noch des naheren einzugehen 
sein. 

Zu den Hirnteilen, welche nach Zerstorung eines Auges oder Sehnerven 
auf der gekreuzten Seite atrophieren, gehort auch der von GUDDEN zuerst 
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beschriebene Tractu8 pedunculari8 tran8ver8u8 (Abb. 6). Seine Fasern begleiten 
die Traktusfasern unter dem aul3eren Kniehocker hin bis dicht vor den vorderen 
Vierhtigel. Dort zweigen sie ab, ziehen, auch beim Menschen oft au13erlich 
sichtbar (bei GUDDEN abgebildet), schief tiber den Hirnschenkelfu13 herab. 
umgreifen <lessen medialen Hand nnd dringen kurz vor dem Austritt des NervuB 
oculomotorius in die Gehirnbasis ein, urn ventrolateral vom roten K ern zu 
enden (Abh. 42, S.425). Die dort sich vorfindende Zellanhiiufung, den Nuclens 
tractus peduncularis transversi, hat MARBUR(; mit dem beflonders bei den Vogeln 
stark ausgebildeten Ganglion ecto·mamillare homologifliert nnd den Tractus 

Abb. G. Frontnlscbnitt aus denl GelJirn cines Et'\','n('h~(,llell ill H()iLe de~ ohcl'C'u yordcren Yicrhligcl:-:. 
(Naeh C. \VINKLER.) I -I'll I Schichtcn des ohcren Vicrhtig-ek . 11[ Aquaeductns :';yh·ii. 

Br. conj. Brachhnn conjullctivllln corporis quuclrjgeJnini posterioris . f . 'J' • . 11. )IEYXERTSche RadW,rfusern. 
fonl. ,If. Fasern zur fontimcartig-en Hauhellkrellzung "IEYXEl{T' . f" /111. Lemniscus lateralis. 

rad.olli. Rauiatio optica. 'Fr. p . f-r. Tractus pcdunclllaris transversus . .Y Ifl Kncleus ocnlolllotorius. 

peduncularis transversus mit der basalen Opticuswurzel niederer Wirbeltiere. 
Sicheres tiber die Funktion wissen wir nicht. 

Da beim Tier die Abtragung der oberen Vierhugel ohne sichtliche StOrung 
<ler Pupillenreaktion erfolgen kann (LEVINSOHN), hat man bei dem Tractus 
peduncularis transversus an Verlaufsmoglichkeiten der Pupillenfasern unter 
lTmgf'hung der oberen Vif'rhiigd gedacht. Bedenkell entstehen jedoch aus der 
gro13en Variationsbreite und cler lnkonstanz diese!> GebildeH beim Menschen. 

Der Tractus opticus ftihrt auch zentn:jugaZe Fa8ern aU8 dem aufJeren K n 'ie
hacker zur N etzhaut. Uber ZahI, Anordnung und Gruppierung ist Niiheres noch 
nicht bekannt. Storungen der Dunkeladaptation lassen aber auf Anwesenheit 
zentrifugaler Fasern mit Sicherheit schliel3en. Affektionen del' optischen Bahnen 
zentral vom auBeren Kniehocker bewirken homonyme Hemianopsie ohne 
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Adaptationsstorungen, wahrend Lasionen des auBeren Kniehockers selbst oder 
der ganzen peripher von ihm verlaufenden optischen Leitungen neben ent
sprechenden Gesichtsfelddefekten auch Adaptationsstorungen entstehen lassen. 
Das Ganglion muB also zu den Adaptationsstorungen in irgendwelcher Beziehung 
stehen und sich dieses Ein£lusses durch zentrifugale Fasern entauBern konnen 
(WILBRAND). (Man vergleiche hierzu Kapitel Lichtsinn Bd. 2.) 

c) Der Faserverlauf im Tractus optic us. 

Bei der Durchsicht der Literatur uber den Faserverlauf im Tractus opticus 
macht sich sofort eine groBe Unsicherheit in der Kenntnis des wahren Sach
verhaltes bemerkbar, die auch dadurch nicht zu beheben ist, daB man sich durch 
Untersuchungen am normalen Hirnpraparat Rechenschaft zu geben versucht. 
Das letztere ist offenbar deshalb ausgeschlossen, weil die optischen Fasersysteme 
dreidimensionale Raumkurven von der Art beschreiben, daB nur kurze Stutzen 
davon in eine Schnittebene fallen konnen. Unser ganzes Wissen um diesen 
Gegenstand stammt deshalb aus der Hirnpathologie. Die Schwierigkeit des 
Objektes weist dabei uberall auf die Notwendigkeit leitender Gesichtspunkte 
hin mit der daraus entstehenden Gefahr, daB der Anatom in die Praparate 
hineindeutet, was er erwarten zu konnen geglaubt hatte und zu sehen hoffte. 
Aus der Kongruenz hemianopischer Gesichtsfelddefekte folgt zwingend, daB 
sich gekreuzte und ungekreuzte Fasern an irgendeiner Stelle der Sehbahn innig 
mischen und sich paarweise, wenn nicht Fibrillen, so doch wenigstens sehr kleine 
Bundel, aneinanderlegen mussen. Es ist nicht anzunehmen, daB sich diese 
grundlegende Umschichtung so heimlich voIlzieht, daB davon im Mikroskop 
.gar nichts zu sehen ware. In der Tat gibt es Pradilektionsstellen dafur, und zwar 
im Chiasma, im auBeren Kniehocker und in der Rinde, Stellen, die bezeichnender
weise aIle drei jeweils von den verschiedenen Autoren dafur in Anspruch genom
men worden sind. WILBRAND, RONNE u. a. lassen diese Umlagerung sich im 
Chiasma vollziehen. v. MONAKOW sucht das Mischfeld im auBeren Kniehocker, 
wahrend CRAMER, MINKOWSKI, KLEIST £iir gekreuzte und ungekreuzte Fasern 
noch vollig getrennte Abteilungen des auI3eren Kniehockers annehmen, und 
BARANY, KLEIST, HENSCHEN selbst in der Vielschichtigkeit der Area striata 
noch den Ausdruck vollig getrennter Fasersysteme erblicken und ein besonderes 
Mischfeld in der Rinde annehmen. Es besteht ferner kein Zweifel, daB viel dar
auf ankommt, was der Untersucher zu lokalisieren gedenkt. Die einen nehmen 
als Ausgangspunkt den gekreuzten und ungekreuzten Faserverlauf, andere das 
zentrale und periphere Gesichtsfeld, wieder andere das monokulare und binoku
lare Sehfeld und wieder andere endlich die einzelnen Quadranten der Netzhaut. 
Es entstehen Schwierigkeiten, die Ergebnisse untereinander in Einklang zu 
bringen, sei es nun, daB eine wiinschenswerte Auskunft nicht zu erlangen ist, 
weil der Autor auf eben diesen Punkt gar nicht geachtet hat, wie z. B. die Lokali
sation des temporalen Halbmondes, die wir bei HENSCHEN vermissen, oder die 
Berucksichtigung der Substantia grisea praegeniculata als eines Nebenkernes 
des auBeren Kniehockers usw., sei es, daB Beschrankungen aus der Eigenart 
des Falles oder den Besonderheiten der Methode (z. B. hat die MARcm-Methode 
ihre Tiicken) erwachsen. Der Widerstreit der Meinungen ist jedenfalls aus den 
groBeren Handbuchern zu ersehen; hier sollen nur die in der neuesten Literatur 
niedergelegten Grundauffassungen Beriicksichtigung finden. 

Um den Faserverlauf im Tractus opticus in seinen Einzelheiten kennen 
zu lernen, durfte es zweckmaBig sein, noch einmal kurz auf das Chiasma zurUck
zugreifen und von dort her die Ableitung zu versuchen. Diese Notwendigkeit 
liegt um so mehr vor, als in caudalen Abschnitten des Chiasma ein Mischfeld 
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fur gekreuzte und ungekreuzte Fasern vorhanden ist, dessen Nachweis zu del" 
Auffassung fuhren mu13te, gekreuzte und ungekreuzte Fasern seien innig ver
mengt, wenn nicht uber den ganzen, so doch uber den gro13ten Teil vom Traktus
querschnitt zerstreut. Diese Meinung wird au13er von WILBRAND (a), auf des sen 
Ausfiihrungen aus dem Jahre 1926 sich die nachfolgende Beschreibung vor
wiegend stiitzt, in der Literatur noch vertreten von SCHAFFER, DE GRAZIA, 
BERNHEIMER, KELLERMANN u. a. Am Beginne des Chiasma und in seinem vor
deren Verlaufe durch dasselbe kann man aus klinischen Erfahrungen die Lage 
des ungekreuzten Faseranteils dorsotemporal annehmen, da Zerrei13ung deH 
Chiasma in seiner Medianebene lediglich temporale Hemianopsie hervorruft , 
ebenso Herde, welche die unteren Schichten des Chiasma au13er :Funktion setzell. 
Auf Frontalschnitten durch die Mitte und die hinteren Partien desselben zeigt 
sich das ungekreuzte Bundel als ein dorsomedial gelegenes F eld, was aber nir
gends isoliert liegt, sondern stets von Schichten gekreuzter Fasern durchsetzt 

b 

.\bb . 7 a nlHl b. Schema tlcr Faseranordnnng VOl' (im N. opticns, a) nncI hinter (im Tractns optiens. b ) 
dem Chiasma. (Nach -VVII.BRAND .) Gekrenzte Fasern schwarz, nngekrenzte weill_ 

Papillo-macnHires Bundel tlnrch einen Ring abgegrenzt. 

ist. Der gekreuzte Faseranteil zeigt den kompliziertesten Verlauf durch <las 
Chiasma. Erst parallel zur Achse im Sehnerven verlaufend, dann im rechtell 
Winkel medianwarts abbiegend, urn biindelweise sich aufzusplittern, und all 
der medianen Seite des gleichen Sehnerven aufwarts steigend, einen Bogen um 
den vorderen Chiasmawinkel beschreibend, im anderen Nerven wieder abwartH 
steigend, urn hier in nach vorn leicht konvexem Bogen an der Schlingenbildung 
teilzunehmen, und von da nach ruckwarts, der Achse des Tractus opticus ent
sprechend, in demselben nach dem Corpus geniculatum externum hinzustrebell. 
Auf Frontalschnitten durch die Mitte des Chiasma verlaufen die kreuzenden 
Faserbundel als machtige Schichten in horizontaler Richtung, urn im Bereiche 
des ungekreuzten Bundels der anderen Seite teils schichtenweise geschlossen 
dessen Uebiet zu dUl'dmetzen und am iiuHeren Chia:mmwinkol don zusammen
hangenden Faserzug fUr den temporalen Halbmond zu bilden, teils sich sohichten
weise in kurz geschnittene, wie die Zinken eines Kammes gestellte, einzelne 
Fibrillen aufzulOsen . Diese kammartig aufgesplitterten Schichten gekreuzter 
Fasern wechseln dann ab mit Schichten analog verlaufender, sich kreuzeu 
wollender Fasern der anderen Seite bzw. mit Faserschichten des dort liegenden 
ungekreuzten Bundels der anderen Seite. Auf Frontalschnitten im hinteren 
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Chiasmawinkel finden wir auf beiden Seitenflugeln dieses Gebildes die Organi
sation des jeweiligen Tractus opticus bereits vollendet: Die gekreuzten Fasern 
des temporalen Halbmondes peripher in einer schmalen ventrolateralen Sichel 
lokalisiert, aIle ubrigen gekreuzten und ungekreuzten Fasern innig gemischt 
uber den Restquerschnitt verteilt mit einem besonderen Reservat £iir das papillo
makulare Bundel in der dorsomedialen Ecke (s. Abb. 7b). Da die einzelnen 
Fibrillen, zu Biindeln angeordnet, das Chiasma durchlaufen und diese Bundel 
nach ihrer Kreuzung im Bereiche des Fasciculus non cruciatus sich erst in ein
zelne Fibrillen aufsplittern, entsteht die Frage, ob jedes abgesplitterte Bundel 
zu einer corticalen Sinneseinheit mit dem in der Schicht uber ihm liegenden 
ungekreuzten Bundel sich verbindet, oder ob diese Vereinigung zu einer Sinnes
einheit nicht bundelweise, sondern durch eine gekreuzte Fibrille mit je einer 
zugehorigen ungekreuzten zustande komme. Aus der klinischen Beobachtung 
kleinster absolut kongruenter homonym-hemianopischer Skotome schlieBt 
WILBRAND, daB bei der unendlichen Menge einzelner Fibrillen der bundelweise 
Faserzusammentritt mehr Wahrscheinlichkeit £iir sich habe. 

Die Sonderstellung des papillo-maculiiren Biindels, welches das Netzhaut
gebiet zwischen blindem Fleck und Macula lutea einschlieBlich d0r letzteren 

:t~ Peripherische gekreuzte Faserll. 

~~ ~" Peripherische ullgekreuzte Faserll. 

::::: MacuHLre gekreuzte Faserll . 

. Maculare ullgekreuzte Faserll. 

U U U 0 Laterodorsales Feld. 

11/1/1 GUDDENS Kommissur. 

Abb. 8. Fasergruppierullg im Tractus opticus. (Nach S. E. HEKscHEx.) 

versorgt, ist auf Grund seines Verhaltens boi Intoxikationsamblyopien wieder
holt £estgestellt worden. Seine Lage wurde dabei vorwiegend zentral im Tractus 
opticus gefunden. Mit zunehmender Annaherung an den auBeren Kniehocker 
soIl es dann dorsalliegen und so auch in den Kniehocker einmunden (WIDMARK, 
HENSCHEN, RONNE). 

1m Gegensatz zu WILBRAND hat HENSCHEN (b) an der Hand des Faserverlaufes 
in der Sehbahn der Einaugigen angegeben, daB gekreuzte und ungekreuzte 
Fasern trotz zugestandener Aufsplitterung im Chiasma sich als getrennte Bundel 
im Tractus opticus erhalten bis dicht vor ihrem Eintritt in den auBeren Knie
hocker, wo dann der Faseraustausch in der gleichen Weise erfolgen soll, wie das 
WILBRAND fur den Verlauf durch das Chiasma angegeben hat, so daB nunmehr 
die Einstrahlung in der Ordnung nach den homonymen Gesichtsfeldhalften 
erfolgt. HENSCHEN hat £iir den getrennten Faserverlauf im Tractus opticus 
die allereingehendsten Angaben gemacht (Abb. 8), weshalb sie im Bild wieder
gegeben seien. Das gekreuzte Bundel liegt nach HENSCHEN ventromedial und 
bildet am Querschnitt des Traktus bis zum auBeren Kniehocker ein scharf 
begrenztes Feld. Das ungekreuzte Blindel ist mehr dorsalwarts verschoben und 
bildet im Verhaltnis zu den gekreuzten Fasern ein dorsomediales Feld. Die 
GUDDENsche Kommissur ist nach ihm auch beim Menschen vorhanden und 
liegt den optischen Fasern im Traktus dorsomedial auf. Eine dorsolaterale 
Fasergruppe ist HENSCHEN geneigt als Pupillenfasern anzusprechen. 

Es lag nahe, eine Deutung der Befunde an der Sehbahn der Einaugigen durch Experi
mente am Tier zu erharten, wo die Versuchsbedingungen reiner darzustellen sind. Das hat 
in einer vergleichend anatomischen Arbeit MINKOWSKI getan, in deren Ergebnissen er sich 
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einer Ansicht nahert, die von CRAMER vermittelnd eingenommen worden war, sofern dieser 
schon nachzuweisen versuchte, daB die gekreuzten und ungekreuzten Faseranteile im 
Tractus opticus weder in getrennten Bundeln verlaufen, noch vollig gemischt uber den 
ctanzen Querschnitt sich ausbreiten, sondern sich vielmehr in relativer Isolierung nur teil
~eise durchdringen. Bei Kaninchen, Ziege und Katze sind, wie MINKowSKI angibt, im 
Tractus opticus beide Faserarten im ganzen Querschnitt mehr oder weniger innig gemischt. 
Beim Affen finden wir neben einem gemischten Bundel, das die Hauptmasse des Quer
schnittes bildet, ein rein gekreuztes Bundel, welches eine kleinere mediale bzw. medio
ventrale Partie desselben einnimmt. Beim Menschen ist die Trennung noch weiter fort
geschritten, indem neben einer gemischten mittleren Zone und einem rein gekreuzten medio
ventralen Bundel auch eine dorsale oder dorsolaterale Zone auf tritt, die nur oder jedenfalls 
uberwiegend aus ungekreuzten Fasern besteht. In der Entwicklung der Tierreihe macht, 
sich danach also eine fortschreitende Tendenz zur Trennung der beiden Faserarten geltend, 
und zwar so, daB entweder nur ein Teil der gekreuzten Fasern ein besonderes Areal einnimmt 
(Affe), oder daneben auch ein Teil der ungekreuzten die gleiche Neigung zeigt (Mensch). 
Dieser TrennungsprozeB ist nach MINKOWSKI keineswegs abgeschlossen und groBen indi
viduellen Schwankungen unterworfen, woraus sich zum Teil wenigstens die abweichenden 
Meinungen uber den Faserverlauf im Tractus opticus erklaren sollen. 

Ungemein befruchtend sind nun Ergebnisse aus Untersuchungen ZEEMAN~ 
durch eine uberlegene Methodik geworden. Nach dem Vorbilde von A. PICK 

I 
MACULA UPPER HALF UNDER HALF 

Abb.9. Fasergruppierung im Tractus opticus beim Affen. (Nach Z EEMAN.) 
:.>Iaximale sekundare Degeneration im Tractus opticus nach experimenteller Verletzung cler l\racul" 

sowie der oberen (upper half) und unteren (under half) Netzhauthalfte im peripheren AnteH. 

und J. HERRENHEISER setzte er circumscripte Liisionen in der Retina, indem 
er unter KontroHe des Augenspiegels diaskleral in den Bulbus einging und nach 
18 Tagen, dem Optimum fur MARCHI-Untersuchungen, das Tier totete und die 
Degeneration im Sehnerven, dem Chiasma und dem Tractus opticus verfolgte. 
Es seien von ihm die hier vor aHem interessierenden Ergebnisse beim Aften 
mitgeteilt. 

Die Liision eines beliebigen Quadranten der Netzhaut beim Affen bewirkt 
einen entsprechenden Sektorenausfall. Verfolgt man die Degeneration durch 
das Chiasma hindurch in den Tractus opticus, so ergibt sich, daB die 
unteren nasalen Quadranten der beiden Retinae in den vorderen Teilen des 
Chiasma kreuzen, die oberen weiter nach hinten. Sie senken sich gleichzeitig 
mehr oder weniger in die tieferen Schichten, urn sich im infero-internen Teil 
des Traktus zu vereinigen und mit den Fasern der homonymen Quadranten 
der entgegengesetzten Seite derart zusammenzuflieBen, daB die korrespondieren
den Teile der beiden Retinae schon in oralen Abschnitten des Tractus opticus 
nahe heieinander liegen. Eine solche umschriebene Repriisentation wird auch im 
Carpus geniculatum externum wieder gefunden bei Tierspecies, deren Augen sehr 
benachbart liegen, also frontal gesteHt sind. Bemerkenswert war die Tatsache, 
daB relativ kleine Defekte der Macula unerwartet ausgebreitete Degenerationen 
entstehen lieBen derart, daB sie in den distalen Teilen ganz nahe am Rande 
liegen, weiter nach hinten aber mehr axial gerichtet sind. Nahe dem Chiasma 
nehmen die Maculafasern die oberen Teile ein und breiten sich uber ein groBeres 
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Gebiet aus. Nach dem Traktus zu vereinigen sie sich von neuem. Man findet 
sie im Querschnittsbild (Abb.9) wieder in den zentralen und dorsalen Teilen 
in Form eines Keiles mit der Basis oben. Je nach dem Sitz der Lasion in einem 
oberen oder unteren Teil des Maculagebietes nahert sich die Degeneration den 
infero-internen oder infero-externen Teilen und damit den Projektionsstellen 
der oberen bzw. unteren Sektoren der Retina. Man kann keine scharfen Linien 
zwischen den Projektionsgebieten der peripheren und zentralen Netzhaut 
ziehen, obwohl die Macula im Affenauge ophthalmoskopisch gut abgesetzt ist 
und sich auch histologisch durch Zapfemeichtum erweisen laBt. Indes ist der 
Ubergang im histologischen Bilde doch ganz allmahlich, also unscharf. Dem
ungeachtet sind die Folgen einer zentralen oder peripheren, einer oben oder 
unten gelegenen Lasion der Netzhaut so charakteristisch di£ferl:mt, daB liber 
die Lokalisationsweise in den optischen Bahnen kein Zweifel bestehen kann. 
Die lehrreichste Degeneration ist die, welche einer sehr kleinen makularen Ver
letzung in einem Punkte ganz dicht am horizontalen Meridian der Netzhaut 
nachfolgt. Sie £indet sich in einem Streifen, der den infero-internen vom infero
externen Teil des Traktus trennt. Ohne Zweifel reprasentiert dieser Streifen 
die Grenze der oberen und unteren Netzhauthalfte und kann mit dem hori
zontalen Meridian der Retina derart identifiziert werden, daB, wenn man die 
Retina von oben nach unten in horizon tale Streifen teilt, man diese im Traktus 
von innen nach auGen wiederfinden wiirde. Obgleich dieser horizontale Meridian 
der Retina wirklich in dieser Teilungslinie des Traktus reprasentiert sein mag, 
ist doch bemerkenswert, daB einer exakt macular gelegenen Wundstelle der 
Retina von noch so kleiner Ausdehnung eine Degeneration dieser Trennungs
linie im Traktus auf fast ihrer ganzen Lange hin £olgt. Daraus geht hervor, 
daB die Fasern einer noch so klein en Maculastelle sich mit den anderen Fasern 
desselben Horizontalstreifens der Retina mischen mlissen oder daB sie sich sogar 
in der Weise kreuzen, daB die mehr peripheren Teile sich nach unten und innen 
kehren, dagegen die macularen Teile nach oben und auBen. 

2. Die primaren optischen Zentren. 

Allgemeines. 
Thalamus (Pulvinar), Corpus geniculatum externum und Tectum opticum 

(Corpus quadrigeminum anterius) sind die primaren Endstatten des Tractus 
opticus. Die gegenseitigen Lagebeziehungen sind aus den Abb. 10-13 zu er
sehen. Hinzugefiigt muB aber von vornherein werden, daB in der Tierreihe die 
allergroBten Unterschiede bis zum Fehlen des einen oder anderen primar optischen 
Zentrums vorkommen. 

RIESE hat versucht das verstandlich zu machen an den optischen Endigungen der 
Wassersauger, die Besonderheiten zeigen, welche offenbar mit der Anpassung an das Wasser
leben auf das engste verknupft sind. Er untersuchte die Hirnserienschnitte von einem 
Pinnipedier, und zwar dem Seehund (Phoca vitulina) und von zwei Cetaceen, namlich dem 
Delphin (Delphinus delphis) und dem Braunwal (Phocaena) und fand, daB der auBere Knie
hocker z. B. beim Seehund ein ganz bedeutender Hirnteil ist, bei den Cetaceen aber voll
standig fehlt. Das letztere ist nun zwar bestritten worden (KORNYEY), sicher aber ist er 
bei diesen Tieren nur rudimentar vorhanden. Auch die Tectumendigung des Tractus op
ticus ist bei dem Seehund auBerordentlich machtig, bei den Cetaceen zwar deutlich, aber 
nicht sehr erheblich. Wenn wir das Stratum zonale als Ausdruck der thalamischen Opticus
endigungen betrachten, so erreicht dieses Faserband bei den Pinnipediern einen hohen 
Entwicklungsgrad, wahrend es bei den Cetaceen kaum sichtbar ist. Die Anpassung an das 
Wasserleben hat in beiden Ordnungen zu ganz verschiedenen Ergebnissen innerhalb des 
optischen Systems gefiihrt, und der Unterschied laBt sich nach RIESE aus der ganzlich 
voneinander abweichenden Art des Wasserlebens begreifen. Der Seehund bewahrt in seiner 
Lebensweise viel yom Carnivorencharakter und geht zu Jagd und Raub sowie zur Fort
pflanzung ans Land. Dem entspricht die machtvolle Entwicklung' des auBeren Kniehockers 



~\bb. 10. Horizontalschnitt durch die hintere Vierhiigelgegcnd ans deUl Uehirll cineo mehrcre \Vochell 
alten Kindes. Myelogenetisches l'raparat. Del' Tractus opticus liro) ist in groller Ausdehnung lang
gctl'offen. 1m Hirnschenkel, den or in einem flachen Bogen nach rechts umkreist, ist die Pyramiden 
balm (Pu) bereits markreif und hebt sich dunkelgefarbt abo Das caudal davon gelegene helle Feld ('l', 
ist das markunreife TURKsche Biinde\. Del' aullcre Kniehiicker (cue), welcher hinten aul3en VOIli 

inneren Kniehiicker (cui) liegt, driickt seinen Spornteil in den Gyrus hippocampi (Gk). 
a Aquaeductus Sylvii. cqp Corp. quadI'. post. nr Nucleus rubeI'. L Linsenkern. 

ro Radiatio optica (zentraler Abschnitt del' Sehleitung) . 

. \bb. 11. 1m VCl'glcich zn Abb. 111 oLlI'ao huher gelegencr Horizuntalochnitt allK dernsclbcn Kind.er
gehirn durch die vordere Viel'hiigelgegend. bqp (brach. quadr. post.) del' aus dem hinteren Vierhiigc] 
auftauchende hintere Vierhugclarm in seinem schrag von innen unten nach oben aul3en gerichteten 
Veri auf ZUlli inneren Kniehiicker. cgi und cge innerer und aul3erer Kniehiicker. Gk Gyrus hippo-

campi. 1m Lemniscus medialis. a Aquaeductus Sylvii. cpa corp. quadI'. anterius. 
TO Radiatio optica. nr Nucleus rubeI'. Lu Corpus Luys. ci Ca.psula interna. L Linsenkern. 
Handbuch del' Ophthalmologic. Bd. 1. 26 
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als des vorwiegend photognostisehen Anteils des primaren optisehen Endgebietes wie bei 
allen sehtiichtigen Saugern. Dagegen ist die auffallend machtige Tectumendigung Aus
druck einer Konvergenzerscheinung durch das Wasserleben. Das geht schon aus der Tat
sache hervor, daB bei den Fischen weitaus der gr6Bte Teil der Traktusfasern im Tectum 
endet und dort den photostatischen Anteil des optischen Endgebietes darstellt. Nach 
RIESE ist die Tectumendigung bei den Walen nun auch die einzige bzw. nach KORNYEY 
die vorwiegende Opticusendstatte. Die Wale betreten nie das Land. Die Sehnervenkreuzung 
ist beim Delphin wie bei den Fischen eine totale, eine Tatsache, die ebenfalls ein phylo
genetisch altes Merkmal kennzeichnet. Die hier aus vergleichend anatomischen Tatsachen 
wahrscheinlich gemachte Annahme einer Sonderung des optischen Endgebietes in zwei 
getrennte Anteile - die Bezeichnung photostatisch und photognostisch findet sich bereits 

Abb. 12. 1m Vergleich zu Abb. 11 wiederum etwas hoher gelegener Horizontalschnitt aus einem 
Kindergehirn. Wahrend in Abb. 10 und 11 der auGere Kniehocker noch seinen Spornteil in den 
Gyrus hippocampi (Gk) eindrucken konnte, erscheint hier der Kopfteil des auGeren Kniehockers 
(cue) weit nach vorn abgedrangt durch das machtvoll entwickelte und nach hinten uberhangende 
Pulvinar (pu) des Thalamus. Dadurch wird begreifIich, daG eine Unmenge Sehbahnfasern aug 
<lem darunter gelegenen Sporn- und Korperteil des aul3eren Kniehockers am direkten Austritt nach 
oben verhindert werden und Teile des Pulvinar erst durchsetzen mussen, urn auf Umwegen in das 
WERNICK Esche Feld bzw. die Radiatio optica zu gelangen. P raparate wie das vorliegende haben <laher 
iLTtiimlich zu der Auffassung yom Ursprung zentraler Sehbahnfasern au s dem Thalamus gefuhrt. 
CUi lnnerer Kniehocker. 8upr Substantia grisea praegeniculata. T TURKsches Bunde!. py pym· 
rnidenbahn. ci Capsula interna. Lu Corpus Luys. put Putamen des Linsenkerns. VIp Globus palIidu>, 
nc Nucleus caudatus. nr Nucleus:ruber. a Aquaeductus Sylvii. cqa Corpus quadrigeminurn anteriu>, 

bei ARIENS KAPPERS - erhalt nach RIESE eine weitere, nicht uninteressante Stiitze durch 
den Nachweis von Funktionsunterschieden, die bereits im Sinnesorgan mit Strukturdiffe· 
renzen im Zusammenhang stehen. "Die Netzhautperipherie dient der "Motorrezeption" 
und enthalt bei den meisten Wirbeltieren Ganglienzellen in einer einreihigen Schicht neben
einander. Das Netzhautzentrum dagegen dient dem Formensehen und enthalt Ganglien
zellen mehrschichtig aufgetiirmt. Die Notwendigkeit der einreihigen Nebeneinanderschich
tung scheint immer da gegeben zu sein, wo es darauf ankommt, daB bestimmte raumlich 
determinierte Bezirke eine bestimmte, raumlich determinierte Flachenreprasentation im 
Zentralorgan erfahren. So sehen wir z. B. im Kleinhirn, wo die zentrale Reprasentation 
der gesamten Korperoberflache erfolgen muB, die PURKINJESchen Zellen linear aufgereiht, 
Man nimmt an, daB die groBen Ganglienzellen vielseitigen Reizen zugangig sind, in gewissem 
Sinne also kondensierend wirken und demzufolge die Projektion einer groBen Flache auf 
einen kleinen Raum ermoglichen. 1m Gegensatz dazu ist im Netzhautzentrum eine An
haufung von Ganglienzellen zu finden. Die Macula dient nicht nur dazu, einen Sehreiz 
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nach seiner raumlichen Determinierung, sondern auch in seiner groBtmoglichen individuellen 
Scharfe zu erfassen. Hierzu verhilft die anatomische Anordnung insofern, als im Netz
hautzentrum im Geffensatz zur Peripherie, in welcher eine mehr oder weniger groBe Gruppe 
von Sehzellen mit n~ einer bipolaren, mehrere bipolare aber mit nur einer groBen Gang
lienzelle in Beziehung treten, zu jeder Sehzelle je eine bipolare und je eine Ganglienzelle 
gehoren. Dadurch wird die scharfste Erfassung des einzelnen optischen Eindruckes gewahr
leistet und der gnostischen Verwertung der Sohoindrucke vorgearbeitet. Die Makulafasern 
verlaufen nicht zum Tectum, dem als photostatisch anzusprechenden primaren optischen 

Abb. 13. Frontalschnitt aus dem Gehirn eines Erwachsenen. Zipfelmlitzenform des WERNICKEschen 
Feldes (TV), des sen ausgezogcnc Spitze dem Thalamus (th) dicht aufliegt und zum Teil dessen 
Begrenzung gegen die innere Kapsel (ci) bildet. st Thalamussticl des au13eren bzw. inneren 

Kniehockers. c(Ji Corpus gcniculatum internuID. cge Corpus geniculatum externum. 
Gh Gyrus hippocampi. 

Endgebiet, sondern nur zum Corpus geniculaturn extern urn, dessen mehr photognostischer 
Charakter durch die vergleichend anatomischen lTntersuchungcn an Wassersaugern bereits 
nahegelegt war". 

Was den Thalamus optieus und insbesondere das Pulvinar anbetrifft, so 
werden gegenwartig bereehtigte Zweifel erhoben, ob diesel' Hirnteil beim Men
sehen uberhaupt ein primal' optisehes Zentrum ist. Beim Hinaufsteigen in del' 
:Mammalierreihe wird die "Pulvinarstrahlung" fortwahrend kleiner, wahrend 
man das Umgekehrte erwarten soUte, da das Pulvinar selbst aUmahlieh waehst. 
"Herde im Corpus genieulatum externum mit Sehonung des Pulvinars ver
ursachen totale Hemianopsie, und Herde im Pulvinar mit }1'reibleiben des Corpus 

26* 



404 R. A. PFEIFER: Die nervosen Verbindungen des Auges mit dem Zentralorgan. 

geniculatum externum ergeben keine groberen Storungen im Gesichtsfeld'· 
(BROUWER). Die Myelogenese zeigt auf das deutlichste das Hervorgehen des 
zentralen Abschnittes der Sehleitung aus dem auBeren Kniehocker, nicht aber 
irgendwie aus dem hinteren Thalamus. "Von einer doppelten Rindenverbindung 

r, 

B 

.'-bb. 14. Horizontalschnitt aus dem Gehirn eines Er
wachsenen. Faserpraparat nach WEIGERT-PAL. Ein
bruch einer aus einem Herd im Gyrus angularis (A) 
entstandenen Faserdegeneration in das Pulvinar des 
Thalamus (pu). F, F, Fa Gyri frontales superior et 
medius et inferior. T, Gyrus temporalis superior. 

0, Gyrus occipitalis medius. Cu Cuneus. 
Pr Praecuneus. B Balken. v Ventrikel. 

ist nichts wahrzunehmen, auch 
nicht an den klarsten Praparaten'· 
(FLECHSIG). Eine irrtiimliche Auf
fassung dariiber konnte nur so
lange bestehen, als das Stratum 
sagittale externum bzw. der Fasci
culus longitudinalis inferior nicht 
als optische Leitung, d. h. als Seh
marklamelle galt und falschlicher
weise das Stratum sagittale me
diale den Namen Stratum opticum 
fiihrte. Es besteht namlich kein 
Zweifel, und darauf hat FLECHSIG 
verdienstvoll hingewiesen, daB aus 
occipito - temporalen Rindenab
schnitten ein starkes Stabkranz
biindel hervorgeht, welches in 
den Thalamus opticus eintritt, 
absteigend degeneriert und den 
Hauptbestandteil des Stratum 
sagittale internum bildet (zentri
fugales Occipitalbiindel). "Das 
ganze Pulvinar, das Stratum zo
nale und ein Teil des inneren 
Sehhiigels wird iiberschwemmt 
von dies en Fasermassen, welche 
mit dem Sehen direkt nichts zu 
tun haben, wahrscheinlich abel' 
mit Erregungen, welche von der 
Gegend der Sehsphal'e ausgehen, 
durch Assoziationssysteme auf 
benachbarte occipito - temporale 
Rindengebiete iibertragen werden 
und von diesen aus durch die 
sekundare Sehstrahlung (im Stra
tum sagittale internum) auf den 
Thalamus und hierdurch indirekt 
auf andere Gebiete der V order
hirnrinde iibergehen, so z. B. auch 
auf die Korperfiihlsphare. Es 
wiirde hiermit die Moglichkeit 

windungen ausgehende Bewegungen 
werden." 

gegeben sein, daB von den Zentral
der Leitung der Augen unterworfen 

Was FLECHSIG hier beschreibt, laBt sich auch am hirnpathologischen Praparat 
leicht erweisen. Herde im Gyrus angularis zeigen typisch eine absteigende 
Degenerationsbahn im Stratum sagittale internum zum Thalamus, wo ein 
fOrmlicher Einbruch in das Pulvinar erfolgt (Abb. 14). Mit der Moglichkeit, 
daB der Thalamus gar kein Internodium der sensorisch-optischen Leitung ist. 
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mul3 man also rechnen. Anatomisch liWt sich dagegen nur folgendes einwenden. 
Die klinische Tatsache, dal3 der Thalamus am Zustandekommen oder Ausbleibell 
einer Hemianopsie keinen Anteil hat, mag unbestritten sein. Verwunderlich 
ist nur, dal3 beim einaugigen Menschen, MINKOWSKI hat das im Experiment 
fUr den Mfen bestatigt, keine Degeneration aus dem Traktus zum Thalamus 
hin aufgefunden worden sein solI. Der Tractus opticus gibt namlich ganz offen
bar durch die mediale Kapselwand des aul3eren Kniehockers hindurch Fasern 
an den Thalamus ab, die dann nur so mit den klinischen Befunden in Einklang 
zu bringen waren, dal3 es sich dabei um ein nichtoptisches System oder wenig
stens kein photognostisches handelt, sondern moglicherweise um ein photo
statisches. Sind das vielleicht gar die vielgesuchten Pupillenfasern? Das 

Oral 

Medial Lateral 

cge 

Gaudal 

Abb. 15. Horizontalschnittaus dem Gehirn eines 16 'rage alten Kindes. Rechte Hemispha re. tro Tractus 
opticns. eye Corpus geniculatum externum. Aus dem tro austretende, in der medial en K apselwand 
des eye verlaufende Fasern (f) treten medianwarts in den Thalamus ein (Pupillenfasern 1). Li Basi, 
des Linsenkerns. Lu Corpus subthalamicum (LUYsscher Korper). Th Thalamus. pu Pulvinar. 
v III Dritter Ventrikel. ci Capsula interna mit im myelogenetischen Pr[tparat besonders kIar hervor· 
tretenden Fasern der Linsenkernschlinge, die zwischen Linsenkern und LuYsschem Korper verlaufen 

und die innere Kapsel durchsetzen . 

Bundel ist namlich ganz konstant und in den verschiedensten Schnittrichtungen 
anatomisch darstellbar. Ich bilde es im Horizontalschnitt aus dem Gehirn 
eines 16 Tage alten Kindes ab (Abb. 15), wahrend es im Frontalschnitt bereits 
in Abb. 13 gezeigt worden ist. 

a) Der aul3ere Kniehocker. 

a) Die Topographie und M orphologie im groben. 

Der aul3ere Kniehocker liegt beim Menschen nachbarlich und nur durch 
eine Faserlamelle getrennt neben dem inneren Kniehocker. Daher sein Name. 
Diese gegenseitige Lagebeziehung des aul3eren Kniehockers, eines primar 0 p
tischen Zentrums, und des inneren Kniehockers, eines primar akustischen 
Zentrums, hat beim Menschen seine Besonderheiten und ist in der Phylogenese 
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erst entstanden. Selbst bei hoheren Saugern liegen au13erer und innerer Knie
hocker noch senkrecht iibereinander und man spricht dort sachgema13 von 
einem unteren und oberen Kniehocker. Die Verlagerung entstand zwanglaufig 
aus der machtvollen Entwicklung des Pulvinars yom Thalamus beim Menschen. 
Die Wanderung fiihrte zu einer Verwicklung des Faserverlaufes, die heute noch 
der Ubertragung von Befunden am Tier auf den Menschen Einhalt gebietet. 
Solange z. B. die Kniehocker noch vertikal iibereinander liegen, sind die Faser-

Sporn 
buch! 

Sehstroh
lun,; 

Abb. 16. Schematisches Modell vom au/3eren Kniehocker (Corpns genicmlatum externnnl) zur Ver· 
anschaulichung seiner Gestalt und seiner Fascrverbindungen. Linker au/3erer Kniehocker von hinten 
innen gesehen. Kopf (Caput corporis geniculati extorni), Sporn (Calcar corporis geniculati externi), 
Rumpf (Corpus corporis geniculati externi) des au/3ereu Kniehockers. KniehlJckerbucht (Hilus) 

tro tractus opticus. Sehsirahlung, d. h. zentraler Abschnitt der Sehleitung (Radiatio optical. 

beziehungen zum oberen und unteren Vierhiigel einfach und klar. Oberer und 
unterer Vierhiigelarm verlaufen gleichgerichtet und parallel schrag von hinten 
unten innen nach oben vorn au13en. Bei der Verdrangung des oberen Knie
hockers durch das Pulvinar nimmt er seine Faserverbindungen mit, und wir finden, 
nachdem der obere Kniehocker beim Menschen zum au13eren geworden ist, den 
lmteren Vierhiigelarm noch in seiner urspriinglichen Lage, den oberen dagegen 
wie einen Zeiger mit dem Drehpunkt im oberen Vierhiigel dem Uhrzeigersinn 
entgegengesetzt verlagert und fast horizontal gestellt. Dabei sitzt ihm das ihn 
verdrangende Pulvinar fi:irmlich noch im Nacken und drUckt seinen oralen Ab
schnitt auf die dorsale Begrenzung des inneren Kniehockers auf, d. h. wir finden 
den vorderen Vierhiigelarm beim Menschen in der Rinne wieder zwischen dem 
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inneren Kniehocker (unten) und dem iiberhangenden medial yom auBeren Knie
hOcker gelegenen, iiberhangenden Pulvinar (oben). Man wird sich diesel' topi
Rchen Beziehungen erinnern miissen bei dem Verfolgen del' optischen Fasern aus 
dem Opticus nach dem oberen Vierhiigel. 

Was die Gestalt des auBeren KniehOekers betrif£t, so ist die Formbesehreiblwg 
in den groBeren Handbiiehern reeht kiimmerlieh und die Benennung seiner 
Teile fast in jeder Anatomie andel's. 

Abb. 17. Schematisches Modell yom aulleren Kniehocker (Corpus genieulatum externum) ZUl' Ve1'
anschaulichung seiner Gestalt und seiner Faserverbindungen. L. aui3eI'er Kniehockcr von hinten 
auGen gesehen. Man sieht das UrspI'ungsfeld del' Sehstrahlung (Radiatio optical auf del' vordeI'en 
Sattelflache (Sella corporis geniculati externi) des aulleren Knichockers, Diesel' Anfangstcil des 
zentralen Sehbahnabschnittes cntspI'icht dem Stiel des aulleI'en Knichockers nach v. MONAKow, dem 
StielfacheI' del' Sehmarklamelle nach PFEIFER, dem ,,\VERNICKE6chen Feld" del' alteren Autoren. 
Caput (Kopf), Calcar (Sporn), Corpus (Rumpf des aui3eren Kniehockers), Hilus (Knichockerbucht), 

tl'O (tractus opticns), Sella (vordere SattelfHiche des ani3eren Kniehockers), 

V. MONAKOW teilt den auBeren Kniehoeker als ganzes dureh Frontalsehnitte 
in drei Teile und nennt sie von vorn nach hinten willkiirlieh: Traktusteil, Hilus
teil, Spornteil. WINKLER unterseheidet einen Kopfteil (dorsomediale Halite) 
und einen Sehwanzteil (laterale Halfte), PUTNAM einen Rumpfteil (dorsaler 
Absehnitt) und je ein laterales und mediales Horn (ventraler Absehnitt). leh 
Kehlage Namen VOl', die voraussetzungslos nur del' Formbesehreibung geniigell 
nnd deshalb aueh vielleieht anderen Autoren annehmbar erseheinen diirftell, 
Wegen del' mogliehen Verweehslung mit Bezeiehnungen in anderen Anatomiell 
maehe ieh also auf diese Umbenennung ausdriieklieh aufmerksam. leh unter
scheide, um das gleieh vorweg 7,U nehmen, am auf3eren Kniehoeker Kopf (dorsal), 
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Rump£ (medial), Sporn (lateral), Sattel (vorn) und KniehOckerbucht (ventral). 
Man vergleiche hierzu Abb. 16 u. 17. 

Der £rontale Querschnitt des auBeren Kniehockers ist haufig als herz£ormig 
bezeichnet worden mit der Spitze oben und der Einkerbung unten. Den glei
chen Querschnitt hat aber nun auch, obgleich weniger ausgesprochen, sein hori
zontaler Querschnitt. Das ist nur moglich, wenn der durchschnittene Korper 
die Ober£lache einer Sattelflache zeigt. In der Tat ist die Form des auBeren 
Kniehockers am ehesten mit einem Reitersattel zu vergleichen, der mit seinem 

_\.bb. 18. Nach dem Plattenmodellierverfahren hergestelltes Modell vom Thalamuo optious des 
:\ienschen. Linker Sehhiigel (th) von hinten unten innen gesehen. Bei mi iiberschreitet die mittlere 
Kommissur (l\lassa intermedia) in del' Medianebene den III. Ventrikel. Bei ci (Capsula internal 
erblickt man ein ovalos Loch fiir den Eintritt der Fasermassen des linkcn Hirnschenkcls, welcher, 
\Venn man ihn mit einmodelliert hatte, die innere Kapsel (ci) ausfiillcn und am oberen Rande deb 
l\fodells fiicherformig ausgezogen als Stabkranz (Corona radiata) wieder zum Vorsehein kommen 
miillte. Del' von vorn kommende Tractns opticns (tro) lallt zentralwarts die basale Traktusrinne Zll
nehmend dentlicher hervortreten, welche sich an del' Basis des iiulleren Kniehockers dann zum Hilu, 
answachst. Uber das Dach des Hilus haugen wic cine Satteldccke Rumpfteil (corp) nnd Sporn
teil (calc.) des iiulleren Kniehockers hcrab, del' im iibrigen mit seinem Kopfteil vollig in einem ven
tralen Thalamuszapfen (v) verschwindet_ cgi Corpus genicnlatum internum (innerer Kniehocker). 
Iicqa Brachium conjunctivlUn corporis quadrigemini anterioris (oberer Vierhiigelarm). ca Co=issura 

anterior (vol'dere Kommissur). nc Nucleus caudatlls (Schweifkorn des Streifenhiigels). 

hinteren Ende ein wenig hochgestellt ist. Die Einkerbung des herz£ormigen 
Querschnittes am Frontalschnitt unten und am Horizontalschnitt hinten ist also, 
urn im Bilde zu bleiben, die Sattelauflage und wird reprasentiert durch eine Rinne, 
die sich aus der oben bereits beschriebenen Traktusrinne ableitet, an der Basis 
(les auBeren Kniehockers zu einer Klu£t verbreitert und dann sich allmahlich 
wieder verflachend an der Hinterseite des auBeren Kniehockers emporzieht. 
Diese natiirliche Fortsetzung der Traktusrinne nach hinten und oben, also an 
cler Basis und Hinterseite des auBeren Kniehockers, bezeichnen wir als dessen 
Hilus, und die dorsale Begrenzung dieser Rinne ist das Hilusdach. Die Quer
schnittsbezeichnung des auBeren Kniehockers als Herzform, sei der Schnitt nun 
frontal oder horizontal, ist nicht gut. Es fehit die Herzspitze und eine ihr an 
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der Vorderseite des auBeren Kniehockers entsprechende scharle Kante. An 
ihrer Stelle finden wir vielmehr eine schone, breit ausladende Sattel£lache, deren 
Sattelkriimmung einmal ein nach oben offener Bogen in der Sagittalebene ist 
und zum anderen einem nach unten offenenBogen in der Frontalebene bzw. einem 
nach hinten of£enen Bogen in der Horizontalebene entspricht. Diesen doppelt 
gekriimmten vorderen Abhang der Ober£lache des auBeren Kniehockers bezeich
nen wir als seine vordere Sattelflache. 1m Dach und an den Seitenwanden des 
Hilus, also an der Basis des Kniehockers ist die Sattel£lachenform bei weitem 
nicht so schon gewahrt. Sie ist verloren gegangen durch die A uspolsterung des 
Hilusdaches mit Tractusfasern und die Verdickung seiner Seitenwande, deren 
mediale wir als Korperteil und dessen laterale wir als Spornteil des auBeren 
Kniehockers bezeichnen wollen, die beiderseits wie zwei machtige Satteltaschen 
iiber das Hilusdach herabhangen. Uber dem Hilusdach verschmelzen der laterale 
Sporn und der mediale Rumpf des aufJeren KniehOckers zu einer gemeinsamen 
Kuppel, die sich dorsalwarts noch ein Stiick in den Thalamus hineinwolbt und 
als Kopfteil des aufJeren KniehOckers bezeichnet werden solI. In dem Spornteil 
miindet, wie bereits oben erwahnt, der laterale Traktusschenkel, in den Rumpfteil 
des auBeren Kniehockers der mediale Traktusschenkel ein (Abb. 1). 

Die Lagebeziehung des aufJeren KniehOckers zum Thalamus ist wie folgt. 
Der Sehhiigel hat im groben die Form einer im Hohendurchmesser etwas ab
geflachten Keule mit dem dicken Kolbenende vorn und dem spitz auslaufenden 
Griff hinten, der dazu noch halbzirkel£ormig nach unten abgebogen ist. Wahrend 
nun die laterale, also der inneren Kapsel zugewendete Seite diese schlanke 
Kontur einer Keule bewahrt, erscheint die mediale Begrenzungslinie entstellt 
durch jene Ab£lachung in der Sagittalebene, die der dritte Ventrikel notwendig 
macht und durch eine nahe dem Keulengriff befindliche Ausladung in medialer 
Richtung: das Pulvinar. Hier interessiert die Form des Thalamus nur insoweit, 
als der Thalamus einen sichel£ormig gebogenen konisch zugespitzten Zapfen 
nach hinten unten entsendet, in welchen die beiden Kniehocker, die entwick
lungsgeschichtlich Abkommlinge des Thalamus sind, eingebaut erscheinen 
(Abb.18). Der innere Kniehocker klebt mehr als Anhangsel an der medialen 
Seite des Zapfens, der auBere Kniehocker aber steckt seinen Kop£ so weit in 
diesen Sehhiigelzapfen von unten her hinein, daB auf der vorderen Sattel£lache 
des auBeren Kniehockers nur noch eine schmale Zunge des Thalamuszapfens 
ein Stiick weiter lauft, die Substantia grisea praegeniculata und die Sattel£lache 
sowie der sich nach vorn anschlieBende Tractus opticus den sichel£ormigen 
Verlauf der Kontur des Zapfens gewissermaBen fortsetzt, wahrend, wenn man 
den Thalamuszapfen von hinten her betrachtet, der auBere Kniehocker so weit 
von ihm umschlossen erscheint, daB sein Corpus v6llig verschwunden ist und 
lateral von der Fortsetzung der Traktusrinne im Hilus nur die Sohle des Sporn
teils sich ventral noch plastisch vorwolbt. Abgesehen von der Faserkapsel, 
die den gesamten auBeren Kniehocker einschlieBt, ist also der Kopf desselben, 
d. h. jener Teil, welcher nach Verschmelzung des Rumpf- und Spornteiles iiber 
dem Hilusdach dorsal am weitesten in den Thalamus hineinragt, vorn begrenzt 
von der Substantia grisea praegeniculata, hinten von lateralen Teilen des iiber
hangenden Pulvinar. Die Substantia grisea praegeniculata wird neuerdings 
als Nebenkern des auBeren Kniehockcrs angesprochen (MINKOWSKI, KLEIST, 
KORNYEY). 

(J) Der histologische Bau des aufJeren KniehOckers. 

Der histologische Bau des auBeren Kniehoekers hat schon viel£ache Bearbei
tung gefunden. Vergleichend anatomische Monographien besitzen wir von 
.d.RIENS KAPPERS, T. J. PUTNAM und KORNYEY. Dort sind aueh viele Einzel-
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darstellungen zitiert. Man ist sich dariiber einig, daB der auBere KniehOcker 
beim Menschen aus einem entsprechenden Gebilde bei den niederen Saugern 
sich entwickelt hat, welches deutlich einen dorsalen und einen ventralen 
Kern erkennen laBt. Infolge einer in der Phylogenese erfolgten Rotation um 
die sagittale Achse hat sich beim Menschen alles von oberst zu unterst verkehrt. 
Als Rest des Ventralkernes beim Tier finden wir beim Menschen dorsal die Su b
stantia grisea praegeniculata, so genannt von O. VOGT. Den zuriickgelegten 
Weg laJ3t dieser Nebenkern noch erkennen durch eine Zellbriicke, welche er 
als Schleppe aus der ihm friiher unmittelbar benachbarten Regio subthalamica 

Abb.19. Abb. 20. 

Abb. 19. Horizontalschnitt aus dem rechten auBeren Kniehocker. Faserpraparat. 20 Mikren. Hilus 
tangential getroffen. Unten, gleiehbedeutend mit vorn, Einmtindung des Tractus opticus (Iro). 
R . vorn, der r. Hirnschenkel (p Pedunculus cerebri). Zwischen Hirnschenkel und Kniehockerbucht 
(Hilus) der ventralste Abschnitt vom Rumpfteil des auBeren Kniehockers (corp). Dahinter, 1m 
Bilde oben, innerer Kniehocker (cgi). L. vorn, basaler Abschnitt des Spornteils vom auBeren 

Kniehocker (calc). Dahinter, im Bilde oben, das tiberhangende Pulvinar (pu) des Thalamus. 

Abb. 20. Horizontalschnitt aus dem basalen Teil des auBeren Kniehockers. ParaIIelschnitt zu Abb. 19. 
Bezeichungen wie in Abb. 19. ZeIIpraparat. 20 Mikren. Die Zellen erscheinen in Schichten ab
gelagert, die durch Faseriamellen getrennt sind. Abb. 19 u . 20 entsprechen sich daher gegenseitig' 
wie ein Negativ dem Positiv. An dem Hilus entlang Iiegen zwei Schichten sehr groBer Zellen 
(falschlich: basaler Kranz groBer ZeIIen der alteren Autoren). Die Doppelschicht groBer Zellen kleidet 
den Hilus in seiner ganzen Ausdehnung aus und zwar, da dieser eln sattelformiges Dach hat, derart, 
daB er aus der basalen Traktusrinne entstehend vorn den Traktusteil und hinten den Kopfteil des 
Kniehockers tiber sich hat, wahrend Spornteil und Korperteil wie eine Satteldecke zu beiden Seiten 
herabhangen, so daB auch die den Hilus auskleidende Doppelschicht groBer Zellen diese Gestalt 

annimmt. 1m vorliegenden Bilde ist der orale Abschnitt des Hilusdaches tangential getroffen. 

an der medialen Seite des Hauptkernes empor nach sich zieht (Abb.33), da, 
von hinten gesehen, die Drehung in einem dem Uhrzeiger entgegengesetzten 
Sinne erfolgte. Der Nebenkern besteht aus retikuliertem Grau mit sehr kleinen 
Zellen, die mit mittelgroBen Zellen untermengt sind. Dagegen hat sich der 
ehemals dorsale und nunmehr nach erfolgter Rotation ventral gelegene Haupt
kern, das eigentliche Corpus geniculatum externum, weitgehend differenziert. 
An ihm ist die schichtenweise Ablagerung seiner Zellen und die Trennung der 
in annahernd paralleler Richtung der Sattelgestalt des auBeren KniehOckers 



Der auJ3ere Kniehocker: Histologischer Bau. 411 

folgenden Zellschichten durch Markfaserlamellen das allerauffalligste. Einp 
Doppelschicht sehr groBer Zellen, ja man kann schon sagen, auBergewohnlich 
groBer Zellen in bezug auf die iibrigen, Iiegt der Faserpolsterung des Hilus
daches unmittelbar auf. Es ist der ventrale Kranz groBer Elemente v. MONA
ROWs bzw. der Nucleus magnocellularis corporis geniculati lateralis MALONES. 
Kranzformig ist nun zwar die Anordnung nicht, und selbst an die Bezeichnung 
"Kern" miiBte man Zugestiindnisse machen, aber die Ausdriicke haben sich 
eingebiirgert, und man versteht darunter also eine Doppelschicht relativ groBer 
Zellelemente, die in Form und Ausdehnung ganz dem Hilusdach an der Basis 

Al.Jb.21 . Abb.22. 

Abb. 21. 1m Vergleich zu Abb. 19 etwas hoher gelegener Horizontalschnitt aus dem rechten auJ3eren 
RniehOcker. Faserpraparat. 20 lIIikren. Flachschnitt durch den Hilus. Corpus (e rp) und Calcar (ealc) 
verschmelzen im Hilusdach. Zahlreiche GefliJ3Iiicken als Querschnitte der ventro-dorsal verlaufen
den im Hilus eintretenden Kniebockergefli13e_ 1m caudal en Abscbnitt der Kniebockerbucht Ent
stebung des vorderen bzw. oberen Vierbiigelbindearmes (bqa Bracbium conjunctivum quadrigemini 
anterioris). th Tbalamus. p Pedunculus cerebri (Hirnscbenkel). cgi Innerer Kniehocker. pu Pulvinar. 

Abb. 22. Horizontalschnitt aus dem rechten auJ3eren Kniehocker. Parallelschnitt zu Abb. 21. 
Zellpraparat. 20 lIIikren. Die zur Vereinigung strebenden lateralen und medialen Abschnitte 
des Corpus geniculatum externum sind noch getrennt durch die Scbicht der groJ3en Zellen, die in 

der Hilusgegend bereits ihre typische Verdoppelung zeigt. 
(Bezeichnungen wie in Abb. 21.) 

des iiuBeren Kniehockers folgt . Dariiber stapeln sich vier weitere Schichten 
auf, die sich aus mittelgroBen Zellen, untermengt mit sehr kleinen Zellelementen, 
zusammensetzen. Das Gesagte kann jeder an jedem Zellpriiparat im Mikroskop 
sehen. Die Cytoarchitektonik hat sich natiirlich damit nicht begniigt. Es sei 
aber darauf hingewiesen, daB sie dabei zu ihrem groBen Nachteil auf das sub
jektive Ermessen sowohl in dem Auffinden der Zellunterschiede als auch in deren 
Bewertung und Deutung angewiesen ist. HENSCHEN unterscheidet neun Arten 
von Zellen, von denen nur die Flaschen-, Urnen-, Schalen-, Becher- und Riesen
zellen hervorgehoben seien. Die Funktion der einzelnen Zcllsorten ist nicht 
einmal vermutungsweise bekannt. Bei einem Deutungsversuch geht HENSCHEN 
im wesentlichen auf drei Arten von Zellen zuriick, welche groJ3e getrennte Felder 
bilden, und meint, daB die kleinen Zellen, welche ein nnregelmiiBiges dorsales 
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Feld sowie auch das Zcntrum einnehmen, Maeulazellen sind, die grof3en, die 
sowohl ein dorsales wie ein unteres intermediares Band bilden, der intermediaren 
Zone der Retina zwischen dem Maculagebiet und der Peripherie entsprechen, 
und die relativ spdrlichen grof3en Zellen, den Halbmond vertreten. HENSCHEN 
bekennt aber ganz offen den hypothetischen Charakter dieser Annahme, die er 
sich an Impragnationspraparaten nach Cox gebildet hat. 

Uber die feinere Struktur der einzelnen Zellarten am Celloidinpraparat maeht KORNYEY 
folgende zutreffende Angaben: Die gro(3en Zellen haben polygonale Eorm mit leieht abge
rundetem Zelleib; ihre Fortsatze sind deutlich zu verfolgen. Der Kern ist hell, blasig und 

Abb.23. Abb.24. 

Abb.23. 1m Vcrgleich zu Abb. 21 ein wenig hoher gelegener Horizontalschnitt aus dem rechteu 
auBeren Kniehoeker. Faserpraparat. 20 Mikrcn. Spornteil (calc) und Rumpfteil (corp) vollig ver
schmolzen. 1m caudalen Hilusabsehnitt zwischen Pulvinar (pu) und innerem Kniehocker (cgi) del' 
Bindearm des oberen (vorderen) Vierhtigels (bcqa) cingekiemmt. 1m oralen Knich6ckerabschnitt 
sehr viele quer getroffene Faserbiindel VOn den durch die Sattelflache nach oben austretenden, zen· 
tralen Sehbahnfasern. 1m Hilusdach Biindel von Fasern langs getroffen, die aus dem Tractus 
opticus (lro) direkt nach dem vorderen Vierhtigelbindearm (bcqa) verlaufcn. p Pedunculus cerebri. 

Abb. 2±. Horizontalschnitt aus dem rechten auBeren Knieh6cker. Parallelschnitt zu Abb. 23. Zell
praparat. 20 Mikren. Bezeichnungen wie in Abb. 23. Die Doppelschicht del' groBen Zellen erscheint 
nach dem Hilus hin abgedrangt. Auch die Lamellenbilduug folgt del' sattelf6rmigen Gestalt des Hilus. 

schlieBt Kernkiirperchen ein; das Plasma enthalt grobe Tigroidschollen und viel gelbes 
Pigment. Die mittelgro(3en Zellen sind mehr rund oder oval, ihre Auslaufer sind weniger 
deutlich; ihr Kern ist ahnlich gebaut wie der der groBen; die Tigroidsubstanz ist in Schollen 
geordnet, und eine geringere Menge gel ben Pigmentes ist auch in diesen Zellen zu finden. 
Die kleinen Zellen sind oval, dreieckig oder rechteckig, haben einen au Berst kiimmerlichen 
Protoplasmasaum, welcher einige Tigroidschollen enthalt; der Kern ist hell, mit einem 
Nucleolus. Diesem Zelltyp geht das Pigment abo 

Was die funktionelle Eingliederung der einzeInen Zellarten allbelallgt, so 
konvergieren die Ansichten dahin, daB sowohl die mittelgroBen, als auch die 
groBen Elemente mit der Sehrinde in direktem Zusammenhang stehen, da die 
einen wie die anderen nach Zerstorung des corticalen Sehzentrums retrograde 
Atrophie erkennen lassen; nur daB die Atrophie hei den mittelgroBen Elementen 
etwas friiher eintritt (PUTNAM). Dementsprechend miiBten heide Zellarten als 
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Ursprungszellen des geniculocorticalen Systems angesehen werden. Ob die 
kleinen Elemente als zwischen der peripheren und zentralen Sehbahn einge
schobene Schaltzellen nach dem Relaisprinzip, wie es v. MONAKOW wollte, 
aufzufassen sind, muG dahingestellt bleiben. Die Endigungsstatte der Traktus
fasern und die Ursprungsstatte des zentralen Abschnittes der Sehleitung ist im 
auBeren Kniehocker nicht getrennt. Die Ursprungszellen der corticalen Sehbahll 
miissen vielmehr ohne Zweifel selbst zugleich auch periphere Reize direkt auf
nehmen konnen, da sie sowohl nach Lasionen des Cortex als auch des Bulbu,,; 
retrograd bzw. sekundar atrophieren. K6RNYEY hat deshalb folgende Hypo-

Abb.25. Abb.26. 

Abb.25. 1m Vergleich mit Abb. 23 ein wenig hoher gelegener Horizonta lschnitt aus dem rechten 
Rulleren Kniehocker. Faserpraparat. 20 Mikren. Au s Rumpf· und Spornteil entsteht a llma hlich 
der immer tiefer in deu Thalamus hineinragende Kopfteil des auf.lercn Kniehockers mit erheblich 
geringerem Querschnitt. Der ganze Kniehocker ist jetzt in einer l<'aserkapsel eingeschlossen. An 
Stelle des Hilus sind zwei trenncnde Grenzlamellen nach dem Pulvinar (pu) hin getreten . Der 
medianwarts ziehende Arm des vorderen Vierhiigels (bcqa) liegt jetzt bereits in der Rinne zwischen 

innerem Kniehocker (cOi ) und dem iiberhangenden Pulvinar (pu) des Thalamus (Ih). 
tro Tractus opticus. 1) Pedunculus cerebri (Hirnschenkel) . 

Abb. 26. Horizonta lschnitt aus dem rechten Rulleren Kniehocker. Parallelschnitt zu Abb. 25. Zdl· 
praparat. 20 Mikren. Die Tendenz des gegenseitigen Ineinandergreifens der Zellsch ichten mit 
Zapfenbildung ist einer mehr odcr weniger parallel gerichteten Schichtenanordnung gewichen. 
wobei zwei Richtungen vorherrschen, einmal vom Spornteil nach dcm Tractus opticus und dann 
vom Spornteil in einem n ach hinten offenen. den Hilus umkreisenden Bogen zmn Rumpfteil des 
Kniehockers. Zwischen Hirnschenkel (p) und inncrcm Kniehocker (coil ein iiberaus kleinzclliges 
Band grauer Substanz, welches sich in Abb. 28 als Zellbriicke zwischen subthalamischen g rauell 

Massen mit der Substantia grisea praegeniclliata enyeisen wird. 
(Sonstige Bezeichnungen wie in Abb. 25.) 

these aufgestellt. Das Corpus geniculatum externum einerseits und die Sub
stantia grisea pracgeniculata andererseits gehoren, wie MINKOWSKI angegeben 
hat, phylogenetisch zusammen und bilden jeweils einen Hauptkern (heraus
differenziert aus dem ehemaligen Dorsalkern der Tiere) und eillen NebenkeTIl 
(entsprechend dem Ventralkern der Tiere, wenig weiter ausdifferenziert und in 
der Phylogenese von ventral nach dorsal verlagert). 1m Hauptkern, also dem 
auBeren Kniehocker del' Cal'nivol'en und Primaten, repl'asentiert der peripher
mediale bzw. mittelgroBzellige Teil den phylogenetisch jiingeren Anteil, wie 
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auch die ungekreuzten Fasern die phylogenetisch jungeren sind. Der stammes
geschichtlich altere Anteil ware dann bei den Carnivoren durch das zentral
laterale Zellager, bei den Primaten durch den ventralen Kranz grol3er Elemente 
vertreten, bestimmt £iir die Aufnahme der gekreuzten Fasern. 

V ordem hatte MINKOWSKI auch schon getrennte Orte fur die Endigung der 
gekreuzten und ungekreuzten Fasern im aul3eren Kniehocker bei Tier und 
Mensch angenommen. Er wird hier nur nachfolgend erwahnt, weil seine Befunde 
den Ubergang bilden zur feineren Faseranatomie des aul3eren Kniehockers, 
welcher der nachste Abschnitt gewidmet sein soli. Durch Exstirpation eines 

Abb.27 . Abb.28. 

Abb. 27 . 1m Vergleich mit Abb. 25 etwas hoher gelegener Horizontalschnitt aus dem rechten aul3eren 
Kniehocker. Faserpraparat. 20 Mikren. Kopfteil des Kniehockers in seiner Faserkapsei caudal 
getrennt vom Pulvinar (pu), medial von dem nunmehr in der Tiefe verschwindenden inneren Knie
hocker (c(Ji), anteromedial und oral von der Snbstantia grisea praegeniculata (Spr(J), die ihrerseits 
medianwarts in das subthalamische Grau iibergeht und anteromedial an den Hirnschenkel (p) sowie 
den Tractus opticus stol3t. Man sieht, wie Tractus opticus-Fasern (fro) die Substantiagrisea praegeni
culata reichlicb durcbsetzen. Lateralwarts entwickelt sich aus der Faserkapsel des aul3eren 

Kniehockers das WERNICKEsche Feld (W). th Thalamus. 

Abb. 28. Horizontalschnitt aus dem rechten aul3eren Kniehocker. Parallelschnitt zu Abb. 27. Zell· 
praparat. 20 Mikren. Die ganze Zellmasse des Kniebockers, von dem wir hier den Kopfteil vor uns 
haben, erscheint in einer Serpentine gefaltet. 1m caudalen Abschnitt sind Reste der grol3zelligen 
Doppeischicht noch deutlich sichtbar. Das Grau der Substantia grisea praegeniculata (Spr(J) ist 

so kleinzellig, daB es bei dieser VergroBerung kaum erkennbar ist. 
(Bezeichnungen \Vie in Abb. 27.) 

Auges beim Menschen oder Mfen gehen naturgemal3 auf der gleichen Seite die 
ungekreuzten dazugehorigen Bundel, auf der entgegengesetzten Seite aber die 
gekreuzten Bundel zugrunde. Dabei atrophieren oder degenerieren erfahrungs
gemal3 die entsprechenden Zellelemente des aul3eren Kniehockers, die mit den 
Opticusfasern in Beziehung stehen. Diese Atrophie ist anfangs eine einfache 
Inaktivitatsatrophie, spater treten Anzeichen der Degeneration auf. Dieses 
bekannte Hilfsmittel benutzte MINKOWSKI hei einigen Tieren (Kaninchen, Ziege, 
Katze) zur Lokalisation der Endstatten fur die gekreuzten und ungekreuzten 
Fasern im aul3eren Kniehocker und versuchte eine Ubertragung der Befunde 
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auf den Menschen mit Hilfe unserer Kenntnis von der Sehbahn der Einaugigen. 
Er nahm seinen Ausgang davon, daB die Zellschichten des auBeren Kniehockers 
nicht zusammenhanglos, d. h. vollig getrennt voneinander liegen, sondern 
wechselweise derartig gegeneinander verschrankt sind, daB, wenn zwei nicht 
benachbarte Zellschichten an der Peripherie miteinander verschmelzen, d. h. 
sich hufeisenformig umschlagen, sie alsbald eine mittlere Schicht von der Gegen
seite her zwischen sich aufnehmen, die halbinselformig hereinragt und nun 
ihrerseits wieder in hufeisenformigem Zusammenhang mit der iibernachst 
hoheren Schicht steht und die Verschrankung mit der Gegenseite fortsetzt. 

Abb.29. Abb.3 U. 

Abb.29. 1m Vergleich mit Abb. 27 ein wenig hoher gelegener Horizontalschnitt aus dem rechten 
iiu/3eren Kniehocker. Faserpriiparat. 20 Mikren. Die Faserkapsel beginnt sich iiber dem Kopfteil 
des Kniehockers zu schlieJ3en. Das WERNlcKEsche Feld (W) mit dem Ursprung des zentralen Ab
schnittes der Sehleitung ist in voller Entwicklung. Der Kopf des Kniehockers crscheint zwischen 
Pulvinar (pu) und Substantia grisea praegeniculata (Sprll) in den Thalamus hinein verzapft_ 

tro Tractus opticus. th Thalamus. p Pedunculus cerebri (Hirnschenkel). 

Abb. 30. Horizontalschnitt aus dem rechten au/3eren Kniehocker. Parallelschnitt zu Abb. 29. Zell
praparat. 20 Mikren. Kranzformige Anordnung der Zellschichten im Kopfteil des Kniehiickere. 
Die Substantia grisea praegeniculata ist durch Massenanhaufung sehr kleiner Zellen deutlich sichtbar. 

(Bezeichnungen wie in Abb. 29.) 

Urn im Ausdruck nicht zu schwiilstig zu werden, gebe ich die Verhaltnisse. 
wie sie sich MINKOWSKI gedacht hat, in einer Skizze wieder (Abb.35). Man 
ersieht daraus die sechs Schichten des auBeren Kniehockers: zwei groBzellige 
an der Basis, die sich leicht als peripher groBzellige und zentral groBzellige aus
einander halten lassen und von der Basis aus gezahlt die erste und zweite Schicht 
bilden. Daruber turmen sich vier mittelgroBzellige Schichten auf. Infolge der 
mehr oder weniger konzentrischen Anordnung <ler Zellschichten urn den Hilus 
ist es verstandlich, daB die oberste mittelgroBzellige, also sechste Schicht sich 
medial und lateral an der Peripherie herabsenkt bis zu den extremen End
punkten der peripher groBzelligen Schicht an der Basis, mit der sie verschmilzt. 
Mit anderen Worten, erste und sechste Schicht bilden eine Zellkapsel aus recht 
inhomogenem Zellmaterial: Die dem Hilus aufliegende Basis ist groBzellig 
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(peripher groBzellige Schicht), die an der Peripherie des Spornteils und Rumpf
teils zum Kop£teil au£steigende Kuppel mittelgroBzellig (peripher mittelgroB
zellige Schicht). Zur Vervollstandigung des Bildes sei nur noch bemerkt, daB 
die mediale Wand dieser Kuppel einen mittelgroBzelligen Zapien in das Innere 
de;;; Knieh6ckers entsendet (intermediarer Fortsatz der peripher mittelgroB-

Abb. 31. Frontalschnitt aus dem au/3eren Kniehocker. Faserpraparat. 20 Mikren. Del' Querschnitt 
hat eine Schuhform mit dem Spornteil (calc) an del' Fu/3spitze, dem Hilus im HohlfuJ.l und als Ab
satzbelag unter dem Rumpfteil des Kniehockers (corp) die Fasern des vorderen Vierhtigelbindearmes. 
cap in den Thalamus hinein verzapfter Kopfteil des au/3eren Kniehockers. cgi Innerer Kniehiicker. 

ro Radiatio optica (zentraler Sehbahnabschnitt). 

r 

Abb. 32. Benachbarter Frontalschnitt zu Abb. 31. Zellpraparat. 20 Mikrcn. 
Die Zellschichten liegen mehr odeI' weniger parallel zur Hiluswiilbung an del' Basis. 

Die Doppelschicht del' groJ.len Zellen ist sehr deutlich ausgepriigt. 
(Bezeichnungen wie in Abb. 31.) 

zelligen Schicht), der seinerseits hu£eisen£6rmig von anderen mittelgroBzelligen 
Schiehten umklammert wird. Diesen Zellkomplex, der also aus einer basalen 
groBzelligen Platte und einer mittelgroBzelligen Kuppel nebst intermediarem 
Zapien besteht, heiBt MINKOWSKI die peripher-intermediare Schicht. Sie soIl 
wer anatomischen Zugeh6rigkeit nach Endstiitte der gekreuzten Opticusjasern 
sein. Der Rest der Zellmassen des auBeren Knieh6ckers ist im Gegensatz dazu 
die zentral-intermediiire Schicht mit den Endstiitten tur die ungekreuzten Fasern. 
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Es verschmelzen also hier die zweite, dritte und funite Zellschicht in der Weise, 
daB sich die zentrale groBzellige Schicht in die unmittelbar daruber gelegene 
mittelgroBzellige Schicht umschlagt und diese wiedel'um einen Zapfen zwischen 
die vierte und sechste Schicht hinein sendet. Entsprechend del' gl'of3ercn Zahl 
der gekreuzten Fasern ist del' peripher intermediare Zellkomplex grfif3cr als del' 

Abb. 33. Oralwarts von Abb. 31 gelegener Frontalschnitt aU8 dem rechten aulleren Kniehocker. 
Faserpraparat. 20 Mikren. Der Hilus ist lateralwarts geriickt. Dorsomedial sitzt der Faserkappe 
des Kniehiickers die Substantia grisea praegeniculata (Sprg) auf, welche ihrer kleinen Zellen wegen 
nur schwach sichtbar ist. Entsprechend der Blutversorgung des aulleren Kniehockcrs von der 
Basis aus zahlreiche GefaLlliicken im Langsscbnitt getroffen. cap KopfteiI, cor)1 RumpfteiI, 

calc SpornteiI des itulJeren Kniehiickcrs. 

0' 

Ab/). 34. Benachbarter Frontalschnitt zu Abb. 33. Zellpraparat. 20 Mikren. Die Zellscbichten 
erscheinen gegeneinander verworfen. Die gro/lzellige Doppelschicht an der Basis ist immer noch 

deutlich erkennbar. th Thalamus. cgi Corpus geniculatum internum. 
(Sonstige Bezeichnungen wie in Abb. 33.) 

zentral intermediare Zellkomplex. Diesel' Auffassung von del' Lokalisation del' 
gekreuzten und ungekreuzten Fasern im auBeren Kniehocker hat sich spateI' 
vorbehaltlos KLEIST angeschlossen, nachdem ubrigens A. CRAMER 1898 schon 
nachgewiesen hatte, daB nach einseitiger Erblindung die KniehOcker nicht gleich
maBig entarten, sondern daB im gekreuzten Kniehocker die peripheren Zellen, 
im gleichseitigen Kniehocker die zentralen Zellen zugrunde gehen. CRAMER 

Handbuch der Ophthalmologic. Bd. 1. 27 
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sah auch schon, daB der Kniehocker der Gegenseite starker betroffen war als 
der der gleichen Seite. MINKOWSKI und KLEIST betrachten auch die Substantia 
grisea praegeniculata als zum peripher intermediaren Zellkomplex des auBeren 
Kniehockers gehorig und bezeichnen sie demzufolge als eine Endstatte fUr ge
kreuzte Fasern. Man hat diesem Anhangsel ohne bisher gesicherten Nachweis 
die Fasern des temporalen Halbmondes zugedacht. Zur Theorie MINKOWSKIS 
hat HENSCHEN (f) sehr richtig bemerkt: "Und wo gibt es dann einen Platz fur die 
machtige sehr ausgedehnte Macula 1" HENSCHEN beschreibt einen Fall von 
Verlust des linken Auges durch Trauma vor 38 Jahren bei einem 60jahrigen 
Mann. Der Patient starb an Pneumonie. Erweichungen in den Frontal- und 
Temporallappen. Atrophia nervi optici sinistri. "Die sehr schon gefarbten 
Praparate wurden in liebenswurdiger Weise von Prof. MINKOWSKI in Zurich 
zur Verfugung gesteIlt." Das Ergebnis der Untersuchung des auBeren Knie
hockers war: "In allen Zellenlamellen Iiegen schone normale Zellen und zahl
reiche ungefarbte Kornermassen, Reste von degenerierten Zellen. Die Strom
betten (fUr die Fasern) waren von wechselnder Breite und zellenfrei." HENSCHEN 

Abb.35. Zentral-intermediare (2,3, 5,) und peripher·intermediare (1,4,6) Zellschichten im auJ3eren 
Kniehiicker entsprechend den von MINKOWSKI angenommenen getrennten Endstatten fiir ungekreuzte 

und gekreuzte Opticusfasern. 

lehnt an der Hand dieses FaIles und anderer FaIle, die er untersuchen konnte. 
MINKOWSKIs Theorie abo In der Tat spricht der angefiihrte Fall gegen MIN
KOWSKI. Den mikroskopischen Tatbestand kennen beide, MINKOWSKI wie 
HENSCHEN. Stimmt MINKOWSKI den SchluBfolgerungen HENSCHENS zu, so 
gibt er nacho Stimmt er nicht zu, dann finden sich beide Forscher nicht in den 
Tatsachen zusammen, und die daraus gezogenen Schlusse sind dementsprechend 
unsicher. 

y) Der feinere Faserverlauf im iiuf3eren Kniehocker. 

Es wurde oben bereits erwahnt, daB der ankommende Tractus opticus sich 
uber die orale Spitze des auBeren Kniehockers hiilsenartig stiilpt und den An
fang einer den gesamten Kniehocker einhullenden Faserkapsel bildet. Die basale 
Markplatte dieser Kapsel paBt sich der Form des Hilusdaches vollkommen an 
und bildet das Hiluspolster. Da 80% aller Traktus£asern im auBeren Kniehocker 
auslaufen, leuchtet ein, daB ihre Menge caudalwarts stetig abnehmen muB, 
und eine dementsprechende Zunahme der geniculo-occipitalen Fasern erfolgen 
kann. Die Faserkapsel des auBeren Kniehockers enthalt gekreuzte und un
gekreuzte Fasern aus dem Traktus innig vermischt. Das dorsale Dach der Kapsel 
wird durchbrochen von den geniculo-occipitalen Fasern, die durchaus auf der 
vorderen Sattelflache des auBeren Kniehockers entspringen. Grobschematisch 
ist das in Abb. 16 und 17 dargestellt. So einfach, daB die zentralen Sehbahn
fasern parallel wie die Halme eines Ahrenfeldes aufstiegen, ist die Anordnung 
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in Wirklichkeit nicht. 1m Gegenteil zeigt das mikroskopische Bild des Mark
feldes dorsal yom auf3eren Kniehocker in del' auf Frontalschnitten dreieckigen 
Gestalt einen iiberaus verwickelten Verlauf. Man nennt diese Gegend des Ge
hirns das WERNIOKEsche Feld. Es hebt sich im }1~aserprapal'at deutlicher hervor 
durch die vielfach sich iiberkreuzenden Fasersysteme. Ein Teil del' Fasern steigt 
darin aus dem Kniehocker vertikal empor, ein anderer Teil biegt aus clem auBeren 
Kniehocker stark lateral nach dem retrolentikularen Abschnitt del' inneren 
Kapsel ab, urn alsbald caudalwiirts del' GRATIOLETschen Strahlung zuzustreben. 
Wieder ein anderer Teil iiberquert dieses Gebiet nur mediolateralwttrts auf seinem 
Wege zur inneren Kapsel und hat mit del' Optik offenbar gar nichts zu tun. 
lnfolge seines Einbaues in das ventrale Horn des Thalamus muB del' auBere 
Kniehocker einen Teil seiner Fasern durch Randgebiete des Thalamus hindurch-
8chicken. Auf Schnittbildern entsteht dann del' sinnenfallige Eindruck, als ob 
corticale Sehbahnfasern aus dem Thalamus stammten, und man crsieht leicht, 
daB nunmehr auch del' Verlauf von Degenerationsstreifen nach dem Thalamus 
hin zu Fehlschliissen iiber den Ursprung diesel' Fasern verleiten kann. BROUWER 
konnte jedenfalls beim Kaninchen schon keine wesentliche Beteiligung des 
Thalamus an den primal' optischen Zentren feststellen, und IVIINKOWSKI fand 
bei operierten einaugigen Affen und beim Menschen keinen Unterschied im Tha
lamus zwischen del' Seite, die, wenn del' Thalamus ein primal' optisches Zentrum 
ware, atrophisch hatte sein miissen und jener, die gesund war. Derverschlungene 
Verlauf del' geniculo-occipitalen Fasern an ihrer Ursprungsstelle - man be
zeichnet sie als Stiel des aufJeren KniehOckers - ist auch verstandlich durch die 
8chon mehrfach erwahnte Rotation des auBeren Kniehockers in del' Phylogenese, 
wobei ihm die Fasern offenbar nul' auf del' ihm zuniichst gelcgenen Teilstrecke 
gefolgt sind. In oral en Abschnitten, wo del' Thalamus keulenWrmig amlchwillt, 
sieht man das WERNIOKEschc Feld im Frontalschnitt zipfelmiitzenfol'mig aus
gezogen und in seinem dorilalen Teil lateral verdriingt (Abb. 13). Unmittelbar 
nach dem Austritt del' gcmiculo-occipitalen Fasern an clel' vorderen Sattel
flache des iiuBeren Kniehockel's erfolgt nun auch bereits die Ausbreitung des 
Stieles zum Stielfacher, d. h. zum AnfangsteiI del' rindenwiil'ts gerichteten Seh
marklamelle. 

WINKLER hat an seinem pathologischen Material in iiberzeugender Weise, 
nachdem sich v. MONAKOW, V. STAUFFENBERG und andere in iihnlichem Sinne 
geauf3ert hatten, darzustcllen vermocht, daf3 die aus medialen Abschnitten des 
iiuBeren Kniehockers entspringenden Teile des Stielfachers in ihrem Verlaufe 
dorilal in del' GRATIOLETschen Strahlung vorzufinden sind, wahrend die in 
lateralen 'reilen des auBel'en Kniehockers entspringenden Anteile des Stiel
bchers das ventrale Stockwerk del' GRATIOLETschen Strahlung einnehmen 
(Abb. 36 und :W). Aus del' grab anatomisch sichtbaren Einstrahlung von Traktus
faBern in ventrale Abschnitte des auBeren Kniehockcrs und dem nicht schwer 
festzustellenden Austritt rindenwarts gerichteter Fasenl aus del' dorsal gelegenell 
Sattelflache des auBerell Kniehockers hat v. J\iONAKOW folgern zu miissen 
geglaubt, daB innerhalb des Kniehockers getrennte Abteilungen ahl Retina
anteil und Spharenanteil bestehen, wahrend er sich als Verbilldungsstiick einen 
Eigenapparat von Schaltzellen dachte, del' in Form kleinster Zellelemente vor
wiegend in den Faserlamellcn eingestreut scin 801Itc. Dieso Auffas~mng hat sieh 
dureh nichts bestatigt. Die Striae mednllares (Markfaserlamellen) des anfJeren 
Kniehockers scheinen vielmehr durchaus gemischte Fasern zu enthalten, da sie 
sowohl bei Traktusunterbrechung als auch bei Lasionen des zentralen Abschnittei:l 
del' Sehleitung atrophieren. Die von v. lVloNAKow angenommene Zweiteilung 
ist auch in jenem Zeitpunkt del' Myelogenese nicht zu ersehen, wo die Traktus
fasern bereiti:l markreif, die Rindenfasern abel' noch riickstandig sind. Die 

27* 
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Markfaserlamellen sind dann, wenn auch im Kopfteil zart, sonst liber den ganzen 
Kniehocker bereits ausgebreitet. 

Was nun die Moglichkeit angeht, von den einstrahlenden Traktusfasern 
noch gekreuzte und ungekreuzte zu unterscheiden und hinsichtlich der End
gebiete zu lokalisieren, so ist oben bereits darauf hingewiesen worden, daB 

Abb.36. Partielle Degeneration des aul.leren Knichocker8 llach C. WINKLER. Carmingefi1l'btes Zell· 
praparat aus einem Gehirn mit einem alten Herd in den ventromedialen Hinterhauptwindungen. 
Entsprechend der durch den Herd unterbrochenen Fasern in der ventralen Etage der GRATIOLET
schen Strahlung sind die Zellen im Spornteil des aulleren Kniehockers (links) untergegangen, dngegen 

im Kopf- und Rumpfteil (rechts) erhalten geblieben. 

Abb. 37. Partielle Degeneration des aulleren Kniehockers nach C. WINKLEH. Carmingefarbtes Zell
praparat aus einem Gehirn mit einem Herd, welcher die dorsale Etage der GRATIOLETschen Strahlung 
zerstort hatte. Demzufolge sind die Zellen im Kopf- und Rumpfteil des auBeren Kniehockers (rechts) 

untergegangen, dagegen im Spornteil (links) erhalten geblieben. 

MINKOWSKI eine zunehmende Trennung dieser Endgebiete in der Tierreihe fest
zustellen versucht hat. Danach soll der Endausbreitungsbezirk der gekreuzten 
Optikusfasern im auBeren Kniehocker mehr oder weniger peripher (peripher
intermediarer Zellkomplex) liegen und der Endausbreitungsbezirk der unge
kreuzten Optikusfasern mehr oder weniger zentral (zentral-intermediarer Zell
komplex). Dem hat nun aber HENSCHEN auf das entschiedenste widersprochen. 



Der au/3ere Kniehocker: Feinerer Faserverlauf. 421 

Nach ihm lOsen sich die im Traktus in getrennten Strangen liegenden gekreuzten 
und ungekreuzten Bundel bei dessen Eintritt in das Ganglion vollig auf, indem 
sich Fasern der beiden Bundel Seite an Seite aneinanderlegen, wobei wahr· 
scheinlich die Fasern aus den homologen Retinalpunkten sich paaren. Diese 
Auffassung wird gestutzt durch die Degenerationsbefunde an der Sehbahn 
der Einaugigen. Beim Eintritt in das Ganglion ist bereits eine Umlagerung 
der Fasern in dem Sinne vollzogen, daB gekreuzte und ungekreuzte Fasern sich 

,
- MONOCULAR VISION-

·Ii:, .-BINOCULAR VISION_ 
:. IN THE 

:: •• EXTERNALGENICULATE BODY. 

Abb.38 . 
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Abb. 39. 

. \bb. 38 n. 39. Projektion des monokularen nnd binoknlal'en Gesichtsfeldes vom Kaninchen uod 
Affen auf den anGeren Kniehocker. (Nach ZEEMAN nod BnouwER). 

intim miteinander gemischt haben, und man sieht deshalb im au Beren Kniehocker 
del' Einaugigen gut gefarbte normale und ganz dunne bleiche ungefarbte Fasern 
unmittelbarnebeneinander liegen. Lokalisatorischgilt fUr die so gemischten Fasern 
die Quadrantanordnung del' Netzhaut. In Band 3 und 4 seiner Hirnpathologie hat 
HENSCHEN (a) je einen Fall von klinisch gut beobachteter Quadranthemianopsie 
(Fall Esche durch WILBRAND perimetriert und Fall Per Jonsson) bearbeitet 
und beide Male ubereinstimmend eine Faserbeziehung del' dorsalen Halfte der 
Retina zu dorsalen und dorsomedialen Abschnitten des Kniehockers festgestellt. 
In gleicher Richtung liegen nun aber auch die Ergebnisse der experimenteU 
physiologischen Untersuchungen von ZEEMAN und BROUWER (a) beim Tier 
(Abb. 38) und speziell beim Affen (Abb. 39 u. 40). 
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Verletzungen der Netzhaut wurden wie in den fruher erwiihnten Versuchen 
(8. 399) unter Kontrolle des Augenspiegels gesetzt und nach einer Zwischenzeit von 
18 Tagen am MARcHI-Priiparat verfolgt. Es wurden sowohl Defekte in allen vier 
Quadranten der Netzhaut unter 8chonung der Macula, als auch solche der Macula 
selbst unter 8chonung ihrer Umgebung erzeugt. Zum exakten Vergleich diente 
eine 8chnittserie des zentralen Nervensystems von einem Fall, wo das eine Auge 
vollig entfernt worden war. Als Ergebnis wurde gefunden, daB die dorsalen 
Quadranten der Retina beim Affen in medialen, die ventralen Quadranten in 
lateralen Teilen des iiuBeren Kniehockers projiziert sind. Die Macula selbst 
beansprucht im iiuBeren Kniehocker einen groBeren umschriebenen Bezirk als 
in der Netzhaut, so daB sie zwar zwischen den anderen Teilen del' streng proji
zierten Retinalquadranten liegt, teilweise abel' Nachbargebiete uberschneidet, 
d. h. in Nachbargebiete ubergreift. 

Was den Vergleich mit den Befunden am Menschen angeht,' so stehen sich 
bekanntlich die Theorien v. MONAKOWs und HENSCHENs schroff gegenuber. 
Der erstere nimmt eine AufWsung der Reizfigur im iiuBeren Kniehocker an, 

.-ABOVE la-UNDER lml- MACULA (ABOVE) m'l-MACUL A (UNDER) CAUDAL 
-MONOCULAR (ABOVE) - MONOCULAR tUNDER) 

Abb. 40. Projektion der verschiedenen Teile der Netzhaut auf den aul3eren Kniehocker bei den 
Affen. (Nach ZEEMAN und BROUWER.) 

Obere Netzhauthalfte (Above). untere Netzhauthalfte (Under), oberer Maculaabschnitt (Macula 
above). unterer lIIaculaabschnitt [Macula (under)]. obere Halfte des monokularen Halbmondes 

[Monocnlar (above)], untere HIHfte des monokularen Halbmondes [Monocular (under)]. 

und demzufolge keille umschriebene Lokalisation der Macula in den primiiren 
optischen Zentren. Del' letztere dagegen behauptet eine Erhaltung del' Reiz
figur del' Netzhaut im iiuBeren Kniehocker und demzufolge eine strenge Lokali
sation der Macula in den primiiren optischen Zentren. BROUWER und ZEEMAN 
stimmen auf Grund ihrer eigenen Untersuchungen der letzteren Auffassung zu 
und betonen ausdriicklich: HENSCHEN hat recht, bestimmte Teile der Retina 
sind auf bestimmte Teile des Corpus geniculatum externum projiziert. Dahin 
gehort auch die Macula. Die in der Literatur niedergelegten Angaben daruber 
lassen diesen 8chluB auch fiir den Menschen zu. Die Versuchsergebnisse am 
Affen befinden sich im besten Einklang mit del' Lokalisation der Macula im 
~iuBeren Kniehocker beim Menschen, wie sie RONNE bei Intoxikationsamblyopien 
vorgefunden und dargestellt hat. Die wider Erwarten groBe Ausdehnung des 
Lokalisationsbezirkes im iiuBeren Kniehocker entspricht dem Zellreichtum in 
der Macula der Netzhaut. Die Annahme HENSCHENS, daB diese Lokalisations
stelle im Kniehocker dorsal gelegen sei, liiBt moglicherweise an dem von HEN
SCHEN selbst angefUhrten FaIle eine Korrektur in dem 8inne zu, daB diese 
Lokalisationsstelle auch in medialen Teilen, so wie sie experimentell beim Affen 
gefunden wurde, liegen kann. Ein von WINKLER mitgeteilter Fall von partieller 
Zerstorung des iiuBeren Kniehockers durch eine Blutung liegt ebenso in der 
Richtung der fUr den Mfen geltenden Lokalisation. Jedenfalls kann kein Zweifel 
daruber bestehen, daB die von BROUWER und ZEEMAN mitgeteilten Ergebnisse 
wegen der 8auberkeit der Technik und der Eleganz ihrer Darstellung zu den 
bestfundierten gehoren, die wir besitzen. 
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Trotz der mir auferlegten Beschrankung auf die mittelbar oder unmittelbar auf mensch. 
liche Verhaltnisse anwendbaren Ergebnisse sei doch der Hinweis gestattet, daB die Differenz 
der Befunde an Kaninchen und Katze im Vergleich zum Affen und Menschen recht erheb· 
lie he sind und erneut vor einer unbedenklichen Ubertragung der Tierergebnisse auf den 
Menschen warnen. Die Vorarbeiten ZEEMANS und BROUWERS ergaben schon beim Kaninchen 
sic her naehzuweisende Lokalisationen bestimmter Netzhautabschnitte auf bestimmte 
Teile des auBeren Kniehockers, aber die Projektion war eine andere, als man hatte erwarten 
sollen. Sie erfolgt in einer beim Affen und Menschen nicht vorhandenen formlichen Umkehr 
der Verhaltnisse. Die obere Retinahalfte liegt immer ventral von der unteren. Weiter 
haben die Fasern aus der tempomlen Halfte mehr die Neigung, medial im Corpus geni. 
eulatum externum zu enden, die nasalen mehr lateral. Die vier Trennungslinien stehen im 
Corpus geniculatum externum nicht genau horizontal und vertikal. Die nasalen Quadranten 
schieben sieh an mehreren Stellen etwas unter die temporalen. Man erkennt unter anderem 
die merkwiirdige Tatsache, daB einige Quadranten eine breite Beriihrungsflache miteinander 
haben, wahrend dies bei andcren nicht der Fall ist. BROUWER erscheint dies durch das 
Gesetz der Neurobiotaxis ARlENS KApPERS' in befriedigender Weise erklart. Denn die 
Quadranten, welehe oft zugleich durch optische Impulse gereizt werden (z. B. temporal 
unten und nasal unten), beriihren sich hier in den primaren optischen Zentren iiber eine 
groBe Breite, wahrend andere dies kaum tun. Das gilt aueh fiir das Corpus quadrigeminum 
anterius, wo auch die oben beschriebene gewisse Umkehrung statthat. 

b) Del' obere Vierhugel. 

lch habe oben bereits Gelegenheit genommen, den oberen Vierhugel und 
den auBeren Kniehocker nach dem Vorgange von RIESE als photostatisches 
und photognOf'ltisches Organ unter den primal' optischen Zentren einander 
gegenuber zu stellen. Bei den Fischen hoch entwickelt erhiilt del' obere Vier· 
hugel von der Netzhaut her eine strenge Projektion in der beim Menschen nicht 
mehr zu erwartenden Lageumkehr der Quadranten. LUBSEN (zitiert bei BROUWER 
und ZEEMAN) fand bei den Fischen, daB die oberen Abschnitte der Retina im 
Tectum opticum unten und die unteren Abschnitte oben, die vorderen Sektoren 
der Retina hinten, die hinteren mehr nach vorn lokalisiert seien. Uber die 
Projektionsverhaltnisse beim Menschen ist noch gar nichts bekannt, und die 
Gewinnung von Anhaltspunkten darliber in del' Tierreihe besonders schwierig, 
weil mit del' Verschiebung des Schwerpunktes von del' Photostatik zur Photo· 
gnosis unter Ubernahme von Stellreflexen durch die Rinde im oberen Knie· 
hocker regressive Veranderungen vor sich gehen, die der Entwicklung des Neo· 
palliums und des Kniehockers indirekt proportioniert sind. Die Exaktheit der 
optischen Einstellreflexe am Auge, deren Abhangigkeit vom oberen VierhugeI 
erwiesen ist, erfnrdert aber auch beim Menschen eine solche Projcktion, und zwar 
wegen des passiven Verhaltens del' Macula bei diesen V organgen, also unter 
AusschluB del' Maculafasern. In del' Tat ist von einem Verlauf del' Maculafasern 
nach dem oberen Vierhugel bisher nichts bekannt geworden. Es ist anzunehmen, 
daB die Projektionsfasern aus dem Tractus opticus durch die Markkapsel des 
auBeren Kniehockers und den Vierhugelarm nach dem oberen Vierhugel gelangen. 
Es ist auch an einen, anatomisch allerdings noch nicht bestatigten Weg durch 
den Thalamus und das zentrale Hohlengrau gedacht worden (Pupillenfasern). 

Die Faserverbindungen zwischen oberem Vierhugel und Rinde sind afferent 
und efferent anzunehmen. 

Eine corticofugale Bahn nach dem oberen Vierhugel verlauft im Stratum 
sagittale internum. Das hat POLJAK an schonen Experimcnten bei der Katze 
neuerlich wieder erwiesen. Eine ausgezeichnete anatomische Darstellung des 
oberen Vierhugels, auf welche ich mich hier bezichen kann, ist durch WINKLER 
erfolgt (Abb.41 u. 42) und in seinem "Manuel de Neurologie" ausfUhrlicher 
nachzulesen. Es liegen von ihm experimentelle Untersuchungen am Kaninchen 
nach MARcHI.Praparatcn yor und auBerdem del' Vergleich des normalen Hirn· 
praparates mit Befnnden an einer 70jahrigen Frau, die kurze Zeit nach del' 
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Geburt erblindet war. Zell- und Faserpraparat aus dem oberen Vierhiigel des 
Menschen lehren iibereinstimmend, daB man recht gut acht Schichten im Gang
lion unterscheiden kann: 

1. Das Stratum zonale an der Oberflache. 
2. Das Stratum griseum superficiale. 
3. Das Stratum medullare superficiale. 
4. Das Stratum griseum mediale. 
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Abb. 42. Dcr obore VlcrhUgel vom MCllIlchon. (NlUlh C. WINKLER. ) 

5. Das Stratum medullare mediale. 
6. Das Stratum griseum profundum. 
7. Das Stratum medullare profundum. 
8. Das Stratum griseum peri-ependymale. 
Die optischen Fasern treten lateral in einer Einkerbung zwischen oberem 

und unterem Vierhiigel an das Ganglion heran und nehmen die oberfIachlichen 
Schichten als optischen Anteil in Anspruch. 1m Stratum zonale enden ganglio
petale Fasern aus der Rinde. Es bleibt daher intakt bei Durchtrennung des 
Tractus opticus und degeneriert naeh Zerst6rung groBerer Gebiete des Occi
pitallobus. Das Stratum medullare 8uperficiale, welches dorsal vom Stratum 
griseum superficiale und ventral vom Stratum griseum mediale flankiert wird, 
enthalt zweierlei Fasern: afferente Fasern aus dem Tractus opticus zum Stratum 
griseum superficiale und efferente aus dem Stratum griseum mediale. 
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Zellpraparate zeigen, daB das Stratum griseum super/iciale aus zwei Schichten 
gebildet wird. In der Peripherie findet man Korner, sehr kleine Zellen, welche 
in radiaren Reihen angeordnet sind. Von der Seite des Stratum medullare 
superficiale her werden die Zellen groBer und liegen unregelmaBig. Zwischen 
den Fasern des Stratum medullare superficiale selbst findet man noch einige 
groBe Zellen. Dann kommt das Stratum griseum mediale, dessen obere Schichten 
auch aus kleinen Nervenzellen gebildet werden. In seinen tieferen Schichten 
finden sich dagegen die umfangreichsten Zellen des vorderen Vierhugels uber
haupt, obwohl es groBe Zellen auch im Stratum medullare mediale und im Stra
tum griseum profundum gibt. Fur das Stratum medullare mediale haben v. Mo
NAKOW und WINKLER ubereinstimmend nachgewiesen, daB es infolge alter 
Herde im Occipitalhirn atrophisch wird. Gleichzeitig konnte man auch eine 
tiefgehende Veranderung oder das Verschwinden der Zellen im Stratum griseum 
mediale feststellen. Die funktionelle Bedeutung des Stratum griseum pro/undum 
und Stratum medullare pro/undum ist noch unklar. Das letztere steht in Ver
bindung mit der hinteren Kommissur, umgibt - ebenso wie die fontaneartige 
Haubenkreuzung - die graue periependymare Zone und bildet in der Raphe 
die dorsale Kreuzung des Tegmentum (MEYNERTSche Haubenkreuzung). Ein 
System von Bogen- und Radiiir/asern durchsetzt die tiefen Schichten des oberen 
Vierhugels und gibt Bahnen aus dem oberen Vierhugel zum Oculomotorius
kern, sowie zum pradorsalen und dorsalen Langsbundel den Ursprung. Auch 
stammen tectobulbare, tectopontine und tectoretikulare (zur Substantia reti
cularis ziehende) Faserzuge aus dieser Gegend, uber deren VerIauf und Ende 
beim Menschen Naheres noch nicht bekannt ist. Ein aus feinen Markfasern 
bestehendes Bundel aus dem vorderen Vierhugel zur lateralen Schleife hat HELD 
beschrieben. Es zieht an der AuBenseite des vorderen Vierhugels herab und 
verIiert sich in die laterale Schleife. "Gesetzten Falles, daB es sich mit der 
(gleich- oder ungleichnamigen) oberen Olive verbindet, wiirde hiermit - also 
in der lateralen Schleife - eine Reflexbahn vom Optikus auf den Nervus 
abducens gegeben sein konnen, da die obere Olive wohl zweifellos mit dem gleich
seitigen Abducenskern verbunden ist." 

3. Die Sehstrahlung. 
a) Die Top 0 graphie und Anatomie im gro ben. 

Der zentrale, d. h. der letzte corticopetal gerichtete Abschnitt der Sehleitung 
verlauft in der sog. GRATIOLETschen Strahlung, einer sagittal gestellten kugel
segmentartigen dicken Faserschicht, in deren Konkavitat das Unterhorn und 
Hinterhorn des Seitenventrikels liegt, wahrend dessen Konvexitat sich der 
Form der lateralen Oberflii,che der GroBhirnhemisphare anpaBt. In der GRA
TIOLETschen Strahlung liegen von auBen nach innen drei Schalen (Strata sagit
talia) aneinander geschichtet: das Stratum sagittale externum, das Stratum 
sagittale internum und das Stratum sagittale mediale in dtlr klassischen Be
zeichnung nach SACHS (Abb. 43 u. 44). Diese drei Schichten schieben sich in 
oralen Abschnitten mehr oder weniger durcheinander, sind im mittleren Ab
schnitt gut gesondert und verwerfen sich im caudalen Abschnitt wiederum 
gegeneinander derart, daB das Stratum sagittale externum von einem Stratum 
sagittale extremum uberzogen ist. Die geniculo-corticalen Fasern verlau/en 
durchaus im Stratum sagittale externum. Die gemeinhin als Fasciculus longi
tudinalis inferior BURDACHS bezeichnete Faserpartie des Stratum sagittale 
externum gehort zur Sehstrahlung und bildet den ventralen Saum derselben. 
Solange man das nicht wuBte, galt das Stratum sagittale internum als Radiatio 
optica propria und der Fasciculus longitudinalis inferior als ein langes Asso
ziationssystem zwischen Occipital- und Temporalhirn. Dieser Irrtum ist aber 
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erkannt. Das Stratum sagittale internum fiihrt corticofugale Fasern und degene
riert absteigend (Abb.45 u. 46). FLECHSIG betrachtete das Stratum sagittale 
externum und internum als funktionell zusammengehorig und fiihrte daHir 
die Bezeichnung primare und sekundare Sehstrahlung ein. Spatere Unter
suchungen lieBen jedoch fiir die im Stratum sagittale internum verlaufenden 
corticofugalen Systeme ein groBeres Ursprungsgebiet erkennen als die mit del' 
Area striata ausgestattete Rinde der Regio calcarina. Der Faserverlauf liiBt 
sich zum Teil in den Thalamus (Radiatio thalamica) zum Teil in den Stamm 
verfolgen (Anteil des TtjRKschen Biindels). Wir wissen noch nicht, wieviel 
von der sekundaren Sehstrahlung FLECHSIGs als motorisch optisch, d. h. als 

Aut. ,[ I. FOl'lll Ullll j,'aoCL"\"erlauf uer 8chlllarklalllcllc llach 1'1<'E11<'E1<. 
Ul'spl'ung des Stielfachers aus del' inneren Kapscl. K Temporales Knic del' Sehstrahlullg-. Verlallf 
dcs dorsalen Saumes del' Sehmarklamelle nach cuudalen Abschnitten, des ventralen Saumes nach 
oralen Abschnltten del' Sehsphare. lJ Balken. L Linsenkern. nc Nucleus caudutus. th Thalamus 
optieus. col Von del' Basis des Gchirns aus vorgctriebenes Rillliengruu del' Fissura collateralis. 

cui Hiichste Erhebnng (Culmen) der eben genannten Crista intern", fissurn, collatcrulis. 

conjugiertes Strangpaar zur sensorisch optischen Bahn anzusprechen ist. Das 
Stratum sagittale mediale ist die Ventrikeltapete und enthalt vorwiegcnd Balken
fasern. 

Wenden wir die Aufmerksamkeit nunmehr wieder dem Stratum sagittale 
externum zu. Mit dem Austritt der corticopetal gerichteten Fasern aus dem 
auBeren Kniehocker hat die Sehbahn ihre geschlossene drehrunde Form, wie sie 
sich im Nervus opticus und Tractus opticus darbot, aufgegeben. 1m Stielfacher 
breitet sic sich 7.l1r 8ehmarklamelle (PFEIFER) aus (Abb.47) . Die Ursprung,.,
leiste des Stieles liegt entsprechend del' Neigung der vorderen ::->attelfliiche de,., 
auBeren Kniehockers schrag von inncn oben hinten nach auBen unten Yom. 
Am lateralen Austritt aus dcr irmercn Kapsel trifft man die Schmarklamelle 
bereits breit ausgezogen und in zunehmcnder ::->teilaufrichtung im Quer::;chnitt 
der Vertikalstellung angcniihert an. Der dorsale Saum der Sehmarklamelle 
steigt gam steil auf und verIant die innere Kapsel in del' Regel in Hohe des 
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oberen Inselrandes, Stabkranzanteile des Gyrus fornicatus und des Gyrus 
centralis posterior als Leitseil benutzend. Individuell variierend verHiuft dieser 
Saum nun entweder horizontal oder leicht ansteigend oder im Bogen (mit der 
Konvexitat nach oben) caudalwarts, iiberbriickt den Ventrikel an der Ursprungs
stelle des Unterhorns und wechselt iiber eine jochartige Eindellung des Rinden
graues von der hier vorspringenden Fissura parietooccipitalis in den Markraum 
des Cuneus hiniiber, um nunmehr bald £lacher, bald steiler, je nachdem das 
"obere Joch" oder das "untere Joch" - die Formanalyse des aus der Median
ebene vorspringenden Rindengraus der Fissura parietooccipitalis ergibt namlich 
in der Regel zwei iibereinander gelegene Eindellungen - als Eintrittspforte 
benutzt wurde, durch das Mark des Cuneus hindurch schrag von vorn oben 
nach hinten unten abzufallen und in caudalsten Abschnitten des Occipitalhirns 
zu enden (Abb.47). Von der Faserabgabe an die Area striata solI spater die 
Rede sein. 

Der ventrale Saum der Sehmarklamelle liegt in der inneren Kapsel ventralen 
Teilen der Horstrahlung dicht an und verlauft mit dies en sublentikular, beim 
seitlichen Austritt aus der inneren Kapsel zwischen sich und der Horstrahlung 
die vordere Kommissur durchlassend um nunmehr getrennt von ihr mit Stab
kranzanteilen des Gyrus hippocampi nach vorn auBen unten, also in der Rich
tung nach dem Schliifenpol, abzusteigen, das orale Ende des Seitenventrikels 
in scharfem Bogen zu umkreisen (temporales Knie der Sehstrahlung) und sich 
alsbald in den vorgebildeten Spalt einzurollen, der zwischen dem Ventrikel
boden des Unterhorns und der von der Hirnbasis her sich vorwolbenden Fissura 
collateralis vorhanden ist, auf dies em Wege sich standig entlastend durch Ab
gabe von Stabkranzteilen zum Gyrus hippocampi. Die Fasern des ventralen 
Saumes der Sehmarklamelle find en ihr friihzeitiges Ende in oralsten Abschnitten 
der Area striata, jenem unpaarigen Teil der Calcarinalippen, durch den der 
vordere Abschnitt der Unterlippe dsn mehr zuriickstehenden vorderen Abschnitt 
der Oberlippe oft weit iiberragt. Zwischen diesen extremen Grenzen des dor
salen und ventralen Saumes liegt das Kontinuum der Sehmarklamelle ausgespannt. 
In der Gegend des Stielfachers formt sie den der inneren Kapsel zugekehrten 
Teil yom Sehhiigel vollig ab, sie erhalt sublentikular eine Impression durch 
die vordere Kommissur, von allen Seiten wird sie durch die in den Markkorper 
vorspringenden Hocker und Leisten des Rindengraues eingedellt und eingebeult: 
von unten her durch die Kollateralfurche, von der Seite her durch die obere 
Temporalfurche, von oben her durch die Interparietalfurche und von hinten 
her durch die Occipitalfurche. Nirgends aber kommt es dabei zu einer Perfo
ration, immer entstehen nur Digitationen und Impressionen. Die Annahme 
neuerer Autoren von der funktionellen Zweiteilung der Sehleitung nach dem 
Cortex ist anatomisch durch nichts gerechtfertigt. Die Sehmarklamelle bildet 
ein einziges Kontinuum. In oralen Abschnitten erhalt sie eine IOffelformige 
Gestalt dadurch, daB sie durch das Inselgrau, welches wie ein Hochplateau 
in den Markraum hineinragt, der AuBenflache des Ventrikels so dicht aufgepreBt 
wird, daB sie das Unterhorn desselben als Matrize ab£ormt. Caudalwarts yom 
hinteren Inselrande weitet sich der Raum betrachtlich, und dementsprechend 
nahert sich die Sehmarklamelle in Anpassung an die Konvexitat der Hirnober
flache mehr der Hohlschale einer Kugel. In dies em Abstand yom auBeren 
Kniehocker liegt nun schon der dorsale Saum der Sehmarklamelle im oberen 
bzw. im unteren Joch der Binnenleiste der Scheitelhinterhaupt£urche. Der 
ventrale Saum hat sich bis dahin in den schmalen Spalt unter den Ventrikel
boden hineingerollt und mit der Faserversorgung jenes Teiles der Fissura cal
carina begonnen, wo der orale Teil der Unterlippe der Oberlippe noch nicht 
paarig gegeniibersteht. In der Hohlung dieser machtigen Schale, die in der 
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Form sich der Hemispharenoberflache anpaBt und zu ihr parallel verlauft, 
liegt das Ventrikelsystem eingebettet. Die Einstrahlung der optischen Fasern 
aus dem ventralen Saum in oralste Abschnitte der Unterlippe der Fissura cal
carina ist ganz natiirlich und unkompliziert. Von dem Punkte an, wo der Unter
Iippe die Oberlippe paarig gegeniibersteht, wird der WeiterverJauf der Sehmark
Jamelle aus zwei Ursachen kompliziert. Einmal vcrjiingt sich die Hcmisphiire 

(lI'U$ 

Abb. 48. Basale Duplikatur der Schmarklamelle in einem schrag von hinten oben nach vorn unten 
abfallenden Frontalschnitt aus dem Gehirn cines 5'/, !\ion ate alten Kindes. Schnittebene etwa 30 Grad 
zur Horizontalen geneigt, zwischen Kleinhirn und Balkensplenium hindurchgehend und den hinteren 
Vierhiigel (cqp) und die Briicke (1') 8chneidend. Die basale Duplikatur der Sehmarklamelle hangt 
lateral schwer von der Kuppe der von der Basis des Gehirns aus in den !\iarkkorper vorgetricbenen 
Fissura collateralis herab (crist. into liss. col.). Die Hauptmasse dcr Fasern liegt im Gegensatz zu 
weiter oralwarts gelegenen Schnitten im ventralen Teil dieser Duplikatur. !\ian beachte. daB sieh ven
tral und ventrolateral noch Fasern anderer Dignitat anlegen, die auch sagittal verlaufen. T, Ta. 
zweite und dritte Schlafenwindung. A Gyrus unguluris. Pr Praecuncus. Glus Gyrus fusiformis. 
Gling Gyrus lingualis. crist. into tiss. col. Crista interna des Rindengraues der Fissura collateralis. 

caudalwarts durch Verkiirzung der Breiten- und Hohendimension und wird 
zum langausgezogenen Konus, zum anderen ragt das Hinterhorn des Ventrikels 
als Verkehrshindernis in dies en Konus hinein. Beides fiihrt zu einer machtigell 
Verwerfung des gesamten :Fasersystems bzw. einer bizarren Deformation der 
Sehmarklamelle. Als sei die schalenfOrmige Lamelle fur den konischen Bau des 
Occipitalliims zu groB angelegt, erhalt sie von unten her nicht nur durch die 
Gipfelliohe der Binnenleiste der Parallelfurche (Fissura collateralis) ihre grofJe 
nap//ormige Impression (Abb.48), sondem hangt in einer Duplikatur sogar 
lateralwarts von dieser Kuppe oft weit noch herab (basale Duplikatur der 
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Sehmarklamelle). Das Hinterhorn vom Ventrikel wird im Markraum des Occipital
hirns von der Sehmarklamelle formlich umhullt und erscheint auf dem Frontal
schnitt kranzformig von ihr umgeben. 

Die Besetzung einzelner Windungen des Occipitalhirns mit Fasern aus der 
Sehmarklamelle vollzieht sich nun so, daB der dorsale Saum nach dem Occipital
pol verlauft. Nach seinem Eintritt in den Markraum des Cuneus durchzieht 
er diesen in schrager Richtung von innen oben nach auBen unten in der Weise, 
daB er in der Gegend der Spitze des Hinterhorns vom Ventrikel das Niveau des 
Furchengrundes der Calcarina erreicht und sich alsbald lateralwarts facherformig 
ausbreitet, entsprechend einem hirtenstabformigen Verlaufe der Fissura cal
carina um den Occipitalpol herum. Myelogenetische Praparate zeigen, daB 
yon dem dorsal en Saum del' Sehmarklamelle caudalwarts zunehmend Fasern 

Abb. 49. Realisierung der erwogenen Verlaufsform mit hufeisenfiirmigem Eintritt der Sehstrahlung 
in den Cortex. Obere Etage nach oralen Abschnitten der Oberlippe, mittlere Etage nach caudalen 
Abschnitten der Ober· und Unterlippe, untere Etage nach oralen Abschnitten der Unterlippe der 
Fissura calc:1rin:1 (vertikale Gliederung der cortical en Sehsphare im Sinne von HENSCHEN). B Balken. 

L _Linsenkern. nc Nucleus caudatus. th Thalamus opticus. ca Commissura anterior. 

nach dem Furchengrund der Calcarina hinabgleiten in Ubereinstimmung mit 
der Auffassung von LENZ, daB bis dahin ein von der Polkappe ausgehendes 
keiiformiges Gebiet der corticalen Macula sich oralwarts erstreckt. Das Herab
ziehen der Fasern erfolgt in den schmalen Markraum hinein, der zwischen 
Furchengrund und dem Ventrikelhinterhorn bzw. dessen Ependymzipfel sich 
befindet. Das mittlere und untere Stockwerk des Stratum sagittale externum 
stattet die Ober- und Unterlippe der Fissura calcarina mit Fasern aus. Der End
auslauf ist anatomisch noch nicht ganz sichergestellt und variiert moglicherweise 
mit der wechselnden Lage des Hinterhorns vom Seitenventrikel, dessen Epen
dymzipfel gelegentlich hoch oben im Markraum der Oberlippe der Fissura 
calcarina vorgefunden wird. 1ch habe deshalb angenommen, daB die Fasern 
fUr die Oberlippe der Fissura calcarina unter dem Ventrikelhorn hinweg an 
ihren Bestimmungsort gelangen, was die anatomischen Verhaltnisse gestatten 
und nahelegen. V. MONAKOW hat gemeint, daB sie uber den Ventrikel hinweg 
dorthin laufen, kannte damals allerdings die Komplikation des Verlaufes mit 
dem wahrscheinlich als Maculafasern anzusprechenden System noch nicht. 
Mit der Moglichkeit, daB die Faserausstattung der Oberlippe der Fissura calcarina 
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auch tiber den Ventrikel hin erfolgt, muB gerechnet werden. Besser sind wir 
tiber die Einstrahlungsverhaltnisse der Sehmarklamelle in die Unterlippe der 
Fissura calcarina unterrichtet. Rier besteht kein Zweifel, daB der ventrale 
Saum mit der Ausstattung des oralen Abschnittes der Area striata bcginnt 
und zunehmend dorsal gelegene Fasern caudalwarts nachrticken. Die ana
tomischen Verhaltnisse sind deshalb hier tibersichtlicher, wei I die Area striata 
sich in der Unterlippe weiter nach vorn erstreckt als in dem dorsal ihr paarig 
gegentibertretenden Cuneusstiel der Oberlippe. Einer Auffassung, daB die 
sensorisch optische Leitung in ihrem Endausbreitungsbezirk tiber die Area 
striata hinausreiche, hat die Anatomie bisher keine Sttitze zu geben vermocht. 
AuBer der hier vorgetragenen Verlaufsform habe ich in einer ausfiihrlichen Ab
handlung tiber den zentralen Abschnitt der Sehleitung noch andere Verlaufs
moglichkeiten erwogen und darzustellen versucht. Unter ihnen erfreut sich 
die mit der Annahme eines hufeisenformigen Eintritts der Sehstrahlung in den 
Cortex noch zahlreicher Anhanger, weshalb sie hier kurz auch erwahnt sei 
(Abb. 49). Danach enthalt im Stratum sagittale externum die obere Etage 
die Fasern ftir die Oberlippe der Fissura calcarina, die mittlere Etage die Macula
fasern und die untere Etage die Fasern ftir die Unterlippe der Fissura calcarina. 
Der dorsale Saum der Sehmarklamelle strahlt in orale Abschnitte der Oberlippe 
der Fissura calcarina ein, und zunehmend ventral in der Sehmarklamelle ge
legenc Fasern rticken in der Besetzung der Oberlippc caudalwarts nacho In glei
cher Weise besetzt der ventrale Saum orale Abschnitte der Untcrlippe der Fis
sura calcarina und laBt in der Sehmarklamelle zunehmend dorsal gelegene 
Fasern in der Unterlippe caudalwarts nachrticken. Die Maculafasern in der 
mittleren Etage des Stratum sagittale externum verschmelzen diese beiden 
groBen Systeme miteinander und verlaufen selbst, standig von ihnen flankiert, 
nach caudalen Abschnitten der Fissura calcarina bzw. der Polkappe. Dadurch 
kommt der oben bereits erwahnte hufeisenformige Eintritt der Sehstrahlung 
III den Cortex zustande. 

b) Der Verlauf der Maculafasern in der Sehstrahlung. 

FLECHSIG hat die im Nervus opticus zuerst reifenden Markfasern, die er 
zentral gelegen fand, als Maculafasern angesprochen. Damit schien tiberein
zustimmen, daB von der primiiren Sehstrahlung Fasern der mittleren Etage 
zuerst markreif werden. Nach dem Bekanntwerden der Lokalisation der corti
calen Macula in der Polkappe des Occipitalhirns sehien myelogenctisch danach 
die Annahme des Verlaufes der Maculafasern in mittleren Abschnitten des 
Stratum sagittale externum gerechtfertigt. Der Gedanke, welcher FLECHSIG 
dabei vorsehwebte, ist spater von RONNE offen ausgesprochen worden, "die 
Maculafasern miissen absolut der "alteste" Teil der Sehbahn sein". 1st das 
nun richtig? Keinesfalls. Die hier gcauBerte Ansieht hat zur Voraussetzung, 
daB die Fovea centralis in der Netzhaut Grundstein und Ausgang der Netz
hautentwicklung sei. Das laBt sich aber nicht nur nicht nachweisen, sondern 
das Gegenteil ist bewiesen. Die Fovea centralis ist SchluBstein der Netzhaut
entwicklung. WOLFRUM hat an Netzhautpraparaten vom neugeborenen Kind, 
vom 3 W ochen alten Kind und vom erwachsenen Menschen eindrucksvoll dar
zutun vermocht, daf.l die Fovea centralis des neugeborenen Kindes so unvoll
kommen entwickelte Zapfen enthalt, daB die geringc Brauchbarkeit der Macula 
zum Sehen bei dem neugeborenen Kinde auBer Frage stcht (Abb. 50). Die 
Entwicklung schreitet allerdings nach der Geburt sehr rasch vorwarts, womit 
im Einklang steht, daB der Fusionszwang beim Kinde in der dritten Lebens
woche etwa bemerkbar wird, von der Maculaentwicklung in der Phylogenese 
ganz zu schweigen. 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. I. 28 
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"Wie sich durch ein Studium der Entwicklung der menschlichen Fovea zeigen la/3t, 
kommt die eigentliche Ausbildung der Fovea durch allmahliche Reduktion der inneren 
Netzhautschichten zustande. Diese Reduktion setzt zu einer sehr spaten Epoche des em
bryonalen Lebens ein und beginnt etwa im 7. Monate des fetalen Lebens. Auch beim Neu
geborenen sind die Schichten keineswegs schon so reduziert. daB wir von einer ausgebildeten 
Fovea reden konnen, sondern wir haben hier getrennt nebeneinander laufend noch eine 
Ganglienzellenschichte und eine innere Kornerschichte. Beide sind verdiinnt, jedoch 
durchaus nicht so wie beim Erwachsenen. Die Ganglienzellenschichte ist einreihig, die 
innere Kornerschichte aber immerhin noch 3-4reihig. Ganz iiberraschende Befunde lassen 
sich jedoch an der auBeren Kornerschichte und an den fovealen Zapfen erheben. Die auBere 
Kornerschichte ist einreihig, es Jiegt Korn an Korn im Bereiche der ganzen Fovea. Nirgends 
finden wir Korner iibereinander geschichtet, ja der foveale Bezirk macht sich durch diese 

Abb.50. Netzhaut vom Neugeborenen. (Nach WOLFRUM. ) Tiefe geriiumige Sehgrnbe (Fi). 
Die fetaltransitorische Faserschicht (CuIEvrrz) ist geschwunden, die illllere Kornerschicht verdunnt, 
die Ganglienzellenschicht bis auf eine einfache Reihe reduziert. Die Zapfen stehen auf einer sehr 

unvollko=enen Entwicklungsstufc (s. Pfcilmarke!), aber nnr in der Fovea centralis, 
wahrend in der Peripherie die Stummelform der Zapfen liingst verschwunden ist. 

Verminderung der au/3eren Kornerreihen sogar auffallig im mikroskopischen Praparate 
bemerkbar. Dies kommt lediglieh daher, daB die Zapfen in der Fovea beim Neugeborenen 
eine solche bedeutende Dicke aufweisen, daB ihre Korner nebeneinander Platz haben und 
nieht iibereinander geschichtet zu liegen brauchen. Bei dieser Plumpheit der Zapfen im Ge
biete der Fovea ist natiirlieh aueh ihre Anzahl geringer. Da ihre Dicke mindestens 5 Mikren 
betragt, so wiirden auf der gleichen Flache mindestens 4 Zapfen von Erwachsenen, ja viel
leicht noeh mehr Platz haben. Die Summe der Zapfen auf der gleichen Flache beim Neu
geborenen in der Fovea wird kaum 4000 ausmachen, wahrend es beim Erwachsenen ungefahr 
16000 sind. Dazu kommt noch, daG ein Zapfen in toto hochstens eine Lange von 8 Mikren 
hat, das Innenglied ist ebenso dick wie lang 5 Mikren, das Au/3englied 3 Mikren, wahrend 
in den perifovealen Bezirken die Zapfen bereits eine Lange von 20 Mikren, und dabei eine 
Dicke von 2,5-3 Mikren aufweisen. 

Wir haben also beim Neugeborenen eine Fovea, die nicht nur im Verhaltnis zu der des 
Erwachsenen im anatomischen Aufbau noch recht unvollkommen erscheint, sondern im 
Auge des Neugeborenen selbst ist der foveale Bezirk relativ weniger weit entwickelt als die 
iibrigen Netzhautschichten, speziell diejenigen, welche in direkter Nachbarschaft der Fovea 
liegen. Dnd gehen wir noch etwas weiter zuriick in der Entwicklung, so finden wir beim 
7monatlichen Fetus iiberhaupt noch keine Zapfen in der Fovealanlage, es ist also die ganze 
Entst.ehllng und Entwicklung der Fovea zeitlich sehr spat geriickt. 
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DaB damit eine funktionelle Minderwertigkeit des fovealen Bezirkes hiiehst wahrsehein
lieh verkniipft ist, darauf hat schon v. RIPPEL hingewiesen, eine hoehgmdige zentmle 
Amblyopie des Neugeborenen laBt sieh so allein aus den anatomisehen B{jfunden folgern. 
Jedenfalls ist aueh erst mit der besseren Ausbildung ein funktionelles Ubergewieht der 
Fovea iiber die anderen Netzhautbezirke verkniipft. 

Noeh einen anderen Gedanken aber legen uns diese Befunde nahe. Naeh der Geburt 
muB unbedingt noeh bei dem fortschreitenden Waehstum des Bulbus eine Vermehrung der 
Stabehen und Zapfen in der ganzen Retina stattfinden, besonders aber muB dieses Phanomen 
an den fovefLlen Zapfen sieh gel tend machen, die ja boi der Geburt noeh eine ungemein 
plumpe Form haben. 

Da nun aber von der versehiedenen Feinheit der fovealen Zapfen die Sehseharfe der 
einzelnen Individuen abhangt, so miissen sich diese Eigensehaften erst im posiPmbryonalen 
Leben ausbilden. Es ist also damit 
auch die besondere Sehseharfe ein erst 
naeh der Geburt im Verlaufe des Lebens 
sieh vollziehender Erwerb. 

Bemerken moehte ieh noeh, daB 
meine Untersuchungen noeh iiber den 
Neugeborenen hinausgehen, so hat beim 
6monatliehen Kinde die Fovea zwar 
schon eine Form, die wohl der des Er
waehsenen nahekommt, jedoeh sind die 
Zapfen noeh sehr plump. Jedenfalls 
erfolgt eine voUige Ausbildung erst 
Monate naeh der Geburt." 

Soweit WOLFRUM in seinen 
"Untersuchungen iiber die Macula 
lutea der hoheren Saugetiere". 

Cu 

Noch ein weiteres Argument ist 
hier wichtig. FLECHSIG fand, daB 7', 

die Myelogenese des Tractus opti-
cus sich in zwei zeitlich getremltell 
Etappen vollzieht. Der basale Teil 
eilt Yoran, zogernd folgt ein dorso
medial gelegenes Bundel, welches 
mindestens ein Funftel des Quer
schnittes einnimmt und sich nach 
der Geburt nicht nur durch schwa
chere Farbbarkeit, sondern auch 
durch bcsondere Feinheit des FaseI'
kalibers noch abhebt. .FLEOHSIG 
hat dieses Biindel zur GUDDEN-

Abb. 51. J.'rontabchnitt aus dem Gchil'll cines 16 Tagc 
alten Kindes. Linke TIemisphiil'e. Dor8ale Etage del' 
Sehmarklamelle (l\Iaculaf"8crn?) markunreif und 
faserarnl. F. calc. Fissnra calcarin<l. Cu, Cunens. 
Pr Praecuneus. "YentrikeL G.lina. Gyrus lingualis 

G.jus. Gyrus fnsifol'1I1is. A Gyrns angularis. 
'1'2 ':Ps Z,veitc und urittc Tmnporahvindung. 

schen Kommissur gerechnet. Inzwischen ist aber nun zweifelhaft geworden, 
ob der Mensch iiberhaupt eine GUDDENsche Kommissur besitzt. WINKLER u. a. 
lehnen ihr V ol'kommen auf Grund pathologisch anatomischer Befunde beim 
Menschen abo Aber auch weun sie beim Mensehen yorhandC'n sein wurde, ware es 
doch reeht verwunderlich, daB dieses phylogenetisch sichC'r alte System so spat 
und im Tractus opticus zuletzt markreif werden solIte. Das widerspricht einer 
Grundregel der Myelogenese iiberhaupt. Dagegen entspricht eH naturlich dureh
aus den Erwartungen, wenn die Maculafasern del' Reifung del' Fasern fUr die 
Netzhautperipherie naehfolgen. Ieh nehme deshalb an, daB es Hieh bei diesem 
spiitreifendcll Biindcl urn Maeulafascrn handp,lt. Dip, Lokalisation stimrnt mit 
den experimentellen Ergebnissen beim Affen in den neuesten Arbeiten von 
ZEEMAN und BROUWER auffallend iiberein. Die Myelogenese weiterhin als 
Wegweisel' genommen, konnen nun abel' auch die zuel'st markreif werdenden 
Fasern in del' mittleren Etage des Stratum sagittale externum nicht ::\iaeula
fasern sein. Der zuletzt markreif werdende Absehnitt der Sehmarklamelle ist 
die dorsale Etage (Abb. 51). In einer Frontalsel'ie von einem 16 Tage alten 

28* 



436 R. A. PFEIFER: Die nerviisen Verbindungen des Auges mit dem Zentralorgan. 

Kinde, welche dieses Entwicklungsstadium sehr schon zeigt, fand ich Ober
und Unterlippe der Fissura calcarina bereits mit Markfasern reichlich ausge
stattet, wahrend der Furchengrund noch vollig frei davon war. Dabei lieBen 
Frontalschnitte durch die Polkappe bereits eine Aussaat feinster Fasern iiber 
den ganzen Querschnitt erkennen. Daraus ist zu schlieBen, daB das Macula
gebiet nicht nur oralwarts an den Furchengrund der Fissura calcarina heran
reicht, sondern die Polkappe in gewissem Umfange Deckgebiete fiir zentrale 
und periphere Netzhautgebiete enthalt. 

Gegen meine Auffassung, daB die Maculafasern in der dorsalen Etage der Sehmark
lamelle lokalisiert seien, hat neuerdings nun PUTNAM (a, c) Einwande erhoben, die ich nicht 
anzuerkennen vermag. Er sagt unter anderem, daB bisher kein Fall bekannt geworden sei, 
in welchem eine Lasion in der Unterlippe der Fissura calcarina eine Degeneration im oberen 
Teil des Stratum sagittale externum hinterlassen habe oder umgekehrt, was allein schon 
geniige, die Unzulanglichkeit der PFEIFERschen Hypothese zu beweisen, nach welcher 
Fasern aus beiden Lippen der Fissura calcarina nach der "unteren Ecke" des frontalen 
Sehstrahlungsquerschnittes, d. h. unter dem Hinterhorn des Ventrikels hinweg, verlaufen 
sollen. Die obere Etage versorge vielmehr die Oberlippe und die untere Etage die Unter
lippe. Dem miichte ich entgegenhalten, daB aus der wechselnden Querschnittdicke des 
Stratum sagittale externum zu schlieBen ein spiraliger Verlauf der Fasern von vorn oben 
nach hinten unten anzunehmen ist. Die Faserabdrangung nach hinten unten ist sogar sehr 
stark ausgesprochen in allen Fallen, wo eine basale Duplikatur der Sehmarklamelle vor
handen ist. Wenn aber ein Faserverlauf iiber das Hinterhorn hinweg zur Oberlippe sich 
ergeben sollte, was ich durchaus nicht fiir ausgeschlossen erachte, so andert das an der 
Grundauffassung des Faserverlaufes, wie er von mir angenommen wird, erdenklich wenig. 
Der typische Frontalschnitt durch die Sehmarklamelle im Occipitalhirn ist niemals ein 
nach der Medianseite hin offenes "E", sondern ein auf dem Kopf stehendes Digamma, 
also von dieser Form: 1::. Der nach oben gerichtete Stiel desselben enthaIt nach meiner 
Ansicht die Maculafasern, welche im dorsalen Teile der Sehmarklamelle verlaufen. Unter 
Aufzeigung der hier vorkommenden Variationen habe ich nachgewiesen, daB dieser dorsale 
Saum den Markraum der Oberlippe der Fissura calcarina passiert. PUTNAM hat nun ferner das 
Wachsplattenmodellierverfahren zur Widerlegung von mir geauBerter Ansichten herange
zogen. Der hohen Bewertung dieses Verfahrens in bezug auf Genauigkeit der Darstellung kann 
ich nicht beipflichten. Es ist z. B. undenkbar, den dorsalen Saum der Sehmarklamelle in 
oralen Abschnitten von Stabkranzanteilen der hinteren Zentralwindung und des Gyrus forni
catus zu trennen. Das kann nur willkiirlich erfolgen, und eben aus diesem Grunde habe ich 
das Plattenmodellierverfahren, nach welchem das von mir friiher verwendete Rindengrau 
eines Gehirns in 9facher VergroBerung hergestellt worden war, als zu ungenau wieder auf· 
gegeben. Der individual anatomische Wert eines Wachsplattenmodells geht aber viillig ver
loren, wenn man die Darstellung einer rechten Hemisphare benutzt, wie es PUTNAM tut, um 
die an einer linken Hemisphare erhobenen Befunde darin einzutragen. Was endlich den Verlauf 
einer sekundaren Degeneration angeht, welche von einem Herdchen der Oberlippe der Fissura 
calcarina herriihrte und an der Grenze zwischen oberem und mittlerem Drittel des Stratum 
sagittale externum verlief, so kann ich darin keinen Beweis gegen meineAuffassung erblicken. 
Ein Perimeterbefund lag nicht vor. PUTNAM nimmt an, daB dieses Biindel der dorsale Saum 
der Maculafasern sei, welche nach ihm die mittlere Etage einnehmen. Was hindert uns, 
dieses Biindel als den ventralen Saum des dorsalen Abschnittes der Sehmarklamelle zu 
betrachten? Dann spricht der Fall sogar fiir mich. Zieht man die Neurobiotaxis ARIENS 
KAPPERS' zu Rate, 80 liegt die Moglichkeit enger Aneinanderlagerung der Maculafasern 
mit Systemen aus der oberen Netzhauthalfte fiir die Oberlippe der Fissura calcarina naher 
als eine solche mit Fasern fiir die Unterlippe der Fissura calcarina entsprechend dem haufig
sten Gebrauch der Macula beim Menschen mit gesenktem Blick. Zum SchluB sei noch auf 
HENSCHENS Fall Jan Erik Ersson (Malacia lobi parietalis) verwiesen, in welchem trotz 
Zerstiirung der ganzen dorsalen Etage der Sehstrahlung klinisch keine Hemianopsie zu 
erweisen gewesen war, so daB HENSCHEN zu dem SchluB berechtigt schien "The visual path 
is situated in the ventral portion of the optic radiation and there forms a bundle less than 
centimetre thick", d. h. die Sehstrahlung ist in der ventralen Etage der GRATIOLETSchen 
Strahlung gelegen nnd nimmt dort einen Biindelanteil von weniger als 1 cm Hiihe fiir sich 
in Anspruch. Wahrscheinlich lagen die Verhaltnisse aber so, daB von der Zerstiirung nur 
Maculafasern betroffen waren und der Defekt funktionell durch die Doppelversorgung der 
Macula kompensiert erschien. 

c) Der Balken. 
Optische Balkenfasern haben in letzter Zeit ein besonderes Interesse be

ansprucht, weil durch ihr Vorkommen eine Erklarungsmoglichkeit fiir die 
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Maculaaussparung bei Hirnverletzungen gegeben schien. Da die von HIRSCH
BERG und SCHWEIGGER angenommene Sehfaserkreuzung in der Retina und 
die von RAMON y CAJAL beim Tier im Chiasma nachgewiesene Bifurkation 
optischer Fasern beim Menschen anatomisch nicht sichergestellt werden konnte, 
ihr Vorkommen iiberdies auch fiir eine Doppelversorgung der Macula belanglos 
hatte sein miissen, weil die typische Traktushemianopsie eine Trennungslinie 
durch den Fixationspunkt zeigt und auch eine Kommissur des auBeren Knie
hackers nicht vorhanden ist, kamen fiir einen Ubertritt optischer Fasern auf die 
kontralaterale Seite nur noch Balkenverbindungen im zentralen Abschnitt cler 
Sehleitung oder der corticalen Sehsphare selbst in Frage. Bis zum Jahre 1909 
hat LENZ das gesamte bis dahin bekannt gewordene klinische Material geordnet 
und kam zu der Annahme einer etwa in Gegend des unteren Scheitellappchens 
in der Sehleitung gelegenen zentralen Commissur mit der Begriindung, daB 
caudalwarts von dieser Stelle die Maculaaussparung, oralwarts davon Hemia
nopsie mit cler Trennungslinie durch den Fixationspunkt die Regel sei. Er 
konnte sich zu dieser Doppelversorgung der Macula urn so eher verstehen, aIR 
HEINE friiher bereits das gleiche Schema davon zur Veranschaulichung verschie
dener Formen typischer Gesichtsfeldstorungen entworfen hatte. 

1m Mittelpunkt der Theorie HEINES steht ein Erklarungsversuch fiir das binokulare 
Tiefensehen. Das binokulare Einfachsehen kommt zustande durch die Verschmelzung 
zweier einzelaugiger Gesichtseindriicke. Diese Verschmelzung ist leicht zu verstehen, wenn 
die beiden einzelaugigen Bilder auf korrespondierende Netzhautstellen fallen, da die von 
korrespondierenden Netzhautpunkten ausgehenden lJ'asern in so zu sagen paariger Anord
nung in der Sehsphare ein und derselben Hemisphare enden. Die binokulare Raumauffas
sung beruht indes auf Verschmelzung disparater Netzhautbilder. Hat man z. B. zwei Ob
jekte hintereinander in del' Sehlinie liegen, so wirel das fixierte von diesen in del' Fovea 
centralis beider Augen, also auf korrespondierenden Netzhautpunkten, abgebildet. Von 
dem nicht fixierten Objekt entstehen dagegen gleichseitige odeI' gekreuzte Doppelbilder, 
je nachdem es hinter odeI' VOl' dem fixierten Objekt liegt. Diese Doppelbilder haben ihren 
Ort auf del' Netzhaut bitemporal odeI' binasal, gehoren demnach heteronymen Gesichts
feldhalften an und miissen sich jedes in seiner zugehorigen, also getrennten Hemisphare 
abbilden. Indessen kommen abel' nun diese Doppelbilder in del' Regel nicht als solche 
zum BewuJ3tsein, sondern werden in Raumtiefenwerte umgesetzt und als Eindruck von einem 
Gegenstand gedeutet, welcher ferner oder naher als das fixierte Objekt liegt. Das setzt nach 
HEINE eine Assoziationsverbindung zwischen den beiden, jeder in seiner Hemisphare 
aufgefaJ3ten monokularen Seheindriicken voraus, eine assoziative Verbindung, die am 
ehesten verstandlich wird, wenn man die Macula in beiden Hemispharen durch cine 
Doppelversorgung als vollig reprasentiert annimmt. (S. hierzu Kapitel Raumsinn im 
Band IL) 

Meine eigenen Untersuchungen am myelogenetischen Praparat zeigten, 
daB, wenn solche Balkenfasern aus der Sehstrahlung iiberhaupt abzweigen, 
mit groBer GewiBheit der Ort angegeben werden kann, wo diese Teilungsstelle 
liegt. Sie entspricht genau den von HEINE theoretisch und LENZ empirisch 
klinisch gesteIIten Bedingungen. Ein dementspreehendes Praparat (Sagittal
schnitt aus dem Gehirn eines 8 Monate alten Kindes) habe ich in meiner aus
fiihrlichen Arbeit iiber den zentralen Abschnitt der Sehleitung abgebildet. Eine 
nochmalige anatomische Darstellung von diesem Sachverhalt bringe ich in 
Abb. 52 und 53 yom Gehirn des Erwachsenen zur Ansicht. Ob die ganz offen
bar in die Balkenschicht iibertretenden Sehbahnfasern Maculafasern sind, 
kann man dem anatomischen Praparat nicht ansehen. Der Einwand RONNE" 
gegen die Doppclvcrsorgung der Macula auf diesem Wege: "Und weun 
Fasern iibertLeten, miissen es dann Maculafasern sein 1" ist in gewissem Sinne 
berechtigt. Die Deutung geschah aber folgerichtig nach der bis dahin bekannt 
gewordenen Literatur. 

Gegen diese meine Auffassung hat nun neuerdinas PUTNAM (b) Einspruch erhoben mit 
dem Hinweis auf eigene anatomische Erfahrungen und solche, die dm:?h VAN VALKENBURG" 
Untersuchungen iiber die Balkenfascrung bekannt geworden seien. Uberdies, so meint er, 
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kunne die Annahme einer Doppelversorgung der Macula zur Klarung der Probleme v6Ilig 
entbehrt werden. Neue Vorschlage in dieser Richtung macht er aber nicht. Was dcn ersten 
Einwand betrifft, so bemerkt er, daB bei der Untersuchung des Gehirns von einem neu
geborenen Kinde die Balkenfaserung nicht aufzufinden gewesen sei. Man kann dem mit 
Recht entgegenhalten, daB aIle myelogenetischen Untersuchungen in hohem Grado vom 
Lebensalter des untersuchten Lebewesens abhangig sind, und es war deshalb methodisch 
nicht richtig, an die Natur das Ansinnen zu stellen, beim Neugeborenen dieselben Verhalt
nisse aufzuzeigen wie bei einem 8 Monate alten Kinde. Aber selbst wenn PUTNAM diese 
Balkenfaserung bei einem altcron Entwicklungsstadium auch nicht gefunden hatte, wiirde 
das noch begreiflich sein. Es ist eine alte Erfahrung am anatomischen Praparat, daB sicher 
vorhandene Systeme allein durch eine andere Schnittrichtung bis zur Unauffindbarkeit 
unkenntlich werden k6nnen. Die partielle Optikuskreuzung im Chiasma war langst bekannt, 

,\bb. 52. Sagittalschnitt aus dem Gohirn eines Erwachscnen. 1. Stratulll sagittaie exterlllllu (primarc 
~ehstrahiung). 2. stratum sagittaie internum (sekundare Sehstrahlung). 3. Stratum sagittale 
mediale (Tapetum). Bei. Gabelung del' primiiren Sehstrahiung. Del' fur Maculafasern in Betracht 
ko=ende Gabeiaststeigt VOl' dem Ependymfortsatz (E. heller Halbmond) des Ventrikels auf. V Ven
trikel, B Balken, Fiss. calc. Fissura caicarina, 0, 0, 0, obere, mittlcre, untere Occipitalwindung. 

und ein guter Beobachter wie v. KOLLIKER steUte sie auf Grund der Untersuchung ana
tomischer Praparate in Abrede. Das temporale Knie der Sehstrahlung war langst bekannt 
und ist jahrzehntelang bis in die Neuzeit hinein auf Grund negativer Befunde am Hirn
praparat bestritten worden. Es lieBen sich noch viele Beispiele dieser Art anfiihren. Ware 
PuTNAMS Befund positiv gewesen und die Deutung dafiir eine andere, so hatte man das 
erwagen k6nnen, aber den negativen Befund mit noch dazu unzulanglichen Hilfsmitteln 
lehne ich als Einwand gegen meine Auffassung abo PUTNAMS zweiter Einspruch erfolgt 
unter Hinweis auf VAN VALKENBURGS Ergebnisse tiber Untersuchungen der Balkenfaserung 
oxperimentell am Kaninchen und an daftir geeignet erachtetem pathologischen Material 
vom Menschen. Danach solI die Area striata iiberhaupt keine Balkenfaserung haben. "It 
may be stated with absolute certainty that not a single callosal fibre is connected with the 
calcarine cortex in the stricter sense of the term (area striata of ELLIOT SMITH, field 17 of 
BRODMANN)". VAN V ALKENBURG fand vielmehr Randzonen der Area striata reich mit Balken
fasern ausgestattet. Zu diesen Feststellungen hat nun POLJAK auf Grund experimenteller 
Untersuchungen an der Katze bemerkt: "Beziiglich des callosen Systems sei hier bloB 
erwahnt, daB trotz der gegenteiligen diesbeziiglichen Ausfiihrungen VAN V ALKENBURGS 
wohl kein Zweifel mehr bestehen kann, daB auch die eigentliche Area striata solche Fasern 
in einer ansehnlichen Anzahl entsendet (vgl. VILLAVERDE und CAJAL)". Darauf hat VAN 
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VALKENBURG erwidert: "Ich habe in meinen Researches on the corpus callosum (Brain 
Vol. 36, Part. 2, p. 119, 1913) zeigen zu konnen geglaubt, dal3 in der Area striata des 
Menschen keine Balkenfasern enden, dal3 folglich eine homotope Balkenverbindung zwischen 
beiden Areae striatae beim Menschen nicht existiert. Ein gleicher Befund bei Hapale ist 
s~hon 1892 von BEEVOR erhoben worden (Phil. trans. roy. soc. of London, Ser. B, Vol. 172). 
Uber einen moglichen Ursprung callaser Fasern in der Area striata habe ich mich nicht 
geaul3ert; nur kannen diese, falls sie vorkommen, nicht in das gleichnamige Gebiet der 
Gegenseite ziehen" . Neuere experimentelle Befunde POLJAKS an der Katze lauten aber: 
"The area striata is connected through callosal fibers with the opposite area striata and 
with the peri-parastriatal area or field 18- 19 there. Homotopic region receives a greater 
number of callosal fibers; heterotopic, smaller". PUTNAM kann sich also nicht mit Selbst
verstandlichkeit auf die Ergebnisse VAN V ALKENBURGS stiitzen, da sie noch dringend der 

Abb.53. Ausschnitt aus Abb. 52 in stiirkerer Vergriif.lerung. 
Bei • Gabelung der primiil'en Sehstmhlung. Nul' das a llerel'stc Gabelstilck ist sichtbar. VOl' dem Epcn
dymfortsatz (E, heller Halbmond) Illassenhaft vertikal verlau fende Fasern. Hinter dem Ependymfort· 
satz steigen zum Tapetum gehiirige FUSeI'll ab, ",elche nie mit del' pI'imaI'cll Sehstrahlung verschmelzen, 
sondern (hier nicht sichtbar) als Ventrikeisawn parallel dazu und dauernd getI'ennt davon vel'laufen. 

(Ron,;tigc Hczcichnungcn ",ie in Abb. 52. ) 

Bestatigung bediirfen. Damit verkenne ich keineswegs das Wertvolle in dem Versuch, 
ohne die theoretische Annahme einer Doppelversorgung der Macula auszukommen. 

GORDON HOLMES u. a. weisen erneut auf die bereits im Jahre 1890 von 
FORSTER in seiner Arbeit ,,-ober Rindenblindheit" gegebene Erklarung hin, 
daB die Aussparung del' Macula am ehesten zu verstehen sei aus den besonderen 
Zirkulationsverhaltnissen am Occipitalpol, sofern hier die Arteria cerebri media 
und Arteria cerebri posterior miteinander anastomosieren. Daraus lasse sich 
auch in Fallen von Erweichungsherden am Pol das Stehenbleiben unversehrter 
Inseln begreifen. Dureh die neuesten Ergebnisse auf dem Gebiete del' Augio
architektonik del' GroBhirnrinde (PFEIFER) muB abel' diesel' Erklarungsversueh 
auf das starkste ersehiittert erseheinen, da anzunehmen ist, daB in gleieher Weise 
aueh fiir aIle anderen Gebiete del' Rinde COHNHEIMSehe Endarterien nicht be
stehen. Aus dem Faserverlauf aIle in laBt sich ohne Annahme del' Doppelver
sorgung die Maculaaussparung schwer verstandlich machen. AIle Autoren 
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stimmen darin iiberein, daB relativ groBe Verletzungen am Occipitalpol relativ 
kleine maculare bzw. paramaculare, irreparable Skotome entstehen lassen 
konnen, und schlieBen daraus, daB die corticale Macula ein sehr viel groBeres 
Gebict im optischen Projektionsfeld einnehmen muB, als nach dem GroBen
verhaltnis der Fovea centralis zur peripheren Netzhaut zu erwarten gewesen 
ware. Wenn es v. MONAKOW vor dem Kriege ganz absurd erschien, daB man 
einem Menschen mit dem Gewehr ein zentrales Skotom aus dem Hintcrhaupt 
herausschieBen konne, so ist das durch die Kriegserfahrungen mehr aIR bewiesen. 
Aus der Umkehr der GroBenverhiiltnisse zwischen Macula und Peripherie
quadranten in der Netzhaut und der Rinde folgt, wie WILBRAND gezeigt hat, 
notwendig in der Fissura calcarina von vorn (peripheres Gesichtsfeld) nach 
hinten (corticale Macula) eine fortschreitende Abnahme der Einstrahlungs
diehte der optischen }1'asern in die Rinde. Die Sektorenform der Gesichtsfeld
defekte wird daraus ohne weiteres verstandlich. Die Maculaaussparung konnte 
man aber aus dem einseitigen Faserverlauf nur dann annehmen, wenn man 
die Ausstrahlung der corticalen Maculafasern iiber ein noch groBeres Gebiet 
als bisher bekarmt ist, also iiber die Area striata hinausreichend annehmcn konnte, 
so daB die Maculaaussparung aus einer im einzehren nicht mehr nachweisbaren 
Hemiamblyopie (RONNE) entstiinde. Eine so weitgehende Ausstreuung der 
)Iaculafasern hat in der Tat fruher bereits v. MONAKOW angenommen, und 
BROUWER scheint sich auf Grund experimenteller Ergebnisse am Affen dieser 
Auffassung wieder zu nahern. Anatomisch £ehlt dafur allerdings beim Menschen 
noch jeder Anhaltspunkt. 

4. Die corticale Sehsphare. 
Unter corticalor Sohsphiire verstehen wir den Endausbreitungsbezirk des 

scnsorisch optischen Systems in der Rinde. In dieser Begriffsfassung beschrankt 
sie sich nach unseren hcutigcn Kenntnissen auf das mit der Area striata (ELLIOT 
SMITH) ausgestattete Gebiet des Occipitalhirns 1. Ihre Lage entlang der ~Fissura cal
carina und einer anschlieBenden groBeren oder kleineren Polkappe, mit der sie von 
der Medianseite ein wenig auf die auHero Konvexitat dos Gehirns iibergreift, ist 
so konstant, daB diese Furche oine groBe lokalisatorische Bedeutung gewomlen 
hat, trotz mancherlei Variationen. Der Ausdehnung del' corticalen Sehsphare 
versichort man sich am einfaohston so, daB man sich yom Occipitalhirn einen 
GipsabguB herstellt, das Gehirn selbst in Frontalschnitte zerlcgt und die schon am 
ungefarbten Gehirn sichtbare Begrenzung des VICQ D'AzYRSchen (GENNARIschen) 
Streifens, del' sich als feine weiHe Marklinie in der Binde abhebt, auf den GipsabguB 
iibertragt, der alsbald ein naturgetreues Abbild der Ausbreitung der Area striata 
an dol' Hirnoberflache abgibt. BOLTON, BRODMANN, LANDAU u. a. haben sich 
eingehend mit del' zeiohnerischen Darstellung befaBt, urn die Variationsbreite 
kormenzulernen. Beim Anthropoiden reicht dio corticale Sehsphiire noch weit 
auf die Konvexitat des Gehirns. Beim Menschen ist die Polkappe im allgemeinen 
klein (Abb. 54). BRODMANN hat sie besonders weit auf die auBero Konvexitat 
sich erstreckend vorgefunden an den Gehirnen del' Javaner und Hereros. Er 
hat daraus den SchluB gezogen, daB ein Hinubergreifen der Fissura calcarina 
iiber den Occipitalpol hinweg auf die auBere Konvexitat des Hinterhaupthirns 
ein Merkmal niederer Rasse sei. Er folgte darin Ansichten, die vor ihm bereits 
von ELLIOT SMITH iiber die Fellachs, von HAYASHI und NAKAMURA iiber die 
Javaner und von FLASHMAN iiber die Australier geauBert worden waren. LANDAU 
hat diese Auffassung iiberpriift und an Estenhirnen, Schweizerhirnen, 

1 Zur Angioarchitektonik der corticalen Sehsphare vergleiche man PFEIFERS "Grund
legende Untersuchungen iiber die Angioarchitektonik des menschlichen Gehirns". Berlin: 
Julius Springer 1929. 
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Israelitenhirnen und Franzosenhirnen diese Variation in einer Haufigkeit ange
troHen, daB die Annahme BRODMANNS unmoglich richtig sein kann. Sie hat 
namlich zur Voraussetzung, daB bei den hoheren Rassen die in Frage kommende 
Variation gar nicht vorkomme odeI' auBerordentlich selten sei. Das trifft aber, 
wie schon gesagt, nicht zu. 

Del' dreieckig geformte Hirnteil an del' Medianseite des Gehirns, welcher 
zwischen Fissura parieto-occipitalis und Fissura calcarina liegt, heiBt Cuneus, 
det Keil am ZusammenfluB del' Scheitelhinterhauptfurche mit del' Sehfurche 
Cuneusstiel. Del' basale Teil des Cuneus, welcher an die :Fissura calcarina stoBt, 

Abb. 54. Schaclcl cine,; mehrerc l\Ionatc a lten Kiwies yon hinten geoffnct. Cortic,de Sehsvhare (Be, 
reich del' Area striata) blau eillgetragcll. (Aus Pl'EU'EH, Sebleitung. Berlin ID25. S. 136, Abb. 111.) 

ist deren Oberlippe. Das vordere Drittel derselben, also del' Cuneusstiel, wird 
von del' Area striata sehr oft frei gefunden. Dagegen ragt in del' del' Oberlippe 
ventral gegeniiber liegenden Unterlippe cler Fissura calcarina, welche nun schon 
den dorsalen Abschnitt des Gyrus lingualis bildet, die Area striata oralwarts 
weiter nach vorn bis an den Gyrus hippocampi heran. Del' mit Area striata 
ausgestattete Saum del' Ober- und Unterlippe entlang del' Fissura calcarina ist 
nul' 1/4-1/2 em hoch, wahrend die dam it besetzte Polkappe in ihrem Hohen
durehmesser meist etwas groBer zu sein pflegt. Del' griiBte Teil del' Area striata 
liegt in del' ];'ol:isa calcarina verborgen, cineI' Tasche mit df'r groBten Tiefe, clem 
Calcar avis, dicht unter dem Cuneusstiel. Die Fil:isura calcarina gabelt sich in 
del' Regel noeh auf del' Medianseite des Gehirns dieht VOl' clem Pol und erhalt 
so die Spornform. Die den Sporn caudalwarts absehlieBende Windung ist cler 
Gyrus clescenclens. Manchmal unterbleibt abel' aueh die spornformige Auf
teilung an del' Medianseite des Gehirns und die Fissura ealearina umgreift 
hirtenstabfOrmig den Oeeipitalpol, urn auf del' auBeren Konvexitat des 
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Hinterhaupthirns erst zu enden. Es entstehen so zwei typisehe Formen der 
Fissura ealearina, deren Verlaufsweisen in Abb. 55 und 56 wiedergegeben sind. 

Abb. 55. Spol'nfol'm del' Fissura calcarina (Ausdehnungsbereich der Area striata schraffiert). 
'l' Fossa Tarini. Fiss. pao. Fissura parieto·occipitalis. Fiss. calc. Fissura calcal'ina. Cuneus zwischen 
Fissura calearina und Fissura parieto·oceipitalis gelegene Keilwindung, deren ventraler Absehnitt. 
die Oberlippe der Fissura ealearina bildet. G. ling. Gyrus lingualis, Zungenwindung, deren dorsakl· 

Abschnitt die Vnterlippc del' Fissura calearina biJdet. 

Die Fossa ealearina, deren Tie£e 
sieh naeh dem Pol hin abflaeht, 
zeigt beim Auseinanderbreiten in 
der Regel ein oder zwei vertikal 
verlaufende Briickenwindungen, 
die Cuneolingualfalten, welehe 
variierend aueh an der Median
Wiehe zutage treten konnen und 
den Furehenverlauf dann kom
plizieren. Die Fossa ealearina ist 
samt ihren Cuneolingualfalten mit 
Area striata besetzt. Das Hiniiber
drangen der Area striata auf die 
laterale Konvexitat am Pol ge
sehieht wahrseheinlieh in Ab
hangigkeit von der Gefa13entwiek
lung, deren Verlaufsform ieh 
andernorts (e) dargestellt habe 
(Einflu13 des Venenverlaufes auf 
die plastisehe Gestaltung der Hirn
oberflaehe am Oeeipitalpol). Abb. 56. Hirtenstabform del' Fissura calcal'ina. 

(Ausdehnungsbereieh der Arca striata sehraffiert.) 
L. II. Linke Hemisphare. Fiss. calc. Fissura ealcarina. 
Fiss. pao. Fissura parieto·occipitalis. P Oceipitalpol. 

tiber die GroBe der eortiealen 
Sehsphare liegen vielfaehe Mes
sungen vor. BRODMANN bestimmte 

sie zu 34,0 qcm, POPOFF fand in einem Fall 21,0 qem und in einem anderen 
Fall 43,0 qem. v. ECONOMO hat sie 21 qem groB gefunden und PUTNAM beim 
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Neugeborenen 5,54 qcm groB und beim Erwachsenen auf einer Flache von 
20,7 qcm ausgebreitet. Die starke Variation der corticalen Sehsphare macht 
sich auch im Windungsverlauf durch das Auftreten in die Tiefe versenkter 
Windungsteile (Gyri operti) bemerkbar. Es gibt FaIle, wo die Oberlippe der 
Fissura calcarina von Area striata vollig unbesetzt bleibt. Diese Variation wurde 
von mir selbst andernorts beschrieben. 

Die corticale Sehsphare ist ein klassisches Beispiel fUr die Gliederung der 
GroBhirnrinde sowohl nach Feldern als auch nach Schichten. Die Feldabsetzung 
gegen die Nachbarschaft ist cytoarchitektonisch, myeloarchitektonisch und 
angioarchitektonisch haarscharf. Myelogenetisch ist sie ein Primordialgebiet 
nach FLECHSIG, d. h. bereits markreif bei der Geburt des normalen Menschen. 
WILBRANDS Annahme eines schachbrettartigen Mosaiks von Faszikelfeldern 
in der corticalen Sehsphare ist bekannt. Die Gliederung nach Schichten zeigt 
am besten die Cytoarchitektonik auf. Die gesamte Rinde ist auffallend schmal 
und miBt vertikall,3-1,4 mm. Durch ihren Reichtum an Kornerzellen erweist 
sie sich als ein vorwiegend sensorisches Rindenfeld. Von dem im allgemeinen 
sechsschichtigen Rindentypus (Molekularschicht, auBere Kornerschicht, Pyra
midenschicht, innere Kornerschicht, ganglionare Schicht und SpindelzeIlen
schicht) weicht sie heterotyp durch Schichtenvermehrung abo Die vierte Schicht 
(innere Kornerschicht) gabelt sich und nimmt den VICQ D'AzYRSchen Streifen 
mit eingelagerten groBen Sternzellen zwischen sich (Abb.57). Die sechste 
Schicht (Spindelzellenschicht) verdoppelt sich, indem eine Einlagerung dicht 
gedrangter Zellen zwischen ihr und der dariiber gelegenen Ganglienschicht, 
welche die Riesenpyramidenzellen MEYNERTS enthalt, auftritt. Durch diese 
vermehrte und sinnenfallige Schichtenbildung auf engem Raume entsteht der 
fiir die Area striata charakteristische Anblick einer achatartigen Banderung 
fur das ganze Gebiet. Zahllose Einzelheiten iiber Zellbau und Schichtung sind 
von verschiedener Seite bekannt gegeben und dementsprechende Umbenen
nungen der einzelnen Schichten vorgenommen worden. Die gebrauchlichsten 
sind in der Tabelle der Abb. 58 zur Orientierung von ECONOMO und KOSKINAS 
zusammengestellt worden. COBB hat mit feineren MaBmethoden gefunden, daB 
der caudale Abschnitt der Area striata komplizierter gebaut sei als der orale!. 

In bezug auf die funktionelle Wiirdigung des anatomisch Entdeckten sind 
wir auf Vermutungen angewiesen. Das am Faserpraparat der Sehrinde bei 
weitem eindrucksvollste und fur das ganze Gehirn einzigartige Gebilde ist der 
VICQ D'AzYRSche Streifen. RAMON Y CAJAL hat ihn als Endplexus der sensorisch 
optischen Leitung bezeichnet. Die in ihm verstreut liegenden Sternzellen seien 
ein spezifisches perzipierendes Element der Sehrinde und daher Trager der 
optischen Empfindungen. Die Sternzellen leiten den Reiz auf dem Wege ihrer 
Achsenzylinder aus der Rinde wieder heraus zu den Assoziationszentren, wahrend 
die MEYNERTSchen Riesenpyramidenzellen (Solitarzellen) in Schicht V die 
optisch motorischen Reflexe nach abwarts leiten sollen. Die Kornerschichten 

1 Nach den jiingsten, noch nicht publizierten Untersuchungen von HENSCHEN gibt es 
in der Sehrinde der Tagesaffen wesentlich zwei Arten von Zellen, namlich: a) im polaren 
Gebiete der Calcarina, am Boden und in der angrenzenden Rinde, also wahrscheinlich dem 
Maculargebiete beim Menschen entsprechend, fast nur (etwa 90%) kleinere, etwa 10 If 
messende, fast kllgelrllnde Zellen, mit dllnkleren, schwer farbbaren, kugelrunden, etwa 
4-5 if groBen Kernen; b) im frontalsten Calcarinagebiete, in der medialen Ilnd lateralen 
Rinde ganz iiberwiegend (oder fast ausschlieBlich) groBere (etwa 16-18 if) Zellen mit groBeren 
(7-8 tt), durchsichtigen, rllnden oder etwas ovalrunden Kernen, bisweilen mit einer Minder
zahl von kleineren Zellen untermischt. - Die a-Zellen betrachtet HENSCHEN, wegen ihrem 
massenhaften Vorkommen in dem wahrscheinlichen Maclllargebiet, als Farbenzellen, ent
sprechend den Zapfen der Netzhaut, die b-Zellen, welche fast nur in der Extra-Calcarina vor
kommen, als Lichtzellen, den Stabchen der Netzhaut entsprcchend. - Die Organisation 
beim Nachtaffen und zum Teil auch beim Menschen scheinen diese Auffassung Zll bestatigen. 
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sind der Sitz der Verteilung der aus den iibrigen Hirnzentren auf assoziativem Wege 
zustromenden Erregungen. Wie in allen iibrigen Rindenregionen gibt es auch in 
der Sehrinde gemeinsame Strukturbestandteile, die trotz der lokalisierten Funk
tionen und entsprechenden anatomischenAnpassungen wenig oder gar nicht modi
fiziert sind. Solche sind die Pyramidenzellenschicht und die Spindelzellenschicht, 
welche mit groBer Wahrscheinlichkeit Verbindungen mit Balken und Hirnstamm 
vermitteln. Soweit RAMON Y CAJ AL. Kritisch sei dazu bemerkt, daB der V ICQ D' AZYR
sche Streifen keinesfalls Endplexus der sensorisch optischen Fasern sein kann, 

Abb. 57. Sagittalschnitt aus dem Gehirn eines Neugeborenen. Unterlippe del' Fjs~ura calcarina. 
Haarscbarfes Absetzen del' Area striata gegen die Umgebung (Area parastriuta) (--*). 

und zwar deshalb nicht, weil er bei Totalunterbrechung der Sehstrahlung erhalten 
bleibt und nicht sekundar degeneriert, dagegen untergeht, wenn auch die von Win
dung zu Windung ziehenden MEYNERTSchen Bogenfasern mit unterbrochen sind. 

Andere Autoren haben in der Schichtenbildung der Area striata den ana
tomischen Ausdruck fur die funktionelle Gliederung des Sehvorganges in Farben
sinn, Lichtsinn und Raumsinn erblickt (WILBRAND). Insbesondere hat LENZ 
an zwei Fallen von Achromatopsie den Gedanken entwickelt, daB es sich bei 
Storungen des Farbensinnes moglicherweise nur um eine oberflachliche und daher 
relative Schadigung der Sehrinde handeln konne. Er nimmt deshalb an, daB die 
oberen Striataschichten die Farbenempfindung aufnehmen und demzufolge 
die Pyramidenzellenschicht sowie die auBere Lage der inneren Kornerzellenschicht 
fur die Perzeption des Farbensinnes in Betracht kommen. 
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446 R. A. PFEIFER: Die nervosen Verbindungen des Auges mit dem Zentralorgan. 

Einen anderen Deutungsversuch der Schichtengliederung der Sehrinde 
haben neuerdings BARANY und KLEIST unternommen. Beide gehen davon aus, 
daB sich die Verdoppelung der inneren Kornerschicht phylogenetisch in engem 
Zusammenhange mit der Entstehung des binokularen Gesichtsfeldes entwickelt 
habe und die Schichtenbildung der Uberdeckung beider monokularer Gesichtsfelder 
gelten konne. BARANY hat sich dahin festgelegt, daB die Einstrahlung der ge
kreuzten und ungekreuzten Fasern in zwei getrennten Schichten unterhalb des 
VICQ D'AzYRSchen Streifens erfolge und die dem VICQ D'AzYRSchen Streifen auf
liegende obere Lage der inneren Kornerschicht das binokulare Mischfeld dar
stelle. Aus diesem AniaB hat nun auch KLEIST eine von ihm schon Hinger gehegte 
Anschauung vorgetragen, daB namlich zwar die Aufspaltung der inneren Korner
schicht im Sinne BARANYs mit dem binokularen Sehen in direktem Zusammen
hang stehe, die Verteilung aber so sei, daB die untere Lage der inneren Korner
schicht die gekreuzten Fasern, die obere Lage die ungekreuzten Fasern aufnehme 
und die dazwischen gelegene Sternzellenschicht mit dem VICQ D' AZYRSchen 
Streifen das binokulare Mischfeld reprasentiere. Es steht dies mit seiner son
stigen Auffassung der Gliederung der Rinde in Schichten im Einklang, nach 
welcher die Hirnrinde aus drei funktionell verschiedenen Stockwerken aufgebaut 
sein solI, unten das motorisch effektorische Stockwerk der Schichten VI und V, 
in der Mitte das sensorisch rezeptive Stockwerk der Schicht IV mit ihren in der 
Tierreihe wechselnden Unterabteilungen, oben das assoziative Stockwerk der 
Schichten III bis 1. Die motorischen und sensorischen Stockwerke bilden zu
sammen wieder einen Reflexapparat, der dem mit den hoheren assoziativen 
Leistungen betrauten oberen Stockwerk als etwas Verschiedenartiges und in 
sich Einheitliches gegeniibersteht. Daher konnte man auch eine untere sensibel 
motorische Rindenzone und eine obere assoziative Zone einander gegeniiber
stellen. In der Tat ist diese Ansicht einer funktionell getrennten AuBenzone 
und Innenzone mit wechselnder Bewertung einer Mittelschicht, die bald der 
einen, bald der anderen zugerechnet wurde, von KAPPERS, JAKOB und BIEL
SOROWSKY schon vorher geauBert worden. Die Schwierigkeiten in der Hypothese 
von KLEIST liegen auf der Hand. In der Area striata ist bei ihm kein Raum 
fiir die Unterbringung der monokularen Gesichtsfeldreste, d. h. der temporalen 
Halbmonde. Die corticale Sehsphare miiBte also dann uber die Area striata 
hinausreichen und wiirde von der Umgebung nicht mehr scharf abgesetzt sein. 
Dafur haben wir anatomisch keine Anhaltspunkte. Auch ist die Parallele zwi
schen der Augenstellung am Kopf bzw. der funktionellen Entstehung eines 
binokularen Gesichtsfeldes und der anatomischen Gabelung der inneren Korner
schicht in der corticalen Sehsphare nicht streng. Nach v. VOLKMANN zeigt 
das Gehirn des Eichhornchens in der corticalen Sehsphare eine inselformige 
Aufteilung der inneren Kornerschicht (teilweiser Ubergang des unistriaren Typus 
in den tristriaren) was funktionell zu der Sprungsicherheit des Tieres in Bezie
hung gesetzt worden ist. 

Wenn die Annahme von BARANY bzw. KLEIST richtig sein sollte, miiBten 
Tiere mit nach vorn stehenden Augen, deren Gesichtsfelder sich decken, eine 
doppelte innere Kornerschicht haben und umgekehrt Tiere mit seitlich stehen
den Augen, deren Gesichtsfelder sich nicht decken, einen unistriaren Typus 
aufweisen. Wie aber ALOUF in seiner Arbeit iiber "Die vergleichende Cyto
architektonik der Area striata" nachgewiesen hat, besitzt unter den Ungulaten 
das Schwein mit seitlich stehenden Augen einen tristriaren Typus, das Pferd 
mit ebenso seitlich stehenden Augen einen unistriaren Typus. Unter den Nagern 
weist die Maus einen unistriaren und das Kaninchen einen Ubergang zum bi
striaren Typus auf, obwohl die Augen beim Kaninchen seitlicher stehen als bei 
der Maus. 



Funktionelle Eingliederung der corticalen Sehsphare in den Cortex. 447 

Neuerdings hat auch BEATRYSA CHASAN die Frage der Cytoarchitektonik 
der Area striata in ihren Beziehungen zur zentralen optischen Leitung mittels 
sekundarer Veranderungen der Area striata nach operativer Durchtrennung 
der Sehstrahlung und nach Enukleation eines der beiden Augen bei Katzen und 
Hunden zu beantworten versucht mit dem Ergebnis, daB die Hypothese einer 
Reprasentation beider Augen in ubereinanderliegenden Schichten in der Area 
striata, wie dies von BARANY, KLEIST und HENSOHEN angenommen wurde, 
vollig abzulehnen sei. Es lieHen sich in del' Area striata keinerlei atrophische 
Veranderungen nachweisen, die sich etwa ahnlich wie im Corpus genicula tum 
externum beim Vergleich beider Seiten auf alternierende Schichten, Unter
schichten odeI' Teillagen yon solchen hatten beziehen lassen. 

Funktionelle Eingliederung del' corticalen Sehspha1'e in den Cortex. 
In der Art der funktionellen Eingliederung del' co1'ticalen Sehsphare stehen 

sich gegensatzlich und unuberbriickbar zwei Ansichten gegeniiber, die am aus
gesprochendsten von HENSOHEN und NIESSL v. MAYENDORF vertreten sind. 
:Fiir HENSOHEN ist die corticale Sehspha1'e die Eintrittspforte aller sensorisch 
optischen Reize. Die wichtigsten rezipierenden Elemente sind die Sternzellen 
in der Schicht des VIOQ D'AzYRschen Streifens. An KLEIST macht e1' das Zu
gestandnis, daB es, wenn auch nicht bewiesen, so doch moglich sei, daB die 
unte1'e Lage del' geteilten inneren Kornerschicht die ungekreuzten, die obere 
Lage die gekreuzten Bundel aufnehme und die Sternzellenschicht die Fusion 
del' Eindriicke bowirke, die andererseits abel' auch schon im Kniehocker denkbar 
sei. Ein psychisches Zentrum ist die corticale Retina keinosfalls. Ih1'e Bean
spruchung geschieht automatisch und unbewuHt durch eimache Fo1'tp£lanzung 
del' Energien, welche auf die Retina einwi1'ken. Es besteht eine strenge Pro
jektion derart, daB die auf del' Netzhaut entstandene Reizfigur bis zum Cortex 
erhalten bleibt. Dureh die Lago der Retinaleindrueke werden dio Gegenstande 
im Sehfeld lokalisiert. Diose Lokalisation ruft rcflektoriseh gowil:lse Augen
bewegungen in bestimmter Riehtung hervor, wodurch oino Orientierung im 
Raum zustande kommt. Die Rindenelemente werden innerviert und korrespon
dieren mit homologen Punkten der beiden Augen zum Zwecke dos stereoskopi
sehen Sehens. Auch das Fa1'bensehen wird dureh die Area striata vermittelt. 
Balkenfasern verbinden die Elomente del' beiden Hemisphtiren und ermogliehen 
ein Zusammenwirken. Nur die primaren Sohempfindungell kommell in del' 
Sehsphare zustande. Diese werden naeh und naeh zu anderell entforntoren 
Zentren unmittelbar und unaufhorlieh iibergefiihrt. Die dazu notige Trans
formation del' ankommenden Reizo erfolgt in der Sehsphtire automatisch. Der 
anatomische Bau del' oorticalen Sehsphare ist del' Ausdruck fiir die physiologisch 
notwendige Transformation. Die Randgebieto del' corticalen Sehsphare sind 
im Vergleich zu ihr hohere psychische Zentren, da hier und nioht in del' Sehsphare 
~1ueh die optischen Erinnerungsbilder ihren Sitz haben. Die Calcarinarinde 
wirkt also wie ein Spiegel odeI' wie die Retina, wo die Bildor aufgenommen 
werden, um nach ErlOschen des Reizes sofort wieder zu versehwinden. Die 
Calcarinarinde ist also eine eortieale Retina. Zu den hoheren psychischen Zen
tren gehort aueh del' Gyrus angularis als Losezentrum. Eine eigentliehe Pro
joktion besteht abel' hier nicht mAhI', cbensowcnig wie an andArAn StellAn. wo 
optische Reize verarbeitet und bAwuHt werdon. 1m Gegensatz dazu erklart 
NIESSL v. MAYENDORF, daB die cortioale Sehsphare bereits ein psychisohes 
Zentrum sei. Aueh die optischen Erinnerungsbilder haben darin ihren Sitz. 
Dieselben Zellen, welche Trager des BewuBtwerdens optiseher Eindriicke sind, 
bewahren auch die Mogliehkeit del' Erinnerung daran. Del' Unterschied zwischen 
sinnlieher Wahrnehmung und Erinnerung aus dem Ged~iehtnis beruht auf del' 
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Verschiedenheit des physiologischen Vorganges, der in ein und denselben Zellen 
zustande kommt, je nachdem sie vom Sinnesorgan oder von der Rinde her inner
viert werden. Lesestorungen bei Verletzung des Gyrus angularis entstehen 
durch subcorticale Unterbrechung der Sehstrahlung insbesondere deren dorsalen 

J 
Optlscb-P8)'obl ChC8 Fcld 19. 
0008tl80ho und vonvoodtc 

Funktlonen. 

Opt.-mot. 
Fold 1 . 
Bllekbc-

wcgungcn, 
optlsobo 

Aurmork
sllmkclt, 
obeolute 
J.okoli 
fIOtiOll. 

Opt. · on • Fold 17. 
J.loht· u. Fnrbollscbco, 

Formoulto uug, 
Dcwcgungssobeo. 

relotlvo Lokol lflOtloo. 

,,' Tcmporulc 
- Siebel. 

bezlrk. 

.. 
<> -----
~ 

Mneulnbczlrk . 

. ~ -----., -; 
1U'''-'~''6'''~.·:~ 1 a 

;~~'tiI.rt"'ol~.-; : ';1 ,; Indonllodlnrer 

;r'''c:;.r.r.,.\~ :.;::.:~: ~ 00 lcht8fcld· 
--::'l;;N~~~ , " ,.. bezlrk. 

-:.~~~-;.~-:r ~i' .. : :~ , <> .. '" ~-,..,. ... """ .. "'1 
~~,~~~~',~:'I~----

.:1 = TCllIpornlc 
;'i ~ lobel. 

Uoterer 
Quodront 

des 
008loht8fcldes. 

Oberer 
Quadrant 

des 
Oeslcbt8fcldes. 

Abb.59. Hypothetische Feldergliederung des Occipitalhirns nach KLEIST. Eine groGere Obersicht 
wurde dadurch zu erreichen versucht, daG man sich die medial-basalen Teile der Hinterhaupt· 
riude urn die obere und untere Kante der Konvexitat des Occipitallappens herumgeklappt denken 
sol!, nachdem ein Schnitt entlang dem Grunde der Fissura ealcarina gelegt worden ist. Die drei 
i;\uleisenfOrmigen Felder der Sehrinde liegen dann als parallele Streifen in ciner Ebene. Auch die 
Ahnlichkeit in der Anordnung der optischen l!'elder mit der sensomotorischen Rinde (Motilitat: vordere 
Zentralwindung, Sensibilitat: hintere Zentralwindung, Praxie: Scheitellappen) tritt so deutlich hervor. 

Saum, welcher die Maculafasern fiihrt. Deshalb ist der Gyrus angularis kein 
Lesezentrum. Aus diesen gegensatzIichen Ansichten ersieht man, dal3 der 
wissenschaftlichen Phantasie noch recht viel Spielraum gelassen ist. Zum 
Schlul3 fiihre ich deshalb nur noch ein Schema von KLEIST vor, welches den 
neuesten Anspriichen in dieser Hinsicht gerecht zu werden versucht (Abb. 59). 

(Man vergleiche hierzu auch das Kapitel Sti:irungen im corticalen Seh
zentrum in Ed. 6.) 
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B. Die Augenmnskelnerven im intracerebralen Verlauf. 

1. Die I(erne und W urzeln der Augenilluskelnerven. 

Die auBeren und inneren Augenmuskeln werden durch vier Nerven versorgt: 
Oculomotorius, Trochlearis, Abducens nnd SympathicuR . 
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Abb, 60a, Ursprungskerne der motoriscben nnd primiCrc Ell(lkernc dcr sensiblen Hirnnen'cn. 
in den durcbsicbtig gedacbten HirnstumJll sebematiseh cingctragcn. von binten. Vergr, 2; 1. 

(Naeb HELD.) Kerne und Wurzeln del' motorischen Nerven rot. del' sensiblen bla.n, 
des Nervus eoeblearis g'clb nnd des Ncrvus optieus violett. 

Der Oculomotorius entspringt in der Fossa Tarilli, einem zur Mulde erwei
terten Spalt zwischen den beiden Hirnschenkeln dicht uber dem oberen Brucken
l'ande (Abb, 1). Sein Querschnitt betragt 3 qmm und seine Faserzahl nach 
KRAUSE schatzungsweise 15000, Seine Sammlung zum geschlossenen Bundel 
geschieht unmittelbar vor dem Austritt aus dem jederseitigen Hirnschenkel. 
Der Ursprung del' Wurzelfasern aus dem Oculomotoriuskern selbst liegt in del' 
Regel ein wenig hoher, und man erkennt auf dem Sagittalschnitt, daB die:;e 
Hohendifferenz erst dicht am Austritt durch einen stufenformigen Absatz nach 
unten hin ausgeglichen wird (Abb. 61). Verfolgt man den Nerven von del' Aus
tl'ittsstelle am Hirnschenkel rucklaufig nach del' Urspl'ungsstelle im Kern, so 
gewahrt man auf Horizontalschnitkn, aaB clie Wur7.eln des OClllomotorillS 

Han"bn~h .1 <>1' OpbUuLlmologi (', TId . T. 20 
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in zerstreuten, lateral in konvexclll Bogen gekrummten Wurzelbundeln ver
laufen, welche das ganze Haubengebiet, jnsbesondere den llledialen Abschnitt 
des Hirnschenkels, den vorderen Abschnitt der Bindearmkreuzung, den roten 
Kern und die mediale Rchleife durchsetzen. Es ist unschwer festzllstellen , 
daB die me(lialen Biilldel vorwiegend ungekreuzte Fasern, die lateralen Biindel 
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Abb. GOb. Nach dem P lattenmodellierverfahren hergestell tes Modell VOIll Himstnmll1. Dorsa l
ansicht . Rautengrube (R) durch Abtrennen (les Kleinhirns sichtbm' gemnoht. In del' linken Bild
halfte sint! ':lie aus del' inneren Kapsel ltustretendcn Stahkranzfnsern einmodelliert. recht, sinel die 
Stahkranzfasern a usgelassen. so ela il die innere Kapsel (ci) als Hohlraulll zu sehen und de l' sonst 
von Stabkranzfasern eingehiillte Linsenkern (1, ) siobthnr wird . f ro Trnctus optious. H del' in de l' 
Verlaugerung der 'i'raktusrinne gelegene Hilus ,les iiulJe ren Kniebooker.,. caZc Spornteil des iiu13eren 
Kniehockers. corJl Rumpfteil des auileren Kniehiickers. bqa Der aus dem Hilus des iiuileren Knie 
hookers (Ti) nacb dem oberen Vierbllgel (cqa) zichcnde Billdearm des oberen Vierhiigcls (Brachium 
conjunctivum corporis quadrigemini anterioris) . cr,,: Innerer Kniebocker (Corpus geniculatulll 
intermull). bqp Del' ZlUn inneren Kuiehiickcr (nil ziehende B indearm <les hintercn Vierhiigels 
(Brachium conjunctivllm corpOl'is qlladrigemini posterioris ). cq)J Hinterer Vierhiigel (Corpus qua dri
geminlllll postcrius ). Z Zirhelc\rUse (Corpns piueale) . Die Zirbeldriise (Z) li egt auf del' binteren 
Kommissur (Commissura posterior cerebI'i) a uf nnd yerdeckt sie . t Frenulum yeli medullaris anterioris. 
IV Nervus trochlearis dexter. Links is t de l' Ncrnls trochlearis llhgetrennt. 'l'h Thalamus opticns. 

lie Schwanzte il yom Sch,,-eifkern (Kuclells caudatus ). Brp BI'iiekellarme des Klcinhirns 
(Brachia. pontis) . Sirm Striae m eduIlnres. 

vorwiegend gekreuzte Fasern £iihren, und daB die ersteren aus oberen, die letz
teren aus unteren Kernabschnitten ihren Ursprung nehlllen. Zur Beschreibung 
des Verlau£es der gekreuzten und ungekreuzten Fasern im einzelnen lllussen 
wir uns nun vergegenwartigen, daB der Oculolllotoriuskern engste topische 
Beziehungen Z1l dem sog. dorsalen Liillgsbiindel hat (Abb . 62- 65). Es ist (lies 
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ein kraftiger Faserzug, der in seinem Verlauf nicht die LangHauhHe tier Medulla 
oblongata einhalt, sondern schrag von unten hinten nach oben vorn verlauft. 
Seine Bundel bilden eine nach hinten offene Rinne, deren Querschnitt die Bundel 
schneepflugartig angeordnet crscheinen laBt mit dem spitzen Winkel vorn in 
der Medianebene. Aus der Schraglage dieser Faserlormation in der Medulla 
oblongata folgt, daB Querschnitte, welche in den tieferen Lagen die Faser
biindel nahezu senkrecht treHen, die Rinne nur wenig vertieft, distalwiirts 

Abb. 61. Intracerebraler 'Vurzelverlauf des Oculomotorius in einem Sagittalschnitt au" dell! Gehirn 
cines mehrere Monate alten Kin(ies. nr Nucleus ruber. eqa und eqp Corpns qnadrigeminnm anterius 
und posterius. III N. oculomotorin". 13r Brucke. 01 groLle Olive. G und 13 GOLY.scher und Bl:HDACHScher 

Hinterstrangkern. 

davon gelegene Parallelschnitte, welche die Bundel zunehmend schrager treHen, 
die Rinne zunehmend tiefer, mit einem in dorsoventraler Richtung weit aus
gezogenen spitz en Winkel erscheinen lassen mussen. In dieser Rinne liegt nun 
unter anderem auch der Oculomotoriuskern eingebettet. Wie schon erwiihnt, 
entspringen daraus im distalsten Bereiehe seines Gebietes fast nur gekreuzte 
Fasern, dann gekreuzte und ungekreuzte Fasern untermischt und in der proxi
malen Halfte fast nur noch ungekreuzte Fasern. Die gekreuzten Fasern uber
schreiten im Kernzwischenraum die Medianlinie unter langer und breiter nach 
vorn gerichteter also dorsokonkaver Schlingenbildung (Abb. 64) une! vcrlassell 

29* 
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die Rinne des dorsalen Langsbiindels, indem sie vorwiegend deren Seitenwanue 
durchbrechen. AuBerhalb des Kerns verlaufen die gekreuzten Fasern in der 
Weise, daB sie erst nach auBen und unten, dann nach hinten und abwarts und 
endlich nach vorn ziehen, um schlie13lich in einem gegen die Mittellinie zu kon
kaven Bogen zur Austrittsstelle des gemeinschaftlichen Nervenstammes an der 
Hirnbasis zu verlaufen. Am roten Kern ziehen sie auBen und unten vorbei. 
Die ungekreuzten Fasern verlassen die Rinne des dorsalen Langsbiindels im yen· 
tralen Winkel derselben oder dessen nachst.er Nachbarschaft und verlaufen in 

Abu. {j2. Fa~erzcllbilu vom Ocnlomotoriuskcru ill eiuem Horizoutalochnitt aus !10m Gehit·u cillc~ 42 em 
langen, totgeborenen Ki11des. Nach \VEIGERT-PAI. gefiirbt lind nach CAHAZZI auf Zellen uachgefiirbt. 
OraleI' Kernabschnitt. Uberwiegen uer ungekrcuzt anstrotenden Ocuiomotoriusfasern. eH Zentrales 

Hiihlengrau. EtV EDINGER-WESTPHALscheI' Oculomotoriuskern . SH Seitenhauptkeru des 
Ocuiomotoriuskernes. Z PERLIAS Zentralkern. H Fontaneartige Haubenkreuzung MEYNERTS. 

III Wurzelfasern des Oculomotorius. 

sanfter Welle teils durch den roten Kern, teils an ihm vorbei nach der 
Austrittsstelle im Hirnschenkel, und zwar ebenso wie die ungekreuzten Fasern 
bis fast zur Hirnbasis getrennt in einzelnen Biindeln. 

Was nun die beiden Zellsaulen des Oculomotoriuskernes selbst angeht, so 
fiilIen sie, wie schon erwahnt, in einer Langsausdehnung von 5-6 mm para· 
median jenen prismatischen Raum, welcher vorn begrenzt wird durch die 
Rinne des dorsalen Langsbiindels und hinten seinen AbschluB erhalt durch da!> 
zentrale H6hlengrau, welches ventral yom Aquaeductus Sylvii liegt. Distal 
t;ind diese Kernsaulen durch einen zellarmen Kernzwischenraum yom Trochlearis· 
kern gut abgrenzbar, proximalwarts schwellen sie kolbenfi::irmig ein wenig an 
und weichen lateral auseinander. Das cytoarchitektonische Bild zeigt mittel· 
groBe bipolare ZelIen, zwischen denen dieselben kleinen Zellen ausgesat sind, 
welche die Kernzwischendi.nme fiillen und dorsalwarts Rich in das zentralc 
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Hohlengrau hinein verlieren. Wegen ihres Gehaltes an groBen Zellell llenllt 
man diese beiden Saulen den paarigen grofJzelligen Hauptkern des Oculomotorius 
bzw. seine diesseits und jenseits der Medianebene gelegenen Anteile die Seiten
hauptkerne des Oculomotorius. 

Faserpraparate, die man nach CARAZZI auf Zellen nachfarbt, zeigen schon, daB von dem 
groBzelligen Lateralkern standig einzelne Zellen und ganze Zellgruppen durch die Faser
schicht des dorsalen Langsbiindels hindurchtreten, also isoliert auBerhalb der vom dor
salen Langsbiindel gebildeten Rinne angetroffen werden. Uber die Bedeutung dieser ab
gesprengten Zellgruppen, welche BERNHEIMER als "Lateralzellen" und v. MONAKOW als 
"Buchtzellen" bezeichnet hat, ist man sich noch nicht vollig im klaren. 

Abb. 63. Faserzellbild vom Oculomotoriuskern in seinem mittleren Abschnitt. Horizontalschnitt 
aus dern Gehirn eines 42 em langen, totgeborenen Kindes. Nach \VEIGERT,PAL gefarbt und nach 
CARAZZI auf Zellen nachgefiirbt. Auftauchen del' EDINGER,\VESTPHALschen Medialkerne (EW) 
an del' Grenze des zentralen Hohlengl'aues (cH) sowie PERUAS Zentralkern (Z) zwischen den Seiten· 
hauptkernen (SH) des Oculornotorius. Auftreten ungekreuzter Wurzelfasern beiderseits von (leI' 
Medianebene nnd entsprechende Abnahme del' die Mittellinie im Kernzwischenraum iiberschreiten<1en 
gekreuzten 'Yurzelfasern. dl Dorsales Liingsbiindel. H Fontiineartigc Haubenkrenzung MEYNERT>. 

III Intracercbl'ale "'urzelfasern des Oculomotorius. 

1m ventralen Abschnitt verschmelzen die beiden Seitenhauptkerne in der 
Medianebene miteinander bzw. werden aneinandergeschweiBt durch eine da· 
zwischentretende Zellgruppe yom gleichen Zellbautypus wie die Seitenhaupt
kerne selbst. Es handeIt sich urn den unpaarigen grofJzelligen Oculomotoriuskern, 
den Zentralkern PERLIAs ouer uen ]y[(lrliankern BERNHEIMERR. Wegen dAr hiflr 
regelmaBig austretenden ungekreuzten Wurzelbiindel erscheint er in einzelnen 
Praparaten besonders gut isoliert und abgegrenzt. Wenn TSUCHIDA in 20% 
der Falle beim Menschen PERLIAS Zentralkern nicht abgegrenzt vorfand, so 
heiBt das nicht, daB er iiberhaupt nicht yorhanden, sondern eben seine Abgren
zung schwierig bzw. unmoglich war. In dorsalen Abschnitten, wo die Seiten
hauptkerne in lateraler Richtung auseinander weichen, wire! del' mcdiane Kcrn-
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zwischenraum ausgefiillt durch den paarigen kleinzelligen Oculomotoriuskern oder 
die EDINGER-WESTPHALschen Medialkerne. Die Abgrenzung dieses Zellgebietes 
ist anatomisch durchaus unscharf. 1m distalen Abschnitt herrschen die mittel
groBen multipolaren Zellen vor, in proximalen Abschnitten verliert er sich 
kleinzellig in das zentrale Hohlengrau hinein in gleicher Weise wie die Seiten-
hauptkerne. . 

Eine anatomische Gliederung der Seitenhauptkerne in Unterabteilungen ist 
bisher nicht gelungen. Sie wird am Einzelschnitt immer und immer wieder 

• J •• '-

Abb. 64. Faserzellbild vom Oculomotoriuskern in seinem eaudalcn Absehnitt. 
Horizontalsehnitt aus dem Gehirn eines 42 em langen, totgeborenen Kindes. Naeh "VEIGKRT,PAL 
gefarbt und nach CARAZZI auf Zellen naehgefiirbt. Sehlingenforrniger Verlauf der intracerebral 
gekreuzten Wurzelfasern des Oeulomotorius. eli Zentrales Hohlengrau. dl Dorsales Langsbfindel. 

Ii Fontaneartige Haubenkreuzung MEYNERTS. III Oeulomotoriuswurzeln. 

vorgetauscht von durchtretenden Wurzelfaserbiindeln, halt aber einer Nach· 
priifung an der geschlossenen Serie nicht stand. Die bisher bekannt gewordenen 
Gliederungen sind vielmehr aus dem Tierexperiment und aus dem Vergleich 
klinischer Befunde, mit denen am histopathologischen Praparat erschlossen 
worden. 

So hat BERNHEIMER am Affen die einzelnen Augenmuskeln exstirpiert 
und die daraufhin eintretenden Zellveranderungen im Kerngebiet beobachtet 
und zu lokalisieren versucht. Das Ergebnis war folgendes: "Die anatomisch 
nicht gegliederten Seitenhauptkerne enthalten die Zellgruppen fUr die yom 
Oculomotorius versorgten auBeren Augenmuskeln mit EinschluB des Lidhebers, 
und zwar wurzeln die Nervenfasern dieser Muskeln jeweils im distalen Anteil 
des gegeniiberliegenden gekreuzten, und im mittleren und proximalen Anteile 
des gleichseitigen, nicht gekreuzten Seitenhauptkernes. 



Kerne und Wurzeln der Augenmuske lnerven. 455 

Die zwischen den proximalen HaI£ten der Seitenhauptkerne an und in der 
Medianlinie gelegenen Nebenkerne, die paarigen kleinzelligen Medialkerne und 
der unpaarige, gro13zellige Mediankern sind als Kerne der yom Oculomotorius 
versorgten BinnenmuskeIn des Auges aufzu£assen." 

Ganz abgesehen von der getrennten Lokalisation der auBeren und inneren 
Augenmuskeln im Kerngebiet des Oculomotorius fand BERNHEIMER also eine 
physiologische Gliederung der Seitenhauptkerne in sagittaler Richtung von 
hinten nach vorn in der Reihenfolge: Rectus internus der gekreuzten Seite, 
Obliquus inferior der gekreuzten Seite, Obliquus inferior der gleichen Seite, 
Rectus internus der gleichen Seite (an dieser Stelle Kontakt mit PERLIAs Zentral
kern), Rectus superior der gleichen Seite und endlich Levator palpebrae der 
gleichen Seite. Es liegen vielfache Angaben anderer Autoren vor, die eine etwas 
andere Anordnung in der Reihenfolge der Muskeln annehmen. 

Demgegeniiber hat schon BACH auf Grund sehr sorgfaltiger Untersuchungen 
am Kaninchen bemerkt, daB die zu einem Muskel gehorigen Ganglienzellen nicht 
eine kleine, scharf abgegrenzte Gruppe bilden, sondern daB die zu einem Muskel 
gehorigen Zellen iiber einen groBen Bereich des Kerngebietes sich erstrecken 
und nicht scharf gegen die anderen Muskeln zugehorigen Zellen abgegrenzt 
sind, ja sogar teilweise mit denselben etwas durcheinander liegen. 

Dem Versuch einer Gliederung der Seitenhauptkerne in anteroposteriorer 
Richtung ist spater ein solcher in' dorsoventraler Richtung an die Seite ge
treten mit entwicklungsgeschichtlicher Begriindung. Danach schieben sich 
jederseits im gro13zelligen Lateralkern zwei Unterkerne in sagittaler Richtung 
keilformig iibereinander. Der dorsale Kern (dorsaler Hauptkern des Oculo
motorius) nimmt oben vorn, der ventrale (ventraler Hauptkern des Oculo
motorius) unten hinten den breitesten Raum ein. "Oberdies ist der dorsale Kern 
in seiner sagittalen Ausdehnung kiirzer als der ventrale, so daB nur der ventrale 
Kern mit seinem caudalen Ende an den Trochleariskern heranreicht. Die ver
gleichende Anatomie gibt Anhaltspunkte dafiir, daB der Dorsalkern die Heber, 
der Ventralkern die Senker unter den Augenmuskeln bedient (LE GROS CLARK). 
Erst bei den hoheren Saugern (von den Carnivoren aufwarts) entsteht durch 
Verschmelzung der ventralen Hauptkernanteile der Zentralkern PERLIAS, 
welcher die Konvergenz regelt. Die accessorischen Kerne von EDINGER-WEST
PHAL treten bei den niederen Saugern noch nicht als getrennte Zellgruppen, 
vielmehr als ungeordnete, kleine, aus dem Hohlengrau zugewanderte Zellen 
auf, um bei den Huftieren als unpaare und erst bei den Primaten als paarige 
besser umschriebenc Kerne zu erscheinen, welche Akkommodation und Iris
kontraktion regeln. Diese Auffassung hat auch BROUWER (b) vertreten auf Grund 
phylogenetischer Untersuchungen im Zusammenhang mit dem Befund am Ge
hirn eines von ihm obduzierten Kranken (Aneurysma der Arteria carotis interna). 
BROUWER nimmt an, daB BERNHEIMERS groBzelliger Mediankern somatisch ist, 
delll seine Zellen besitzen die gleiche Form wie die Zellen der lateralen Haupt
kerne. Er innerviert die Konvergenz. Die Bewegungen der Recti interni nach 
der Seite sind in den lateralen Hauptkernen lokalisiert. Die Kerne des Musculus 
levator palpebrae liegen am weitesten frontal im lateralen Hauptkern, wahrend 
die EDINGER-WESTPHALschen kleinzelligen Medialkerne die inneren Augen
muskeln bedienen. Zu einer davon abweichenden Ansicht ist LENz durch Unter
suchungen iiber die pathologische Anatomie von Pupillenstorungen in Fallen 
von Botulismus, Diabetes, Lues und Arteriosklerose gelangt. 

Nach ihm ist die Akkommodation an den groBzelligen Mediankern (Zentralkern PERLIAS) 
gebunden. Der Kern fiir den Sphincter pupillae ist die in den kleinzelligen Polkern bzw. 
in die Kopfteile der EDING ER-W ESTPHALschen Kerne eindringende Frontal spitze der Haupt
kerne. Das kleinzellige Kerngebiet, jedenfalls das vordere, vielleicht aber auch das hintere, 
steht in enger Beziehung zur Lichtreaktion der Pupille. Bei der reflektorischen Pupillen-
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starre wird durch Lasion der afferenten Pupillenreflexfasern der Ubergang des Licht
reflexes auf den Sphincterkern ausgeschaltet. Dieser selbst bleibt intakt_ Greift die 
Lasion auf den Sphincterkern selbst tiber, dann leidet auch die Konvergenzreaktion der 
Pupille. Bei der typischen Ophthalmoplegia interna beschrankt sich die Lasion im wesent
lichen auf den Sphincterkern selbst, der viillig ausg6schaltet wird, unter Mitbeteiligung 
der anliegenden Seite des Zentralkernes. 

Zum SchluB soll nicht unerwahnt bleiben, daB eine ganze Reihe alterer und 
neuerer Autoren die Zugehorigkeit der EDINGER-WESTPHALschen kleinzelligen 
Medialkerne zur inneren Augenmuskulatur auf das entschiedenste bestreitet. 

\ eN J , - ""' , -, 

Abb. G5. Faserzellbild vom Trochleariskern. Dcr Trochlcariskern liegt jeaerseits an dcr Grcnzc 
zwischen zentralem Hohlengrau (eH) und dorsalem Langsbiindel (dl). Das dorsale Langsbiindel 
seinerseits trennt den Trochleariskern von der Substantia reticularis . Die dorsalen Langsbiindel 
beider Seiten verschmelzen iiber die l\Iittellinie hinweg zu einer Rinne, die in dieser Hohenlage noch 
relativ seicht ist, nach oben hin sich aber zunehmend vertieft. Ventral von ihr liegen in der 
Medianebene zwei Faserkreuzungen, die fontaneartige Haubenkreuzung MEYN~;RTS (H) nnd die 

ventrale Haubenkreuzung FORELS (F). IV Wurzelfasern aus (lem Trochleariskern. 
Sr Substantia reticularis. 

Man stiitzt sich dabei auf die Unversehrtheit dieser Kerne beim Fehlen des op
tischen Pupillenreflexes (SIEMERLING, SCHUTZ u. a.), ihr Vorhandensein bei 
cyklopischen MiBgeburten ohne Augen (v. MONAKOW), ihre Intaktheit in Fallen 
alter Erblindung (WINKLER). 

Von dies en negativen Fallen hat BEHR durch seine Arbeiten diejenigen zu 
klaren vermocht, in denen bei absoluter Pupillenstarre der Sphincterkern beim 
Menschen unversehrt gefunden wurde. Die Mehrzahl der ihm als sog. absolute 
Pupillenstarre bekannt gewordenen FaIle erwiesen sich namlich gar nicht als 
absolut, sofern die Pupille, wenn auch auf andere als die sonst iiblichen experi
mentellen AuslOsungsmittel, noch reagierte. Beniitzte BEHR z. B. den sog. 
Lidschlul3reflex, so ergaben die als ahsolut starr bezeichneten Pupillcn noch 
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Reaktionen. Daraus ist mit Sicherheit zu schlieBen, daB der Sitz der Vi.sion 
nicht nuclear gewesen sein kann, da sonst jede Reaktion hatte fehlen miissen, 
sondern supranuclear und mit groBer Wahrscheinlichkeit auf der Strecke der 
optischen Leitung zwischen auBerem Kniehocker und vorderem Vierhiigel zu 
suchen war. 

Die vorstehende Auslese der Literatur mag geniigen. Sie soUte dazu dienen, 
die anatomische Ubersicht iiber das Oculomotoriuskerngebiet zu erleichtern 
und die schwebenden Probleme in den Grundlinien aufzuzeigen. 

Der Trochleariskern (Abb.65) liegt ovoid abgekugelt in einer dorso-kon
kaven AushOhlung des hinteren Langsbiindels im Bereiche des distalen Ab
schnittes der vorderen Vierhiigel. Sein groBter Durchmesser ist etwa 1 Y2-2 mm. 
Der ZeUtypus wird reprasentiert durch mittelgroBe multipolare ZeUen. Dorsal 
wird er vom zentralen Hohlengrau begrenzt. Ein in ihm ebenso wie im Oculo
motorius enthaltenes feines Flechtwerk hat v. KOLLIKER als aus der Pyramiden
bahn stamm end angenommen. Der Kern selbst liegt ein wenig hoher als seine 
Austrittsstelle auf der Dorsalseite des Hirnstammes. Der Verlauf der lateral aus
tretenden Wurzelfasern ist daher caudodorsal gerichtet. Die Wurzelbiindel 
liegen zwischen Bindearm und dem zentralen Hohlengrau und ziehen gegen den 
Aquaeductus Sylvii hin, urn dorsal von ihm im Velum medullare total zu kreuzen 
und am medialen Schleifenrande in der Furche, welche der hintere Vierhiigel 
mit den Bindearmen bildet, auszutreten. Der Nervus trochlearis ist ein diinner 
Faden von 0,4 qmm Querschnitt, der nach MERKEL etwa 2150 Fasern enthalt. 

Der Abducenskern besteht aus der gleichen Zellart wie der Oculomotorius
und Trochleariskern. Das rundliche Gebilde, im sog. Facialisknie gelegen, hat 
einen Durchmesser von etwa 1,5 mm. Die Wurzelfasern bleiben ungekreuzt, 
nehmen einen gestreckten Verlauf nach vorn, durchsetzen Haube und Briicke 
und treten an der Briickenbasis aus. Der Querschnitt des Nervus abducens 
betragt 2 qmm und die Faseranzahl nach ROSENTHAL 2000-2500, nach 
TERGAST sogar 3600 Fasern. In Faserpraparaten ist eine Verbindung des 
Abducenskernes mit der oberen Olive sehr sinnenfallig. Es ist der sog. 
S tie I d er 0 b ere n 0 Ii v e, welcher allem Anschein nach zwischen dem Hor
nerven und den Augenbewegungsnerven eingeschaltet ist und im Dienste der 
ranmlichen Orientierung steht. 

2. Das dorsale Llingsbfuldel. 

Die raumlich getrennte Lage von Oculomotoriuskern und Abducenskern 
erfordert unbedingt eine faseranatomische Grundlage fiir die gemeinsame 
Betatigung der Muskeln, die sie bedienen. Die Seitwiirtswendung beider Augen 
ist ebensowenig ohne diese anatomische Voraussetzung denkbarwie das wechselnde 
Spiel von Divergenz- und Konvergenzbewegung. 1m Priiparat bietet sich dafiir 
nach Lage und Verlauf das sog. dorsale Langsbiindel an (Abb. 63-70). Seine 
Struktur ist iiuBerst zusammengesetzt. Myelogenetisch zerfiiIlt dieses Strang
system in zwei vollig getrennte Abschnitte. Die untere, spinale Abteilung, das 
primare hintere Langsbiindel nach FLECHSIG, ist bei einer fetalen Korperliinge 
des Menschen von 16-17 cm durch seinen starken Markgehalt bei Marklosigkeit 
aller anderen Faserziige der Oblongata cine der auffaIlenrlsten Erscheinungen 
im Priiparat. Die Fasern nehmen ihren Ursprung in der Formatio reticularis, 
Iaufen nach der Raphe, sammeln sich unter anderweitigem Zuzug zu einem 
wirklich dorsal und paramedian gelegenen Biindelpaar, welches dicht unter 
dem Boden der Rautengrube abwarts zieht und in die Vorderstranggrundbiindel, 
zum Teil auch in die vorderen Grundbiindel der Seitenstrange iibergeht. Ex
perimentelle Durchschneidnng (WINKLER) hat den weiteren VerIanf bis in das 
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untere Dorsalmark verfolgen lassen. Dieses :Fasersystem ist ein nichtoptischer 
Anteil des dorsalen Langsbundels und hat hier nur Erwahnung gefunden, urn 
Verwechslungen auszuschlieBen. Der optische Anteil ist vielmehr in dem nun zu 
beschreibenden oberen, mesencephalen Abschnitt, dem sehr viel spateI' mark
reifenden sekundaren hinteren Langsbundel nach FLECHSIG enthalten. Beide 
Abteilungen stoBen nicht wie zwei Stockwerke aneinander, sondeI'll grei£en wie 
zwei Glieder einer Kette ineinander uber, wobei ein direkter Ubergang von 
~'asern aus del' oberen in die untere Abteilung anatomisch noch nicht ganz 

Abb. 66. Dbersiehtlieher Verlau! des dorsal en Liingsbiindels in einem Frontalsehuitt aus dem Gehirn 
cines 32 em langen mensehliehen Fetns. Die Lage des Oeulomotoriuskerns (III) ist an den dunkel 
hcrvortretenden Faserkreuzungen iiber die lIIittoliinie hinweg in seinom ventra len Absehnitt konnt
lieh; dorsal davon, ein wenig wei tel' von del' Medianebeno abgclegen, del' DARKscHEWrl'SCHSchc 
Kern (D). th Thalamus optieus. ege und cgi iinJ3erer nnd innorer Kniehiieker. SS SYLVISchc Spaltc . 

Gh Gyrns hippocampi. 

sichergestellt ist (Abb. 66) . Wahrend die untere Strecke des dorsalen Langs
bundels ihren Namen del' dorsalen Lagerung im Querschnitt wegen mit Recht 
tragt, trifft das fur die obere Strecke nicht mehr zu. Das Strangsystem nimmt 
proximalwarts eine Schieflage ein in dorsoventraler Richtung. Del' Verlauf 
ist bis auf eine dicht unterhalb des Trochleariskernes gelegene ventrale Aus
buchtung verhaltnismaBig gestreckt und das ZusammenflieBen des paarigen 
Gebildes uber die Mittellinie hinweg zu einer dorsokonkaven Rinne auf dem 
Querschnitt im Praparat auBerst charakteristisch. Wahrend die untere Abteilung 
des dorsalen Langsbundels absteigond degeneriert, enthalt die obere Abteilung 
des dorsalen Langsbundels mit groBer Wahrscheinlichkeit au£- und absteigende 
Fasern. Die Schwierigkeit in del' Feststellung del' Degenerationsrichtung ist 
aus del' Tatsache begreiflieh, daB die obere Abteilung in groBer Zahl nicht
optische Fasern enthalt, so daB ein Ausfall des optischen Anteils sich unter 
Umstanden del' Beobachtung entziehen kann. Auch fiihrt dieser Abschnitt 
des dorsalen Langsbundels eine Unsumme sog. kurzer Fasern, d. h. ]'asern, die 
in daR hintere Langsbundel eintreten und eR nach kurzem oder langerem Verlauf 
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wieder verIassell. Aus dem letzteren Dmstand erklart sich vor aHem auch die 
wechselnde Querschnittsgrol3e in den verschiedenen Hohenlagen. Das dorsale 
Langsbiindel ist am machtigstcn unterhalb des Trochlcariskernes, nimmt distal
warts ab, schwillt in der Niihe des Abducenskernes wieder an, um alsbald wieder 
schmachtiger zu werden. In gleicher Weisc nimmt es proximalwarts im Vorbeizug 
an den Trochlearis- und Oculomotoriuskernen ab und verjiingt sich ganz wesent
lich oberhalb des Oculomotoriuskernes auf der Strecke bis zu dem sog. DARK
SCHEWITscHschen Kern hin, wo es sein Ende findet bzw. den Anfang nimmt. 

Abb. 67. Spinaler Abschnitt des dorsalen Llingsbiindels (dl) in eillem Frolltalschnitt der gleichcn 
Serie wie Abb. 66. D DARKSCHEWI'ffiCHscher Kern. nr Nucleus ruber. III Quergetroffene 'Vurzel
btindel des OculoJUotorius. V Qucrgctroffene vYurzelbtindel des Trigeminus. /. I Quergetroffene 
vYurzelbtindel des Abducens. T"II Quergetroffene 'Vurzelbtindel des Facialis. VIII Quergetroffcne 

Wurzelbilntlcl des N. octavus. cr Corpus restiforme. t·d Absteigende Vcstibulariswurzel. 

-ober den Faseraufbau der oberen Abteilung des hinteren Liingsbiindels 
wissen wir folgendes. Zunachst mul3 der nichtoptische Faseranteil betrachtlich 
scin, da cin so schlccht schcJl(lcs 1'ipr wie der Mall1wurf, der gar kciJlP Augen
muskelnerven besitzt, gleichwohl ein gut entwickcltes dorsales Langsbiindel 
aufzeigt (GUDDEN). DARKSCHEWITSCH nahm eine aufsteigende Leitungsrichtung 
an und fand das Ende in dem nach ihm bcnannten Kern dicht unterhalb der 
hinter en Commissur, wohin der Kern Easern abgibt. Die gleiche Ansicht aul3erten 
CRAMER u. a. In der Annahme einer absteigenden Leitungsrichtung nahm 
EDINGER in demselben DARKSCHEWITSCHschen Kern dCll Drsprung des hinteren 
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LallglShiindels an und hezeichllete diesen Kern direkt aIlS Nucleus fasciculi longi
tudinalis posterior. HELD hat das dorsale Langshiindel als eine Reflexhahn 
zwischen den optischen und akustischen Zentren einerseits und den motorischen 
Kernen des Auges andererseits aufgefal3t. Aus der anatomischen Darstellung 
WINKLERS hahen wir oben bereits Fasern kennen gelernt, welche aus dem Dach 
des oberen Vierhiigels entspringen, im Radiarfasersystem auf den Aquaeductus 

Abb. 68. Mesencephaler Abschnitt des dorsalen Liingsbiindels (dl) in einem Frontalschnitt dcr 
gleichen Serie wie Abb. 66. Infolge del' ventralen Ausbuchtung unterhalb des Oculomotoriuskerns 
setzt bei diesel' Schnittrichtung del' kontinuierliche Verlauf del' dorsalen L;Lngsbiindel eine ganze 
Strecke aus. III Oculomotoriuskern: Fasermassenkreuzung im ventralen Abschnitt. Auseinander
riieken del' EDINGER-WESTPHALschen Kerne 1m dorsal en Abschnltt_ Lateral vom Kern quergetroffene 
Wurzelfaserbiindel. Dorsal vom Oculomotariuskern del' DARKS(,HEWITSCHschc Kern (D). brc Bra
chium conjunctivum cerebelli. N III Trigeminuswurzel. N V I I I Oktavuswurzel. N Abducenswurzel. 
cr Corpus restiforme. vd Absteigende Vestlbulariswurzel. Oberhalb vom N VI liegt del' Abducenskern, 

del' dorsa-medial von dicken Biindeln des Facialis umkreist wird (Facialisknie). 

Sylvii zu verlaufen, an der Grenze des periependymaren Graues l'echtwinklig 
abbiegen, in Richtung del' Bogenfasern weiterziehen, in del' fontaneartigen 
Haubenkreuzung MEYNERTS auf die andere Seite gelangen und dort in das 
dorsale und pradorsale Langsbiindel eintreten, urn auf ihrem Weiterverlauf 
Kollateralen an die Nervenkerne der Augenmuskeln abzugeben. Umgekehrt 
gibt die obere Olive durch ihren Stiel nicht nul' Fasern an den Abducenskern 
ab, sondern entsendet solche auch durch die Raphe in das dorsale Langsbiindel 
del' Gegenseite, wobei es sich moglicherweise urn lange Fasern handelt, die bis 
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:.'.um OeulolllotoriuO!kel'll aufsteigen . Die direkten Beziehungen deO! Oelllo
motorillskernel-; zum dorsalen Langsbundel stehen auBer Zweifel und werden 
in Abb. 69 und 70 anatomisch dargestellt. RAlVION y CAJAL hat an dem Gehil'll 
kleinerer Sauger Ursprung und Verlauf anderer Anteile yom dor!:lalen Langs
bundel aufgezeigt. Aus den groBen Zellell des DEI'fERSSchen K ernes elltstehen 
Fasern, die nach dem Facialisknie hin verlaufen, die Raphe kreuzen und sich, 
beim hinteren Langsbiindel angelangt, in einen dicken aufsteigenden und einen 

Abo. GU. Dorsales Ll1ngsbiindel in cinelli Sagittalschnitt ltUH del1l Gchim cincH mehrere W(Jchell 
alten Kindes. Scbriigiage des dorsalcn Lil,ngsbuIHlels (dl) im lVIittelhirn. Vcntl'alc AU.Ollchtllll!; 
des dorsalen Liingsbiindels dicht nnterhalb des Ocnlomotorinskernes (11' Ill) . lit Thalamus opticus. 
cop Commissura posterior. tro Tractns opticns. Br Briicke. G ,,"d B GOLLscher nnd BURDAC'Hscher 

Hinterstrangkern. 

meist zarteren absteigenden Ast teilen. Manchmal findet keine Bifurkation 
statt, sondern die Faser macht eine Biegung und setzt sich in eine aufsteigende 
fort. In gleicher Weise entspringen aus del' Substantia gelatinosa del' absteigen
den TrigeminuO!wurzel Fasern, die cr~t llach hilltcn ziehml, !:lich bald Imch inncll 
wenden, wobei sie zwischen dem Hypoglossuskern und dem hinteren Rande 
del' grauen retikularen Substanz (laterale zentrale sensible Bahn) verlaufen, 
dem genannten motorischen Kern eine odeI' mehrere derbe Kollateralen ab
geben und sich nach Uberschreiten del' Mittellinie im Gebiet des hinterCll Langl-;
bundels del' Gegenseite in einen auf- und einen absteigenden Ast teilen. Es 
j"t anzllnehme'n, daB del' aufstC'igcnde Aflt, welcher oft krMtigel' j"t a!>; del' andere', 
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mit den iibrigen das Langsbiindel bildenden Fasern hinaufzieht. In dem .l<'aser
Jmzug aus den Vestibulariskernen, die ihrerseits mit dem statischen Organe des 
Ohres in direkter Verbindung stehen, hat man seit langem schon die anatomische 
Unterlage fUr die kombinierte Seitwartswendung des Kopfes und del' Augen 
vermutet (vestibularc Blickwcnder). Unter kritischer Wiirdigung del' dariiber 
vorliegenden Literatur ist EDI~GER zu dem SchluB gekommen, daB die kombi
nierte Seitwartswendung del' Augen auf dem Wege des dorsal en Langsbiindels 

Abb. 70. Aussclmitt aus Abb. 69 in starkerer Vcrgriif.lerung. Faserbeziehung des Oculolllotorius· 
kernes (N III) zum dorsalen IAingsbiindel (dl). '1' Fossa Tarini. cop Commissnra posterior. 

bewirkt wird durch den Abducenskern und den gleichseitigen Oculomotoriuskern, 
aus welch em gekreuzte Fasern fiir den Rectus interIlUS der anderen Seite 
entspringen. Druck und Reizung des dorsalen Langsbiindels fiihrt zu zwangs
weiser seitlicher Ablenkung del' Augen: del' Kranke sieht seinen Herd an. Da 
aber nach Reizen, die den DEITERsschen Kern allein treffen, meist nul' Nystag
mus beobachtet wird, so ist es wahrscheinlich, daB fiir die kombinierte Kopf
blickrichtung noch andere Anteile des dorsalen Langsbiindels, vielleicht solche 
aus dem Abducenskern, erforderlich sind. 
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C. Beziehungen .zum Sympathicus. 
Die Bezeichnungsweise "Sympathicus" bzw. "vegetatives oder autonomes 

Nervensystem" ist in der Literatur nicht eindeutig. Der Sinn muB in der Regel 
aus dem Zusammenhang erschlossen werden, da die Ausdriicke im weiteren 
und engeren Sinne Verwendung finden. Der Sympatkicus im weiteren Sinne 
(auch vegetativ und autonom im weiteren Sinne) umfaBt die Gesamtheit aller 
Ganglienzellen und aller Nervenfasern, welche die glatte Muskulatur, das Herz 
und die Driisen innervieren. Er heiBt vegetativ im weiteren Sinne, weil durch 
dieses Nervensystem der richtige Ablauf der vegetativen, d. h. zur Unterhaltung 
des Lebens und der Fortpflanzung notwendigen Funktionen gewahrleistet wird 
und autonom im weiteren Sinne wegen der Selbstandigkeit seiner Funktionen 
gegeniiber besonderen, anders gearteten Leistungen des zentralen, animalen 
oder somatischen Nervensystems (Gehirn und Riickenmark). Der Sympathicus 
im weiteren Sinne zerfallt in den Sympathicus im engeren Sinne (auch vegetativ 
im engeren Sinne) und den Parasympathicus (auch autonom im engeren Sinne). 
Die Ausdriicke Sympathicus und autonomes sowie vegetatives Nervensystem 
sind also nur im weiteren Sinne synonym, wahrend der Sympathicus im engeren 
Sinne nur vegetativ und der Parasympathicus nur autonom ist. 

Die anatomische Scheidung ist so, daB der Sympathicus im engeren Sinlle, 
auch schlechthin "Sympathicus" genannt, nur im Riickenmark aus Dl bis L4 
entspring£ und durch den sog. Grenzstrang und seine Ganglien verlauft, del" 
Parasympathicus aber bulbo-tektalen (cranialautonomes System) und sakralell 
Ul'sprungs (sakralautonomes System) ist. Vom Sympathicus im weiteren Sinne, 
also einschlieBlich des Pal'asympathicus gilt, daB seine Fasern auf dem Wege 
zur Peripherie noch eine Ganglienzelle durchlaufen, womit implicite gegeben 
ist, daB sie ihrem Organ nur in efferenter Richtung, also zentrifugal Erregungell 
iibermitteln. Afferente, zentripetale sympathische Nervenfasern sind zwar 
vielfach vermutet, aber anatomisch noch nicht sichergestellt worden. Die prii
gangliollaren Fasern sind markhaltig, die postganglionaren Fasern haufig mark
los und haben, wenn sie markhaltig sind, eine iiberaus diinne Mal'kscheide. Am 
Auge bedient der Parasympathicus den Sphincter pupillae iridis, del' Sym
pathicus (im engeren Sinne) den Dilatator pupillae iridis, dic MUHculi tarHalf'H 
superior et inferior uncI den Musculus orbitalis von MiILLER. 

1. Parasympathicus und Pupillenspiel. 

Der Parasympathicus innerviert den Sphincter pupillae und wird dadurch zum 
funktionellen Antagonisten des Dilatator pupillae, welcher yom Sympathicus 
(im engeren Sinne) bedient wird. Diesem Antagonismus liegt abel' keine rezi
proke Innervation in dem Sinne zugrunde, daB ein und derselbe Muskel <lurch 
gegensatzliche Reizung zur Verengerung und Erweiterung der Pupille fiihl'e, 
vielmehr sind in der Iris zwei Muskeln eingebettet, deren Anordnung und Ver
lauf aber derart ist, daB eine antagonistische Wirkung zustande kommt. Der hier 
zutage tretende Antagonismus zwischen Sympathicus (im engeren Sinne) und 
Parasympathicus ist nicht grundsatzlioh und allgemein, sondern durchaus 
organhestimmt, was ja schon darans erhellt. daB cler Rympathicus (im engcron 
Sinne) einen ungeheuren Reichtum an Anastomosen besitzt und iiber den ganzen 
Karper ausgebreitet ist, wahrend der Parasympathicus nur einzelne Organe 
versorgt. Auch ist zu beachten, daB der sympathische Grenzstrang nicht immer, 
wie das beim Auge der :Fall ist, kontraktionshemmende Nerven fiihrt, sondern 
an einzelne Organe Z. B. an das Herz auah bewegungsfardernde Nerven abgibt. 
Der Parasympathicus bildet aher mill auch den zentrifugaJen Rchenkf'l deH 
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Pupillarreflexbogens und erhalt dadurch eine besondere Bedeutung fiir das 
klinische Bild der Pupillenstorungen, von denen infolge ihres diagnostischen 
Wertes die reflektorische Pupillenstarre besonders wichtig ist. "Wenn der Be
griff der reinen Lichtstarre scharf gefaBt, wenn die vollige Intaktheit der Kon
vergenzreaktion in jedem FaIle verlangt wird, dann wird das Symptom (ARGYLL 
ROBERTsoNsches Phanomen) beinahe ausschlieBlich bei der Metasyphilis ange
troffen" (BuMKE). Ich selbst habe zur Erklarung dieser auffalligen Erschei
nung auf die Moglichkeit von Gleichgewichtsstorungen in den Zirkulations
verhaltnissen des zentralen Hohlengraues hingewiesen und dies in einer Ab
bildung auch zu veranschaulichen versucht (Angioarchitektonik S. 108, Abb. 74). 
Der Parasympathicus verlauft auf seinem Wege zum Sphincter pupillae groBenteils 
im Nervus oculomotorius, und zwar muB er dort, aus der Art seiner Verletz
barkeit zu schlieBen, zentral gelegen sein. Diese Moglichkeit hierfiir ist bereits 
in den Ursprungsverhaltnissen aus dem Oculomotoriuskerngebiet gegeben. Die 
parasympathischen Fasern entspringen aus den EDINGER-WESTPHALSchen klein
zelligen Medialkernen (s. oben). Diese sind, wie aIle Autoren bestatigen, ana
tomisch unscharj abgegrenzt, und zwar sowohl nach dem zentralen Hohlengrau 
hin als auch gegen das proximale Ende der seitlichen Hauptkerne des Oculo
motorius zu. Die Ursprungsverhaltnisse gestatten den parasympathischen 
Fasern von Anfang an eine axiale Lage im Nervus oculomotorius einzunehmen. 
Die parasympathischen Fasern folgen im Nervus oculomotorius alsdann dem 
Ast, der dem Musculus obliquus inferior zustrebt und verlassen diesen halbwegs 
als praganglionare Radix brevis (para-)sympathica, urn in das Ganglion ciliare 
einzutreten, wo sie unterbrochen werden. Durch das Ganglion ciliare hindurch 
verlaufen auch sympathische Fasern (im engeren Sinne) , die mit den para
sympathischen dann gemeinsam durch die Nervi ciliares breves das Ganglion 
verlassen und den Bulbus erreichen. In 16-20 feinen, mit diinnen Markscheiden 
umkleideten Astchen durchsetzen die parasympathischen Fasern die Sklera und 
gelangen zum Musculus sphincter iridis. Das Ganglion ciliare ist ein parasym
pathisches Ganglion, sofern nur die praganglionar eintretenden' parasympathi
schen Fasern hier unterbrochen werden, und die Ganglienzellen umspinnen, 
wahrend die sympathischen Fasern, welche sich mit den neu im Ganglion ciliare 
entstehenden parasympathischen Fasern postganglionar mischen, glatt hin
durchgehen 1• Zur Vervollstandigung des anatomischen Bildes yom Pupillar
reflexbogen sei nun in Kiirze auch noch des zuleitenden, zentripetalen Schenkels 
gedacht, der durchaus zum animalen, d. h. cerebrospinalen Nervensystem 
gehOrt. 

Schon GUDDEN hat im Tractus opticus Fasern groben und feinen Kalibers 
unterschieden und die groben Fasern als Pupillenjasern angesprochen. Die 
groben Fasern sind im Tractus opticus in der Minderzahl. WINKLER hat beim 
Eintritt des oberen Vierhiigelarmes in den oberen Vierhiigel die groben Fasern 
in der dorsalen, die feinen Fasern in der ventralen Etage angetroffen und halt 
es fiir wahrscheinlich, daB die groben Fasern die Pupillenfasern sind. Danach 
wiirden die Pupillenfasern also im oberen Vierhiigelbindearm nach dem oberen 
Vierhiigel verlaufen. Die Unversehrtheit der Pupillenreaktion auf Licht beim 
Tier nach Abtragung des oberen Vierhiigeldaches bis auf die ventrale Wand 
des zentralen Hohlengraues am Aquaeductus Sylvii und entsprechende klinische 
Befunde beweisen, daB, wenn der obere Vierhiigel iiberhaupt als primare End
statte der Pupillenfasern in Frage kommt, diese nur in den lateralen Abschnitten 
des oberen Vierhiigels gelegen sein kann. Die Frage, ob vielleicht die Annahme 

1 Man vergleiche auch die Darstellung von EISLER in diesem Bande, S. 310, die in 
manchen Punkten abweicht. Die Herausgeber. 
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eines Pupillenzentrums im oberen Vierhugel ganz entbehrlich sei, hat noch 
andere Verlaufsmoglichkeiten erwagen lassen. 1m Tractus opticus sind die 
Pupillenfasern noch sicher vorhanden, denn einseitige Durchtrennung desselben 
erzeugt hemianopische Pupillenstarre. Sie konnten dort aber uber den ganzen 
Querschnitt verstreut sein und der klinisch zu beobachtende, isolierte Aus£all 
der Lichtreaktion bei Tractusschadigung einer elektiven Empfindlichkeit bzw. 
Widerstandsfahigkeit dieser :Fasern entsprechen. Das ist aber nicht wahrschein
lich. Bei den Vogeln ist der Verlauf der Pupillenfasern in einem geschlossenen 
im Tractus opticus medial gelegenen Bundel experimentell erwiesen (NOLL). 
HENSCHEN (b) hat die Lage eines geschlossenen Pupillenfaserbundels beim Men
schen dorsolateral im Tractus opticus angegcben (vgl. Abb. 8, S. 398). 

Das Bestehen eines isolierten Verlaufes der Pupillenfasern uberhaupt kann 
nicht zweifelhaft sein. DafUr beweisend ist schon allein der von WILBRAND 
mitgeteilte, einzigartige Fall von hemianopischer Pupillenstarre ohne Hemi
anopsie. Es fragt sich nur, ob die Isolierung pupillomotorischer Fasern von 
vornherein besteht und wenn nicht, wo sie beginnt. v. HESS und BEHR haben die 
Ansicht vertreten, daB die sensorisch-optischen und pupillo-motorischen Fasern 
im proximalen Abschnitt der Sehleitung identisch seien und fruhestens im cau
dalen Abschnitt des Tractus opticus eine Entbundelung der Fasern zu Fibrillen 
stattfinde mit entsprechender getrennter Verlaufsrichtung zum auBeren Knie
hocker und oberen Vierhugel. Abgesehen aber von der Schwierigkeit, die Dis
soziation der pupillo-motorischen und sensorischen Funktion bei Herden im 
Sehnerven aus dieser Theorie zu verstehen, kann man sich nicht vorstellen, 
daB die Bifurkation aller optischen Fasern, an welcher Stelle des Tractus opticus 
das nun auch sei, sich so unscheinbar vollziehen sollte, daB davon im Mikroskop 
gar nichts zu sehen ware. Aber auch uber den Weg, den die Pupillenfasern dann 
einschlagen, wenn man ihren Verlauf als sicher isoliert annehmen kann, bestehen 
noch abweichende Meinungen. 

Da die Verletzung lateraler Abschnitte des auBeren Kniehoekers keine 
Pupillenstorungen zur Folge hat, muss en die Pupillenfasern entweder vor Ein
tritt in den auBeren Kniehocker aus dem Tractus opticus bzw. der lateralen 
Kapsel des auBeren Kniehockers medial oder mediodorsal ausbrechen, urn auf 
bisher anatomiseh noch nicht sicher gestelltem Verlauf dureh den Thalamus 
zum oberen Vierhugel zu gelangen, und von hier, auBen yom zentralen Hohlengrau 
bzw. in dessen auBersten Schichtcn, cine Fortsetzung zum EDINGER-WESTPHAL
schen Kern erfahren, oder aber die Pupillenfasern muBten von der basalen 
Markplatte des auBeren Kniehockers aus dorsal im oberen Vierhugelarm bzw. 
im Stratum zonale des Thalamus verlaufen, urn so den lateralen Abschnitt des 
oberen Vierhugels als vorlaufige Endst~ltte zu erreichen. Geringere Wahrschein
lichkeit hat die ebenfalls erwogene Ansicht, daB die Pupillenfasern in dem sog. 
Tractus pedunculi transversus (siehe oben) enthalten sind, also aus dem oberen 
Vierhugelarm vor dessen Eintritt in den oberen Vierhugel abzweigen, ober£lach
lich ventralwarts ziehen, den Hirnschenkel durchbreehen und in die Nahe des 
roten Kernes gelangen, wo naturlich die Gelegenheit gegeben ware, mit den 
sympathischen Zentren in Verbindung zu treten. Nun ist zwar der Tractus 
transversus auch beim Menschen schon von GUDDEN als vorhanden naehge
wiesen lUld von WINKLER crneut dargestellt worden, ahflr flrfahrungsgemaB 
variiert dieses Gebilde doch sehr stark, was eine Unstimmigkeit ergibt, mit einer 
so konstant vorhandenen Funktion, wie es die Lichtreaktion der Pupille ist. 
Es bestehen hier unzweifelhaft noch anatomische Unklarheiten. lch selbst 
halte den Weg der Pupillenfasern durch den Thalamus fUr das Wahrscheinliche. 

Schon DARKSCHEWITSCH hat die Ansicht vertreten, daB die Pupillenfasern 
nach ihrem Austritt aus dem Tractus opticus im Gebiete des auBeren Knie-

Handbuch der Ophthalmoiogie. Bd. 1. 30 
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hockers durch den Sehhiigel hindurch zur Gegend der Zirbeldruse ziehen, in 
der hinteren Kommissur die Mittellinie iiberschreiten und absteigend zum 
Sphincterkern gclangen. Die Verquickung dieser Auffassung mit der anderen, 
daB die Zirbeldriise ein Zwischenganglion auf diesem Wege sei und der nach dem 
Entdecker benannte DARKSCHEWITscHsche Kern, welcher intime Beziehungen 
zu dem dorsalen Langsbiindel unterhalt, ein zum Oculomotoriusgebiet gehoriger 
"oberer Oculomotoriuskern" und gleichzeitig das Zentrum des Sphinctcr pupillae 
sei, hat mit der Erkennung dieser Irrtiimer die Aufmerksamkeit vom Verlauf 
der Pupillenfasern durch den Thalamus abgelenkt. Neuerdings hat aber 
nun LENZ an der Hand von BIELSCHOWSKy-Praparaten nach der ]~ibrillen
methode die Verhaltnisse klarzustellen versucht und sich eine ahnliche Meinung 
gebildet. 

Danach zweigt sich in den hintersten zentralsten Abschnitten des aufieren Kniehockers 
von dessen innerer Kante eine Bahn ab, die anfangs von Zellen durchsetzt, welche dem Gang
lion vorgelagert sind, medialwarts und nach oben strebt und von den letzten Auslaufern 
des Tractus opticus von unten her ziemlich reichlichen Zuzug erhalt. Die so aus zwei Schen
keln entstehende, nunmehr recht breite Bahn schlagt die Richtung nach dem Sulcus lateralis 
des vorderen Vierhiigels (zwischen diesem und dem Putamen gelegen) ein, den inneren 
Kniehocker medialwarts und unten lassend, ohne an diesen Fasern abzugeben. Dieser 
geschlossene Faserzug entspricht dem vorderen Vierhiigelarm. Eine Anzahl Fasern endet 
nunmehr im oberen Vierhiigeldach. Ein, wenn auch verschmalerter, so doch geschlossener 
]j'aserzug lafit sich zusammenhangend weiter nach vorn verfolgen: Er verlauft nahe der 
Oberflache ganz am vordersten Rllnde des Vierhiigels in der Gegend der Commissura habenu
larum medianwarts in den dorsalen Teil der unter der letzteren gelegenen Commissura pos
terior hinein und tritt auf die andere Seite iiber. Vor Eintritt in die hintere Kommissur 
zweigen jedoch Fasern ab, die, auf derselben Seite bleibend, in den absteigenden Schenkel 
der hinteren Kommissur einstrahlen. Es findet somit eine partielle Kreuzung statt, deren 
gekreuzter Faseranteil grofier ist. Ganz vorn kommt von oben her noch ein schmaler Faser
zuzug aus dem Ganglion habenulae. Die hintere Kommissur setzt sich bekanntlich ohue 
scharfe Grenze nach hinten zu in das sog. tiefe Mark des vorderen Vierhiigels fort, dessen 
Fasern einen ahnlichen bogenfOrmigen Verlauf iiber dem Aquaeductus Sylvii aufweisen, 
wie die eben beschriebenen. Die im dorsalen Teil der hinteren Kommissur auf die andere 
Seite iibergehende Faserung verbindet sich mit der sich nicht kreuzenden Faserung dieser 
Seite und zieht nach entsprechender Umlagerung auf dem Ventrikel- bzw. Aquaeduct
warts gelegenen Saum der hinteren Kommissur (vielleicht auch noch des oralsten Abschnittes 
des tiefen Markes) zum frontalen Abschnitt des Oeulomotoriuskernge bietes. Die ganze Struktur 
der hinteren Kommissur deutet auf weitgehende Umgruppierung der Fasern in derselben 
hin. Die Faserung namentlich des inneren Saumes zielt direkt nach der Frontalspitze der 
groBzelligen Seitenhauptkerne des Oculomotorius hin, wahrend die weiter hinten gelegenen 
Faserziige des tiefen Markes mehr und mehr naeh unten auBen strahlen. Die an der Innen
kante der hinteren Kommissur gelegene Faserung liegt im weiteren medialwarts geriehteten 
Verlauf dem dorsalen Langsbiindel unmittelbar auf. Sie stellt ein Maschenwerk dar, bei 
dem jedoch die allgemeine Quertendenz der Verlaufsrichtung zur Frontalspitze des gleich
seitigen Seitenhauptkernes ganz unverkennbar ist. Vor Erreichen dieses Zieles sind in 
dieses Fasernetz ziemlich groBe, sehr hell gefarbte Ganglienzellen eingelagert, die mit dem 
Kern von DARKSCHEWITSCH identisch sind. Dieser Kern ist moglicherweise eine Schalt
station im weiteren Verlauf zur Frontalspitze des Seitenhauptkernes, welehe die Fase
rung dann von lateral oben her in kontinuierlichem Zuge erreicht. DaB eine Schadigung 
dieser Schaltzellen Pupillenstorungen hervorrufen kann, ist danach verstandlich (DARK
SCHEWITSCH). Die topischen Beziehungen der als Sphincterkern anzusprechenden Frontal
spitze der Seitenhauptkerne sind am ehesten an Frontalschnitten zu ermessen. Ganz vorn 
liegen dann die rein kleinzelligen Frontalpole der EDINGER-WESTPHALschen Kerne in 
Keilform mit der breiten Seite nach oben. In einer weiter distalwarts gelegenen Ebene 
dringt von hinten die Frontalspitze des groBzelligen Seitenhauptkernes in den kleinzelligen 
EDINGER-WESTPHALschen Kern hinein und sprengt ein kleines ventrales Teilstiick davon 
ab (Nucleus medi[llis anterior), das nach hinten zU ziemlich schnell aufhort und in Aus
nahmefallen einmal fehlen kann. Aus dem restierenden oberen kleinzelligen Gebiet ent
wickeln sich die Kopfteile des EDINGER-'VESTPHALschen Kernes. Die jederseitige Kern
gruppe entfernt sich nUn distalwarts mehr und mehr von der Mittellinie und taBt Raum 
fiir den Zentralkern PERLIAS. Die "Frontalspitze" vergroBert sich zu dem voluminosen 
Seitenhauptkerne. Die EDINGER-WESTPHALSchen Kernc verkleinern sich dagegen in be
kannter 'Veise zu einem kleinen, im oberen Abschnitt an der Mittellinie gelegenen Langs
oval (Schwanzteil). 
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Diese Umklammerung der EDINGER·WESTPHALschen kleinzelligen Mcdialkerne durch 
die groBzelligen Seitcnhauptkerne verdrangt mehr und mohr die affcrente Strahlung, welche 
schlieBlich ganz aufhort. Die Endigung in der als Sphincterkern sichergestellton Frontal
spitze der beidcn Seitenhauptkerne des Oculomotorius spricht nach LENZ daftir, daB in der 
beschriebenen Bahn die Pupillenrefloxbahn enthalten ist. Der crste breite Abschnitt schlieBt 
wohl sicher nooh Fasorn anderer Bedeutung in sich, viclleicht auch periphcrwarts leitende, 
wie die Abzweigung oberhalb des inncrcn Kniehockers und dio teilweise Endigung im vor
deren Vierhugel vermuten lal.lt. Das Endstuck von der letzteren Station ab durfto aber 
nur Pupillenfasorn onthalten. Die beiden Schenkel des Anfangsteiles der Bahn stammen 
aus dem aul.leren Kniehocker und dem Traktus. LE"NZ lal.lt es unentschieden, ob nur der 
Traktusschenkel Pupillarfasern zufiihrt. 

Was sieh kliniseh vermutungsweise uber die Pupillenbahn sagen laBt, hat 
LUTZ (a) in einem Schema ubersichtlich zusammengestellt. 

Bahn fur: 
Pupilleneruoeiterung Pupillenverengerung 

a) Afferente: 
1. Tastkorperchon, 
2. Spinalganglion, 
3. Kerne von GOLL und BURDAcH, 

Sensiblo Kreuzung in Medulla oblongata 

4. Zellen des Globus pallidus und des 
Luysschen Korpers. 

b) Efferente: 
5. Fasciculus bigeminalis (Fasern aus der 

Linsenkerngegend zum oberen Vier
hiigel) plus fasc. tcctospinalis (Fasem 
aus dem Vierhugelgebiet zum Ruoken
mark). 

Zapfen und Stabchen 1 
Bipolare Zellen I Retina, 
Ganglienzollen 

Nerv. optic us, 
Chiasma, 

Corpora quadrigemina anteriora. 

Fasc. tectobulbaris. (Fasern aus dem 
Vierhugelgebiet zum Oculomoto
riuskem) 

Kreuzung vcn MEYNERT: 
6. Centrum ciliospinale, 
7. Ganglion cervicale sup., 
8. Musc. dilatator iridis. 

Nucleus oculomotorius, 
Ganglion ciliare, 
Musc. sphincter iridis. 

2. Der Sympathicus (im engercn Sinne) und die ihm zugeordnete 
glatte Augenmuskulatur. 

Man wuBte schon vor BUDGE, daB die Pupille sich verengt, wenn der Nervus 
sympathicus am Hals durehschnitten oder komprimiert wird und daB sie sich 
erweitert, wenn er gereizt wird (SERAFINO BIFFI 1846). BUDGES Verdienst ist 
es aber, im Jahre 1855 erstmalig die Ursprungsverhaltnisse der sympathischen 
Fasern fur das Auge einwandfrei gekIart zu haben. "leh kam n}imlich", so 
sagt er selbst, "auf den Gedanken, Schritt fur Schritt diesen Nerven zu verfolgen, 
bis ich an die Stelle gelangt sei, uber welche hinaus keine Reizung mehr wirke; 
hier muBte sein Ursprung liegen". Er fand, daB dieses Nervenzentrum, welches 
die Erweiterung der Pupille beherrscht (Centrum ciliospinale inferius) hinter 
(unter) dem Abgang des 6. Halsnerven beginnt und vor (uber) dem Abgang 
des dritten Brustnerven endigt. Seitdem ist der Grenzstrang, uber den aIle 
sympathischen Fasern laufen, vielfach auch hinsichtlich der oculopupillaren 
Fasern durchforscht worden, so daB wir uber den Verlauf gut unterriehtet sind. 
1m Halsabschnitt des Grenzstranges, der cine paarige Kette erbsengroBer Gang
lien darstellt, die unter sieh durch Rami internodiales und mit dem animalen, 
d. h. eerebrospinalen Nervensystem durch Rami communicantes verbunden 
sind, und im Zusammenhang beiderseits der Wirbelsaule sich von der Sehadel
basis bis zum SteiBbein erstrecken, im Halsteil dieses Grenzstranges also, Hals
sympathicus genannt, sind drei groBere Ganglien eingelagert: das Ganglion 
cervicale infimum, welches bei den Saugern fast ausnahmslos mit benachbarten 
Brustganglien verschmilzt und wegen der dadurch bedingten Form auch Gang
lion stellat1tm genannt wird, das stark variierende und wenn vorhanden etwas 

30* 
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hoher gelegene Ganglion cervicale medium und endlich das konstante Ganglion 
cervicale supremum. Vom BUDGESchen Centrum ciliospinale, einer ZeUsaule im 
seitlichen Abschnitt der grauen Vorderhorner des Riickenmarkes, ziehen die 
sympathischen Fasern durch die vorderen Wurzeln als Rami communicantes 
albi zum Halssympathicus und in diesem aufwarts zum Ganglion cervicale 
supremum, wo sie unterbrochen werden. Sie gelangen dann postganglionar 
teils direkt, teils, wie das DE KLEIJN, SOCIN und BURLET bei der Katze gezeigt 
haben, iiber das Mittelohr indirekt zum Plexus caroticus internus. Von hier aus 
laufen sie zum Teil iiber den Nervus ophthalmicus zum Nervus nasociliaris, mit 
dem sie in die Augenhohle eintreten, um ihn als Nervi ciliares longi wieder zu 
verlassen und den Bulbus zu erreichen, zum Teil verlaufen sie iiber das Gang
lion ciliare und finden ihren Weg durch die Nervi ciliares breves gemeinsam mit 
den postganglionaren parasympathischen Fasern in das Augeninnere. GemaB 
der yom Sympathicus (im engeren Sinne) versorgten glatten Muskulatur, nam
lich des Musculus dilatator pupillae, der Musculi tarsales superior et inferior, 
sowie des Musculus orbitalis entsteht bei Lahmung des Halssympathicus am 
Auge der HORNERsche Symptomenkomplex: paralytische Miosis, sympathische 
Ptosis und sympathischer Enophthalmus, abgesehen von fliichtigen vaskularen 
Erscheinungen im Friihstadium und gelegentlich spat auftretenden trophischen 
StOrungen wie Abnahme des intraokularen Druckes, Depigmentierung der Iris, 
Tranentraufeln. Was die Beteiligung des Musculus dilatator pupillae an den 
PupillenstOrungen angeht, so hat die sog. "Halsmarkhypothese", die vor einigen 
Jahrzehnten die Forschung auf das lebhafteste interessierte und nach welcher 
die Moglichkeit einer spinalen Entstehung der reflektorischen Pupillenstarre 
bestehen soUte, nur noch historische Bedeutung, da sich durch die Nachpriifung 
erweisen lieB, daB bei Unterbrechung des Halssympathicus im Tierversuch, ja 
selbst bei Abtrennung des gesamten Riickenmarkes yom Nachhirn die Reaktion 
der Pupille auf LichteinfaU erhalten bleibt. Auch beim Menschen kann man sich 
in FaUen von Sympathicusparese davon iiberzeugen, daB beide Pupillen, trotz 
bestehender Anisokorie, auf Licht noch reagieren. Auf die individueU offenbar 
stark variierenden Anastomosen zwischen dem animalen und vegetativenNerven
system geht der Wechsel der Symptome bei Sympathicusstorungen und die 
rasch dafiir eintretende Ersatzleistung zuriick, so wie die Moglichkeit, eine 
sympathische Wirkung an der Pupille von den verschiedensten Ortlichkeiten 
des Korpers aus hervorzurufen. Die Pupille ist aber insofern ein besonders 
empfindliches Reagens, als PupillenstOrungen das einzige Symptom einer 
Gehirnkrankheit sein konnen. AIle anderen Sympathicuserscheinungen schwin
den um so eher, d. h. sind ausgleichbar, je mehr zentralwarts die Lasion 
gelegen ist. 

1m Zwischenhirn steUt nach KARPLUS und KREIDL, sowie neuerlichen Unter
suchungen von LEWY das Corpus subthalamicum (Luysscher Korper) ein 
iibergeordnetes Zentrum fUr die sympathische Innervation der glatten Mus
kulatur des Auges dar. Dieses Zentrum erhalt Anregungen von der Hirnrinde, 
wofUr die anatomischen Wege allerdings noch vollig unbekannt sind. Aber 
Rindenreize konnen zweifelsohne Sympathicuswirkungen am Auge auslOsen. 
Hierher gehoren die sog. Psychoreflexe der Pupille. So werden Schreck und 
Angst sowie sexuelle Erregung von Erweiterung der Pupille begleitet und ge
eignete Versuchspersonen vermogen durch lebhafte Vorstellung der Dunkelheit 
eine Erweiterung der Pupille willkiirlich hervorzurufen (Ideomotorische Mydri
asis). Die Ubertragung des sympathischen Schmerzreflexes auf das Auge geht 
jedoch anscheinend nicht iiber die Hirnrinde, da nach KARPLUS und KREIDL 
die typische Pupillenerweiterung auch nach Entfernung der GroBhirnrinde 
beim Tier auf Ischiadicusreizung noch eintritt. 
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D. Beziehungen zum Riickenmal'k. 
Die nervosen Verbindungen des Sehorgans mit dem Riickenmark sinddurch

aus indirekte. Daraus folgt die Schwierigkeit ihres anatomischen Nachweises, 
und in der Tat ist dariiber noch wenig bekannt. Was wir ",issen sind Schliisse, 
die aus dem beobachteten Funktionszusammenhang gezogen worden sind. 
Am besten kennen wir noch den Verlauf der aus dem Centrum ciliospinale 
entspringenden Sympathicus£asem, welche unter U mgehung der primar optischen 
Zentren auf dem Wege der glatten Muskulatur sich des Auges als eines Erfolgs
organes bedienen. Weit wichtiger sind aber nun die Beziehungen, welche das 
Sehorgan iiber die GroBhimrinde hinweg zum Riickenmarke unterhalt und da
durch eine dominierende SteIlung im gesamten Bewegungsapparat einnimmt. 
Die beste Einsicht in die hier vorliegenden komplizierten Verhaltnisse hat bis
her die vergleichende Anatomie gewahrt. ELLIOT SMITH verdanken wir eine 
verdienstvoIle Arbeit iiber "Vision and evolution", in welcher er die entwick
lungsgeschichtliche Bedeutung des Sehvorganges fiir Gehim und Riickenmark 
und damit £iir den gesamten Bewegungsapparat des Menschen wiirdigt. Der 
von ihm eingeschlagene Gedankengang ist folgender. Die Hirnrinde wurde aus 
dem Teil des Gehirns entwickelt, der urspriinglich Empfangszentrum fiir Ge
ruchseindrUcke war und das Werkzeug £iir die Befahigung des Geruchssinnes, 
das Verhalten des Tieres entscheidend zu beeinflussen. Als einzige von allen 
sensorischen Bahnen erreichen die, welche Reize yom Geruchsorgan zufiihren, 
die Hirnrinde direkt, also ohne durch den Thalamus bzw. die innere Kapsel 
hindurchzugehen. Yom physiologischen Standpunkt aus nimmt deshalb der 
Geruchssinn eine einzigartige SteIlung ein. Er stellt den Keirn aIler hoheren 
Krafte dar, oder besser gesagt, die Kittsubstanz fiir die Elemente, aus denen 
heraus sich die Vermogen der Hirnrinde als dem Aufbewahrungsort der Ein
driicke vergangener Erfahrungen und dem Organ der Unterscheidung und 
Wahmehmung von Raum und Zeit entwickelten. Es ist bemerkenswert, daB 
der Geruchssinn mit Gefiihlsqualitaten einhergeht, die dem Sehen und Horen 
nicht in gleicher Weise anhaften. Gleichwohl erscheint friihzeitig schon der 
Gesichtssinn an den Geruchssinn gekoppelt. Das Tier wird durch den Geruch 
auf NahrungsqueIlen aufmerksam, umkreist diese, bis sie in den Bereich des 
Gesichtes gelangen. Das Sehen gewinnt nunmehr unvergleichliche Bedeutung 
fUr die Einstellung von Bewegungen und kiirzt diese zweckmiiBig abo Das Go
sicht ist ein hervorragend informatorischer Sinn, der letzten Endes das Uber
gewicht gewinnt. Bei allen Wirbeltieren, die Sauger ausgenommen, wo sich das 
Sehen im Mittelhirn abspielen muB, fiihrt das notgedrungen zu einer Verkiimme
rung des Riechhirns. Die Gewinnung von Muskelgeschicklichkeit ist gebunden 
an das Gesicht. Die Bewegung ist aber das wichtigste Ausdrucksmittel und fiihrt 
zur Sprache. Mit den Augen sind Gedanken und Absichten zu erraten. Die Ent
wicklung der Gebarden- und Lautsprache liegt in der gleichen Richtung, so daB 
das Gesicht zum Ausgangspunkt der InteIligenzentwicklung wird. 1m hoch
entwickelten Saugergehim spielt das Auge eine groBe Rolle bei den Rindell
stellreflexen. Die menschliche Hand ist von primitiver Struktur und offenbar 
der Entstellung durch eine Anpassung, wie Z. B. bei Raub- und Huftieren, ent
gangell. Deshalb war das Gehim imstallde, clie unclifferellzierte Grunclgestalt 
der Hand ftir eine endlose Reihe neuer Zwecke zu verwerten. Ein Effekt dieser 
unverbrauchten Plastizitat der Extremitatenanlagen ist der aufreehte Gang. 
Nunmehr gewinnen die StelIreflexe, die in den Bogengangen des Ohres, del' 
Tiefensensibilitat des Nackens, der Sensibilitat der FuBsohlen ulld der Seitell
flachen des Rumpfes ihre peripheren Regulatoren haben, eine besondere Bedeu
tung. Wahrend sie noch tiber den Himstamm laufen, ersteht ihnen aus der 
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optischen Kontrolle in der Hirnrinde ein neues Zentrum. Das ist selbstverstand
lich von groBter Bedeutung fur die Verfeinerung der Geschicklichkeitsbewegungen 
mit den Handen. In der Kooperation der beiden Augen ist die Konvergenz
steHung und -bewegung ein Spaterwerb. Die hohe Entwicklung des Gesichts
sinnes, welche durch das rezeptive Gebiet fUr Gesichtseindrucke in der Rinde 
reprasentiert wird, wird zum trennenden Merkmal zwischen Primaten und 
Saugern. Die prafrontalen Hirnteile sind ein dominierendes Organ fUr die 
Augen im Verein mit den Geschicklichkeitsbewegungen. Qualitativ ist im Ge
hirnbau des Affen aHes bereits vorgesehen, was wir beim Menschen antreffen. 

Abb. 71. Die Eule hat als El'satzfunktion ftir die freie BewcgIichkeit del' Bulbi die Miiglichkeit, 
den Ropf tun 180 0 zu drehen. Demzufolge bIickt del' Uhu a uf dem Biide die ihn festhaltende Person 

an, obwohl die Bauchseite des Tieres, an der Pfotenstellung kenntIich, ihr abgekehrt ist. 
(Nach C. PFEIFFER, Goppingen.) 

Der Unterschied besteht lediglich in dem relativen Wachstum bestimmter 
Gehirnteile. So wird die GroBe des Scheitelhirns beim Menschen lOmal groBer 
geschatzt als beim Gorilla. Die Entstehung der Willkurbewegungen hat zur 
V oraussetzung, daB eine fixierte SteHung aufgegeben werden kann, urn eine 
neue einzunehmen. Hier sind die cortico-cerebeHaren Verbindungen von Be
deutung. Fur die freie Beweglichkeit der Augen ist die Entstehung der Macula 
wichtig. Die FrontalsteHung der Augen ist dafUr eine Voraussetzung. Tarsius· 
und selbst die Eule haben als Ersatzfunktion fUr die freie Beweglichkeit der 
Bulbi die Moglichkeit, den Kopf urn 1800 zu drehen, ohne die Stellung des 
K6rpers sonst zu andern(Abb. 71). Tarsius (Gespenstmakjl)hatnoch keineMacula, 

1 Die Tarsiiden (Familie der Halbaffen) ahneln in ihrer auJ3eren Gestalt den Hasel
mausen, in ihrer Bewegung den Eichhornchen. Nachttiere mit riesigen Augen. Sundainseln. 
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aber andeutungsweise eine Veranderung in der Struktur der Netzhaut, die der 
spateren Macula entspricht. Man findet eine Vermehrung der Sehelemente und 
eine Anhaufung von N ervenzellen, aber eine Fovea existiert ebensowenig, wie kon
jugierte Augenbewegungen vorhanden sind. Wieweit Tarsius dadurch hinter den 
Affen zuriickbleibt, versucht SMITH an dem Beispiel zu erlautern, daB Tarsius 
beim Sprung von Ast zu Ast sein Junges nicht festhalt, sondern das Jungtier aus 
eigener Kraft am Pelz der Mutter haften laBt. Das ist bei keinem Mfen mehr 
der Fall und hangt anscheinend mit der besseren Beweglichkeit der Augen 
zusammen. So hat auch beim Menschen der aufrechte Gang nicht so sehr 
seinen Grund in der Befreiung der Hande als in dem Erwerb einer wachsenden 
Kontrolle der Hirnrinde iiber die Regulierung der Korperstellung durch das Auge. 

In der gleichen Richtung liegen auch die Forschungsergebnisse, die uns MAGNUS 
und seine Schule iiber die "Korperstellung" vermittelt hat. "Wenn eine Katze 
in der Mitte des Zimmers steht und seitwarts an der Wand eine Maus lauft, 
so wird das Tier alsbald mit dem Kopfe eine Wendung in der Richtung des 
gehorten Gerausches (bzw. des im indirekten Sehen auftauchenden Gesichts
eindruckes) ausfiihren. Die Folge hiervon ist eine Tonuszunahme derjenigen 
Extremitaten, nach welcher die Schnauze des Tieres gewendet wird. Durch 
die Kopfwendung findet eine starke Verlagerung des Schwerpunktes in der 
Richtung des gewendeten Kopfes statt. Trotzdem fallt das Tier nicht um, 
weil durch die Zunahme des Strecktonus in dem gleichseitigen Vorderbeine 
dieses jetzt imstande ist, die durch die Schwerpunktsverlagerung veranlaBte 
Belastungsvermehrung zu ertragen. Es hat sich nun weiter herausgestellt, 
daB, wenn das Tier im AnschluB hieran anfangt zu laufen, das entlastete Bein 
den ersten Schritt macht. Durch den von der Seite kommenden akustischen 
(bzw. optischen) Reiz ist also 1. die Kopfbewegung, 2. die veranderte Spannungs
verteilung bewirkt worden, welche sich der Verlagerung des Schwerpunktes 
anpaBt, und 3. die Extremitatenmuskulatur in die notige Bereitschaft versetzt 
worden zum Lauf oder Sprung." Die von den Telerezeptoren Nase, Ohr und 
Auge aufgenommenen Reize lOsen also Kopfbewegungen aus, welche ihrer
seits wieder die zugehorigen Haltungen des Gesamtkorpers veranlassen und die 
Vorbedingungen schaffen fiir die an die Sinnesleistungen sich anschlieBenden 
Korperbewegungen. Die Besonderheit der optischen Stellreflexe fiir die Korper
haltung geht aus einem weiteren von MAGNUS mitgeteilten Beispiel hervor. 
Unmittelbar nach der Exstirpation beider Labyrinthe halten Tiere mit frontal 
gestellten Augen, also Runde, Katzen, Mfen, den Kopf vollig desorientiert in 
allen beliebigen Lagen im Raume. Nach einigen Tagen aber schon beniitzen die 
Tiere ihre Augen zur Orientierung und kehren zur Normalstellung ihres Kopfes 
zuriick. DaB es sich hierbei wirklich um optische Stellreflexe handelt, geht 
daraus hervor, daB nach Anlegen einer Kopfkappe das Vermogen der Normal
stellung des Kopfes sofort schwindet. Die optischen Stellreflexe wirken zu
nachst auf den Kopf, woran sich dann Halsstellreflexe schlieBen, welche ihrer
seits den Korper in die richtige Lage bringen. Der Tierkorper nimmt also ganz 
automatisch eine Grundstellung wieder ein, die zur Ausgangsstellung neuer 
Willkiir- und Reflexbewegungen wird. Dabei spielt der selbstregulierende Ein
fluB des binokularen Einfachsehens eine nicht geringe Rolle. Den Wert kompen
satorischer Augenbewegungen und optischer Kontrolle der Bewegungen sehen wir 
auch unter pathologischen Bedingungen beim Menschen, wovon der gestorte Gang 
im Dunkeln beim Tabiker nur ein Beispiel ist. Wir sind weit davon entfernt, die 
feineren anatomischen Beziehungen zu kennen, welche der Eingliederung des Seh
organes in dieGesamtheit desBewegungsapparates zugrunde liegen. Wir konnen den 
bisherigen Ergebnissen nur die GewiBheit einer sehr komplizierten anatomischen 
Anordnung entnehmen und stehen in Erwartung naherer Aufschliisse dariiber. 
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Die Entwicklung des menschlichen A uges. 
Von 

R. SEEFELDER-Innsbruck. 

Mit 46 Abbildungen. 

Die nachfolgende Darstellung hat fast ausschlieBlich Material von mensch
lichen Embryonen zur Grundlage, deren MaBe in Millimetern Scheitel-SteiB
Hinge angegeben sind, sofern nichts anderes bemerkt ist. Eine Zusammenstellung 
der LangsmaBe der Embryonen und Augenanlagen nach Schwangerschafts
monaten geordnet findet sich am Schlusse des Abschnitts (siehe S. 513). 

A. Sehgruben, Augenblase, Augenbecher, Augenbecherstiel. 
Netzhaut, Pigmentepithel und Sehnerv stammen bei den Wirbeltieren und 

dem Menschen von der -Hirnanlage ab, sind also entwicklungsgeschichtlich 

loU (i ll 

lHI " 011 _ 
nuU II 

Teile des Gehirns. Der Sitz der ersten 
Augenanlage entspricht dem vorderen 
Abschnitt der Hirn- und Medullarplatte. 
In der Frage, ob die Anlage urspriinglich 
einfach (STOCKARD [zit. bei FISCHEL (b)] 
u. a.) oder paarig ist [FISCHEL (b), SPE
MANN], sind die Meinungen noch geteilt. 
Jedenfalls kann aber als sicher gelten, 
daB die Zellcn der Augenanlage schon 
sehr friihzeitig in streng gesetzmaBiger 
Weise angeordnet sind (FISCHEL). Die 
Augengruben (Foveolae opticae) treten 
erst dann in die Erscheinung, wenn sich 
die Medullarrinne groBtenteils zum Me
dullarrohr umgebildet hat, das an seinem 
apikalen Ende allerdings zu dieser Zeit 
noch offen ist(Abb.l) . Nachgeschehenem 
Schlusse kommen die Sehgruben zunachst 
rein lateral, dann dorsolateral zu liegen 
und bilden nunmehr eine blasenformige 
Ausstiilpung der Hirnanlage ( A ugen
blasen). Ihr als Sehventrikel oder Re
cessus opticus (Abb. 9 u. 10 S.V.) bezeich
neter Hohlraum geht unmittelbar in 

Abb.1. Kopfende eines 2,6 mm [angen Embryo den des Vorderhirns iiber (Abb. 2) 1. Bei 
(PFANNENSTIEL III) von vorn gesehen. 

au Augengrube, med. Medullarrohr. Embryonen von 3,5-4,25 mm Lange 
beginnt sich dann die distale Wand der 

Augenblase abzuplatten, und ein Embryo von 4,84 mm Lange (HOCHSTETTER) 

1 Die Abb. 2, 3, 4, 5 und 6 sind nach den bekannten Hirnmodellen des Herrn Prof. 
HOCHSTETTFR, '''Tien angefertigt worden, dem ich fUr deren Uberlassung auch an dieser 
Stelle herzlichst danken miichte. 
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zeigt bereits Ansatze zur Bildung des Augenblasenstiels (Abb. 3 u. 4). Mit der 
Abplattung der distalen Wandung wird nunmehr die Umbildung der primaren 
Augenblase in den Augenbecher (sekundare Augenblase) eingeleitet. Beim 

Abb. 2. Augen· u nd Hirnanlage eines 3,34 JInn 
la ngen Embryo. Ansicht von oben. 

(Vergr. 1 OOfach.) 

Abb. 3. Augen· und Hirnunlage eines 4,84mm 
langen Embryo. Ansicht von oben. 

(Vergr. 50fach.) 

Embryo von annahernd 6 mm Lange ist auch die Becherspalte als eine vom 
Grunde des Augenbechers in ventraler Richtung verlaufende Rinne angelegt, 
die streng auf den Bereich des eigentlichen Augenbechers beschrankt 

Abb. 4. Allg-CIL- llllli llirll<Luhtg c cillC, J ,84 Jllln 
langen Embryo von der Seite gcsehen. 

(Vergr. 50fach.) 

Ahh.:1, Augcllaniag"c e ftw;-I G 111111 fangnn 
Embryo. Ansicht von vorne. 

(Vergr. lOOfach.) 

bleibt (Abb. 5) . Erst der Embryo von 7 mm Lange weist ein Ubergreifen 
d er Spaltbildung auch auf das distale Ende des Augenblasenstiels auf, 
und dann ist der Becher mit offener Spalte vall ausgepragt (Abb. 6) . Der 
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Beeherrand tragt mehrere ausgesprochene Einkerbungen, von denen 2 im Be· 
reiehe des dorsalen Beeherrandes, die iibrigen dagegen mehr ventral gelegen 
sind, und die eckige Form des Pupillarrandes wird bei dem folgenden Embryo 

Abb. 6. Augenanlage eines 7 = augen 
Embryo. Ansicht von unten. 

(Vergr. 100fach.) 
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Abb. 7. Augenanlage eines 9,2 min langen 
Embryo. Ansicht von unten und vorn. 

(Vergr. 100fach.) 

von 9,2 mm Lange (SEEFELDER) noch ausgepragter '(Abb. 7). In diesem 
Stadium ist die Becherspalte bereits in groBer Ausdehimng geschlossen, der 
Becherstiel ist jedoch noch auffallend kurz und plump und die Stielrinne nur 

Abb.8. Augenanlage eines 13 mm langen Embryo. Ansicht von vorn und unten. (Vergr. 75fach.} 

an seinem distalen Ende ausgebildet. Auch der Embryo von 13 mm Lange 
(SEEFELDER) zeigt die beiden dorsalen Kerben des Pupillarrandes noch sehr 
deutlieh, die ventralen dagegen nur eben angedeutet (Abb. 8). Jetzt ist die 
Beeherspalte bis auf ihr distales Ende geschlossen, wahrend sieh die Rinne 
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vorubergehend auf den ganzen wesentlich dunner und Hinger gewordenen Stiel 
ausgedehnt hat, der sich aUseitig von dem Augenbecher scharf abgrenzt. 

Zur Erklarung der mikroskopischen Verhaltnisse diene die Abb. 9, welche 
uns den Beginn der Umbildung der Augenblase zum Augenbecher vorfiihrt. 

D. ,Y . 

.0. 
L. 

K.1II . 

Abb.9. Querschnitt durch den Vorderkopf eines 5 mm langen Embryo. (R. MEYER, Berlin.) 
(Erklarung del' Buchstabcn im Text.) 

Schon ist die distale Wand (D.N.) der Augenblase deutlich abgeplattet, das 
Epithel uber ihr zeigt eine die Linsenanlage (L.) einleitende Verdickung, doch 
ist zu beachten, daB zwischen Ektoderm und Augenblase eine schmale 

Abb. 10. Querschnitt durch dasAuge eines 61l111l htllgenEmbryo. (ScHAFFlm-BRAus. ) (Vergr. 100fach.) 
(Bezeichnungen wie in Abb. 9.) 

Schicht von Mei-lenchymzellen vorhallliell ii-lt , u ie mit uem ilbrigcll Kopfl'latten
mesoderm (K.M.) in Verbindung steht. Man kann bereits ein dis tales (D.N.) 
und proximale,;; Netzhautblatt (P.N.) unterscheiden und der Hohlraum del' 
Augenblase (Sehventrikel = S.V.) wird durch den Augenblasenstiel (A.Bl.St.) 
von dem Vorderhirn (V.H.) getrennt. Die nachste Abb. 10 la13t nun eine so 
starke Annaherung des distalen Netzhautblattes an das proximale erkennen, 
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daB zwischen beiden nur noch ein ganz schmaler Spalt klafft als letzter Rest 
des ehemaligen, das Innere der Augenblase bildenden Sehventrikels (8.V.). 
Noch steht die Linsenanlage (L.) in breiter Verbindung mit dem Ektoderm und 
ihre Einstulpungsstelle ist noch in offener Kommunikation mit der AmnionhOhle. 

1. Die Entwicklungsmechanik des Augenbechers. 
Zwischen der Entwicklung des Augenbechers und der Linse bestehen sicht

lich enge Beziehungen; denn die junge Linsenanlage legt sich in den durch die 
Einziehung der distalen Augenblasenwand entstehenden Raum, den sie an
fangs fast vollstandig ausfullt, und es gehen die ersten Anzeichen der Linsen
entwicklung Hand in Hand mit den ersten Anzeichen der Umbildung der Augen
blase in den Augenbecher. So ist die distale Augenblasenwand gleichsam der 
Schrittmacher fur die ihrer Formveranderung sich anpassende Linsenanlage, 
und es drangen sich von selbst zwei Gedankengange auf, die diese eingreifende 
Formveranderung der beiden Gebilde erklaren konnten. Entweder ubt die 
Linse durch ihre Einstiilpung einen Druck auf die Augenblase aus oder es liegt 
ein aktives Wachstum der Augenblasenwandung vor. Die erste und altere 
Auffassung ist unhaltbar geworden, seitdem Beobachtungen am Menschen 
erwiesen haben, daB die Umbildung der Augenblase zum Augenbecher auch 
dann zustande kommt, wenn die Entwicklung der Linse aus unbekannten 
Grunden unterbleibt. Die Entwicklung des Augenbechers ist demnach zunachst 
unabhangig von derjenigen der Linse, wennschon fur die weitere Entwicklung 
des Auges das V orhandensein einer normalen Linse von groBer Bedeutung ist, 
wie v. SZILY (a, b) neuerdings mit Recht betont hat. Foiglich muB die Um
wandlung der Augenblase in den Augenbecher auf Krafte zuruckge£uhrt werden, 
die der Augenblase selbst innewohnen. 

Nach FRORIEP (b) ist in dieser Hinsicht der Umstand von Bedeutung, daB die 
Augenblase an einer bestimmten Stelle ihres ventralen Randes nicht wie im 
ubrigen Umfange sich gegen das Gehirn durch eine tide Furche absetzt, sondern 
glatt und ohne schade Grenze mit der basalen Hirnwand verbunden ist. Durch 
diese Fixation an der ventralen Wand wird bei dem gleichmaBigen Flachen
zuwachs beider Wande der Augenblase die distale gewissermaBen festgehalten 
und in ihrer Entwicklung gehindert. Dadurch bleiben diese Stellen zunachst im 
Wachstum zuruck. Dieser Gedankengang ist von v. SZILY (a, b) ubernommen 
und weiter ausgefiihrt worden. Er dient vor allem auch zur Erklarung der 
Entwicklung del' Becherspalte oder fetalen Augenspalte der alteren Autoren. 
Nach der neueren Auffassung entsteht die Becherspalte in erster Linie dadurch, 
daB bei dem unmittelbar nach der Einstulpung der distalen Augenblasenwand 
einsetzenden Vorwachsen der Becherrander der ventrale Abschnitt zunachst 
im Wachstum zuriickbleibt. Daraus resultiert an dieser Stelle eine Spalte, 
die anfanglich verhaltnismaBig breit und kurz ist, mit dem weiteren V or- und 
Entgegenwachsen der Becherrander aber immer langer und zugleich schmaler 
wird. Durch ein aktives Wachstum der ventralen Augenblasenwand in dorso
medialer Richtung erfolgt dann eine zunehmende Annaherung der distalen 
Augenwand an die proximale und die Vervollstandigung der Umbildung der 
Augenblase in den Augenbecher. Mit dieser Erklarung werden meines Er
achtens die alteren Anschauungen hin£allig, denen zufolge die Einstiilpung der 
ventralen Augenblasenwand durch eine in die Hohe wachsende Ge£aBschlinge, 
die Art. hyaloidea oder dgl., entstehen sollte. Wie namentlich v. SZILY (a, b) 
in neuester Zeit gezeigt hat, handelt es sich dabei lediglich um Wachstums
vorgange, die mit der Bildung des gesamten Augenbechers im Zusammenhange 
stehen und nur in ihren Beziehungen zu allen dabei eintretenden Formverande
rungen der jungen Augenanlage richtig beurteilt und verstanden werden konnen. 
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2. Bildung der Stielrinne. 
Bald nach Bildung der Becherspalte tritt an der ventralen Seite des bisher 

annahernd zylindrischen Becherstiels eine rinnenformige Vertiefung auf, die 
bei Embryonen von 8-12,7 mm Lange sich bereits auf den ganzen Sehnerven 
erstreckt. Die Stielrinne entwickelt sich in der Weise, 
daB sich die ventrale Sehnervenwand in Form einer 
steilen Falte erhebt, die gegen den Hohlraum des Stiels 
gerichtet ist (Abb.ll). Sie wolbt sich distal am meisten 
vor, flacht sich in proximaler Richtung immer mehr ab 
und verstreicht bei etwas alteren Embryonen schlieB
lich vollstandig. Zweifellos handelt es sich dabei urn 
die gleichen aktiven Wachstumsvorgange wie bei der 
Bildung des Augenbechers; denn die Stielrinne bildet 
die unmittelbare Fortsetzung der Becherspalte, wobei 
die ventrale Wand des Stiels nach wie vor mit dem 
inneren Netzhautblatt in Verbindung steht. Hierbei 
ist zu beriicksichtigen, daB zur Zeit des Auftretens der 
Stielrinne der zwischen den beiden Netzhautblattern 

Abb. n. Embryo von 14.5 mDi 
Lange. Ansicht des Becher· 
stiels von unten. Die steile 
Falteerhebt sich in das Lumen 
des Stiels. (Vergr. 60fach.) 

[Nach SEEFELDER (g).] 

bestehende Hohlraum (Sehventrikel, Abb. 9 u.lO, S. 479) noch stark ausgepragt ist. 
Da auBerdem die zur Entstehung der Stielrinne fiihrende Falte der yen· 

tralen Stielwand in der Richtung des Sehventrikels vorspringt, so wird der 
distalste Anteil des ventralen 
Sehnervenabschnittes in den 
Augenbecher hinein verlagert. 
Diese Verlagerung und ihre 
Bedeutung werden besonders 
klar nach dem Verschlusse 
der Becherspalte (vgl. auch 
S. 482). 

3. Schlu6 
der Becherspalte. 
Der VerschluB der Becher

spalte erfolgt durch ein Ent
gegenwachsen der Spaltrander 
bis zur Beriihrung und Ver
schmelzung, und zwar zuerst 
in den mittleren, aber mehr 
proximalenAbschnitten, wah
rend das von Anfang an 
breitere vordere und hintere 
Spaltende noch lang ere Zeit 
geoffnet bleiben (Abb. 7, 8 u. 
12). Am Becherrande schlieBt 

Abb. 12. Becherspalte unmittelbar nach dem Schlusse. 
Embryo von 14,5 mm Lange. [Nach SEEFELDER (f).] 

sich die Spalte zuletzt. Nach v. SZILY (a, b) ist das hintere Spaltende, das be
kanntlich als Eintrittspforte fur die Art. hyaloidea dient, phylogenetisch von 
Anfang an zur Sehnerven- bzw. Papillenanlage zu rechnen. Der Zeitpunkt des 
Verschlusses der fetalen Augenspalte unterliegt im iibrigen geringen individuellen 
Schwankungen. 1m allgemeinen kann man sagen, daB sich der VerschluB 
zwischen der 4. bis 5. Woche der Entwicklung (Embryonen von 8 bis 14 mm 
Lange) vollzieht [SEEFELDER (b), VERSARI (b) , DRUAULT u. a.]. 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. I. 31 



482 R. SEEFELDER: Die Entwicklung des menschlichen Auges. 

4. Zweck und Bedeutung der Becherspalte. 
Nachdem RERTWIG ldar erkannt und ausgesprochen hatte, daB "die 

Entwicklung einer unteren Augenspalte, abgesehen von der Anlage des Glas
korpers, auch eine Bedeutung dafiir hat, daB Retina und Sehnel'v in inniger 
Vel'bindung bleiben" und FRORIEP diesen SchluB noch durch den wichtigen 
Zusatz erganzt hatte, daB "sich dadurch del' Lichtperzeptionsapparat den 
kiirzesten Weg zum Zentralorgan offen halt", hat v. SZILY in neuestel' Zeit 
diesen im allgemeinen wenig gewiirdigten Gedanken weiter verfolgt. In mehreren 

Abb. U. Embryo von 12,7 nun Lange. 
Verbindung zwischen innerem Netzhautblatte 
und Sehnerv von oben gesehen. Das auJ3ere 

Netzhautblatt ist teilweise wcggenommen. 
Vergr. 60fach. (Nach SEEFELDER.) 

Abb. 1;;. Embryo ,'on 13 mm Lange. 
Frontalschnitt durch den Recessus opticus. 
Innen das SchaItstlick mit del' Art . hya loidea. 

Del' Recessus opticns ist sehr geratunig. 
Vergr. 90fach. (Nach SEEFELDER.) 

Abb. 14. Embryo von 14,5 mm Lange. Gleiche 
Ansich~ wie bei Abb. 13. Der Recessus optieus 
ist ziemlich geraumig. Del' durch diesen Raum 
verlaufende Anteil des Sehnerven ist entspre
chend grof.l. Vergr.60fach. (Nach SEEFELDER.) 

Abb. 16. Embryo von 14,5 mm Lange. 
Verschlnf.lstclle des distal en Endes del' Stielrinne. 
Die Spaltrander sind zwar verschmolzen, a bel' 

da. innere Blatt ist nicht abgeschniirt. 
Vergr. 90 fach. (Nach SEEFELDER.) 

umfassenden Arbeiten wies er nach, daB einzig und aHein durch die Bildung 
der Becherspalte und der Stielrinne allen Sehnervenfasern in gleicher Weise 
der kiirzeste und bequemste Zugang zum Gehirn el'moglicht wird. Wir haben 
ja gesehen, daB bei der Bildung der Becherspalte und der Stielrinne der von 
dem inneren Netzhautblatte nicht genau abzugrenzende distale Abschnitt der 
ventralen Stielwandung in Form einer steilen Falte gegen den Recessus opticus 
(siehe Abb. 11) vorspringt und in gleicher Rohe mit dem auBeren Netzhaut
blatte zu liegen kommt. Dadurch nun, daB sich auch in diesem Bereiche die 
Becherspalte durch Entgegenwachsen der Spaltrander bis zur Verschmelzung 
mit darauffolgender Scheidung in ein auBeres und ein inneres Blatt schIieBt, 
kommt zwischen dem inneren Netzhautblatte und dem Augenblasenstiel eine 
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zirkulare liickenlose Verbindung zustande, die in Gestalt einer Rohre den Re
cessus opticus iiberbriickt und in ihrem Innern die Art. hyaloidea beherbergt 
(Abb. 13, 14, 15, 16). Dieses Verbindungsstiick ist deshalb von v. SZILY als 
Schaltstiick bezeichnet worden; doch ist dabei nicht auBer acht zu lassen, daB 
es im Grunde keine neue Bildung ist, sondern nur die in zweckmaBigster Weise 
umgeformte von Anfang an vorhandene Verbindung zwischen Augenbecher 
und Sehnerv darsteIlt, vermittels deren in der Tat aIle Abschnitte der Netz
haut in gleicher Weise den AnschluB an den Sehnerven erhalten. Das Problem 
der Bedeutung der Becherspalte diirfte damit endgiiltig und restlos gelost sein. 

5. Andere Spaltbildungf'n (sog. Kerben) des Becher- bzw. 
Pupillarrande~. 

Die auf Abb. 5 bis 8 sichtbaren und auf S. 478 beschriebenen Einker
bungen des Pupillarrandes des Bechers sind ziemlich konstante Erscheinungen, 
die anfanglich fiir etwas Abnormes (atypische Kolobome) gehalten worden 
sind. Wie v. SZILY (0) und WOLFRUM (c) nachweisen konnten, handelt es sich 
aber dabei um ungleichmaBige Wachstumsvorgange des Augenbecherrandes, die 
nicht durch eine mechanische Behinderung, etwa durch Mesoderm oder Ge
faBe, bedingt sind, sondern einen Beleg dafiir geben, daB groBere Abschnitte 
des Becherrandes im Wachstum erheblich zuriickbleiben konnen. So weist 
der dorsale Becherrand bei alteren Embryonen einen ausgesprochenen Vor
sprung gegeniiber dem ventralen auf. Indessen verschwinden diese Wachstums
ungleichheiten bei der weiteren Entwicklung spurlos, wennschon den Kerben 
eine teratologische Bedeutung zukommen diirfte, die uns in dem Kapitel iiber 
die MiBbildungen (fiiehe S. 526) noch beschiiftigen wird. . 

6. Vb .. r Faltenbildungen del' embryonalen Netzhaut. 
C. RABL (a) hat an einem groBen Material von Wirbeltieraugen den Nachweis 

erbracht, daB die embryonale Netzhaut Faltenbildungen zeigt, die sicher keine 
KunE'tprodukte sind. Solche Bildungen find en sich an zwei gegeniiberliegenden 
SteHen sowohl dorsal als auch ventral und teilen das Auge gewissermaBen in 
eine mediale und laterale Halfte. (RABLS Theorie von der bilateralen oder 
nasotemporalen Symmetrie des Wirbeltierauges baut sich auf dieser Beobachtung 
auf.) Indessen handelt es sich nur um voriibergehende, mit der aHgemeinen 
Morphogenese des Auges im Zusammenhang stehende Erscheinungen, denen 
eine teleologische Bedeutung beziiglich der Funktion des Sehorgans nicht zu
erkannt werden kann, obgleich die RegelmaBigkeit ihres Vorkommens und 
ihre starke Auspragung bei gewissen Tieren, vor aHem beim Kaninchen, groBes 
Interesse gewahrt. Nach meinen Untersuchungen entwickeln sich die Falten 
auch beim Menschen, allerdings auffallend spat, und zwar ebenfalls dorsal und 
ventral (s. Abb.12). Die letztereFaltung liegt an der Verwachsungsstelle der Spalt
rander der Becherspalte und verdankt ihre Entstehung offenbar einer iiber die 
Verwachsungsperiode hinausreichenden erhohten Wachstumsenergie dieses 
Wachstumszentrums. Sie entsteht demnach erst einige Zeit nach dem Schlusse 
der Becherspalte und ist deshalb in Abb. 12 noch nicht zu sehen, wohl aber 
in Abb. 14. 

B. Das embl'yonale Auge. 
Mit dem AbschluB der im vorhergehenden beschriebenen Entwicklungs

vorgange (bei Embryonen von 18-20 mm Lange) hat das Auge den Zustand 
erreicht, den wir als das embryonale Auge [FRORIEP (a)] zu bezeichnen pflegen. 

31* 
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Nunmehr ist alles soweit angelegt, dal3 seiner weiteren Entwicklung keine be
sonderen Fahrnisse mehr im Wege stehen. 

1. Die Netzhaut. 
Man teilt die Entwicklung der Netzhaut nach verschiedenen Stadien ein, 

obgleich die Differenzierung nicht an der ganzen Membran gleichmal3ig ab
lauft, sondern manche Stellen anderen in der Ausbildung vorauseilen. 

Epithelstadium. Die Netzhautanlage (distale Wand der Augenblase, bzw . 
. _ _ des Augenbechers) besteht anfangs aus einem 

a 

zylindrischen Epithel. Die Kerne der durch
greifenden Epithelzellen bilden mehrere Reihen, 
welche senkrecht gegen den Sehventrikel gerichtet 
sind (RABL). An der dem Recessus opticus zu
gewendeten Seite liegen die Mitosen und die neu
gebildeten Kerne gleiten nach der entgegengesetzten 
Seite, d. h. nach dem Ektoderm resp. dem Glas
korper zu, so daB also an der basalen Seite der 
Netzhaut die a ltesten Zellen liegen. 

Randschleierbildung. Mit der rasch zunehmen
den Dicke der Netzhaut bildet sich an der basalen 
(glaskorperwarts gerichteten) Seite eine kernlose 
Zone aus, die von lang ausgezogenen, radiar ge
atellten und durch schrage Anastomosen verbun
denen Protoplasmafortsatzen der Netzhautzellen 
gebildet wird [Randschleierbildung (HIS)]. Zur Zeit 
der Einstiilpung des Augenbechers ist beim Men

" .K schen der Rand8chleier schon gut entwickelt [SEE
FELDER (f)], auch die beiden Grenzmembranen 
(Limitans interna und external sind vorhanden, 
und in dies em primitiven Zustande verharrt die 
Netzhaut fast bis zum vollstandigen VerschluB 
der Becherspalte (Abb. 9 u. 10). Da zu dieser Zeit 
noch keine Nervenfasern auffindbar sind, erfolgt 
die Randschleierbildung also unabhangig von der 
Neurofibrillenbildung; sie ist die erste Anlage der 
Stiitzsubstanz der Netzhaut, def Neuroglia. 

Abb. 17. Netzhautdurcbschnitt 
in der Gegend des binteren 
c\ugenpols bei einem 31 mm 

langen Embryo. 
,v NerYenfaserschicbt. G Gan· 
glienzellenscbicht. a.K A.ul.lere 

sog. priInitive Kernzone. 
(Nacb SEEFELDER.) 

Nach MAWAS und MAGITOT steht die Ausbildung des Randschleiers aber 
auch im engsten Zusammenhange mit der Entwicklung des primitiven Glas
korpers, der selbst nichts anderes al::l ein Produkt dieser Bildung sein soll. 

Die Ganglienzellen- und Nervenfaserschicht. Inmitten des Randschleiers 
tritt (bei Embryonen von 11,3-13 mm Lange) eine Anhaufung junger Ganglien
zellen als erste Kernschichte nachst der primitiven Kernzone auf, und zwar 
als Bestatigung des Ausspruches von RABL (b) , daB die Entwicklung von der 
Funktion beherrscht wird, am £riihesten an jener Stelle, welche spater zur 
Macula lutea wird und lange Zeit einen Entwicklungsvorsprung vor der iibrigen 
Retina au£weist. Die jungen Neuroblasten haben fast durchgehends einen 
kleinen, runden Kern, einen kaum nachweisbaren Protoplasmaleib und teilen 
sich wieder mitotisch, wahrend ihnen gleichzeitig neues Material aus der Keim
schichte zuwachst (additionelles Wachstum). 1m weiteren Verlaufe werden 
ihre Kerne gro13er und chromatinarmer, so daB sie nunmehr von den Kernen 
der primitiven Zone ohne weiteres unterscheidbar sind. Bald nach dem Auftreten 
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der Ganglienzellenschichte werden die Nervenfasern sichtbar, die sofort nach 
ihrem Ursprung aus den Neuroblasten in eine zur Netzhautoberflache parallele 
Richtung umbiegen und auf dem kiirzesten Wege zum Augenblasenstiele ziehen, 
in dem sie sich in einiger Entfernung yom Gehirn verlieren. SchlieBIich ist der 
ganze Randschleier von Ganglienze11en und N ervenfasern vollgestopft, so daB 
bei einem 31 mm langen Embryo in der Gegend der spateren Netzhautmitte 
(hinterer temporaler Pol) bis zu 20 Kernreihen gezahlt werden (Abb. 17). Da
bei schreitet auch weiterhin die Differenzierung der Netzhaut von hinten nach 
vorn vorwarts. Von der Mitte des 3. Monats ab treten die ersten dendritisehen 
Verzweigungen der jungan Ganglienze11en auf, und mit der Entwieklung der 
NIssL-Granula im 8. Monat schlie!3t ihre Reife abo Mit der Ausbildung der 
Ganglienze11en halt die der Ner
venfasern gleiehen Sehritt, und 
zwar verlaufen die letzterell 
innerhalb der Ballwhen des Rand
sehleiers, wodurch sieh schon 
von Anfang an die Rolle der Glia 
als Erniihrungsorgan der N euro
fibrillen kundgibt. 

Die inn ere plexiforme Schicht. 
Die Ganglienzellensehicht und die 
primitive Kernzone sind auch 
dann noeh durch einen sehmalcll 
hellen Streifen voneinander ge
trennt, wenn der Randsehleier 
von Ganglienzellen und Nenren
fasern vollgestopft ist. Die innere 
Abgrenzung ist aber ganz un
scharf, da im Bereiche des he11en 
Streifens eine Vermengung der 
beiderseitigen Zellen stattfindet. 
Erst dureh die Bildung von den
dritischen Verzweigungen an der 
freien Seite der Ganglienzellen 
entsteht hier ein kernloses N etz-

Abb. 18. Netzhautzentrulll bei einem 65 mIll langen 
]'ctus. S Nervcnf"serschicbt. G Ganglienzcllen
schicht. i.1J Innere plexiforme Schicht. i.k Innel'e 
Ktirnerschicht. Z Zapfenzellen. (Kach SEEFELDEH. ) 

werk, die innere plexiforme Sehieht. SpateI' kommen aueh noeh die viel
fach verastelten Fortsatze del' inneren horizontalen und bipolaren Zellen hinzll, 
wiederum am friihesten in der Gegend der spateren Macula (Abb. 18). 

Die Kornerschichten und die aufiere plexiforme Schicht. Die Seheidlmg der 
beiden Kornersehiehten vollzieht sieh ebenfalls zuerst im Bereiehe des Netzhaut
zentrums, und zwar ungefahr gleichzeitig mit del' Entwicklung del' inneren 
plexiformen Sehichte, indem sieh von del' primitiven Kernzone auBen eine ein
faehe Zellage, die Zapfenzellen, abzweigt. Anfangs ist zwischen beiden Korner
schiehten nul' ein heller, von MULLEREehen Stutzfasern durehzogener Saum 
naehzuweisen, und erst gegen Ende des 5. Monats entsteht, zunachst ausschlieB
lieh dureh Fortsatze der mittleren Ze11sehieht, die auBere plexiforme Sehieht. 

In der inneren Kornersehichte entwickeln sich zuerst die Kcrne del M1TLLER
sehen Stiitzfasern, dann die bipolaren Zellen, dann die inneren horizontalen 
Zellen (Amaerinen) und zuletzt die auBeren horizontalen Zellen (s. Abb. 20). 

Die Vermehrung der Netzhautzellen. Die Vermehrung der Netzhautzellen gc
sehieht wohl allein dureh Mitose, und zwar in erster Linie VOll del' primitivcll 
Keimsehiehte aus. In dieser Zone habe ieh noeh bei einem Fetus von (j Monaten 
Mitosen naehweisen konnen, niemals aber solehe, im Gegellsatze zur Ganglien-



486 R. SEEFELDER: Die Entwicklung des mensch lichen Auges. 

zellenschicht, innerhalb del' Kornerschichten gefunden. Wenn in spateren Stadien 
keine Anzeichen einer Zellteilung mehr anzutreffen sind, so liegt dies daran, daB 
del' erforderliche Vorrat an Zellen in einer gewissen Zeit bereits fur immer gedeckt 
ist. Fur die Frage del' Vermehrung und Verteilung del' Netzhautzellen ist auch 

Abb. 19. Zapfenzellen aus t1em Netzhautzentrum eines 80 mm langen Fetus. (Naeh SEEFELDEH.) 

del' Umstand von Bedeutung, daB die Ausdehnung der Pars optica der Netz
haut im Verhiiltnis zum GrofJenwachstum des Bulbus schon friihzeitig in stan
diger Abnahme begriffen ist. So reicht sie im embryonalen Auge bis an den 
Hornhautrand heran, wahrend sie im Auge des Erwachsenen bekanntlich be

reits am Aquator endigt. Auch die Tatsache, daB 
die Ganglienzellen bei einem Embryo von 31 mm 
Lange im Bereiche des hinteren Augenpols in 
20 Reihen, schon im 7. Monate abel' nul' in 3 
bis 4 Reihen angeordnet sind, spricht dafur, daB 
der ganze Bedarf del' Netzhaut an solchen Zellen 
schon fruhzeitig bereitgestellt sein muB. 

Abb. 20. Netzhautzentrum bei 
einem Fetus des 5. Monats. 

N Norvenfaserschicht. G Ganglion
zellenschicht. i.p Innere plexiforme 
Schicht. A Amacrinen. b.Z Bipo
lare Zellen. d.h AuJ3ere horizon tale 

Zellen. Z Zapfenzellen. 
(Nach SEEFELDER.) 

Die Zapfen nnd die Stabchen. Bei del' Ent
wicklung der Stab chen und del' Zapfen spielen 
die an del' freien Zellseite liegenden Diplosomen 
eine wichtige Rolle. Wiederum finden sich die 
ersten Anzeichen davon in der Gegend der spa
teren Macula. Die jungen Zapfenzellen haben 
einen kleinen, lebhaft gefarbten, runden Kern, 
sowie an del' freien Seite einen deutlich aus
gepragten Protoplasmaleib, del' del' Limitans 
externa mit breiter Basis aufsitzt, ohne daB diese 
zunachst durchbrochen ist [SEEFELD:ER (f), MAGI
TOT (b) (Abb.19)]. SpateI' ragt das Protoplasma 
del' Zapfenzellen deutlich uber die Limitans her
VOl', und die Diplosomen liegen ebenfalls bereits 
auBerhalb derselben. Bald darauf werden die 
Zapfenzellen wesentlich hoher, ja geradezu zylin
drisch und epithelahnlich (Abb. 20), so nament
lich in del' Area centralis, wo sie eine geschlossene 
Reihe von hohen Zylinderzellen bilden, die nur 

durch die zwischen den Zapfenzellen zur Limitans externa ziehenden MULLER
schen Stutzfasern unterbrochen wird. Bei alteren Feten (120-210 mm Lange) 
sind die Diplosomen ganz in die Spitze des konisch verjungten Zapfen
innengliedes geruckt, und nunmehr gelingt es auch, einen von ihnen ausgehen
den Faden naehzuweisen, del' die Grundlage des ZapfenauBengliedes darstellt. 
Dadurch, daB sich diesel' Faden mit del' bekannten weichen zerflieBlichen Masse 
umgibt, aus del' das ZapfenauBenglied besteht, ist die Entwicklung des Zapfens 
vollzogen. 

Die Stabchenentwicklung durfte im allgemeinen in ahnlicher Weise erfolgen. 
Die Stabchen sind von Anfang an sehr sehlanke Gebilde. Noch bevor ein AuBen-



Die Netzhaut des embryonalen Auges. 487 

glied gebildet ist, riieken aueh hier die Diplosomen in die Spitze des Innengliedes. 
so daB die AuBenseite der Limitans externa in der Netzhautperipherie bei Feten 
des 4. bis 5. Monats mit Diplosomen geradezu iibersat ist. 

Die Area und Fovea centralis retinae. Schon im dritten Monate fallt 
im hinteren temporalen Abschnitt eine bestimmte Netzhautstelle auf, die 
durch eine betrachtliche Verdiinnung aller Schichten ausgezeichnet ist. Es 
handelt sieh jedoch hierbei niebt um die erste Anlage der Fovea, wie 
man denken mochte, sondern diese tritt wesentlich spater inmitten eines 
papillenwart,; von der genannten Stelle befindlichen Gebietes auf, das zu
nachst durch eine Verdickung der Netzhaut, und zwar der Ganglienzellen
schicht, sich zu erkennen gibt. Es entspricht der Area centralis retinae, die 
bekanntlich bei den meisten Saugetieren liberhaupt den Hohepunkt der Ent
wicklung des Netzhautzentrums bedeutet. Die erste Anlage einer Area habe 
ieh bei einem Fetus von 122 mm Lange gefunden. Wahrend die Ganglien
zellenschichte eine Anschwellung zeigt, bleibt die auBere Kornerschicht hier 
nach wie vor als einreihigc Zcllagc erhalten. Etwa im 5. Monat gesellt sich an 

Ahh.21. Fovea ccntralis hci c illcJIl Fetus yom Ende des 6. )lona-ts . (Knch SEEFELDEIt.) 

dieser Stelle auBerdem noch eine weitere Schicht hinzu, die transitorische 
Faserschicht (CHIEVITZ), die erst nach der Geburt wieder verschwindet und 
deren Bedeutung noch nicht aufgeklart ist. Sie entsteht dadurch, daB die inneren 
horizontalen Zellen (Amacrinen) von den librigen Zellen del' inneren Schicht 
erheblich abrticken, wodurch ein von den MULLERschen Stutzfasern dureh
zogener kernloser Zwischenraum entsteht, del' in den naehsten Monaten sich 
noch verbreitert. 

Die Entwicklung del' Fovea beginnt gegen Ende des 6. Monats, indem durch 
ein Abrlicken del' Ganglienzellen nach den Seiten eine umschriebene Verdun
nung del' Ganglienzellenschicht eintritt (Abb. 21). Die Grube ist zwar zunachst 
sehr £lach, abel' deutlich ausgepragt. Bald greift die Verdtinnung del' Netz
haut auch auf die anderen Schichten tiber, naturlich mit Ausnahme del' auBeren 
Kornerschichte, die nach wie VOl' einreihig ist. Bei Feten des 8. Monats ist die 
Grube bereits sehr geraumig, abel' noeh seieht, urn erst beim Neugeborenen 
voll ausgebildet zu sein. Indessen sind auch noch beim Neugeborenen die Foveal
zapfen sehr plumpe und gedrungene Gebilde und noch weit entfernt von dem 
feingliedrigen Bau der ausgebildeten Zentralzapfen. So erreicht die hochst
differenzierte Stelle der Netzhaut erst mehrere Monate nach del' Geburt ihre 
Vollendung und damit auch ihre funktionelle tJberlegenheit liber die librigen 
N etzhautabschnitte. 

Wie DRuAULT mit Recht hervorhebt, kommt die im extrauterinen Leben 
zu beobachtende Vermehrung der Zapfenzellen im Grunde der Fovea dadurch 
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zustande, daB mit del' zunehmenden Verdunnung del' Zapfenglieder eine Zu
sammendrangung von Zapfenzellen auf einen immer kleineren Raum statt
findet, wodurch die Zapfenkorner gezwungen werden, sich in mehreren Reihen 
ubereinander anzuordnen. Zugleich wird hiermit del' schrage Verlauf und die 
betrachtliche Lange del' die HENLEsche Faserschicht bildenden Zentralzapfen
fasern verstandlich. Die Fovea centralis ist demnach als das Ergebnis von mannig
fachen Zellverschiebungen zu betrachten, und zwar einer (auf die Fovea bezogen) 
zentrifugalen del' Ganglienzellen und del' Zellen del' inneren Kornerschicht und 
einer zentripetalen del' Zapfenzellen. Sehr bemerkenswert ist die Tatsache, daB 
die Fovea centralis schon gleich nach ihrem ersten Auftreten ebenso weit yom 
Sehnerveneintritt entfernt ist wie im ausgewachsenen Auge. Diese Entfernung 
ist bekanntlich groBen, individuellen Schwankungen unterworfen, die sich auch 
schon in fetalen Augen bemerkbar machen. 

Die Pars cocca sive ciliaris et iridica retinae. Die Pars caeca geht aus 
dem Abschnitte der Netzhaut hervor, der dauernd im Zustande des Epithel
stadiums verharrt. Dieser Abschnitt ist zu Beginn des dritten Monats noch 
sehr schmal und eigentlich auf den Umschlagsrand des Bechers beschrankt. 
Urn die Mitte des 3. Monats tritt hier ein 1-2reihiges zylindrisches Epithel 
auf, das rasch an Ausdehnung zunimmt, und fast unmittelbar dal'auf kommt 
es zu einer leichten Faltenbildung des Pigmentepithels, in die sich GefiiBe 
cinsenken. Es ist dies die erste Anlage del' Processus ciliares. Die Falten 
werden allmahlich steiler und hoher, wobei sich das innerc Blatt dem auBeren 
anfangs so anschmiegt, daB es zunachst selbst noch nicht gefaltct ist. Erst im 
4. fetalen Monate sind ausgepragte Ciliarfortsatze vorhanden. 1m 5. Monat 
entwickclt sich die Pars plana des Ciliarkorpers in del' Weise, daB die Pars 
optica retinae immer mehr nach dem Aquator zu zuruckweicht, eine Tat
sache, die auch phylogenetisch Bedeutung hat; denn entsprechend del' besseren 
Entwicklung des Ciliarkorpers in del' aufsteigenden Wirbeltierreihe findet die 
gleiche Verschiebung des Beginns del' Pars optica yom Hornhautrande zum 
Aquator statt (MAGGIORE). 

2. Das iiuJ3ere Netzhautblatt (Pigmentepithel). 

Mit del' Einstiilpung des Augenbechers beginnen die im Epithelstadium 
ganz gleich gebauten Blatter del' Netzhaut nach Lage und Struktur voneinander 
abzuweichen. Die Zellen des auBeren Blattes sind anfangs hohe durchreichende 
Cylinderzellen, deren Kerne in 2-3 Reihen iibereinander liegen. Die Mitosen 
werden in del' freien, d. h. dem Sehventrikel zugekehrten Seite angctroffen. 
Erreicht del' Embryo 6-7 mm Lange, so setzt die Pigmentierung del' Zellen 
ein, die von vorn nach hinten zu fortschreitet und beim Embryo von 10 mm 
auf das ganze auBere Netzhautblatt ausgedehnt ist. 1m weiteren Verlaufe 
werden die Pigmentepithelien im hinteren Augenabschnitte immer dunner 
und sehen bei alteren Feten fast endothelartig aus. Wahrscheinlich hangt 
diesel' Formwechsel mit del' Aufgabe zusammen, einen immer groBer werden
den Raum auszukleiden. 

Die Vermehrung der Pigmentepithelien geschieh t anfangs, wie im ganzen 
Zentralnervensystem, ausschlieBlich auf indirektem Wege, doch verschwinden 
die Mitosen im Pigmentepithel fruher als in del' Netzhaut. Auch im pigmen
tierten Zustande bleiben die Zellen teilungsfahig, wenn auch bei alteren Feten 
keine Mitosen mehr zu sehen sind und eine direkte Zellteilung im spateren 
Stadium angenommen werden muB. Man findet dann auf Flachenpriiparaten 
nicht nul' viele verschieden groBe und verschieden geformte, sondern auch zwei
und mehrkernige Zellen [SEEFELDER (f)]. 
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Das Pigment entsteht in der Zelle selbst, also autochthon. Nach v. SZILY (k) 
soll das Chromatin des Zellkerns das Pigment Hefern, doch hat andererseits 
MIESCHER festgestellt, daB es sich chemisch um den Niederschlag eines melanin
artigen Oxydationsproduktes unter dem Einflusse eines oxydierenden Ferments, 
des Dioxyphenylalanins handelt. Wahrscheinlich hat das Pigment eine farblose 
Vorstufe (s. auch Beitrag EISLER S. 65). 

3. Der Sehnerv. 
Bei der Schilderung der Entwicklung der Becherspalte und des Becher

stiels waren wir bis zu dem Stadium gelangt, in dem die Becherspalte bis auf 
eine schmale Lucke am Becherrande vollkommen geschlossen ist, wahrend die 

Abb. 22. Sehnervenqnerschnitt eines 19 mm langen Embryo in der Gegend des oklll aren 
Sehnervenendes. I Restraum des Stiellumens. a. h Arteria hyaloidea. (Nach SEEFELDER.) 

Stielrinne mit Ausnahme ihres okularen Endes noch offen steht und sich fast 
uber den ganzen Stiel erstreckt. Gleichzeitig wird der Stiel schmaler und langer, 
sowie seine Abgrenzung yom Augenbecher deutlicher. Sein zunachst rein epi
thelialer Bau wird spater durch das Auftreten des Randschleiers an der ven
tralen Seite genau so verandert, wie derjenige des inneren Netzhautblattes. 
In dieser Zeit beginnt das Einwachsen der Nervenfasern, zunachst an der ven
tralen Seite, das nicht eher aufhort, bis der ganze Sehnerv von Fasern durch
wachsen ist. Die samtlichen Zellen des Becherstiels werden dabei zu Glia
zellen. Innerhalb des Protoplasmas dieser Zellen dringen die Nervenfasern 
hirnwarts vor (Abb. 22). Hingegen sind zentrifugal wachsende NeIvenfasern 
bisher beim Menschen noch nicht nachgewiesen. 

Durch das standige Zustromen von Nervenfasern nimmt die Dicke des 
Becherstiels wieder betrachtlich zu, zugleich verstreicht sowohl der Hohlraum 
des Becherstiels als auch die Stielrinne, desgleichen der Restraum des Seh
ventrikels, der yom sog. Schaltstuck uberbruckt wird, so daB lediglich das 
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okulare Lumen des Schaltstiicks bzw. des Sehnerveneintritts als die Anlage der 
physiologischen Exkavation bestehen bleibt [v. SZILY (a, b)J. 

Gliamantel, Gliaringe. Die zunachst regellose Verteilung der Gliazellen macht 
im Laufe des dritten Monats einem geordneteren Verhalten Platz (Abb. 23). 
Die Gliazellen ordnen sich in Reihen parallel zur Langsachse des Sehnerven, 
zwischen denen die Nervenfaserbiindel verlaufen. Auch die Art. hyaloidea wird 
wahrend ihres Verlaufes durch den Sehnerven von einem Mantel von Gliazellen 
umgeben [zentraler Gliamantel; KRUCKMANN (a)]. Spater bildet sich auch 

Cl. II. 

Abb. 23. Horizontalschnitt durch den Sehnervencintritt cines 75 mm langen EllIbn'o. 
a.h Arteria hyaloidea,. G.lIl Gliamantel del' Arteria hyaloidea. z.G Zentra ler Giaskiirpel'. 

(Nach BACH und SEEFELDER.) 

an der AuBenseite des Sehnerven ein sog. peripherer Gliamantel. In den 
letzten Monaten der Entwicklung entstehen schlieBlich auch die Gliaringe, wo
durch die Trennung von Nervensubstanz und Mesoderm vollendet wird. Aller
dings sind hierbei groBe individuelle Verschiedenheiten zu verzeichnen. 

Gliamantel der Arteria hyaloidea. Der die Arteria hyaloidea umgebende Glia
mantel kleidet auch die Rander der primitiven physiologischen Exkavation aus 
und erreicht an dieser Stelle bald eine bedeutende Starke (Abb. 24a und b). Hier 
entsteht ein gegen den Glaskorper zu vorspringender kegelformiger Fortsatz, der 
die Arterie noch eine ziemliche Strecke wahrend ihres Verlaufes durch den 
Glaskorperraum mantelformig einscheidet. Nach MAWAS und MAGITOT soIl nicht 
nur der Hauptstamm der Glaskorperarterie von einem solchen Gliamantel um
geben sein, sondern es sollen auch samtliche Verastelungen einen eng an
schlieBenden Gliaiiberzug tragen, dessen Vorhandensein sich allerdings nicht mit 
der Leichtigkeit und Sicherheit beweisen laBt wie der prapapillare Gliamantel 
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und der deswegen auch angezweifelt worden ist [JOKL (b), MANN]. Die Abb. 24 
zeigt, wie die physiologische Exkavation voriibergehend durch den machtigen 
Gliamantel vollstandig ausgefiillt wird. Allerdings hat FRACASSI (a), wie schon 
andere vor ihm, jiingst die Abstammung des Fortsatzes von der Glia geleugnet unci 
sieht in ihm einen Mesodermzapfen, der bei 
cler Ausbildung des Glaskorpers mitwirkt; 
doch schein en seine Untersuchungen nach der 
Yrehrzahl der Abbildungen zu urteilen an 
einem vollig ungeeigneten, d. h. schlecht er
haltenen Material ausgefiihrt worden zu sein. 
}:lit der Riickbildung der Artcria hyaloidea 
verschwindet auch der Gliamantel yollstandig. 

jl 
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. -I..lJ1>. ~4". 8ehncrvcnlitngsscllllitt 
cines 180 lnm lange ll Fetus. 

(t . h Arteria hyaloidea . 
y.m Gliarnn,ntel. 

_ t" (J . m 

-II'- -h-I+--- 'I. lI. 

-..~-- , . 

Ao1>. 240. Der gestrichclt cingekl!'1I1J1lcrtc Hezirk von 
Abb. :l in. bci stitrkercl' VcrgroUcrllug. i.o.m Inner e r 
Glimnalltcl. {i. g. Tn Auf3ercr Gliarnantel. Z Zwischen
l'alUll zwischen hUf3Cl'ClU und inncrcm Gliamantel. 
a.h Arteria hya]oidea. L Lucken irn Gliamantel, die ZUlU 
Teil von froicn llnd in Au!'-)wanderung begriffenen CHia
zeilen ausgcfiillt sind. X.G Neuge1>iJdete GefMlzweige 
del' Arter·in. hyaloidca. (Kach B.\CH und SEEFELDEH.) 

Mcsodermales Septengewebe. Opticusscheide. Die Entwicklung des mesoder
malen Septengewebes geht mit der GefaBversorgung des Sehnerven Hand in 
Hand, indem in der Mitte des dritten Fetalmonats yon den Opticusseheiden 
her GefaBe in den Nervcn eintreten, die von Anfang an eine septenahn
liehe Anordnung zeigen. Von dem Mesoderm der GefaBe geht dann die 
Bildung des Septengeriistes aus. Erst in den letzten Monaten wird die 
mesodermale Lamina cribrosa ausgepragt. Sie erreieht aber aueh dann noel! 
nicht die Starke eines schon vorher dort liegenden Netzwerkes kriiftigel' Glia· 
fasern, der sog. gliosenLamina [SEEFELDER(f)]. DieOpticusscheiden differenzieren 
sich aus dem Kopfmesoderm gleiehzeitig mit den hinteren Abschnitten del' 
Sklera und sind schon im 5. Monat in allen drei Hauten erkennbar. 

Markscheiden. Wie C. H. SATTLER feststellen konnte, ist die Markscheiden
entwicklung bedeutenden individuellen Schwankungen unterworfen. Er fand bei 
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einem Fetus von 37-45 mm Lange im Tractus reichlich, im intrakraniellen 
Teil des Opticus sparlich und im intraorbitalen Teil keine markhaltigen 
Nervenfasern. Zur Zeit der Geburt ist die Markscheidenbildung in vereinzelten 
Fallen bis nahe an die Lamina vorgedrungen (s. auch S. 147f. dieses Bandes). 

4. Das GefaJlsystem der Netzhaut und des Sehnerven. 
Sehnerv und Netzhaut sind wahrend einer geraumen Zeit ihrer Entwicklung 

gefaBlos, da die Art. hyaloidea und die Vasa hyaloidea propria nur fur die Linse 
und den Glaskorper bestimmt sind. Mit dem Zeitpunkt indessen, in dem von 
der Peripherie aus in den N erven die septalen Ge£aBe eindringen (Mitte des 
3. Monats), entwickelt sich entlang der Art. hyaloidea ein zartes GefaBgeflecht, 
in dem schon £ruhzeitig zwei GefaBe durch ihre GroBe und Parallelitat zur 
Arteria hyaloidea auffallen. Aus der Vereinigung dieser beiden groBeren Stamme, 
die in der Nahe der Papille erfolgt, entsteht die Vena centralis retinae. Gleich
zeitig mit diesem Gefal3system entwickelt sich aueh das es begleitende meso
dermale, sog. axiale Bindegewebe. Bald naeh den ersten Anzeiehen der Bildung 
der Zentralvene zweigen sieh von der Arteria hyaloidea in der Hohe des Glia
kiss ens der Papille zwei anfangs solide, bald aber kanalisierte Sprossen ab, 
die sieh zunachst zu einem ringformigen GefiiBnetz konzentrisch zum Papillen
rande ausbilden und spater nach der Netzhautperipherie zu ausbreiten. Hier
mit ist die Anlage des arteriellen GefiWsystems der Retina geschaften, des sen 
Entwicklung bei :Feten des 8. Monats im allgemeinen vollendet ist [VERSARI (b), 
SEEFELDER (c)]. Zu bemerken ist dabei, daB die Arteria hyaloidea von vorne
herein ihr Blut vermittels eigener AbfluBwege nach auBen entleert und daB der 
Kreislauf der Netzhaut von ihr im wesentlichen unabhangig ist. Daher bildet 
sich das NetzhautgefiiBsystem auch erst verhaltnismiiBig spat. 

Das GefiiBsystem der Arteria hyaloidea. Die Arteria hyaloidea ist von 
An£ang an ein Zweig der Arteria ophthalmica [VERSARI (a)]. Sie hat im Stadium 
der offenen Beeherspalte drei Anastomosen: eine vordere mit demRinggefaBe. 
eine zweite, etwas we iter proximal, mit dem den Augenbecher umspinnenden 
GefaBnetz der primitiven Aderhaut (siehe S. 510) und eine dritte, an der 
Eintrittstelle in den Augenbeeher, mit dem GefiiBsystem des Augenblasen
stieIs. 

AIle 3 Verbindungen sind naeh VERSARI (b) als AbfluBwege zu betraehten. 
Die Arteria hyaloidea umspinnt mit ihren Verzweigungen als sog. Membrana 
capsularis (KOLLIKER) allmahlich die hintere Linsenflache, wahrend andere, 
mehr nach auBen gelegene Zweige vorzugsweise der Peripherie der Linse 
zustreben. Ungefiihr gleichzeitig, und zwar noch we iter peripher entwiekeln 
sich von der Arterie die Vasa hyaloidea, das eigentliche Gefii,Bsystem 
des Glaskorpers, das vorubergehend den groBten Teil des Glaskorperraums 
ausfiillt und gegen die Mitte des 3. Monats den Hohepunkt der Entwicklung 
erreicht (Abb. 25) (SEEFELDER, MAWAS und MAGITOT, VERSARI). Der Ab
fluB des ganzen GefaBsystems erfolgt nunmehr durch die sog. Membrana capsulo
pupillaris, den von dem Aquator der Linse bis zum Pupillarrand sich erstrecken
den Teil des die Linse einhiillenden Gefii,Bsystems. Wahrend anfanglich die 
Arteria hyaloidea im Glaskorper mit ihrem Hauptaste eine direkte Fortsetzung 
des im Sehnerven verlaufenden Hauptstamms darstellt und von del' Mitte der 
Papille ausgeht, wird sie spater immer mehr nach der medial en Seite verschoben, 
bis sie zuletzt ganz auf das mediale Nervenfaserknie verlagert ist. Das GroBen
verhaltnis zwischen dem Hauptstamm der nunmehrigen Arteria centralis retinae 
verandert sich dabei immer mehr zuungunsten der Arteria hyaloidea, die zu
letzt nur noeh als ein sehwaeher Ast der Zentralarterie erscheint. 
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Zuerst verschwinden beim Abbau des hyaloidalen GefaBsystems die in der 
Peripherie des Glaskorpers befindlichen Verzweigungen. Gleichzeitig wird die 
Teilungsstelle des Hauptstamms der Arteria hyaloidea allmahlich linsenwarts 
verschoben und ihre Verlaufsrichtung und Anheftungsstelle an der hinteren 
Kapsel weicht medialwarts ab, was auch VOGT bei seinen Untersuchungen 
an der Spaltlampe bestatigen konnte. Endlich bilden sich aIle Aste der 
Arteria hyaloidea vollstandig zuruck, doch sind beim Neugeborenen haufig 
noch kummerliche Reste auf der Papille nachweisbar. 

Abb. 25. Auge cines menschlichen Embryo von 40 mm Lange. (Nach VERSARI.) Injektionspraparat. 
a. h Arteria hyaloidea. v. h Vasa hyaloidea. z. a. h Zentrale Verzweigungen der Arteria hyaloidea. 

v. a. It Venose Abflullwege der Arteria hyaloidea bzw. Tunica vasculosa lentis, 
sog. Membrana capsulo·pupillaris. d. E Distale Enden dieser Abflullwege, 

5. Der Glaskorper. 
Die Genese des Glaskorpers ist strittig und sie wird es, nach dem bisher 

vorliegenden Schrifttum zu urteilen, vielleicht immer bleiben. Das erklart sich 
daraus, daB in ihm schon frUhzeitig die Abkommlinge zweier Keimblatter, des 
Ektoderms und Mesoderms, vertreten sind, die die denkbar innigsten Bez.ie
hungen eingehen. Drei Hauptgruppen von Anschauungen lassen sich infolge
dessen unterscheiden, deren Hauptvertreter mitgenannt werden sollen, wo
gegen ich von einer ausfUhrlichen historischen Erorterung des Glaskorper
problems aus Raummangel absehen muB [so hierzu JOKL (c) und EISLER in 
diesem Bande S. 189]. 

1. Der Glaskorper ist rein mesodermaler Herkunft . Es ist dieses die alteste 
Theorie (VASSAUX, RETZIUS, CIRINCIONE), die lange Zeit so gut wie verlassen 
war, aber in neuester Zeit durch FRACASSI (a), LAMBERTINI, MONESI und DEJEAN 
wieder aufgenommen worden ist. 

2. Der Glaskorper ist rein ektodermaler Herkunft (TORNATOLA, RABL, 
KOLLIKER, LENHOSSEK, FISCHEL, HAEMERS, ADDARIO, WOLFRUM (a), FRANZ (c), 
LEBOUCQ (b), LAGUESSE], eine Auffassung, die von TORNATOLA begriindet wurde 
und eine Zcitlang dank dem groBen Ansehen ihrer altesten Vertreter (RABL, 
KOLLIKER und LENHOSSEK) nahezu alleinherrschend gewesen ist, wie schon 
die groBe Zahl ihrer Anhii.nger, unter denen sich hervorragende Histologen be
finden, beweist. 
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3. Der Glaskorper geht aus beiden Keimblattern hervor [v. SZILY (1), FRORIEP (a), 
NUSSBAUM, VAN PEE, JOKL (c), MANN (g)], eine Auffassung, die eine Zeitlang 
nahezu als unhaltbar gegolten hat, jedoch seit der bekannten Veroffentlichung 
v. SZILYS (1) iiber das fibrillare Stiitzgewebe im Embryo an Boden gewonnen hat. 

Diese Zusammenstellung miiBte aber ein schie£es Bild ergeben, wenn nicht 
ausdriicklich hervorgehoben wiirde, daB unter den Ver£echtern ein und derselben 
Theorie wiederum sehr groBe Gegensatze bestehen. 

So laBt, um mit den Vertretern der Ektodermtheorie zu beginnen, LEN
HOSSEK den Glaskorper ausschlieBlich aus den sich au£splitternden Linsenkegeln 
hervorgehen, wogegen er eine Beteiligung der Netzhaut ablehnt, wahrend 
RABL und KOLLIKER das gerade Gegenteil behaupten. Unter den Ver
tretern der 3. Gruppe wird beispielsweise von VAN PEE, JOKL und MANN die 
Hauptbedeutung dem ektodermalen Anteile zugemessen, wahrend FRORIEP 
und NUSSBAUM die gleiche Eigenscha£t dem mesodermalen Einbau zusprechen. 
~lhnliche Meinungsverschiedenheiten bestehen auch unter den Anhangern der 
Mesodermtheorie, inso£erne ihre Anschauungen iiber die Art und Weise der 
Bildung des Glaskorpergewebes sehr stark voneinander abweichen, ohne daB 
hier darauf naher eingegangen werden kann. Was meine personliche Ansicht 
betrifft, so stimme ich mit JOKL (c) darin iiberein, daB die reine Mesoderm
theorie die groBten Angriffs£lachen bietet. Jeder, der die Abbildungen zu den 
Arbeiten von FRACASSI (a) gesehen hat, wird .JOKL in der scharfen Kritik bei
pflichten, die er diesem Autor widerfahren laBt. FRACASSIS Material ist zu schlecht 
konserviert, aber auch zu gering, um als Stiitze fUr seine Anschauungen dienen 
zu konnen. Darin stimmen aIle Autoren [ADDARIO, v. SZILY (1), KALLIUS und 
SEEFELDER] iiberein, die bisher gezwungen waren, zu diesen Arbeiten SteIlung 
zu nehmen. Aber auch DEJEAN scheint nicht mit der in so schwierigen Fragen 
unbedingt erforderlichen Kritik und Sachkenntnis an seine Untersuchungen 
herangegangen zu sein. Von J OKL wird dies in eingehender und meines Er
achtens durchaus sachlicher Weise begrundet. So kann auch ich es nicht fUr 
zulassig erklaren, die Basalmembran der Netzhaut deswegen fur eine koIlagene 
:Membran zu erklaren, weil sie sich bestimmten Farbstoffen gegenuber in ahn
licher Weise verhitlt, wie das kollagene Gewebe. Auch die Linsenkapsel farbt 
sich nach VAN GIESON lebhaft rot, und sie ist doch ein Erzeugnis der Linsen
zellen und demnach ein ektodermales Gebilde. Es scheint mir deshalb die 
}'[esodermaltheorie des Glaskorpers, trotz der neuen Stutze, die ihr zuteil ge
worden ist, von den 3 genannten Theorien auf den schwachsten FuBen zu stehen. 
Anderseits muB sich die reine Ektodermtheorie den Einwand gefallen lassen, 
daB sie den zweifellos im Glaskorper zu gewissen Zeit en sogar in betrachtlichen 
:Mengen vorhandenen mesodermalen Elementen und ihren engen Verbindungen 
mit dem Glaskorpergewebe nicht gerecht wird, und daB es doch nicht angangig 
ist, jede Anteilnahme des Mesoderms an der Glaskorperbildung auszuschlieBen. 
Ich mochte mich deshalb der Auffassung JOKLS und VAN PEER anschlieBen, 
daB zwar das ektodermale Glaskorpergewebe zuerst entsteht und daB ihm die 
Hauptbedeutung zukommt, daB aber eine Beteiligung des Mesoderms auf 
Grund der histologischen Bilder nicht ausgeschlossen werden kann. Diese 
Auffassung nahert sich uberdies der reinen Ektodermtheorie so sehr, daB eigent
lich von einem Gegensatz kaum noch gesprochen werden kann. Infolgedessen 
kann ich auch in der DarsteIlung der Entwicklung des Glaskorpers ebenso 
wie J OKL 1 im allgemeinen derj enigen von MAw AS und MAGITOT folgen, 

1 Die Ansichten JOKLS stimmen mit denen von MAWAS und MAGITOT in ziemlich vielen 
Einzelheiten, so z. B. in bezug auf die Bildung des hyaloidalen und bleibenden Glaskorpers 
nicht iiberein, doch kann hier nicht genauer auf diese Meinungsverschiedenheiten ein
gegangen werden. 
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obwohl diese beiden Forscher ausschlieBlich auf dem Boden der Ektoderm
theorie stehen. Nach ihnen sind bei der Gla8k6rperentwicklung drei Stadien 

Abb. 26. Aquatorialschnitt durch die Augenanlage cines 9,2 mm langen lllenschlichcn Embryo. 
(Gezeichnet bei 320facher Vergr. Anf ' i, verkleincrt. ) Eigenes Prltparat. (Kach JOKL.) 

Abb.27. Schnitt durch die Augenanlage cinos 31 mm langen menschlichen Embryo. 
(Gezeichnct bei 37facher Vergr. Auf ' /, verklcinert.). Eigenes Prapamt. (Nach JOKL.) 

zu unterscheiden. Der primordiale Glaskorper wird in erster Lillie von del' 
Netzhaut gebildet, indem von dem Randschleier der primitiven Retina sehl' 



496 R. SEEFELDER: Die Entwicklung des menschlichen Auges. 

feine Fibrillen ausgehen. Voriibergehend ist an seinem Aufbau auch die epi
theliale Linsenanlage beteiligt, die ebenfalls faserige Auslaufer entsendet 
[perilentikularer Faserfilz (Abb. 26)]. Mit dem Auftreten der Linsenkapsel 
verschwinden dipse Elemente. Der Glaskorper bildet in dieser Zeit ein ziemlich 
weitmaschiges protoplasmatisches Netzwerk (Abb. 27). In dieser Entwicklungs
periode erfolgt auch ein Einbruch von Mesodermzellen in den Glaskorperraum, 
welcher einerseits mit den Ausbreitungen der Arteria hyaloidea, andererseits 
besonders stark am Becherrande sich zeigt. Indessen legen MAw AS und MAGITOT 
diesem Umstande fiir die Glaskorperbildung keine Bedeutung bei; es seien 

Abb. 28a. Schnitt durch die Augenaniage eines Fetus von 80 mm groLlter Lange. 
(Gezeichnet bei 25facher Vergr. Auf ' /, verkieinert.) (Nach BACH und SEE~'ELDER.) 

nur Auswirkungen der GefiiBbildung im Glaskorperraum, und aIle Mesoderm
zellen seien als GefaBbildungszeIlen anzusehen, was jedoch, wie bereits erwahnt, 
von J OKL bestritten wird. Die Glaskorperfliissigkeit entsteht nach MAw AS und 
MAGITOT durch die Tatigkeit besonderer ektodermaler Zellen, die sich nach 
SEEFELDER und den genanntenForschern als Gebilde mit gelapptem Kern und olig 
er8cheinenden Einschliissen aus der Retina zur Zeit der Randschleierbildung ab
sondern. Sie Bollen spater durch ausgewanderte Zellen des Gliamantels der Glas
korperarterie abgelOst werden. Nach MAWAS und MAGITOT, deren Beobachtungen 
im wesentlichen von SEEFELDER bestatigt werden, wird namentlich von einem ge
wissen Zeitpunkt an (Mitte des 3. Monats) die Bildung des Glaskorpers von dem 
die Arteria hyaloidea umgebenden Gliamantel iibernommen, weshalb ~ie dieses 
Entwicklungsstadium als hyaloidalen Glaskorper bezeichnen, der durch besonders 
kraftige, von den GefaBen und dem Gliapolster der Papille ausstrahlende Fasern 
gekennzeichnet ist. Er verschwindet mit dem von ihm umgebenen GefaB-
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system (Abb. 28a und b). In del' dritten Epoche bildet sich dann del' bleibende 
Glaskorper, del' an die Stelle des verganglichen, hyaloidalen tritt und ausschIieB
lich von del' Netzhaut gebiIdet wird. Anfanglich beteiligt sich ihre ganze innere 
Oberflache an seinem Aufbau, spateI' groBtenteils nul' ihr ciliarer Anteil. Er 
ist nach MAWAS und MAGITOT nichts anderes als die Erweiterung des primor
dialen Glaskorpers, del' nur voriibergehend unter del' massenhaften Produktion 
des hyaloidalen Glaskorpers del' Wahrnehmung entzogen war und nun wieder 
an seine Stelle tritt. Ein eigentlicher Glaskorperkanal ist zu keiner Zeit del' 
Glaskorperentwicklung nachweisbar (SEEFELDER, MAWAS und MAGITOT). Von 
DEJEAN und MANN wird dagegen del' in del' Abb. 28 b dcutlich ausgepriigte 

Abb. 28b. Schnitt tlurch ,lie Augcnanlage eines ungefithr gleich altcn Fetus wie in Abb. 28a. 
(Nach JOKL.) 

zentrale Abschnitt des Glaskorpers, del' sich in Trichterform von del' Papille 
zur Linsenhinterfliiche erstreckt, als solcher (Canalis Cloqueti) angesprochen. 

Nicht unerwiihnt kann schliefHich bleiben, daB del' Glaskorper in del' neuesten 
Zeit von verschiedenen Forschern, VOl' allem von BAURMANN, als ein Gel an
gesehen wird, das keine eigentliche Struktur besitze, und daB von ihnen dem
nach alles, was in mikroskopischen Priiparaten als Glaskorperstruktur erscheint, 
fiir ein Kunst- bzw. Fiillungsprodukt erkliirt wird. Wenn dem so ware, wo
gegen mil' abel' VOl' aHem die Mikroskopie des lebenden Auges, die eine Glas
korperstruktur ergibt, zu sprechen scheint, so ware allerdings von den Histo
logen und Embryologen viel Zeit und Miihe vergeblich aufgewendet worden 
(s. auchKapitelEIsLER S.lS7 dieses Bandes und JESS, Glaskorper inBd. V, S. 325). 

Die Zonula Zinnii. 
Wohl alle 1"or8cher sind heute del' Ansicht, daB die Zonulafasern besonders 

differenzierte Abkommlinge des Glaskorpergewebes sind [RABL (c ), WOLFRUM (b), 
CARLINI, MAWAS und MAGITOT (b), LEBOUCQ und andere]. Lediglich ihre 
Lage in dem iiuBerst beschriinkten Raume zwischen dem Aquator del' Linse 
und del' Pars ciliaris retinae, sowie ihre Anheftung an del' Linse unterscheidet 
die jiingsten Zonulafasern mit einiger Sicherheit von dem Glaskorpergewebe 

Hantlbuch tier Ophthalmologic. Bd. I. 32 
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(Abb. 29). Nach MAWAS und MAGITOT (b) entsenden von Anfang an alle un
pigmentierten Zellen der Pars ciliaris retinae ohne Ausnahme Zonulafasern. 
auch die in den Falten des Ciliarkorpers liegenden. Mit der Zeit wird aber die 
Zahl der persistierenden Zonulafasern vermindert und die stehenbleibenden 

Abb. 2D. Glaskorper untl Zonula bei einem Fetus von 103 nun Scheitel·SteiG·Lange 
und 155 mm groJ3tcr Lange. 

bekommen groBere Dicke und einen gestreckteren Verlauf. Ihre Durchkreuzung, 
die von Anfang an sichtbar ist, entsteht dadurch, daB weiter hint en entspringende 
Fasern zur vorderen Linsenkapsel ziehen und umgekehrt. 

6. Die Linse. 
Nach den grundlegenden Untersuchungen vonRABL(c) an den verschiedensten 

Tierarten, deren Ergebnisse von BACH fUr das Menschenauge bestatigt wurden, 

Abb. 30. Schnitt durc!! das lIIodell des 7 mm langcn Embryo (HocHsTETTEH, OH) 
im Bereich del' Becherspalte. 

sind die ersten Anzeichen der Linsenanlage in einer Verdickung des Ekto
derms im Bereiche der Augenblase zu sehen. Sowohl kurz vor als auch wahrend 
der Linseneinstiilpung in den Augenbecher ist beim Menschen (im Gegensatz 
zu den Befunden bei manchen Tierarten) eine einfache Lage von Mesenchym
zellen zwischen der Linsenplatte und der Augenblase vorhanden, so daB also 
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eine unmittelbare Beriihrung zwischen Augenblase und Ektoderm hier nicht 
statthaben kann. Diese Tatsache ist insofern von Interesse, als man fruher 
zur ' AuslOsung der Linsenentwicklung eine unmittelbare Beriihrung zwischen 
Augenblase und Ektoderm fiir notwendig hielt. Dagegen wiirde natiirlich das 
diinne Hautchen den von FISCHEL angenommenen innersekretorischen Ein
fliissen der Netzhaut auf das Ektoderm im Sinne einer Linseneinstiilpung kein 
nennenswertes Hindernis in den Weg legen. 1m iibrigen ist fiir den Menschen 
noch nicht klargestellt, ob die Linsenentwicklung ein von der Bildung des Augen
bechers abhangiger oder unabhangiger Vorgang ist, wahrend als erwiesen gelten 
muB, daB der Augenbechcr auch ohne Linseneinstiilpung zur Entwicklung gelangt. 

Aus der anfangs konvexen Linsenplatte wird das Linsengriibchen und durch 
weiteres Fortschreiten der Einstiilpung das Linsensackchen gebildet, welchel" 
anfangs durch einen ziemlich wei ten " Linsenporus" mit der Amnionhohle in 

Ahh.31. Linsenaniagc 
eines 12,7 11Ull langen Ern bryo. 

Ahb. :l2. Linsenaniage eines 14,5 mm iangen Emhryo. 
(Die Abb. 31 -33 sind hei gleicher VergriiJ.lerung 

lIlikrophotogra phisch hergestellt.) 

Verbindung steht (s. Abb. 10, S. 479). Anfanglich iibertrifft der anterior
posteriore Durchmesser def' Linsensackchens den queren betrachtlich an Aus
dehnung. Durch Entgegenwachf'en der Epithelrander wird das Sackchen zum 
Linsenblaschen geschlossen, was bei einer Embryonenliinge von ungefahr 7 mm 
erreicht ist (Abb. 30). Unmittelbar damuf steht das Blaschen mit den Epithel
zellen noch durch Protoplasmafortsatze in Verbindung, die den entstandenen 
zellfreien Raum (vorderer Glaskorper, LENHOSSEK) durchziehen. In dem Linsen
sackchen ist regelmaBig eine groBere oder kleinere Anzahl von losen Zellen 
vorhanden, die mit allen Merkmalen der Degeneration behaftet sind und spater 
vollkommen verschwinden (Abb. 30, 31 , 32). Diese Zellen sind als Ent
wicklungsabfalle anzusehen. 

Schon vor geschehener Trennung der Linsenanlage vom Ektoderm wachsell 
die Zellen der proximalell Wandung der Linse zu hohen zylindrischen Zellen 
aus, deren Protoplasma das Aussehen der Linsenfasern zeigt. Durch weiteres 
Langenwachstum bilden sie einen nach vorn kOllvexell polsterartigell Vor
sprung, das Linsenpolster, wobei die Linse eine rundlichere Gestalt annimmt 
(Abb. 31) . Die zUlla,chst lloch bestehendcn Protoplasmafortsatze der Linsen
epithelien nach dem Ektoderm und Glaskorper zu (Limenkegel) verschwinden 
mit der von den Epithelien selbst ausgehenden Kapselbildung. 

Durch weiteres Langenwachstum der Linsenfasern kommt es zu einem 
vollstandigen Schwund des Linsenhohlraums, der kurz vorher auf Querschnitten 

32* 
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sichelformig erscheint (Abb. 32). Bei einem Embryo von 17-18 mm Lange 
ist die Linse ein solides kugeliges Gebilde. Gleichzeitig riicken die Keme der 
ausgewachsenen Linsenfasem von der hinteren Linsenflache bis etwa in die 
Hohe des Aquators und dariiber hinaus vor, wo sie mit den dort befindlichen 

Abb. 33. Linsenaniage cines 17 -18 mm iangcn Embryo. 

Kernen einen nach yom konvexen Bogen bilden (Abb. 33). Mitotische Kem
teilung ist sichtbar, und zwar sowohl im Epithel als auch in den Fasem bildenden 
Zellen. Sobald jedoch die Fasem eine gewisse Lange (nach RABL 0,18 mm) 

h. t; 

_\bb. 34. Vorderer distaiel' Augenabsehnitt eines mensch!. Embryo von 23 mm Schcitc!-Steil3·Lilngc. 
h. z in die primitive Hornhant einwandernde Zellen. ep Epithc!. en Endothe!. r HinggefiW . 

b Beehel'ranil. I Linse . (Vcrgr. etwa 1: 250.) 

erreicht haben, beschrankt sich die Kemteilung nur noch auf die Zone des 
Ubergangs cler Epithelien in die Fasem am Aquator. Die Epithelien ordnen 
sich in mehrere Reihen, aus denen ,yieder Faserreihen hervorgehen (Radiiir
lamellen nach RABL). 

CIl 
ell 
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1m Beginne des dritten Monats entstehen die Linsenniihte, indem die zuerst 
gebildeten zentralen Linsenfasern kiirzer sind als die spater nach auBen sich 
auflagernden Fasern. Zuerst bildet sich die proximale, horizontal verlaufende 
Naht. Hier treffen die yom Aquator von oben und unten nach hinten aus
wachsenden Fasern aufeinander. Im Allschlu13 an die hintere Naht entsteht 
die vordere dadurch, da13 die hinten bis zum Linsenpol reichenden Fasern vorne 
weitab yom Pol, und zwar nach oben und unten zu, endigen, wahrend um
gekehrt die dem vorderen Pol naheliegenden Fasern mit ihren hinter en Enden 
verhaltnisma13ig weit seitwarts yom Pol munden. Die vordere Naht hat verti
kale Richtung und durch weiteres appositionelles Wachstum entstehen in der 
Linse immer neue Nahte. 

Von groBem Interesse sind die zahlreichen Versuche iiber Linsenregeneration (COLUCCI, 
WOLFF, WACHS, FISCHEL, WERBER u. a.), in denen gezeigt wurde, daB sich bei Urodelen
Iarven nach ganzlicher Entfernung der Linse aus dem Pigmentepithel des oberen Pupillar
randes eine vollstandig neue Linse entwickelt. DaB auch bei Saugetieren eine weitgehende 
Linsenregeneration nach teilweiser Linsenentfernung moglich ist, haben die Versuche von 
GONIN und WESSELY am Kaninchenauge gezeigt. Bei dies.en geht allerdings die Regenera
tion von dem zuriickgebliebenen Kapselepithel an der Ubergangsstelle der Linsenfasern 
in das EpitheI der vorderen Linsenkapsel aus. Zweifellos kommt auch beim Menschen eine 
derartige, wenn auch nur unvollkommene Linsenregeneration vor, wie mich selbst klinische 
Beobachtungen an sehr jungen staroperierten Kindern lehrten. Wie W AI'HS gezeigt hat, 
erfolgt bei Tritonen sogar eine vollstandige Regeneration der Netzhaut auch nach restloser 
Entfernung einschlieBlich der Pars coeca retinae. Die Regeneration geht in diesem FaIle 
yom Pigmentepithel aus. 

Betreffs der Entwicklung der Tunica vasculosa. lentis siehe die Abschnitte "Da.s GefaB. 
system der Arteria hya.loidea" (S. 492) und "Die Pupillarmembran" (S. 504) . 

7. Die Hornhaut. 
Die Mesodermzellen, die nach Abschniirung des Linsenblaschens in den zwischen 

Ektoderm und Linse bestehenden Raum (vorderen Glaskarper) einwachsen, 
nehmen bald eine oberflachenparallele Lage an und schlie Ben sich zu einer 

.-\.bb. 35. Hornhauta niagc cines Embr,'o von 2J mm LiLngc. (Bei lOOOfacher Vergr. gezeichnct.) 

einreihigen Zellage, dem DEscEMETschen Endothel, zusammen (Abb. 34, en). In 
den schmalen l~aum zwischen dies em und dem Ektoderm wand ern bald darauf 
aus dem unmittelbar unter dem Ektoderm befindlichen Mesenchym in der 
Gegend des Becherrandes Zellen ein (h. z), die die Hornhautgrundsubstanz aus 
sich hervorgehen lassen [SPECIALE-CIRINCIONE, LINDAHL (c), SEEFELDER (c)], 
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und zwar schreitet die Entstehung der zunachst noch welligen Hornhautfibrillen 
von der Tiefe nach der Oberflache zu fort (Abb. 35). Infolgedessen ist bis zum 
6. Monate das hintere Hornhautgewebe dichter als das vordere (Abb. 36). Die 

BOWMANsche Membran wird nicht wie die 
DEscEMETsche Membran als homogene Haut 
angelegt, sondern verdankt ihr Dasein einer 
besonders dichten Zusammenlagerung der Horn
hautfibrillen (SEEFELDER). Die DEscEMETsche 
Membran ist hingegen ein cuticulares Produkt 
ihrer Endothelzellen. Wahrscheinlich entstehen 
die elastischen Elemente gleichzeitig mit den 
kollagenen, ebenfalls in. den hinteren Schichten 
dichter gelagert als in den vorderen. Unmittelbar 
vor der DESCEMETschen Membran liegt eine 
diinne Schicht von besonders dicht gefiigten 
elastischen Fasern, die die Bezeichnung La
mina elastica verdient [SEEFELDER (a), RADOS 
(Abb. 37)]. Mit dem Wachstum der Hornhaut 

Abb. 36. Hornhautanlage eines nimmt der Zellreichtum im Verhaltnis zur Masse Embryo von 45 mm Lange. 
(Vergr. 250fach.) der Grundsubstanz standig ab, und die sog. 

Wanderzellen der Hornhaut scheinen erst yom 
4. Monat an aufzutreten. Dabei kann angenommen werden, daB die Hornhaut 
von Anfang an durchsichtig ist. 

Wir sehen also, daB die Hornhaut sich mit Ausnahme des Epithels und 
Endothels im wesentlichen aus sich selbst heraus entwickelt, doch ist nichts 
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Abb. 37. Die hintersten Hornhautschichten von einem Fetus des 7. Monats. (Vergr. etwa lOOOfach.) 
I. e Lamina elastica. D DESCEMETsche Membran. E DEscEMETsches Endothel. 

dagegen einzuwenden, wenn man, wie es zuweilen geschieht, an ihr einen cutanen 
und uvealen Abschnitt unterscheiden will. Der cutane bestande dabei aus dem 
Epithel und der Hornhautgrundsubstanz, wahrend die DESCEMETsche Mem
bran und ihr Endothel zufolge ihrer Abkunft aus uvealen Elementen als uvealer 
Abschnitt bezeichnet werden konnten. Fur die Unterscheidung eines dritten 
(scleralen) Abschnittes liegt keine ausreichende Veranlassung vor. 

8. Die Sclera und die TENoNsche Fascie. 
Durch Verdichtung des Kopfmesoderms im Bereiche der ektodermalen 

Augenanlage und Bildung von reichlicher fibrillarer Zwischensubstanz ent
steht die Sclera; und zwar tritt diese Entwicklung im vorderen Abschnitte, 
augenscheinlich unter dem EinfluB der Bildung der Sehnenansatze der Augen
muskeln, friiher auf als im hinteren (PES, SEEFELDER). Hierbei ist bemerkens
wert, daB der Limbus anfanglich weiter riickwarts als beim ausgebildeten Auge 
liegt; denn namentlich medial scheint die Hornhaut ziemlich weit auf die An
lage des Corpus ciliare hiniiberzureichen. Erst spater wird durch Lage- und 
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Wachstumsverschiebungen dieses MiBverhiiltnis ausgeglichen. Bereits im 
:3. Monat sind in der Sclera elastische Fasern vorhanden [LODATO, SEE
FELDER (a)], die gleich den kollagenen Elementen intraprotoplasmatisch auftreten. 

Durch die Vermehrung dieser Elemente wachst die Sclera, nicht durch eine 
Apposition, wie MANNHARDT es fUr einen spateren Entwicklungsabschnitt an
nahm. 

Die TENoNsche Kapsel geht aus dem gleichen Material wie die Sclera her
vor, doch spater als diese. Wiederum in Beziehung zu den Sehnen der Augen
muskeln ist sie vorn friihzeitiger ausgebildet als hinten, und zwischen ihr und 
dem Bulbus einerseits, dem orbitalen Bindegewebe andererseits bestehen von 
Anfang an Verbindungen. 

9. Die vor<1ere Augenkammer und die Gebilde der Kammerbucht. 
Nach den beweisenden Untersuchungen von SPECIALE· CIRINCIONE (c) an Ge

frierschnitten, die die Fehlerquellen der Fixierung vermeiden, bildet sich die 
endgiiltige vordere Kammer erst mit dem Beginn des 8. Monats, bleibt anch 

" 

Abb. 38. Hegion uer Kammerbucht eines 8S I11Ill langen mcnschlichen Fetus. e Cornea. se Sclera. 
c. v Circulus venosus Schlemlllii. s Anlage ues scleralen Gertist\Yerks. m. p PupiUarmembran. 
In Anlage des CilittrlllUskels. m. c :\Ietnbrana capsulo·pupilIaris. b Augenbecherrand. k LinsenkapseI. 

e Linsenepithel. t Linsenfasern. 

dann noch sehr fchmal und erweitert sich nur ganz allmahlich bis zur Geburt. 
_llle Angaben iiber einen friiheren Termin fuBen auf der Hervorrufung eines 
kiinstlichen Spaltraumes durch die Hartungsmittel. 

Die Gebilde der Kammerbucht gehen aus dem Mesoderm hervor, welches 
zwischen dem Becherrand und der Hornhaut-Lederhaut-Anlage gelegen ist 
(Abb. 38). Zwei Zellgruppen lassen sich an ihm friihzeitig unterscheiden: 
die eine bildet in Fortsetzung des DESCEMETschen Endothels das sclerale Gerust
werk, die andere liegt nach innen von diesem Zellhaufen und sitzt dem Pupillar
rand unmittelbar auf. Ihre Zellen bilden die mesodermale Grundlage des uvealen 
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Gerustwerks, del' Iris und del' Pupillarmembran. Schon im 3. Monat ist del' 
SCHLEMMsche Kanal nachweisbar, dessen Lumen zwar sehr klein ist, abel' von 
Beginn an rote Blutkorperchen fiihrt. 

10. Die Pllpillarmembran. 
Die Pupillarmembran bildet den vorderen Abschnitt del' Tunica vasculosa 

lentis. Wie NORDENSON nachgewiesen hat, wird sie vollig unabhangig von dem 
hyaloidalen Gefallsystem durch arterielle GefaJ3e des Circulus arteriosus iridis 
major gespeist. Diese Angabe ist in neuester Zeit durch VERSARI (b) dahul 
erganzt worden, dall die Arterien del' Pupillarmembran ebenso wie die del' 
Iris von Anfang an aus den hinterenlangen Ciliararterien hervorgehen (Abb.39). 

V.a 

A.cl. p 

V./I 

Abb. 39. Vordcre IIemisphare des Auges eines mensehliehen Embryo von 32 mm Liinge. Anfang 
del' 2. \\Toehe des 3. Monats. (Nae" VERSARI.) A.cl.p Art. cil.long. post. V.a GefaUring, bisher 
irrtiimlicherweise als Ringarterie bczeichnet. V.v Venae vorticosae. V.v' Wurzeln von 2 Venac 

vorticosae. V.t.v Venen, die von del' Portio media der Tunica v asculosa lentis herkommcn. 

Deshalb kann sie auch noch nach del' Riickbildung des hyaloidalen GefaJ3systems 
weiter bestehen. Ihre erste Anlage ist als em aus auJ3erst zarten Fibrillen zu
sammengesetztes Hautchen sichtbar, das zur Zeit del' Bildung des DESCEMET
schen Endothels entsteht und mit dem Mesoderm des Pupillarrandes einerseits 
und mit dem Glaskorpergewebe und dem vorderen Linsenpol andererseits zu
sammenhangt. Flachenpraparate zeigen die ungemein reiche Verastelung ihrer 
GefaJ3e und des Fibrillensystems, welches die Zwischenraume ausfiillt. Die hier 
anzutreffenden freien Zellen mit emem gelappten stark farbbaren Kern und 
vielfach vakuolisiertem Protoplasmaleib werden von MAW AS und MAGITO'l' als 
Gliazellen angesehen, wie sie auch im Bereiche des Glaskorperraums vorkommen. 

Del' Ansatz del' Pupillarmembran an del' Iris erfolgt anfanglich direkt am 
Pupillarrand, spateI' weiter peripher auf del' Irisvorderflache in del' Hohe des 
peripheren Sphmcterrandes. Diese schcinbare Lageverschiebung ist dadurch 
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bedingt, daB das Mesoderm zwischen dem Sphincterabsclmitt der Iris und der 
Pupillarmembran sich spaltet. 

1m 8. fetalen Monat bereitet sich nach O. SCHl'LTZE yom Zentrum aus, 
nach NORDENSONs Untersuchungen am Rind dagegen tiberall gleichmal3ig die 
Rtickbildung der Pupillarmembran vor, indem die Gefal3e und das Geriist
werk spurlos verschwinden. Uberbleibsel davon sind aber oft noch spater 
sichtbar. 

11. Del' Uvealtractus. 
a) Die Iris. 

Das Studium der Entwicklung der Regenbogenhaut hat seit jeher eine 
groBe Anziehungskraft auf Histologen und Ophthalmologen ausgetibt, so daB 
dartiber zahlreiche und ausgezeichnete Arbeiten vorliegen. Eine besondere 

(~ , 
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Abb.40. Sphincter-EntwickIung bei einem Fetus Yon 153 nun groOter Liinge. 
(Gezeichnet bei 1000facher Vergr. Auf ' I, yerkleinert.) m.p Pupillarmembran. p.T Pupillarrand. 

s. a Sinus anularis. t. v Tunica yasculosa lentis. 

Aufmerksamkeit ist dabei stets der Entwicklung der Muskulatur gewidmet 
worden, besonders seitdem durch NUSSBAUM die aufsehenerregende Ent
deckung der ektodermalen Entstehung des Sphincter bekannt geworden war. 
Ich nenne hier von alteren Autoren v. MICHEL, E. FUCHS, KOGANEI, wahrend 
sich in der neueren Zeit vor aHem GRYNFELT, HEERFORDT, VON SZILY. 
HERZOG (b), FORSMARK, LAUBER, ELSCHNIG, VAN DUYSE, SEEFELDER und in 
neuester Zeit SPECIALE-CIRINCIONE (b) und C. J. MANN (c) mit einschlagigen 
Fragen beschaftigt haben. Als das unbestrittene Ergebnis dieser Untersuchungen 
kann die Tatsache gebucht werden, daB der Sphincter iridis bei allen daraufhin 
untersuchten Tieren und beim Menschen aus dem Pigmentepithel hervorgeht, 
mag er nun aus glatten, oder wie bei den Vogeln, aus qllergestreiften Muskel
fasern bestehen. 
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Die Entwicklung der Iris beginnt bekanntlich spat, und zwar erst in der 
zweiten Halite des 4. Monats. Sie wird dadurch eingeleitet, daB der Augen
becherrand mit dem ihm aufliegenden Mesoderm langsam in der Richtung des 
vorderen Linsenpols vorwachst, wodurch sich die Iris sowohl von dem in Ent
wicklung begriffenen Ciliarkorper als von der Pupillarmembran mehr oder 
weniger deutlich absetzt. Das auBere und innere Blatt des retinalen Iris
epithels sind in dieser Periode am Becherrande in der Regel, wenn auch nicht 
immer, durch einen zirkular verlaufenden schmalen Spalt voneinander getrennt, 
den v. SZILYSchen Ringsinus, der als Dberrest des anfangs zwischen den 
beiden Net.zhautbliittern in ganzer Ausdehnung bestehenden Hohlraumes, 

M. I: .11 
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Abb.41. Sphincter-Entwicklnng bci einem Fetus YOll 180 lIUll groOter Litngc. 
(Bei 1000fachcr Vcrgr. gez. Auf 'I. Ycrkleinert.) m. s .Musculus sphincter. JI.Z lIIuskelzellen. JI ",litose_ 

auch Sehventrikel genannt, anzusehen ist. Urn diese Zeit beginnt die Ent
wicklung des Sphincters in der Gegend des Becherrandes. Das jiingste Stadium 
cler Sphincterentwicklung beim Menschen diirfte das von SEEFELDER in dem 
Atlas von BACH und SEEFELDER abgebildete sein (Abb. 40) . 

Bei diesem, einem 153 mm langen Fetus, sehen wir innerhalb der noch rein epithelialen 
Zellen des vorderen Blattes des Becherrandes bereits deutliche Muskelfibrillen, die nur 
nach Entpigmentierung und nur durch eine besondere Farbung (nach HELD) darzustellen 
waren. Auch in den Dbergangszellen yom vorderen zum hinteren Epithelblatt sind noch 
solche Fibrillen nachzuweisen. An anderen Stellen des gleichen Auges ist auch schon eine 
Umbildung von Epithelzellen zu typischen Muskelzellen erfolgt, die ganze Sphincteranlage 
mehr umschrieben und auf das vordere Epithelblatt des Pupillarrandes beschrankt. 

Die naehate, ebenfalls dem Atlas von BACH und SEEFELDER entnommene 
.lbb. 41 zeigt uns die Sphincterentwieklung eines gegen 18 em langen Fetus. 

Diese ist hier viel weiter gediehen als bei dem vorigen Stadium. Der Mnskelliegt ganz 
an der Irisvorderflache und reicht nicht einmal mehr an den Pupillarrand heran. Die Schnitt
flihrung ist rein quer, so daB die Muskelfibrillen nur als Punkte erkennbar sind, die bei den 
Drehungen der Mikrometerschraube zu wandern scheinen. Die Farbung diesesPraparates ist 
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besonders gliicklich gelungen, was sich auch namentIich in der schon blauen Tonung de.> 
Protoplasmas der Muskelzellen zu erkennen gibt. Die Lage der Fibrillen im Protoplasma 
wird dadurch auf das deutIichste vor Augen gefiihrt. Fast samtliche Muskelkerne heben 
sich durch ihre intensive .Fiirbung und, soweit sie nicht im Querschnitt getroffen sind, 
durch ihre Stabchenform von den Epithelzellen auffallig abo Ein besonderes Interesse 
bietet die Tatsache, daB nicht bloB am Pupillarrande, sondern an verschiedenen Stellen 
ein Zuwachs von Muskelzellen aus dem Pigmentepithel hera us stattIindet, nachdem diese 
schon vorher aile Merkmale von solchen Zellen angenommen haben, ia bereits Muskel
fibrillen in ihrem Protoplasma beherbergen. Auf eine Kernvermehrung innerhalb des 
Muskels selbst weist die mit M bezeichnete ZElle hin, die ich fiir eine Mitose halte. 

In etwas alteren Stadien, die den meisten Forschern vorgelegen haben, er
scheint die junge Sphincteranlage als ein Einschlu13 des vorderen Irisblattes, 
von dem es sieh schon bei gewohnlieher Farbung Z. R. nach v AN GIESON ohne 
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Abb.42. Sphincter-Entwicklung bei einem Fetus von 170 nun grof3ter J,iinge. 
m. s Musculus sphincter. JlI l\IIC'HELscber Sporn . 

weiteres deutlieh abhebt (Abb. 42). Von da an maeht die FIachenentwieklung 
des Sphincter rasehe Fortsehritte. Der Muskel bildet dabei bis zum 6. Monat 
eine zusammenhangende Platte, die in die darunterliegende abgeplattete vordere 
Epithellage eingegraben zu sein scheint. 1m 6. Monat lOst sich das periphere 
Ende des Sphincters etwas yom Epithel ab, wahrend das pupillare noch im Epi
thel des Pupillarrandes, das von SPECIALE-CIRINCIONE (b) als eine Art Wachs
tumszentrum betrachtet wird, verankert ist. Gegen das Ende dieses Monats 
erfolgt dann eine weitgehende Trennung des Sphincters von seiner Unterlage 
dadureh, daB sich an verschiedenen Stellen Gefa13e und Bindegewebszellen 
in ihn einsenken und sich auch an seine hintere Flaehe begeben. Dureh den 
gleiehen Vorgang wird der Zusammenhang des Sphincters an diesen Stellen 
unterbrochen, so daB er in Querschnitten in eine Anzahl Muskelbiindel zu zer
fallen scheint. An manehen Stellen schiebt sich auch das Pigmentepithel mit 
spornartigen Vorspriingen (E. FUCHS) in die Zwisehenraume zwischen den 
Muskelbiindeln hinein, wodurch die Pigmentsporne entstehen. Der bekannteste 
dieser Sporne befindet sich am peripheren Ende des Sphincters (v. MICHEL), 
wo er schon zu Reginn der Sphincterentwieklung naehzuweisen ist. Dureh 
die AblOsung von Zellen aus solchen Vorspriingen und durch ihre Verlagerung 
weiter in das Irisstroma hinein entstehen die ektodermalen Klumpenzellen 
(ELSCHNIG, LAUBER, WOLFRUM). 

Aueh die ektodermale Herkunft des Dilatator iridis diirfte heute kaum noeh 
ernstlieh angezweifelt werden. Doeh ist seine muskulare Natur zur Zeit noeh 
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umstritten, wenn sie auch immer mehr und mehr Anerkennung gefunden hat. 
Ich selbst bin von ihr durchaus uberzeugt, urn so mehr, als mir auch beim Dila
tator, wie schon friiher v. SZILY (m), der Nachweis seiner intraprotoplasmatischen 
Entstehung in Gestalt von Muskelfibrillen in, wie ich glaube, eindeutiger Weise 
gelungen ist. Dagegen glaubt SPECIALE-CmINCIoNE (c), einen groBen Unterschied 
zwischen Sphincter und Dilatator darin erblicken zu mussen, daB sich bei der 
Bildung des Sphincters die ganze Epithelzelle in eine echte Muskelzelle um
wandelt, ,viihrend an der Bildung des sog_ Dilatators nur ein Teil, und zwar 

_~bb. 43. )lusculu8 dilatator bei cinem 420 mm la,ngcn menschlichen Fetus. (Vergr. 650fach.) 

der dem Irisstroma zugewendete basale Abschnitt der Epithelzelle beteiligt 
sei. Er hiilt demnach den Dilatator nicht fiir einen echten Muskel, sondern 
fur eine contractile Membran epithelialer Herkunft. 

Die ersten Anzeichen des Dilatator iridis sind nicht vor Ende des 6. oder 
Anfang des 7. Monats nachzuweisen [v. SZILY (m), SEEFELDER (c), SPECIALE
CIRINCIONE (clj. Nach meinen Beobachtungen liegen die ersten Muskelfibrillen 

Abb. 44. ;\1u8culu8 dilatator bei einem Ncugeborenen. (Vergr. 650fach.) 

innerhalb des Protoplasmas der vorderen Epithelschicht, wobei sie mit ihren 
Ausliiufern die Zelle vielfach in verschiedenen Richtungen durchqueren (Abb. 43). 
Die Hauptmasse der Muskelfibrillen findet sich aber von Anfang an an der 
basalen Zellseite, wo sie bald eine fein gestreifte, bei schwiicherer VergroBerung 
homogen erscheinende Membran bildet, die beim Neugeborenen schon sehr 
deutlich ausgepriigt ist (Abb. 44) . Allerdings ist SPECIALE-CmINcIONE (b) darin 
beizupflichten, daB es nicht immer zu einer ausgesprochenen zusammen
hiingenden Membranbildung kommt, sondern daB verschiedene Modifikationen 
in der muskuliiren Umbildung der basalen Zellseite moglich sind, die sich 
bekanntlich auch im ausgewachsenen Auge finden konnen. 
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Die Pigmentierung des hinteren Epithelblattes der Iris schreitet in der Richtung 
vom Pupillarrand nach der lriswurzel fort und erreicht diese erst im 6. Monat. 

\Vii.hrend bisher allgemein angenommen worden ist, daB es sich dabei um eine nach
tragliche Pigmentierung der vorher unpigmentierten Zellen der Pars iridica retinae handelt, 
hat SPECIALE-CIRINCIONE (d) jiingst die Ansicht ausgesprochen, daB das hintere Epithelblatt 
der Regenbogenhaut ausschlieBlich durch ein Hiniiberwachsen des vorderen Blattes auf die 
Irishinterflache von dem von ihm angenommenen Wachstumszentrum an der Ubergangs
stelle des ii.uBeren Blattes in dn,s innere entstehen miisse, da das retinale Epithel niemals 
pigmentiert sei. 

Die Fliichenentwicklung der Regenbogenhaut geht anfangs nur au13erst lang
sam von statten und halt mit dem sonstigen Wachstum des Auges bei weitem 
nicht Schritt, wodurch die eigentiimliche Erscheinung zustande kommt, da13 
die Pupille wahrend einer geraumen Zeit der Entwicklung, namlich bis zum 
Anfang des 7. Monats, immer weiter wird. So ist die Iris bei Feten des 5. Monats 
fast noch ganz durch den Limbus verdeckt, und das Auge gleicht in dieser Hin
sicht einem Auge mit Aniridie. Beispielsweise hat die Pupille bei einem :Fetus 
von 34,5 cm Lange eine Weite von 5,3 mm. Erst vom 8. Monat an findet eine 
Verkleinerung der Pupillenoffnung statt, die von SPECIALE-OIRINCIONE (b, d) auf 
die nunmehr einsetzende rasche Entwicklung des Sphincterabschnittes nach der 
Spaltung des pupillaren Teiles der Iris in die Pupillarmembran und in die 
eigentliehe Iris zuriickgefiihrt wird. Die im 8. }lonat erfolgende Riickbildung der 
Pupillarmembran ist von eingreifenden Veranderungen des Irisreliefs begleitet. 
In dieser Zeit entstehen die lriskrypten, \vobei die pupillare Iriskrypte, deren 
Lage dem Fu13punkte der Pupillarmembran entspricht, besonders ausgepragt 
iet. Vielfach hat es den Anschein, als ob die Riickbildung der Pupillarmembran 
ihren Einflu13 bis auf die Iriswurzel auszuiiben vermochte, da diese in alteren 
fetalen Augen haufig au13erordentlich diinn gefunden wird. Um diese Zeit 
setzt auch die Entwicklung der vorderen Grenzschicht dcr Regenbogenhaut ein, 
die in der Hauptsache aus mehreren Reihen von sternfOrmig verastelten und 
vielfach miteinander anastomosierenden Zellen besteht, die gegen Ende des 
fetalen Lebens zuweilen auch schon feine und lichte Pigmentkorperchen ent
halten. Die sog. Iriskra1lse (KRUCKMANN) entspricht der Ansatzstelle (sog. 
Fu13punkt) der Pupillarmembran, die in Querschnitten als ein knopffOrmiger 
V orsprung des Irisgewebes erscheint. Sie weist 8chon gleich nach ihrer Ent
stehung kein Lumen mehr auf, was erst vor kurzem yon WOLFRUM (d) in seiner 
Arbeit uber die mikroskopische Anatomie der Iris heryorgehoben worden ist. 
Die Vollendung der Entwicklung der vorderen Grenzschicht der Regenbogen
haut, sowie der Pigmentier1lng der Irisstromazellen erfolgt erst nach der Geburt. 
Beide Vorgange scheinen nach den Beobachtungen VON HERRENSCH'YANDS an 
Augen mit Heterochromie und Sympathicusparese in allerdings noch vollig 
unaufgeklarten Beziehungen zur Sympathicusinnervation zu stehen. Betreffs 
der Entwicklung des Gefa13systems der Iris vgl. S. 508. 

b) Das Corpus ciliare. 

Die Entwicklung des Oorpus ciliare ist zum Teil bereits bei der Besprechung 
der Anlage der Pars coeca retinae und der Zonula Zinnii erortert worden. 
Insbesondere ist dort die Entstehung der Processus ciliares kurz geschildert. 
Als Erganzung dieser SchildeTllng gebe ich hier eine Abbildung aUR der sehon 
mehrfach angofiihrten Arbeit VERSARIs (b), auf cler die erste Gefa13entwicklung 
des Corpus ciliare zu sehen ist. Alles weitere ist ans cler JIll (lieser Abbilclung 
gegebenen Erklarung zu entnehmen (Abb. 45). 

1m Gegensatz zu der ::\iuskulatur der Iris stammt der Musculus ciliaris aus 
dem Mesoderm. Seine Anlage wird ungeHihr gleichzeitig mit der des Sphincter 
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gegen Ende des 4. Monats sichtbar, und zwar zuerst die meridionale (sog. BRUCKE· 
sche) Portion. Aus Zellen, die sich in del' Verlangerung del' Pupillarmembran 
und mesodermalen Irisanlage sowie des sclero·cornealen Geriistwerks del' 
spateren Kammerbucht zwischen dem Pigmentepithel und del' Sclera nach 
hinten erstrecken, geht allmahlich eine kompakte Masse von Muskelzellen her· 
VOl', deren Ursprungstelle aJIerdings zuniichst wei tab von dem freif'n Kammer· 

r·.p.r 

It." 

. r. C'. /1.1 

... A.bb. 45. Blntgefitf3e eines Abschnittcs (leI' vorde rcll Hmnisphltrc des Auges c ines lllCIlSchlichcn 
Fetus von 11 em Seheitel·Steif3-Liinge (km'y. nach del' l\litte des 4, ::IIonats) , A, c. p.l Art. cil. post. 
long. V.p .e Vene von einem Proe. ciliaris . V.l) . m Vene del' P upillarmembran. R.s/" Erste Schicht 

der Irisgefaf.le. R. a Keugebildetes al'terielles Zweigcben mit Verteilnng im cHia.ren Ca,pilla.rnetz. 

lumen liegt, weil zu diesel' Zeit das fetale uveale Geriistwerk und die Grund· 
platte del' Ciliarfortsatze noch dazwischen geschaltet sind. Die aq uatoriale POI" 
tion entwickelt sich innerhalb del' Grundplatte del' Ciliarfortsatze. Ihl'e Muskel· 
zellennester erstrecken sich bis nahe an die Iriswurzel heran, und erst nach del' 
Geburt erreicht diesel' Teil seine bleibende Form. 

c) Die Aderhaut. 
Die primitive Aderhaut wird nach den Untersuchungen von H UGO FUCHS 

am Kaninchenauge von dem Gefailnetz gebildet, welches die Augenanlage 
schon im Stadium del' Augenblase als lockeres Maschenwerk umgibt, analog 
dem Verhalten bei dem Zentralnervensystem iiberhaupt. Nach VERSARIs (b, c) 
Untersuchungen am Menschen· und Schweinsauge sind abel' die Angaben 
von H. FUCHS dahin zu berichtigen, dail das sog. Ringge/ii{3, das dem Augen· 
becherrande aufliegt, nicht arterieller Natur, sondern ein Abflu13gefiW, eine Vene 
ist, und zwar das am weitesten vorgeschobene Gefail del' primitiven Chorio· 
capillaris (s. Abb. 39). Wie VERSARI und DEDEKIND fanden, Iagert sich diesel' ein. 
fachen Gefailschicht schonfriihzeitig eine zweite an, innerhalbwelcher man bereits 
die 4 Venae vorticosae feststellen kann (Abb. 46). Schon im 5. Monat sind aIle 
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Schichten del' Aderhaut ausgebildet, doch erscheint die Zahl der GeHU3e noch 
verhaltnismaBig gering, dagegen die del' Kerne betrachtlicher als im ausgebildeten 
Organ. Del' Fetus des 6. Monats zeigt bereits die Lamina elastica als starke 
kontinuierliche Membran, deren erste Anfange bei einem Embryo von 80 mm 
Lange anzutreffen waren (SEEFELDER). Hingegen lassen sich tiber den Zeit
punkt del' Pigmentierung del' Chromatophoren keine genauen Angaben machen; 
denn hier herrschen dieselben individuellen Verschiedenheiten wie bei der Iris. 
Da nach den neueren Untersuchungen von MrESCHER das Pigment der Chromato
phoren das gleiche Melanin enthalt wie das der Pigmentepithelien, war von 

_~bb. 46. Linke" Ange eines Embryo (HocHsTKrTICR, Jlla,) von 19 nUll Liinge, von del' t Clllporalcn 
Seite gesehen. (Vergr. 66fach. Au" DEDEKIND:) L Linse. Ch Anlage del' Chol'ioidea. vv Venae 
vorticosae. acln Art. cil. longa nasalis. vos Vena ophthalmica superior. no Nervus opticus. 

a 0 i Art. ophthalmica interna. a hArt. hyaloidea. 
a cl tArt. ciliaris longa temporalis. v 0 'i Veua ophthalmica inferior. II Bulbus . 

vorneherein anzunehmen, daB seine Entstehung dem Vorgange in den letzteren 
gleiche. Diese Angabe ist von REDSLOB bestatigt worden. 

Das Aderhautpigment entsteht jedoch von Anfang an innerhalb del' Ader
haut aus den sog. Melanoblasten, den fixen Gewebszellen der Aderhaut, deren 
Zelleiber mit sehr feinen Melaninkornern beladen sind. Die ersten Pigment
zellen treten im Bereiche del' hinteren Ciliarartcricn auf. Mit den gewohn
lichen Farbungen sind erfOt gegen das Ende des fetalen Lebens Pigmentkorner 
nachzuweisen. 

12. Die Lider. 
Die Lider entwickeln sich zu Beginn des 2. Fetalmonats in Gestalt eines 

Hautwulstes, del' sich in del' Aquatorgegend vorwolbt (CONTINO). Durch Gegen-
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einanderwachsen der Wiilste kommt es bei Embryonen von 34-35 mm Lange 
zu einem VerschluB der Lidspalte, und zwar von der Gegend der Lidwinkel 
nach der Mitte fortschreitend. 1m allgemeinen bleibt dabei das Unterlid im 
Wachstum etwas zuruck. Ungefahr Ende des 5. Monats trennt sich die Ver
wachsung wieder, indem die oberflachlichen Zellen an der Nahtstelle verhornen. 
Aus knospenartigen Einstulpungen des Ektoderms bilden sich nacheinander 
die MOLLschen, ZEIssschen und MEIBoMschen Druscn, und gegen Ende der 
10. Woche zeigt eine dichtere Gruppierung der mesodermalen Elemente in den 
tieferen Lidschichten die Anlage des Tarsus an, der sich erl:'t mit dem Beginne 
der Sekretion der MEIBoMschen Drusen deutlicher abhebt [ASK (b)J. 

13. Die Tl'anenableitnngswege. 
Nach den FeststeUungen von MONESI (a), FLEISCHER, MATYS und LANG wird 

die erste Anlage der TranenU"ege im Anfange des 2. embryonalen Monats durch 
einen soliden Epithelstrang gebildet, der sich entlang der Tranennasenfurche 
vom Oberflachenepithel einsenkt. Nach erfolgter Abschnurung vom Epithel 
gewinnt er nach oben AnschluB an die Lider, nach unten an die Nasenhohle. 
Durch Differenzierung bilden sich die Tranenrohrchen, der Tranensack und 
der Ductus naso-lacrimalis. Infolge Abweichens von der Norm konnen aUe 
moglichen Arten von Verdoppelungen, Teilungen, Ausstiilpungen usw. vor
kommen, indem der Epithelstrang fehlerhafte Sprossungen treibt. 1m Tranen
sack bildet sich zuerst ein Lumen und von hier aus wird die ganze Strecke 
wegsam. 

Die Caruncula lacrimalis nimmt nach ASK ihren Ursprung ausschlieBlich 
aus dem Unterlide, und zwar auf die Weise, daB die am meisten nasal gelegenen 
I,idtalgdrusen und Cilienanlagen durch das weit lateralwarts inserierende untere 
Tranenrohrchen von den iibrigen epithelialen Anlagen des Unterlides gewisser
massen abgeschnitten und nasal verschoben werden. 

Die Nickhaut oder halbmondformige Falte entsteht fruhzeitig (bei 16 mm 
langen Embryonen) und erreicht schon wahrend des fctalen Lebens eine ver
haltnismaBig groBe Ausdehnung (BOZZA). 

14. Die Tl'anendl'iise. 
Auf Grund der Untersuchungen von SPECIALE-CIRINCIONE (a) und vonAsK (b) 

ist die erste Anlage der Tranendriise in einer kleinen Epithelknospe zu sehen, 
die im Umstiilpungsrande des Bindehautsackes oben temporal auftaucht. Aus 
ihr entstehen 5-6 Epithelsaulen mit sekundaren SproBenbildungen. Die Aus
strahlung der Levatorsehne und der TENONS chen Fascie teilt dann die Anlage 
in eine orbitale und eine palpebrale Druse. Auch die KRAusEschen Drusen 
werden als Wucherungen der BasalzeUen der Bindehaut der oberen Ubergangs
falte gebildet, doch kommen sie, zwar sparlicher, aUch in dem unteren Fornix 
conjunctivae vor. 

15. Die anBel'en Augenmuskeln. 
Die Entwicklungsgeschichte der auBeren Augenmuskeln ist noch nicht voU

kommen klargesteUt; doch ist die Tatsache von praktischem Interesse, daB sie 
aus einem hirnwarts vom hinteren Augenpol gelegenen gemeinsamen Zellhaufen 
hervorgehen und erst sekundar AnschluI3 an den Augapfel gewinnen, woraus 
sich die groI3e Variabilitat ihres Ansatzes erklart (NUSSBAUM). 
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C. Das Wachstnm des Auges. 
Die MaBe des Bulbus sind folgende: 

Embryo von 6,0 mm Scheitel-SteiBlange: anterior-posteriorer Durchmcsser 0,25 mm 
8,0 0,3 

12,7 0,39 " 
13,0 0,47 
14,5 0,6 
17,5 " 1,0 

21- 65 " (3. ]!'etalmonat) " 1,7- 4.0 " 
80-110 " ,,(4. ) " 4,4- 7,0 " 

120-190 " ,,(5. " ) " 7,0-10,2 " 
265-280 " Scheitt'l-Sohlenlange (6. Monat) " " 11,0-12,5 " 
300-350 (7. ) " " 12,5-13,0 ,. 
350--410 (8. ) " " 13 -13,7 
420-450 (9. ) " " 16,0-16,5 .. 

Neugeborener . . . . . .. 17,0-18,0 ... 

Am Ende des zweiten Jahres hat das Auge eine Langsachse von 18,5 mm, 
mit 2 Jahren von 20,2 mm [SCAMMONG undARMSTRONG (a, b)], mit 31/ 2 Jahren von 
22,5 mm [SEEFELDER (k)], doch sind unsere Kenntnisse von dem extrauterinen 
Wachstum des Auges im allgemeinen noch ziemlich liickenhaft und dringend 
erganzungsbediirftig. Dabei ist zu beriicksichtigen, daB gewisse Abschnitte 
des Auges, wie z. B. die Hornhaut und der temporale hintere Augenpol so
zusagen schon friihzeitig ausgewachsen sind, wahrend andere, wie z. B. die 
mediale Seite des Bulbus noch nach der Geburt starker wachsen, was, wenn 
auch nur unbetrachtliche Formveranderungen des Auges im extrauterinen 
Leben zur Folge hat. 

Form und Lage des embryonalen und fetalen Auges. 
In den ersten Entwicklungsstadien ist die Augenblase nach LESER in proximo

distaler Richtung verlangert und sie behalt diese Form auch zur Zeit der Ent
wicklung des Augenbechers bei. Nach der Abschniirung der Linse vergroBert 
sich das Auge namentlich in ventraler Richtung und nimmt eine kugelige Form 
an. In spateren Entwicklungsstadien £aUt namentlich eine starke Entwicklung 
der temporalen hinteren Augenhalfte auf, die hier geradezu zu einer Ausbuch
tung fiihrt, die als Protuberantia sclerae (v. AMMON) bezeichnet worden ist. 
Diese Veranderung hangt zweifeUos mit dem Umstande zusammen, daB die 
Fovea centralis schon zur Zeit ihres ersten Auftretens von dem Sehnerven 
ebenso weit entfernt ist wie im ausgewachsenen Auge. Beim Neugeborenen 
ist jedoch diese Ausbuchtung nicht mehr deutlich nachweisbar und der Unter
schied in der Form des Auges im Vergleich mit der des ausgewachsenen nicht 
mehr sehr auffallend. 

Die Augen liegen bei jungen Embryonen bekanntlich rein seitlich, um 
schliel3lich im Laufe der Entwicklung in eine front ale Lage iiberzugehen. Man 
hat daraus friiher irrtiimlicherweise vielfach auf eine Wanderung der Augen 
geschlossen. In der Tat verhalt es sich aber ~o, daB sie ihre Lage dauernd 
beibehalten und ihre Verlagerung nur eine scheinbare ist, die ausschliel3lich 
durch daR etappenweise, von verschiedenen Seiten her und in verschiedenen 
Perioden erfolgende Wachstum des Gesichtes nach vorne und nach der Seite 
und endlich durch die Entwicklung des Gehirns bedingt ist. Auch die Ver
langerung des Sehnerven und der Ubergang aus der senkrechten in die schrage 
Verlaufsrichtung sind ausschliel3lich durch die Entwicklung des Gesichtes in 
der Richtung nach vorne einerseits und durch die des Gehirns anderseits bedingt. 
Aus diesen Beobachtungen und Feststellungen ergibt sich auch ohne weiteres, 

Handbuch dcr Ophthalmologie. Bd. 1. 33 
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daB eine Drehung des Auges mit dem Sehnerven oder eine solche des Sehnerven 
allein zu keiner Zeit der Entwicklung stattfindet, womit eine altere gleichlautende 
Angabe von DEYL ihre Bestatigung findet. 
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Die Mi13bildungen des menschlichen Auges. 
Von 

R. SEEFELDER-Innsbruck. 

Mit 65 Abbildtmgen. 

I. Die Mif3bildnngen in ihrer allgemeinen Entstehnng. 
Die Frage der allgemeinen Entstehung der MiBbildungen bildet naturgemaB 

uur eine Teilfrage ihrer Ursache iiberhaupt. Sie wird in neuerer Zeit vielfach 
mit der der Einteilung der MiBbildungen zusammengeworfen in dem Sillne, daB 
<liese entsprechend der Ursache von jenen vorgenommen wird (ASCHOFF, GRUBER, 
.JOEST, v. SZILY). Doch stehen der praktischen Durchfiihrung dieses Grund
satzes noch betrachtliche Schwierigkeiten entgegen. lmmerhin will ich im 
folgenden zunachst an der Hand des ASCHOFFschen Schemas zu zeigen ver
suchen, wie sich die Durchfiihrung dieses biologischen EinteilungsprinzipH 
tmgefiihr am Auge auswirken wiirde. ASCHOFF unterscheidet a Ordnungen 
von MiBbildungen: 

Die lIfipbildungen I. Ordnung entstehen nur durch eine abnorme Beschaffen
heit der Keimzellen selbst. Man unterscheidet bei ihnen idiokinetische und 
cytokinetische MiBbildungen, je nachdem der Erbfaktor mitbetroffen ist oder 
nicht. Die ersteren sind in ausgesprochener Weise vererbbar, wahrend die 
anderen, bei denen nur cine Schadigung des Cytoplasmas vorliegt, nicht 
yererbt welden 1. 

Die Mipbildungen 11. Ordnung, die sog. somatokinetischen MiBbildungen, 
t'utstehen durch eine Schadigung der Somazellen der Embryonalanlage, die in 
verschiedenen Entwicklungsperioden, Z. B. zur Zeit der Furchung, Organ
anlage und Organdifferenzierung einsetzen kann. Sie werden auch als para
typische (nebenbildliche) oder peristatisch bedingte MiBbildungen bezeichnet 
und sind ebensowenig vererbbar wie die cytokinetischen MiBbildungen und yon 
diesen eigentlich nur gradueU, nicht prinzipiell verschieden. 

Die Mipbildungen III. Ordnung endlich entstehen zur Zeit der Wachstums
periode; sie erscheinen uns unter dem Bilde der Verstiimmelungen. 

Den Typus der idiokinetischen Augenmipbildungen (I. Ordnung) bilden daR 
Kolobom und seine Folgezustande (Mikrophthalmus und Rudiment einer Augen
anlage, sog. Anophthalmus mit Kolobom, Mikrophthalmus und Anophthalmus 
mit Kolobom und Orbitalcyste), deren auBerordentliche Vererbbarkeit be
kanntlich durch eine Reihe von Ziichtungen beim Kaninchen [v. HIPPEL (1903), 
Y. SZILY (1911), HOCHSTETTER-SEEFELDER (1920), KOYANAUI (1921), GUYER 

1 Idiokinetisch (erbandernd): Geandert wird der ldiotypus (Erbbild). Die Bezeichnung 
idiotypisch (erbbildlich) wird von manchen Autoren und im folgenden auch von mir in 
ithnlichem Sinne gebraucht wie idiokinetisch. Idioplasma = Substanz in den Ei- und Samen
:r.ellen, die der Trager der zu vererbenden Eigenschaft ist. Cytoplasma = Zellplasma. Einc 
eingehende Eriirterung aller dieser in der Vprprbungslphrp iihlirhen Bpgriffp findet Rich in 
dpm folgcnden Kapitel von IfRANcESCHETTl. 
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and SMITH (1920-1922)] sichergestellt ist. Was fur das Saugetier gilt, gilt aber 
auch fur den Menschen, wenn auch bei ihm der EinfluB der Vererbung bekannt
lich nicht immer mit der Sicherheit nachweisbar ist, wie bei den erwahnten 
Zuchtungsversuchen. Hierher gehort auch noch eine Anzahl von anderen 
typischen MiBbildungen, bei denen der EinfluB der Vererbung beirn )llenschen 
vielfach noch offenkundiger zutage tritt als beim Kolobom, so z. B. die Aniridie, 
gewisse Formen von Korektopie mit und ohne Linsenluxation, von angeborener 
Katarakt, Albinismus, MiBbildungen der Tranenwege, Ptosis usw. Eine spezielle 
Schilderung der Vererbung und der Moglichkeit ihrer Auswirkung auf dem Ge
biete des Auges findet der Leser in dem folgenden Kapitel von FRANCESCHETTI. 

Es ware naturlich von besonderem Wert und Interesse, solche vererbbarc 
MiBbildungen experimentell zu erzeugen und damit die Ursache des erstmaligen 
Auftretens von idiotypischen MiBbildungen aufzudecken. Es sind auch viel· 
fach dahinzielende Versuche angestellt worden, doch liegen bis jetzt wonig'3tens 
bei Saugetieren keine eindeutigen und durchaus iiberzeugenden Ergebnisse 
vor. Am bemerkenswertesten sind in dieser Hinsicht die Versuche von LITTLE 
und BAGG. Diese haben 20 mannliche und 10 weibliche Mause in 5 auf
einanderfolgenden Tagen je 12 Sekunden lang mit unfiltrierten Rontgen
strahlen bestrahlt. Von den bestrahlten 20 Mannchen blieben 14 steriJ 
oder starben, von don 10 bestrahlten Weibchon gingen 3 zugrunde. Die 
iibrigen 7 Weibchen wurden mit den iibrigen 6 bestrahlten Mannchen gepaart. 
Die Nachkommen waren vollkommen normal. Diese Tiere der F ] -Generation 
wurden nun untereinander gepaart und auch ihre Nachkommen, die 1<' 2-Genera
tion, lieBen keine Abnormitaten erkennen. Erst unter den Nachkommen diesel' 
- wieder miteinander gepaarten - Tiere fanden sich einze1ne Individuen mit 
Augenanomalien CUbergange von ein- oder beiderseitigem Mikrophthalmus, 
ein- oder doppe1seitige Atrophie des Augapfels). Bei fortgesetzter Inzucht 
traten unter dies en Tieren auch Individuen mit KlumpfuBbildung auf. Weiter
hin berichtete dann BAGG, daB er bei den Tieren mit Augendefekten und Klump
fiiBen in 162/ 3% der FaIle auch 1<'eh1en der einen Niere feststellell konnte. Spater 
fand er, daB bei der Paarung dieser Tiere mit einseitigem Nierendefekt Junge 
zur Welt kamen, denen beide Nieren fehlten (nach NURNBERGER). 

LITTLE und BAGG sind davon iiberzeugt, daE diese MiBbildungen echte 
genisehe Rontgenschadigungen seien, wobei sie sich vor aHem darauf berufen, 
daB bei 2000 Kontrolltieren Imine MiBbildungen vorgekommen sind. 

Diese Versuchsergebnisse stehen bis jetzt vereinzelt da. Ob die Auffassung 
der beiden Autoren, daB es sich in del' Tat um eine genische Rontgen
schadigung handelt, iiber jeden Zweifel erhaben ist, laBt sich schwer ent
scheiden; andererseits sind die Ergebnisse derartig, daB eine vollkommene 
Ablehnung ihrer Erklarung nicht berechtigt ware. Jedenfalls ist die Moglich
keit einer solchen Sehadigung bis jetzt auch schon rein theoretisch zuzugeben 
und aueh zugegeben worden (MARTIUS, LENZ). Weitere Versuche und Erfah
rungen auf dies em Gebiete sind bei del' enormen praktischen Bedeutung 
diesel' Frage dringend erwiinscht. 

Uber die Vererbung von cxpcrimentell erzeugten Naphthalinstaren hat ill 
neuester Zeit KUSUGAWA berichtet. Er hat bei Hiihnern durch orale und 
subcutane Einverieibung von Naphthalin, sowie durch Injektion von Serum 
von naphtha1invergifteten Hiibnern Napbtbalinstar erzeugt und bei den Naeh
kommen von mit Naphthalinstar behafteten Hennen bis zur 3. und 4. Gene· 
ration verschiedene Arten von Katarakt beobachten konnen. KUSUC:AWA ist 
der Ansicht, daB die Starbildung hochstens in der 1. Generation als eine un
mittelbare Vergiftungsfo1ge angesehen werden konne, wahrend os sich bei den 
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spiiteren Generationcn mogliehen'ieise um die Auswirkung eiller Keimsehadi
gung handle. 

Von cytokinetischen JlifJbildungen beim n'[ensehen ist bisher niehts Siehercs 
bekannt geworden,da man natiirlieh einer MiBbildung nieht ohne weiteres all
zusehen vermag, ob sie vererbt wird oder nieht, und da die Moglichkeit der 
Idiokinese einer MiSbildung mit reeessivem Erbgang auch dann nieht aus
gesehlossen werden kann, wenn sie in mehreren Generationen einer Familie 
vereinzelt bleibt. Dagegen sind im Tierexperiment versehiedentlieh eyto
kinetisehe AugenmiBbildungen erzielt worden. Hier sind in erster Linie die 
Versuehe von 0., G. und P. HERTWIG zu nennen, die durch Rontgensehadigung 
der Samen£aden von Froschen die versehiedensten AugenmiSbildungen erzielt 
habell. Wahrscheinlieh sind aueh die bei den Versuchen von GASTEIGER unrl 
HIDANO aufgetretenen .YIiSbildungen hier einzureihen. GASTEIGER hat bei aus
gewachsenen mannlichen und weibliehen weiBen Ratten dureh Exstirpation der 
beiden Nebennieren sehwere Sehadigungen der inneren Sekretion gesetzt und bei 
cinem Teil der Naehkommenschaft dieser Tiere verschiedene AugenmiSbildungen, 
bcsonders aueh Anophthalmus beobaehtet. Ganz ahnliche MiSbildungen er
hielt HIDANO bei der Naehkommensehaft von rontgenbestrahlten weibliehen 
weiBen Ratten der gleichen Zueht, sowie von bestrahlten weiSen Mausen. Sie 
wurden in keiner der beiden Versuehsreihen vererbt. 

Aueh die bei der Naehkommensehaft von mit Alkohol vergifteten Tieren 
beobaehteten Schadigungen und MiBbildungen gehoren in diese Gruppe. Solehe 
Experimente sind von S'l'OCKARD 1 mit Erfolg ausgefUhrt worden. Ob und 
inwieweit bei derartigen Ver-suehen, sowie bei der luetisehen Infektion eine 
Seh11digung des Idioplasmas eintreten kann, ist noeh vollkommen unklar. 
Bewiesen ist sic noeh keineswcgs (PEIPER) 

Die Bedeutung der Lues der Eltern diirfte bei der Entstdnmg der AUgCll
miBbildungen keinesfaHs hoher anzusehlagen sein als die des Alkohols. 

Als ein typiseher Vertreter der ~l1ifJbildungen II. Ordnung, bei dem die Sehadi
gung del Embryonalanlage schon sehr frtihzcitig und zwar voraussiehtlieh schon 
im Stadium der Furehung einwirkt (FISCHEL), wird heute fast aHgemein 00 
mit Recht bleibe hier dahingestellt, die Zyklopie angesehen. Diese Ansehauung 
griindet sieh vor aHem auf die bekannten Versuehe von STOCKARD, dem ef> 
gelungen ist, dureh Zusatz VOll Magnesiumehlorid, Alkohol, Chloroform odeI' 
Ather zum ~leerwasser bei .Fisehembryonen Zyklopie umi andere Augen
miBbildungen hervorzurufen. Von einer Vererbung kann bei der Zykiopie 
schon des,vegen Imine Rede 8ein, weil zyklopisehe ::VIif3geburten nieht lebew"
fahig sind. Aueh das von KLOPSTOCK beobaehtete familiaro Vorkommen 
von Arhineneephalie und Zyklopie ist bekanlltlieh kpill Beweis fUr eine 
V prerbung. Mi13bildungen II. Ordnung sind endlieh aueh aile die Ver
iinderungen, die dureh die bekannten Vergiftungsexperimente mit Naphthalin 
(PAGENSTECHER, v. SZILY, VA~ DER HOEVE) nnd durch Rontgenbcstrahlung 

1 Die Versuehsergebnisse von STOCKARD bestanden in dem Auftreten von versehiedonen 
:;VIiBbildungen bei der Naehkommenschaft von Meerschweinehen, die Alkoholdampfen aus
gesetzt waren. Unter den Abnormitaten befanden sieh aueh sehwere Augenveranderungen, 
z. B. Anophthalmus, Hornhauttriibungen und Katarakt. Auffallend ist aber, daB die 
STOCKARDSehen Ergebnisse yon zahlreiehen anderen .Forschern nieht bestatigt werden 
konnten. So berichten jiber negative Versuche PEARL (boi Vogoln), DENFARTH (bei 
Vogeln), BLUHM (bei weillen ~fausen), MAC DOWELL (bei woiLlen Ratten), BILSKI (bei 
Froschen), HANSON und HEYS (bei weiBen Ratten). Diese Autoren kommen demnach zu 
dem Sohlusse, daLl den positiven Ergebnissen STOeKARDS gegeniiber cine gewisse Zuriiek
haltung geboten ist, wenn aueh nieht ausgesehlossen werden kann, daB dureh den Alkohol 
gelegentlich eine Beeinflussung der Keimzellen moglich ist. In der graBen Mehrzahl der 
Falle ist dies sicher nicht der .Fall. 
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(E. v. HIPPEL, PAGENSTECHER, v. SZILY) von trachtigen Muttertieren erzeugt 
worden sind. Es handelt sich hierbei wohl sicher um direkte Schiidigungen der 
Ji'rucht, wobei allerdings auch immer noch mit der Moglichkeit zu rechnen ist, 
daB idiotypische MiBbildungen mit unterlaufen konnen. Da ferner kaum zu 
hezweifeln ist, daB auch andere Gifte umschriebene Schadigungen der Em
bryonalanlage bewirken konnen, so liegt der SchluB nahe, daB solche Ein
fliisse bei def Entstehung der paratypischen MiBbildungen des Auges eine 
mehr oder weniger groBe Rolle spielen. So wird von verschiedenen, namentlich 
franzosischen Autoren besonders dem Alkohol und der Syphilis dabei eine 
groBe Bedeutung zuerkannt, ohne daB dafiir bis jetzt zwingende Beweise 
beigebracht werden konnten. Wichtig ist in diesel' Hinsicht die Feststellung 
v. SZILYS, daB die durch das Naphthalin hervorgerufenen MiBbildungen sich 
nicht bloB durch ihre Entstehung, sondern auch durch ihr Aussehen von den 
idiotypischen stark unterscheiden. Dies gilt vor aHem von den Spaltbildungen 
der Augenanlage, die sowohl untereinander, als auch von den spontan ent
standenen Kolobomen so groBe Abweichungen zeigen, daB sie mit diesen 
gar nicht auf eine Stufe gestellt werden konnen. Typische Kolobome sind 
dabei iiberhaupt nicht beobachtet worden. 

Durch diese wichtige FeststeHung muBte die namentlich zur Zeit der PAGEN
STECHERschen Experimente von manchen Forschern, besonders aber von diesem 
Autor selbst gehegte Hoffnung, endlich den Schliissel zur Entstehung der 
AugenmiBbildungen iiberhaupt gefunden zu haben, stark erschiittert werden. 
Den starksten StoB hat sie aber dadurch erfahren, daB aus den negativen Er
gebnissen der viel zahlreicheren Versuche v. SZILYs geschlossen werden muB, 
daB das einzige typische Kolobom der PAGENSTECHERschen Versuchsreihen 
mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit gar nicht als eine Folge der 
Naphthalinwirkung, sondern als eine zufallig mitunterlaufene idiotypische 
MiBbildung aufzufassen ist (LINDBERG). 

Anderseits diinkt es mich aHerdings zu weit gegangen, die Moglichkeit 
einer paratypischen Entstehung eines typischen Koloboms iiberhaupt aus
schlieBen zu wollen. In dieser Hinsicht scheint mir vor allem die groBe Haufig
keit von typischen Kolobomen bei der Zyklopie von Interesse zu sein. Denn, 
wenn die Zyklopie eine paratypische MiBbildung ist, dann gilt das gleiche von 
dem im zyklopischen Auge vorhandenen Kolobom. Auf diese Frage komme 
ich bei der Besprechung dieser MiBbildung noch zuriick. 

Uber ein Verfahren, mit sog. spezifischen Cytotoxinen AugenmiBbildungen 
zu erzeugen, ist von zwei amerikanischen Forschern (GUYER und SMITH und 
HOWE) berichtet worden. Ihr Verfahren bestand darin, daB sie trachtigen 
Kaninchen das Serum von Hiihnern einepritzten, die mit einer Emulsion von 
Kaninchenlinsen immunisiert worden waren. GUYER und SMITH geben an, 
·dadurch bei den Jungtieren sowohl leichte Linsentriibungen als auch schwere 
Augendefekte, und zwar Kolobome mit Mikrophthalmus erhalten, und diese 
MiBbildung in einem FaIle sogar weitergeziichtet zu haben. Sie glaubten des
halb, daB eine erworbene vererbbare MiBbildung vorlage. 

Gegen die Deutung diesel' zunachst aufsehenerregenden Versuchsergebnisse 
sind aber von v. SZILY so schwerwiegende Einwande erhoben worden, daB 
sie nicht gut aufrecht erhalten werden kann. So waren den genannten 
Autoren die Arbeiten iiber die Haufigkeit von idiotypischen Kolobomen beim 
Kaninchen und deren Ziichtung iibelhaupt nicht bekannt, so daB sie mit der 
Moglichkeit eines solchen Vorkommens gar nicht gerechnet hatten. Und doch 
spricht nach v. SZILY alIes dafiir, daB das in den Versuchsreihen aufgetretene 
Kolobom eine idiotypische, zufallig mitunterlaufene MiBbildung ist. Wieder
holungen del' genannten Versuche durch andere Forscher (SILFVAST, FINLAY, 
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POIN'l'ER und ALLEN) unter teils gleichen, teils etwas abgeanderten Versuchs
bedingungen haben denn auch keine Kolobome ergeben. Dabei ist die Tat
sache von Interesse, daB von den Kaninchen, die POINTER und ALLEN filr 
ihre Versuche erwarben, zwei mit einem einseitigen Kolobom behaftet waren. 
Damit ist das Vorkommen von spontanen Kolobomen beim Kaninchen auch 
in Amerika erwiesen. - Nur HOWE gibt an, unter anscheinend gleichen Ver
suchsbedingungen bei Ratten von Generation zu Generation zunehmende Ent
wicklungsstorungen der Augen, und zwar meistens Katarakt und in einem 
Fane sogar vollkommenen Anophthalmus beobachtet zn haben. Leider kenn(" 
ich diese Mitteilung nur durch ein ganz kurzes Referat, so daB ich mir iiber 
sie kein Urteil gestatten kann. 

Alles in aIlem genommen miissen wir zugeben, daB die Ausbeute auf dem 
Gebiete der experimenteIlen Erzeugung von MiBbildungen des Auges beim 
Saugetier noch verhiiltnismaBig gering ist, und daB auch die erzielten Ergebnisse 
nur mit Vorsicht zur Erklarung der Entstehung der AugenmiBbildnngen ell's 
Menschen verwertet werden konnen. 

Dies gilt naturgemaB noch weit mehr von den erfolgreichen Experimenten. 
die von zahlreichen Forschern an niederen Tieren (Amphibien, Fischen usw.) 
ausgefUhrt worden sind (DARESTE, STOCKARD, HERTWIG, .FISCHEL u. a.). Da
mit soU natiirlich dem Werte und dem groBen Interesse auch dieser Experi
mente kein Abbruch getan werden, was sich auch darin zeigen wird, daB auf sie 
noch wiederholt Bezug genommen wird. 

Z7t den Mipbildullgen III. Ordnung sind vor allem die sag. amniotischen Jfi/J
bildungen Z7t rechnen. In dem Schrifttum iiber die Entstehung der AugenmiB
bildungen hat von jeher die Annahme, daB Anomalien von seiten des Amnions 
aIle moglichen MiBbildungen, ja selbst das typische Kolobom hervorzurufell 
vermochten, eine groBe Rolle gespielt. Dagegen hat Verfasser von jeher Zll 

denen gehort, die vor einer UberschatZlJng von solchen grobmechanischen Fak
toren bei der EntstehLJng von typischen MiBbildungen eindringlich gewarnt 
haben. Der EinfluB des Amnions bei der Entstehung von AugenmiBbildungen 
ist vielmehr jetzt nur mehr beziiglich der Gesichtsspalten und der damit in Zu
sammenhang stehenden Spaltbildungen an den Lidern und Tranenwegen, die 
allerdings auch mit schweren mechanischen Schiidigungen der Augenanlage 
verbunden sein konnen, als einwandfrei erwiesen anzusehen. :Fiir die Ent
stehung von typischen Spaltbildungen des Auges kommen Anomalien von 
'·'eiten des Amnions gar nicht in Frage. 

Auch bei den durch eine Erkrankung des Uterus und der miitterlichen Ei
haute (Hydramnion usw.), sowie durch extrauterine Schwangerschaften be
dingten eingreifenden Schiidigungen der Embryonalanlage, die haufig zu einem 
friihzeitigen Absterben und zu einer AusstoBung der schon auBerlich hochgradig 
veriinderten Embryonen zu fUhren pflegen, sind naturgemiiB zwar auch schwere 
AugenmiBbildungen, z. B. Zyklopie (MALL), Anophthalmus (SEEFELDER), nach
gewiesen worden, jedoch ohne daB damit fiir die Pathogenese der meisten Augen
miBbildungen viel gewonnen ist, weil sich der EinfluB von so schweren Er
niihrungsstorungen der ganzen Embryonalanlage kaum jemals auf die Augen
anlage allein beschranken diirfte. 

Was endlich die friiher stark iiberschatzte Bedeutung der Entziindungen 
fUr die Entstehung von AugenmiBbildungen betrifft, so herrscht heute wohl 
allgemein Ubereinstimmung darin, daB sie nur fiir die spateren Perioden des 
intrauterinen Lebens in Betracht kommen, und daB demnach eigentliche MiB
bildungen nicht darauf zuriickgefiihrt werden konnen. 
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II. Die Morphologie und Genese der :NIi13bildungen 
in} einzelnen. 

A. Die Kolobome des Augapfels. 
Wir verstehen unter Kolobom 1 (Verstummelung) des Augapfels Defekte 

der inneren Augengebilde (Augenhaute, Sehnerv, Linse), von denen die meisten 
durch ihre regelma13ige Lage und Verlaufsrichtung ihren Zusammenhang mit 
der Becherspalte bekunden, wahrend ein kleinerer Teil infolge seiner abweichen
den Lage und Verlaufsrichtung nichts mit ihr zu tun haben kann. Wir bezeichnen 
deshalb die ersteren Kolobome als typische zum Unterschiede von den atypi-
8chen, die an jeder beliebigen Stelle des Augapfels vorkommen konnen. Die 
typischen Kolobome entstehen dadurch, daB sich der Verschlu13 der Becher
spalte entweder gar nicht oder nicht in normaler Weise vollzieht. Wenn del" 
Verschlu13 der Becherspalte in der ganzen Ausdehnung unterbleibt, so entsteht, 
ein durchreichendes Kolobom, das wiederum in ein solches der Regenbogen
haut, des Ciliarkorpers, der Netzhaut-Aderhaut und des Sehnerven zerfallt. 
Die betref£enden Kolobome konnen aber auch jedes fur sich allein oder in ver
schiedenen Zusammenstellungen vorkommen. Von Bruckenkolobomen reden 
wir dann, wenn die Spalte im Bereiche der genannten Kolobome an umschrie
benen Stellen geschlossen bzw. uberbruckt erscheint. Ein Bruckenkolobom 
des Sehnerven ist bis jetzt allerdings nicht bekannt geworden. 

1. Das Kolobom der Regenbogenhaut. 
Das typische Iriskolobom ist zumeist ganz gerade nach unten odeI' medial 

unten, selten etwas lateral gerichtet. Seine Form und seine Ausdehnung weisen 
dagegen auBerordentliche Verschiedenheiten auf. 

In meiner Sammlung befinden sich z. B. 11 Augen von ausgewachsenen Kaninchen mit 
lriskolobom, die aUe von der Kaninchenzucht HOCHSTETTERS, also von durchgehends nahe 
verwandten Tieren abstammen, da zur Fortpflanzung immer wieder wenigstens ein Tier 
der gleichen Zucht verwendet worden ist. Trotzdem stimmt kein Kolobom in bezug auf 
GroBe oder Form genau mit dem anderen iiberein. Neben sehr schmalen finden sich sehr 
breite Kolobome; die Kolobomschenkel weichen bei dem einen auseinander, wahrend sie 
bei dem anderen einander zuneigen. Die Kolobomspalte ist bei dem einen langer, bei den 
anderen kiirzer usw. Bei kurzer Kolobomspalte, die durch eine geringe Breite der unteren 
lrishalfte bedingt ist, erseheint die obere Irishalfte gewohnlieh entsprechend breiter und 
die Pupille nach unten verlagert. 

In ganz gleicher Weise verhalt sich das Kolobom auch beim Menschen. 
so daB eine allen Variation en gerecht werdende Schilderung gar nicht durch
fiihrbar ware. Zumeist fehlt die Iris im Kolobomgebiet ganz, doch ist zuweilen 
am Limbus ein mehr oder weniger schmaler Saum von Irisgewebe nachweisbar. 
Gar nicht so selten sind auch die sog. Bruckenkolobome, wobei die Brucke an 
verschiedenen Stellen des Koloboms, und zwar bald naher der Pupille, bald 
naher dem Limbus liegen kann. Nach eigenen Beobachtungen liegt sie haufig 
so weit peripher, daB sie durch den Limbus fast verdeckt wird und bei genauer 
Untersuchung dem Nachweis entgehen kann. Wie SEEFELDER (c) nachgewiesen 
hat, handelt es sich dabei nicht um einen umschriebenen Verschlu13 del' Becher
spalte, sondern um strangfOrmige Reste der Pupillarmembran yom Bau des 
Irisstromas. Es ware auch nicht recht verstandlich, wie ein so umschl'iebener 
Verschlu13 del' Spalte wahrend der Entwicklung der Iris zustande kommen 
konnte. Das Iriskolobom ist nach BOCK haufigel' einseitig als doppelseitig. 

1 nOAofJo" nOAo, verstiimmelt, (0 nOAofJw,ua das Verstiimmelte. 
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Die Hornhaut kann sich dabei vollkommen normal verhalten, ist aber 
haufig stark verandert, und zwar sowohl in bezug auf ihre Durchsichtigkeit 
als auch ihre GroBe, Kriimmung und :Form. So ist sie haufig getriibt bald mehr 
im Zentrum, bald mehr in der Peripherie, ihr Durchmesser ist nicht selten ver
kleinert (Mikrocornea), zumal bei gleichzeitigem Mikrophthalmus, ihreKriimmung 
schwacher, ihre Form nach unten spitz zulaufend. Betrifft die Spaltbildung 
nicht die ganze Irisbreite, so red en wir von unvollstandigem (inkomplettem) 
Iriskolobom. Beschrankt sich der De£ekt ausschlieBlich auf die Iris
oberflache, also den mesodermalen Irisanteil, so bezeichnen wir das als ober
flachliches (superfizielles) Kolobom. Zuweilen ist in diesen Fallen bei der dia
scleralen Durchleuchtung 
oder auch schon im 
durchfallenden Lichte im 
Kolobombereiche eine ab
norme Transparenz der 
Iris nachzuweisen, die 
auch auf ein abweichen
des Verhalten des Pig
mentepithels der Iris 
schlieBen laBt. Die An
nahme einer Storung im 
Verschlusse der Becher
spalte erHihrt dadurch 
eine gewisse StUtze, doch 
ist das Wesen und die 
Entstehung dieser ober
flachlichen Iriskolobome 
mangels anatomischer 
Befunde noch keineswegs 
ausreichend erforscht. 

Die atypischen Iris
kolobome weisen, abge
sehen von ihrer Lage 
eine weitgehende Uber

Abb. 1. Hechtsseitiges atypischcs unvollstandigcs Iriskolobom 
nach innen bei cillcm 22jahrigen }Ialllle. (Eigelle Beobachtung.) 

einstimmung mit den typischen auf. Auch bei ihnen kann man vollstandige 
und unvollstandige und oberflachliche Kolobome unterscheiden. 

1ch gebe hier die Abb. 1 eines unvollstandigen, genau nach innen gerichteten Kolo
borns der rechten Iris eines 22 jahrigen Mannes. Das betreffende Auge verhielt sich im 
tibrigen vollkommen normal. Ein oberflachliches atypisches Kolobom nach auBen be
obachtete ich vor kurzem bei einem 20jahrigen Madchen. Das 1risstroma zeigte lateral 
genau im wagerechten Meridian yom Pupillarrand bis zum Limbus eine breite rinnenformige 
Vertiefung, in deren Bereich die sonst schon blaue Iris eigentiimlieh dunkel verfarbt war. 
Die Pupille zeigte im Kolobombereiche eine leichte Absehragung und rnangelhafte Re
Itktion. Bei der diltscleralen Durehleuehtung erschien das ganze Koloborngebiet lebhaft 
rot. Beide Augen waren im tibrigen vollkommen normal. 

Die atypischen Kolobome sind ungleich seltener als die typischen; auch sie 
kommen ein- und doppelseitig vor. Die Verlaufsrichtung ist sehr wechselnd 
und scheint durch das Spiel des Zufalls bestimmt Zll werden. Bemerkens
wert ist der durch LOEB erbrachte Nachweis der Vererbung eines beiderseitigen 
Koloboms nach oben durch 5 Generationen. 50% cler betreffenden Familie 
waren mit einem solchen Kolobom behaftet. Das iiuBerst seltene Zusammen
vorkommen von typischem Kolobom auf einem und atypischem Kolobom auf 
dem anderen Auge ist von ROSSLER beschrieben worden. Ich selbst habe auf 
einem Auge ein totales Kolobom nach oben innen und auf dem anderen Auge 
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des gleichen Individuums ein oberfHichliches Kolobom in der gleichen Richtung 
beobachtet. Das Pigmentepithel war hier in ganzer Ausdehnung erhalten und 
lag anscheinend frei zutage, der Sphincter zeigte keine Unterbrechung. Zu
weilen findet man atypische Irisdefekte von solcher Ausdehnung, daB nur einE' 
Irishal£te vorhanden ist, die selbst noch durftig entwickelt sein kann. Bei der
artigen Fallen kann man, zumal wenn der Defekt doppelseitig ist, im Zweifel 
sein, ob man sie noch zu den eigentlichen Kolobomen rechnen oder sie schon 
als teilweise Aniridie auffassen solI. FUr eine innere Zusammengehorigkeit 
von atypischen Iriskolobomen und Aniridie sprieht z. B. der Umstand, daB in 
einer von VELHAGEN sen. untersuchtenFamilie der Vater beiderseits ein atypisehes 
Iriskolobom nach innen oben hatte, wiihrend von seinen 4 Kindern 2 mit Aniridie 

Abb. 2. Modell der Augenanlage eines 13 mm 
langen Schafsembryo mit atypischem Kolobom 
von unten und vorne gesehen. Mitte: Becherspalte. 
Links: atypisches Kolobom. Oben und rechts: 

Einkerbungen des Pupillarrandes. 
(Eigcne Beobachtlmg.) 

und vorderer Polarkatarakt behaftet 
waren. Unbekannt war bis vor kurzem 
das Zusammenvorkommen von aty
pischem Iriskolobom mit einem Ader
hautkolobom in der gleichenRichtung, 
woruber in neuester Zeit von CASPAR 
und GIFFORD berichtet worden ist. 
Die Kolobome verliefen in den Fallen 
der genanntenAutoren in der Riehtung 
nach auBen und oben. Das Aderhaut
kolobom verhielt sich genau so wie ein 
typisches und reichte fast bis an die 
Papille heran. 

Entstehung der Iriskolobome. Die 
typischen Iriskolobome entstehen durch 
das Offenbleiben des distalen Endes 
der Becherspalte. So sehr sich dies 
beim durchgreifenden Kolobom von 
selbst versteht, so wenig Grund besteht 
meines Erachtens zur Annahme, dal3 
es bei einem isolierten Iriskolobom 
anders sein sollte, zumal wir jetzt 
wissen, daB 8ich die Augenspalte am 
Becherrande zuletzt schlieBt, daB also 

ein. Kolobom an dieser Stelle wahrend einer kurzen Entwicklungsperiode 
geradezu physiologisch ist [v. SZILY (a), SEEFELDER, MANNP. Wir wissen 
aber auch durch die Untersuchungen von embryonalen Augen mit Kolo
bomen, daB sich das Offenbleiben der Spalte auf den Becherrand und seine 
nachste Umgebung beschranken kann, woraus natiirlich in erster Linie ein Iris
kolobom hervorgehen muB. Auch unter den von mir untersuchten HOCHSTETTER
schen Kaninchenkolobomen befinden sich solche Falle. Dagegen ist VERSARI 
der Meinung, daB sich der Isthmus des Bulbus im Niveau des vordersten Endes 
der Becherspalte uberhaupt nicht schlieBt, da sich die dort bestehende GefaB
verbindung nicht zuruckbilde. 

Die atypischen Iriskolobome werden wohl mit Recht in erster Linie auf eill 
Bestehenbleiben der jetzt wohlbekannten Einkerbungen des embryonalen 
Pupillarrandes zuruckgefuhrt (vgl. den Abschnitt "Entwicklung" , S. 483). 

Wie ieh schon in meinem kritisehen Sammelreferat in LUBARSCH und OSTERTAG8 Er
gebnissen 1910 mitgeteilt habe, verfiige ieh tiber eine, wie mir scheint, besonders lehrreiehe 
Beobaehtung einer solehen Kerbe bei einem 13 mm langen Schafsembryo, die ieh schon 
damals geradezu als ein embryonales Kolobom angesproehen habe. Eine nochmalige 

1 SiE'he aueh S. 550. 
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Durchsicht cler betreffenden Schnittserie hat mich in dieser Meinung nur bestarkt. Ich gebe 
hier eine Abbildung (2) des Modells der betreffenden Augenanlage, aus der hervorgeht, daB 
die atypische - in der Abbildung linke - Becherspalte eine groBere Breite und fast die 
gleiche Tiefe aufweist wie der noch bestehende Rest der typischen. Bei der mikroskopischen 

~\.lJb . 3. Atypisches KoloboIll bei eincm 13 mIll iangen Schafsembryo (Aquatorialschnitt). 
B Becherspalte. k Einkerbung des Becherrandes. I Linse. 

ak ~Uypisches Kolobom mit Gefiil3querschnitt. 

B Ilk 
~\bb. I. A~}'111 ' b 1\:010bclIlI. 
(lJczclchnwlg wi 111 .L\bb. 3.) 

"Cntersuchung erga,b sich au/3erdem, da/3 das Pigmentepithel in del' Verlangerung del' atypi~ 
schen Becherspaltc in gro/3crer Ausdehnung, und zwar in 7 aufeinanderfolgenden Schnitten, 
durch eine hernienartige Ausstiilpung del' Netzhaut unterbrochen ist und die Netz~ 
haut in so inniger Verbindung mit dem benachbarten zelligen M('soderm steht, daB eine 
Abgrenzung dieser beiden heterogcnen Gewebe aueh bei starker Vergro/3erung nicht 
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mtiglich ist. Es ist dies eine sehr eingreifende Veranderung, die wohl kaum ausgleichbar 
gewesen ware (Abb. 3, 4 u. 5). In diesem Faile hatte aber dann ein tiefgreifender Defekt 
des Pupillarrandes und dariiber hinaus eine Liicke des Pigmentblattes und demnach eine 
weit auf das Corpus ciliare iibergreifende atypische Kolobombildung zuriickbleiben miissen. 

Nun ist allerdings zu beachten, daB manche atypischen Kolobome eine andere 
Verlaufsrichtung zeigen wie die bekannten Einkerbungen des Pupillarrandes. 
Es ste t aber der Annahme nichts im Wege, daB es auch atypisch gelegene 
Randkerben geben konne, aus denen dann entsprechende Kolobome hervor
gehen. Unaufgeklart ist noch, ob es sich bei diesen atypischen Kolobomen urn 
eine reine Hemmungsbildung oder urn eine mechanische Behinderung durch 
eine im Bereiche der Kerben liegende GefaBverbindung handelt. Ein von 
WOLFRUM beschriebener Fall, in dem an der Stelle von ~trangfOrmigen Ver
bindungen einer persistierenden Pupillarmembran mit dem Kammerwinkel 

Abb.5. Kolobombereich, Yon Abb. 4 bei starker Vergrol3erung. 

nur Einschnurungen der Irisoberflache, aber keine Kolobome entstanden waren, 
spricht jedenfalls nicht dafur, daB solche Strangbildungen zur Entstehung von 
atypischen Kolobomen fuhren mussen oder dazu erforderlich sind. W ohl aber 
konnen nach v. SZILY (c) auBer den beschriebenen von ihm so genannten echten 
atypischen Iriskolobomen sog. unechte durch eine Umbiegung des Becher
randes nach hinten infolge von Verwachsungen zwischen Irisstroma und Tunica 
vasculosa lentis ohne eigentliche Defektbild~g der cerebralen Augenanlage 
entstehen. Der denkbar hochste Grad einer solchen Einrollung der Iris nach 
hinten ohne Defektbildung derselben ist soeben von MERKEL in Augen aus der 
WESSELYSchen Kolobomzucht, tiber die bisher leider keine naheren Mitteilungen 
vorlagen, festgestellt worden 1. Allerdings handelt es ~ich hierbei nicht urn aty
pische Iriskolobome, sondern urn typische, wobei die Kolobomrander diese 
eigenartige Einrollung zeigten. Weitere Umbiegungen des Pupillarrandes nach 
hinten durch abnorme ektodermale und mesodermale Gewebsstrange sind bei 
der Korektopie (vgl. diesen Abschnitt S. 569) nachgewiesen worden. 

AuBer den atypischen Kolobomen sind von einigen Forschern (GILBERT, 
BERNHEIMER, LINDBERG, LEVINSOHN) seichte Einkerbungen des Pupillarrandes 
beobachtet worden, deren Zahl in einigen Fallen so betrachtlich gewesen ist, 
daB der ganze Pupillarrand ein zerfranstes Aussehen erhielt. Ich kann diese 

1 Das ist inzwischen geschehen, doch konnte auf diese sehr interessanten Befunde im 
Text leider nicht mehr genauer eingegangen werden. . 
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bisher sparlichen Beobachtungen urn eine weitere bereichem, die nachstehend 
abgebildet ist (Abb. 6). Solche oberflachliche und vielleicht selbst tiefere 

Abb.6. Zerfranster Pupillarraud des liuken Auges bei einem 50 ji\hrigen ~Ianne. 
Das andere Auge wltr normltl. (Eigene Beobacbtung.) 

'v 

, 
111 C I} 

Abb. 7. Vertikalscbnitt dnrcb die Spitze des Iriskoloboll1s in einem Neugeborenenauge. 
cv Circulus venosus Scblemmii. i NIesodermales Irisrudiment. p Pigmcntepitbel. me lI<I. ciliaris. 

Einkerbungen konnen wohl auch noch in einem spateren Entwicklungs
stadium der Regenbogenhaut und zwar etwa zur Zeit des starkeren 
Wachs turns llach der Ruckbildung der Pupillarmernbrall (8. fetalcr Monat), 
demnach ganz unabhangig von den bekannten Einkerbungen des embryo
nalen Becherrandes entstehen. LINDBERG ist der Ansicht, daB sie iniolge ihrer 

H andbuch der Opbtbalmologie. Bd. I. 34 
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groI3en Anzahl und ihrer ganz atypi8chen Lage nicht ausschlieI3lich mit dem 
Bestehenbleiben der physiologischen Einkerbungen des Pupillarrandes erklart 
werden konnen, sondern ihre Entstehung Hindernissen in Form von gefaB
haltigem Bindegewebe, welches das Vorwachsen des Becherrandes start, 
verdanken. 

Die pathologische Anatomic des Iriskoloboms ist meines Wissens zuletzt durch 
WIMMER in einer unter SEEFELDERS Leitung ausgefiihrten Dissertation er
ortert worden. Nach seinen Angaben verhalt sich die Iris auBerhalb des Kolo
bombereiches zumeist vollig normal. 1m Bereiche der Kolobomschenkel tritt 
dann eine Verschmalerung der Iris ein, die an der Spitze des Koloboms natur
gemaf3 ihren hochsten Grad erreicht. Nicht selten fehlt die Iris hier vollstandig. 
Zuweilen wurde entlang den Kolobomrandern die Entwicklung von rudimentarer 
Sphinctermuskulatur festgestellt, die in einem Falle WIMMERs sogar bis an das 
Ciliarkorperkolobom heranreichte. In der Spitze des Iriskoloboms sind mehr
fach mesodermale Gewebseinlagerungen gefunden worden, die sich von da urn 
die Linse herum als gefaf3fiihrende Strange nach hinten erstrecken [C. HESS, 
BACH, SEEFELDER (e) u. a.J. Wiederholt habe ich an dieser Stelle auch ein nur 
aus mesodermalem Irisstroma bestehendes Irisrudiment gefunden (Abb. 7). 

2. Das Kolobom des Ciliarkorpers. 
Das Kolobom des Ciliarkorpers entzieht sich vermoge seiner peripheren Lage 

dem Nachweis mit dem Augenspiegel, es ist aber seit der Einfiihrung der diascle
ralen Durchleuchtung unter Umstanden klinisch nachweisbar geworden. Aber 
selbst an in Alkohol geharteten und in Cedernholzol durchsichtig gemachten 

Abb. 8. Ko!obomauge (Kcugcborcncti) 
nach Aufhellung in Cedcrnholzol. 

,, - a' Schnittrichtung von Ahb. 10. 

Abb.9. Ciliarkiirperko!obom bei cinem Katzenembryo 
vall 6:~ mm Scheitel-Steif.l·Lii,nge. 

(Eigene Beo bachtnllg) 

Augen ist es vermoge seiner Schmalheit nicht immer nachzuweisen (vgl. Abb. 8 
aus der Arbeit von H. und M. ROTH). Aus dem gleichen Grunde kann es sich 
bei ungiinstiger, z. B. sagittaler Schnittrichtung selbst bei der mikl'oskopischen 
Untersuchung dem Nachweise entziehen (vgl. Abb. 9). Schon C. HESS hat hel'vOl'
gehoben, daf3 sich die Ciliarfortsatze haufig entlang dem Kolobomspalt viel 
weiter als sonst nach hinten erstrecken und daI3 sie dann senkrecht zum Kolo
bomspalt verlaufen (vgl. Abb. 10). Dabei sind vielfach abnorm groBe Ciliar
forisatze nachgewiesen worden, die den Kolobomspalt iiberlagern. In anderen 
Fallen ist es bis zu einer Aneinanderlagerung der Spaltrander gekommen, so 
daf3 die Spalte makroskopisch geschlossen erschien, wahl'end sie in Wirklichkeit 
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noch offen war. 1m allgemeinen zeigen die Ciliarkorperkolobome in ausgewach
senen Augen ein auBerordentlich abwechslungsreiches mikroskopisches Ver
halten, wahrend sich das embryonale Ciliarkorperkolobom beim Kaninchen 

111 If 

c\ bb. 10. Kolobolll cles Cili arki>rpers bei einem Keugeborenen. 1n Meoodel'm8trang illl Kolobomspalt. 
" Sphincterbildnng i111 Bereichc eines atypischen Processus ciliaris. (Nach H. nnd M. ROTH.) 

wenigstens VOl' del' deutlichen Entwicklung eines Corpus ciliare von einer noch 
offenen normalen Becherspalte lediglich durch die etwas starkere Ausbildung 
des zwischen den Spaltrandern befindlichen Mesoderms unterscheidet. 

3. Das Kolobom der Aderhant. 
Die Bezeichnung Aderhautkolobom hat sich, obwohl sie eigentlich ungenau 

ist, da sie nicht die gleichzeitig bestehenden und primal' vorhandenen Netzhaut
veranderungen berucksichtigt, so eingeburgert, daB sie wohl nicht mehr aus
zumerzen ware. Sie solI deshalb auch in diesel' Darstellung beibehalten werden. 

Das typische l{olobom der Aderhaut. Das klinische Verhalten des typischen 
Aderhautkoloboms ist wohl bekannt und ziemlich einheitlich (Abb. 11). 
Das Auffalligste daran ist die groBe, flachenhafte Ausbreitung des weiBen, 
von emlgen GefaJ3en durchzogenen Kolobomgebietes, das sich zumeist 
auf den ganzen unteren Fundusabschnitt el'streckt und haufig auch noch den 
Sehnerven miteinbegreift. Seine vordere Grenze ist wegen ihrer peripheren 
Lage gewohnlich nicht 7.U sehen. Ani! aem Umstande, daB im Kolobombereiche 
die Aderhaut fast vollig fehIt , und somit die weiHe Sclera frei zutage zu liegell 
scheint, ist die Bezeichnung Aderhautkolobom entstanden. Del' Grund des 
Koloboms weist haufig umschriebene odeI' auch ausgedehntere Vertiefungen 
(Ektasien) , sowie zapfen- odeI' leistenfOrmige Vorspriinge auf. Die Randel' des 
Koloboms sind haufig von gewuchertem Pigment eingesaumt, so daB eine ge
wisse Ahnlichkeit mit alten Entziindungsherden gegeben ist. Gewohnlich findet 

34* 
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sich das Aderhautkolobom mit einem solchen der Regenbogenhaut zusammen 
VOT. Es gibt aber auch reine Aderhautkolobome. Zuweilen zeigen sich mehrere 
Aderhautkolobome hintereinander, die durch Pigmentbrucken voneinander 
getrennt sind. Es handelt sich dabei urn sog. Bruckenkolobome, wobei es im 
Bereiche der Brucke tatsachlich zu einem Verschlu13 der Becherspalte gekommen 

Abb. 11. Coloboma chorioideae. (Au8 OELLER, Atlas.) 

sein kann, wie H. und M. ROTH nachgewiesen haben. Augen mit Aderhaut
kolobomen konnen eine normale Gro13e aufweisen, aber auch verlangert (hoch
gradig myopisch) oder verkleinert (mikrophthalmisch) sein. 1m letzteren FaIle 
liegt zumeist, wenn auch nicht immer, ein sehr schlechtes Sehen vor, wahrend 
sonst eine gute Sehscharfe gar nichts Ungewohnliches ist. Entscheidend ist 
dabei wohl in erster Linie, ob die Fovea centralis in normaler Weise entwickelt 
ist oder nicht. So ist von H. und M. ROTH in einem Neugeborenenauge mit 
groBem Aderhautkolobom eine dem Alter entsprechende tadello:::e Entwicklung 
der Fovea centralis nachgewiesen worden. 

Das anatomische Verhalten des typischen Aderhautkoloboms ist heute voll
kommen aufgeklart. Vor aHem ist wichtig, zu wissen, daB der groBen wei13en 



Das Kolobom der Aderhaut. 533 

Kolobomflache nicht etwa ein gleichgroBer Defekt der Netzhaut zugrunde 
liegt, sondern daB auch hier die eigentliche Spalte ziemlich schmal zu sein pflegt 
(Abb. 12). Die groBe weiBe Flache entsteht vielmehr dadurch, daB sich die Netz
haut im hinteren Augenabschnitt an den Kolohomrandern ziemlich weit nach 
auBen umschlagt (evertiert), wodurch zwei Lagen Netzhaut iibereinander zn 
liegen kommen, deren auBere in einiger Entfernung vom Kolobomspalt in das 
Pigmentepithel iibergeht (Abb. 13 und 32 S. 558). 

Bei dieser Eversion der Netzhaut kommt es spater haufig zu vielfachen 
Faltenbildungen der ganzen Retina oder einzelner Schichten, so daB wir 
auf Schnitten sog. Rosetten- oder Knauelbildungen der Netzhautzellen treffen 
(Abb.13 und 33 S. 558). In diesem Bereiche unterbleibt dann eigentiimlicherweise 

1; --

Abb. 12. Iris-Netzhaut-Aderhaut·Kolobolll bei einem Erwach"enen. k Kolobomfliichc. 
Das Auge ist illl ycrtikalen Meridian aufgeschnitten. 

die normale Entwicklung der Aderhaut, die im allgemeinen nur soweit erfolgt, 
als das Pigmentepithel vorhanden ist (abhangige Differenzierung der Aderhaut!). 
Infolge des Fehlens oder der mangelhaften Entwicklung der Aderhaut falIt 
dann die ungeniigend ernahrte Netzhaut iiber kurz oder lang der Degeneration 
anheim und schrumpft schlieI3lich zu einem strukturlosen und selbstverstand
lich durchaus funktionsuntiichtigen gliosen Hautchen zusammen (Abb. 14) . 
Dabei liegt die Netzhaut zumeist der Sclera glatt an. Zuweilen dringen abel' 
besonders in der Nahe des Sehnerveneintritts FaIt,en von ihr mehr oder weniger 
tief in das Mesoderm hinein, mit dem sie sich innig vermellgen (Abb. 20 u . 21), 
In anderen Fallen wiederum, und zwar besonders in mikrophthalmischen Kolo
bomaugen konnen Netzhautfalten steil gegen den Glaskorper vorspringen und 
namentlich in alteren Augen einen unentwirrbaren Knauel von solchen:Falten mit 
rosettenahnlichen Figuren bilden (Abb. 33 u. 34). Die spatere groBe Ausdehnung 
der weiBen Kolobomflache ist naturgemaB zum gro(3en Teil auf Rechnung des 
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Wachstums des Auges zu setzen. Die eigentliche, von Mesoderm ausgefUllte 
Kolobomspalte ist dabei, wie gesagt, ziemlich schmal, und so ergibt sich die 
scheinbar paradoxe Tatsache, dan einem an sich schmalen Kolobomspalt eine 

00 

.g 

sehr breite Kolobomflache entspricht. 
Unter Umstanden kann die Kolobom
spalte selbst nachtraglich sogar noch 
geschlossen werden, wie einige Be
obachtungen von PAUSE, SEEFELDER(e), 
H. und M. ROTH und v. SZILY (c) 
ergeben haben (Abb. 14). Abseits von 
der ehemaligen Kolobomspalte ist von 
H . und M. ROTH eine aunerordentlich 
grone Unregelmanigkeit in der An
ordnung der Pigmentepithelien gefunden 
worden, die so weit ging, daB das 
Pigmentepithel an einer Stelle sogar 
von einem aus der Aderhaut stammen
den GefaB durchbrochen war (Abb. 15). 

Das atypische Kolobom der Adcr
haut (einschlieBlich Kolobom der Ma
cula luteal. Unsere Kenntnisse von der 
Entstehungsweise der atypischen Ader
hautkolobome sind noch aunerst liicken
haft, da die Erkliirungsmoglichkeiten, 
die wir fUr die Entstehung der aty
pischen Iris- und allenfalls noch der 
Ciliarkorperkolobome geben durften, 
auf sie wegen ihrer riickwartigen Lage 
fUr gewohnlich keine Anwendung find en 
konnen. Von den in der neuesten Zeit 
mitgeteilten Beobachtungen besitzen 
die bereits erwahnten FaIle von GIFFORD 
und CASPAR ein besonderes Interesse, 
da bei ihnen zum erstenmal ein aty
pisches Iriskolobom zusammen mit 
einem atypischen Aderhautkolobom ~ 
und wohl auch Ciliarkorperkolobom ~ 
angetroffen wurde. Die Meinung von 
CASPAR, daB man die Entstehung einer 
sol chen Anomalie am ehesten durch 
eine abnorme Lage der Becherspalte zu 
erklaren vermag, konnte zwar mangels 
entsprechender em bryologischer Be
funde etwas gewagt erscheinen, ist 
aber meines Erachtens nicht ganz von 
del' Hand zu weisen. Man braucht sich 
dabei nur der Tatsache zu erinnern, 
daB es auch einen Situs viscerum in

versus gibt; warum sollte es nicht auch einmal eine inverse Einstiilpung der 
Augenblase geben! Ein interessantes atypisches Kolobom del' Aderhaut ist 
kiirzlich auch von mir beobachtet worden (Abb. 17). 

Bei einem mit verschiedenen angeborenen Anomalien (Hydrocephalus, Schiefhals in
foIge von offen bar angeborener Trochlearislii.hmung rechts, Mikrocornea, hoher Myopie 
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und Schwachsichtigkeit rechts) behafteten 5 jahrigen Kinde fand sich auf dem linken, 
gut sehenden emmetropischen Auge auJ3er einem sehr groJ3en Konus nach oben und auJ3en 
4 papillenbreit genau oberhalb del' Papille ein scharf umschriebener, fast runder, 3 Papillen 
breiter Herd, dessen untere Halfte rein weiJ3 und dessen obere Halfte von netzartig an
geordnetem, hellbraunem Pigment eingenommen war. Die Netzhautgefii.J3e zogen, ohne 
eine Knickung zu zeigen, iiber den Herd hinweg und zeigten im iibrigen cine ganz atypische 
Anordnung. 

II 

ALh. l±. Ausschnitt ans einelll Aderhautkolobom Lei einclll El'\\"Hchsencn. 
n Gliiis dcgenerierte Netzha,ut. 

/ , 

Abb.15. Netzhaut-Aderhaut-Kolobolll bei einelll Neugeborenen (Aquatorialschnitt). Die Becher
,-palte hat sich nachtraglich geschlossen. Die Netzhaut ist verhaltnislllaaig gut entwickelt. Das 
Pigmentepithel ist unregelmiiflig angeordnet und an mehreren Stellen unterbrochen. Durch eine 
Lucke im Pigmentepithel dringen ein Getaf.\ und zelliges Mesoderm in den Raum zwischen Netzhaut 
Hnd Pigmentepithel. B nrspriingliche Stelle del' Becherspalte. L Liicke im Pigmentcpithe1. 

• :gl ,,,-,,,,1/ '*' , 
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Abb. 16. Zeigt die Lucke (l) im Pigmentepithel Yon Abb. 15 bei starkercr Vergrof.\erllng. 

Das ganze Aussehen des Herdes stimmt, ab;esehen von seiner Lage, mit 
dem del' typischen Aderhautkolobome volIkommen iiberein und laJ3t nach meiner 
Ansicht cine entziindliche Entstehung ganz ausgeschlossen erscheinen, wahrend 
andererseits seine Genese ebenso ratselhaft ist wie die del' Maculakolobome. 

Die iiberwiegende Anzahl del' atypischen Aderhautkolobome wird nam
lich durch die sog. Kolobome der Macula lutea gebildet, die zwar auch sehr 
selten sind, abel', wie die ziemlich zahlreichen Veroffentlichungen aus alterer 
und neuerer Zeit, sowie auch meine eigenen Erfahrungen zeigen, immer 
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wieder zur Be~?achtung gelangen. Die wiederholt aufgetauchte Frage, ob es 
sich dabei urn Uberbleibsel von fetalen Entziindungen handelt, kann im allge
meinen dadurch im verneinenden Sinne entschieden werden, daB in mehreren 
Fallen eine ausgesprochene Vererbung festgestellt worden ist. So beobachtete 
CLAUSEN die Anomalien zuerst beim Vater und Sohn und spater bei 4 weiteren 
Mitgliedern dieser Familie (Vaters Schwester und deren 2 Tochtern, sowie 

_-\bb. 17. Atypisches Kolobom der Aderhaut nnd Konns nach oben. (Eigene Beobachtllng). 

einem weiteren Sohn des zuerst untersuchten Patienten). Der Vater und 
dessen Schwester hatten auch noch markhaltige Nervenfasern. In einer 
von SCHOTT untersuchten Familie waren zwei Geschwister, ein Onkel 
vaterlicherseits und wahrscheinlich auch noch andere Familienangehorige, 
die nicht untersucht werden konnten, mit der Anomalie behaftet. Ein Fall 
von CAR hatte auBer einem beiderseitigen Maculakolobom noch Mikro
cephalie und andere MiBbildungen. Ein besonderes Interesse besitzt der Fall 
von MENACHO, bei dem auf einem Auge ein Maculakolobom, auf dem anderen 
ein sehr groBes, typisches Aderhautkolobom bestand. Das klinische Verhalten 
der Maculakolobome ist so wohlbekannt, daB die Diagnose leicht zu stellen ist 
(Abb. 18). Es handelt sich dabei gewohnlich urn weiBe, scheibenfOrmige oder 
ovale scharf begrenzte Herde, deren Grund zuweilen stark vertieft ist und 
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iiber die einerseits NetzhautgefiWe hinwegziehen konnen, wahrend andererseits 
Gefa13e aus der scheinbar frei zutage liegenden Sclera in sie hineingehen. 
Die Rander des Herdes weisen vielfach eine starke und unregelma13ige Pig
mentierung auf. Auch innerhalb des Koloboms kommen Pigmentierungen vor. 

1m iibrigen bestehen hinsichtlich der Ausdehnung und des Aussehens der 
Maculakolobome sehr betrachtliche Verschiedenheiten, auf die aus Raummangel 

Abb. 18. Coloboma nervi optici et maculae. (Aus OELLER, Atlas.) 

nicht ausfiihrlich eingegangen werden kann. So habe ich selbst innerhalb 
verhaltnisma13ig kurzer Zeit 4 Maculakolobome beobachtet, von denen jedes 
fiir sich ein eigenartiges Verhalten aufgewiesen hat. 

Ganz besonders merkwiirdig war folgender Fall: Bei einem 17 jahrigen, von Geburt 
auf schwachsichtigen und mit Nystagmus behafteten Madchen fand sich auf beiden Augen 
in der Maculagegend ein scheibenformiger, etwa papillengroJ3er, deutlich vertiefter, weiJ3er 
Herd, der von einem braunen Pigmentring umgeben war. Von diesem erstreckten sich nach 
allen Seiten radspeichenformig angeordnete Pigmentstreifen auf wciBem Grundc, die wie
derum in cinen Pigmentring einmiindeten, der die Abgrcnzung des Koloboms von licr ge
sunden Umgebung bildete. 

Die Sehscharfe ist beim Maculakolobom gewohnlich stark herabgesetzt, 
sie kann aber auch gut sein. In diesem Fane liegt abel' meines Erachtens die 
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Annahme nahe, daB die Fovea centralis nicht in den Kolobombereich mit ein
bezogen ist, was z. B. in einem Falle von PAVIA und DUSSELDORP, sowie in einem 
eigenen FaIle beobachtet werden konnte. 

Die Maculakolobome sind bald einseitig (ZIKULENKO, RABINOWITSCH, 
PREOBRACHENSKY, SZOKOLOW u. a.), meistens aber doppelseitig gefunden 
worden. 

Um die Frage der Entstehungsweise der atypischen Kolobome hat sich be
sonders der Altmeister der MiBbildungsforschung D. VAN DUYSE sehr verdient 
gemacht und ihr auch noch in neuerer Zeit eine groBe Arbeit gewidmet. 
VAN DUYSE unterscheidet dabei atypische Kolobome, die auf atypischer sekun
darer Spaltbildung (I, fissural) und solche, die auf abnormer Gewebsbildung 
des Auges beruhen (II, nicht fissural). 

Abb. 19. Anatomische Grundlage eines lYIaculakoloboms bei einem 51 / 2 tagigen Hiihnchen-Embuo. 
(Erliiuterung im Text.) b Becherspalte. up Unpigmentiertes Epit hei. (Nach SEEFELDER.) 

Ais ein typisches und sicheres Beispiel einer atypischen fissuralen Spaltbildung kann der 
in dem Abschnitte "atypische Iriskolobome" beschriebene Fall (Schafsembryo; S. 527 f) gelten. 
Die Spaltbildung und dercn Fortsetzung erstreckt sich dabei so weit nach hinten, daB sie 
sich bei der Weiterentwicklung des Auges wohl auch noch im vorderen Abschnitt der Ader
haut bemerkbar gemacht hii.tte. Ein typisches Beispiel einer abnormen Gewebsbildung 
oder richtiger eines abnormen Gewebswachstums scheint mir ein von mir schon vor 
langerer Zeit besehriebener Fall (einjahriges Kind mit angeborener Katarakt) zu sein, bei 
dem in der Gegend des hinteren Augenpols eine Dehiszenz der Sclera hestand, die von 
Netzhautgewebe ausgekleidet war. Die Rander des Defektes waren von unregelmaBig ge
wuehertem Pigmentepithel umsaumt. Ieh habe diese Veranderung seinerzeit mit einem 
\Vachstum der Netzhaut in atypischer Richtung zu erklaren versucht. Auch die vor
stehend abgebildeten Veranderungen (Abb. 19), die in dem Auge eines Hiihnchenembryo 
gefunden wurden, und die sich bei der Aufhellung des Auges in Cedernholzol als ein heller 
runder Fleck deutlieh von der Umgebung abgehoben hatten, scheinen mir fiir unsere Frage 
von Interesse zu sein. Das Pigmentepithel hat sich in diesem Falle in einer groBeren 
Strecke nicht in normaler Weise entwickelt, sondern ist auf einer friiheren Entwicklungs
stufe stehen und unpigmentiert geblieben. 

DaB die sog. Maculakolobome und auch mein oben beschriebener Fall von 
Kolobom am hinteren Augenpol nicht durch eine abnorme Spaltbildung er
klart werden konnen, bedarf wohl keiner naheren Begriindung. Ein von JANKU 
beschriebener und histologisch untersuchter Fall von Maculakolobom in den 
Augen eines 11 Monate alten Kindes ware, falls er iiberhaupt als ein echtes 
Maculakolobom aufgefaBt werden darf, unbedingt in die Gruppe II von VAN DUYSE 
einzureihen. Es finden sich bei ihm auf einem Auge die Erscheinungen eines 
chronisch entzlindlichen Prozesses der Aderhaut, Wucherung des Mesoderms, 
Zerstorung des Pigmentepithels und schwere Veranderungen der Netzhaut ; 
auf dem anderen (linken Auge) durchsetzte eine gliose Wucherung das Pigment
epithel und steIlenweise die Aderhaut. Aber auch auBerhalb der Macula
kolobome waren schwere Veranderungen nachzuweisen. Die Netzhaut er
streckte sich liber die Pars plana des Ciliarkorpers hinaus bis an den abgeflachten 
Teil des Ciliarkorpers heran. Ob es sich hier wirklich um die Folgezustande eines 
entzlindlichen Prozesses handelt, wie JANKU annimmt, kann ich nicht 
entscheiden, sicher ist jedenfalls, daB die zuletzt genannte Anomalie, die schon 
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wiederholt im miBgebildeten Auge gefunden worden ist, mit entziindlichen 
Prozessen nichts zu tun haben kann. Die Annahme einer entziindlichen Ur
sache der Maculakolo bome ist in der neuesten Zeit namentlich von C. 1. MANN (b) 
auf Grund der histologischen Untersuchung von 4 Fallen vertreten worden. 
Wirkliche entziindliche Veranderungen scheinen aber von ihr nicht nachgewiesen 
worden zu sein, sondern nur solche, die im allgemeinen als Uberbleibsel einer 
Entziindung aufgefaBt werden (Fehlen der Choriocapillaris, gliose Degene
ration der Netzhaut, Persistenz von Vasa hyaloidea propria). 1m Gegensatz 
zu der Autorin wird jedoch von TREACHER COLLINS darauf hingewiesen, daB 
die genannten Veranderungen moglicherweise auf einem primaren A us/all 
von Aderhautge/afJen beruhen, denen die Versorgung dieser Gegend obliegt. 
So hat TREACHER COLLINS Z. B. auch eine ausgedehnte kongenitale Chorio
ideremie beobachtet, wobei der ganze Fundus weiB und nur die Maculagegend 
rosa gefarbt war (s. Bd. V, S. 495, Abb. 69). Dementsprechend war nur ein 
auf 10° beschranktes zentrales Sehen und Nachtblindheit vorhanden. Fiir die 
Auffassung von COATS, daB den Maculakolobomen eine mangelhafte Ent
wicklung des Pigmentepithels und demnach eine Hemmung der Ausbildung 
der Choriocapillaris zugrunde liege, konnte meine oben angefiihrte Beobachtung 
an einem Hiihnchenembryo eine gewisse Stiitze sein (s. auch Bd. V, S. 56~ff). 

4. Kolobome des Sehnerven und am Sehnerveneintritt 
(einschlietUich der umschriebenen Grubenbildungen der Papille) 

Der Name Kolobom am Sehnerveneintritt stammt von E. VON HIPPEL (a) 
und umfaBt aIle Veranderungen im Bereiche und in der nachsten Umgebung 
des Sehnerven, die uns klinisch als Kolobome erscheinen (siehe Bd. V, Abb.6, 
S. 618). Es handelt sich dabei in erster Linie urn mehr oder weniger ausge
dehnte umschriebene weiBe Flachen, deren Grund bald in gleicher Hohe mit 
der Umgebung liegt, bald vertieft sein kann, und die sich an verschiedenen 
Stellen der Umgebung des Sehnerven finden, ja ihn unter Umstanden ganz 
umgreifen konnen. Der Sehnerveneintritt erscheint dabei vielfach stark ver
bildet, und besonders haufig an der dem Kolobom zugewendeten Seite ab
geschragt. Seine Abgrenzung yom Kolobomgebiet ist haufig nur schwer zu 
erkennen. Die GefaBverteilung ist in der Regel abnorm. Bei geringer 
Ausdehnung erscheinen uns diese Veranderungen unter dem Bilde der sog. 
Coni in heterotypischer Richtung, denen vor kurzem A. v. SZILY (b) und 
schon friiher sein Vater eingehende Beschreibungen gewidmet haben. Der 
Name Kolobom ist fiir diese Veranderungen, wenn sie angeboren sind, 
schon aus dem Grunde berechtigt, weil an ihrer Stelle tatsachlich Defekte, 
Verstiimmelungen, bestehen, da die weiBe Farbe und die an ihrer Stelle 
gefundenen Vertiefungen zum mindesten Defekte des Pigmentepithels und 
der Aderhaut, unter Umstanden auch der Sclera und Netzhaut zur Vor
aussetzung haben. Unter der Bezeichnung Kolobom sind aber auch viel
fach tiefe und breite Gruben beschrieben worden, die an der Stelle des Seh
nerveneintrittes selbst gefunden wurden oder nur die Umgebung des Sehnerven 
betrafen, wobei dann der Sehnerveneintritt selbst in der Tiefe der Grube lag. 
GrubenfOrmige Aushohlungen des ganzen Sehnerveneintritts sind namentlich in 
neuerer Zeit vielfach und unter sehr verschiedenen Namen beachrieben worden 
[CRAMPTON, COUTELA,ARCHANGELSKY, SOMMER,CHANCE,WWK, RONNE,JENNINGS, 
DANIS, SEEFELDER (a) U. a.]. Sie sind bald einseitig, bald doppelseitig gefunden 
worden. Ihre Ausdehnung zeigt sowohl in bezug auf Flache als Tiefe groBe 
Verschiedenheiten. So wurde der Sehnerveneintritt auf das 2-31/ 2fache des 
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Papillendurchmessers verbreitert festgestellt, wahrend in anderen Fallen keine 
Verbreiterung bestand. Die Tiefe der Grube schwankte zwischen einigen 
wenigen Millimetern und 10 mm (30 dptr) im Falle von CHANCE. Naheres 
iiber die Morphologie dieser und anderer Mi13bildungen des Sehnerveneintritts 
findet sich in dem Abschnitt "Erkrankungen des Sehnerveneintritts" von 
RONNE (Bd. V), auf den ich hiermit verweise. Wie v. SZILY mit Recht bemerkt, ge
hort die Erklarung der Entstehungsweise aller dieser Veranderungen mit zu 

/I 
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.-\bb. 21). Sehneryenkolobom bei einem E rwachsenen (VertikaIschnitt). (Erlauterung im Text. ) 
(Nach SEEFELDER.) 

den schwierigsten Kapiteln der Kolobomgenese uberhaupt, zumal die nor
male Ausbildung des Sehnerveneintritts den verwickeltsten Vorgang bei der 
Entwicklung des Auges darstellt. Immerhin sind manche Veranderungen durch 
die Forschungen der letzten Jahre dem Verstandnis wesentlich nahergeruckt 
worden. So kann gar kein Zweifel daruber bestehen, dan sie aIle auf Storungen 
in dem normalen Ablauf der Papillogenese zuruckzufuhren sind. 

Am leichtesten verstandlich sind die Veranderungen noch beim sog. durch
greifenden Kolobom, weil dabei in der Tat in verschiedenen Fallen [ SEEFELDER (d), 
GILBERT, KOHNE, H. und M. ROTH, BERGMEISTER] ein sog. echtes Kolobom des 
Sehnerven, bei dem die Stielrinne nicht geschlossen war, gefunden worden ist. 
Ein solcher Fall (SEEFELDER) ist hier abgebildet (Abb. 20). Die untere Seh
nervenhalfte (u 8) ist an der Stelle des Sehnerveneintritts von einem Gewirr von 
mesodermalem (m) und gliosem (g) Gewebe eingenommen und im ubrigen im 
Zustande der Aplasie. Die Netzhaut (n) bildet oberhalb des Sehnerven-
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eintritts eine Falte und liegt in einer muldenformigen Vertiefung der Sclera, 
wahrend das Pigmentepithel und die Aderhaut fehlen. Die ZentralgefaBe (z) 
finden sieh inmitten des Sehnerven. Die ophthalmoskopische Untersuchung hatte 
hier ein den Sehnerven umgreifendes Kolobom ergeben miissen, also Ver· 
anderungen, die wir zur Geniige kennen. In der nachsten Abb. 21 (Fall 
H. und M. ROTH) handelt es sich urn ein Kolobom des intraokularen 
Sehnervenendes bei einem Neugeborenen. Hier ragt ein groBer Mesoderm· 
zapfen in das Augeninnere hinein. Die fehlenden ZentralgefaBe sind 
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Abb. 21. Kolobom des SchncI'veneintritts boi einem Ncugcborenen (Horizontalschnitt). 
Aln ventralen Rande des SehnoI'vcneintritts ragt ein l\IcsoderJJlZUllfen (n~) in den Glaskorperrawn. 
Del' Zapfen wird von starken GefiiLlen durchzogen (G), die sich in den Sehnerven einsenken und 

die Netzhaut mit GefaLlcn versorgen. Die ZentralgefiiLle fehlen. S Sehnerv. 

durch hintere CiliargefaBe ersetzt. In anderen Fallen ist der Sehnerv selbst 
nicht kolobomatos gefunden worden, wahrend sich an der Stelle der an· 
grenzenden weif3en FIachen taschenformige Ausstiilpungen von Netzhaut· 
gewebe in verschiedene Richtungen und in verschiedene Tiefen, so z. B. in 
die Aderhaut, zwischen Aderhaut und Lederhaut, in die Sehnervenscheiden, 
in die Lederhaut, ja in den Sehnerven selbst hinein erstreckten (E. FUCHS, 
ELSCHNIG, BROWN u. a.). Die tiefen Ausstiilpungen sind dabei im Grunde ge· 
nommen nichts anderes als Vorstufen von sag. Orbitalcysten. In einem FaIle 
von ELSCHNIG befand sich die untere Hal£te des Sehnerven im Zustande der 
Aplasie wie beim Kolobom. Auf Grund der anatomischen UntenHlchung von 
3 Fallen von Sichel oder Konus nach unten kommt nun zwar E. FUCHS zu dem 
Schlusse, daB diese Veranderungen keine Kolobome sein konnen, weil die 
anatomischen Veranderungen die gleichen seien wie die beim temporalen 
Konus, namlich eine Verziehung der Netzhaut und Aderhaut einschlieBlich 
der Lamina elastica, eine Aufklappung des Scleralkanals und eine Erweiterung 
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des Zwischenscheidenraumes. Aber auch FUCHS gibt zu, daB die Lage der 
Sichel einen Zusammenhang mit der £etalen Augenspalte wahrscheinlich mache. 
Dagegen rechnet TERTSCH, der im Bereich des Konus nach unten einen 
De£ekt von samtlichen inneren Augenmembranen (Netzhaut, Pigmentepithel 
und Aderhaut) nachweisen konnte, diese Anomalie mit Recht zu den kolobo
matosen Veranderungen am Sehncrveneintritt, desgleichen einen Konu8 nach 
oben, dessen anatomische Untersuchung eine Unterbrechung der auBeren Netz
hautschichten und Einlagerung von Nervenfaserschleifen, einen Defekt des 

(} 

Abb.22. Taschenfiirmige Einstiilpung von Netzhautgewebe in die Schucrvenscheiden. 
(J Gl'ubenfiirmige Vel'ticfung del' Papille. t T'1schenfiil'mige Ausstiilpung del' Nctzhaut. 

(Nach SEEFELDER.) 

Pigmentepithels und eine hochgradige Verdiinnung der Aderhaut ergeben hatte. 
Auch ein von BROWN histologisch untersuchter temporaler Konus bei Hyper
metropie hat sich als eine echte angeborene Anomalie erwiesen. 

Ob die oben beschriebenen grubenfi:irmigen Aushohlungen des ganzen Seh
nerven als echte Kolobome aufzufassen sind, laBt sich mangels ausreichender 
anatomischer Untersuchungen solcher :Falle schwer entscheiden. Wahrschein
lich handelt es sich bei ihnen um ein ungewohnliches Erhaltenbleiben und in 
den Fallen mit starker Verbreiterung des Sehnervenventrikels auch noch um 
eine abnorme Erweiterung des Schaltstiicklumens, dessen Persistenz unter 
normalen Bedingungen lediglich die verschiedenen Grade und Formen der 
physiologischen Exlmvation zur Folge hat. DaB es sich dabei aber nicht um eine 
harmlose Anomalie handeIt, geht daraus hervor, daB die Sehscharfe in fast allen 
diesen Fallen stark herabge.setzt ist. 
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Dagegen sind die sog. umschriebenen Grubenbildungen der Papille nach 
den anatomischen Untersuchungen von LAUBER und SEEFELDER (d) sichel' 
unter die kolobomatOscn Veranderungen einzureihen (siehe Bd. V, Abb. 8, 
S. 619). Es handelt sich dabei urn eine typische Veranderung des Sehnerven
kopfes, die in einer umschricbenen, von ihrer Umgebung durch eine dunkle 
graugrune odeI' graublaue Farbe deutlich abstechenden grubenformigen Ver
tiefung besteht. Solche .Fallc sind von REIS, LAUBER, WESSELY, CLAIBORNE, 
KOHNE, WILLIAMS, CARSTEN, BA'rTEN, WICHEltKIEWICZ, NIELSON U. a. be
schrieben worden. Die Sehschiirfe diesel' Augen verhalt sich in del' Regel 
normal. Nul' KOHNE fand einen Gesichtsfelddefekt, del' dem Ausfall eines 
peripapillaren Bundels entsprach, wahrend in dem FaIle von NIELSON und 
einem kurzlich von mil' untersuchten FaIle kein Gesichtsfeldausfall bestand. 
Die einzigen bisher ausgefuhrten anatomisehen Untersuchungen (LAUBER und 
SEEFELDER) haben an del' Stelle del' Grube cine tiefe taschenformige Aus
stiilpung von Netzhautgewebe in die Opticusscheide, also eine iihnliehe Ver
iinderung ergeben, wie sie aueh bei den sog. Kolobomen am Sehnerveneintritt 
wiederholt gefunden wurden (Abb. 22). Del' Fall von SEEFELDER ist leider 
nieht mit dem Augenspiegel untersueht worden, gehort abel' zweifellos hierher. 
Er ist noeh dadurch bemerkenswert, daB das betreffende Auge makroskopiseh 
normal erschien, wahrend das andere Auge ein durchgreifendes Kolobom 
aufwies. Daraus ergibt sich wohl von selbst die SchluBfolgerung, daB auch 
die Grubenbildung grundsatzlich in diese Gruppe einzureihen ist. Unter Be
rucksichtigung del' normal en Entwicklung diesel' Gegend konnen wir heute 
sagen, daB die gefundenen Veranderungen ursprunglich in erster Linie das 
sog. Schaltstiick (v. SZILY) betroffen haben, und daB infolge cineI' Entwicklungs
stOrung dieses Abschnittes cine taschenformige Auastulpung del' Netzhaut in 
das rohrenfOrmige Schaltstuck hinein erfolgt ist, die dann zu den anatomisch 
llachgewiesenen sekundaren Veranderungen seitens del' Opticusscheiden Veran
las sung gegeben hat. Die Vermutung von WESSELY, daB die Grubenbildung in del' 
Papille auf die verspatete odeI' unvollkommene Ruckbildung von cilioretinalell 
odeI' opticociliarcn GeHiBanastomosen zuruckzufiihren sei, erscheint aus dem 
Grunde nicht annehmbar, weil die zur Grubenbildung fiihrende Ausstiilpung 
del' Netzhaut schon VOl' del' Entwicklung del' genannten GefaBsysteme erfolgen 
muB. Es ist infolgedessen fur die Frage del' Genese diesel' Anomalie belanglos, 
ob in den Gruben solche GefiiBe gefunden werden odeI' nicht (s. auch Kapitel 
RONNE, Bd. V, S. 620). 

Von den beschrieb,men kolobomatosen Ektasien im Bereich und in del' 
Umgebung des Sehnerveneintritts sind die sog. peripapilUiren Ektasien der 
Sclera mit EinschluB des Sehnerven scharf zu unterscheiden, die von HANCOCK, 
KAYSER, MOHR, STOCK und VON SZILY, VERDERAME, ZADE U. a. beschrieben 
worden sind. Bei diesel' erst in neuerer Zeit bekannt gewordenen Veranderung 
handelt es sich urn cine typische MiBbildung in del' Gegend des Sehnerven
eintritts, welche folgende Mel'kmale aufweist: 

Die Umgcbung des Sehnel'ven ist in ziemlicher Ausdehnung tief nach hinten 
ausgebuchtet. Die Randel' del' Ausbuchtung sind scharf und fallen so steil 
ab, daB die von del' Papille aufsteigenden GefaBe zum Teil am Rande ver
~ehwindell. Die Papillc licgt cntwcdcl' in del' Mittc oocl' in opl' Pel'iphcrie dpf 
Ektasie und ist im letzteren .FaIle nul' teilweise sichtbar. Sic weist selbst keinerlei 
Anomalien auf. Del' Grund deri'':ktasie ist gewohnlich etwas lichter als del' 
ubrige Fundus, doch von rotlicher Farbe, so daB das Pigmentepithel und die 
Aderhaut jedenfalls vorhanden sind. Urn die Ausbuchtung herum befilldet 
sich im Niveau des ubrigen Fundus ein Ring atrophischer Aderhaut mit Pig
mentwucherung wie an del' Grenze von Aderhautkolobomen. Del' Grund del' 



544 R. SEEFELDER: Die MiBbildungen des menschlichen Auges. 

Grube weist keine nennenswerten Unebenheiten auf. Die Refraktionsdifferenz 
zwischen ihm und dem iibrigen Fundus war in allen Fallen sehr erheblich und 
schwankte zwischen 12 und 16 dptr. Die Sehscharfe dieser Augen war 
durchgehends etwas geringer als normal, besaB aber in allen Fallen eine brauch
bare Hohe (6/8_6/36) (s. Bd. V, S. 618, Abb. 7). 

Ein in mehrfacher Hinsicht abweichendes Verhalten zeigte nur ein Fall 
von ZADE. Die Papille lag hier zwar ebenfalls in einer tiefen Grube, wies aber 
selbst starkere Veranderungen (Verwaschenheit der Grenzen, Anomalien des 
GefaBverlaufs usw.) auf. Auffallend war ferner, daB die GefaBe trotz der Tiefe 
der Grube, aus welcher sie aufstiegen, keine scharfe Knickung zeigten, sondern 
oberflachlich zu liegen schienen. 

Die Atiologie dieser eigenartigen MiBbildung ist noch vollig unklar, zumal 
bisher keine anatomische Untersuchung ausgefUhrt werden konnte. 

Kolobome bei Tieren. 

Wie schon aus den vorstehenden Mitteilungen hervorgeht, kommt das Kolobom auch 
bei Tieren vor. So wurden Kolobome bei folgenden Tierarten beobachtet: Kaninchen 
(16 Fa.lle), Huhn (6 Fa.lle), Hund (l5 FaIle), Katze (4 FaIle), Maus (I Fall), Pferd (14 FaIle), 
Rind (4 Fille), Salamander (I Fall), Schaf (I Fall), Schwein (30 FaIle), Taube und 
Ziege (je 1 Fall). Die betreffenden Augen waren vielfach auch mit anderen MiBbildungen 
behaftet. Die angegebenen Zahlen sind der sehr sorgfaltigen Arbeit von SCHIESTL ent
nommen und, soweit inzwischen neue FaIle bekannt geworden sind, erganzt worden. Die 
geringe Anzahl bei den Kaninchen erklart sich dadurch, daB die sehr zahlreiche koloboma
tose Deszendenz, die in die Hunderte (nach v. SZILY 374 Augen) geht, nicht mitgezahlt ist. 

5. Allgemeines fiber die Entstehung der typischen Kolobome 
(eillschliefllich der Kolobome mit Orbitalcysten). 

Die formale Entstehung, ja man kann sagen, die Ontogenese der typischen 
Kolobome ist heute dank den umfassenden Untersuchungen von mehreren fast 
liickenlosen Kolobomserien beim Kaninchen durchE. v. HIPPEL (b), A. V. SZILY (c) 
und KOYANAGI, zu denen meine eigenen, allerdings nicht ausfiihrlich veroffent
lichten Untersuchungen der HOCHSTETTERschen Kolobomzucht noch hinzu
treten, nahezu vollkommen aufgeklart. Die hierbei gewonnenen Befunde, die 
ohne Bedenken grundsatzlich auf den Menschen iibertragen werden konnen, 
haben als Grundlage fUr die Beurteilung der Kolobomentstehung zu dienen, 
wogegen die mehr vereinzelten Befunde an menschlichen Kolobomaugen hierzu 
zwar eine wiIlkommene Erganzung bilden, aber, was die Frage der Ent
stehungsweise betrifft, an Bedeutung stark zuriicktreten, da bei ihnen die Ent
scheidung, welche Veranderungen primar und welche sekundar sind, nicht 
mit Sicherheit getroffen werden kann. 

Wenn wir die Kolobomserien von Kaninchenembryonen, mit den jiingsten 
angefangen, durchmustern, so bietet sich dabei ein ziemlich gleichmiiBiges, 
ja man mochte fast sagen, einformiges BiId. Die Entwicklung des Koloboms 
vollzieht sich namlich, wie v. SZILY zutreffend bemerkt, mit einer solchen Ge
setzmiiBigkeit, daB man dabei zunachst gar nicht den Eindruck gewinnt, es 
mit einem pathologischen Vorgang zu tun zu haben. Die mikroskopische Uber
einstimmung von Kolobomaugen am Anfang der Kolobombildung (Kaninchen
embryonen von 131/ 2-14 Tagen) mit solchen, bei denen die Becherspalte noch 
normalerweise gooffnet ist, aber unmittelbar vor dem Verschlusse steht, ist 
dabei eine so vollstandige, daB man geradezu im Zweifel sein kann, ob man es 
iiberhaupt mit einem Kolobom zu tun hat. Der kolobomatose Zustand wird 
vielmehr erst etwas spater dadurch offenkundig, daB die Becherspalte weiter 
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wird, jedoch ohne daB die Netzhaut zunachst an den Spaltrandern irgendeine 
besondere Veranderung aufweist. Die Becherspalte wird von zelligem Mesoderm 

------/' 

Abb. 23. Sagittalschnitt durch den vorderen Abschnitt del' Augenanlage eines 15 'rage alten 
Kaninchen-Embryo. Die Becherspalte (b) ist in ganzer Ausdehnnng offen und von lockerem 

zelligem :\Iesoderm nnd Gefitl.len ausgefiillt. (Vcrgr. 80fach.) (Eigene Beobachtnng.) 

Abb. 24. Offenbleiben del' Becherspalte mit beginnender NetzhauLcversion bei einem 1.5 Tagc alten 
Embryo aus der Kolobomzucht, ohne das Eindringen von Binuegcwebe zwischen die Spaltrander. 
Die quergetroffenen Kolobomlippen sind yom Randschleier iiberzogen. Die Grenze des evertierten 

Netzhautareals und des Pigmentblattes ist dnrch die Lage uer abirrenden Sehnervenfasern 
gekennzelchnet. (Vergr. 120fach.) (Nach v. SlIIX.) 

ausgefiillt (Abb. 23 u. 25), von dem an verschiedenen Stellen auBerordentlich 
feine GefaBe in das Auge eintreten und in das Gefal3system des Glaskorpers 
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und der Tunica vasculosa lentis ubergehen. Ein Andrangen der Netzhaut
spaltrander gegen das Mesoderm ist zunachst nicht festzustellen. Auch kann 
ich in meinen Praparaten nicht finden, daB schon im fruhesten Kolobom
stadium eine starkere Wucherung oder Verdichtung des Mesoderms stattzufinden 
pflegt, wie es E. v. HIPPEL (b) seinerzeit angegeben hat. 1m Gegenteil, das 
Mesoderm ist namentlich in dem unmittelbar an den Sehnerven angrenzenden 
Abschnitt auBerordentlich schmal und zart und fullt dort nur den unmittelbar 
an das Mesoderm (Sclera) angrenzenden Abschnitt der Spalte teilweise aus 
(Abb. 24). Bald darauf tritt allerdings namentlich im mittleren Abschnitt 

Abb. 25. Kolobolllspaite bei eincm 20,5 mm langen K aninchenembryo im Bereiche des Linsenaquators. 
Zelliges Mesoderm und GetaJ3e dringen in den Glaskorperraum ein. (l,igene Beobuchtung.) 

der Becherspalte eine Erstarkung des Mesoderms ein. So findet sich, streng 
genommen, in dem fur die Entstehung des Koloboms entscheidenden Zeitpunkte 
so gut wie nichts, was als die Ursache des Koloboms angesehen werden konnte. 
Man steht einfach vor der Tatsache, daB sich die Spalte nicht geschlossen hat, 
obwohl anscheinend alle Bedingungen fiir ihren VerschlufJ gegeben gewesen 
waren. Auch die Mitosen !'lind an den Spaltrandem durchaus nicht seltener als 
an anderen Stellen der Netzhaut, was t:tehon E. v. HIPPEL hervorgehoben hat. 

1m Gegensatz zu der faat vollstandigen Ubereinstimmung des mikroskopi
schen Verhaltens der BecherEpalte sind schon in jungen kolobomatosen Augen 
deutliche Abweichungen yom normalen Typus z. B. eine Verlangerung in 
anterior-posteriorer Richtung, eine Asymmetrie der beiden Netzhauthalften usw. 
nachzuweisen [v. SZILY, (c)], wovon man sich naturgemaB nur durch die 
Modellierung der Augenanlage eine genaue Vorstellung verschaffen kann. Diese 
abnorme Gestaltung kommt in alteren Stadien vielfach noch starker zum 
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Ausdruck, so daG sie geradezu birnenformig erscheinen kann. 801che Augen· 
anlagen sind auch meist kleiner als normal und zeigen uns das Bild des beim 
Kolobom so haufigen Mikrophthalmus auf einer fruhen Entwicklungsstufe. 
Allerdings scheint das kolobomatose Kaninchenauge noch mehr zu der
artigen Form- und Gro13enveranderungen zu neigen als das kolobomatose 
Menschenauge. Dabei behaIt das mikroskopische Verhalten nach wie vor 
eine ziemlich weitgehende Ge:>etzma13igkeit bei. Als Ausdruck einer solch en 
ist vor aHem eine fast durchgehends im medialen Anteil der Becher
spaIte auftretende Eversion der Netzhaut zu nennen, durch die bewirkt wird, 
daG hier zwei Netzhautblatter iibereinander liegen, wobei das au13ere eine in
verse Lagerung zeigt (Abb. 26). In dem evertierten Bezirke fehIt naturgema13 
das Pigmentepithel und es llnterbleibt, wie bereits gesagt, die Entwicklung der 
Aderhaut. Diese Netzhautduplikatur bildet auch die erste Anlage der sog. 

k 
Abb.26. Koiobom der Netzhaut und Aderhaut bei einem 20 mm iangen Kaninchenembryo im 
Bereiche des hinteren LinRenpois . Die Netzhaut ist an den Koiobomrandern nach auBen umgeschiagen. 

k Koiobomspaite. 

Orbitalcysten, die fast immer am medialen Ende der Beeherspalte auftreten und 
in kolobomatosen Kaninehenaugen nahezu regelmaGig vorkommen [v. SZJLY (e) , 
KOYANAGI; Abb. 27]. Andererseits kann auch eine Netzhautfaltung in der 
Richtung des Glaskorpers erfolgen, wobei es zu Verwaehsungen mit dem 
dureh die Beeherspalte eingedrungenen Mesoderm zu kommen vermag (Abb. 28). 
Die in Gestalt der Netzhauteversion friihzeitig angedeuteten Orbitaleysten 
zeigen schon in ihren ersten Entwieklungsstadien, sowie aueh bekanntlieh 
spater ein sehr versehiedenes Verhalten. 80 bestehen sebr bald durchgreifende 
Unterschiede in bezug auf ihre GroGe und Form. Die Cysten bildung kann 
sieh auf eine 8eite der 8palte besehranken, wobei naeh v. SZILY immer 
nur die nasale 8eite betroffen ist, sie kann aber aueh auf beiden Seiten 
erfolgen, wobei dann immer die nasale Cyste die groBere ist [v. SZILY (e)]. 
Sekulldiir kOllnen daull dic beiden Cysten in mehr or{p,r -weniger gro13er Aus
d 3hnung miteinander versehmelzen, ein Vorgang, del' immer erst dann eintritt, 
wenn die Cy:>ten bereits eine ansehnliche GroBe erreiehthaben. Wie im Bereiche 
der evertierten Netzhaut des Kolobomgebietes iet auch in der evertierten Cysten
wand eine inverse Lagerung del' Netzhautschichten festzustellen, und zwar 
gewohnlich auch noch dann, wenn dief'e Wand gro13e sekundare Veranderungen 
erfahren hat. Auch gelingt es bei sorgfaltiger Untersuchung fast immer noch, 

35* 
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die von Anfang an bestehende Kommunikation der Orbitalcysten mit dem sub
retinalen Raum nachzuweisen, wahrend andererseits in alteren Stadien eine 
vollstandige Abschntirung der Cysten von ihrem Ausgangsort, der Netzhaut, 
erfolgen kann. Durch den Umstand, daB die Orbitalcysten mit dem subretinalen 
Raum communicieren, ist meines Erachtens, was auch NATANSON und KOYANAGI 
betont haben, ein einschneidender Unterschied gegentiber den sog. ektatischen 
Kolobomen der Aderhaut gegeben, die sich von einem gewohnlichenKolobom 
lediglich durch eine starke Ektasie ihres Grundes unterscheiden, im tibrigen 

11 II 

Abb. 27. Friihstadium einer Orbitalcyste bei einem albinotischen 42 mm langen Kaninchenembryo. 
Die die innereAuskleidung der Orbitalcyste (0) bildende und in Falten gelegte Netzhaut (n) befindet. 
sieh in sog. inverser Lagerung. Unterhalb des Sehnerven (8) dringt ein kraftiger Mesodermstrang (m) 
mit GefaBen In den Giaskorper ein, umgibt die Linse (l) und steht in breiter Verbindung mit einem 
Kolobom der Iris und des Ciliarkorpers (i). Auf der anderen Seite ist die Regenbogenhaut (r) 

erhalten. h Hornhaut. p Pupillarmembran. (Eigene Beobachtung.) 

aber wie diese mit dem Glaskorper in Verbindung stehen. Dabei soIl selbst
verstandlich nicht verkannt werden, daB auch die echten Orbitalcysten grund
satzlich den Kolobomen zuzurechnen sind, da auch sie im Stadium des 
doppelwandigen Augenbechers infolge des Offenbleibens der Becherspalte ent
stehen. 

Wenn wir nun das tiber die erste Kolobomgenese Mitgeteilte tiberschauen, 
so ergibt sich daraus mit Naturnotwendigkeit, daB die GesetzmaBigkeit der 
sich dabei abspielenden Vorgange nicht durch ein zufalligeR Bestehenbleiben 
des zwischen den Becherrandern befindlichen Mesoderms bedingt sein kann, 
sondern daB sie in den ektodermalen Anteilen, llnd zwar in einer fehler-
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haften Anlage derselben begrundet sein mussen [v. SZILY (c), KOYANAGI, 
PETERS]' Die sog. Mesodermtheorie scheidet demnach bei der Erorterung der 
primaren Ursache des Koloboms im allgemeinen aus. Fraglich kann hochstens 
erscheinen, ob ihre Rolle bei der Deutung der sekundaren kolobomatosen 
Veranderungen als ganzlich ausgespielt anzusehen ist. So bleibt immer 
noch unaufgeklart, warum in einem FaIle die Netzhautduplikaturen am 
Becherrande ihre normale Lage beibehalten, wahrend sie in anderen Fallen 
nach auSen in die Orbita wachsen oder gcgen den Glaskorper vordringen. 

(J 

d k 

~\bb. 28. lIIikrophthulmus mit Kolobom bei cinclll 421ll1ll langen ulbinotbchcn K;:minchenembryo. 
1m Bereiche del' Kolobomspalte (k) dringt kraftig cntwickeltes Mcsoderm in <len Glaskorperraum 
un<l hiillt allseitig die Linse (I) cin. Die Nctzhaut bildet am lateralen Kolobomrand cine Duplikutul' 
(d). Sic ist innerhalb des Auges in Fulton (1) gelegt, die mit dem Mesoderm verwachsen sind; 
der sonst gut cntwickcltc nnd von ciner grol3en Blutung eingenommene Gluskorpermllm (0) 

iet hier yerodet. (Eigene Bcobuchtllng.) 

Wahrend man diese merkwiirdigen Veranderungen einerseits gewiB mit 
einem primaren Wachstum in abnormer Richtung (ELSCHNIG) erkliiren 
kann, darf auch heute noch der Gedanke an ein Ausweichen vor einem 
in der Tat sehr sinnfalligen Hindernis in Gestalt des allmahlich eratarkten 
Mesoderms keineswegs als absurd bezeichnet werden. Es ist eben doch ein 
groBer Unterschied zwischen der gesetzmiWig auftretenden, aber auf einen 
verhaltnismaBig kleinen Raum heschriinkten Netzhautduplikatur und den 
machtigen, gegen das Orbitalgewebe vordringenden Orbitalcysten. Man braucht 
sich dieses Ausweichen ja nur so vorzustellen, daB die spater vorwaehsendell 
Becherrander von ihrer geraden Bahn abgedriingt werden und nun ziellos 
und ungchemmt durch die erst allmahlich erstarkenden Augenhullen die 
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manchmal so seltsamen Gebilde in der Augenhohle oder auch im Augen
innern erzeugen. Zu erwagen ware auch, ob wir bei den isolierten Iriskolobomen, 
die zuweilen die einzige Anomalie des betreffenden Auges bilden, unbedingt 
"eine primare abnorme ektodermale Augenanlage" und "einen ihr inne
wohnenden abnormen Bildungstrieb" voraussetzen mussen. So hat erst vor 
kurzem C. I. MANN (c), bei einem hirnlosen Embryo des 2. Monats im Bereiche 
eines isolierten Iriskoloboms ein ungewohnliches Erhaltenbleiben der an dieser 
Stelle vorhandenen GefaBverbindung mit dem RinggefaB nachgewiesen. Es 
scheint doch keineswegs ausgeschlossen, auch bei ruckhaltloser Anerkennung 
der Ektodermtheorie, daB derartige unbedeutende Entwicklungsstorungen 
ausnahmsweise auch durch eine auBere Einwirkung zustande kommen konnen. 

Wenn nun auch nach diesen Ausfiihrungen die primare Ursache des 
Koloboms weitgehend aufgeklart ist, so mussen wir trotzdem gestehen, daB 
selbst eine volle Einheitlichkeit der Auffassung noch nicht gleichbedeutend ware 
mit einer endgiiltigen Losung des Kolobomproblems uberhaupt. Wir durfen 
bei der Erorterung dieser Frage femer nicht auBer acht lassen, daB das Kolobom 
gar nicht so selten nur eine Teilerscheinung einer auch in anderer Hinsicht 
abnormen Veranlagung des betreffenden Organismus ist, wie die Haufigkeit des 
Zusammenvorkommens von Kolobom mit sonstigenMiBbildungen (Russelbildung, 
Gesichtsspalte, Dermoide, Zyklopie, MiBbildungen an anderen Organen und 
Korperabschnitten usw.) beweist. Diese Zusammenhange aufzuklaren ware 
wohl gleichbedeutend mit der Lasung des MiBbildungsproblems uberhaupt. 
Wieweit wir aber davon noch entfernt sind, glaube ich in dem ersten Ab
schnitte dieser Abhandlung in kurzen Umrissen hinlanglich d'l,rgetan zu haben. 

B. Mi.Bbildnngen, die den ganzen Augapfel betreffen. 
1. Mikrophthalmus congenitus. 

Unter Mikrophthalmus congenitus verstehen wir jede angeborene Klein
heit des Auges ohne Riieksieht auf ihre Entstehung. Wir unterscheiden dabei 
naeh VAN DUYSE drei versehiedene Arten: 1. den sog. reinen Mikrophthalmus, 
2. den Mikrophthalmu8 mit Kolobom des Augapfels, 3. den Mikrophthalmu8 mit 
sonstigen Veriinderungen in der Form und im Bau des Auges, ohne daB mit 
Sicherheit kolobomatose Veranderungen nachweisbar sind. 

Beim sog. reinen Mikrophthalmus handelt es sich um eine abnorme Klein
heit eines sonst durchaus normal erscheinenden Auges. Die Verkleinerung ist 
vielfaeh so auffallig, daB sie ohne weiteres leicht und sieher festgestellt werden 
kann, wahrend leichtere Grade dem klinisehen Nachweis mitunter entgehen. 
Andererseits kann durch gewisse Veranderungen, Z. B. Ptosis, Enophthalmus, 
Mikrocornea eine Verkleinerung des Auges vorgetauscht werden. Es gibt aber 
bestimmte Merkmale, die mit dem mikrophthalmischen Zustande fast untrenn
bar verknupft sind. Das ist in erster Linie die Hypermetropie, die dabei auBer
ordentlich hohe Grade, bis zu 25 dptr, aufweisen kann, wie denn auch 
hochgradig hypermetropische Augen immer mikrophthalmisch zu sein pflegen. 
Ubereinstimmend wird angegeben, daB dabei der Hornhautradius abnorm 
klein ist (nach LEBER Z. B. 5,9 mm), was aber weniger auf eine ohnehin 
ganz unzulangliche Korrelation zwischen Hornhautbrechung und Achsenlange 
schlieBen laBt, als darauf, daB der sog. reine Mikrophthalmus auf einer Ent
wicklungshemmung beruht und in mancher Hinsicht noch die Merkmale des 
Neugeborenenauges aufweist. Ganz selten (FRENZEL und USHER) findet sich 
bei mikrophthalmischen Augen auch Myopie. 
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Die Sehscharfe ist zumeist auch nach der Korrektion mangelhaft. Nur aus
nahmsweise (MARTIN) ist auch eine gute Sehschiirfe festgestellt worden. Nur sehr 
selten besteht Nystagmus und vielleicht C'benso selten Strabismus convergens 
und zwar wenigstens zum Teil wohl deswegen, weil die Hohe der Hypermetropie 
eine starkere Anspannung der Akkommodation zwecklos erscheinen laBt. 
In einer groBen Anzahl von Fallen (CLAL"SEN, FRENZEL, LEBER, OSTERROTH, 
DALEN, SCHERENBERG) wurde der Zustand vererbt. In einigen Fallen bestand 
Blutsverwandtschaft der Eltern. Wie hypermetropische Augen uberhaupt, 
neigen diese mikrophthalmischen Augen stark zu Glaukom. So sind aIle 
bis jetzt vorliegenden anatomischen Untersuchungen an Augen ausgefiihrt 
worde:il, die an Glaukom gelitten hatten. Die bei dieser Gelegenheit 
ausgefiihrten genauen Messungen haben ziemlich ubereinstimmend ungefahr 
die GroBenverhaltnisse des Neugeborenenauges oder noch geringere ::\IaBe 
ergeben. Selbstverstandlich stehen die Achsenlange und der Grad der 
Hypermetropie in einem bestimmten Verhaltnis, so dar3 aus del' Starke der 
Hypermetropie und der Hornhautbrechung auf die Lange der Augenachse ge
schlossen werden kann. Diese Beziehungen sind eingehend von TH. LEBER er
ortert worden. Bei der ophthalmoskopischen Untersuchung solcher FaIle, Bowie 
auch schon von schwacher hypermetropischen Augen ist mehrfach cine Unter
ent\vicklung (Hypoplasie) del' Macula lutea bzw. Fovea centralis festgestellt 
worden (GRIMMINGER und SALZMANN). Zu dem gleichen Ergebnis gelangte 
RAHNENFUHRER bei del' anatomischen Untersuchung von drei hochstgradig 
hypermetropischen und stark verkleinerten Augen, die samtlich wegen abRO
luten Glaukoms enukleiert werden muBten. So fehlte in einem Auge eine Fovea 
centralis, wogegen eine Macula (Area centralis) ausgebildet war, und in einem 
anderen Auge war die Entwicklung der Fovea auf einer fruheren, etwa dem 
7. fetalen Monat entsprechenden Entwicklungsstufe stehen geblieben. Diese 
Befunde sind geeignet, die bekannte Sehschwache del' hochgradig und auch del' 
geringergradig hypermetropischen Augen zu erldaren und die Ansicht von 
DONDERS zu stutzen, daB es sich bei der Hypermetropie uberhaupt urn ein Zu
ruckbleiben des Auges in del' Entwicklung handelt. Zu erwahnen witre noch, 
daB LOHMANN in zwei Fallen Anomalien an den ]'ingern und Zehen und eine 
Verengerung del' Sehadelbasis im Rontgenbild beobachtet hat. 

Beim Mikrophthalmus mit I{olobom finden sich im allgellleinen alle im Ver
ein mit Kolobom auftretendcn Vcranderungcn, jedoch mciHt in noch griiI.lerer 
Anzahl und in noch schwercrclll Grade als beim Kolohom ohne Verkleinerung 
des Auges. Da das Kolobom die primare Ursache des Mikrophthalmus ist, 
gilt alles, was bezuglich del' Kolobomentstehung gesagt worden ist, ohne weiteres 
auch fur den Mikrophthalmus mit Kolobom. Es bleibt also nur die Frage zu 
erortern, woher die Verkleinerung des Augapfels konnnt. Hicrzu ist zu be
merken, daB es auch ]'alle von hochgradigem :\Iikrophthalmus mit Kolobom 
gibt ohne schwerere destruktive Veranderungen des Augeninnern. Das Zuruck
bleiben diesel' Augen im Wachstum dilrfte hierhei wohl in erster Linie durch 
eine TV ach8tum8hemmung der ganzen S etzhaut ein8chliefJlich de8 Gla8k6rper8 
bedingt sein. DaB solche Augen noch nach del' Geburt stark wachs en konnen, 
ist durch mehrere zuverlassige Beobachtungen verburgt und auch von 
mil' (b) in cinem FaIle von einseitigem Mikrophtha,lmus im Verein mit cineI' 
Atrophie del' betreffellden Gesichts- und Atrophie del' anderen Gesai3Hcite fest
gestellt worden. In den meisten Fallen von hochgradigem Mikrophthalmus 
mit Kolobom finden sich abel' schwere innere Veranderungen, die in del' Bil
dung von starken Netzhautfalten und in del' Entwicklung von reichlichem 
mesodermalem Bindegewebe im Glaskorperraum hestehen, das durch die offene 
Becherspalte in das Auge eindringt und gewohnlich mit del' Netzhaut und Linse 
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verwachsen ist. Die Linse ist fast stets kataraktos verandert und verlagert. 
Der Glaskorper ist entweder gar nicht oder nur sehr mangelhaft entwickelt. 
In einigen Fallen befand sich im Glaskorper oder an der Stelle des Glaskorpers 
Knorpel (PICHLER, DOETSCH, E. v. RIPPEL u. a.) oder Fettgewebe (RESS, MAyou, 
WIEGELS, LANGE), das durch eine Metaplasie des eingedrungenen Mesoderms 
entstanden sein muB. Die Netzhautstruktur ist immer hochgradig verandert, 
der Sehnerv manchmal gar nicht oder nur in rudimentarer oder atrophischer 
Verfassung nachzuweisen gewesen, so daB das schlechte oder vollig fehlende 
Sehvermogen solcher Augen anatomisch aufgeklart erscheint. Die Falten
bildung der Netzhaut ist auch bei den embryologischen Untersuchungen schon 
in dem Friihstadium von Mikrophthalmus, niemals aber gleich zu Beginn der 
Kolobombildung gefunden worden. So hat v. RIPPEL erst am 18. Tage 
nach der Befruchtung die ersten Anzeichen von Mikrophthalmus festgestellt. 
Ahnlich verhalt es sich bei den Embryonen von KOYANAGI, wogegen 
v. SZILY schon bei ganz jungen Stadien eine Verkleinerung der Augen
anlage nachweisen konnte. In Fallen von starker Faltenbildung der Netzhaut 
und Verwachsung der Falten untereinander und mit Mesodermgewebe ist der 
Mikrophthalmus geradezu auf eine mechanische Remmung der Glaskorper
entwicklung zuriickzufiihren. Von einer eingehenden Beschreibung der sonstigen 
in mikrophthalmischen Augen mit Kolobom vorhandenen, auBerordentlich viel
seitigen Veranderungen muB mit Riicksicht auf den geringen zur Verfiigung stehen
den Raum abgesehen werden. Es kann dies um so unbedenklicher geschehen, 
als es sich dabei meist nur um sekundare V organge handelt, die fiir die 
Pathogenese der MiBbildung bedeutungslos sind, und deren Veroffentlichung 
bei dem heutigen Stande unserer Kenntnisse nicht mehr als lohnend zu be
zeichnen ist. Bei der Beurteilung der Entstehung des Mikrophthalmus darf 
endlich auch noch die Tatsache nicht auBer acht gelassen werden, daB MiB
bildungen an anderen Korperstellen beim Mikrophthalmus mit Kolobom durch
schnittlich noch haufiger gefunden werden als beim reinen Kolobom. 

Beim "Mikrophthalmus ohne nachweisbares Kolobom, aber mit sonstigen Ver
anderungen" finden sich alle Grade von Verkleinerung des Auges von den leich
testen bis zu den schwersten. Es ist das Verdienst WESSELYS, gezeigt zu haben, 
daB schon verhaltnismaBig geringfiigige Eingriffe am wachsenden Auge, wie die 
operative Entfernung der Linse, geniigen, um ein Zuriickbleiben des Auges 
und indirekt auch der Orbita im Wachstum zu veranlassen. So kann auch beim 
Menschen durch eine im intrauterinen Leben auftretende Katarakt, die zur Auf
saugung der Linsenmassen fiihrt, ein leichter Grad von Mikrophthalmus hervor
gerufen werden [SEEFELDER (a), BLATT]. THOMSEN beobachtete eine Familie, 
in der der Vater Schichtstar ohne Mikrophthalmus, seine drei Kinder jedoch 
Schichtstar mit Mikrophthalmus hatten. Ein leichter Grad von Mikrophthal
mus ist auch im Verein mit angeborenen Netzhautanomalien (ADDISON), Ano
malien der Pupillenform und Rornhauttriibung (LAWRIE und USHER) gefunden 
worden. Schwere Veranderungen der inneren Augengebilde sind von PARSONS, 
E. v. RIPPEL, LAFON, MAyou, KEIL, MEISNER und VELHAGEN beschrieben 
worden. Die Veranderungen bestanden in mehreren Fallen in einer abnormen 
Persistenz des hyaloidalen GefaBsystems und einer Wucherung von mesenchy
malen Geweben im Glas:k;orper (Knorpel), sowie schweren Entwicklungssto
rungen seitens der Linse und Netzhaut. In anderen Fallen war die Netzhaut 
groBtenteils in eine tumorartige gliOse Masse verwandelt (v. RIPPEL, LAFON, 
VELHAGEN), deren Entstehung wohl in ein sehr friihes Entwicklungsstadium 
zuriickzuverlegen ist. In manchen Fallen (MAyou, KEIL) war nur ein fast bis 
zur Unkenntlichkeit verkiimmertes Gewebsrudiment vorhanden, das schon 
einen Ubergang zum sog. Anophthalmus darstellt. Von jeher hat auch die 
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Frage, ob ein Mikrophthalmus durch eine fetale Entzundung entstehen konne, 
eine lebhafte Besprechung erfahren. Man ist aber von einer solchen Auffassung 
im Laufe der Zeit immer mehr abgekommen. Immerhin hat erst vor kurzem 
wieder STUELP ein familiares Auftreten von schwerem Mikrophthalmus, wobei 
8 von 14 Kindern blind gewesen sind, mit entziindlichen Vorgangen zu er
klaren versucht, allerdings ohne dafiir Beweise erbringen zu konnen. Schwere 
chronisch-entziindliche Veranderungen der Aderhaut, die eine gewisse Ahn
lichkeit mit denen der sympathischen Ophthalmie aufwiesen, sind von SEE
FELDER (b) in einem mikrophthalmischen Auge eines 71/ 2 Monate alten Fetus, der 
3 Monate gelebt hatte, nachgewiesen worden. AuBerdem fand sich noch eine 
trichterformige Netzhautabhebung, Persistenz der Pupillarmembran, hOchst
gradige Atrophie (Aplasie 1) des Sehnerven u. a. Die Moglichkeit, daB die Ader
hautentziindung einen wesentlichen Anteil an dem Zustandekommen des 
Mikrophthalmus hat, ist bei der Jugend dieses Falles nicht ganz von der Hand 
zu weisen. Dariiber, daB auch ein hochstgradig mikrophthalmisches Auge aus
nahmsweise eine ganz brauchbare Sehscharfe besitzen kann, ist ebenfalls von 
SEEFELDER (b) berichtet worden. 

2. Anophthalmus congenitus. 
Die Bezeichnung Anophthalmus ist eine vorwiegend klinische und vielfach 

nicht ganz zutreffende, weil in den meisten Fallen noch ein Rudiment eines 
Auges vorhanden ist, das allerdings dem klinischen Nachweise vollkommen 
entgehen kann. Dadurch ist die Grenze zwischen hochstgradigem Mikroph
thalmus und Anophthalmus stark verwischt. Der Anophthalmus ist haufiger 
doppelseitig als einseitig. 1m letzten Falle kann das andere Auge vollig normal 
oder ebenfalls mit MiBbildungen verschiedener Grade behaftet sein. Gleich
zeitiges V orkommen von MiBbildungen an anderen Organen gehort fast zur 
Regel. Beim Menschen (GALLEMAERTS, Mc MILLAN, CECCHETTO, LANGON), 
aber auch im Tierreiche, z. B. bei Ratten (HOFMANN, YUDKIN) und Meer
schweinchen (GUIGNARD, zitiert nach v. HIPPEL) ist wiederholt eine Vererbung 
des Anophthalmus beobachtet worden. Die Ergebnisse der anatomischen Unter
suchungen, die teils am Menschen, teils an tierischem Material ausgefiihrt 
worden sind, lassen sich folgendermaBen zusammenfassen: 

1. Der Anophthalmus kann auf einem ganzlichen Mangel einer Augen
anlage beruhen. Diesbeziigliche Beobachtungen an einem jungen mensch
lichen (FISCHEL) und einem Schweinsembryo (SEEFELDER) liegen vor, doch 
ist ihre Bedeutung dadurch gemindert, daB es sich dabei um rudimentare sog. 
atrophische Formen von Embryonen gehandelt hat, die nicht lebensfahig ge
wesen waren. Dagegen war im Falle HESS (einem 120 Stunden alten Hiihnchen
embryo) bei ganzlichem Fehlen eines Auges das andere gut entwickelt. 
HESS schlieBt infolgedessen daraus, daB an der Stelle des Anophthalmus niemals 
eine Augenanlage vorhanden gewesen ist. Ein doppelseitiger kompletter Anoph
thalmus infolge von Aplasie des Vorder- und Mittelhirns bei einem 12tagigen 
Kaninchenembryo ist in der jiingsten Zeit von KUBIK beschrieben worden. 

2. Auch bei alteren Anophthalmen wurden bei der mikroskopischen Unter
suchung des OrbitaIinhalts zuweilen jedes Bulbusrudiment vermiBt. Hierbei 
muB es unentschieden bleiben, ob die Anlage des Auges ganzlich unterblieben 
oder friihzeitig zugrunde gegangen war. Sehr interessant ist in dieser Hinsicht 
eine Mitteilung von YUDKIN iiber kongenitalen Anophthalmus in einer Familie 
albinotischer Ratten. In einem Wurf von 9 Tieren, die von vollstandig gesunden 
Eltern abstammten, waren samtliche Tiere anophthalmisch. Bei der mikro
skopischen Untersuchung konnte keine Spur einer Augenanlage und auch kein 
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Nervus oder Tractus opticus gefunden werden. Besonders bemerkenswert ist der 
Umstand, daB eine Rtickkreuzung dieser Tiere mit den EItern nur eine Nach
kommenschaft mit gesunden Augen ergab. YUDKIN glaubt deshalb, daB der 
Anophthalmus bei samtlichen Tieren des einen Wurfes auf die Wirkung eines 
toxischen Agens zurtickzuftihren sei. Auf das bereits in dem Abschnitte "Die 
MiBbildungen in ihrer allgemeinen Entstehung" erwahnte Auftreten von 
Anophthalmus bei den Versuchen von GASTEIGER und RIDANO mit weiBen 
Ratten sei in dies em Zusammenhang noch einmal hingewiesen. Auch in diesen 
Fallen war keine Spur einer Augenanlage vorhanden. Eine Vererbung war auch 
bei ihnen nicht nachzuweisen. Vielleicht antworten die weiBen Ratten auf 
Schadigungen irgendwelcher Art eher mit der Entstehung dieser sonst so 
auBerordentlich seltenen MiBbildung als andere Tiere. 

3. In anderen Fallen sind nur mesodermale Rudimente gefunden worden, 
die der Aderhaut und Lederhaut entsprachen. 

4. Es fanden sich nur Abkommlinge der ektodermalen Augenanlage in auBerst 
rudimentarer Entwicklung (SEEFELDER, E. v. RIPPEL). . 

5. Ektodermale und mesodermale Bestandteile waren in einem kleinen 
Bulbusrudiment vereinigt. 

Der Sehnerv, Tractus opticus, das Corpus geniculatum usw. fehlten in den 
daraufhin untersuchten Fallen vollstandig. Von LENZ und RANKE wurde so
wohl beim Mikrophthalmus als Anophthalmus in der Hirnrinde eine mangelnde 
Bildung des Calcarinatypus nachgewiesen. 1m Gegensatz dazu stehen die Mit
teilungen von TRIEPEL und STOCKARD, die beide tiber ein normales Verha/ten 
der Calcarinagegend bei doppelseitigem Anophthalmus berichten und daraus 
auf eine von der Augenanlage unabhangige Differenzierung dieser Gegend 
schlieBen. 

Uber die Ursachen des Anophthalmus sind wir nur sehr mangelhaft unter
richtet. Soweit eine Vererbung nachgewiesen worden ist, liegt die Annahme 
einer Keimesanomalie am nachsten. Blutsverwandtschaft der Eltern war in 
verschiedenen Fallen (CECCHETTO, OURGAUD) vorhanden. In anderen muB 
aber auch mit der Moglichkeit einer sekundaren Zerstorung einer zuniichst 
normalen Augenanlage gerechnet werden, wobei aIle moglichen, auch bei ex
perimentellen Forschungen angewendeten Schadigungen in Frage kommen. 
Friiher ist gerade bei der Pathogenese des Anophthalmus mechanischen Ein
wirkungen seitens des Amnions eine groBe Bedeutung beigemessen worden. 
Zumeist fehIt es aber hierftir an ausreichenden Beweisen, wobei auch das gleich
zeitige Vorhandensein von sog. "amniogenen" MiBbildungen, wie Z. B. Lid
kolobom, Hasenscharte, WolfE'rachen, Makrostomie usw. keine Beweiskraft be
anspruchen kann, wenn der Nachweis von Anomalien des Amnions, wie ge
wohnlich, nicht erbracht werden kann. In gleichem Sinne haben sich auch 
E. V. HIPPEL und PETERS geauBert. 

DaB die Anhangsgebilde des Auges (Lider, Orbita, Augenmuskeln) auch bei 
ganzlichem Fehlen des Auges gewohnlich in normaler Weise ausgebildet zu sein 
p£legen, solI noch besonders hervorgehoben werden. Gerade diese Tatsache 
spricht besonders eindringlich gegen eine amniogene Entstehung des Anoph
thalmus congenitus. Sie beweist andererseits auch eine vollkommene Unab
hangigkeit der Differenzierung dieser Gebilde yom Auge. 
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3. Mikl'ophthalmus und Auophthalmus mit Ol'bitalcyste 
(einschlietHich Orbitalcysten ohue Vel'kleinel'ung des Auges). 
Del' Mikrophthalmus und Anophthalmus mit Orbitalcyste ist eine so auf

fallige Veranderung, da B er in allen zusammenfassenden Darstellungen be
sonders besprochen wird, obwohl er im Grunde genom men keinen eigenen 
Mil3bildungstypus darstellt. Das in die Augen Springende ist dabei die Cysten
bildung, die haufig so betrachtlich ist, dal3 sie ein odeI' beide Lider vordrangt 
und den Augenhohleneingang verlegt. Die Cysten konnen abel' auch so klein 
sein, da D sie dem klinischen Nachweise entgehen. In manchen l~iillen ist die 

Abb. 29. Cystisehe r ndimentare Augen n,n]u,ge eines 2' /,tilgigen Htihnch ellcmhryo. 
Die Augenanlage b est e ht ledig li ch a u s einenl Schla uch Yon PignlL'ntzcllen, d(,l' durch cinCH Stiel 
mit dem Gehirn in Verbind ung' steht. 1m Bereiche del' Angenu,n]age und !lcs Io'ti<, ]s fino!'1l sieh 

m ehrfach Xcrvcn fnserll (n ). (Eigene B cobach t ung.) 

Cyste noch im spateren Leben plotzlich gewachsen. Die Cy.;;ten sitzen zumeist 
im Unterlid, sehr selten abel' auch im Oberlid. Ihr Inhalt wird gewohnlich durch 
eine eiweil3reiche fadenziehende serose Flussigkeit gebildet. Die Cysten sind 
bei Anophthalmus so haufig, da B man bei jeder anatomi~chen Untersuchung 
auf das V orhandensein einer Cyste gefaDt sein muD, auch wenn klinisch 
keine nachweis bar gewesen ist. Auch die Cystenbildung mit Anophthalmus 
kann einseitig und doppelseitig vorkommen . Was ihre Entstehung betrifft , 
so ist durch die anatomischen Untersuchungen schlagend bewiesen , daD sie 
aU8 dem ektodermalen (cerebralp,n ) Anteil des Auges hervorgehen. Dies kann 
sowohl im Stadium del' primiiren Augenbla~e als auch nach del' Ausbildullg 
des Augenbechers geschehen. Es ist das bleibende Verdienst NATANsoNs. 
in einer grundlegenden Arbeit diese Verhaltnisse fur immer so klargestellt 
zu haben , daB selbst die neueren embryologischen Untersuchungen nichts 
prinzipiell Neues hinzuzufiigen haben. In den !"iillen, die in clem Stadium del' 
(primiiren) Augenblase entstanden , sind bei den anatomischen Untersuchungen 
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immer nul' cystische Bildungen, und zwar entweder eine einfache grol3ere 
odeI' mehrere miteinander zusammenhangende Cysten gefunden worden 
[GATTI, DE VRIES (a), NATANSON, SEEFELDER, LOHLEIN, VAN DUYSE (b)J. 
Die Auskleidung del' Cysten bestand in dies en Fallen aus Abkommlingen del' 
Augenblase, die eine gewisse Differenzierung in Netzhaut und Pigmentepithel 
odeI' nul' in eines von beiden aufgewiesen haben. Auch ein Sehnervenrudiment 
ist wiederholt gefunden worden, das in einem FaIle von SEEFELDER (Huhnchen) 
sogar Nervenfasern enthielt, obwohl die Cyste nur aus Pigmentepithel bestand 
(Abb. 29). In anderen Fallen [NATANSON, VAN DUYSE (b), SEEFELDER] war 
del' retinale Anteil del' Cyste tumorartig gewuchert, so daB VAN DUYSE in 
seinem ]'alle kein Bedenken tragt, dio Wucherung fur ein echtes, aus gliosen 

Abb. 30. Teil einer Ol'bitalcystc von einem Mikrophthalmus mit Orbitalcyste bei einem 2j. Kinde. 
Die in inversel' Lagc befindliche retinale Auskleidung (r) ist verbaltnismaJlig gut erhalten. 

Elementen bestehendes Blastom zu erklaren. In den Fallen der 2. Gruppe, 
in denen es zur Bildung eines Augenbecheri! gekommen ist, wurde stets ein 
~-\.ugenrudiment nachgewiesen, wobei sich die groBten Verschiedenheiten so
wohl in bezug auf GroBe als Entwicklung des Auges ergeben haben. So ist wieder
holt eine sehr groBe Cyste mit einem Auge von normaler GroBe ZUl'ammen an
getroffen worden (HEss, GINSBERG, SAFAR, TERRIEN, AUGSTEIN). Ja in einem 
FaIle SEEFELDERs war das Auge infolge cines hydrophthalmischen Zustandes 
sogar groBer als normal. Auf diese Falle, die allerdings die Ausnahme von del' 
Regel bilden, ist natiirlich die Bezeichnung Mikrophthalmus mit Orbitalcyste 
streng genommen nicht anwendbar, dem Wesen nach sind sie abel' doch das
selbe. In weitaus den meisten Fallen von Cystenbildung besteht jedoch in del' 
Tat ein hochgradiger Mikrophthalmus mit allen den bekannten Veranderungen 
des schwer mil3gebildeten mikrophthalmischen Auges. Das mikroskopische 
Verhalten del' Cyste ist dabei ganz ahnlich, wie in den Fallen von ganzlichem 
Fehlen des Auges. Auch hier finden sich innerhalb einer bindegewebigen Hulle 
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Abkommlinge des Ektoderms, und zwar fast ausschliel3lich des inneren Netz
hautblatte8, die uns in allen moglichen Formen, entweder als verhiiJtnismaBig 
gut erhaltene, wenn auch nur mangelhaft entwickelte Netzhaut (Abb. 30) 
oder als Glia mit ihrem bekannten proteusartigen Verhalten oder als zylin
drisches Epithel oder als tumorartige gliOse Wuehel'ung gegenubertreten. 
In manehen Fallen findet 8ieh eine Anzahl von diesen Veranderungen 
nebeneinandel', so daB z. B. ein reines zylindrisches Epithel ganz unvel'
mittelt in einen Abschnitt von wenig differenzierter Netzhaut und diese 
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Abb. 31. Tei! cineI' Orbitalcyste von einem :Mikrophthalmus mit Orbitalcystc bei eineJll 4 }lonate 
alten Kinde. Die Orhitalcystc ,veist zH_,hlrciche Kalnnlcrn auf, die zUlneist von einenl einfachen 
kubischen oiler zylinilrischen Epithel (E) ansgcklciilet sind. Stellcnweisc wird die Ausklcidung 

von cinem gliosen Hiiutchen (Gt) und von invers gelagertcr Netzlumt (N) gebi!ilet. 

wiedel'um III ein struktul'loses glioses Hautchen ubel'gehen (Abb. 31). 
Dabei ist die Cyste dann zuweilen aus vielen kleineren Cysten :zusammen
gesetzt. Soweit die Stl'uktur der Cystenauskleidung eine Bcurteilung zulieB, 
befand sieh die Netzhaut immer in sog. inverser Lage, d. h. die der Limitans 
intcrna entsprechende Seite lag der bindegewebigen CystenhiHle an. Der 
Zm;ammenhang zwischen der Cyste und dem Bulbus ist in alteren Fallen nicht 
selten durch gewueherte Netzhaut verlegt. Sobald er aber vOl'handen ist, be
steht niemals eine Verbindung mit dem Glaskorperraum, sondern nur mit dem 
subretinalen Raum (Abb. 32 u. 33). Das erklart sieh ohne wei teres aus der 
formalen Genese der Cysten, die bereits in dem Abschnitt "Allgemeines uber die 
Entstehung der Kolobome" eingehend erortert worden ist (S. 547). Dieser 
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Zusammenhang ist, wie Abb. 33 zeigt, selbst noch in spateren Stadien nach
zuweisen. 
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Abb. 32. Netzhaut·Aderhaut-KoloboJll mit Orbitalcyste bei einem 4l\Ionatc alton Kinde (Aquatorial
schnitO. Die Netzhaut (S) bUdet zu ueiden Seiten des l\Iesodermzapfens (.11) mil,chtigc Duplikaturcn. 
An der entgegengesetzten Seite der Sclera sieht man eine gliOse \Vuchernng, die einen Teil der 

Innenauskleidung del' hier uefindlichcn Oruitalcyste bildet. 

Apb. 33 . Sehncrvencintritt des in Abb. 32 wiedergc~ebcncn Falles yon Kolobom mit Orbitalcyste 
(Aquatorialschnitt). Die Netzhant (N) dringt zn beiden Seiten des Sehnerven (8) nnd eines nach 
dem Sehnerven Wnzichenden l\Iesodermstranges (.11) hinans in die Orbita und bildet in stark 

verandertem Znstande die Ausklcidung einer miichtigen Orbitaleyste (0). 

Von der ziemlich reichen Kasuistik dieses Abschnittes sollen nur einige 
Fane hervorgehoben werden, die zweifellos Besonderheiten darstellen. Es 
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und dies zunachst die FaUe, bei denen die Orbitalcyste offenbar nicht mit der 
Becherspalte im Zusammenhang stand. Hierher gehoren die Beobachtungen von 
MAY und HOLDEN, SEEFELDER und AUGSTEIN. 1m ersten Falle handelt es sich 
um eine groBe Cyste im linken Oberlide, die mit dem Bulbus durch einen dunn en 
Stiel nahe dem Aequator bulbi zusammenhing. Die abgetragene Cyste enthiclt 
die gleichen Elemente wic eine typische Orbitalcyste. Das betreffcnde Auge 
war mikrophthalmisch, die Pupille birnfOrmig, die Linse kataraktos. In dem schon 
erwahnten Falle von SEEFELDER war am hinteren Augenpol eine kleine Aus
stulpung del' Netzhaut durch die Sclera nachzuweisen. Das Auge war von nor
maIer GroBe, hatte abel' eine angeboreno Katarakt. In AUGSTEIN~ :Fall bestand 
eine sehr groBe, das Oberlid vorwolbende Cyste, so daB das Auge von ihr ver
deckt "wurde. Die Cyste wurde infolge ihrer Lage und gel ben Farbe fur ein 
Dermoid gehalten. Bei ihrer operativen Entfernung steUte sich jedoch heraus, 
daB sie oben innen ziemlich breit mit dem Augapfelinnern in Verbindung stand. 
Nach del' Durohtrennung diesel' Verbindung wies del' Augapfel ein Loch von 
ungefahr 6 mm Durchmesser auf, aus dem Glaskorper und Netzhautfalten aus
traten. Das Auge hatte normale GroBe. Es handelt sich also bei den angefuhrten 
Fallen um atypische Orbitalcysten, deren Erklarung die gleiohen Sehwierigkeiten 
bereitet wie die del' atypisehen Aderhautkolobome, mit denen sie wohl auf 
eine Stufe zu stellen sind. Am anspreehendsten erseheint noeh, da es sieh 
bei ihnen nioht gut um die "Folgen einer Spaltbildung handeln kann, die An
nahme eines Waohstums del' Netzhaut in abnormer Richtung. Bemerkenswert 
sind endlieh noeh die Falle von TERRIEN, BERGMEISTER und SAFAR, bei denon 
die Orbitalcyste offenbar niohts anderes gewesen ist als die erweiterte Hohlung des 
Augenblasenstiels. In dem Fane von SAFAR hatte diese Veranderung einen hoehst
gradigen Exophthalmus des sonst normal erseheine:iJ.den Auges bewirkt und 
den Verdaeht auf eine bosartige Geschwulst hinter dem Auge erweekt. 

4. Die Zyklopie. 
Die Zyklopie gehort streng genommen zu den MiBbildungen des Kopfes, 

wobei die Augenveranderungen nUl' einen Teil einer die vorderen Hirnabsohnitte, 
Bowie Augen und Nase gleiehzeitig betreffenden Anomalio ausmachen. Die 
Zyklopie ist nicht besonders selten und kommt auch im Tierreiohe, z. B. bei 
Saugetieren, Vogeln und Amphibien zur Beobaehtung. Am haufigsten ist 
sie beim Schwein (JOSEPHY). Das auffalligste Merkmal del' Zyklopie besteht 
darin, daB ein einfaches Auge, das allerdings meist eine Zusammensetzung 
aus zwei Anlagen erkcnnen hiBt, untcrhalb del' Mitte del' Stirne sitzt. Uber 
dem Auge befindet sich gewohnlich ein russelformiger Fortsatz, die sog. 
Proboscis (Abb. 34). Die Zyldopie ist eine ausgesprochene Defektbildung, 
welehe die zwischen den beiden Augenanlagen befindlichen Hirn- und Sohadel
abschnitte und zum Teil odeI' ausnahmsweise auch ganz (QUERNER) die 
Augenanlago selbst betrifft. Infolgedessen finden sich gleichzeitig auch immer 
schwere MiBbildungen des Gehirns, besonders des Vorder- und Zwischen
hirns (Fehlen del' Hemispharenbildung, Fehlen odeI' unpaariges Auftreten des 
Nervus olfactorius, abnormo Fnrohonbildung, Exencephalie, Anencephalie 
usw.). Naoh BOCK werden folgende Grade von Zyklopic unterschieden: 
1. Es finden sich zwei getrennte Orbitae und eine rudimentare Nase mit 
einer einfaehen Nasenoffnung (Coboeephalie). Die Augen sind einander naher
geruekt. 2. Es sind zwar zwei getrennte Orbitae vorhanden, die Augen abel' 
einander so nahe geruokt, daB die Nase als Russel (Proboscis) naeh oben 
verlagert ist (Arhineneephalie). B. Die Augen liegen in einer gemeinsamen 
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Orbita ohne Zeichen einer Verschmelzung nebeneinander. 4. Sie sind nur mit 
den Scleren verwachsen. 5. Die Sehnerven stehen sich naher, das gemeinsame 

Scleralgewebe ist dunner geworden, alle ubrigen 
Abschnitte sind aber noch doppelt. 6. Cornea 
einfach, aile ubrigen Teile doppelt. Sehnerven 
durch eine dunne Schichte getrennt. 7. Eine Cornea, 
zwei in der Mitte verschmolzene Linsen, Sclera, 
Chorioidea, Retina und Opticus einfach. 8. Auge 
ohne nachweisbare Verdoppelung eines Teiles. 

Dieses immer wieder angefuhrte Schema gibt 
allerdings nur einen ganz unvollkommenen Begriff 
von dem schier unerschopflichen Formenreichtum 
des zyklopischen Auges, der durch die beigegebenen 
Abb. 35 - 37 einigermaBen beleuchtet werden solI. 
FUr uns Augenarzte mogen aber diese wenigen 
Beispiele genugen. 

Das praktische Interesse der Zyklopie ist ja ohnehin 
dadurch erheblich eingeschrankt, daB zyklopische MiB
bildungen nicht lebensfahig sind. Von betrachtlichem 
Interesse ist dagegen die Tatsache, daB die zyklopischen 
Augen auBerordentlich hii.ufig mit schwereJ?, MiBbildungen 
behaftet sind. Dnd zwar finden sich aile Ubergange vom 
einfachen typischen Kolobom bis zum Mikrophthalmus 
und selbst Anophthalmus mit oder ohne Orbitalcyste, 
Aniridie usw. Beim Vorhandensein von zwei koloboma
tosen AugenhaIften geht das Kolobom des einen Auges in 
dias des anderen iiber (Abb. 37), was bekanntlich zu der 
irrigon Auffassung gefiihrt hat, daB die Augen im Kolobom

Abb. 34. Zyklopischer Fetus des bereich miteinander verwachsen seien. Gegen diese Auf-
9. Monats mit Riisselbildung. fassung hat Verfasser schon in einer friiheren Arbeit 

Stellung genommen. Es ist aber namentlich das Verdienst 
FISCHELS, in seiner jiingst erschienenen grundlegenden Abhandlung iiberzeugend dar
get an zu haben, daB die Zyklopie in der Regel iiberhaupt nicht durch eine Ver
schmelzung von vorher getrennten Augenanlagen 1, sondern dadurch entsteht, daB die 
Augenanlagen infolge der in ihrem Bereiche bestehenden Defektbildung so nahe bei
sammen liegen, daB sie von Anfang an in mehr oder weniger enger Fiihlung stehen. 
Je nach der GroBe des Defektes, der sich bald auf die zwischen den Augenanlagen befind
lichen Hirnteile beschranken, bald aber tief in die Augenanlagen selbst eingreifen kann, 
entstehen die verschiedenen Grade der Zyklopie. Auch das wiederholt festgestellte Fehlen 
des Sehnerven in zyklopischen Augen wird dadurch auf die denkbar einfachste Weise er
klart. Der Defekt entsteht aber nach FISCHEL nicht erst nach der Ausbildung des Gehirns 
durch ein Zugrundegehen von bereits differenzierten Organanlagen, sondern durch eine in 
den friihesten Entwicklungsstadien, und zwar spatestens im Stadium der Gastrulation 
einsetzende Schadigung der Embryonalanlage, durch die "die Differenzierung einzelner 
Furchungszellen oder von Zellen friiherer Entwicklungsstadien unterdriickt bzw. in ab
norme Ba.hnen gelenkt wird". Bei dieser Auffassung wird eine ganze Anzahl von friiher 
hinsichtlich der Pathogenese der Zyklopie geauBerten Anschauungen ohne weiteres hin
fallig, insbesondere die sehr beliebte Amniontheorie, da ja bei so jungen Embryonalstadien 
noch P:ftf kein Amnion vorhanden ist, ganz abgesehen davon, daB es ganz unverstandlich 

1 Anm. wahrend der Korrektur: 'fRUNIGER hat bei Triton cristatus sehr bemerkens
werte Verschmelzungsvorgange von Augenblasen beobachtet, die durch experimentelle 
Eingriffe einander naher gebracht worden waren. Wird namlich bei diesem Tier die primare 
Augenblase eines Embryo in eine der Augenblase benachbarte Region eines anderen Embryo 
verpflanzt, nachdem die Augenblase des Wirtstieres durch vorherige Entfernung eines 
Teiles defekt gemacht worden ist, so tritt eine partielle oder vollstandige Verschmelzung 
beider Augenblasen ein, die zur Entstehung eines Doppelauges oder nur eines einzigen 
Auges fiihren kann. Wiirden die Ergebnisse dieser hochinteressanten Versuche auf den 
Menschen bzw. die Saugetiere zu iibertragen sein, so waren sie fiir die Entstehung der ver
schiedenen Arten des zyklopischen Auges insofern von groBer Bedeutung, als dadurch 
die altere Anschauung, daB die Zyklopie durch Verschmelzung von 2 mehr oder weniger aus
gebildeten Augenblasen entsteht, eine gewisse Stiitze bekame. 
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ware, wie durch einen abnormen Amniondruck zwei Augenanlagen so zusammengeschweiBt 
werden soUten, wie es beim zyklopischen Auge der Fall ist. Vor allem spricht aber auch 
gegen die Bedeutung des Amnions die Tatsache, daB man nach Einbringnng von 
Amphibieneiern in Salzlosungen von bestimmter Zusammensetzung und Konzentration 
kurz vor der Gastrulation Zyklopie und Anophthalmus hervorrufen kann (STOCKARD, 
LEPLAT). Diesem Umstande ist es vor aUem zuzuschreiben, daB die Annahme einer 
chemischen Schadigung auch bei der Erklarung der Zyklopiegenese von Saugetieren immer 
mehr an Boden gewonnen hat (THIEKE, Los ANGELES, GLADSTONE, MALL usw.). 

Die Zyklopie ware demnaeh, wenn diese Auffassung die einzig zulassige 
ware, zu den peristatischen MiBbildungen zu reehnen, wobei sieh eigentlieh von 
selbst ergabe, daB die bei ihr so haufig gefundenen AugenmiBbildungen (typisehes 
Kolobom und seine Folgezustande, Aniridie) aueh als peristatisehe anzusehen 
waren. Dabei kann gegen diese Anomalien nieht der Einwand erhoben werden, 
daB sie sieh von den Befunden in niehtzyklopisehen Augen mikroskopiseh unter
seheiden und schon dadureh ohne weiteres ihren peristatisehen Charakter 
offenbaren. Eine Erbliehkeit der Zyklopie in strengem Sinne des Wortes 

Abb.35. 
Einfaches zyklopisches 

Auge mit 2 Linsen. 

Abb.3G. 
Zyklopisches Doppclauge, mu' 
mit den Scleren vcrwachsen. 

Abb. 37. 
Zyklopisches Doppelauge mit 
Koloborn. Die Kolobome gehen 

incinandcr Uber. 

kommt jedenfaIls nieht in Frage, da zyklopisehe Mi13bildungen nieht lebens
und also aueh nieht fortpflanzungsfahig sind. AIlerdings ist von KLOPSTOCK 
ein familiares Vorkommen von Zyklopie beobaehtet worden. Das lieBe sieh aber 
aueh mit der Annahme einer auf aIle zyklopisehen Naehkommen einwirkenden 
gleiehen Sehiidigung erklaren. Es ist dies aber keineswegs die einzig moglieheEr
klarung, und SCHWALBE und J OSEPHY gehen so weit, zu behaupten, daB es kaum 
erIaubt ist, Vergleiehe zwischen den dureh den Versueh hergesteIlten und den 
naturliehen Bedingungen zu ziehen. Ob die Zyklopie nieht aueh aus inner
lichen, im Ei selbst liegenden Grunden entsteht, ja, ob dieses nicht sogar der 
gewohnliche Modus ist, bleibt nach diesen beiden Autoren eine offene Frage. 

Einen ahnlichen Standpunkt haben SEEFELDER von jeher, ferner E. v. RIPPEL 
und in neuerer Zeit auch VAN DUYSE unter Aufgabe der von ihm fruher 
verfochtenen Amniontheorie vertreten. 

Anhangsweise sei noch erwahnt, daB auch bei den Doppelbildungen (Dipro
sopus triophthalmus, Cephalopagus und Cephalothoraeopagus) haufig zyklo
pisehe Augen vorkommen. Fur ihre formale Entstehung gilt grundsatzlich das 
gleiehe, was bereits von der einfaehen Zyklopie gesagt worden ist, jedoch mit dem 
Unterschiede, daB bei Ihnen das zyklopische Auge aus den Anlagen von zwei 
Individualteilen zusammengesetzt ist. 

C. Das Ange bei Anencephalie, Hemicephalie 
nnd Exencephalie (einschlieJUich Aplasie nnd Hypoplasie 

des Sehnerven). 
tiber das mikroskopische Verhalten des Auges bei Anencephalie liegen eine 

Reihe von Untersuchungen vor. Die jungsten Mitteilungen stammen von 
Handbuch der Ophthalmologic. Bd. 1. 36 
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PALICH-SZANTO, MANN, FRAZER und BARBIERI. Die Ergebnisse aller Unter
suchungen sind ziemlich iibereinstimmend. Vor allen Dingen wurde das 
Fehlen von Nervenfasern in der Netzhaut und im Sehnerven1 festgestellt. Ob, 
was a priori anzunehmen ist, auch die Ganglienzellen der Netzhaut fehlen, 
lieB sich wegen des meist schlecht en Erhaltungszustandes der Augen nicht mit 
Sicherheit entscheiden. In dem anscheinend gut erhaltenen FaIle von MANN 
waren sehr wenig Ganglienzellen vorhanden, die auBeren Netzhautschichten 
dagegen beinahe normal und die Stab chen und Zapfen entwickelt. Interessant 
ist das in verschiedenen Fallen festgestellte fast ganzliche Fehlen der Seh
nerveneintrittsteIle. Netzhaut und Pigmentepithel waren einander so genahert, 
daB der iibrigbleibende Raum gerade noch geniigte, um den ZentralgefaBen 
den Eintritt in das Auge zu gestatten. Diese Tatsache ist meines Erachtens 
fUr die Beurteilung dieser Veranderung von groBter Bedeutung, da sie beweist, 
daB der Zeitpunkt der Entstehung der ganzen MiBbildung in eine sehr friihe 
Entwicklungsperiode verlegt werden muB. Die Moglichkeit einer sekundaren 
Degeneration von Nervenfasern, die E. v. HIPPEL in Erwagung zieht, 
erfahrt durch die Mitteilung eines Falles von FRAZER2 iiber den Befund 
bei einem 28 mm langen menschlichen Embryo eine gewichtige Stiitze. Die 
Augen des Embryo waren normal, wenn auch moglicherweise nicht ganz 
so entwickelt als sonst in dies em Stadium. GanglienzeIlen und Nervenfasern 
waren reichlich vorhanden und die Differenzierung der Netzhaut war normal. 
Die Sehnerven endigten blind in den Hirnhauten. Ein Chiasma war nicht vor
handen. Die Untersuchung dieses FaIles konnte zugunsten der Theorie von 
PARSONS (zitiert nach l\lANN) sprechen, daB der Anencephalie ein fetaler 
Hydrocephalus vorausgeht, welcher eine Atrophie herbeifUhrt infolge Dehnung 
und schlieBlich ZerreiBung der Sehnerven. Auch FRAZER ist der Meinung, daB 
die Anencephalie in diesem FaIle durch eine Ruptur der V orderhirngegend, 
der moglicherweise eine Dehnung vorausgegangen ist, hervorgerufen wurde 
(zitiert nach MANN). Dagegen soll nach ERNST (zit. bei CORDES) die hydro
cephalische Theorie heute als iiberwunden anzusehen scin. J edenfalls ist 
diese Frage noch nicht geklart. 

Eine Aplasie des Sehnerven kommt nicht ausschliel.llich bei hirnlosen MiD
geburten vor, sondern ist auch in anderen Fallen beobachtet worden, wobei es 
sich meist um auch sonst schwer miBgebildete Augen gehandelt hat (MEISNER, 
DOTSCH, V. HIPPEL u. a.). In vereinzelten Fallen (BRIFmE, HAWLEY, ROSENBAUM, 
ZEEMANN, TUMBELKA, TURTZ, SZYMANSKI) waren die Augen dagegen wohlgebildet, 
aber natiirlich blind. In SZYMANSKIs FaIle handelte es sich um ein Katzenauge. 

Eine Hypoplasie der Papillen ist von SCHWARZ bei einem 18jahrigen Madchen 
beobachtet worden. Die Papillen waren auBerordentlich klein und unregel
maBig geformt. 1m Gesichtsfeld fehlten die ungekreuzten Biindel voIlstandig, 
die anderen zum Teil. In einem FaIle von CORDS war die Veranderung nur auf 
einem Auge vorhanden und bei weitem nicht so hochgradig. Die PapillengroBe 
betrug 3/4 derjenigen im anderen Auge. Es bestand abnorme GefaBverteilung. 
Das Auge war amblyopisch und farbenblind. Nach CORDS diirfte es sich um 
eine Entwicklungshemmung des papillomakularen Biindels handeln. Ein weiterer 
Fall von hochgradiger Hypoplasie des Sehnerven ist vor kurzem auch von 
VELHAGEN (sen.) mitgeteilt worden. 

1 BARBIERI gibt zwar nach dem mir vorliegenden Referat an, daB die Netzhaut des von 
ihm untersuchten zwei Tage alten Anencephalen normale Beschaffenheit gehabt hatte. 
Doch scheint mir seine weitere Angabe, daB der Sehnerv hoh! gewesen sei, sehr dagegen 
zu sprechen, daB in der Netzhaut und im Sehnerven Nervenfasern vorhanden gewesen sind. 

2 Meine in dem letzten Erganzungsbande von LUBARSCH und OSTERTAGS Ergebnissen 
gelieferte andersartige Berichterstattung tiber diesen Fall war durch das .offenbar fehler
hafte Referat in dem Zbl. Ophthalm. 7, 341 bedingt. 
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D. ~IiBbildungen einzelner Teile des Augapfels. 
1. Angeborene Anomalien der Iris (mit Ausnahme der Kolobome). 

a) Aniridia congenita (Irideremie, angeborener Irismangel). 

Die Aniridie ist eine typische Mi13bildung des Auges, deren Wesen nur dann 
richtig gewurdigt werden kann, wenn man nicht bloB das auffii,lligste Merkmal, 
das Fehlen del' Iris, sondel'll die in ihrem Gefolge regelmafJig vorhandenen Ver
anderungen in ihrer Gesamtheit ins Auge fafJt. Diese Abweichungen sind: eine 
mehr odeI' weniger hochgradige Schwachsichtigkeit, del' dadurch bedingte 
~ystagmus, Anomalien del' Linse (Katarakt, abnorme Kleinheit) und ihres 
Aufhangebandes (Ektopie), sowie die anatomisch und klinisch nachgewiesene 
Hypoplasie odeI' Aplasie del' Processus ciliares und del' Fovea centralis. Dabei ist 

Abb. 38. Aniridie. Die Iris fcblt vollkommen. Die Kammerbucbt ist dUl'Cb cinen VOlll Bindegewebe 
des Corpus ciliare ZlUU scleralen Geriistwerk ziebenden Strang uvealen Gewebes (u) vcrlegt. 

es gleichgultig, ob die Iris ganz odeI' nur teilweise fehlt (Aniridia totalis bzw. 
partialis) odeI' ob sie unter Umstanden sogar in normaler Ausdehnung entwickelt 
ist (LINDBERG). Die Aniridie ist, was besonders betont sei, wenigstens beim 
:Menschen in so hohem Grade vererbbar wie keine andere Mil3bildung des Auges. 
So konnte RISLEY, urn nur ein Beispiel anzufUhren, in vier Generationen einer 
offenbar sehr kinderreichen Familie 114 Aniridiefalle naehweisen. Bei Tieren 
Hcheint die Aniridie auJ3erst selten zu sein, was im Hinblick auf die Erforschung 
(leI' Ontogenese dieser Anomalie sehr zu bedauern ist. Von besonderem In
teresse ist das gleichzeitige Vorkommen von anderen IrismiJ3bildungen in sog. 
Aniridiefamilien. So findet sich in einer von CLAUSEN beobachteten Familie 
mit gehauftem Auftreten von Aniridie ein Fall von beiderseitigem Iriskolobom 
nach unten und einer mit spaltfOrmigen Defekten des Irisstromas bei an
I:lcheinend illtaktem Pigmentepithel. In einer anderen ebenfalls von Aniridie 
heimgesuchten Familie, uber die LINDBERG berichtet hat, fanden sich bei einem 
Kinde ausgesprochene Defekte des Stromablattes und kleine des Pigment
blattes bei normaler Flachenausdehnung del' Iris, im ubrigen hochgradige 
~lmblyopie, Nystagmus, Linsentrubungen, Fehlen del' Fovca centralis wie bei 
den Geschwistel'll mit volligem Irismangel. Atypisehes Iriskolobom beim Vater 
und Aniridie bei zwei von vier Kindel'll hat VBLHAGEN beobachtet. Die 

36* 



564 R. SEEFELDER: Die MiBbildungen des menschlichen Auges. 

anatomischen Untersuchungen von Augen mit Aniridie ergaben zumeist, wenn 
auch nicht immer (vgl. Abb. 38), im ganzen Umkreise das Vorhandensein eines 
schmalen Irisstumpfes, auch wenn klinisch gar kein Anzeichen einer Iris zu 
sehen gewesen war. Der Irisstumpf ragte teils frei in die Vorderkammer hinein, 
teils war er, wie in einem von mir untersuchten FaIle, mit der Hornhauthinter
Hache nach Art einer peripheren vorderen Synechie fest verwachsen. In einer 
Anzahl von Fallen [LEMBEK, HOPF, VAN DUYSE (a, b)] war die Iris sogar ziemlich 
breit. Trotzdem fehlte auch hier jede Spur einer Irismuskulatur, obwohl 
fUr sie reichlich Platz vorhanden gewesen ware. Die Kammerbucht war 
in mehreren Fallen durch die ungewohnliche Entwicklung eines uvealen 
Geriistwerks oder durch die erwahnte Verwachsung des Irisstumpfes mit der 
HornhauthinterHache verlegt, wodurch die relative Haufigkeit des Glaukoms 
bei Aniridie erklart wird. Anzeichen einer atypisch entwickelten Irismuskulatur 
wurdenlediglich in den Fallen von BOHM (a) und E. vONHIPPEL(a) festgestellt. Als 
wichtigster anatomischer Befund, der auch klinisch bestatigt worden ist [VEL
HAGEN, VOGT (a), GRIMMINGER, SALZMANN] hat das Fehlen der Fovea centralis zu 
gelten, das zuerst von SEEFELDER (a) in zwei Augen und in der neuesten Zeit auch 
von HOLM mikroskopisch festgestellt worden ist. Es erklart die bekannte Seh
schwache der Augen mit Aniridie besser, als aIle iibrigen Veranderungen, wie 
z. B. auch die Katarakt. es vermogen, da jene schon vorhanden zu sein pHegt, 
ehe durch die Katarakt eine nennenswerte Sehstorung verursacht wird, was 
auch die jiingst beschriebenen, sehr sorgfaltig untersuchten FaIle von LIND
BERG beweisen. In erster Linie das Fehlen der Fovea centralis, aber auch die 
Veranderungen der Linse und Zonula Zinnii zwingen geradezu zur Annahme, 
daB die Gesamtheit der bei Aniridie gefundenen Abweichungen auf eine gemein
same Ursache, und zwar auf eine Entwicklungshemmung der gesamten an dem 
Aufbau des Auges beteiligten ektodermalen Gebilde (Retina, Linse, Zonula) 
zuriickzufiihren ist. Diese vom Verfasser seit langer Zeit vertretene Auffassung hat 
aber in der Literatur nur zum Teil Zustimmung [LINDBERG, HOLM, V. HIPPEL (a), 
RABLI und VELHAGEN], viel£ach Ablehnung erfahren [CLAUSEN, BOHM (a), 
SPECIALE CIRINCIONE 2]. Am schwerwiegendsten ist entschieden der von BOHM 
erhobene Einwand, daB die zuweilen beobachtete gute Sehscharfe von Augen 
mit Aniridie mit SEEFELDER~ Auffassung nicht in Einklang zu bringen sei, 
denn es ist in der Tat in einer Anzahl von Fallen eine so gute Sehscharfe - von 
DUGGAN sogar 6/6 - gefunden worden, daB von einer Aplasie 3 der Fovea cen
tralis nicht die Rede sein kann. Es ist aber doch zu bedenken, daB diesen 
Fallen mit verhaltnisma13ig guter eine iiberwaltigend groBe von solchen 
mit schlechter Sehscharfe gegeniibersteht. Was dies betrifft, so ist von SEE
FELDER schon friiher darauf hingewiesen worden, daB in den meisten Fallen der 
Grad der vorhandenen Sehscharfe durch vorhandene Linsentriibungen keine 
ausreichende Erklarung findet und daB die Linsentriibungen bei der Geburt 
und in den ersten Lebensjahren trotz des bestehenden Nystagmus recht gering
fiigig zu sein pflegen. Also muB der Nystagmus eine andere Ursache haben. 
Dabei ist auch zu bedenken, daB bei jugendlichen Individuen mit gut ausgebil
deter Fovea und spater entstehenden Medientriibungen, wie z. B. beim Schicht
star, kein Nystagmus aufzutreten pflegt, auch wenn durch sie die Sehscharfe 

1 RABL behauptet zwar, diese Auffassung von jeher vertreten zu haben. Eine dies
beziigliche Veroffentlichung ist aber erst in seiner letzten Arbeit (1917) erfolgt. 

2 SPECIALES Ansichten sind mir leider nur aus einem kurzen Referate hekannt. Nach 
diesem fiihrt er die Aniridie auf ein Ausbleiben der Entwicklung der RadialgefaBe der Iris 
zuriick. 

3 Uber einen neuen Fall von vollstandigem Fehlen der Fovea centralis mit verhaltnis
maBig guter Sehscharfe ( .. l.) bei Aniridie ist von mir soeben auf dem internationalen 
OphthalmologenkongreB in Amsterdam herichtet worden. 
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stark herabgesetzt wird. Andererseits wird dadurch, daB bei Aniridie das Netz
hautzentrum aU'lnahmsweise etwas besser differenziert sein kann als gewohn
lich, die oben vertretene Auffassung von der Aniridie noch nicht hinfallig. 
Lehrt doch der hochinteressante Fall von LINDBERG, daB auch das Um
gekehrte vorkommt, namlich daB bei fehlender Ausbildung der Fovea die 
Iris verhaltnismaBig gut entwickelt sein kann, wobei die groBe Bedeutung 
dieser Beobachtung darin beruht, daB er einer Aniridiefamilie angehort. Aus 
diesen Tatsachen ergibt sich meines Erachtens nur, daB sich die Ent
wicklungshemmung der Netzhaut nicht immer an allen ihren Abschnitten mit 
gleicher Schwere geltend zu machen braucht. DaB die Aniridie nicht auf einer 
mechanischen Behinderung der Irisentwicklung beruhen kann, ergibt sich 
meines Erachtens nach alledem von selbst. Wenn wir nun sowohl das typische 
Kolobom als die Aniridie auf eine Entwicklungshemmung der Netzhaut 
zuriickiiihren, so muB UIlS das Vorkommen von Kolobomen in Familien mit 
Aniridie (CLAUSEN, VELHAGEN, LEWIS) fast selbstverstandlich und als ein weiterer 
Beweis dafiir erscheinen, daB die beiden MiBbildungen nicht nur auBerlich, 
Hondern auch ihrem Wesen nach gemeinsame Merkmale aufweisen. Die Uber
gangsformen vom typischen und atypischen Kolobom zur partiellen Aniridie 
finden damit eine befriedigende Erklarung. 

b) Die Polykorie, Lucken- und Lochbildung der Iris. 

Die Bezeichnung Polykorie wird falschlicherweise auf zweierlei Irisanomalien 
angewendet, die auBerlich eine gewisse Ahnlichkeit aufweisen, aber ihrem Wesen 
nach grundverschieden sind. Bei der einen Art handelt es sich in der Tat urn 
die Bildung von mehreren echten, von einem Sphincter umkreisten Pupillen, 
von denen jede fUr sich erweiterungs- und verengerungsfahig ist. Diese MiB
bildung, auf die allein die Bezeichnung Polykorie anwendbar ist, ist o££enbar 
auBerordentlich selten, da meines Wissens bisher nur 4 derartige FaIle! ver
o££entlicht worden sind (WINGENROTH, GIRl, BERGMEISTER, BOTTERI). Die Zahl 
der Pupillen betrug in WINGENROTHil FaIle zwei, in GIRB zwei und in BERG
MEISTERS drei. In diesen drei Fallen war die Anomalie nur auf einer Seite, in 
BOTTERIS dagegen auf beiden Augen vorhanden, und zwar waren rechts zwei, 
links drei Pupillen nachweisbar. Die Sehschacie betrug in BOTTERI~ FaIle 
beiderseits mit Glas (Astigm.) 6/6' in WINGENROTHS und BERGMEISTERS Fall I 
nur 0,3-0,4. Die Entstehung dieser hochst eigenartigen Veranderung der Iris 
ist noch vollkommen unaufgeklart. 

Bei der zweiten Art von sog. segmentierter Polykorie handelt es sich dagegen 
"urn eine oder mehrere breitere oder schmalere, meist radiar gestellte Spalten, 
welche vollkommene Defekte im Irisgewebe darstellen und neben der an nor
maIer Stelle befindlichen oder verlagerten runden Pupille vorhanden sind" 
[E. v. RIPPEL (b)]. Es liegt auf der Rand, daB fiir diese FaIle die Bezeichnung 
Polykorie nicht zulassig ist, da es sich dabei nicht urn echte Pupillen, sondern 
nur urn Dehiszenzen (ENGELBRECHT) oder Luckenbildungen der Iris handelt. 
Diese Dehiszenzen sind zumeist, wie z. B. in den Fallen von THYE und ENGEL
BRECHT, langlich und radiar, sie konnen aber auch rundlich sein, eine Ver
anderung, die vor kurzem CARSTEN als Lochbildung der Iris beschrieben hat. 
Ich sclbst habc in den letztcn Jahrcn I'.wfli Rolche Lochbildungen beobachtet, 
die mit dem FaIle CARSTENS einc weitgehende Ubereinstimmung aufweisen. 
Wegen der Seltenheit dieser Veranderung bringe ich eine zur Abbildung, und 
zwar sowohl im auffallenden Licht als bei der diaRcleralen Durchleuchtung 
(Abb. 39 u. 40). Es finden sich bei ihr wie in CARSTENS Fall im Bereiche des 

1 Anm. wahrend der Korrektur: Inzwischen ist von SEmAN ein weiterer Fall beschrieben 
worden. 
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Loches kapseIstarahnliche Linsentriibungen, Verwachsungen zwischen Iris und 
Linse und sehr zarte, spinnwebenahnliche Gewebsfaden, die von der Iris aus
gehen und den Defekt iiberbriicken. Auch bei der diascleralen Durchleuchtung 
ist die Scheidung des Defektes von der Pupille eine vollstandige, sie wird abel' 
durch eine bedeutend schmalere dunkle Linie, den offenbar nicht unterbrochenen 
Pigmentsaum und vielleicht auch Sphincter, bewerkstelligt. Mein zweiter 
Fall verhalt sich ganz ahnlich, nur ist bei ihm das Loch bedeutend kleiner und 
nicht wie in dem abgebildetenFalle durch einenlrisbalken in zwei Teilegegliedert. 
Beide Augen waren sonst frei von MiBbildungen und hatten eine gute Sehscharfe. 
Wodurch aIle diese verschieden geformten Liicken entstehen, ist noch nicht in 
befriedigender Weise aufgeklart, doch verlegt ein Teil der Autoren die primare 
Storung in das Ektoderm, ein anderer in das Mesoderm. Hierbei ist meines 

Abb.39. Angeborene Lochbildung der Iris. (Eigene Beobachtung.) 

Erachtens von Bedeutung, daB es auch Liickenbildungen gibt, die sich nul' auf 
das Mesoderm oder nur auf das Ektoderm beschranken. Es konnen demnach 
die beide Blatter betreffenden Liickenbildungen einen hoheren Grad entweder 
der einen oder der anderen Art darsteIlen. Ich mochte nun meinen, daB 
die zuletzt beschriebenen Lochbildungen wegen ihrer runden Form und del' 
auch im Bereiche der Liicken vorhandenen Reste von Irisstroma auf Defekte 
des Pigmentblattes del' Iris zuriickzufiihren sind, wogegen die radiar ver
laufenden, die immer mit einer hochgradigen Hypoplasie des ganzen Iris
stromas einhergehen und die bekanntlich auch als erworbene Veranderungen, 
z. B. beim Glaukom, auftreten konnen, dadurch entstehen diirften, daB die 
diinne Pigmentschicht im Laufe der Zeit einreiBt. 

Sehr eigenartig sind endlich noch die Luckenbildungen der Iris im Bereiche 
der Iriswurzel, die wie eine traumatische Iridodialysis aussehen und auf die 
in neuester Zeit wieder BERGMEISTER die Aufmerksamkeit gelenkt hat. BERG
:\fEISTER beschreibt selbst einen neuen Fall, der vier solche Liicken aufwies. 
Die Entstehungsweise aller dieser hochst eigenartigen Anomalien ist mit unseren 
Kenntnissen von der normalen Entwicklung der Iris nur schwer in Einklang 
zu bringen. Es miissen dabei ganz sonderbare Abirrungen vom normalen Ent
wicklungswege vorkommen, iiber die wir kaum Vermutungen anstellen konnen. 
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Moglicherweise spielen auch hierbei die sog. Kerben des Pupillarrandes eine 
Rolle, insofern an ihrer Stelle auf irgendeine Weise Lucken bestehen bleiben, 
die beim Flachenwachstum der Iris pupillarwarts verschoben werden lInd jede 

Abb. 40. Angeborene Lochbilduug tier Iris bei diascleraler Durchlcuchtung (s. Abb. 39). 

fUr sich einen Sphincter bilden konnten, da wohl jeder Abschnitt des Pig
mentepithels der Iris zur Bildung von glatter Muskulatur befahigt ist. Von 
BERG MEISTER wird auch die wichtige Tatsache hervorgehoben, daG bei den 
Luckenbildungen der Iris Vererbung beobachtet worden ist, allerdings noch 
nicht bei der echten Polykorie. 

c) Hypoplasie und Hyperplasie des Irisstroma. 

Die Hypoplasie des Irisstroma ist meist auf das Irisvorderblatt beschrankt 
und betrifft entweder nur einen Teil der Iris oder ihre ganze Flache. Falle del' 
ersten Gruppe sind bereits in dem Abschnitte "Kolobom" kurz besprochen 
worden (S. 525). Die Lieblingsstelle solcher Defekte ist ja der untere Irisabschnitt; 
man hat sie deshalb auch als oberflachliche Kolobome gedeutet, und sie scheinen 
auch in der Tat in irgendeiner Beziehung zur Becherspalte zu stehen, wahrem 
ein Teil der an anderen Irisabschnitten auftretenden umschriebenen Hypo
plasien als oberflachliche atypische Kolobome angesehen werden kann. Ihre 
Entstehung ist mangels anatomischer Untersuchungen noch dunkel. Wesent
lich seltener ist die Hypoplasie von ausgedehnten Abschnitten oder gar des 
ganzen Irisstromas bzw. -vorderblattes (GLOOR, KAYSER, AXENFELD, RUBEL, 
THIER und FRANK-KAMENETZKI). Ausgedehnte Hypoplasien sind auch von 
CLAUSEN und LINDBERG beschrieben worden (vgl. Aniridie, S. 563). Sie finden 
sich haufig auch bei den falschlicherweise als Polykorie bezeichneten Fallen 
von mehrfacher Luckenbildung der Regenbogenhaut (THYE, ENGELBRECHT, 
GLOOR, FRANK-KAMENETZKI). Bei dieser Abweichung fehlt die radiar streifige 
Struktur wie uberhaupt das ganze Relief der Iris. Diese weist wegen des fast 
voIligen Freiliegens des Pigmentblattes einen stumpfbraunen Farbenton auf, 
von dem sich der Sphincter durch eine hellgelbe :Farbe abhebt. Von FRANK-
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KAMENETZKI ist eine Haufung solcher Falle bei del' bauerlichen Bevolkerung 
in del' Umgebung von Irkutsk (Sibirien) festgestellt worden. Alle diese 
erkrankten in jugendlichem Alter an Glaukom. Das Leiden war ausgesprochen 
vererbbar und die Vererbung geschlechtsgebunden nach dem Typus del' 
Farbenblindheit. In den Fallen von AXENFELD, KAYSER und THIER fanden 
sich auch noch periphere, tiefliegende, konzentrisch zum Limbus verlaufende 
Hornhauttrubungen (Embryontoxon corneae posterius), in deren Bereiche 
zwischen dem auBerst sparlichen Stroma und der Hornhauthinterflache 
zarte gewebliche Verbindungen bestanden. Bezuglich del' Entstehung dieser 
Veranderungen sind wir ebenfalls lediglich auf Vermutungen angewiesen. Fast 
aIle Autoren verlegen die primare Storung in das Mesoderm, wobei es dahin
gestellt bleiben muB, ob es sich urn eine mangelhafte Anbildung odeI' urn eine 
ubertriebene Ruckbildung handelt [STREIFF (b)]. Jedenfalls wird man mit 
beiden Moglichkeiten rechncn mussen, wobei jene vielleicht durch ein ab
normes Verhalten des Pigmentepithels bedingt sein konnte, ohne daB wir 
dieses mit unseren gewohnlichen klinischen Untersuchungsmethoden nachzu
weisen vermogen. Die abnorme Lichtdurchlassigkeit del' Iris im Falle RUBEL, 
die so betrachtlich war, daB zwischen del' Helligkeit der PupiIle und del' des 
Transparenzlichtes del' Iris fast kein Unterschied bestand, scheint mir mehr fur 
als gegen ein abnormes Verhalten des Pigmentepithels zu sprechen, wenn auch 
RUBEL glaubt, daB das Pigmentepithel bei del' Durchlassigkeit der normalen 
Iris fUr Licht nur eine nebensachliche Rolle spielt. Ich halte diese Ansicht 
in Ubereinstimmung mit E. FUCHS nicht fur bewiesen, denn es muBte 
dann bei jedem Irisstromadefekt eine abnorme Lichtdurchlassigkeit bestehen, 
was bekanntlich nicht del' Fall ist (LINDBERG). Dagegen findet man manchmal, 
wie z. B. im FaIle NIEDEREGGER odeI' bei halbalbinotischer blauer Iris (E. FUCHS) 
eine umschriebene abnorme Lichtdurchlassigkeit von Irisabschnitten odeI' der 
ganzen Iris, ohne daB das Irisstroma eine mangelhafte Entwicklung erkennen 
laBt. Die Ursache del' Lichtdurchlassigkeit muB also doch wohl tiefer liegen, 
und wo sonst, wenn nicht im Pigmentepithel. 

Hypcl'plasien des Irisvorderblattes sind in del' ncueren Zeit von A. v. SZILY 
sen., FLEISCHER und WIEGMANN beschrieben worden. Auch aus del' alteren 
Literatur sind solche FaIle bekannt und in v. SZILYS Arbeit sorgfaltig zusammen
gestellt. Die Iris erscheint dabei in zwei Blatter geteilt, von denen das vordere 
entweder weit gegen die Pupille vorspringen (v. SZILY, FLEISCHER) oder schon 
am kleinen Iriskreise Halt machen kann. Das vordere Blatt macht die Be
wegungen des hinteren nicht odeI' nur in unvollkommenem MaBe mit (FLEISCHER, 
WIEGMANN). Die Annahme von Beziehungen dieser Art von Hyperplasien 
zur Pupillarmembran ist naheliegend, wenn auch damit die Ursache der betracht
lichen Gewebswucherung, wie sie in dem sorgfaltig untersuchten FaIle A. V. SZILYS 
bestanden hat, noch nicht aufgeklart ist. 

d) Anomalien del' Il'ismuskulatul'. 

Uber eine durch eine mangelhafte Entwicklung des Dilatator pupillae bedingte 
Miosis bei 3 Geschwistern ist von HOLTH und BERNER berichtet worden. Die 
PupiIlen waren in diesen Fallen auBerordentlich eng (0,3-0,5 mm) und er
weiterten sich auch nach mehrtagiger Atropineintraufelung auf hochstens 
2,5 mm, meist aber weniger. Von 2 in verhaltnismaBig jugendlichem Alter an 
Hirnblutung gestorbenen Geschwistern (Lues?) konnten beide Augen histo
logisch untersucht werden. 

Dabei ergab sich bei del' Schwester, daB die Iris im allgemeinen sehr dunn und nul' im 
Pupillargebiet dicker war. In den mittleren und peripheren Abschnitten del' Iris fehlte del' 
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Dilatator ganz, wogegcn er im Bereichc des Sphincter und etwas einwarts von der Iris
wurzel in einem umschriebenen Bezirk entwickelt war. Bei dem einen Bruder fehlte da
gegen der Dilatator nur in der Peripherie, und zwar an manehen Stellen in 1/1()-1/s des Ab
standes zwischen Pupillar- und Ciliarrand del' Iris, an anderen bis zu 1/5' 

Ob diesel' Befund, wie ROLTH und BERNER glauben, geniigt, um aIle Pupillen
storungen zu erklaren, seheint mil' nieht ganz sichel' zu sein. J edenfalls ware, 
was das Fehlen del' Licht- und Konvergenzreaktion betrifft, auch an Lues Zll 

denken, zumal beide untersuchten Geschwister an den Folgen von Apoplexien 
gestorben sind. Auch SAUPE berichtet iiber die gleiche Anomalie bei einer 
43 Jahre alten Frau. In diesem Faile fehlte nur die Pupillenerweiterung nach 
Coeaineintraufelung, im iibrigen war die Pupille, wenn aueh in besehranktem 
Umfange, beweglieh. 

Uber ein ungewohnliches Fehlen des Musculus sphincter ist von KAFKA be
richtet worden. Die Pupille dieses Auges war starr; bei del' Durchleuchtung 
mit del' SAcHsschen Lampe sah man von del' Iris iiberhaupt nur "ein feinstes, 
einem Spinngewebe vergleichbares Netz und dieses auch nur an del' Stelle de" 
Sphincter, die sich sonst immer als dunkle Ringzone abzuheben pflegt". Sonstige 
Anomalien del' Irismuskulatur sind von STIMMEL und ROTTER, sowie von 
E. FUCHS als Zufallsbefunde bei anatomischen Untersuchungen nachgewiesell 
worden. 

e) Ectopia pupillae (Korektopie) und schlitzfOrmige Pupille. 

Die Ektopie der Pupille kann die verschiedensten Grade aufweisen und in 
allen moglichen Richtungen gelegen sein. Eine leichte Exzentrizitat nach innen 
unten ist bekanntlich physiologisch. Starkere Abweichungen werden als Ektopie 
bezeichnet. Die Iris kann sich dabei im iibrigen vollkommen normal verhalten 
[REIS (a), WINTERSTEINER], so daB die Verlagerung del' Pupille ledigIieh 
durch ein ungleiches Wachstum des Augenbechers bedingt zu sein scheint. 
In anderen Fallen sind dagegen als Ursache del' Verlagerung Strange ermittelt 
worden, die mit dem Pupillarrand del' Iris zusammenhingen, von da nach 
hinten in den Glaskorperraum verliefen und ohne Zweifel die Verzerrung del' 
Pupille bewirkt hatten [E. v. RIPPEL (c), SEEFELDER (b), ZEEMANN]. In dies ell 
Fallen besteht regelmaBig aueh eine Verlagerung del' Linse, ja sie kann in den 
Glaskorper luxiertl sein. Die Pupille ist gewohnlich auffallend eng. Die 
Strangbildung ist in solehen Fallen zumeist schon naeh dem klinisehen Befunde 
dadurch zu vermuten, daB del' Pupillarrand del' Iris entweder ganz odeI' in 
groi3er Ausdehnung nach hinten umgeschlagen ist [SIEMENS, SEEFELDER (b)]. 
Ieh habe im Laufe del' Zeit noeh eine ganze Anzahl solcher Faile beobachtet. 
Als Grundlage diesel' Strange wurden von E. v. RIPPEL (c) und SEEFELDER 
starke GefaBe gefunden, die sowohl ihren Zu- als AbfluB in del' IriB 
hatten. SEEFELDER folgert deshalb daraus, daB es sich nieht urn die Persistenz 
von normalen GefaBverbindungen handeln konne, da normalerweise Imine 
arteriellen GefaBe von del' Iris naeh hinten verlaufen. 1m FaIle von SEEFELDER 
stand das Stranggewebe abel' noch in Verbindung mit atypisch verlaufendell 
Zonulafasern, die nach hinten in den Glaskorper zogen, und in ZEEMANK~ 
FaIle bestand del' den Zug bewirkende Strang ausschlieBlich aus Zonulafasern, 
die weiter hinten in del' Gegend del' Pars plana corporis ciliaris angeheftet waren. 
ZEEMANN verlegt deshalb die primare Storung in das Ektoderm, und zwar 

1 In mehreren Fallen von STREBEL und STEIGER kam es auch zu einer Luxation del' 
Linse in die Vorderkammer und Glaukom. Es ist aber in der Beschreibung diesel' Faile 
von einem Umgeschlagensein des Pupillarrandes nach hinten keine Rede. Moglicherweise 
handelt es sich bei diesen Fallen urn eine andere Art der Ektopie als bei dencn von SEE
FELDER, E. v. RIPPEL, SIEMENS und ZEEMANN. 
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weit zuruck in die Periode der erst en Glaskorperentwicklung. In dieser Zeit 
"konne ein MiBverhaltnis in GroBe und Lage der Augenblase in bezug auf 
das Ektoderm und das Linsenblaschen fUr eine solche MiBbildung verantwort· 
lich gemacht werden". Sowohl von SIEMENS und FRANCESCHETTI als von 
f)TREBEL und STEIGER, LEONARDI und WAARDENBERG (b) ist eine Vererbung 
dieser MiBbildung nachgewiesen worden, die dem recessiven (SIEMENS und 
FRANCESCHETTI) oder dominanten Vererbungstypus (STREBEL und STEIGER, 

Abb. 41. Schlitzfi)rmige P upille. 
(Fall NIE DEREGGER, rechtes Auge.) 

(Beobachtung der Innsbrucker Augenklinik. ) 

Abb. 42. Schlitzformige Pupille (Abb.41) 
bei diascleraler Durchleuchtung. 

W AARDENBURG, LEONARDI) entsprechen kann. Die von SIEMENS schon rein 
theoretisch geforderte Blutsverwandtschaft der Eltern war in den beiden von 
FRANCESCHETTI untersuchten Familien vorhanden. In diesen Fallen fand sich 
auch die schon von A. v. GRAEFE u. a . beobachtete Koppelung mit Myopie. In 
den Fallen von STREBEL und STEIGER, die samtlich einer Familie entstammten, 
bestand eine auffallige Korrelation der Vererbung von Herzfehlern oder von 

Abb. 43. Verlagerung der Pupille. 
(Fall NIEDEREGGER, linkes Auge.) 

(Beobachtung der Innsbrucker 
Augenklinik.) 

Neigung zu Herzfehlern mit Ectopia lentis 
et pupillae. Die Sehscharfe ist haufig stark 
herabgesetzt, kann aber auch gut sein. 

Ais eine Abart der Korektopie darf die 
sog. schlitz/ormige Pupille, (Katzenpupille) 
bezeichnet werden, die eine sehr auffallige 
Anomalie darstellt. Die Schlitzform war in 
den beschriebenen Fallen zumeist sehr aus· 
gesprochen und der Schlitz teils uber groBere, 
teils uber kleinere Abschnitte der Iris, ja in 
einigen Fallen uber die ganze Irisbreite aus
gedehnt. In einer Gruppe von Fallen ver
schwindet die Schlitzform im Dunkeln und 
macht einer runden Pupille Platz. In anderen 
Fallen treten jedoch auch im Dunkeln keine 
wesentlichen Veranderungen der Pupillenform 
ein. Mit der Schlitzform ist immer auch 

eine mehr oder weniger ausgesprochene Verlagerung der Pupille gegeben 
[GREEFF (a), BERBEROW, lMAI, NIEDEREGGER u. a.]. In dem Falle von 
NIEDEREGGER bestand auf dem anderen Auge Korektopie (Abb. 41-43). Die 
Verlaufsrichtung des Schlitzes kann senkrecht, wagrecht oder schrag sein, ist 
also sehr wechselnd. Mit der schlitzformigen Pupille sind vielfach auch andere 
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Anomalien der Regenbogenhaut (Dehiszenzen) und der Hornhaut (Mikro
cornea) verbunden. Die Sehscharfe kann gut sein, ist aber haufig herabgesetzt. 
Wahrend in einigen Fallen [NIEDEREGGER, BERBEROW und GREEFF (Fall 4)] 
klinisch strangfOrmige Gewebsbildungen, die von der Pupille zur Kammer
bucht zogen, fiir die Verzerrung der Pupille verantwortlich gemaeht werden 
konnten, fehlte in anderen jedes Anzeichen einer solchell Strangbildung. 
FUr diese FaIle gebricht es uns freilich an einer befriedigcnden Erklarung, weml 
wir nicht wegen des Vorkommens solcher Pupillenformen hei Tieren zu dem 
Begriffe des Atavismns unsere Zuflucht nchmen wollen. 

f) Angeborene (von selbst entstandene) Iriscysten. 

Wie schon die Uberschrift erkennen laBt, sind wir geneigt, alle von selbst 
entstandenen Iriscysten als angeboren zu betrachten, zum Unterschied von den 
nach durchbohrenden Verletzungen oder im AnschluB an eine Entziindung der 
Iris auftretenden Cysten, die spateren Einwirkungen ihre Entstehung verdanken 
(s. Kapitel GILBERT in Band V, S. 28 u. 96). Diesel' Standpunkt mag dadurch 
hinlanglich gerechtfertigt erscheinen, daB auch die erst einige Zeit nach der 
Geburt beobachteten Iriscysten mit hoher Wahrscheinlichkeit auf eine an
geborene Anlage zuriickzufiihren sind. Zudem weist das meist jugendliche 
Alter diesel' FaIle auf eine solche Ursache hin. Klinisch lassen sich zwei 
Arten, namlich pigmentierte und unpigmentierte Iriscysten unterscheiden. 
Die letzteren sind wesentlich haufiger und stimmen in ihrem Aussehen mit 
den bekannten traumatischen Iriscysten vollstandig iiberein. Die GroBe der 
Cysten weist bei beiden Arten betrachtliche Verschiedenheiten auf. So nahm 
die Cyste z. B. in ENGELENS FaIle 2/3 des Kammerraumes ein, wahrend sie in 
einem von BEAUVIEUX beschriebenen Fall nul' StecknadelkopfgroBe besaB. 
Die klinische Bedeutung der Cysten besteht VOl' allem darin, daB sie unter 
Umstanden rasch wachsen und dadurch zu Sehstorungen und Drucksteigerung 
fiihren konnen. Von TERTSCH wird allerdings angegeben, daB die Gefahr der 
Drucksteigerung bei den spontan entstandenen Cyst en gleich Null sei, doch 
lehrt del' jiingst von BOHM (b) beschriebene l!'all, daB sie keinedwegs aus
geschlossen ist. Die Entstehung del' Iriscysten ist trotz zahlreicher sorg
faltiger anatomischer Untersuchungen noch nicht geniigend erforscht. Immerhin 
geht aus den bisherigen Mitteilungen mit aller Sicherheit hervor, daB wir 
mindestens zwei, wenn nicht mehr (TERTSCH) Arten von Cysten zu unter
scheiden haben, namlich solche, die mehr oder weniger weit abseits vom Pig
mentepithel inmitten des Irisstromas sitzen und solche, die mit dem Pigment
epithel zusammenhangen. Die Entstehung del' letzteren ist wesentlich ver
standlicher als die del' ersteren, da zwischen den beiden Pigmentblattern del' 
Iris bekanntlich wahrend einer gewissen Zeit del' Entwicklung schon normaler
weise ein kleiner Spaltraum, der sog. v. SZILysche Ringsinus besteht, durch 
dessen Bestehenbleiben und abnorme Erweiterung die Entstehung einer Cyste 
ohne weiteres erklart werden kann. Diese Entstehungsweise ist denn auch bei 
einer allerdings beschrankten Anzahl von pigmentierten Iriscysten, insbesondere 
bei dem von BLIEDUNG beschriebenen Fall, die nachstliegende. Dagegen kommt 
sie fiir die innerhalb des Irisstromas befindlichen, nicht pigmentierten Cyst en 
nicht in Betracht. Obendrein spricht die zumeist aus einem mehrschichtigen 
unpigmentierten Epithel bestehende innere Auskleidung der Cystenwand gegen 
eine solche Annahme. Man hat dieses Epithel teils vom Oberflachenepithel 
(BARDELLI), teils von abgesprengten Linsenepithelien (KocH), teils von ver
sprengten Pigmentepithelien (JUSELIUS, WOLFRUM, CARAMAZZA U. a.) her
geleitet. Die Abstammung vom Oberflachenepithel muB dann besonders 
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naheliegend erscheinen, wenn die Epithelien, wie z. B. im FaIle KOCHS, sogar 
Becherzellen enthalten, wahrend bei ihrer Abstammung von versprengten 
Linsenzellen eher eine Lentoidbildung zu erwarten ware. Ob versprengte 
Pigmentepithelien, auch wenn sie unpigmentiert sind, eine solche Umwand
lung erfahren konnen, mun als zweifelhaft bezeichnet werden. Wir haben 
jedenfalls in der sonstigen Pathologie des Auges keine dafiir sprechenden 
Beobachtungen. Anderseits mun betont werden, dan man sich nur sehr 
schwer vorstellen kann, wie das Oberflachen- oder Linsenepithel in die Iris 
hineingelangt, da zur Zeit der Einpflanzung, die doch mit dem Zeitpunkte 
der Linsenentwieklung zusammenfallen miinte, noch gar keine Iris vorhanden 
ist. Dieser Schwierigkeit geht TERTSCH durch eine von den bisherigen 
grundsatzlich abweichende und fiir seinen Fall wohlbegriindete Erklarung 
aus dem Wege. Nach ihm entstand die Cyste durch die nachtragliche Dehnung 
eines praformierten cystischen Hohlraumes an der Hinterflache der Iris, 
der wieder gebildet war durch die im embryonalen Leben erfoIgte Ver
wachsung eines normalen Ciliarfortsatzes mit dem Pupillarrande oder mit einem 
daselbst bestehengebliebenen Ciliarfortsatz. Er glaubt auch bei einigen der 
bisher beschriebenen FaIle Anhaltspunkte fiir eine gleichartige Entstehung 
gefunden zu haben. Mag dies auch richtig sein, so ist doch anderseits zu be
merken, dan bei den meisten Cysten eine solche Deutung nicht in Frage kommt. 
Eine endgiiItige Aufklarung der bei der Einpflanzung des Epithels in die IriR 
stattfindenden Vorgange diirfte wohl nur von einem geIegentIichen ZufaIls
befunde in einer embryonalen Iris zu erwarten sein. Die von manchen Autoren 
angenommene Entstehung von Iriscysten aus einer Abschniirung von Iris
endothel mun deswegen starken Zweifeln begegnen, weil nach den neuesten 
Mitteilungen W OLFRUMS die menschliche Iris keinen Endothelbelag besitzt, 
wahrend gerade bei den Tieren mit zweifellosem Irisendothelbelag noch keine 
spontane Iriscyste beobachtet worden zu sein scheint. 

g) Anomalien des Pupillarrandes (Ectropium et Entropium uveae congenitum, 
Flocculnsbildungen der menschlichen Iris). 

Nach GALLENGA, dem wir die eingehendste Bearbeitung des Ectropium 
Ilveae congenitnm verdanken, sind drei Arten dieser Anomalie zu unterscheiden. 
1. Das eigentliche Ectropium uveae, welches in einem flachenhaften Uber
greifen der Pars iridica retinae auf das Irisvorderblatt besteht [vgl. Abb. 44, 
PigmentschiirzeHIRSOHBERG (a)J. 2. Wucherungen des Pupillarrandes (F16ckchen, 
Granula, Traubchen, Traubenkorner, Beutelchen), die bei den Ungulaten (Pferd, 
Schwein, Ziege, Schaf, Gemse u. a.) bekanntlich physiologische Gebilde dar
stellen und bei ihnen eine sehr groDe Ausdehnung erreichen konnen. 3. Die An
ordnung in Halskrausenform, die nach HIRSOHBERG sehr selten sein solI. 

Die anatomischen Untersuchungen [ GALLENGA, REIS (b), CEOCHETTO, SAMUELS] 
haben eine Bestatigung der schon klinisch naheliegenden Annahme ergeben, 
dan es sich bei dem eigentlichen Ectropium urn ein Hiniiberwachsen des Pig
mentepithels auf die Irisvorderflache handelt. Die Iris erscheint infolgedessen 
im Bereiche des Ectropiums verdickt, zumal das Pigmentepithel wie nament
lich im FaIle von REIS auch noch erhebliche Falten bilden kann. 

In der neuesten Zeit hat namentlich die sog. Flocculusbildung die Auf
merksamkeit mehrerer Forscher [GREEFF (b), VOGT, FROHLICH, COSMETTATOS, 
SClrULLER, STAEHLI] auf sich gelenkt. 

Von VOGT werden zwei Arten von Flocculi unterschieden. Die Eversio tuberosa und 
Eversio exfoliata. Die erstere ist dadurch ausgezeichnet, daB ein Netz von Faden sich iiber 
den Flocculus ausspannt. Dasselbe gehc wahrscheinlich von der Krause aus, und es scheine, 
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daB die Hockerform durch dieses Mesenchymalnetz bedingt sei. Die exfoliative Form ('nt
behre regelmii.Big dieses Fadennetzes und prominiere nie so plastisch in die Vorderkammer. 
wie die hockerige Form. Beide Eversionen pflegen gewohnlich nicht vom PupiIIarrand aus
zugehen, sondern kommen von der Riickflii.che der Iris, indem sie deren freien Rand schleifen
formig umfassen. 

Diese von VOGT gegebene Beschreibung kann ich auf Grund von mehreren 
eigenen Beobachtungen (im ganzen 6) im allgemeinen nur bestatigen. Das sog. 
Mesenchymalnetz, das nichts anderes als eine Fortsetzung von Spuren des 
Irisstroma auf den Flocculus darstelit, ist in manchen Fallen von tuberosell 
Flocculi sehr schon ausgepragt; ich habe abel' auch wiederholt in einem und 
demselben Auge Flocculi mit und ohne Mesenchymalnetz gesehen, die gleich 
plastisch in die Vorderkammer vorsprangen, so daB mir zwischen beiden keill 
grundsatzlicher Unterschied zu bestehen scheint. Die Flocculi konnen nach 
meinen Beobachtungen an allen Stell ell des Pupillarrandes auftreten. Welln 

Allll. H. Ectropimu uvenc congcnitulll im Bereichc des kleincn Iriskreises. (Eigene Beobachtung.) 
Anschliel3end naeyusartigc Pigmentierung der Regenbogcuhaut. 

auch dadurch ein gewisser Unterschied gegenuber den Flocculi beim Tier 
vorhanden ist, wo sie sich am oberen und unteren Teil des Pupillenumfanges 
finden, so ist anaererseits die Ubereinstimmung mit diesen so weitgehend, 
daB ich nicht recht verstehe, weshalb sich FROHLICH gegen die Aner
kennung einer Identitiit striiuot. Geringe histologische Unterschiede konnten 
meines Erachtens an diesel' Tatsache auch nichts andern. 1m ubrigen handelt 
es sich um eine durchaus harmlose Anomalie, von der vielleicht noch von In
teresse ist, daB sie auch vererbt werden kann (FROHLICH). 

Ein Entropinm lIer Iris s('h('int auch oann, Wf\nn wir die bereits erwahnten 
FaIle von Korektopie mit Strangbildung und Umgeschlagensein des Pupillarrandes 
nach hinten hierher rechnen, sehr selten zu sein. Bisher liegen daruber mu' 
vereinzelte anatomische Mitteilungen VOl' [ENSLIN, SEE FELDER (a) , MERKEL]. In 
ENSLINS Fall war die Iris ringsum auf die Hal£te dadurch verschmalert, daB 
del' Pupillarrand und der Sphincter nach hinten umbogen. Eine Ursache 
hierfur etwa in Gestalt einer Strangbildung war nicht nachzuweisen. 
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Dagegen waren in SEEFELDERS Fall, del' nul' eine leichte Entropiumbildung des 
PupiIIarrandes zeigte, Pupillarmembranreste vorhanden, die vom PupiIIarrand 
zur Linsenkapsel zogen, anscheinend mit diesel' verwachsen waren und die 
volle Entfaltung del' Iris gehindert hatten. In MERKELS Fallen (4 kolobomatose 
Kaninchen aus del' Kolobomzucht von WESSELY) waren die Iriskolobome da
durch zustande gekommen, daB die Iris zu beiden Seiten des Kolobomspaltes 
durch mesodermale Strange, die mit dem Irismesoderm in Verbindung waren, 
nach hinten gezogen wurde. 

2. Anomalien der Pigmentierung. 
a) Heterochromie. 

LAWRENCE [zitiert nach STREIFF (c)] hat als erster (1853) beobachtet, daB bei 
Leuten, deren eines Auge eine hellere Irisfarbe als das andere hat, in dem helleren 
Auge zuweilen Trubungen der Linse nachweisbar sind. (S. auch Kapitel JESS, 
Linse, Bd. V, S. 274u. GILBERT, Bd. V, S.80.) SYMhat im Vereinmitdiesen Ver
anderungen eine Cyclitis mit Pracipitaten und Glaskorpertrubungen festgestellt. 
E. FUCHS (b, c) lenkte durch cine grundliche Beschreibung dieses Symptomen
komplexes die Aufmerksamkeit weiterer ophthalmologischer Kreise auf diese 
interessante Krankheit. Das Gewebe del' helleren Iris zeigt dabei ein eigen
tumliches mattes Aussehen, unterscheidet sich abel' im ubrigen bei gleicher 
Anordnung und Machtigkeit von dem del' dunkleren Iris eben nur durch seine 
hellere Farbe. Wahrend die Katarakt gewohnlich ohne Zwischenfalle operath
entfernt werden kann, lassen sich die Beschlage an del' Hornhauthinter
wand trotz ihrer Feinheit therapeutisch nicht beeinflussen. Andere Zeichen, 
wie man sie sonst bei chronischer Iridocyclitis zu sehen gewohnt ist, wie das 
Auftreten starkerer Entzundungserscheinungen, Schmerzen, Bildung von 
hinteren Synechien usw., fehlen stets. Da die Anfange del' Veranderungen 
in die fruheste Kindheit fallen, werden sie so gut wie nie beobachtet und daraus 
erklart sich die Schwierigkeit, den Zusammenhang der drei Symptome Hetero
chromie, Katarakt und Cyclitis festzustellen. E. FucHs (b) nimmt eine gemein
same, bisher unbekannte Krankheitsursache an, die in del' fruhesten Kindheit, 
vielleicht sogar schon im intrauterinen Leben, hemmend auf die Pigmentierung 
del' einen Iris einwirkt und spaterhin zur Cyclitis und Katarakt fuhrt. Durch 
das von ihm (c) und spateI' auch von STREIFF (a, b, c) in einigen Fallen fest
gestellte Vorhandensein von anderen angeborenen Anomalien solI diese Hypo
these gestutzt werden. 

V.HERRENSCHwAND(a, b,c) und spaterWAARDENBURG (c) habendaraufauf
merksam gemacht, daB es auBer diesel' Form von Heterochromie noch eine zweite 
gibt, bei del' auf del' Seite del' helleren Iris eine Sympathicusparese in Gestalt des 
Hornerschen Symptomenkomplexes vorhanden ist. In diesen Fallen fehlen die 
Komplikationen del' ersten Form. Die hellere Iris faUt durch eine bedeutend 
zartere Struktur auf, die durch eine mangelhafte Ausbildung der vorderen 
Grenzschichte bcdingt zu sein scheint, wobci der Glanz del' Iris jedoch voll
kommen erhalten ist. 1£s scheint eine Storung noch VOl' dem Beginn del' 
Entwicklung del' vorderen Grenzschicht einzuwirken, die in Beziehung zu der 
hier regelmaBig vorhandenen gleichseitigen Sympathicusparese steht. Es 
durfte daher wiinschenswert sein, zwei besondere Formen scharf voneinander 
zu trennen: namlich die Heterochromie mit Cyclitis und Katarakt und die 
Sympathicusheterochromie. 

LUTZ (a, b) und STREIFF (a, b) haben fur die Erklarung beider Formen die 
Yererbung bzw. unvollstandige Kreuzung eIterlicher Eigenschaften herangezogen 
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und die Erscheinungen del' Uvea als Entwicklungs- und vasomotorische StOrungen 
des Ciliarkorpers bezeichnet, die zu Ernahrungsstorungen del' Iris und zur Katarakt 
fiihren. Die bei Heterochromie beobachtete Sympathicusparese sei als ein auf 
mehr odeI' weniger vollstandig gekreuzter Vererbung beruhender asymmetrischer 
Sympathicustonus aufzufassen, eine Trennung del' beiden Formen sei kein 
Gewinn und an Stelle del' von FUCHS (a) angenommenen "noch unbekannten 
Krankheitsursache" ware del' Begriff "angeborene EntwicklungsstOrung" zu setzen. 

Demgegeniiber konnte schon FUCHS (b, c) in dreien seiner Falle auDer den 
Komplikationen am helleren Auge kleine entziindliche Aderhautherde im dunk
leren Auge finden und spaterhin 2 FaIle von Heterochomie mit Komplikationen 
anatomisch untersuchen, bei denen neben geringen kongcnitalcn Anomalien 
gleichartige histologischc Veranderungen auch am dunk1eren Auge vorhanden 
waren. Diese Befunde sowie die Beobachtung von zwei Fallen von kompli
zierter Heterochromie, bei denen auch am dunk1eren Auge die gleichartigen 
Veranderungen gesehen werden konnten [HERRENSCHWAND (a)], scheinen doch 
dafiir zu sprechen, daD bei diesel' :Form die Annahme einer unbekannten Krank
heitsursache eher zu Recht besteht, wenn auch STREIFF (c) solche Beobachtungen 
dadurch erk1aren zu konnen glaubt, daD ausnahmsweise auch beide Augen durch 
eine auf Kreuzung beruhende Disharmonie in ~1it1eidenschaft gezogen werden 
konnen. 

J edenfalls scheint festzustehen, daD bei del' Sympathicusheterochromip 
die Komp1ikationen (Katarakt, Cyclitis und Glaskorpertriibungen, ZerstOrungen 
des Pupillarrandes) rege1maDig fehlen, wahrend andererseits bei del' komp1i
zierten Heterochromie die Sympathicusparese auf del' Seite des helleren Auges 
zumeist, wenn auch nicht immel', vermiDt wird. 

Auch die experimentellen Durchschneidungen des Sympathicus sind in del' 
groDen Mehrzahl negativ ausgefallen und haben nur nach einigen Autoren [AN
GELUCCI, CALHOUN, BISTIS (c. u. e)] zu einer Entfarbung del' Iris, niemals abel' 
zu den el'wahnten Komplikationen gefiihrt. 

Dagegen ist im AnschhtD an eine traumatische Sympathicus1ahmung durch 
Zangendruck das Auftreten von Heterochromie beobachtet worden [MAyou (b), 
KRANZ]. SchlieDlich ist zu beachten, daD eine Sympathicusheterochromie 
bei mehreren ~tg1iedern einer Fami1ie festgestellt worden ist; das jiingste 
~tg1ied war erst 10 Monate alt (CALHOUN). Dies spricht dafiil', daD del' Beginn 
del' Veranderung in manchen Fallen in die Zeit des intrauterinen Lebens zu 
vel'legen ist. 

Eine dritte Form von Heterochromie ist dadurch gekennzeichnet, daD die 
verschiedene Farbung beider Irides die einzige nachweisbare Veranderung 
darstellt, und sonstige Begleitlerscheinungen vollstandig fehlen. Diese Art von 
Heterochromie wird von zahlreichen Forschel'n und in neuester Zeit wieder 
von KOBY (a, b) als Ausdruck einer Mosaikvererbung aufgefaDt (s. hierzu 
das Kapitel Vererbung von FRANCESCHETTI in diesem Bande). 

b) Albinismus. 
Del' A1binismus beruht auf eincr Hemmung del' Pigmentbi1dung des ganzen 

Organismus, die bei allen, auch den farbigen Rassen sowie in del' Tierwelt in 
gleicher Weise vorkommt. Er ware eine an und fUr sich ziem1ich belang10se 
Anoma1ie, wenn er nicht dadurch eine besondere Bedeutung gewanne, daD albino
tische Augen schlecht sehen und mit Nystagmus behaftet sind. Die Ursache des 
Schlechtsehens, die friiher allgemein auf Blendung infolge del' abnormen Licht
durch1assigkeit del' Augenhaute zuriickgefiihrt wurde, ist heute vo1lkommen 
aufgek1art. Sie besteht, wie FRITSCH, ELSCHNIG, GILBERT, VELHAGEN und 
USHER (b) nachgewiesen haben, in einem Fehlen der Fovea centralis, also wie 
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bei der Aniridie in einer Entwicklungshemmung der Netzhaut. Wie ICHIKAWA, 
YOGT (b), GRIMMINGER und SALZMANN mitgeteilt haben, ist in albino
tischen Augen auch ophthalmoskopisch gewohnlich kein Fovealreflex nach
zuweisen (s. auch Kapitel SCHIECK in Bd. V, S. 565). Der Albinismus ist 
ausgesprochen vererbbar. Um das Studium der Vererbung haben sich be
sonders englische Forscher (PEARSON, NETTLESHIP, USHER, DAVENPORT) 
verdient gemacht, und erst vor kurzem haben wieder JABLONSKY, SEYFARTH 
und KATHE WEBER uber Vererbung von Albinismus berichtet. Den aus 
meiner Klinik stammenden, von K. WEBER veroffentlichten Stammbaum fuge 
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Abb. 45. Stammbaum einer Familie mit Albinismus. Die albinotischen Mitglieder 

sind durch die schwarzen Scheiben gekennzeichnet. (Beobaehtung der Innsbrucker Augenklinik.) 

ich hier bei (Abb. 45). Die Vererbung erfolgt nach SEYFARTH, von dem 
700 Stammbaume studiert worden sind, in recessiver Form. So besteht auch 
in der Tat verhaltnismaBig haufig Blutsverwandtschaft der Eltern (vgl. 
Beitrag FRANCESCHETTI in diesem Bande. Weiteres ist uber die Ursache 
dieser Anomalie nicht bekannt. Die Annahme einer bloB en Defektbildung 
eines pigmentbildenden Ferments (etwa des Dopa oder Tyrosins) ware jeden
falls unzureichend, weil dabei die regelmaBig vorhandene Hypoplasie der 
Netzhaut nicht berucksichtigt ware. Bemerkenswert ist, daB der Albinismus 
der Augen ausnahmsweise fur sich allein bei sonst normalem Verhalten der 
ubrigen Pigmentierung vorkommen kann (GAMBLE, UCHIDA). 

c) Sonstige Abweichungen der Pigmentierung in verschiedenen Abschnitten 
des Auges. 

Nach HAUSCHILD bildet der Mensch nach der Art seiner Augenpigmentation, 
wie verschiedene Tierarten, eine scharf umschriebene Spezies. Die Pigment
verteilung im menschlichen Auge ist konstant. Rassenunterschiede treten nur 
auf in Farbe und Menge des Pigments und in der Form der Pigmentzellen. Eine 
Pigmentierung der Bindehaut, die in Gestalt der sog. Naevi auffalligere Formen 
annehmen kann, ist nach ihm regelmaBig vorhanden und zwar beim stark pig
mentierten Menschen stets in betrachtlicher Menge, dagegen sei das Fehlen des 
scleralen Pigments fur aIle Menschenaugen charakteristisch. 

Eine ungewohnlich starke Pigmentierung des Auges pflegen wir als Mela
nosis zu bezeichnen, die, wenn sie auch vielleicht noch nicht bei der Geburt 
in vollem AusmaBe vorhanden ist, unbedingt auf eine angeborene Anlage 
zuruckzufuhren ist. Es handelt sich dabei vor allem um eine abnorme Pig
mentierung der Sclera und Uvea. Die Sclera weist schiefergraue Flecken 
auf, die manchmal eine landkartenahnliche Anordnung zeigen (Abb. 46); 
die Iris ist tiefbraun oder braunschwarz und zeigt auch hinsichtlich ihrer 
Zeichnung ein ungewohnliches Verhalten. Das gewohnliche Irisrelief fehlt, 
dagegen kann die Irisoberflache mit feinen warzenformigen Vorsprungen be
setzt sein, die dieser Art von Iris den Namen Warzeniris (FLEISCHER) ver
schafft haben. Das Pigmentepithel des Augenhintergrundes ist so stark pig
mentiert, daB von der Aderhaut nichts zu sehen ist. 1m ubrigen verhalten sich 
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solche Augen normal und auch bei der anatomischen Untersuchung (REEsE) 
findet man nichts anderes als vor allem eine reichliche Entwicklung und 
starke Pigmentierung von Chromatophoren in den betreffenden Abschnitten des 
Auges, zu denen in der Iris auch eine ungewohnlich reichliche Entwicklung 
von (ektodermalen) Klumpenzellen hinzutreten kann. Es tiberwiegen aber auch 
im Bereiche der sog. Iriswarzen nach meinen eigenen Beobachtungen die 
Chromatophoren. Die Sehscharfe dieser Augen ist im allgemeinen nicht schlechter 
als die anderer, auch der Farben- und Lichtsinn ist von STARGARDT in einem 
Falle normal gefunden worden. Die Lider konnen ebenfalls von IMelanosis 
befallen sein und weisen dann eine aschgraue bis schiefergraue Farbe auf 
(KESTENBAUM, KRAMER, FRIEDENWALD). Auf abnorme Pigmentierungen der 
Hornhaut dtirfte dagegen der Begriff Melanosis nur selten anwendbar sein. 
Handelt es sich bei ihnen doch zumeist um Pigmentierungen der Hinterflaehe, 
die ihre Entstehung gewohnlieh Abkommlingen der PupiIlarmembran verdanken, 
wobei in erster Linie Verwaehsungen der Horn-
haut und Pupillarmembran (s. S. 590) in Be
traeht kommen dtirftenl . Eine Pigmentierung 
der Hornhautoberflaehe bzw. des Epithels beim 
Menschen ist von KRAUPA, SALLMANN und LODE
MANN beschrieben worden. YAMAGUCHI fand 
eine Pigmentierung der Basalzellen der Horn
haut in zwei Sehweinsaugen (s. aueh SCHIECK: 
Erkrankungen der Bindehaut und Hornhaut, 
Bd. IV dieses Handbuches). 

Die Frage, ob in Augen mit Melanosis Sar
kome haufiger auftreten als sonst, ist nieht 
leieht zu beantworten. Naeh SCULLICA, der die 
Literatur daraufhin durchgesehen hat, seheint 
sie eher zu verneinen als zu beJ'ahen zu sein. Abb.4G. l.:inseitige )Icln,nosis bulbi. (Oberer Abscbnitt.) 

Pigmentierungen des Sehnerven konnen dureh (Eigcne Beobacbtung.) 
abgelagertes Aderhautpigment, aber auch durch 
in den Sehnerven eingesprengtes retinales Pigment bedingt sein (OGAWA, 
SEEFELDER). Naeh OGAWA gehoren sie bei manehen Tieren geradezu zur 
Regel, wobei es sieh immer um eine (mesodermale) Chromatophorenbildung 
im Bereiehe der Lamina eribrosa handelt. Beim Mensehen ist eine angeborene 
Pigmentierung der Sehnervenseheibe anseheinend sehr selten. leh selbst habe 
nur zwei solehe FaIle beobaehtet . In dem einen war fast die Halfte der einen 
Papille von Pigment tiberlagert und fast 2/3 des Umfangs beider Papillen von 
einem breiten Pigmentring umgeben (s. Kapitel ROENNE in Bd. V, S. 624). 

Die von NIELS HOEG besehriebene gruppenjormige Pigmentierung des Augen
hintergrundes besteht aus gruppenformig angeordneten, sehwarzgrauen oder 
sehwarzen Fleeken teils von rundlieher oder eekiger Form und versehiedener 
GroBe im Fundus. Die Fleeken zeigen gewohnlieh eine sektorenformige An
ordnung, wobei die Spitze des Sektors gegen die Papille gerichtet ist. Wahrend 
man bisher der Ansieht war , daB diese Fleeken wegen ihrer Lage unter den 
Netzhautgefii13en dem Pigmentepithel angehoren, hat in neuerer Zeit HOLM 
behauptet, da13 sie in seinen zwei Fallen sieher aueh vor dell Gefa13en gelegen 
waren. Eine endgtiltige Aufklarung dieser Abweiehullg ist demnaeh erst von 

1 Ob die sog. KRuKENBERGSchen Pigmentspindeln an der Hornhauthinterfla.che cine 
angeborene oder erworbene Vera.nderung darstellen, ist nach den neueren Untersuchungen 
von KOBY (c) und SEISSIGER unbestimmt. Auffallend ist die relative Ha.ufigkeit ihres Vor
kommens bei hoher Myopie und beim weiblichen Geschlecht. KAYSER hat soeben einen 
Fall von zweifellos erworbener Pigmentspindel mitgeteilt. 

Handbucb der Opbtbalmologie. Bd. I. 37 



578 R. SEEFELDER: Die Millbildungen des menschlichen Auges. 

einer anatomischen Untersuchung soIcher :Falle zu erwarten. LEBER, dem sich 
HEDDE anschlieBt, hat fiir diese Veranderung den Namen "gruppenformige navoide 
Pigmentierung" vorgeschlagen. Die Anomalie ist in dem Abschnitt "Erkran
kungen der Netzhaut" (Bd. V, S. 589) eingehend beschrieben und abgebildet. 

3. Angeborene Anomalien des Gefaf3systems. 
a) Persistierende Reste der Pupillarmembran (Membrana pupillaris perseverans). 

Persistierende Reste der Pupillarmembran sind, wie sich namentlich seit 
der allgemeinen Einfiihrung der Spaltlampenuntersuchung der Iris heraus
gestellt hat, so haufig, daD man im Zweifel sein kann, ob man die leichtesten 

Abb. 47. Hobelspanartige R este der Pupillarmembran. (Eigene Beobachtung'.) 

Grade iiberhaupt als eine Anomalie bezeichnen solI. So £and STAEHLI bei del' 
Untersuchung von 1600 Augen bei nicht weniger als 506, d. i. 30,6% mehr oder 
weniger ausgesprochene Reste del' Pupillarmembran. Meist handelt es sich um 
feine, fadenformige odeI' auch etwas dickere Gebilde vom Aussehen del' Iris
balken, die von del' Iriskrause ausgehen und mehr oder weniger weit gegen das 
Pupillargebiet vorspringen. Sie sind praktisch volIkommen belanglos, da sie 
keine Sehstorung bewirken, Seltener sind die membranosen Reste, die gewohn
lich ebenfalls von del' Iriskrause und nur ausnahmsweise vom Pupillarrand 
entspringen und gewohnlich an der Linsenkapsel angeheftet sind. Die Linse weist 
in diesen Fallen an del' Anheftungsstelle eine kapseIstarahnliche Triibung auf 
(s. Kapitel JESS, Bd. V, S. 189). Nicht selten erscheinen uns auch die Reste 
der Pupillarmembran unter dem Bilde von Pigmentauflagerungen auf del' 
Linse, die diffus staubformig oder so angeordnet sein konnen, daD sie dem 
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Verlauf eines GefiiBes zu entsprechen scheinen. An der Spaltlampe lOsen sich 
die Pigmentstaubchen haufig in sternformige Auflagerungen auf (RUMBAUR), 
die nach ARLT Zellen vom Typus der Chromatophoren entsprechen. Man 
hat sie fruher vielfach und zuweilen auch heute noch zu Unrecht als 
Uberbleibsel von Entzundungen aufgefaBt. 1m Verein mit diesen Pigment
staub chen kommen nicht selten feinere und grobere kapselstarahnliche 
Linsentrubungen vor, die manchmal erst nach der Erweiterung der Pupille 
im Dunkeln oder durch Mydriatica zum Vorschein kommen (PESME). Das 
Sehen pflegt selbst in solchen Fallen nicht nennenswert gestOrt zu sein. Von 
diesen feinen und zumeist belanglosen Resten gibt es nun aile Ubergange bis 
zur Persistenz von groBen Abschnitten, ja fast der ganzen Pupillarmembran. 

Abb. 48 . Scltene l"orBt cineI' pors isticrenclen Pnpilhtrlllmnbl'O"n . 
(Beobachtung von F. SCHIECK. ) 

In diesen Fallen sind natiirlich Beeintrachtigungen des Sehvermogens un
vermeidlich, so daB, zumal bei beiderseitigem Vorkommen, die operative Ent
fernung der Membran geboten ist. Erst in der neueren Zeit sind wieder einige 
solche Faile mitgeteilt worden, bei denen auch der Eingriff von einem guten 
Erfolg begleitet war (FRACASSI, WIEGMANN, MAWAS und TERRIEN). Auch in 
den von KOLLNER, WOLFRUM und BRAZEAU beschriebenen Fallen hat es sich 
urn ausgedehnte Reste der Pupillarmembran gehandelt, wobei in KOLLNERS Fall, 
sowie in einem Falle von VOSSIUS und KELLER auch noch die BlutgefaBe der 
:Membran zum Teil erhalten geblieben waren und Blut enthielten. Die ein
gchendstc Schildcrung nes auf3erordentlich verschienenen Verhaltens ner 
Pupillarmembranreste verdanken wir BRUCKNER, auf dessen mit schonen und 
zahlreichen Abbildungen versehene Arbeit hier verwiesen sei. Eine eigenartige, 
in der BRUCKNERschen Arbeit nicht beschriebene Form von persistierender 
Pupillarmembran ist nebenstehend abgebildet (Abb. 47). Es handelt sich 
dabei urn hobelspanartig aufgerollte Reste der Membran, die von vier symmetri
schen Stellen des Pupillarrandes entspringen und deren Anheftungsstellen an 

37* 
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der Linse etwas hinter dem Pupillarrand gelegen ist. In Mydriasis roUt en sich 
die Bander ab und nahmen eine gestreckte Form an, die Linse war an den An
heftungsstellen getrubt und wies auch sonst feinste punktformige oberflach
liche Triibungen auf. Eine weitere seltene Form einer Pupillarmembran ist in 
Abb. 48 dargesteUt, die ich Herrn Kollegen SCHIECK verdanke. Die Mem
bran besteht aus einem engmaschigen Pigmentnetz auf der vorderen Linsen
kapsel, zu dem einige braune Faden von der Iriskrause verlaufen. Zum Ver
standnis der Pigmentierung im Bereiche von Pupillarmembranresten muB man 

Abb. 49. Ungewohnliche Form von persistierender Pupillarmembran in Gestalt von s~'mmetrisch 
angeordneten hinteren Synechien. An der Stelle del' Synechien kapselstarahnliche Linsentriibungen 

nnd Pigmentkliimpchen. (Eigene Beobachtung.) 

wissen, daB die Pupillarmembran bei farbigen Rassen schon im intrauterinen 
Leben stark und in gleicher Weise pigmentiert ist wie das Irisstroma. Es versteht 
sich demnach eigentlich von selbst, daB die Pigmentierung von Pupillarmem
branresten mesodermaler Herkunft ist (SEEFELDER) . Weitere seltene Formen 
von persistierender Pupillarmembran sind in Abb. 49 und 50 wiedergegeben. 

Von den anatomischen Befunden, deren eine ganze Anzahl vorliegt und die zu
meist die Bestandteile der fetalen Pupillarmembran, wenn auch in etwas ver
anderter und derberer Struktur ermittelten, ist wegen seines ungewohnlichen Ver
haltens der Fall von MAWAS und TERRIEN hervorzuheben. Die Pupillarmembran 
bildete in diesem Falle, wie die Verfasser sich ausdrucken, eine Iris en miniature 
ohne Muskulatur. Sie bestand namlich aus einer Bindegewebsplatte mit bIut
fiihrenden Capillaren, die allseitig mit Pigmentepithel umgeben war. 

Ein besonderes Interesse beanspruchen die Falle von persistierender Pupillar
membran, die unter dem Namen der Membrana pupillaris corneae adhaerens 
bekannt sind. Hierbei handelt es sich zumeist um ziemlich ausgedehnte 
Reste der Membran, die von der Gegend der Iriskrause oder von noch weiter 
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peripher gelegenen Stellen zur Hornhauthinterflache verlaufen und mit ihr ver
wachsen sind. Die Ursprungsstelle der Pupillarmembran an der Iris zeigt dabei 
haufig eine sog. zeltdachahnliche Form. Die kreisformige Anordnung der An
heftungsstellen der Pupillarmembranfaden um eine scheibenformige Hornhaut
triibung herum laJ3t in diesen Fallen gewohnlich schon klinisch das Vorhanden
sein einer PETERS chen Defektbildung der DESCEMETschen Membran vermuten. 
Dagegen diirfen wir aus dem Vorhandensein einer zentralen Hornhauttriibung 
mit adharierender Pupillarmembran niemals mit Bestimmtheit auf ein abgeheiltes 

Abb. 50. Das andere Auge des gleichen Falles wie in Abb. 4U. Das Auge zeigte vor del' Eintr;tufelung 
cines 1\iydriatiCluIlS auGer einer leichten Umkrempelung des latcralcn PnpilIal'randes nach hinton 
und einigen Pigmentbeschlagen auf del' vorderen Linsenkapsel nichts Besondel'es. N ach Homatropiu
eintraufelung Cl'gaben sich die in del' Abbildung dargestellten Verandcrungen, namlich lateral eine 
ausgedehnte hintel'e Synechie mit zarter Triibung del' Linsenkapsel, medial oben eine schmale 

hintere Synechie. (Eigcne Beobachtung.) 

durchgebrochenes Hornhautgeschwiir schlieJ3en, selbst wenn die Anamnese auf 
eine iiberstandene Blennorrhoe hinweist, weil wir nicht wissen konnen, ob nicht 
die Adharenz der Pupillarmembran schon vor dem Ausbruch der Blennorrhoe 
vorhanden gewesen ist. 

In neuester Zeit sind von LOWENSTEIN und RIEDL auch angeborene tie/ere 
Linsentrubungen in Beziehung zur Pupillarmembran gebracht worden. Ver
anlassung dazu gab der Nachweis von persistierenden Resten der Pupillar
mcmbran, die mit der Linscntriibung in Verhindung standen, sowie die Tat
sache, dan innerhalb der Linsentriibungen Pigmentkornchen nachweis bar 
waren. Es handelt sich dabei sowohl um spindelstar- (RIEDL), als spindel
und schichtstarformige Triibungen (LOWENSTEIN). Beide Autoren nehmen 
an, dan ein aktives Eindringen von proliferierendem Pupillarmembran
gewebe in die Linse stattgcfunden habe, und zwar meint LOWENSTEIN, dan 
die Proliferation durch entziindliche Vorgange bewirkt worden sei, wahrend 
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RIEDL eine Entziindung nicht unbedingt fiir notig halt. Dagegen glaubt 
WATZOLD nicht an eine Durchwachsung del' Linsenkapsel durch die Pupillar
membran, da er in einem von ihm anatomisch untersuchten FaIle von 
angeborenem vorderen und hinteren Poistar mit ungewohnlich starker 
Wucherung von Resten del' Tunica vasculosa lentis besonders am hinteren 
Linsenpol kein solches Eindringen feststellen konnte. Nach ihm ist das 
Primare die Gewebswucherung ynd das Sekundare die dadurch bedingte 
ErnahrungsstCirung del' Linse. Uberhaupt muB zugegeben werden, daB wir 
iiber die Ursache del' Persistenz von Pupillarmembranen nur sehr unvollkommen 
unterrichtet sind. Del' vereinzelte Nachweis del' Beteiligung del' Pupillar
membran an fetalen entziindlichen Prozessen im Bereiche des vorderen Augen
abschnittes [v. RIPPEL, REIS, SEEFELDER (a)] ist gewiB sehr bemerkenswert, ge
stattet abel', wie auch BRUCKNER und v. RIPPEL betonen, keineswegs die SchluB
folgerung, daB solche Vorgange bei dem iiberaus haufigen Vorkommen von per
sistierenden Pupillarmembranresten eine wesentliche Rolle spielen, da nach 
unseren bisherigen Kenntnissen fetale Augenentziindungen auBerst selten sind. 
Die Ansicht FRACASSIS, daB die Persistenz del' Pupillarmembran im allgemeinen 
durch entziindliche Prozesse verursacht werde, entbehrt demnach einer aus
reichenden Begriindung. 

b) Arteria hyaloidea et Membrana capsularis lentis persistens. 

Das klinische Verhalten del' persistierenden Reste del' Arteria hyaloidea 
ist auBerordentlich vielgestaltig, so daB eine einigermaBen erschopfende Schil
derung an diesel' Stelle ganzlich ausgeschlossen ist. Bekanntlich kommen dabei 
verschiedene Gewebsbestandteile in Betracht. In erster Linie das GefaBsystem 
del' Arteria hyaloidea selbst, dann d~r die Arterie einhiiIlende Gliamantel 
und endlich das mit del' Arterie in den Glaskorper eindringende Mesoderm, 
das unter normalen Verhaltnissen unbedeutend ist, abel' unter abnormen 
Bedingungen, wie z. B. beim Kolobom, eine ganz betrachtliche Starke erhalten 
kann. Wie bei del' Pupillarmembran weisen auch bci del' Arteria hyaloidea die 
persistierenden Reste eine au13erordentlich verschiedene Ausdehnung auf. So 
kommen aIle Ubergange von den kleinsten stummelartigen Resten auf del' 
Papille bis zu der einmal von mil' beobachteten Persistenz fast des ganzen 
GefaBsystems in unverandertem Zustande odeI' in Gestalt von verschiedenen 
Strangbildungen VOl', die von del' Papille ausgehen. Del' die Arterie ein
scheidende Gliamantel kann durch spatere Wucherung und durch eine Er
weiterung des Zwischenraumes zwischen ihm und del' Arterie ein schlauch-, 
sack- oder blasenformiges Aussehen erhalten, durch das geradezu ein Oysticercus 
vorgetduscht werden kann, was offenbar LIEBREICH passiert ist (vgl. Abb. 51), 
dessen Beschreibung vic! besser auf persistirrtmdes Gt;w:,be der A hyaloidea 
paBt als auf einen Cysticercus Das sackfOrmige Gebilde kann auf den hinteren 
Augenpol beschrankt bleiben und die Papille zeltdachformig iiberdecken, 
abel' auch bis zur hinteren Linsen£lache heranreichen, ja sie ganz iiberziehen 
und das Bild des sog. Pseudoglioms erwecken. Dietes wird aber noch haufiger 
durch ausgedehnte Reste del' Membrana capsularis lentis hervorgrufen, wobei 
gewohnlich hinter der Linse und in engem Zusammenhang mit ihr eine aus Binde
gewebe und BlutgefaBen bestehende Gewebsmasse, sowie eine gut erhaltene 
A. hyaloidea gefunden wird. Immer wieder kommen solche FaIle wegen Gliom
verdachts zur Enukleation. (S. auch Kapitel SCHIECK in Bd. V, S. 600.) Von 
den Gewebswucherungen auf del' Papille erstrecken sich haufig Strange zur 
Retina, mit der sie verwachsen sind (Abb. il2) odeI' es zweigen sich solche 
weiter vorne ab, um sich am Corpus ciliare anzuheften. In schwereren 



Abb. 51. Arteria hyaloidea einen Cysticercus vortauschend. 
(N ach R. LlEBREICH.) 

Abb.52. Arteria hyaioidea persistens. (Nach WIN'l'ERS'l'EINER.) 
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Fallen ist fast immer auch die nahere und weitere Umgebung der Papille in 
Gestalt von weiBen sog. atrophischen Herden und Pigmentwucherungen in 
Mitleidenschaft gezogen. In kolobomatosen und mikrophthalmischen Augen 
sind die Strangbildungen nicht selten mit einem Lenticonus posterior verbunden, 
dem gewohnlich eine Ruptur der hinteren Linsenkapsel entspricht. An der 
Stelle des Risses ist auch ein Eindringen der Arteria hyaloidea in die Linse 
nachgewiesen worden, das zu einer Vascularisierung der getriibten Linse fiihren 
kann (SCHEERER, GIFFORD und LATTA). In einem FaIle von SEE FELDER (a) war 
es zur Aufsaugung der Linse gekommen, wahrend der schlauchformige Rest 
der Arteria hyaloidea bestehen blieb. Dagegen wurde in einem FaIle von HOLM 
das Vorhandensein eines solchen schlauchformigen Restes erst nach der Ope
ration des Stars aufgedeckt. Diese wenigen Beispiele mogen geniigen, urn den 
innigen Zusammenhang von manchen Fallen von angeborenem Star und per
sistierender Arteria hyaloidea zu beleuchten. Andererseits konnen die Reste 
der Arteria hyaloidea an der hinteren Linsenkapsel so sparlich und zart sein, 
daB sie nur bei sorgfaltigster Untersuchung mit besten optischen Systemen 
nachweisbar sind, worauf erst vor kurzem VOGT (a, b) hingewiesen hat. Mit der 
Schwere der Veranderungen geht gewohnlich auch der Grad der Sehstorung 
Hand in Hand. Wahrend geringfiigige Reste belanglos, ja geradezu physio
logisch sind (VOGT) , sind die Augen mit reichlichen persistierenden Resten 
gewohnlich stark amblyopisch, wodurch die Anomalie eine verhangnisvolle 
Bedeutung gewinnt. 

Die Ursache des Erhaltenbleibens des hyaloidalen GefaBsystems ist im all
gemeinen ebenso unbekannt wie diejenige des Persistierens der Pupillar
membran. So viel kann aber gesagt werden, daB dabei entziindliche V organge im 
allgemeinen eine ebenso geringe Rolle spielen diirften wie bei dieser. Andererseits 
solI natiirlich eine Mitwirkung von solchen nicht ganz in Abrede gestellt 
werden. So hat erst vor kurzem A. STUBEL iiber einen Fall von Schlauch
bildung im Glaskorper berichtet, der noch mit 14 Jahren deutliche Anzeichen 
einer iiberstandenen Hyalitis, sowie einer Entziindung von anderen Ab
schnitten des Auges aufwies. Die friihere Anschauung, daB die ZerreiBung der 
hinteren Linsenkapsel bei Lentikonus auf eine Zugwirkung durch den persi
stierenden GefaBstrang zuriickzufiihren sei, kann keine allgemeine Giiltigkeit 
mehr beanspruchen, seitdem SEEFELDER (b) nachgewiesen hat, daB es auch 
eine von Strangbildungen unabhangige ZerreiBung der Linsenkapsel gibt. 
Es ist vielmehr mit der Moglichkeit zu rechnen, daB erst durch deren primaren 
EinriB die Persistenz der Arteria hyaloidea veranlaBt wird. Die mit aus
gedehnten Resten der Arteria hyaloidea regelmaBig, wenn auch nicht ausnahmslos 
(PILLAT), verbundene Amblyopie, sowie die oft ausgedehnten Veranderungen 
der Netzhaut und des Pigmentepithels weisen jedenfalls auf eine umfas
sendere Entwicklungsstorung hin, als es die Persistenz der Arteria hyaloidea 
allein ware. 

Die in den Glask6rper vordringenden Arterienschlingen sind eine zwar seltene, 
aber wohlbekannte Anomalie, von der bis jetzt gegen 32 FaIle in der Literatur 
beschrieben worden sind (AUST). Es handelt sich dabei um GefaBschlingen, 
die von der Zentralarterie im Bereich oder in der 'nachsten Umgebung der 
Papille entspringen und in korkzieherartigen Windungen mehr oder weniger weit 
in den Glaskorper vorragen (s. Kapitel ROENNE, Bd. V, S. 622). Von AUST 
wird diese Anomalie in iiberzeugender Weise damit erklart, daB die Sprossungs
stelle eines oder beider Hauptstamme der Arteria hyaloidea abnorm weit in 
der Richtung des Glaskorpers verschoben ist. Unter Zugrundelegung dieser An
nahme lassen sich die verschiedenen Variationen zwanglos erklaren. Die Arterien
schlingen gehoren demnach zu den kongenitalen Anomalien der Arteria hyaloidea. 
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c) Sonstige angeborene Anomalien des Gefii8systems. 

AIle in den verschiedenen Abschnitten des Auges beobachteten Gefi:W
anomalien hier aufzuzahlen, ist aus Grunden der Raumbeschrankung ganzlich 
ausgeschlossen. Es handelt sich dabei zumeist um belanglose Abweichungen, 
die nur unter bestimmten, selten eintretenden Verhaltnissen, z. B. wenn bei 
einer Embolie der Zentralarterie eine cilioretinale Arterie die GefaBversorgung 
des N etzhautzentrums gewahrleistet, eine praktische Bedeutung gewinnen (s. Bd. V. 
Abb. 22,8.412). Es konnen also nur besondere sinnfallige und eingreifende Gefal3-
veranderungen aufgefuhrt werden. Ais solche ist die sog. "verkehrte GefafJver
teilung" des Augenhintergrundes [E. FUCHS (e)] zu nennen, die man - und 
zwar nach V. 8ZILY fast ausnahmslos - erst beim Conus medialis findet, und 
die mit einer volligen Umkehrung (Inversion) der orthotypischen Papillen
bildung (scheinbare Drehung um 180°) einhergeht. Der Augenhintergrund 

Abb.5:1 . Opt icociliare Yene . (Kach K. HOE".) 

erscheint uns dabei als das genaue Spiegelbild eines normalen Augenhinter
grundes. Weitaus die haufigsten GefaBanomalien finden sich auch sonst im 
Bereich des Augenhintergrundes, besonders der Sehnervenscheibe (sog. cilio
retinale und opticociliare GefaBe), urn deren Erforschung sich au13er den be
reits genannten Forschern A. V. SZILY sen., KRAUPA (b), HERRENSCHWAND , 
KRAMER U. a. verdient gemacht haben. Wahrend es sich bei den cilioretinale11 
GefaI3en (siehe Bd. V, Abb. 9, S. 621) zumeist um Arterien handelt, die 
von dem ZINNschen GefaHkranz abstammen, sind die opticociliaren GefaBe 
so gut wic immer vcnoser Natur, nnd AolhAt der einzige von OELLER (zitiert 
bei E. FUCHS) beschriebene Fall einer opticociliarell Arterie ist nach E. FUCHS 
nicht mit Sicherheit als eine solche zu deuten (s. auch Kapitel ROENNE 
Bd. V, S. 622). DaB Anomalien des GefaBsystems und zum Teil auch der 
GefaBversorgung in Augen mit Kolobomen und den verschiedencn Konus
bildungen am Sehnerveneintritt geradczu zur Regel gehoren, ist bereits 
auf S. 540f. hervorgehoben worden. Auch bei Arteria hyaloidea persistens 
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sind sonstige Anomalien des GefiiBverlaufes nicht ungewohnlich. Ein Fall 
von ganzlicher GefaBversorgung der Netzhaut durch ciliare GefaBe ist erst vor 
kurzem von GINZBURG beschrieben worden. Die GefaBe traten medial von del' 
Papille in das Augeninnere ein; die Papille war zum Teil von einem Strang 
iiberlagert, der von ihr zur Linsenhinterflache zog. Als ein Unikum ist wohl die 
von KUMMELL beobachtete doppelte GefiiBversorgung der Netzhaut zu be
zeiehnen, wobei neb en der eigentlichen Papille 3 P.D. nach auBen noch eine 
Nebenpapille bestand, an der 3 Arterien in die Retina eintraten. Freilich kann 
ein ahnliches Bild durch das erste Stadium der sog. V. HIPPELschen Netzh'1ut
erkrankung hervorgerufen werden. DaB ein Zweig der Arteria temporalis 
mitten durch die Fovea zieht (NAKASHIMA), hat wohl auch als eine Seltenheit 
ersten Ranges zu gelten. 

4. Entwicklungsanomalien der Netzhaut und des Selmerven 
nicht kolobomatosen Ursprungs. 

Unter dem Titel "Netzhautanomalien in sonst normalen fetalen Augen" wurden 
zuerst von SEEFELDER (a) folgende Veranderungen beschrieben, die spateI' 
von GILBERT, JAENSCH, LINDENFELD, sowie E. FUCHS auch in Augen von Kin
dern und Erwachsenen gefunden worden sind: 1. l1'altungen der auBeren Korner
schicht, die gegen die innere Kornerschicht und Ganglienzellenschicht vor
springen (Abb. 54 b u. d); 2. cystische Bildungen innerhalb der Netzhaut; 
3. Rosettenbildungen in verschiedenen Abschnitten der Netzhaut und der 
Netzhaut-Sehnervengrenze, lauter Veranderungen, die nach E. FucHs auf ein 
iibermaBiges Wachstum der Neuroepithelschicht gegeniiber der Gehirnschicht 
zuriickzufiihren sind; 4. zipfelformige Fortsatze der N etzhaut an der Ora serrata; 
5. ungewohnliche Ausdehnung der Pars optic a retinae; 6. Inseln atypischer 
Netzhaut innerhalb der Pars coeca retinae; 7. epitheliale Wucherungen auf del' 
Pars optic a retinae (Abb. 54a u. c). 

Beziiglich der Entstehung dieser Veranderungen ist von Interesse, daB 
ahnliche Befunde wiederholt auch in miBgebildeten, besonders in mikroph
thalmischen Augen erhoben worden sind, daB der Fall von GILBERT und JAENSCH 
mit angeborener Katarakt behaftet war, und daB PAGENSTECHER bei einem 
Kaninchenfetus nach Rontgenbestrahlung in der Nachbarschaft der Papille 
Rosetten gefunden hat, als deren Ursache er die Strahleneinwirkung betraehtet. 
Auch in den Fallen von LINDENFELD hat eine solche stattgefunden. Eine 
klinische Bedeutung wiirde diesen Veranderungen dann zukommen, wenn 
sie, wie SEEFELDER, JAENSCH und auch JOKL vermuten, echte pathologische 
Bildungen waren, die als Ausgangsort von Gliomen dienen konnen. Zwingende 
Beweise sind indessen fiir eine solche Auffassung bis jetzt nicht erbracht 
worden. Andererseits liegt aber eine solche Bedeutung durchaus im Bereiche 
der Moglichkeit. Sehr starke und zahlreiche Faltenbildungen der auBeren 
Kornerschicht sind von SEEFELDER (b) auch in zwei Augen mit angeborenem 
Staphyloma corneae (entziindlichen Ursprungs) nachgewiesen worden. 

Mi{3bildungen der Netzhaut in mikrophthalmischen und kolobomatosen Augen, 
Z. B. Bildung einer iiberzahligen Kornerschicht, Fehlen der Pars coeca retinae 
(KOYANAGI, WINTERSTEINER), Aplasie der ganzen Netzhaut (MEISNER), ab
geirrte Nervenfasern[v. SZILY, SEEFELDER (b), KOYANAGI] usw. sind bekanntlich 
nicht selten und hinsichtlich der Genese dieser Mi13bildungen zweifellos von 
groBer Bedeutung. Bemerkenswert ist, daB abgeirrte Nervenfasern in den 
Augen der V. SZILYSchen Kolobomzucht nur in friihen Entwicklungsstadien 
regelmaBig feststellbar sind, wahrend ihr Nachweis schon gegen SchluB des 
fetalen Lebens schwer oder gar nicht mehr gelingt. Der dadurch bedingte 
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Ausfall von Nervenfasern kann einen entsprechenden Defekt von Sehvermogen 
zur Folge haben, der allerdings den Kaninchen kaum zum Bewu13tsein kommen 
diirfte. Ob im kolobomatosen embryonalen Menschenauge ebenfalls eine solche 
Abirrung der Nervenfasern vorkommt, ist noch unbekannt. 

Das Fehlen oder eine Unterentwicklung der Fovea centralis bei Aniridie, Albi
nismus und Hypermetropie ist bereits auf S. 551 und S. 563 und 575 besprochen 
worden. Es wurde auch von BERGMEISTER in einem sonst stark mi13gebildeten 

b c 
Abh. 54 a -c . Netzhautanomalien in sonst normalen fetalen menschUchen Augen in del' Gegend del' 

Ora serrata. [Nach SEEFELDER (a).] 
t Tumorartige " -ncherung von Netzhautzellen. (J BlutgefiUJe. bl Blutungen. 

Abb. 54 (1. Teil von Abb. 54 b bei Rtitrkcrcr Vel'grol.lcrIlIlg". 

Auge, das eigenartige Faltenbildungen an verschiedenen Stellen der Netzhaut 
aufwies, beobachtet (siehe auch die Schilderungen im Abschnitte "Erkrankungen 
der Netzhautmitte", Bd. V, S. 551). 

Eine H eterotypie (Verlagerung) des Sehnerven und der Macula lutea _ ist wieder
holt, so von TRIEBENSTETN (in zwei Fallen bei Mutter und Sohn), JANKU, KRUGER, 
BESELIN und SAMADA beschrieben worden. Die Verlagerung der Fovea war in 
einem FaIle von TRIEBENSTEIN nach auBen oben, in dem anderen nach auBen 
unten erfolgt. Die Papillen lagen in der Pupillarachse. Die betreffenden Augen 
standen beim Fixieren scheinbar in hochgradiger Schielstellung. Aus der Ab
lenkung des Auges lieB sich der Grad der Verlagerung genau errechnen. Die 
Anomalie wurde, wenn auch in leichter Form, bei mehreren Familienmitgliedern 
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als positiver Winkel Gamma beobachtet und ist somit als eine vererbbare 
MiBbildung zu betrachten. Bei den bisher beschriebenen 5 Fallen dieser Art 
sind viermal auch Anomalien des GefaBverlaufs der Netzhaut gefunden worden. 

Ais angeborene Cystenretina ist von HEINE (a) eine eigenartige und jedenfalls 
sehr seltene Veranderung der Netzhaut beschrieben worden, die im wesentlichen 
in dem Vorhandensein von groBen cystischen, bilateral symmetrisch gelegenen 
Hohlraumen innerhalb der Netzhaut besteht. Die Genese dieser Verande
rung ist vollkommen unklar; auch erscheint die Annahme, daB es sich in den 
beschriebenen ]'allen um angeborene Veranderungen gehandelt habe, in An
betracht ihres Alters, 30 und 61 Jahre, nicht zweifelsfrei erwiesen. 

DaB der Konus nach unten nicht ausschlieBlich als eine kolobomatose Ver
anderung aufzufassen, sondern in seinen geringeren Graden auf eine angeborene 
Verdiinnung (Hypoplasie) der Lederhaut zuriickzufiihren ist, die ihrerseits zu 
einer Ektasie der betref£enden Stelle fiihrt, wird von ELSCHNIG und E. FUCHS 
iibereinstimmend angegeben. 1m Zusammenhang mit dem Konus nach unten 
sind von E. ]'UCHS auch Einstiilpungen der Retina zwischen Aderhaut und 
Netzhaut, sowie in den Sehnerven oder dessen Scheiden oder in die benachbarte 
Sclera hinein beschrieben worden, die von ihm auf einen iibermaBigen Wachs
tumstrieb der Netzhaut an ihrem hinteren Ende bezogen werden, wahrend ich 
aIle diese Veranderungen zu den kolobomatosen gerechnet habe. Der Ort der 
Ausstiilpung werde durch den Zeitpunkt bestimmt, in dem sich diese vollzieht. 

Abirrende Nervenfasern sind von E. FUCHS (b), SEEFELDER (c), SNEED und 
SCHEERER auch im Bereiche des Opticusstammes aufgefunden worden. Sie 
konnen mit den iibrigen Nervenfasern gleichgerichtet sein, aber auch in der 
Richtung von hint en nach vorne verlaufen. FUCHS glaubt, daB es sich bei 
den letzteren manchmal um eine Schleifenbildung der Nervenfasern handelt, 
durch die ihre Leitungsfahigkeit nicht aufgehoben zu werden braucht. Bei den 
ersteren liegt zuweilen eine sog. Opticusteilung vor, wobei sich ein Biindel 
Nervenfasern auf eine gewisse Strecke yom Sehnerven abzweigt, spater aber 
wieder mit ihm vereinigt. Mit den oben (S. 586) erwahnten v. SZILYSchen 
abgeirrten Nervenfasern in jungen Kolobomaugen hat diese Art offenbar nichts 
zu tun. 

VerhaltnismaBig haufig sind bekanntlich markhaltige N ervenfasern 1 auf der 
Papille und in der Netzhaut. Ihr Aussehen, besonders ihr lebhafter silbriger 
Glanz, ihre zumeist strahlige, flammenartige Form und ihre Lagebeziehung 
zu den NetzhautgefaBen lassen eine Verwechslung mit anderen Veranderungen 
kaum geschehen (siehe Bd. V, Abb. 13, S. 396 und Abb. 14, S. 397). Ihre 
Ausdehnung und ihr Sitz schwanken bekanntlich innerhalb weiter Grenzen. 
Ihre Entwicklung erfolgt, wie die der Markscheiden im peripheren Sehnerven
stamm erst nach der Geburt. In Fallen von Sehnervenatrophie fallen auch 
sie restlos der Atrophie anheim. Von klinischem Interesse ist die von mehreren 
Autoren, zuletzt von KRAuPA, BLIEDUNG, GRADLE und NEUSCHUELER nach
gewiesene Tatsache, daB bei einer gewissen Dicke der markhaltigen Faserschicht 
ein ihrer Ausdehnung entsprechender Gesichtsfeldausfall vorhanden ist. 

Eine besondere Bedeutung kommt den Fallen zu, in denen auch die Gegend 
der Macula lutea von markhaltigen Nervenfasern eingenommen ist, weil mit 
dieser Abweichung eine hochgradige Herabsetzung der Sehscharfe einher
zugehen pflegt. Von KRAuPA wird das Befallensein der ganzen Papille als eine 
hochgradige Seltenheit berichtet (bisher nur 3 FaIle). DaB markhaltige Nerven
fasern ohne Beteiligung der Papille ausschlie13lich in der Netzhaut auftreten 
konnen, ist bekannt. Ein typischer Fall dieser Art ist von BACHSTEZ mitgeteilt 

1 Naheres findet sich in Bd. V auf S. 395 f. und S. 625. 
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worden. 1ch selbst habe ebenfalls vor kurzem einen solchen Fall beobachtet, 
dessen Deutung nicht ganz so einfach war wie sonst. Die markhaltigen Nerven
fasern bildeten mehrere radiiir verlaufende, nur ganz schwach silbrig gliinzende 

Abb. 55. Sehncrveneintritt mit persistierender Arteria hyaloidca (ah) bei einer Erwaehsencn. 
An der Stelle des Sehnerveneintritts ist die Netzhaut wie bei Kolobom in m ehrfaehe Falten gelegt, 

,Ue zusammen cine tumorartigc Masse (Pscudostauungspapille) bilden. (Eigcnc Beobaehtung.) 

brcite Strcifcn, die alle in der Riehtung nach der Papille zogen und sieh weit in die 
Peripherie erstreekten. DaJ3 dureh eine Neuritis nervi optiei das Erkennen der 
markhaltigen Nervenfasern erschwert sein kann, wird von HESSE angegeben. 

Naeh H. FISCHER kommen markhaltige Nervenfasern haufig mit RECK
LINGHAUSENscher Krankheit zusammen vor. So fanden sich unter 12 Fallen 
dieser Art viermal markhaltige Nervenfasern. Nach seiner Ansicht ist das kein 
zufalliges Zusammentreffen, sondern der Ausdruck einer keimplasmatischen 
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Entwicklungsstorung des Nervensystems iiberhaupt. Es sei infolgedessen In 

Zukunft auf dieses Zusammentreffen besonders zu achten. 
Die schon von BERG und DEGNER festgestellte Haufigkeit der Korrelation 

von ausgedehnten markhaltigen Nervenfasern mit Myopie ist vor kurzem von 
Krso bestatigt worden. Von 40 Fallen hatten 25 Augen eine Myopie iiber 5, 
die meisten sogar iiber 10 dptr. 

Eine ebenfalls auBerordentlich seltene Sehnervenveranderung, namlich die 
angeborene familiiire Stauungspapille, beschrieb HEINE (b). Bei 6 Geschwistern 
fand sich das Bild der Stauungspapille, die sich als Pseudostauungspapille er
wies. Die anatomische Grundlage dieser Veranderung ist vollkommen unklar. 
HEINE halt es fiir moglich, daB es sich um eine atypische Verteilung von mark
haltigen Nervenfasern handelt. In einem von ANTON untersuchten Fall von 
Pseudostauungspapille bestand das anatomische Substrat aus einem Kon
volut von Netzhautfalten, die um eine persistierende Arteria hyaloidea herum 
angeordnet waren. Hier bestand noch ein Psammom der Sehnervenscheiden 
und eine Dermoidcyste der Orbita (Abb. 55). 

5. Angeborene Anomalien der Hornhaut1• 

a) Angeborene Hornhauttriibungen einschlieBlich Staphylome. 

Unsere Kenntnisse vom Wesen der angeborenen Hornhauttriibungen sind 
in den letzten Jahrzehnten dank zahlreicher griindlicher und sorgfaltiger Unter
suchungen wesentlich gefordert worden. So steht heute ganz einwandsfrei fest, 
daB es zu:ei Arten von angeborenen Hornhauttriibungen gibt, namlich solche, 
die durch eine reine Entwicklungsst6rung und solche, die durch entzundliche 
Vorgiinge hervorgerufen werden. Es steht aber weiterhin fest, daB die ersteren 
bei weitem haufiger sind, und daB angeborene Hornhautentziindungen zu den 
groBten Seltenheiten gehoren. Von den ersteren ist wiederum die bestbekannte 
und bestcharakterisierte die PETERssche Defektbildung der DESCEMETschen 
Membran bzw. der Hornhauthinterfliiche. Sie ist zuerst von PETERS (a) richtig er
kannt und bald darauf durch Beitrage von SEEFELDER (a-c), REIS (a), MEIS
~ER (a, b), sowie von Schiilern von PETERS, WmTHS, MASCHIMO, SCHOMANN, 
SCHLAFKE und MANS vollauf bestatigt worden. Auch andere Forscher, z. B. 
MOHR (a, b) und RUBERT, haben solche Defektbildungen beschrieben, sie aber 
nicht richtig gedeutet. Es handelt sich dabei um eine fast immer doppel
seitige zentrale Hornhauttriibung von parenchymatosem Aussehen, der ana
tomisch ein mehr oder minder tiefgreifender Defekt der Hornhauthinter
fIache entspricht. Sie ist zuweilen mit Hydrophthalmus vergesellschaftet, 
der sich von dem primaren Hydrophthalmus durch eine Abflachung der 
vorderen Kammer unterscheidet. Manchmal findet sich auf einem Auge 
nur eine Hornhauttriibung, auf dem anderen dagegen ein Staphylom, wo
durch die engen Beziehungen der Defektbildungen zu den angeborenen 
Staphylomen in ein helles Licht geriickt werden. In einigen Fallen sind auch 
noch andere Anomalien, wie z. B. Persistenz der Pupillarmembran und Ver
wachsung der Membran mit der Hornhaut, Kolobom usw. nachgewiesen worden. 
Die Triibungen sind bis zu einem gewissen Grade aufhellungsfahig und zuweilen 
vascularisiert. Die Defektbildung kommt sowohl beim Menschen als bei Tieren 
(Schwein, Hund und Meerschweinchen) vor. Von PETERS werden fiir die Ent
stehung in erster Linie Storungen in der Abschniirung der Linse verant
wortlich gemacht, wogegen SEEFELDER (a) der Meinung ist, daB das Primare 

1 Diese Anomalien sind auch von SeIDEeR in Ed. IV dieses Handbuches yom klinischen 
Standpunkte aus behandelt. 
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ein Defekt des Endothels dcr Hornhauthinterflache sei. G-egen die PETERssche 
Auffassung ist vor allen Dingen der Einwand erhoben worden, daB in einer 
Reihe von Fallen gar keine Anzeiehen einer Beteiligung der Linse naehzuweisen 
waren, und daB die Deutung von manehen Gebilden, die von ihm und seinen 
Sehiilern in alten Staphylomen gE'funden und als Lentoicle angesehen worden 
sind, doeh reeht nnsieher ist [K v. HIPPEL (a), SEEFELDER (a)J. Das mikro· 
skopisehe Verhalten der Defektbildung kann zwar sehr einfach, aber zuweilcn, 
wie in einigen F~illen von PETERS und seinen Sehiilern, sehr kompliziert sein. 

Bei den bisher besehriebenen _Fallen von angeborenen H ornhautentziindungen 
hat es sieh fast immer um interstitielle Entziindungen gehandelt [REIS (a), 
v. HIPPEL (c), SEEFELDER (f)J. In den Beobaehtungen v. HIPPEL~ und 
REIS' lag zweifellos eine LueR vor. Eine eitrige Entziindung ist nur von 
::\JIEISNER (c) bei 2 Meersehweinehen im Alter von 4 Tagen naehgewieRen 
worden. Sie hatte auf beiden Augen bereits so weit urn ::;ieh gegriffen, daB 
sieh binnen kurzem ein Hornhautgesehwiir entwiekelt hatte. Sonstige vollig 
einwandsfreie FaIle von angeborenen Gesehwiirsbildungen der Hornhaut sind 
noeh nieht bekannt geworden. Dagegen hat CLAUSEN vor kurzem Gelegenheit 
gehabt, ein angeborenes Hornhautstaphylom zu ulltersuehen, bei dem naeh 
seiner Ansieht auf Grund der noeh vorhalldenen Entziindungsprodukte kein 
Zweifel an der entziindliehen Entstehung des Staphyloms aufkommen kann. 
Von PETERS (e, el) wird aber alleh die entziindliehe Entstehung diese::; 
Staphyloms angezweifelt. Das gleiehe Sehieksal ist einem jiingst von SEE· 
:FELDER (b) mitgeteilten :Falle von beiderseitigem Staphyloma partiale bei einer 
neugeborenen Katze widerfahren, bei dem die Entzlindungserseheinungen 
(diehte Infiltration der noeh bestehenden Hornhautreste und des an die Stelle 
der Hornhaut getretenen Granulationsgewebes mit gelapptkernigen Leuko· 
eyten) noeh starker waren als in dem FaIle von CLArsEN, bei dem ferner 
die Linse auf beiden Augen fehlte und die Netzhaut in ganzer Ausdehnung 
starke Faltenbildungen der auHeren Kornersehieht aufwies. Wenn nun PETERS 
aueh zuzugeben ist, daB in den beiden genannten Fallen iiber den Ort und Zeit· 
punkt des erst en Auftretens der Entziindungserseheinungen niehts Sieheres ge· 
sagt werden kann, und daB hinsiehtlieh der Entstehung maneher Verande· 
rungen gewisse Unklarheitcn bestehen, so diirfte dies doeh keineswegs genugen, 
um die gefundenen sehweren entzundliehen Vorgange bei der Staphylom. 
entstehung als bedeutungslos anzllsehen. Anderseits solI unumwunden zuge· 
geben werden, daB das klinischc Bild des gewohnliehcn Staphyloms auch 
auf dem Boden einer reinen Defektbildung ohne Mitwirkung von entzundlichen 
Vorgangen entstehen kann. Es handelt sieh dabei urn _FaIle von ausgedehnteren 
Verwachsungen zwischen Iris lind Hornhautdefekt, die zu Sekundarglaukom, 
Anlagerung der Iris an die Hornhauthintertlii,ehe und seh lieBlich zu dem Bilde 
des sekundaren Hydrophthalmus fiihren. Wir miissen lIns aber bewuBt sein, 
daB wir aus den klinisehen Veranderungen von angeborencn Hornhauttrubungen 
oder Staphylomen aIlein niemals sic here Sehliisse auf ihre Entstehung Zll ziehen 
vel'mogen, naehdem sieh herausgestellt hat, daB eine Reihe von Merkmalen, die 
fruher als unbedingt beweisend fUr eine entzundliehe Entstehung gegolten 
haben, wie z. B. die Vascularisation, die Mattigkeit der Hornhautoberflache 
und die AufhellungRfahigkeit, auch den Defektbildllngen 7,lIkommen konnen. 

Die dureh Geburtsverletzungen und zwar zumeist durch Zangendruck hervor· 
gerufenen Hornhauttrubungen sind wegen der sie hegleitenden Erscheinungen 
(Durchblutung der Lider, Hyphaema usw.) von den angeborenen leieht zu nnter· 
scheiden. Die Ursache der Trubungen ist in dies en Fallen zumeist in einer 
ZerreiHung der DESCEMETschen Membran, ja selbst der hintersten Hornhaut· 
schichten zu suehen, die zu einer Quellung der Hornhaut fiihrt. Als Folge dieser 
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Verletzung kann ein einseitiger hochgradiger Hornhautastigmatismus zUrUck
bleiben. Die RiBenden del' DESCEMETschen Membran sind nach del' gewohn
lich ziemlich rasch erfolgenden Aufhellung del' Hornhaut namentlich an del' 
Spaltlampe das ganze Leben hindurch nachzuweisen. Nicht selten macht ein 
starker einseitiger Hornhautastigmatismus auf eine tiberstandene Geburts
verletzung aufmerksam (MARCHESANI). 

b) Abweichungen del' GroBe und Form der Hornhaut. 

Megalocornea. Wahrend bis VOl' kurzem die Mehrzahl del' Ophthalmologen 
daran gezweifelt hat, daB es eine echte, durch ein abnormes Wachstum bedingte 
VergroBerung del' Hornhaut, sog. Megalocornea (HORNER, HAAB) gibt, ist in del' 
neuesten Zeit eine ganz stattliche Literatur tiber diese Frage entstanden, in del' 
aIle beteiligten Forscher einhellig zu dem Schlusse gelangen, daB an del' Tatsache 
einer echten Megalocornea nicht mehr gezweifelt werden kann. AIle Autoren 
sind sich dartiber einig, daB die Feststellung einer Megalocornea nur dann 
zulassig ist, wenn aIle, auch die leisesten Anzeichen einer tiberstandenen Druck
steigerung fehlen, und somit eine Verwechslung mit einer glaukomatosen Ver
groBerung del' Hornhaut, wie beim Hydrophthalmus, vollkommen ausgeschlossen 
ist. Von einer Megalocornea sollte man erst dann sprechen, wenn del' wage
rechte Hornhautdurchmesser mindestens 13-13,5 mm betragt [KESTEN
BAUM, SEEFELDER (e)]. Die Hornhaut kann abel' auch eine ganz enorme GroBe 
(bis zu 18 mm Durchmesser) aufweisen. Die vordere Augenkammer ist zumeist 
stark vertieft, die Grenzen zwischen Hornhaut und Lederhaut abel' im Gegen
satz zum Hydrophthalmus gewohnlich, wenn auch nicht immer (KESTEN
BAUM) SO scharf wie in normalen Augen. Del' Hornhautradius bleibt oft unter 
dem Durchschnitt, Astigmatismus nach del' Regel ist haufig. Beide Augen ver
halten sich zumeist vollig gleich, was beim Hydrophthalmus sehr selten del' 
Fall ist. Die Sehscharfe ist nach Ausgleich etwa vorhandener Brechungsfehler gut. 
Haufig ist Linsen- bzw. Irisschlottern beobachtet worden, ja selbst Spontan
luxationen del' Linse sind spateI' vereinzelt vorgekommen [KAYSER (a, b), REIS (b), 
STAHLI (b), WRIGHT]. Von sonstigen noch beobachteten Anomalien sind VOl' 
aHem persistierende Reste del' Pupillarmembran und greisenbogenartige Horn
hauttrtibungen zu nennen. Von KAYSER und GRONHOLM ist eine Vererbung 
del' Anomalie durch mehrere Generationen hindurch festgesteHt worden. Sie 
erfolgt nach diesen Autoren wie die del' Hamophilie und angeborenen Farben
blindheit nach den Gesetzen del' gynephoren Vererbung 1 • Mangels anatomi
scher Untersuchungen konnten bisher tiber die GroBenverhaltnisse diesel' 
Augen keine Anhaltspunkte gewonnen werden, doch neigt ein groBer Teil del' 
Autoren (SEEFELDER, STAHL!, WRIGHT und SORIANO) del' Auffassung zu, daB 
einer exzessiv vergroBerten Hornhaut im aHgemeinen auch eine abnorme GroBe 
des ganzen Auges entspricht. Zugunsten diesel' Annahme dtirfte del' Umstand 
sprechen, daB WRIGHT bei del' Extraktion del' Linse seines Falles diese abnorm 
groB gefunden zu haben angibt. Gegen die Annahme einer VergroBerung des 
ganzen Auges haben sich besonders KAYSER und FRIEDE (b) ausgesprochen. 1m 
FaIle von BERG war eine VergroBerung des Auges auf Grund del' refraktometri
schen Bestimmung nach del' Extraktion del' Linse geradezu auszuschlieBen. 

Abgesehen von del' in verschiedenen Fallen nachgewiesenen Verel'bung ist 
tiber die Ursache diesel' eigenartigen Anomalie nichts bekannt. REIS glaubt 
auf Grund del' Tatsache, daB manche Tiere eine sehr groBe Hornhaut besitzen, 
die Megalocornea als ein atavistisches Mel'kmal deuten zu sollen. Auch FRIEDE. 
ist diesel' Meinung und weist darauf hin, daB eigentlich die Hornhaut jedes 

1 Man vergleiche hierzu den Beitrag FRANCESCHETTI in diesem Bande. 
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Neugeborenen im Verhaltnis zur AugengroBe dem Megalocorneatypus ent
sprache. Diese Erklarung ware aber unzureichend, wenn sich die Meinung 
jener Autoren, die hinter einer Megalocornea auch einen Megalophthalmus 
Yermuten, bestatigen wiirde. DaB die Unterscheidung yon Megalocornea und 
Megalophthalmus trotz aller differentiellen Merkmale unter Umstanden doch 
schwer sein kann, diirfte daraus hervorgehen, daB ich yor kurzem auf dem einen 
Auge das Vollbild des Hydrophthalmus, auf dem anderen dagegen nur solche 
Veranderungen feststellen konnte, auf Grund deren allein ich unbedenklich 
die Diagnose "Megalocornea" gestellt hatte, wahrend es sich nach der ganzen 
Sachlage um einen abortiven Hydrophthalmus gehandelt haben muB. 

Mikrocornea. Von den beiden um die Erforschung der Mikrocornea am 
meisten verdienten Forschern, STAEHLI (a) und FRIEDE (a), werden bereits 
Hornhaute mit einem wagerechten Durchmesser von 11 mm oder darunter 
(FRIEDE) als Mikrocorneae angesehen. Auch bei der Mikrocornea kann die 
Frage nicht unberiihrt bleiben, ob die Verkleinerung lediglich die Hornhaut odeI' 
den ganzen Augapfel betrifft. Nach FRIEDE kommen beide Moglichkeiten vor, 
wahrend STAEHLI auf Grund seiner Beobachtungen iiber die Hornhautbrechung 
und die Gesamtrefraktion schlieBt, daB es sich dabei meist um im ganzen 
verkleinerte Augen handelt. Es hat sich namlich bei den Untersuchungen von 
FRIEDE und STAEHLI ergeben, daB die Gesamtrefraktion solcher Augen trotz 
starkerer Hornhautbrechung von denen mit normal groBerCornea nicht wesentlich 
abweicht. Also miissen die Augen mit Mikrocornea kiirzer, d. h. kleiner sein als 
jene. Zu ganz ahnlichen Ergebnissen war iibrigens schon im Jahre 1891 PRIST
LEy-SMITH auf Grund von eigenen umfangreichen Untersuchungen gekommen. 
Interessant ist die Feststellung von STAEHLI, daB 20% seiner FaIle an Glaukom 
litten. Der kleinste bisher berichtete Hornhautdurchmesser hat 9,5 mm be
tragen. Die Sehscharfe der Augen mit Mikrocornea ist zumeist gut. Die Augen 
mussen also als normal bezeichnet werden. 

Cornea plana. Wie schon der Name sagt, ist das hervorstechendste Merkmal 
dieser Anomalie eine auffallende Flachheit der Hornhaut, die, wie FRIEDE (a) sich 
zutreffend ausdriickt, so bedeutend ist, daB es aussieht, als ob an der Stelle del' 
Hornhaut ein £laches Glasplattchen lage. Auch die angrenzenden Lederhaut
abschnitte sind nach FRIEDE noch abge£lacht. Mit der Ab£lachung der Hornhaut 
scheint nach den bisherigen Mitteilungen auch immer eine abnorme Kleinheit der 
Hornhaut (Mikrocornea) verbunden zu sein, die dadurch noch gesteigert erscheint, 
daB sich der Limbus etwas weiter auf die Hornhaut hiniiber erstreckt als normal 
(Pseudocornea). Die Hornhaut kann dabei im iibrigen vollkommen klar oder 
wie in RUBEL'l Fall parenchymatos getriibt sein. Die Brechkraft der Horn
haut schwankt zwischen 22 und 25, die Gesamtrefraktion zwischen + i 
und - 9 dptr. Die GroBe solcher Augen scheint, soweit sie sich feststellen 
laBt, normal, ja sogar iibernormal zu sein im Gegensatz zur echten Mikro
cornea. Demnach ware die Cornea plana nach FRIEDE als eine umschriebene 
Hemmungsbildung des Mesoderms des vorderen Augenabschnittes, die Mikro
cornea bzw. der Mikrophthalmus als eine Hemmungsbildung des ganzen Aug
apfels aufzufassen. In neuester Zeit hat jedoch FRIEDE auf Grund der Tat
sache, daB die Augen mit Cornea plana schlecht sehen, diese Auffassung in del' 
Weise abgeandert, daB er die Cornea plana nicht mehr als ein Krankheitsbild 
fUr sich, sondern als eine Entwicklungsstorung der gesamten Corneu-sclera cr
ldart, die an eine Hypoplasie der Netzhaut und des Sehnerven gebunden sei. 
Sowohl von FELIX als von FRIEDE ist ein familiares V orkommen diesel' Ab
weichung beobachtet worden. 

Senkrecht ovale Hornhautform. Die zuerst von E. FUCHS beschriebene 
senkrecht ovale Hornhautform ist eine nicht allzu seltene und in ausgepriigten 
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Fallen auf£allige Anomalie der Hornhaut. Sie solI in irgendwelchen Be· 
ziehungen zur Lues congenita stehen, da diese Erkrankung sowohl in den 
von FUCHS als von RUBEL (b) und CUNNINGHAM beschriebenen Fallen vor· 
gelegen hat. EpPENSTEIN ist dagegen auf Grund der Tatsache, daB sich 
bei seinen Untersuchungen kein Uberwiegen dieser Rornhautform bei kon· 
genitalluetischen gegenuber gesunden Personen herausgestellt hat, der Meinung, 
daB nicht die Lues congenita fUr die Formveranderung an sich verantwortlich 
zu machen ist, sondern die interstitielle Keratitis, auf deren Boden die be· 
treffende Formveranderung entstehe. Rierzu kann ich bemerken, daB ich ein 
kongenital luetisches Kind mit sehr ausgesprochener senkrecht ovaler Rorn· 
hautform beobachtet habe, bei dem die Keratitis interstitialis erst unter unseren 
Augen aufgetreten, die senkrecht ovale Hornhautform jedoch schon vorher vor· 
handen gewesen ist. Dagegen sind auf dem einen Auge dieses Falles schwere 
sonstige Veranderungen, so z. B. fast vollige Verlegung der Pupille durch eine 
Verwachsung des Pupillarrandes mit der kataraktostm Linse ~nd eine hoch· 
gradige Atrophie der Iris nachzuweisen gmvesen. 1m ubrigen habe ich wieder· 
holt eine senkrecht ovale Hornhaut£orm auch in ganz gesunden Augen von 
anscheinend normalen Menschen feststellen konnen. 

Entrundung der Hornhaut. Unter dieser Bezeichnung ist von TRIEBEK· 
STEIN eine Formveranderung der Rornhaut beschrieben worden, die in der 
Bildung von spitzbogigen Vorsprungen der Hornhautgrenze an umschriebenen 
Stellen besteht. Wahrend e3 sich bei dieser Art von Entrundung mehr um 
ein Hinausreichen des Rornhautgewebes uber seine physiologischen Grenzen 
handelt, betont STREIFF (b), daB bei den von ihm beschriebenen sog. Ab· 
schragungen der Hornhautrundung, die namentlich medial unten ziemlich 
haufig vorkommen sollen, der schrage Teil der Kontur nicht uber den 
Randteil der Rornhaut hinausreicht. Es kommen also diese beiden Moglich. 
keiten bei der Entrundung der Hornhaut in Frage. 

6. Hydrophthalmns congenitns. 
Der Hydrophthalmus congenitus solI hier nur insoweit besprochen werden, 

als er seine Entstehung angeborenen Anomalien der Abfluf3wege des Auges 
verdankt. Wie zahlreiche Untersuchungen (REIS, SEE FELDER, SIEGRIST und 
viele andere), die erst in der jungsten Zeit wieder durch wertvolle Arbeiten 
aus der Romischen (Cucco) und der Breslauer Klinik (JAENSCH), sowie von 
LAGRANGE bereichert worden sind, dargetan haben, sind in der uberwiegenden 
Mehrzahl der FaIle von Rydrophthalmus congenitus angeborene Verande· 
rungen nachzuweisen, die eine hochgradige Erschwerung des Ab£lusses der 
Kammerflussigkeit bedingen mussen. Die auf£alligste und offenbar verhangnis· 
vollste dieser Veranderungen besteht in einem ganzlichen oder weitgehenden 
Fehlen des Plexus venosus Schlemmii, das in zahlreichen Augen £estgestellt 
worden ist. Von weiteren Veranderungen sind zu nennen eine abnorme ruck· 
wartige Lage oder abnorme Enge dieses Ge£aBsystems, eine Verdichtung (£etaler 
Bau) des sclerocornealen Netzwerks, £etaler Bau des Ciliarmuskels, abnorme 
Persistenz des uvealen Gerustwerks usw. Von anderen Autoren sind auch 
Anomalien der Iris, Z. B. eine Verdichtung ihres Stromas (MELLER), ein 
Kolobom (v. RIPPEL) und eine abnorme Entwicklung der Irismuskulatur 
(STIMMEL und ROTTER) nachgewiesen worden. Doch haben auch in diesen 
Fallen hochgradige Veranderungen der Kammerbucht nicht gefehlt. In einer 
Reihe von Fallen ist ahnlich wie beim Glaukom der Erwachsenen eine periphere 
Irisanlagerung £estgestellt worden, wobei diese meist wohl ebenfalls durch 
kongenitale Anomalien bedingt gewesen sein durfte. Das ist namentlich in einem 
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von SEEFELDER (b) mitgeteilten FaIle in ganz einwandfreier Weise nachzu
weisen gewesen. 

Von dieser durch eine klare Hornhaut und eine tiefe Vorderkammer ge
kennzeichneten Hydrophthalmusform ist scharf zu unterscheiden der Hydroph
thalmus mit angeborener Hornhauttriibung und enger oder aufgehobener 
Kammer, der aber im iibrigen ebenfalls auf angeborene Anomalien zuriick
zufiihren ist, unter denen die PETERssche Defektbildung der Hornhauthinter
flache mit vorderer Synechie der Iris die groBte Rolle spielt (s. S. 590). Solche 
FaIle sind von REIS, MEISNER u. a. beschrieben worden. 

Das wiederholt beobachtete Zusammentreffen von einseitigem Hydroph
thalmus mit einer NeurofibromatoBe (Rankenneurom) der betreffenden Ge
sichtsseite (v. MICHEL, SIEGRIST u. a.) weist auf eine gemeinsame Entwick
lungsanomalie des Mesenchyms hin, doch sind die Zusammenhange zwischen 
diesen beiden Veranderungen noch nicht in befriedigender Weise aufgeklart. 
Das gleiche gilt auch h'tnsichtlich des Zusammenvorkommens von Hydroph
thalmus und Feuermal, nachdem die Auffassung, daB den GefaBanomalien der 
Haut solche des AugengefaBsystems entsprechen, bei der anatomischen Unter
suchung eines derartigen Falles durch SAFAR keine Stiitze erfahren hat. 

7. Angeborene Anomalien der Sclera 1. 

Blane Sclera. Von den angeborenen Anomalien der Sclera ist die best
bekannte und bemerkenswerteste die sog. Blaufarbung der Sclera, die auBer
ordentlich auffaIlend ist, wovon ich mich vor kurzem selbst an der Hand eines 
mir von Prof. STIEFLER - Linz iiberwiesenen Falles iiberzeugen konnte. Wie 
FREYTAG mit Recht bemerkt, ist die Bezeichnung Blaufarbung an und fiir sich 
unzutreffend, da die Sclerae selbst nicht verfarbt sind, sondern ihre Farbung nur 
dem Durchscheinen des Uvealpigments verdanken. Eigenartig ist das Zusammen
treffen dieser Anomalie mit einer abnormen Knochenbriichigkeit, worauf zu
erst von EDDOWES (1900) aufmerksam gemacht worden ist. Es ist nach den 
bisherigen Zusammenstellungen in etwa 2/3 der FaIle vorhanden. In engem 
Zusammenhang damit steM jedeufalls auch die von FREYTAG und BEHR in ihren 
Fallen festgestellte Neigung zu Luxationen und Subluxationen verschiedener 
Gelenke. Von VAN DER HOEVE und A. DE KLEYN ist dann der erwahnte Sym
ptomenkomplex noch dahin erganzt worden, daB er haufig mit Schwerhorig
keit oder Taubheit vergesellschaftet ist. So fand sich bei 10 Personen der von 
VAN DER HOEVE und DE KLEYN untersuchten 22 Familienmitglieder, die an 
blauer Sclera mit Knochenbriichigkeit litten, auch Schwerhorigkeit bzw. Taub
heit, und zwar ist die primare Ursache der unter dem Bilde der Otosklerose 
verlaufenden Horstorung in einer Veranderung des Felsenbeins zu erblicken, 
die von STENVERS bei einem der FaIle VAN DER HOEVES und DE KLEYNS ront
genologisch nachgewiesen worden ist. Die rontgenologische Untersuchung der 
abnorm briichigen Knochen hat aber im iibrigen zu keinen einheitlichen Er
gebnissen gefiihrt; es ist in verschiedenen Fallen geradezu ein normaler Be
fund ermittelt worden. Auch die aIlerdings noch sehr sparlichen anatomischen 
Untersuchungsergebnisse von blauen Scleren haben widersprechende Resultate 
gezeitigt. Wahrend namlich BUCHANAN bei einem 21/2jahrigen Kinde eine 
Verdiinnung der Sclera und Hornhaut gefunden zu haben angibt, sollen die 
gleichen Haute in dem FaIle von BRONSON eine normale Dicke und normalen 
Bau aufgewiesen haben. Ebenso widersprechen sich die Messungsergebnisse an 
der Spaltlampe von WIRTH und VOGT. Man kann also nicht ohne weiteres 
behaupten, daB die blaue Farbe der Sclera durch eine abnorme Diinne dieser 

1 Die Klinik dieser Anomalien ist von ScmEcK in Band IV dieses Handbuches behandelt. 
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Haut bewirkt wird. Nach BRONSON und VOGT soIl ~es sich vielmehr urn eme 
abnorme Lichtdurchlassigkeit der Sclera handeln. 

Wie verschiedene groBe, sich uber 3-4 Generationen erstreckende Stamm
baume gezeigt haben und zuerst PE'l'ERS angegeben hat, ist das Leiden in 
hohem MaBe vererbbar, wobei sich die einzelnen Faktoren der Trias in ver
schiedener Weise bzw. Haufigkeit vererben. Einige wenige Beispiele mogen dies 
erlautern: 

VAN DER HOEVE und DE KLEYN: 4 Generationen mit 22 Personen, davon 15 untersucht, 
von diE'sen 10 mit blauer Sclera, 10 mit Knochenbruchigkeit, 10 mit SchwerhOrigkeit behaftet. 
BRONSON: 1. 4 Generationen mit 55 Personen, davon 21 blaue Sclera, 20 abnorme Knochen
bruchigkeit oder Luxationen. Von 8 Erwachsenen 7 taub. 2. 3 Generationen mit 8 Per
sonen, 7 blaue Sclera, 4 mit Frakturen, 2 mit Luxationen, keine Taubheit. FREYTAG: 5 GenE'
rationen mit 18 Mitgliedern. 11 blaue Sclera und Knochenbruchigkeit, 9 schwerhorig. 

Dabei hat sich kein bestimmter Vererbungstypus ermitteln lassen. So kann 
das Leiden sowohl durch den Vater als durch die Mutter ubertragen werden. 
Alldererseits sind auch ziemlich viele FaIle ohne nachweisbare Vererbung be
schrieben worden 1. 

Die Pathogenese des ganzen Symptomenkomplexes hat sehr verschiedene 
Deutungen erfahren. Der meisten Anhanger erfreut sich die von FREYTAG 
zuerst ausgesprochene Vermutung, daB es sich dabei urn eine primare allgemeine 
lHinderwertigkeit des Mesenchyms handle. Andere Forscher [BOLTEN (a-c), 
BEHR, GeTzErf und TAKAHASHI] denken an Storungen der inner en Sekretion. 
die in GUTZEI'l's Fall sicher vorgelegen haben. Aber auch die Angaben uber 
Storungen der Sto££wechselverhaltnisse, z. B. den Calciumsto££wechsel, lauten so 
verschieden, daB mit ihnen vorlaufig nichts anzufangen ist. Von FRANKE wird 
noch auf die ungleiche geographische Verbreitung des Leidens, vor allem auf 
die relative Haufigkeit der Mitteilungen aus Holland und England hingewiesen. 

Die angeborenen serosen Scleralcystcn gehoren anscheinend zu den seltensten 
Anomalien des Auges. Sie sind in den bisher beschriebenen Fallen allerdings 
durchgehends erst im Alter von 5-20 Jahren nachgewiesen worden, doch durfte 
ihre Entstehung auf Grund einer angeborenen Anlage nicht zu bezweifeln sein. 
Die Cysten find en sich durchwegs an del' Hornhaut-Lederhautgrenze ohne Bevor
zugung einer besonderen Stelle der Hornhautcircumferenz. Ihre GroBe wird 
ziemlich ubereinstimmend als erbsen- bis bohnengroB angegeben. Sie sitzen del' 
Sclera breitbasig auf, sind ganzlich unverschieblich und mit wasseriger Flussig
keit prall gefullt. Fast in allen Fallen ist in del' Zeit vor del' Operation ein GroBer
werden der Cysten beobachtet worden. Dcr zuletzt von FRIEDE beschriebene 
Fall ist dadurch bemerkenswert, daB bei ihm uber Nacht plOtzlich Veranderungen 
in der Cyste auftraten, die auf die Herstellung einer Verbindung zwischen Cyste 
und Vorderkammer schlieBen lieBen. Bei der mikroskopischen Untersuchung 
der Cystenwand fand ;;ich als innerc Auskleidung ein mchrschichtiges Platten
epithel vom Aussehen des Bindehautepithels. Infolgedessen hat die Ansicht 
VILLARD", daB die Cysten durch Abschnurung eines conjunctivalen oder cornealcn 
Epithelzapfens entstehen, die meiste Wahrscheinlichkeit fur sich. 

8. Angeborene Anomalien der Linse 2. 

a) Lenticonns anterior et posterior. 

Von den als Lentikonus bezeichneten kegelformigen V orsprungen der Linse 
i;;t der hintere der weitaus haufigere. Er ist sowohl beim Menschen als bei ver
schiedenen Tieren (Kaninchen, Schwein) beobachtet worden. Die Linse kann 

1 Naheres findet sich bei FRANCESCHETTI, Kapitel Vererbung, in diesem BandE'. 
2 Siehe hierzu auch Kapitel Linse von A. JESS in Bd. V dieses Handbuches. 
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dabei vollkommen klar oder etwas getriibt sein. Dieses zeigt sieh vorzugsweise in 
der Gegend des hinteren Pols. 1m ersten FaIle hat man sieh vor einer Yer
wechslung mit Linsen mit doppeltem Brennpunkt zu hiiten. In den anatomiseh 
untersuchten Fallen von Lenticonus posterior, bei denen es sich allerdings 
durchgehends urn mi13gebildete Augen gehandelt hat, ist fast illllller eine Zer
reWung der hinteren Linsenkapsel gefunden worden, in deren Bereich Lint;ell
massen in den Glaskorper vorquollen. Gewohnlieh waren an der hinteren Kegel
spitze strangforlllige Heeste der Arteria hyaloidea angeheftet. Es steht aber 
au13er Zweifel, daB ein Lenticonus posterior auch ohne Zugwirkung einer per
sistierenden Arteria hyaloidea zustande kommen kann. Nach VOG'r (h) und RIEDL 
spricht die polare Lage des Lentikonus geradezu gegen eine solche Entstehullg, 
weil die Anheftungsstelle der Arteria hyaloidea wenigt;tens norlllalerwei::;e 
nicht dem hinteren Linsenpol entspricht. Der N aehweis eines Lenticonus po:-;terior 
bei vollkommen klarer Linse ist seit der Einfiihrung der Spaltlampenunter
suchung wesentlieh crleiehtert, wie die :lIitteilungen VOIl COLOMBO, GrLLSTRAXD, 
VOGT und JANO beweisen. 

b) Das Linsenkolobom. 

Das Linsenkolobolll ist am h~iufigsten zusamlllen mit typischen Kolobolllen 
des Augapfels beobachtet worden. Gewohnlich handelt es sich dabei UIll eine 
lllllschriebene, auf den Randteil der Linse beschrankte Einkerbung, die keine 
optischen StOrungen verursacht. (S. Bd. V dieses Handbuches, S. 210, Abb. 36a 
und b.) 1m Bereiche de:-; Koloboms sind haufig Mesodermstriinge gefundell 
worden, die von der Kolobomspalte zum Linsenrand oder um ihn herum 
verliefen und die EntwickluJlg der Zonula all dieser Stelle verhindert habpll 
(WESSELY). Aueh atypisehe LinsenkolobolllC kommen VOl'; sie konnen be
kanntlich aueh noeh Ilach der Geburt im AnschluB an operative Eingriffe in 
friihester Jugend (I1'idektomie) entstehen (WESSELY, YIrJISNER). 

c) Ectopia lentis. 

Von del' Ectopia lentis ist bereits in Zusalllmenhang mit der Korektopie 
die Rede gewesen. Sie tritt zumeist doppelseitig und in symmetrischer An
ordnung auf. Eigentiimlieherweise ist die Versehiebung naeh oben haufiger 
als nach unten. Die Anomalie iHt ausgesprochcn erblich und von groGerer klilli
scher Bedeutung, wenn bei starkerer Verlagerung der Linse die Pupil Ie in einen 
linsenhaltigen und linsenlosen Absehnitt zerfallt, \vodureh Sehstorungen Ye1'
ursaeht werden. Von H. SATTLER ist in einem solehen l<'alle mit Erfolg die Irido
desis ausgefiihrt worden. Als primiire Ursache kommen natiirlieh nul' Ano
malien des Aufhangebandes der Linse in Betraeht, die in einem teilweisen Fehlcn 
odeI' einer defekten Anlage des ganzen oder in einer ungleichma13igen Ent
wicklung (HEGNER) des Bandes bestehen konnen. DaB solche aueh bei 
Spontanluxationen der Linse vorliegen und hier in einer abnormen Lange des 
Aufhangebandes bei einer ungewolinlichen Kleinheit und abnormen Kugel
form der Linse bestehen, ist erst vor knrzem von WESSELY nachgewiesen worden. 
Ahnliche Veranderungen sind von CONTURIER gefunden worden. 

d) Die angeborenen Starformen. 

Angeborener Star ist bei sonstigen schweren Mi13bildungen des Auges iiberans 
haufig, insbesonders beim Mikrophthalmus mit und ohne Kolobom. Seine 
klinische Bedeutung ist in diesen Fallen ziemlich gering, da solche Augen schon 
wegen del' iibrigen sehweren Mi13bildungen schlecht sehen. Aber aueh in normal 
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erscheinenden Augen sind angeborene Starbildungen keine besondere Selten
heit. Es lassen sich dabei teilweise und ganzliche Stare unterscheiden. Von 
den teilweisen sind am haufigsten die sog. Polstare (auch Zentralkapselstar 
genannt), die sowohl am vorderen wie am hinteren Linsenpol auftreten konnen. 
Infolge ihrer scharfen Begrenzung, ihrer Dichtigkeit und ihrer meist geringen 
Ausdehnung verursachen sie fur gewohnlich keine starkeren Sehstorungen. 
Es handelt sich dabei urn eine bindegewebsahnliche Wucherung des Kapsel
epithell:l ohne eine Beteiligung der Linsensubstanz. Wenn auch haufig ein 
zentrales Hornhautgeschwur mit oder ohne Perforation (SEILER) den Anla13 
zu einem vorderen Polstar gibt, so steht doch anderseits zweifelsfrei fest, da13 
angeborene vordere Poll:ltare auch ohne vorausgegangene Hornhautentzundungen 
vorkommen. In solchen Fallen werden gar nicht so selten im Bereiche des vorderen 
Polstars Pupillarmembranfaden gefunden, die in die vordere Augenkammer 
hineinragen [HORNER, zitiert bei VOGT (i)J. Selbst ein erbliches Vorkommen 
ist beobachtet worden. Gewebswucherungen im Bereiche eines Polstars von 
starkerer Ausdehnung und inPyramidenform werden als Pyramidalstar bezeichnet. 
Die Spitze der Pyramide kann dabei die Hornhauthinterflache beruhren und 
an ihr angeheftet sein. 

Nicht selten sind vordere Polstare mit mehr oder weniger ausgedehnten 
Trubungen der Linsensubstanz vergesellschaftet, die spindelstar- oder schicht
starahnliche Formen aufweisen. Diese Trubungen konnen mit dem Polstar 
zusammenhangen, aber auch durch eine klare Zone von diesem getrennt sein, 
wobei sie wie ein Abklatsch von ihm erscheinen [VOGT (g)J. Auf die Haufigkeit 
des Zusammentre££ens von Kapselstaren mit adharierender Pupillarmembran ist 
bereits fruher (siehe persistierende Pupillarmembran S. 581) hingewiesen worden. 
l\iit dem hinteren Polstar sind ebenfalls haufig Reste der Arteria hyaloidea zu
sammen vorgefunden worden. Die Schwierigkeiten, die Entstehung der vor
deren Polstare und uberhaupt der Kapselstare nichtentzundlichen Ursprungs 
zu erklaren, hat VOGT eingehend erortert. 

Der Schichtstar soIl hier nur insoweit Erwahnung finden, als er in einem 
Teil der Falle sicher angcboren ist, und in einer Reihe von Fallen eine direkte 
Vererbung nachgewiesen worden ist, so daB die Annahme, es handele sich dabei 
urn eine echte, im Keime priiformierte Mi13bildung der Linse, gut gestutzt er
scheint. Von seiner mutma13lichen Entstehung ist spater die Rede (S. 600). 

Das groBte klinische Interesse beanspruchen naturgemaB die angeborenen 
Totalstare, da sie zumeist doppelseitig auftreten und das Sehen im fruhesten 
Kindesalter auf das schwerste beeintrachtigen. Dadurch, da13 sie obendrein 
haufig in hohem Grade vererbbar sind, bilden sie fur manche Familien eine 
schwere Heimsuchung, deren Beseitigung eine ebenso wichtige, wie zu'"weilen 
schwierige Aufgabe fur den Augenarzt darstellt. Wir sprechen von Totalstar, 
wenn auch nach der Erweiterung der Pupille die ganze Linse getrubt erscheint. 
1m ubrigen obwalten, was das sonstige Verhalten der angeborenen Totalstare 
anbetrifft, bekanntlich sehr gro13e Verschiedenheiten, die auch fUr unser 
operatives Vorgehen von groBter Bedeutung sind. Die genaue Feststellung 
dieser Verhaltnisse ist aber, abgesehen von der Unruhe der jungen Patienten, 
leider haufig durch den Umstand erheblich erschwert, da13 sich die Pupille 
auch nach langerer und reichlicher Atropinisierung nur sehr mangelhaft 
erweitert. Die GroBe der Linse kann beim Totalstar in allen AusmaBen 
angenahert normal, aber auch zu gering sein. Die Verkleinerung kann aUe 
Durchmesser oder nur vorwiegend den sagittalen betreffen. 1m letzten FaUe 
ist die Linse zuweilen in eine derbe Membran verwandelt, die fast aus
schlie13lich aus dem erheblich verdickten Kapselsack besteht und hochstens 
noch verkalkte, kreidig aussehende Linsenreste einschlie13t. Auch ein voUstandiger 
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Ersatz der Linsenmasse durch ein geHif3haltiges Bindegewebe ist beobachtet 
worden (CZERMAK-ULBRICH). Dementsprechend gestalten sich unser operatives 
Vorgehen und unsere dabei erzielten Erfolge sehr verschieden. Obendrein 
wird das Resultat auch von gilt gelungenen 
Staroperationen nicht selten dadurch zunichte 
gemacht, daB noch andere Abweichungen, 
vor aHem der Netzhaut, eine hochgradige 
Sehschwache bedingen. 

Die Entstehungsweise der angeborenen Stare 
ist bei der Sparlichkeit des bisher zur ana
tomischen Untersuchung gelangten Materials 
noch nicht geniigend au£geklart. Vielver
sprechend erschienen in dieser Hinsicht die 
durchPAGENSTEcHER(a - d)und v. SZILY an
gebahnten experimentellen Untersuchungen. 

Abb. 56. Spontanrupturen der Linsen· 
kapsel bei augeborenem Star. An der 
Stelle der Rupturen siebt man bernien· 
a rtige Fortsatze der Linse im Bereicb deb 
Linsenaquators. die durcb vorqnellende 

Linsenrnassen verursacbt sind. 
(Siebe Abbildllng 57 .) 

c\.bb. 57. Hernienartiges Vorquellen von Linsenmassen an der Stelle einer verbeilten spontanen Ruptur 
der Linsenkapsel bei angeborenern Star. (Nach SEEFELDER.) 

die uns einen betrachtlichen Schritt vorwarts gebracht haben. So miissen wir 
vor aHem auch hier zwischen idiotypischen und paratypischen Staren unter
scheiden. Die ersteren sind ausgesprochen vererbbar, die letzteren entstehen 
durch zufaHige Erkrankungen bzw. Schadigungen der Linse im fetal en Leben. 
Die von PAGENSTECHER durch die Vergiftung der Muttertiere mit Naphthalin 
erzeugten Stare sind durchwegs paratypischer Art und erbringen den inter
essanten Beweis, daB bestimmte Schadigungen der Frucht zu Starbildungen 
fiihren konnen. Die PAGENSTECHERschen El'gebni!:l!:le sind von v. SZILY und 
VAN DER HOEVE bestatigt worden. v . HIPPEL und v. SZILY haben auch durch 
Rontgenbestl'ahlung von Muttertieren, sowie durch Cholindarreichung ahn
liche Stare el'zeugt. Bei ihnen iiberwiegt, wol'au£ V. SZILY hingewiesen hat, 
der ZerfaH, wahrend bei den idiotypischen Staren v. SZILYS, die durch Ziichtung 
mit einem starkranken Kaninchen gewonnen worden sind, eine primare ab
norme Gruppierung von LinsenzeHen besteht, und del' ZerfaU von Linsengewebe 
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htichstens sekundar erfolgt. Den ausgebildeten Staren ktinnen wir freilich 
nicht mehr ansehen, auf welche Weise sie entstanden sind, doch werden 
wir im allgemeinen nicht fehlgehen, wenn wir die vererbten Stare zu den idio
typischen und die vereinzelt auftretenden mit einer gewissen Wahrscheinlich
keit zu den paratypischen rechnen. Uber einen Star der letzteren Art, bei 
dem auf beiden Linsen mehrfache KapselzerreiBungen mit Vorquellen del' 
Linsensubstanz nachgewiesen worden sind, hat vor kurzem SEEFELDER 
berichtet (Abb. 61 u. 62). Dieser Fall liefert zugleich eine willkommelle 
Erklarung fiir das nicht so seltene Vorkommen von hautigen oder fast 
ganzlich aufgesaugten Staren, denen wohl zumeist solche KapselzerreiBungell 
zugrunde liegen diirften (SEEFELDER, BLATT, L. PAVIA). Das Primare wird 
dabei eine Volumszunahme der katarakttisen Linse durch eine Quellung 
der Linsenmassen sein, die zu einem Platz en del' iiber ihre Elastizitat hinaus 
gespannten Kapsel fiihrt. Risse der hinteren Linsenkapsel neben ausgedehnten 
Resten der Pupillarmembran sind auch von JAENSCH in zwei Fallen von 
angeborenem Totalstar anatomisch nachgewiesen worden. Wahrend JAENSCH 
aber die Katarakt auf noch auBerdem bestehende Entziindungserscheinungen 
der Iris zuriickfiihrt, ist PETERS der Meinung, daB die Risse auf die 
gleiche Weise entstanden sein ktinnen wie in dem vollkommen entziindungs
freien FaIle von SEEFELDER. Auf das Vorkommen von KapselzerreiBungen 
hat iibrigens schon friiher PATRY hingewiesell. Von C. RESS ist seinerzeit 
Sttirungen in der Abschniirung der Linse eine groBe Bedeutung beigemessen 
worden. Del' von ihm beobachtete Fall eiller solchen Veranderung bei einem 
Riihnerembryo schien diesel' Auffassung nur ftirderlich zu sein. Dazu kam 
dann noch der Nachweis v. SZILYS (b) und LANDMANNS der Amnionein
stiilpung in die offene Linsengrube bei Vtigeln. Inwieweit solche Befunde fiir 
die Entstehung der angeborenen Stare beim Menschen von Bedeutung sind, 
ist aber noch eine offene Frage. Nach v. RIPPEL ktinnten sie, da die Linse 
zur Zeit der Einstiilpung noch sehr klein ist, nur fUr ganz begrenzte Linsen
triibungen in Frage kommen, wahrend ausgedehntere Triibungen, wie z. B. 
beim Schichtstar, mit einer solchen Annahme nicht in Einklang zu bringen 
waren. Noch grtiBere Schwierigkeiten bereitet aber dem REssschen Erklarungs
versuch die Tatsache, daB beim Schichtstar manchmal mehrere Triibungs
zonen nachweisbar sind. Uberhaupt ist die Entstehung des Schichtstars auch 
heute noch trotz der eifrigen Forschungen auf diesem Gebiete durch C. V. RESS, 
PETERS, V. RIPPEL u. a. in ein bedauerliches Dunkel gehiillt. Dies kommt so
wohl in den ausgezeichneten kritischen Besprechungen der Frage sowohl 
durch v. RIPPEL als durch PETERS zum Ausdruck. Die groBe Schwierigkeit 
einer befriedigenden Erklarung beruht, wie v. RIPPEL mit Recht bemerkt, 
darin, daB jede Theorie auf die intrauterin, sowie post partum mtigliche Ent
wicklung, auf die zweifellos in irgendeiner Rinsicht vorhandene Beziehung zur 
Rachitis, bzw. zur Tetanie, sowie auf die eminente Bedeutung der Rereditat 
Riicksicht nehmen muB. 

Neue Gesichtspunkte schienen zu dieser Frage soeben durch A. v. SZILY 
und ECKSTEIN beigebracht worden zu sein, die bei saugenden Ratten durch 
vitaminarme Ernahrung der Muttertiere bei 30 iiberlebenden Jungtierell 
aus 6 Wiirfen klinisch und histologisch, und bei weiteren 9 Tieren histologisch, 
Katarakte von verschiedener Ausdehnung, darunter mehrere FaIle von typischer 
Cataracta zonularis erhalten haben wollen. Indessen konnten diese Versuchs
ergebnisse von GOLDSCHMIDT nicht bestatigt werden; vielmehr werden von ihm 
die von den genannten Autoren erhaltenen Stare als Kaltestare bezeichnet. 
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E. Mi13bildungen der Hilfsapparate des Auges. 
1. Angeborene Anomalien der Lider. 

a) Kryptophthalmus congenitus. 
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Beim Kryptophthalmus congenitus tiberzieht die Raut des Gesichtes und 
del' Stirne ohne Unterbrechung das Auge, dessen Vorhandensein sich durch 
eine kugelige Vorwolbung del' Raut, sowie beim Betasten und durch Bewegungen 
kundgibt (Abb. 58). Wie verschiedene operative Eingriffe und anatomische 
Untersuchungen (v. RIPPEL, GINZBURG u. a.) gezeigt haben, handelt es sich beim 
Kryptophthalmus congenitus nicht um eine einfache Verwachsung del' Lider 
tiber einem sonst gut ausgebildeten 
Auge, sondern um einen Ersatz der 
Hornhaut durch die aufJere Haut. So 
laBt auch die tiber dem Auge befindliche 
Raut gewohnlich aIle charakteristischen 
Bestandteile del' Lider vermissen, und 
beim Durchtrennen diesel' Raut gelangt 
man unmittelbar in das Augeninnere, 
dessen verschiedene Teile z. B . die Linse 
und die Regenbogenhaut meist ebenfalls 
nul' mangelhaft entwickelt sind. Eine 
operative Behandlung diesel' MiBbildung 
muB demnach von vornherein als ganz
lich aussichtsios und verfehlt bezeichnet 
werden. Das Leiden kommt zumeist 
doppelseitig VOl', wobei auf einer Seite 
wie im Falle v. RIPPEL" eine Andeutung 
einer Lidbildung vorhanden sein kann. 
In einem vorlaufig nur kurz mitgeteilten 
Falle von MULLER sowie in einem Falle 
von JUSEFOVA, war auf einer Seite 
Kryptophthalmus, auf del' anderen ein 
OberIidkolobom vorhanden. Fast immer 
finden sich gieichzeitig zahireiche andere 
schwere MiJ3bildungen (Syndactylie, 
Atresie des Kehlkopfes, Defekt del' Ohr

Abb. 58. Kryptopbtbalmus congenitus. 
(Nacb einer von Herrn Prof. G. B. GRUBER 

frcundlicbst uberlassellen Photographie.) 

muschel odeI' Verwachsung del' Ohrmuschel mit del' Kopfhaut, Atresia ani 
usw.). Zweimal wurde das Auftreten del' MiGbildung bei Geschwistern fest
gestellt, und von ASAYAMA ist die MiBbildung bei Mausen sogar planmaBig 
geztichtet worden. Es ist mir aber Ieider nicht bekannt geworden, ob auGer del' 
kurzen bisherigen Mitteilung eine ausftihrliche Veroffentlichung diesel' hOchst 
interessanten Beobachtung, die in erster Linie tiber die Entstehung diesel' MiB
bildung AufschluB erbringen konnte, erfolgt ist. Was dies betrifft, so ist die 
frtihere Anschauung, daB del' Kryptophthalmus auf einer eitrigen Zerstorung 
del' Hornhaut und einer Verwachsung del' Lidhaut mit dem Bulbus beruhe, 
heute wohl vollkommen verlassen worden. Schon die Haufigkeit des Zusammen
treffens des Kryptophthalmus mit den genannten MiBbildungen muJ3 gentigen, 
um eine solche Auffassung als ganz unhaltbar hinzustellen. Bemerkenswert 
ist das Zusammenvorkommen von Kryptophthalmus auf einer Seite und Lid
veranderungen der anderen Seite (Lidkolobom; JUSEFOVA, KEY), Verwachsung 
d~s Oberlides und Bulbus 1 (MULLER) und MiBbildungen an anderen Korper-

1 Eine solche Verwachsung ist auch von ELSCHNIG (a) als eine hisher noch nicht he· 
schriehene Bildungsanomalie der Augenlider 1913 demonstriert worden. 
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stellen, die als amniogene anerkannt sind. Ein EinfluB einer engen Amnion
kopfkappe diirfte demnach in manchen Fallen keinesfalls auszuschlieBen sein. 
Zahlreiche Anhanger scheint zur Zeit die Auffassung zu besitzen, daB sich die 
Hornhaut nicht in normaler Weise differenziert, sondern daB sie hautartigen 
Charakter annimmt, weshalb die Entwicklung der Lider unterbleibt. DaB 
eine so schwere MiBbildung auch noch weitere Entwicklungsstorungen der 
Gebilde des Augeninnern nach sich zieht, erscheint dabei durchaus verstandlich. 

b) Lidkolobom. 
Das Lidkolobom ist eine auBerst seltene und sehr auffallige MiBbildung, 

bei der es sich gewohnlich um einen dreieckigen, manchmal aber auch ganz 
unregelmaBigen, durchreichenden Gewebsverlust des Lides handelt (Abb. 59 
und 60). Die GroBe des Gewebs
verlustes schwankt innerhalb breiter 
Grenzen. Auch mehrere Defekte kom
men gleichzeitig nebeneinander vor. 
Haufig finden sich auch noch andere 
Mif3bildungen der Augen, so 1 z. B. 
epibulbare Dermoide, deren Sitz dem 
Liddefekt zu entsprechen pflegt, Horn-

Abb. 59 und 60. Lidkolobom. (Nach E. v. HIPPEL.) 

hauttriibungen, Mikrophthalmus, Korektopie, Kolobom der Aderhaut u. a. 
Das Lidkolobom setzt sich zuweilen in eine Hautnarbe oder eine Gesichtsspalte 
fort, die bis in den Knochen reichen kann. Endlich finden sich auch schwerste 
MiBbildungen im Bereiche des iibrigen Korpers, z. B. Anencephalie, Bauch
bruch, Atresie des Gehorganges. Bezuglich der Entstehung der Lidkolohome 
ist durch verschiedene Veroffentlichungen namentlich auch aus der jungsten 
Zeit (ASK und VAN DER HOEVE, POYALES, THYLMANN) einwandfrei erwiesen, 
daB bei einem Teile der Falle amniotische Strange eine wichtige Rolle spielen. 
Dies laBt natiirlich den SchluB zu, daB solche Strange auch dann im Spiele 
seien, wenn sie nicht mehr nachweis bar sind, wie z. B. bei dem doppelseitigen 
Lidkolobom von POYALES, wo auf einer Seite ein Strang vorhanden war, 
wahrend er auf der anderen fehlte. Jedoch kann, wie v. HIPPEL mit Recht 
bemerkt, kaum daran gezweifelt werden, daB ein Lidkolobom auch ohne 
mechanische Behinderung der Entwicklung und ohne Durchtrennung der Lid
anlage als eine reine Hemmungsbildung entstehen kann. Auch PAGENSTECHER 
ist dieser Ansicht, wahrend v. SZILY (a) , der wie PAGENSTECHER bei seinen 
Naphthalinversuchen Lidkolobome erhalten hat, dafiir amniotische Verwach
sungen verantwortlich macht. THYLMANN kommt in seiner eingehenden Arbeit 
zu dem Schlusse, daB auffallend haufig sog. amniogene MiBbildungen des Auges 
und des ubrigen Korpers gleichzeitig vorgefunden werden. 
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c) Ankyloblepharon. 
Unter Ankyloblepharon verstehen wir eine mehr oder weniger ausgedehnte 

Verwachsung der Lider im Lidspaltenbereich, wodurch naturgemaB eine Ver
engerung der Lidspalte bewirkt wird. Hierbei wird die Verwachsung der Lid
rander meistens an der temporalen Seite gefunden. Ein von der Regel ab
weichendes Verhalten, namlich eine Verwachsung an der medialen Seite hat 
VAN DER HOEVE in drei Fallen festgestellt, von denen zwei Zwillingsschwestern 
waren. Gleichzeitig fand sich eine Verlagerung des unteren Tranenpunktes 
soweit lateral, als dem naturlichen Abstand des Tranenpunktes von dem medialen 
Augenwinkel entspricht (Abb. 61). Das untere 
Tranenrohrchen hatte demnach eine abnorme 
Lange. Die Carunkel war viel groBer als 
normal und mit der Innenflache des unteren 
Augenlides fest verwachsen. VAN DER HOEVE 
laBt es dahingestellt, ob das Ankyloblepharon 
zu einer sekundaren Verlangerung der unteren 
Tranenrohrchen, oder ob eine zu lange Anlage 
von ihnen zur sekundaren Verwachsung der 
Augenlider und der Carunkel gefuhrt hat. 
Auch das Ankyloblepharon ist wie das Lid
kolobom haufig mit schweren MiBbildungen des 
Auges (Anophthalmus u. a.) vergesellschaftet . 

Ais Ankyloblepharon filiforme adnatum be
zeichnet man eine fadenformige Verbindung 
zwischen Ober- und Unterlid, die eine binde
gewebige Grundlage besitzt und nicht bloB 
als eine Persistenz der epithelialen fetalen Lid
verwachsung gedeutet werden kann. Moglicher
weise spielen auch hierbei Anomalien des 
Amnions eine Rolle. Abb. 61. Ankyloblepharon. 

(Nach J. VAN DER HOEVE.) 

d) Angeborenes Entropium und Ectropium. 

Das Entropium congenitum ist sehr selten. Es hat seinen Sitz haufiger am 
Unterlid als am Oberlid. Das Unterlid ist dabei mit dem freien Lidrand ein
warts gedreht, so daB die Cilien nach aufwarts gerichtet sind und auf dem Bul
bus schleifen. Von v. HERRENSCHWAND (a, b), SZIKLAI und KRAUPA ist in diesen 
Fallen ubereinstimmend eine Hypertrophie des Lidrandanteiles des Musculus 
orbicularis palpebrae nachgewiesen worden. Bei einem von HESSBERG beschrie
benen angeborenen familiaren Entropium beider Lider scheint eine solche 
Hypertrophie allerdings nicht bestanden zu haben. 

Von YAN CHOW und MERTENS ist auch ein angeborenes Ectropium des 
Oberlides beobachtet worden, wobei der Fall von YAN CHow au13erdem MiB
bildungen der FiiBe und des Schadels gezeigt hat. 

e) Distichiasis congenita. 
Die Entstehung der Distichiasis congenita, einer wohlcharakterisierten 

Anomalie, bei der eine zweite Cilienreihe aus den Ausfiihrungsgangen der MEI
BOMschen Drusen bzw. dort, wo sie liegen sollten, entspringt, ist in der neuesten 
Zeit von A. v. SZILY (c) vollkommen aufgeklart worden. Es findet sich hier 
eine Modifikation der echten MEIBOMschen Drusen, die in diesem Faile Haare 
bilden, und nicht etwa einfach urn verlagerte Cilien. Vergleiche mit dem 
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Verhaltell der Lidrandbehaarung bei Tieren fiihrten zu dem Schlusse, daB es sich 
dabei um ein atavistisches Merkmal handelt. In ahnlichem Sinne hatte sich 
schon BEGLE geau13ert; in neuester Zeit gelangten CLAES und COPPEZ zu 
gleichen Ergebnissen und Schlu13folgerungen. 

f) Angeborene Anomalien der Form lInd Weite der Lidspalte. 
Abnorm weite Lidspalten, die sich beim Schlaf nicht schlieBen, sind ,~on 

WESSELY, eine zu grofJe Ausdehnung der Lidspalten ist von HADANO, ELSCHNIG (c), 
ERBEN und auch von mir beobachtet worden. In dem Falle von ERBEN 
wurde die auBere Lidcommissur durch ein kleines Dermoid eingenommen. 

Abnorm enge Lidspalten, sog. Blepharophimosis, sind von ELSCHNIG (c) und 
anderen beschrieben worden. 

Abb.62. Epiblepharon. (Eige ne Beobacbtung.) 

g) Epiblepharon. 
Beim Epiblepharon (BACHSTEZ) handelt es sich um eine dem Lidrand benach· 

barte und mit ihm gleichgerichtete Hautfalte des Unterlides, die sich stets beider· 
seits findet und bald den ganzen, bald nur einen Teil des Lidrandes betreffen 
kann (Abb. 62). Diese Veranderung fuhrt nach BACHSTEZ zu einem ganzlichen 
oder teilweisen Entropium des Unterlides, sie ist aber trotzdem nach V. HERREN~ 
SCHWAND (b) und MELLER von dem echten Entropium congenitum wesens~ 
verschieden und wahrscheinlich auf das Einstrahlen von Fasern des Musculus 
rectus inferior in das Unterlid zuruckzufiihren. 

h) Ectropium conjunctivae. 
Ein Ectropium conjunctivae congenitum der Unterlider beim Erwachsenen 

ist meines Wissens bisher nur von V. HERRENSCHWAND (c) beschrieben worden. 
Es wird von ihm auf eine abnorme Kurze der Lidhaut zuruckgefiihrt. Ein ganz
liches Ectropium der Oberlider bei einem neugeborenen Kinde unmittelbar 
nach der Geburt ist von MERTENS beobachtet worden; es solI durch Sal bell
verband fast ganz geschwunden sein, muB also eine andere Ursache gehabt 
haben. 
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i) Angeborene Klirze der Lider. 

Von E. FuCHS ist eingehend uber eine angeborene Kurze der Lider berichtet 
worden, die immer mit einer chronischen Blepharitis einhergeht. Dabei liegt 
namentlich im Schlaf die Unmoglichkeit VOl', die Lider zu schliefien, was zur 
Entzundung des Lidrandes fuhrt . Die abnorme Kurze del' Lider kann eine 
absolute sein, abel' auch durch eine zu hohe Orbita odeI' durch ein starkes 
Hervortreten del' Augen bedingt werden. 

k) Epicanthus. 

Del' Epicanthus (v. AMMON) ist eine vertikal verlaufende halbmondformige 
Hautfalte in del' Gegend des medialen Augenwinkels, die bei starkerer Aus
bildung diesen Augenwinkel uberlagert und eine betrachtliche Entstellung ver
ursacht. Je nach ihrer Ursprungsstelle werden nach v. AMMON drei Arten VOIl 
Epicanthus unterschieden, eine Einteilung, die auch von BRUCKNER beibehalten 
·wird. 1. Epicanthus supraciliaris, del' von den 
Augenbrauen entspringt. 2. Epicanthus palpe
bralis, dessen Ursprungsstelle in del' Haut des 
oberen Augenlides oberhalb del' Tarsal£alte 
liegt und 3. Epicanthus tarsalis mit del' Ur
sprungsstelle in del' Tarsalfalte. Bei ausge
pragten Fallen von Epicanthus findet sich 
regelmaBig Brachycephalie, geringes Hervor
treten del' Augenbrauenbogen und ein abnorm 
breiter und flacher Nasenrucken, ferner Parese 
verschiedener Augenmuskeln, worauf u. a . 
BRUCKNER hingewiesen hat. Eine besondere 
:Form des Epicanthus mit vollstandiger Ptosis 
und Schragstellung del' Lidspalte ist von ELscH
NIGS Schuler BRAUN beschrieben wordell. Uber
haupt ist das Zusammenvorkommen von Ptosis 

Abb. 63. Ptosis congclIita nml 
Epicanthus. (Eigene Beobachtung.) 

und Epicanthus nichts Ungewohnliches (Abb. 63). Die Falte geht yom Unterlid 
aus und umgreift das mediale Ende des unbeteiligten Oberlides in einem kleinen 
Bogen. Epicanthus findet sich haufig zusammen mit del' sog. mongoloiden 
MiJ3bildung (BRUCKNER, VAN DER SCHEER, BRUSHFIELD). 

Von den verschiedenen Versuchen, die die Entstehung diesel' Hautfalte er
klaren sollen, scheint mil' del' FORSTERsche am meisten den Tatsachen zu ent
sprechen. FORSTER fa!3t den Begriff des Epicanthus etwas weiter, insoferne 
er auch kleine Hautfaiten dazu rechnet, die auf del' ~eite , ja sogar auf del' Hohe 
des Nasenri.ickens verlaufen. Nach ihm finden sich auch in diesen Fallen Kurz
kopfigkeit, geringes Hervortreten del' Augenbrauenbogen und niederer Nasen
sattel. Die Entstehung des Epicanthus wie auch del' Mongolenfalte beruhe 
auf del' Weiterentwicklung del' ursprunglichen dolichocephalen Schadelform zur 
brachycephalen, wobei durch die Ruckbildung des urspl'unglich machtigen 
Arcus supel'cilial'is und durch die Vel'kul'zung des Os frontale ein gewisser Haut
ubel'schu!3 entsteht, del' dann zu einer Faltenbildung fuhren muD, falls die 
Erhebung del' Ossa nasalia allsbleibt. lch habe abel' ltlleh ::;eholl Epicanthu::; bei 
hohem Nasenl'ucken gesehen. 

I) Angeborene Geschwiilste del' Lider. 
Bei dem plexiformen NetlrOm des oberen Lides, das im wesentlichen dul'ch 

eine Wucherung des Endo- und Pel'ineuriums zu einer elephantiastischen 
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geschwulstartigen VergroBerung des Oberlides und der angrenzenden Weichteile 
fiihrt, handelt es sich wohl immer um eine angeborene mesenchymale Ent
wicklungsstorung, wenn auch die Wucherung manchmal erst im spateren Leben 
auftritt (Abb. 64). Wie auf S. 595 schon erwahnt, ist diese eigenartige, zumeist 
einseitig auftretende Storung haufig, wenn auch durchaus nicht immer, mit 
Hydrophthalmus der betreffenden Seite verbunden. Die Zusammenhange der 
beiden Prozesse sind jedoch nicht genugend aufgeklart. Ich selbst beobachtete 
vor einiger Zeit das Zusammentreffen eines plexiformen Neuroms mit einer 

Abb_ 64. Plexiformes NeuroID der 
r. Gesichtsseite. 1m Rontgenbilde: 
Schwere Veranderungen des Gesichts

skelets. (Eigene Beobachtung.) 
(Bereits beschrieben von WINKEL

BAUER: Dtsch. Z. Chir. 1927.) 

betrachtlichen Erweiterung der gleichseitigen 
Orbita, hochgradigem Tiefstand und Enophthal
mus des betreffenden Auges, Kolobom der Regen
bogenhaut nach oben und Beweglichkeitsdefek
ten, also eine Fulle von anscheinend ganz wesens
verschiedenen Veranderungen. In nicht zu hoch
gradigen Fallen kann es durch Ausschneidung 
von Geschwulstteilen gelingen, eine Besserung 
des sehr entstellenden Zustandes und der Ptosis 
zu erzielen, doch treten haufig Riickfalle ein, 
die erneute Eingriffe erforderlich machen. 

Auch die Mehrzahl der Lidangiome ist auf 
eine angeborene Anlage zuruckzufuhren, was 
sich allein schon daraus ergibt, daB sie gewohn
lich bereits in den ersten Lebenswochen be
obachtet werden. Sie kommen bekanntlich 
ziemlich haufig vor, sind zuweilen mit multiplen, 
zum Teil ausgedehnten Angiomen des Gesichtes 
vergesellschaftet und erheischen wegen ihres 
gewohnlich raschen Wachstums fruhzeitige Be
handlung (Kauterisieren, Exstirpation, Behand
lung mit Kohlensaureschnee) . 

2. Angeborene Anomalien der Bindehaut. 
Von den angeborenen Anomalien der Bindehaut interessieren in erster 

Linie die angeborenen Bindehautentzundungen. Wie eine kritische Sichtung 
der bisher beschriebenen Faile ergeben hat, handelt es sich bei ihnen fast immer 
um Infektionen der Bindehaut wahrend des Geburtsverlaufes bei fruhzeitigem 
Blasensprung und verzogerter AusstoBung der Frucht, so daB die Bezeichnung 
"angeboren" auf sie, streng genommen, nicht anwendbar ist. Nur in dem FaIle 
von TERSON, bei dem das Kind durch Kaiserschnitt entbunden, und sogleich 
nach dem Sichtbarwerden des Kopfes eine eitrige Bindehautentzundung fest
gestellt worden ist, muB die Infektion der Bindehaut innerhalb der unverletzten 
Eihullen, wohl jedenfalls vom Fruchtwasser aus erfolgt sein. 

Bei der angeborenen Xerosis der Bindehaut handelt es sich um eine belang
lose Anomalie, bei der das Bindehautepithel an einer umschriebenen Stelle, 
und zwar fast immer im temporal en Lidspaltenbereiche eine epidermisartige 
Beschaffenheit aufweist. Sie wird von PETERS und SEEFELDER als eine Art 
von Dermoidbildung der Bindehaut betrachtet. 

Unter Epitarsus (Lidbindehautschurze, SCHAPRINGER) versteht man eine 
Duplikatur der Bindehaut, die sich zwischen Ubergangsfalte und Tarsus aus
spannt und parallel zum Lidrand verlauft. Gewohnlich kann man eine Sonde 
unter der Falte durchschieben. Der Epitarsus ist zumeist an den Oberlidern, 
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aber vereinzelt (KEUTGEN) auch an allen 4 Lidern beobachtet worden. Nach 
KIRSCH solI diese Anomalie bisher nur bei Juden beobachtet worden sein. 

COUTELA und BEAULIEU nehmen an, dan der Grund dieser Anomalie in einer 
amniotischen Verwachsung mit dem periokularen Gewebe zu such en ist, wahrend 
WIBAUT meint, daD die Plica semilunaris bei ihrer Entstehung cine Rolle spielt. 
Dagegen soll del' Epitarsus nach TABORISKY uberhaupt keine angcborenc Ano· 
malie, sondern die Folge einer akuten pseudomembranosen odeI' gonorrhoischell 
Entzundung dcr Bindehaut soin. 

3. Angeborene Allomalien der Tranenorgane 1. 

a) Anomalien der Tranenabfuhrwege. 

Von den angeborenen Anomalien del' Tranenwege ist die klinisch wichtigste 
die angeborene Tranensackeiterung. So leicht ihre Feststellung fur den Augen
arzt ist, so selten wird sie nach meinen Erfahrungon von dem gewohnlich 
znerst zugezogenen Nicht-Augenarzt erkannt und deswegen oft lange Zeit 
falsch und erfolglos behandelt. Daher sind einige von mir beobachtete 
FaIle erst im Alter von 3 und 4 Jahren von ihrem Leiden befreit worden. Die 
Ursache des Leidens ist in cinem membranosen VersehluD des untcren Endes des 
Tranennasenganges zu suchen, del' normalerweise bereits zur Zeit del' Geburt 
aufgehoben sein solI. Durch sekundare Infektion kann cine echte Trancnsack
entzundung entstehen, deren Heilung oft groBere Schwierigkeiten bereitet. 
In vereinzelten Fallen wurde geradezu ein bosartiger Verlauf des Leidens bcob
achtet (KRAMER, CANGE). Eine Vererbung oder ein familiares Auftreten dieses 
Leidens ist von PETERS (junior), SCHNYDER, LEBOUCQ und SCHMEICHLER fest
gestellt worden. 

Die meisten ubrigen angeborenen Anomalien des Tranenschlauches sind in eill
facher und einheitlicher Weise dadurch zu erklaren, daB die solide epitheliale An
lage des Schlauches wahrend ihrer Entwicklung Irrwege wandelt und Sprossen 
in abnormer Zahl und Richtung treibt oder in zu grof3er oder kleiner Aus
dehnung ihre Verbindung mit dem Lidrandepithel bewerkstelligt, endlich dadurch, 
daB die Kanalisierung des Schlauches an umschriebener Stelle ausbleibt, woraus 
die bekannten Anomalicn, wie z. B. uberzahlige Tranenpunkte, spaltformige 
Offnung oder Atresie der Tranenpunkte u. a. entstehen. Nicht selten kommen 
mchrere dieser Anomalien gleichzeitig vor. 

Aueh fUr die angeborenen Tranensackfisteln wurde friiher die gleiche Bnt
stehungsweise angenommen wie fUr die uberzahligen Tranenrohrchen, doch hat 
ELSCHNIG bei der histologischen Untersuchung von zwoi ausgeschnittenen 
Tranensackfisteln so weitgehende Untcrschiede zwischen diescn beiden Gebilden 
gefunden, daD ihm eine solche Au££assung unmoglich erscheint. Nach ihm legt 
die "reichliche Entwicklung von Haaren in dem Fistelgange die Vermutung 
nahe, daI3 eine ubermaI3ige Wucherung des Epithels der nicht abgeschnurten 
Tranenschlauchanlage, vielleicht die Ausbildung von Haarfollikeln als Ursache 
der ganzen Erscheinungsfolge anzusehen ist". 

Von den genannten Anomalien ist die Atresie der Tranenpunkte wiederholt 
mit Erfolg in der Weise operiert worden, daB die das Tranenrohrchen a bschlieBende 
Epithellagc durchtrennt wurde. Auch Tranenschlauchfisteln, die bald in del' 
Nahe des oberen, bald des unteren Schlauchcndcs, haufig doppelseitig in 
symmctrischer Anordnung gefunden wurden, sind mit Erfolg ausgeschnitten 
worden (Lc)m;FJIN, ELSnHNIn und andere). Das cbcnfalh., wiederholt bcobachtete 

1 Die klinisehe Bedeutung dieser Anomalien findet sieh im Beitrag MEISNER in Bd. 111 
dieses HandbucheR. 
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vollstandige Fehlen von Trdnenpunkten kann dadurch erklart werden, daB das 
Auswachsen der Tranenrohrchenanlage unterbleibt oder daB es nicht bis zum 
Lidrand fortschreitet. Eigenartige Fistelbildungen am oberen Ende des Tranen· 
schlauches im Bereiche des inneren Lidwinkels sind von MERLIN, WERNCKE 
und in der neuesten Zeit von PICHLER und REGANATI beschrieben worden. Diese 
Falle sind nach ELSCHNIG bereits als Ubergang zu den Gesichtsspalten anzusehen. 

b) AnomaIien der Tranelldriisen und der Tranenabsonderung. 
Angeborenes }1'ehlen der Tranensekretion sah COPPEZ bei einem mit Ptosis 

und Epicanthus behafteten Kranken, bei denen auch reflektorisch keine 
Sekretion erregt werden konnte; er nimmt ein Fehlen oder eine abnorme 
Kleinheit der Tranendrusen an, da diese nicht nachzuweisen waren. KAYSER sah 
bei einem Kinde, dessen beide GroBvater an metasyphilitischen Erkrankungen 
verst orb en waren, angeborene Trigeminuslahmung; neb en volliger Unempfind
lichkeit der Hornhaut und mangelnder Tranensekretion bestanden Unfahigkeit, 
feste Speisen zu kauen, und allgemeine Schwachezustande, denen das Kind mit 
:31/ 4 Jahren erlag. Ais Ursache wird mangelhafte Anlage der betreffendenZentren 
oder Leitungsbahnen angenommen, wobei die Moglichkeit offen bleibt, daB es 
:-;ich urn eine Leitungsunterbrechung im Ganglion sphenopalatinum handelte. 

Eine angeborene Ptosis der orbitalen Triinendrusen beschrieb LOHLEIN. Wahrend 
sich dieser Zustand beim Vater selbst zuruckgebildet hatte, wurde bei der Tochter 
die Druse operativ entfernt. VAN DCYSE und VAN LINT berichteten uber eine 
kongenitale Cyste der orbitalen Triinendruse, bei deren Entfernung die offenbar 
kongenital atrophischen Drusen gefunden wurden. 

4. Angeborene Beweglichkeitsstorungen 1. 

Angeborene Beweglichkeitsstorungen der Augen und Lider sind, wie die 
zahlreichen dariiber vorliegenden Mitteilungen zeigen, durchaus keine Selten
heit. Wir unterscheiden zwischen angeborenen Beweglichkeitsdefekten und an
geborcnen Liihmungen. 

Angcborene Beweglichkeitsdefekte sind Behr selten und besonders dadurch 
gekennzeichnet, daB trotz einer Funktionsstorung seitens eines Muskels keine 
Schielablenkung und demnach auch kein Doppeltsehen besteht. Die Beweg
lichkeitsdefekte konnen sehr verschiedenartig sein, in der Regel sind jedoch 
die Seitenwender befallen. Eine der auffalligsten Anomalien ist die Retraktion 
der Bulbus beim Versuche einer Abductionsbewegung. Es tritt dabei eine starke 
Retraktion des Auga,pfels ein, wahrend die Augen sonst gleichgerichtet sind 
lInd in gleicher Hohe liegen. Die Ursache dieser Storung ist im peripheren 
motorischen Apparat zu "uchen und beruht entweder auf eincr abnormen Lage 
der Ansatzstelle des Musculus rectus medialis oder auf einer Unnachgiebigkeit 
des Musculus rectus lateralis, der durch ein unelastisches bindegewebigeE 
Band ersetzt ist. Dadurch, daB sich ahnliche Anomalien im Bereiche samt
licher geraden Augenmuskeln finden, kann ein angcborener Enophthalmus und 
cine angeborene Be,\-eglichkeitsbeschrankung in der Richtung aller dieser 
Jluskeln hervorgerufen werden. Verschiedene Abnormitaten von Augenmuskeln 
(wie z. B. volliges Fehlen, bindegewcbige Entartung, abnorme Insertionen) sind 
von POSEY nachgewiesen worden. 

1m Gegensatz zu den angeborenen Beweglichkeitsdefekten zeigen die an
geborenen A~tgenmu8kelliihmungen im allgemeinen das gleiche Verhalten wie 
die erworbenen. Sie konnen sich in allen Muskeln bzw. Nervengebieten 

1 Siehe auch den Beitrag CORDS in Bd. III dieses Handbuches. 
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find en , sodaB das Krankheitsbild der angeborenen Lahmnngcn sehr viel
gestaltig ist, ohne daB hier auf eine genaue Analyse aller dieser Lahmungen ein
gegangen werden kann. Am haufigsten ist die Abducenslahmung. Abweichend 
von den erworbenen Lahmungen ist nach KUNN und SPITZ (BIELSCHOWSKY) 
(las Auftreten einer Sekundiircontractur der Antagonisten bei den angeborenen 
Lahmungen selten. Auch iiber Doppeltsehen wird fast nie geklagt, wobei aller
dings del' Ausfall der Muskelfunktion haufig durch eine entsprechende Kopf
haltung ausgeglichen wird, was bekanntlich schon haufig, wie z. B. bei der Tro
chlearisparese (Torticollis), zu Fehldiagnosen und fehlerhaftem Vorgehen Ver
Itnlassung gegeben hat. Bemerkenswert ist die Mitbewegllng des gelahmten 
Oberlides bei gewissen Kieferbewegungen (HUNN). 

Ferner sei auf das familiare Auftreten von angeborener Ptosis hingewiesen, 
das nach einer Mitteilung von FLIERINGA bisher in etwa 22 Fallen nachgewiesen 
worden ist. 1m Lehrbuch von ROMER ist eine solche mit Ptosis behaftete 
Familie abgebildet, ebenso in demjenigen von BRUCKNER und MEISNER. Auch 
FLIERINGA berichtet uber cine ~'amilie, bei deren Mitgliedern neben der Ptosis 
zum Teil noch zahlreiche andere Beweglichkeitsdefekte der Bulbusmuskulatur 
vorhanden waren. Ahnliche Beobachtungen machten ADDARIO LA FERLA, 
DIMITRY, BRIGGS, KILLIAN, KRAMER, CROUSON lind BEHAtlUE. 

Die Ursache der angeborenen Augenmuskelliihmungen ist erst durch wenige 
anatomische Untersuchungen klargestellt. Die Mehrzahl der Forscher ist aber 
der Ansicht, daG sie auf einer kongenitalen Aplasie oder Hypoplasie der 
motorischen Augenmuskelkerne beruhe. Es ist wichtig, zu wissen, daB operative 
Eingriffe bei den angeborenen Lahmungen im Gegellflatz Zll den erworbenen 
meist aussichtslos sind. 

Der angeborene K ystagmus ist von verschiedenen zumeist auslandischen 
:Forschern in mehreren Generationen einer Familie nachgewiesen worden. Die 
Sehscharfe wurde in diesen Fallen teils herabgesetzt, teils normal gefunden. 
Ein bestimmter Vererbungsmodus besteht anscheinend nicht, wenn auch in 
manchen Fallen Anhaltspunkte fur eine geschlechtsgebundene Vererbung vor
handen gewesen sind. Die Ursache des angeborenen hereditiiren Nystagmus 
kann durch zentrale oder periphere Veriinderungen bedingt sein. Bei den 
letzteren handelt es sich urn angeborene Rtorungen, die die Sehscharfe stark 
herabsetzen, wie Z. B. Hornhauttrubung, Star, Optikusatrophie, Hypoplasie 
oder Aplasie der :Fovea centralis bei Aniridie llnd Albinismlls lISW. 

5. Dermoitle, Teratoide, Teratome und andere angeborene 
Geschwiilste des Bulbus und der Orbital. 

Von den Dermoiden sind die sog. epibulbaren Dermoide die haufigsten und 
an sich keine besonders seltene MiBbildung des Auges. Ihr Aussehen ist ganz 
unverkennbar. Sie bilden halbkugelige oder liingliche, mit breiter Grundflache 
am Bulbus aufsitzende und auf ihrer Unterlage nicht verschiebliche Geschwulste 
yon weiBlichgelber Farbe und matter trockener Oberflache, die von der feucht
glanzenden Bindehaut lebhaft absticht. Die Dermoide sitzen gewohnlich an der 
Hornhaut-Lederhautgrenze, wobei sie zumeist zur Halfte auf die Hornhaut 
hinuberreichen. Sie wachsen mit dem Auge. In einzelnen Fallen fanden sie sich 
im Zentrum der Hornhaut [GRaNHOLM, HANKE, STARGARDT (a und b) u. a.] 
Zuweilen ir;t ihre Oberflache mit feinen Harchen besetzt. Sie konnen die 
einzige MiBbildung des betreffenden Auges und Menschen sein, kommen aber 
haufig mit anderen, manchmal zahlreichen MiBbildungen (Lidkolobom, Korekt
opie, Mikrophthalmus, Aderhautkolobom, MiBbildungen der Ohren, Gesichts-

1 S. a. BI'RCH-HIRSCHFELD: Erkrankungen cler Orhita in Bel. III dieses Handbuches. 
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spalte, Uretersteine, Tranensackeiterung, Hasenscharte usw. zusammen vor. 
In einigen Fallen (v. HIPPEL, HANKE, TISCHNER u. a.) war der ganze vordere 
Augenabschnitt von einem Dermoid eingenommen, wodurch der hintere ver
kleinerte und miBgebildete Bulbusabschnitt ganz verdeckt wurde. Die ana
tomische Zusammensetzung dieser Geschwrilste entspricht im allgemeinen del' 
auBeren Haut, woher sie auch ihren Namen haben. 1m Bereiche der Tumoren 
sind auch glatte Muskelfasern, Nervenfasern, Knorpel, zahlreiche BlutgefaBe 
ll. a. gefunden worden (FISCHER u. a.). Sehr auffallig ist in manchen :Fallen del' 
Reichtum an elastischen :Fasern (NAPp, :FISCHER). Da die meisten sog. Dermoide 
einen wenn auch an Starke wechselnden :Fettreichtum aufzuweisen haben, be

Abb. G5. Dcrrnoidcyste oberhalb des rcchten innoren 
Augenwinkels. 

stehen zwischen ihnen und den sog. 
Lipodermoiden an del' Corneoscleral
grenze keine grundsatzlichen Unter
schiede. 

Auch die sog. subconjunctivalen 
Lipodermoide sind deshalb mit den 
Dermoiden der Corneoscleralgrenze 
grundsatzlich auf eine Stufe zu 
stell en. Bei ihnen handelt es sich 
um manchmal symmetrisch ange
ordnete, unter der Bindehaut 
liegende, mehr platte und langliche 
Geschwrilste, die ihren Fettreichtum 
schon durch ihr Aussehen verraten 
und sich haufig mit langgestreckten, 
zungenformigen Auslaufern in die 
Tiefe der AugenhOhle erstrecken. 
Ihr Lieblingssitz befindet sich 
zwischen dem auBeren und oberen 
geraden Augenmuskel. Die anato
mische Zusammensetzung ist ahn

lich wie die der epibulbaren Dermoide, da auch sie in der Regel Elemente 
der auBeren Haut enthalten (WAGENMANN u. a.). 

Vereinzelt sind im Bereiche der Lider Dermoide gefunden worden 1. 

Die Dermoidcysten, deren GroBe und Lage sehr verschieden sein kann, be
vorzugen vor allem die Gegend des lateralen oberen Orbitalrandes, sie konnen 
aber anch medial oben, sowie medial unten, lateral unten und in seltenen 
:Fallen retrobulbar sitzen (Abb. 65). 1m letzten Falle frihren sie, zumal wenn 
sie stark wachsen, zu Verdrangungserscheinungen und zu Exophthalmus. Sehr 
selten sind zwerchsackfOrmige (KRONLEIN) Dermoide, wobei ein Teil der Ge
schwulst auBerhalb der Orbita gelegen ist, wahrend der andere durch einen 
Imochernen Kanal des Orbitalrandes weit in sie hineinreichen und eine starke 
V Erdrangung des Bulbus bewirken kann. Solche :Falle sind vor kurzem von 
RAUEISER, GRADLE und VEREBELY beschrieben und auch von mir beobachtet 
worden. Die :Feststellung der Dermoidcysten bereitet in Anbetracht ihrer meist 
typischen Lage im lateralen oberen Orbitalbereich, ihrer kugeligen, vielfach 
allseitig abgrenzbaren Form und Verschieblichkeit im allgemeinen keine beson
deren Schwierigkeiten. Immerhin hat man sich in jedem Falle vor Verwechs
lungen mit anderen Cystenbildungen im Bereiche der Orbita, vor allem mit 
den sog. Encephalocelen zu hriten. Besonders bei Cystenbildungen im medialen 
oberen Abschnitt der Orbita, dem haufigsten Sitz der Encephalocelen, aber auch 

1 Siehe auch SCHIECK: Erkrankungen der Bindehaut in Bd. IV dieses Handbuches. 
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sonst, ist an diese Moglichkeit zu denken und das diagnostische und thera
veutische Vorgehen danach einzurichten (BIRCH-HIRSCHFELD). 

Bei den Encephalocelen handelt es sich um die hernienartige Ausstiilpung 
cines von den Hirnhauten bedeckten Hirnteiles, wahrend die Meningocelen 
nur aus den Hirnhauten und der Hirnflussigkeit bestehen. Endlich werden alH 
JIeningoencephalocelen solche Falle bezeichnet, bei denen in den cystisch er
weiterten Meningen auch noch Hirnteile enthalten sind. Die Eintrittspforte 
dieser cystischen Hirntumoren wird durch Dehiszenzen in der knochernen Wand 
<ler Orbita gebildet, deren haufigsten Sitz die Gegend des oberen inneren 
Orbitalteiles zwischen Stirnbeinfortsatz, Tranenbein, Siebbeinplatte und auf
steigendem Oberkieferast, also der vordere Abschnitt der Augenhohle bildet. 
Infolge dieser Lage ist neben dem in die Orbita vordringenden Tumoranteil 
auch eine Geschwulst in der Gegend der Nasenwurzel festzustellen, die sich weit 
in der Richtung der Nasolabialfalte erstrecken kann. Cephalocelen im hinteren 
Teile der Orbita sind noch weit seltener als die schon sehr seltenen vorderen 
Cephalocelen. Eine solche bei einem Neugeborenen ist kurzlich von VAN DUYSE 
mitgeteilt worden. JAENSCH beobachtete das Zusammenvorkommen von Ence
phalocele posterior mit Hydrophthalmus congenitus, COHEN mit Mikrophthalmus. 
Tn einem von SPECIALE-CIRINCIONE beschriebenen Falle von Luxatio bulbi con
genita fehlte die ganze linke obere knocherne Orbitalwand. Die Luxation des 
Bulbus wurde durch die an der Stelle des Knochendefektes wahrend der Geburt 
vordringende Hirnmasse bewirkt. Operative Eingriffe an allen diesen Gebilden 
bringen selbstverstiindlich die groBe Gefahr der Meningitis mit sich und haben 
schon haufig zu tOdlichem Ausgang gefiihrt. Aber auch sonst ist die Prognose 
der Cephalocelen nach der Zusammenstellung von BIRCH-HIRSCHFELD wegen 
<ler Ge£ahr einer Meningitis sehr ungiinstig1 . Eine eingehende und sehr lesens
werte Daratellung dieser MiBbildungen ist soeben von CORDES geliefert worden. 
Nach ihm sind sie als leichtere Grade der Anencephalie (s. S. 561) au£zu£assen. 

Von den echten angeborenen Orbitalgeschwillsten sind Sarkome, Endotheliome. 
Angiome, Osteome und andere beschrieben worden. In einem kurzlich von v. SZILY 
mitgeteilten FaIle eines Osteoms des Stirnbeins bei einem viermonatlichen Fetm-l 
hatte der Tumor eine betrachtliche Deformierung des Bulbus bewirkt. Eine ein
gehende Beschreibung aller dieser Geschwulstbildungengehort jedoch nicht hierher. 

Hingegen soll noch kurz auf die Teratome und Teratoide eingegangen werden, 
da sie den MiBbildungen mindestens ebenso nahe stehen wie den eigentlichen 
Geschwiilsten. 1m Bereiche der Orbita sind wiederholt Teratome beobachtet 
worden. Es handelt sich dab~i gewohnlich um sehr maligne, auBerst rasch 
wachsende Geschwiilste, die, wenn sie nicht rechtzeitig entfernt werden, sehr 
bald zum Tode zu fuhren pflegen. Die mikroskopischen Untersuchungen er
gaben eine Zusammensetzung aus Abkommlingen der drei Keimblatter (Knorpel, 
Knochen, Zahne, Drusen, Haare, Darmteile usw.), die zumeist in wirrem Durch
einander angeordnet sind. In zwei Fallen, so in dem zuletzt von MIZUO be
Hchriebenen, wies hingegen der rasch wachsende Tumor selbst auBerlich die 
~'[erkmale eines miBgebildeten Fetus auf. Auch die MischgeschwUste der Tranen
druse, die verhaltnismaBig haufig beobachtet worden sind und ebenfalls eine 
Zusammensetzung aus mehreren Keimblattern erkennen lassen, gehoren hierher. 

Von manchen Forschern werden auch die Dermoide und Dermoidcysten 
zu den teratoidcn Geschwulsten gerechnet: sie enthalten ja Abkommlingp 
zweier Keimblatter, namlich des Ektoderms und Mesoderms (z. B. auch Knorpel, 
Zahne). Doch kommt bei ihnen das Heterotypische des Sitzes und der Differen
zierung, wie wir es bei den Teratomen haben, fiir gewohnlich bei weitem nicht 

1 Naheres sieh(' in BIRCH-HIRSCHFELD: Erkrankungen der Orbita in Rd. III diese~ 
Handbuches. 
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in dem MaBe zur Geltung wie hei diesen. Ihre Zusammensetzung ist zumeist 
eine derartige, daB jedenfalls ihrer unmittelbaren Umgebung die Fahigkeit 
zu ihrer Bildung zuerkannt werden muB. So wird aueh ihre Entstehung in eill(> 
wesentlieh spatere Entwieklungsperiode zu verlegen und von rein ortliehen 
Entwieklungsstorungen abzuleiten sein. Dabei diirften zur Entwicklung der ein
faehen Dermoideysten, die gewohnlieh am; einer eutanen Wandung und einem 
seborrhoisehen Inhalt bestehen, einfaehe Absehniirungen von Epidermisinseln, 
zu denen bei der Entwieklung des Auges llnd seiner Anhange, so vor aHem bei 
der Verwaehsung des Stirn- und Oberkieferfortsatzes, reiehlieh Gelegenheit 
gegeben ist, geniigen. Die Dermoide der Rornhaut-Lederhautgrenze soli en 
naeh FISCHER ahnlieh wie die angehorene Xerosis der Bindehaut aus einer 
abnormen Zelldifferenzierung hervorgehen, die dureh einen Waehstumsreiz 
zu einer gesehwulstartigen Wueherung des mngebenden Mesoderms fiihrt. 
Von anderen Forsehern, in erster Linie von VAN DUYSE, ferner von ERBEK, 
GALLEMAERTS und NAROH werden zur Erklarung der Dermoide Anomalien de;; 
Amnions herangezogen. Doeh diirfte dem Amnion, wie aueh E. V. RIPPEL be
merkt, kaum die Fahigkeit zuzutrauen sein, HO komplizierte Gebilde wie ein 
Dermoid zu bilden. Dagegen konnten diesc Gesehwiilste, wie GALLENGA, CONTINO 
und in neuester Zeit CASTELLO annehmen, auf Anheftungen des Lidrandes zu
rii.ekzufiihren und als Abkommlinge des Lidrandes zu deuten sein, wobei die 
Adharenzen durch Amniondruek verursaeht wiirden. 

Die eehten Teratome miisHen aus Keimverlagerungen in einer sehr friihen 
Entwieklungsperiode, in der den abgespaltenen Keimlingen noeh die Fahig
keit uneingesehrankter Differenzierung innewohnt, hergeleitet werden, wobei 
der von MIZUO besehriebene Fall eineH Fetus in feto die denkhar hochste Diffe
renzierungsfahigkeit aufgewiesen hat. 

Sehr kritisehe und saehliehe Ausfiihrungen iiber die Entstehung del' Der
moide des Bulbus und seiner Umgebung sind in der mehrfaeh angefiihrten Ah
handlung von E. V. RIPPEL, sowie in der Dissertation von FISCHER und in der 
jiingst ersehienenen Arbeit von VOLMER enthalten, auf die hiermit hingewiesen sei. 
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Die Vererbung von Augenleiden. 
Von 

A. FRANCESCHETTI-Basel. 

Mit 129 Abbildungen. 

Die Bedeutung der Vererbung fur die Entstehung von Krankheiten ist seit 
langem bekannt. Bestimmtere Vorstellungen haben sich aber erst im Laufe 
des letzten Vierteljahrhunderts gewinnen lassen, entsprechend der Entwicklung 
der Erblichkeitsforschung im allgemeinen. Die Pathogenese mancher Krank
heiten war damit auf eine andere Basis gestellt, und namentlich die altere 
Arztegeneration muBte in dieser Hinsicht ihre Anschauungen einer Revision 
unterziehen. Vielfach ist das noch nicht genugend geschehen, und bei der Frage
stellung nach der Atiologie vieler Krankheiten haftet der Arzt noch zu sehr 
am Einzelfall. Damit ist nicht gesagt, daB uns die Erblichkeitsforschung 
einen endgultigen Einblick in das pathologische Geschehen bei den Erbleiden 
geben konnte, sondern nur, daB wir fUr sie die Grundlage in der Beschaffen
heit der Erbmasse zu suchen haben. Das, was allgemein gilt, muB auch in der 
Augenheilkunde Eingang finden. Obwohl schon zahlreiche Forschungen von 
Ophthalmologen vorliegen, darf aber bei der Mehrzahl der Augenarzte noch 
nicht auf eine genugende Vorbildung auf diesem Gebiete gerechnet werden. 
Die folgende Darstellung ist deshalb genotigt, etwas weiter auszuholen, da 
sonst ein ausreichendes Verstandnis nicht moglich erscheint. 

Allgemeiner Teil. 

I. Die erbbiologisclten Grundlagen. 
A. Die MENDELschen Regeln. 

Das Vererbungsproblem hat vom naturwissenschaftlichen Standpunkt aus 
ein besonderes Interesse erhalten, seitdem nach der Jahrhundertwende die 
Erkenntnis sich immer allgemeiner Geltung verschaffte, daB die von den Eltern 
auf die Nachkommen ubertragenen Erbanlagen sich nach ganz bestimmten Regeln 
verteilen. Bereits in den sechziger Jahren war es dem Brunner Augustiner
Pater Johann (genannt Gregor) MENDEL durch Zuchtversuche gelungen, zu 
zeigen, daB die Verteilung der elterlichen Anlagen auf die Nachkommen den 
einfachen Gefletzen del' Kombinatorik folgt. DicflCfl Ergcbnifl wurdo abor, da 
an wenig zuganglicher Stelle publiziert, nicht beachtet und erst 1900 durch dio 
Arbeiten von DE VRIES, CORRENS und TSCHERMAK neu entdeckt und zugleich 
bestatigt. Die MENDELschen Regeln biIden heute die Grundlage fUr das Vel'
standnis der gesamten Erbvol'gange. Sie sollen deshalb im folgenden an den 
klassischen Beispielen der Pflanzenkreuzungen, wie flie von MENDEL, CORRENS 
u. a. angestellt wurden, erIautert werden. 
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1. Der intermediiire Vererhungstypus (Zeatypus). 
Als Ausgangspunkt sollen 2 Individuen der Wunderblume (Mirabilis jalapa) 

dienen, die sich nur durch ein Merkmal unterscheiden, und zwar durch die 
Blutenfarbe. Das eine sei ein rotbluhendes, das andere ein weiBbluhendes 
Exemplar. Beide Pflanzen sollen reinrassig sein, d. h. sowohl vom Vater als 
von der Mutter die gleiche Erbanlage, das gleiche Gen oder Id fur die Bluten
farbe erhalten haben. 

Die durch die Vereinigung der vaterlichen und mutterlichen Geschlechts
zellen (der Gameten) entstehende Zygote, die Ausgangszelle der Tochterpflanze. 
erhalt namlich aus beiden elterlichen Geschlechtszellen die Anlage fur das 

x 

x 

Abb. 1. MENDELsche Aufspaltung bel intermedH!.rer Vererbung. 
(Beispiel der Wunderblume, MirabiIis jalapa.) 

p 

betreffende Merkmal vererbt. Sind diese beiden sich entsprechenden vaterlichen 
und mutterlichen Erbanlagen (Erbanlagepaarlinge oder Allelomorphe nach 
BATESON) gleichartig, so konnen wir von einer Homozygote sprechen, die also 
hinsichtlich dieses einen Merkmals reinrassig ist. 

Kreuzen wir je ein reinrassiges weiBes und rotes Exemplar, so erhalten wir 
als Produkt dieser sog. Elterngeneration (P) in der ersten Tochter- oder Filial
generation (F1) ausschlieBlich rosafarbene Bastarde, d. h. diese sind in bezug 
auf die Bliitenfarbe nicht mehr reinrassig, sondern nehmen eine Mittelstellung 
zwischen weiB und rot ein. Werden nun die rosafarbenen Bastarde wieder unter 
sich gekreuzt, so entstehen in der zweiten Filialgeneration (F 2) nicht lauter 
rosafarbene Exemplare, sondern auch wieder weiBbluhende und rotbluhende 
Pflanzen, und zwar, wie MENDEL fand, in einem ganz bestimmten Zahlen-
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verhaltnis. Es gleicht namlich 1/4 dem einen GroBelter, 1/4 dem andern GroB
elter und 2/4 den Eltern. (Vgl. Abb. 1.) Dieses MENDELSche Spaltungsgesetz 
entspricht um so mehr den tatsachlich bei den Zuchtversuchen beobachteten 
VerhaItnissen, je groBer die Zahl der beobachteten Nachkommen ist. 

Das zahlenmii.Big ausdriickbare Verhalten bei der Kreuzung der Bastarde 
laBt sich auf Grund der MENDELschen Vorstellung von der Bildung der Ge
schlechtszellen erklaren. Jede Pflanze entwickelt zweierlei mannliche undzweierlei 
weibliche Geschlechtszellen, wovon die eine Halfte das eine (groBvaterliche) 
Gen, die zweite das andere (groBmiitterliche) Gen der Mutterpflanze erhalt. 
Sofern es sich um ein homozygotes Individuum handelt, wiirden diese beiden 
Geschlechtszellen gleichartig sein. Bezeichnen wir das Gen fiir die rote Bliiten
farbe mit R, dasjenige fiir die weiBe dagegen mit W, so hatte ein homozygotes 
Individuum, das von beiden Eltern die gleiche Anlage erhalten hat, die Formel 
RR bzw. WW. Die reinrassig rote Pflanze (RR) bildet dementsprechend nur 
R-Geschlechtszellen, die homozygot weiBe Pflanze (WW) nur W-Geschlechts
zellen. 

Die Vereinigung der Geschlechtszellen der beiden homozygoten Pflanzen 
kann deshalb nur eine Pflanze von der Formel RW ergeben (vgl. Abb. 2). 

rot weill 

RR X WW p 

homozygot homozygot 
----. -----

rosa 

RW X RW ! Fl 

heterozygot : 
I 

~- ----

rot rosa weill T-
RR RW RW WW F, 

1 : -;:- : 1 
I homozygot heterozygot bomozygot 
I 

Abb.2. Schema. der MENDELSChen Aufspaltung bei intermedili.rer Vererbung. 

Diese ist in bezug auf die Bliitenfarbe heterozygot (bastardig, hybrid) und ent
spricht in der Farbe keinem der beiden Eltern, sondern hat eine intermediiire 
Rosafarbung. Dieser Bastard bildet nun zweierlei Geschlechtszellen. Die eine 
Halfte entbalt das Gen fUr rote Farbe (R), die andere dasjenige fiir weiBe (W). 
Durch freie Kombination ergeben sich folgende Moglichkeiten der Vereinigung 
der gebildeten Geschlechtszellen. 

Mutterpflanze: 

Gameten: 

RW RW 
-J, -J, 

RWxRW 
1 2 34 

\W~' 
l,1f 

r 1 3 = R R 1/4 homozygot (rot). 
Kombinationen: 1 4 = R W 1 2/ h t t ( ) l23 =RW, 4 eerozygo rosa. 

2 4 = WW 1/4 homozygot (weiB). 

Es entstehen demnach bei der Kreuzung zweier Heterozygoten nicht nur 
heterozygote, sondern in bezug auf das eine Merkmal auch wieder reinrassige 
homozygote Individuen, und zwar im konstanten Zahlenverhaltnis 1 : 2 : l. 
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Die Erbmasse wird also nicht als Ganzes vererbt, sondern die einzelnen Erb
anlagen konnen sich in verschiedenster Weise frei kombinieren, so daB das 
Haufigkeitsverhaltnis der entstebenden verschiedenen Tochterindividuen nach 
den Gesetzen der Wahrscheinlichkeit errechnet werden kann. 

Bei der Weiterziichtung der F 2-Generation gilt fUr die Kreuzung der Bastarde 
(RW) unter sich wieder die gleiche Regel, d. h. es treten wieder homozygote 
und heterozygote Individuen auf (MENDELsche Aufspaltung). Ziichten wir 
dagegen die rein rote oder rein weiBe Pflanze durch Kreuzung mit ebensolcher 
oder durch Selbstbefruchtung weiter, so ergibt sich folgendes: die rote Pflanze 
kann entsprechend der Formel RR nur R-Gameten bilden; damit miissen aber 
aIle Tochterpflanzen wieder RR entsprechen, also rotbliihend sein. Analog 
bilden die weiBen Pflanzen nur W-Gameten und diese geben bei ihrer Ver
einigung nur WW, also weiBblUhende Pflanzen. Mit anderen Worten, von den 
homozygoten RR- und WW-Pflanzen ergeben sich immer wieder nur gleichartige 
mit den Eltern iibereinstimmende Tochterindividuen. Sofern Selbstbefruchtung 
vorliegt, sprechen wir nach JOHANNSEN von reinen Linien. Da es sich um homo
zygote Individuen handelt, miissen auch samtliche Nachkommen uniform 
sein (vgl. Abb. 3). 

P -Generation rot X weiB 

I 
F 1- " aile rosa 

/I~ 
F 2- " 25 % rot 50 % rosa 25 % weiB 

///!~ ~ 
Fa- " nur rot 25% rot 50% rosa 25% weiB nur weiB 

///I~~~ 
F 4- "nur rot nur rot 25% rot 50% rosa 25% weiB nur weiB nur weiB 

Homozygote Individuen Heterozygote Homozygote Individuen 
Individuen 

(Reine Linie) (Bastarde) (Reine Linie) 

Abb. 3. Aufspaltung der Bastarde und Bildung reiner Linien bei Selbstbefruchtung. 

Fiir die Richtigkeit der MENDELschen Auslegung der geschilderten Erb
verhii.ltnisse sprecben auch die Ergebnisse bei der sog. MENDELschen Rilck
kreuzung. Diese besteht darin, daB ein Individuum der Tochtergeneration 
wiederum mit dem einen Elter gekreuzt wird, also in unserem Beispiel ein hetero
zygotes Individuum mit einem homozygoten. Dabei bestehen zwei Moglich
keiten entsprechend der Riickkreuzung mit jedem der beiden Eltern. Nacb 
den angegebenen Formeln ergabe sich im ersten Falle folgendes: 

Mutterpflanze: 

Gameten: 

Kombinationen: 

RW x RR 

RtW X RtR 
1 2 3 4 

1
1 3 
1 4 
2 3 
2 4 

~ ~} l/Z homozygot (rot). 

~~ } 1/2 heterozygot (rosa). 
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Als Kreuzungsergebnis hatten wir also im ersten Fall die Halfte der Nach
kommen reinrassig (homozygot) entsprechend dem einen, die andere Halfte 
heterozygot entsprechend dem andern Elter. Wir erhalten also gleichviel rot
wie rosablUhende Pflanzen (vgl. Abb. 4). 

x p 

Abb. 4. Erste MENDELsche Riickkreuzung. (Beispiel der Wunderblwue.) 

Analog ergibt sich auch bei der Ruckkreuzung mit dem andern Elter: 
Mutterpflanze: RW X WW 

Gameten: R tw x vi W 

Kombinationen: 

also zur Halfte Pflanzen mit 
(vgl. Abb. 5). 

1 2 3 4 

It! ~ ~} 1/2 heterozygot (rosa); 

~! ~} 1/2 homozygot (weiB); 

rosafarbener Blute, zur Halfte mit weiBer Blute 

x 

Abb. 5. Zweite MENDELscbe Riickkreuzung. (Beispiel der Wunderblume.) 
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Bei der MENDELSchen Ruckkreuzung zwischen einem Ba.stard und einem 
reinrassig homozygoten Individuum gleichen also 50% der Nachkommen dem 
einen, 50% dem andern Elter (vgl. Abb. 6). Die experimentellen Untersuchungen 

rosa 

RW 
heterozygot 

rosa 

RW RW 
heterozygot 

50"/, 

rosa 

RW 
heterozygot 

rosa 
RW RW 

heterozygot 
50'10 

x 

X 

rot 

RR p 
homozygot 

,RR rot RR .~- ~I:- F: -

homozygot 
50'/, 

weiJ3 

WW p 

homozygot 
----, -_ ... -

weiJ3 

WW WW 
F, 

homozygot 
50'10 

Abb. 6. Schema der MENDEL'lchen Riickkreuzungen. 

tiber die Rtickkreuzung haben die Richtigkeit dieser theoretischen Ableitung 
erwiesen und somit die Auffassung MENDELS tiber die Natur der Erbanlagen 
gesttitzt. 

Bei den geschilderten Erbverhaltnissen hinsichtlich der Bltitenfarbe handelt 
es sich um die sog. intermediare Vererbung, weil hier die Bastarde eine Mittel
stellung zwischen der Farbe der beiden Eltern einnehmen. Frtiher hat man 
diesen Erbgang haufig auch als Zeatypus bezeichnet, da bei Kreuzungen des 
Mais (Zea) ahnliche Mittelformen erhalten werden. 

2. Der dominant-recessive Vererbungstypus (Pisumtypus). 
Dem Zeatypus hat man (nach CORRENS) den sog. Pi8umtypus gegentiber

gesteIlt, weil, wie schon MENDEL fand, bei der Kreuzung von Erbsen (Pisum) 
die Bastarde nicht eine Mittelform annehmen, sondern auBerlich (phanotypisch) 
mit dem einen Elter hinsichtlich des in Frage kommenden Merkmals tiber
einstimmen. 

Nehmen wir als Beispiel zwei rot- und weiBbliihende Lowenmaulpflanzen 
(Antirrhinum majus), so ergabe sich, daB die F1-Generation nicht rosabltitige, 
sondern lauter rotbltihende, also auBerlich dem einen Elter gleichende Exem
plare zeigen wtirde (vgl. Abb. 7). In der zweiten Filialgeneration tritt zwar 
wieder eine Spaltung ein, aber 3/4 gleichen dem einen GroBelter, lh dem andern. 

Es handelt sich hier um eine sog. dominante Vererbung. Die rote Farbe 
ist tiber die weiBe vorherrschend, d. h. das heterozygote Individuum nimmt 
nicht eine Mittelfarbe an, sondern die eine Farbe dominiert und der Bastard 
scheint mit dem einen Elter auBerlich konform. Dementsprechend tritt das WeiB 
beim Bastard zurUck, es verhalt sich rece88iv. 

Betrachten wir die Verhaltnisse auf Grund der Gametenformeln. Die Erb
anlage ftir rot moge wieder als R bezeichnet sein. Die Anlage fUr weiB dagegen 
als r. Damit bedienen wir uns in diesem FaIle, wo das Rot dominant ist, der im 
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allgemeinen gebrauchlichen Anwendung eines groBen Buchstabens fur die 
dominante Erbanlage. Die recessive Erbanlage wird mit dem entsprechenden 
kleinen Buchstaben bezeichnet in der Annahme, es fehle hier die Fahigkeit, 
rote Bluten zu bilden (sog. Presence-Absence-Formulierung nach BATESON) . Die 
beiden reinrassigen Pflanzen hatten also die Formel: RR und rr. Die Bastarde 
Rr sind, da R uber r dominant, auBerlich identisch mit dem Elter RR, also rot . 

p 

x 

Abb. 7. MENDELsche Aufspaltung bei Dominanz. (Beispiel des Lowenmaul, Antirrhinum majus.) 

In Abb. 8 wird die zum Teil verdeckte MENDELSche Spaltung in der F 2-

Generation erkenntlich, indem 1/4 der Individuen in den Erbanlagen dem einen 

rot weill 

RR x 
homozygot 

rr 
homozygot 

Rr 

rot 

RR 
homozygot 

3 

rot 

X 
heterozygot 

rot 

Rr Rr 
heterozygot 

Rr 

weiLl 

rr 
homozygot 

p 

F, 

Abb. 8. Schema del' MENDELschen Aufspaltung bei Dominanz. 
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GroBelter, 1/2 den Eltern und 1/4 dem andern GroBelter entspricht, also ganz ebenso 
wie bei intermediarer Vererbung. Da aber die Bastarde dem einen GroBelter 
auBerlich vollig gleichen, so haben wir 3/4 rotbliihende und 1/4 weiBbliihende 
Individuen (vgl. Abb. 7). 

Daraus ergibt sich, daB wir auBerlich (phanotypisch) dem roten Exemplar 
nicht ansehen konnen, ob es genotypisch, d. h. der Erbanlage nach, homozygot 
oder heterozygot ist, weil eben infolge Dominanz der roten Farbe die Anlage 
fur das WeiB verdeckt wird. Umgekehrt handelt es sich bei dem weiBen Exem
plar sicher um ein homozygotes reinrassiges, denn das Gen fiir rot kann nicht 
vorhanden sein, da ja sonst eine rotbliihende Pflanze hatte entstehen mussen. 
, Bei den Exemplaren, welche die dominante Farbe zeigen, kann erst durch wei
tere Zuchtung ersehen werden, welches reinrassige Pflanzen und welches Bastarde 
sind. Am leichtesten laBt sich dies bei Selbstbefruchtung beurteilen, da homo
zygote Individuen reine Linien, also lauter rote Pflanzen ergeben miissen; 
dagegen werden heterozygote Bastarde in der Nachkommenschaft wieder 
MENDELsche Aufspaltung zeigen, also auch weiBe Pflanzen hervorbringen. 

Bei der dominanten Vererbung, die in der menschlichen Erbpathologie 
eine groBe Rolle spielt, konnen wir also nur dann, wenn die dominante Eigen
schaft fehlt, sicher Homozygotie annehmen, wahrend bei Manifestierung der 
dominanten Anlage erst der weitere Erbgang zeigt, ob es sich um ein homo
zygotes oder heterozygotes Individuum gehandelt hat. 

3. Das Verhalten mehrerer mendelnder Erbmerkmale. 

Die oben geschilderten Gesetze fiir den Erbgang gelten nicht nur, wenn sich die 
beiden zu kreuzenden Individuen durch ein erbliches Merkmal unterscheiden (M onohybridie) 
sondern auch dann, wenn sie sich in mehreren Erbanlagen unterscheiden (Di- resp. Poly
hybridie). Die Verhaltnisse scheinen nur insofern etwas kompliziert, als infolge der (schon 
von MENDEL erkannten) Selbstandigkeit der einzelnen Erbeinheiten diese sich in den Ga
meten frei kombinieren, so daB wir, wie Abb. 9 zeigt, bei 2 mendelnden Unterschieden 
in der F 2-Generation bereits 16 verschiedene Kombinationsmoglichkeiten haben. 

AlB Beispiel diene die Kreuzung zweier Erbsenrassen, wie sie MENDEL bereits vor
nahm, bei denen die eine runde gelbe, die andere kantig griine Samen hat. In der FrGene
ration erhielt er nur runde gelbe Samen, es iBt also einerseits rund (R) dominant iiber kantig 
(r) und andererseits gelb (G) dominant liber griin (g). Die beiden Eltern bezeichnen wir 
dementBprechend mit RRGG und rrgg. Die Geschlechtszellen des ersten Bind RG, die des 
zweiten rg. Der Bastard hat also die Formel Rr Gg. Diese Bastarde bilden nun aber vier 
verschiedene Geschlechtszellen, entsprechend den 4 Kombinationsmoglichkeiten. 

F1-Generation (Bastard): R r G g 
1 2 3 4 

Gameten-(Kombinationen) : 

F 2-Generation: VgI. Abb. 9. 

1 3 
1 4 
2 3 
2 4 

RG 
Rg 
rG 
r g 

Wie aUB Abb. 9 hervorgeht, zeigen von den 16 Individuen der F 2-Generation infolge 
der Dominanz von rund und gelb: 

9 runde und gelbe Samen (beide dominante Merkmale); 
3 rund~ und griine Samen } (ein dominantes und ein recessives Merkmal). 
3 kantlge und gelbe Samen ' 
1 kantige und griine Samen (beide recessive Merkmale). 
Wir erhalten also bei 2 selbstii.ndig mendelnden Erbanlagen und Domirw,nz das klassiBChe 

Verht'i.ltnis: 9 : 3 : 3 : 1. 
Je groBer die Zahl der Erbeinheiten, in der sich die zur Kreuzung verwendeten Indi

viduen der P-Generation unterscheiden, um so groBer ist die Zahl der in der F 2-Generation 
infolge der MENDELschen Aufspaltung sich zeigenden Kombinationsformen. Schon bei 
Dihybridismus entspricht in der F 2-Generation genotypisch nur noch 1/16 der Individuen 
dem einen GroBelter und 1/16 dem andern. 
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Wie aus untenstehender Tabelle 1 hervorgeht, ergeben sich bei Kreuzung zweier Indi
viduen, die sich in 4 Erbeinheiten unterscheiden, in der Fa-Generation bereits 256 ver
schiedene Kombinationsmoglichkeiten, bei 10 selbstandig sich vererbenden Unterschieden 
dagegen bereits (210)a = rund 1 Million Kombinationsmoglichkeiten. Da aber nur 2 In
dividuen dem einen resp. andern GroBelter in ihren Erbanlagen vollig gleichen, so miissen 

1. Geschlechtszelle 
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I I _J ___ I 
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I 
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---- --- - ---~ -- -~ ~ -~-

" ~ I I 

" '" ::a Rg 
" .El 
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I 
I -.. Abb. 9. Kombinatlonsmoglichkelten bel zwel selbstandig mendelnden Unterschieden (Dlhybridismus) . 

(Nach H. W. SIEMENS.) 

Tabelle 1. MENDELsche Aufspaltung bei Polygenie und Dominanz. 
(Nach JULIUS BAUER.) 

i Zahl der mog- Maximale Zahl 
Zahl der Merk.! Zabl. der ve r - l~!'t'l.~r!~~~: - ~~sct¥:::~~: Die. Ii u 13 e r Ii 0 h versohiede;nen Kate
male, In bezug sohledenen Gameten _ Kategorien gorlen von F.-Individuen sllld, wenn 
auf welche die Arten von Ga- Zahl der i~r- von F.-Indivi- iiberall vollige Dominanz vorliegt, 

Eltern P meten, welche Hoh verscbie- duen wenn vertreten duroh Individuenzahlen, 
hete~ozygot in F, gebildet denen Katego- iiberaIi vollige welche zueinan~er in den f~lgenden 

sllld werden rien von F.- I Dominanzvor- Verhfiltmssen stehen. 
! Individuen liegt 
I I 

! 

I 

I 3:1 
1 2'=2 I (2')'=4 2'=2 i -i 

1 1 
I --- -

I 
9:3:3:1 

2 2'=4 (2')'=16 I 2'=4 -I 1 2 1 

I I i 
I 

I 27:9:9:9:3:3:3:1 
3 2'=8 

I 
(2')'=64 2'=8 -- -- 1 

I 
1 3 3 

----
I 

I 

I I 81:27:27:27.27:9:999:99.3:333.1 I I 
4 I 2'=16 (2')'=256 I 2'=16 -.---

I _I ___ ~ I 
1 4 6 4 1 

i 13D: gO-I: gO-I: 3U-1 ••• gO-2: gO-2: gO-2 ••• 
n 2" I (2")" 2" 

!(~) (~) (~) (~r I 
, Koeffizienten des aufgelosten Binoms (1 + 1) H • 
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theoretisch bei Kreuzung stark verschiedener Rassen zwar einzelne Merkmale wieder "heraus
mendeln" konnen, die Wahrscheinlichkeit, ein dem einen Stammelter gleiches Individuum 
wieder zu erhalten, ist aber verschwindend klein. 

DaB auch hinsichtlich einzelner Merkmale die Individuen der zweiten Filialgeneration 
manchmal nicht wieder dem GroBelter gleichen, hangt damit zusammen, daB auBerlich 
einheitliche Merkmale durch das Zusammenwirken mehrerer oder vieler Erbanlagen 
(polygene oder polyirk Vererbung) entstehen kann. 

Insbesondere ist die Hautfarbe durch eine Mehrzahl von Erbfaktoren bedingt. Die 
bei der Kreuzung von Negern und WeiBen entstehenden Mulatten zeigen deshalb bei der 
weiteren Fortpflanzung in praxi nie den Typus des einen oder anderen Stammelters. Die 
Individuen der F2-Generation nehmen scheinbar wieder eine Mittelstellung zwischen schwarz 
und weiB ein, sie sind aber in der Mehrzahl keine "reinen" Bastarde mehr, sondern werden 
je nach der Verteilung der Gene mehr oder weniger dem einen oder andern GroBelter zu
neigen. Es liegt also in dem Wiedererscheinen von Mulatten in der F 2-Generation nicht etwa 
eine reine Weiterzucht von Bastarden vor, wie man friiher anzunehmen geneigt war; viel
mehr besteht auch hier die MENDELsche Aufspaltung der einzelnen Gene, nur wird infolge 
der Polygenie der Hautfarbe, entsprechend den Gesetzen der Wahrscheinlichkeit, eine dem 
Bastard ahnliche Zwischenform entstehen. 

Kreuzungsversuche im Pflanzen- und Tierreich haben gezeigt, daB in gewissen Fallen 
die Selbstandigkeit der Erbeinheiten eine Ausnahme zu erleiden scheint, indem bei Poly
genie die Aufspaltung in der F 2-Generation nicht die klassische Zahl der verschiedenen 
Individuen zutage fordert, sondern daB gewisse Erbfaktoren eine ausgesprochene Neigung 
beieinander zu bleiben aufweisen (sog. Faktoren-Koppelung). 

Eine Erklarung dieser Koppelungserscheinungen durch die MENDELschen Vererbungs
regeln ist nicht moglich, dagegen konnen yom cytologischen Standpunkt aus, wie im nachsten 
Abschnitt ausgefiihrt wird, diese "Abweichungen" dem Verstandnis nahergebracht werden. 

B. Die cytologischen Grundlagen der Vererbungsgesetze. 
Vom cytologischen Standpunkt aus bildet die Zelle die Grundlage fUr die 

Vererbung. Derjenige Teil, der ihre Erblichkeit bedingt, wird nach NAEGELI 
als Idiopla8ma bezeichnet. Sache der cytologischen Forschung war es nun, 
den Sitz dieses Idioplasmas innerhalb der Zelle festzulegen. Dabei hat sich er
geben, daB wohl in der Hauptsache das Idioplasma im Zellkern enthalten ist. 
Insbesondere scheinen die sog. Chromo8omen die Trager der Erbsubstanz zu sein. 

Die Zahl der Chromosomen ist fUr jedes Individuum eine bestimmte. Sie 
wechselt aber bei den verschiedenen Pflanzen und Tieren; so betragt sie Z. B. 
bei der Obstfliege (Drosophila melanogaster) 8, beim Meerschweinchen 16, 
beim Frosch 24, beim Kaninchen 44, beim Menschen 48 (v. WINIWARTER, PAIN
TER, OGUMA und KIHARA, V. WINIWARTER und OGUMA). Da bei der Fort
p/lanzung eine mannliche Samenzelle mit einer weiblichen Eizelle verschmilzt, 
so wiirde aus der Vereinigung dieser beiden Geschlechtszellen (den Gameten) 
eine Tochterzelle (Zygote) mit doppelter Chromosomenzahl entstehen. Es 
muB deshalb bei der sog. Reifung der Geschlechtszellen zu einer Reduktion der 
Chromosomenzahl kommen. Aus der Urge8chlecht8zelle mit normalem (doppeltem 
oder diploidem) Chromosomensatz entstehen infolge der Reduktion8teilung 
Geschlechtszellen, die im Gegensatz zu den iibrigen Zellen des Organismus 
nur die halbe (haploide) Chromosomenzahl aufweisen. Durch Vereinigung 
der vaterlichen und miitterlichen Geschlechtszellen entsteht jetzt die Zygote, 
welche damit wieder die doppelte Zahl von Chromosomen hat [sog. diploide 
Chromosomengarnitur (vgl. Abb. 10)]. 

Aus der Zygote entstehen dann die gesamten Zellen des neuen Individuums, 
aIle mit der gleichen diploid en Zahl von Chromosomen. Auch die Urgeschlechts
zelle hat dementsprechend die doppelte Chromosomenzahl. Damit die ent
stehenden Geschlechtszellen nicht nur rein vaterliche oder rein miitterliche 
Chromosomen enthalten, findet bei der Gametenbildung eine Umlagerung 
der Chromosomen statt. Da die Umgruppierung der Chromosomen, wie die 
experimentelle Vererbungsforschung ergeben hat, nach den Gesetzen der Wahr-



h 

a ff •• I •• t •• • 
fll"." , • 

6 

•••••••••• • 
111111 ••• • • ~ 

\' 

Abb.10. Chromosomenverhiiltnisse der \Vanze (Anasa tristis). (Naeh JlTLlL-S BAUElt.) 
a Die Chromosomengarnitur der VrsamenzelJe. b Die gleiehen Chromosomen Imarweisc geordnet. 
oDie Chromosomengarnitur der t:reizelJe. d Die gleiehen Chrmnosomcll paarwcise geordnet. 

I~ 
~ 

Urge schlee h tsze lie 

//\~ 
/ /\'/ 

/ ; \ ~~ 
\ ' 

\ 

§§§§ 
1 2 3 4 

Chromosomenaustausch . I 

1 t 1 " 

]~ m~ [m ~~ 
12 34 56 78 

G esc h Ie c h tsze lie n 

Abb. 11. Umgruppierung der Chromosomell. 

o D Vaterliche Cbromosomen. • • 1Iliitterliehe Cbromosomen. 

Handbuch der Ophthalmologie. Ed. r. 41 



642 A. FRANCESCHETTI: Die Vererbung von Augenleiden. 

scheinlichkeit erfolgt, so hat jedes der Chromosomenpaare die gleiche Wahr
scheinlichkeit, vertauscht zu werden oder nicht. Als Beispiel sei eine diploide 
Urgeschlechtszelle gewahlt mit nur 2 Chromosomenpaaren (vgl. Abb. 11). 
Bei der Umgruppierung der Chromosomen sind 4 Moglichkeiten vorhanden, 
je nachdem von den beiden Chromosomen eines oder keines ausgetauscht wird. 
Dementsprechend entstehen auch nachher bei der Chromosomenreduktion 
viererlei Geschlechtszellen. Wenn wir annehmen, daB fijr ein bestimmtes Merk
mal der Bau zweier homologer Chromosomen maBgebend ist, so ergibt sich also 
in dem gewahlten Beispiel fijr 2 Erbmerkmale entsprechend 2 Chromosomen
paaren, daB die viererlei Geschlechtszellen 16 verschiedene Kombinations
formen von Zygoten bilden konnen. Mit anderen Worten, wir kommen auf 
Grund der morphologischen Vorstellungen von dem idioplasmatischen Auf
bau der Chromosomen zu denselben Resultaten hinsichtlich der Verteilung 
der ein Merkmal bedingenden vaterlichen und miitterlichen Erbeinheiten, 
wie auf Grund der MENDELschen Regeln. 

Die experimentellen Untersuchungen der MORGANschen Schule mit der Obstfliege 
(Drosophila) haben gezeigt, daB nicht nur ein freier Austausch von Chromosomen statt
findet, sondern daB auch pinzelne Teile homologer Chromosomen unter sich ausgetauscht 

a b, 

Abb. 12. Chromosomenaustausch "Crossing·over". (Nach BAUR-FISCHER·LENZ.) 
a Chromosomenketten in normaler Lagerung, a, a. einfaches "crossing·over", 

b, b. doppeltes "crossing-over". 

werden. Die einzelnen Chromosomen bestehen namlich wieder aus kleineren Teilen (Chromo
meren, Idiomeren). Diese werden aber im Gegensatz zu den Chromosomen nicht frei und 
einzeln, sondern nur als ganze Chromomerenketten vertauscht. 

Man nimmt z. B. an, daB die Chromomerenkette an einer oder mehreren Stellen iiber
einanderliege und durchreiBe (single oder double crossing-over) und die einzelnen Stiicke 
sich neu kombinieren (vgl. Abb. 12). Wenn nun zwei mendelnde Erbfaktoren im gleichen 
Chromosom liegen, so konnen sie nicht mehr unabhangig voneinander mendeln, sondern 
je naher sie beieinander liegen, um so groBer wird die Wahrscheinlichkeit, daB sie bei dem 
Austausch nicht getrennt werden. Von den entstehenden Geschlechtszellen miissen also 
solche, bei denen zwei Erbfaktoren des gleichen Chromosoms wieder in der gleichen Kom
bination, wie bei dem einen oder anderen GroBelter vorhanden sind, in iiberwiegender 
Zahl gebi.ldet werden. Damit ergibt sich, dall zU'ei Erbjakloren, die im gleichen Chromosom 
liegen, die Erscheinung der Faktorenkoppelung zeigen mussen. 

Theoretisch konnen bei einem Individuum so viele Gruppen gekoppelter Gene vor
kommen, als Chromosomenpaare vorhahden sind, was sich bei Drosophila, bei der mehrere 
hundert mendelnder Faktoren gefunden wurden, bestatigt hat. Je naher Gene beieinander
liegen, um so haufiger miissen Koppelungserscheinungen auftreten. Es ist moglich geworden, 
aus dem Grade der Koppelung Chromosomenkarten mit genauer Angabe der topographi
schen Lage der einzelnen Gene aufzustellen. 

Fiir das Verstandnis der Koppelungserscheinungen ist es wichtig, sich damber klar zu 
werden, daB, wenn zwei Erbanlagen Koppelung zeigen, jede von diesen beiden auch mit dem 
Allelomorph des andern Koppelung zeigen mufJ. Zur Erklarung sei an das Beispiel der Erbsen 
(S. 638f.) erinnert. WennKoppelungvonFaktoren vorliegt, so bildet derBastard mehr solche 
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Gameten, welche die gleiche Kombination zeigen, als sie bei den Eltern vorhanden sind. 
Kreuzen wir z. B. RRGG X rrgg, so wiirde, wenn Koppelung vorlage, der Bastard RrGg mehr 
Gameten RG und rg als Rg und rG bilden. In der F2-Generation wiirden also einerseits 
R und G (rund und gelb), andererseits r und g (kantig und griin) sehr viel Mufiger zusammen 
vorkommen, als der Erwartung entsprache. Hatten wir aber umgekehrt Rg x rG gekreuzt, 
so hatte der Bastard zwar auch die Formel RG rg. Da jetzt aber R und g resp. r und G 
vom entsprechenden Elter her im gleichen Chromosom liegen, so werden mehr Gameten 
von dieser Kombination gebildet. Es werden demnach nur R und g (rund und griin), sowie 
r und G (kantig und gelb) Koppelung zeigen: rund ist jetzt mit griin, dem Allelomorph 
von gelb gekoppelt. Welche Art Gameten bei Koppelung Mufiger gebildet wird, Mngt 
also vom Erbbilde des Bastarden abo Diejenige Faktorenkombination wird am haufigsten 
sein, die schon bei den Individuen der P-Generation vorhanden warl. 

c. Die Vererbung des Geschlechtes. 
Wenn gesagt wurde, daB in den diploiden Korperzellen die Chromosomen

paare aus je 2 homologen, gleichge£ormten Chromosomen bestehen, so trif£t 
dies nicht fur aIle zu. Es hat sich namlich gezeigt, daB hinsichtlich des einen 
Chromosomenpaares gewisse Unterschiede vorkommen, indem beim einen 
Geschlecht das eine Chromosom dieses Paares entweder ganz fehlt oder wenig
stens deutlich verschieden ist (vgl. Abb. 10 u. 13). Bei Drosophila und vielen 
anderen Organismen ist das eine Chromosom (X-Chromosom) gerade, wahrend 
das andere (Y -Chromosom) 
hakenformig ge bogen ist (vgl. Korperzellen der Weibchen Korperzellen der Mannchen 

\1 
~:tr 

Eizellen 
100',. 

)." 
I 

Samenzellcn 
50'}. 50'10 

..J.~ J" r I 
x y x 
Abb.13. Chromosomensatze bei Drosophila. 

(Nach BAUR-FlSCHER-LENZ.) 

Abb. 13). Nehmen wir als Bei
spiel Drosophila, so werden 
beim mannlichen Geschlecht 
hinsichtlich dieses Chromoso
menpaares zweierlei Geschlechts
zellen gebildet (50% X und 50% 
Y); mit anderen Worten, es 
verhalt sich das mannliche Ge
schlecht bezuglich dieser beiden 
Chromosomenheterozygot (XY). 
Das weibliche Geschlecht, bei 
dem das entsprechende Chromo
somenpaar iibereinstimmend 
eine gerade Form zeigt, bildet 
dementsprechend (immer hin
sichtlich dieses Chromosomenpaares!) nur einerlei GeschlechtszeIlen (100% X); 
es verhalt sich also bezuglich der beiden Chromosomen homozygot. 

Analog wie bei Drosophila sind auch bei Pflanzen und Saugetieren, sowie 
beim Menschen die weiblichen Individuen homozygot (DrosophiIatypus), wahrend 
umgekehrt bei Schmetterlingen und Vogeln die Mannchen hinsichtlich des 
Geschlechtschromosoms homozygot sind (Abraxastypus). 

Bei der Vereinigung der beiden verschiedenen Spermatozoiden mit den 
uniformen EizeIlen mussen wieder zweierlei Zygoten entstehen, namlich solche 
mit zwei gleichartigen und solche mit zwei verschiedenen Chromosomen. Da 
die ersten immer Weibchen ergeben, die zweiten Mannchen, so hat man mit 

1 Um bei Koppelung die Bastarde leichter zu unterscheiden, kann man die gekoppelten 
Faktoren untereinander schreiben. Die Erbformel fiir die beiden Bastarde ware dann: 

Rr bzw. Rr 
gg gg 

Durch einen trennenden Vertikalstrich erhalt man auf einfache Weise die haufigere Gen
kombination bei der Gametenbildung 

Rlr bzw. g Ir 
g g R g 

41* 
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Recht diesen Chromosomen die Bestimmung des Geschlechtes zugeschrieben. 
Sie werden demnach als Geschlechts- oder Gonochromosomen bezeichnet. Da 
das eine Geschlecht homozygot, das andere heterozygot ist, so haben wir hier 
eine MENDELsche Riickkreuzung vor uns. 

Bezeichnen wir nun das Gonochromosom mit X, so hatten die homozygoten 
Weibchen die Formel XX. Da das mit Y bezeichnete Gonochromosom, wie 
gesagt, einerseits ganz fehlen kann, andererseits in solchen Fallen, wo es mor
phologisch kaum yom andern zu unterscheiden ist, keine Rolle spielt, weil die 
in ihm liegenden Erbfaktoren nicht zur Geltung kommen, so bezeichnet man 
es meist mit einem kleinen Buchstaben (X)1. Die heterozygoten Mannchen 
hatten daher die Formel Xx. Kreuzen wir nun XX X Xx, so erhalten wir, 

Weibchel1 

50% 
Welbchel1 

Mtil1m:hel1 

50% 
Mtil1l1mel1 

da das weibliche Geschlecht nur einerlei Ge
schlechtszellen (X) bildet, das mannliche 
dagegen zweierlei (X und x), in der Fr 
Generation wieder XX und Xx, und zwar 
nach der MENDELschen Riickkreuzungsregel 
im Verhaltnis 1 : 1. Es gleichen also 50% 
dem einen Elter, 50% dem andern Elter (vgl. 
Abb. 14). Dies erklart die Tatsache, daB 
bei der Fortpflanzung wieder ungefahr zu 
gleichen Teilen Mannchen und Weibchen ent
stehen 2 • 

Die Verhaltnisse hinsichtlich des Ge
schlechtschromosoms haben insofern noch ein 
wesentliches Interesse, als auch andere Erb
faktoren, die mit der Geschlechtsbestimmung 
selbst nichtszu tun haben, im Gonochromosom 

Abb. 14. ihren Sitz haben. Wir sprechen in diesem 
:30hema der Geschlechtszellenbildung Faile Von sog. geschlechtsgebundener Ver

und Vererbung des Geschlechts. 
erbung. Diese spielt auch beim Menschen 

eine groBe Rolle (vgl. Seite 660). 
Da beim Weibchen beide Gonochromosomen wirksam sind, so kann es hin

sichtlich eines an das X-Chromosom gekniipften Erbfaktors entweder homozygot 
oder heterozygot sein und, da beimMannchen nur ein wirksames Gonochromosom 
vorhanden ist, kann eine damn gekniipfte Erbanlage stets nur einfach vor
kommen und wird sich auch bei Recessivitat des betreffenden Gens mani
festieren, da kein Allelomorph vorhanden ist. 

Da die mannlichen Gameten, die das X-Chromosom enthalten, mit den Ei
zellen stets Weibchen ergeben (vgl. Abb. 14), kann auch ein geschlechtsgebundenes 
Gen vom Vater nur auf die Tochter iibergehen, nicht aber auf die Sohne: Der 
Sohn erhalt dementsprechend sein X-Chromosom und damit auch samtliche 
geschlechtsgebundenen Gene immer von der Mutter. 

D. Die Wirkungsweise der Gene. 
Wenn die Ghromosomenjorschung, vor allem durch die MORGANSche Schule gefordert, 

es ermoglicht, bei gewissen Tieren den genauen Sitz der Gene im Chromosom anzugeben. 
so ist es damit noch nicht moglich, auf Grund dieser rein morphologischen Anschauungs
weise irgendwelche Vorstellungen tiber die Wirkungsweise der Gene zu gewinnen. 

Auf Grund der GOLDSCHMIDTschen Untersuchungen aber sind wir heute dazu in der 
Lage. Den Ausgangspunkt seiner Forschungen bildet die Analyse der Intersexualitdt bei 

1 Presence-Absence-Formulierung (8. S. 637.) 
2 Beztiglich der beim Menschen auftretenden Abweichung der Sexualproportion (106 

Knaben zu 100 Madchen) muE auf die Spezialliteratur verwiesen werden. 
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Schmetterlingen. Dabei hat sich gezeigt, daB cinerseits im X-Chromosom pin Mannlichkeits
faktor (M) vorhanden ist (beim l\Iannchpn, das 2 X-Chromosomen bpsitzt, in Zweizahl, 
beim Weibchen in Einzahl), andererseits in einem der anderen Chromosomen ein Weib
lichkeitsfaktor (F), die beide bE'i verschiedenen Rnssen qunntitativ verschiedene Starke 
(Valenz) besitzen. Da die hiihere Valenz entscheidet, so muB 1 M schwacher sein als F 
nnd daher im weiblichen Geschlpcht nicht zur \Virkung kommen, :mdercrseits muB 2 M 
gr6Ber sein als F, dnmit die miinnlichcn Mprkmale dominieren. Es ware also MM> F > M. 
Intersexuelle Stufen entstehen dann, wenn das Gleichgewicht zwischen gpgensinnigen 
}fannlichkeits- und Weiblichkeitsfaktoren in bestimmter, quantitativer Weise gestort ist. 

Die Intersexualitat besteht nieht darin, daB jeder K6rperteil pine Zwischenstufe der 
beiden Geschleehter annimmt, sondern das betreffende Individuum (Intersex) entwickelt 
sich bis zu einem gewissen Zeitpunkt (Drehpunkt) als Weibchen bzw. l\Iannchen, um dann 
seine Entwicklung in anderer Richtung fortzusetzen (Zeitgesetz der lntersexualitat von 
BALTZER). 

Weibliche Intersexualitat kommt dann zustande, wenn die mannliche Reaktion (M) 
im Verhaltnis zur Geschwindigkpit der vorherrschenden Weiblichkeitsreaktion (F) infolge 
Htorung der quantitativen Genverhaltnisse zu Tasch verJauft. so daB der Drehpunkt (Dr) 
vor AbschluB der Entwicklung erreicht wird. Abb. 15 und 16 geben eine schematischp 
Darstellung der beiden nebeneinander verlaufenden Differenzierungsprozesse wahrend der 
i'Jntwicklungszeit. Angenommen, cs sci diese in T abgeschlosspn, so entsteht dann ein reines 

T 

M 

Abb.15. 
Schema des normalen Zusammenspiels 

der Geschlechtsdifferentiatoren. 
(Nach R. GOLDSCH:lIJDT.) 

T 

Abb.16. 
Hchem" der Entstehung eines Intersexes bei anor
maIer Wirkung der Geschlechtsdifferentiatoren. 

(Nach R. GOLDSCH:lfIDT.) 

Weibchen, wenn der Drehpunkt erst nach AbschluB der Entwicklung erreicht wird (vgl. 
Abb. 15). Wenn dagegen die durch den Mannlichkeitsfaktor bedingten Reaktionsketten 
zu rasch verlaufen, so wird der Umkehrpunkt vor Ablauf der Entwicklung erreicht und es 
kommt zur Bildung eines intersexupllen Weibchens (vgl. Abb. 16). 

Durch die Annahme quantitativ wirkender Genmengen im Sinne der GOLDSCHMIDT
schen Theorie ist nicht nur die Frage der Geschlechtsbestimmung und der lntersexua.litat 
dem Verstandnis nahergebracht worden, sondern es lassen sich auch eine Reihe von Vor
ga.ngen, die die Autochromosomen 1 betreffen, erklaren. Es wird spater [multipler Allelo
morphismus (S. (46), unregelmiiBige Dominanz (S. (66)] darauf zuriickzukommen sein. 

Beziiglich der Wirkungsweise der Gene laBt sich die GOLDSCHMIDTsche Theorie folgender
maBen andeuten: Die Gene, welche die spezifisehen Entwieklungsvorgange bestimmen, 
sind Stoffe, die Reaktionsketten mit einer ihrpr Quantitiit proportiona.len Geschwindig
keit auslOsen. Ontogenetisch fiihren die nebeneinander mit abgestimmten Geschwindig
keiten verlaufenden Reaktionen zur Produktion sog. Determinationsstoffe, die in gewissen 
Zeitpunkten (Determinationspnnkte) in bestimmter Menge vorhandpn sind nnd dadurch 
das folgende Entwicklungsgeschehen in bestimmte Bahnen lenken. 

Was die eigentliche stoffliche Natur der Gene betrifft, so lassen sich bis heute nur Ver
mutungen oder Vergleiche mit andern ahnlich wirkenden K6rpern aufstellen. \Vahrencl 
DRIESCH die Gene als enzymartige Stoffe auffnBt, stellen die meisten Autoren sich darunter 
Autokatalysatoren vor (HAGEDOOM, GOLDSCHMIDT U. a.). PLUNKETT, MORGAN halten clagegen 
die Gene fiir Produzenten von Katfllvsatoren, was natiirlich nicht ausschlicBt, daB sie selbst 
Autokatalysatoren sind 2. ' 

1 Autoehromosomen = aile Chromosomen mit Ausnahme cler Gonochromosomcn. 
2 Neuerdings hat SCHMALFUSS versucht, durch einfache chemische Modellvcrsuche 

die Entstehung von erblich bedingten Merkmalen zu veranschaulichen. 
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E. Besonderheiten und Komplikationen der Vererbungsregeln. 
1. Spezielles Zusammenwirken verschiedener Gene. 

Wenn entsprechend den MENDELschen Regeln angenommen wird, daB nicht allelo
morphe Gene in ihrer Wirkung von einander unabhangig sind, so ist dies naturlich nur 1 e
dingt richtig. Das ganze Zusammenspiel samtlicher Erbfaktoren bringt es mit sich, daB 
die Auswirkung eines einzelnen Gens an einen bestimmten Abla.uf der gesamten Entwiek
lungsvorgange gebunden ist. So kann z. B. die Anlage fur die Irisfarbe nur zum Ausdruck 
kommen, wenn eine Iris gebildet wird, und das hierfur verantwortliche Gen ist naturlich 
seinerseits abhangig von der Anlage und Entwicklung des Auges als Ganzes. 

Gewisse Erbanlagen zeigen aber insofern nahere Beziehungen, als fur die Manifestierung 
bestimmter Merkmale zwei oder mehrere Gene in Betracht kommen (Polygenie oder Polyidie). 
80fern durch ein Gen die Manifestierung eines andern picht allelomorphen Gens verhindert 
wird, sprieht man (im Gegensatz zur Dominanz und Reeessivitat bei Allelomorphismus) von 
Epistase und Hypostase. Umgekehrt kommt es vor, daB ein Merkmal sieh nur entwiekeln 
kann, wenn gleiehzeitig eine bestimmte andere Erbanlage (Konditional- oder Komplement
faktor) vorhanden ist. 80lehe Gene spielen z. B. bei der Hautfarbe eine wiehtige Rolle, in
dem hinsiehtlieh der Bildung der Farbstoffe meist 2 erblieh bedingte Komponenten beteiligt 
sind: ein Chromogen (Farbengrundsubstanz) und ein Enzym vom Charakter einer Oxydase. 

Weiterhin unterscheidet man J.11 odifikationsfaktoren (Transmutatoren), die ein dureh 
ein anderes Gen bedingtes Merkmal zu andern vermogen, Verteilungsfaktoren, welche z. B. 
das Pigment in bestimmter Weise verteilen, so daB Sprenkelung entsteht (Mosaikfaktoren)l, 
und Hemmungsfaktoren, welehe das Auftreten eines Merkmals verhindern. Die letzten 
spielen wahrscheinlich auch in der mcnschlichen Pathologie eine Rolle. Gewisse Merk
male, die durch mehrere Erbeinheiten bedingt werden, konnen manchmal aueh durch jede 
einzelne von diesen allein veranlaBt werden (sog. Prinzip von NILSSON-EHLE). In der Regel 
zeigt sich aber insbesondere bei quantitativen Merkmalen (KorpergroBe, Ohrlange, Inten
sitat einer Farbe u. a.), daB, wenn zwei oder mehr Faktoren dieselbe Eigenschaft bedingen, 
sie sich in ihrer Wirkung addieren (polymere oder multiple Faktoren). 

2. Multipler Allelomorphismus. 
Durch die Untersuchungen an Mausen hat es sieh gezeigt, daB es Reihen von Genen 

gibt, von denen immer nur eines in einem Chromosom vorkommt, die sich aber unter sich 
alle wie Allelomorphe verhalten (multiple Allelomorphe). 

Nach der GOLDSCHMIDTschen Theorie (vgl. S. 644f.) kiinnen die multiplen Allelomorphe 
als nur quantitativ verschiedene Gene aufgefaBt werden, woraus sich erklart, daB immer 
nur eines dieser Gene - eben eine bestimmte Genmenge - in einem Chromosom vorhanden 
sein kann. Auf Grund der Koppelungserscheinungen mit anderen Faktoren hat sieh be
weisen lassen, daB sie aIle am gleichen Ort eines bestimmten Chromosoms Jiegen mussen. 
Da in einem Bastard nie mehr als zwei solcher Faktoren vereinigt sein kiinnen, ist natiir
lich eine di- oder polyhybride Spaltung in 1"2 unmiiglich, sondern es zeigt sich immer eine 
einfache MENDELsche Aufspaltung 2. 

3. Letalfaktoren. 
Als erster fand CUENOT, daB gewisse Rassen gelber Mause nieht im homozygoten Zu

stand erhalten werden konnen, da sie nur im heterozygoten Zustand lebensfahig sind. Bei 
der Kreuzung zweier heterozygot gelber Tiere, die der Formel Gg entsprechen, sollte man 
erhalten: 1/4 GG homozygot gelb, % Gg heterozygot gelb, 1/4 gg homozygot grau (nieht 
gelb). Das Verhaltnis gelb : grau ist aber statt 3 : 1 immer nur 2 : 1. Die homozygot 
gelben Mause sind namlieh existenzunfahig, und zwar hat sieh zeigen lassen, daB sie intra
uterin zugrunde gehen (vgl. Abb. 17). 

1 Man hat fruher haufig die Mosaikvererbung in dem 8inne aufgefaBt, daB bei Kreuzung 
eines weiBen und schwarzen Elters ein schwarz-weiB gesprenkelter Bastard auftreten konne, 
indem gewissermaBen die leiden elterlichen Gene mosaikartige Wirkungsbereiche zeigen. 
Auch beim Menschen wurde z. B. die Irisscheckung auf diese Weise erklart. Nach dem 
heutigen Stand der Dinge trifft dies sieher nieht zu, sondern es handelt sieh durchwegs 
urn die Wirkung von speziellen Mosaikfaktoren. . .. . 

• Man hat meist wohl zu Unrecht den multiplen Allelomorphlsmus aueh als vollstandtge 
Koppelung aufgefal3t, da voIlig gekoppelte Gene sieh wie ein einziges vererben mussen, 
also der Bastard eine einfache Aufspaltung zeigt. 
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Wahrend also hier die Homozygotie (Kombination der beiden Faktoren fiir Gelb) Le
talitat bedingt, gibt es Falle, bei denen ein weiterer recessiver Faktor mit dem betreffenden 

ncb· 
kommen 

gelb x gelb 

lebensunlll.bJg g I b gelb grau 

Abb. 17. L etal wirkende Homozygotie. Kreuzung zweier heterozygot geibfarbiger Mause. 
(Nach JUST.) 

Gen gekoppelt ist, welcher im homozygoten Zustand letal wirkt (Letalfaktoren im engeren 
Sinne). 

1m Gegensatz zu den geschilderten zygotischen Letalfaktoren, die auf die bereits be
fruchtete Zygote einwirken, gibt es nach GOLDSCHMIDT auch sog. gametische (odeI' go
nische) Letalfaktoren, die die Gameten selbst zum Tode verurteilen. Sofern die Letalfak· 
toren die Existenzfahigkeit des Individuums nur beschrankt bedrohen, spricht man auch 
von sog. subletalen Faktoren. Ganz allgemein laJ3t sich sagen, daJ3 pathologische Zustande, 
seien sie rezessiv odeI' dominant, haufig eine herabgesetzte Widerstandsfahigkeit des In· 
dividuums bedingen, die im Zusammenhange mit den Letalfaktoren verstandlich erscheint. 

4. Polypbane Vererbung. 

Wenn eine Erbanlage verschiedene Merkmale bedingt, so kann man diese als vielmerk
malige oder polyphiine Vererbung bezeic~nen. Bei Drosophila gibt es Z. B. ein recessives 
Gen, welches Verkiirzung der Fliigel, Anderung der Beinformen hervorruft und zudem 
beim Weibchen die Lebensfahigkeit herabsetzt. Weiterhin haben auch die das Geschlecht 
bestimmenden Faktoren wesentlichen EinfluJ3 auf die verschiedensten geschlechtsunter
scheidenden Eigenschaften 1 . 

o. Die Non-Disjunction (MORGAN, BRIDGES, STURTEVAN'l'). 

Die ausnahmsweise direkte Vererbung geschlechtsgebundener Gene von Vater auf 
Sohn ist an und fiir sich mit der Vererbung des Geschlechtes nicht vereinbar (vgl. S. 644). 
Durch die Untersuchungen del' MORGANSchen Schule an Drosophila JieJ3 sich zeigen, daB 
in diesen Fallen ein Nichtauseinanderweichen (Non-Disjunktion) der X-Chromosomen 
bei del' Reifeteilung des Eies vorliegen kann. Gelangen namlich beide X-Chromosomen 
in ein Polkorperchen, so kann ein Ei ohne X-Chromosom entstehen, das mit einer Samen
zelle zusammen, die ein X-Chromosom enthait, in diesem Falle ein Mannchen (statt wie 
gewohnlich ein Weibchen) ergibt. Damit gehen abel' aueh die geschleehtsgebundenen Gene 
yom Vater direkt auf den Sohn uber. 

Andererseits konnen naturlich auch beide X-Chromosomen der Mutter in der Eizelle 
beisammen bleiben, dann entsteht durch Vereinigung mit einer Samenzelle ohne X-Chromo
som eine Tochter, die beide Gonochromosomen von der Mutter geerbt hat". 

1 Das Wesen der polyphanen Vererbung laBt sich dem Verstandnis naher bringen, 
wenn wir annehmen, daB es sich urn dio Wirkung absolut gekoppelter Gene handelt, die sioh 
ja, sofern ein Faktorenaustausch, also eine Sprengung der Koppelung unmoglich ist, immer 
wie ein einziges Gen verhalten mussen. 

" Durch spezielle Crossing-over-Verhaltnisse kann sogar ein geschlechtsgebundenes 
Gen, das bei der Mutter nur in einem X-Chromosom vorhanden war, bei der Toohter in 
beiden enthalten sein (sog. aquationale Non-Disjunction). 
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F. Erbliche und nichterbliche Variationserscheinungen. 
Von Vererbung im biologischen Sinne konnen wir nach den gegebenen Aus

fiihrungen dann sprechen, wenn Vorfahren und Nachkommen hinsichtlich be
,;timmter im Idioplasma verankerter (sog. idiotypischer oder genotypischer) 
Anlagen iibereinstimmen. 

Eine der wesentlichsten Aufgaben der Vererbungslehre ist es, die bei del' 
Kreuzung auftretenden Abweichungen yom elterlichen Typus, die sog. Varia
tionserscheinungen in der Filialgeneration in Zahl und Form gesetzmaBig klar
zulegen. 

Die Ursachen fiir das Verschiedensein der Kinder von den Eltern lassen 
,;ich im wesentlichen in 3 Gruppen einteilen. 

1. Die Kombination oder Mixovariation. 

Diese besteht darin, daB bei der geschlechtlichen }1'ortpflanzung die erb
lichen Anlagen beider Eltern miteinandel' kombiniert werden, und zwar rein 
gesetzmaBig entsprechend den MENDELschen Regeln. 

2. Die Modifikation oder Paravariation. 

Diese wird bedingt durch die Summe aller nicht erblichen (parakinetischen) 
Einfliisse, die auf die Entwicklung des Individuums bestimmend einwirken. 

Abb. 18. Frcquenz· oder Variutionspolygon 
beziigl. der Korperlange eines Paramaccium-Klons. 

(Nach BAUR-FISCHER-LENZ_) 

Dabei spielen natiirlich die auBeren 
Verhaltnisse, unter denen ein Indi
viduum aufwachst, eine Hauptrolle. 

Die Vererbungslehre hat gezeigt, 
daB auch hinsichtlich der nicht erb
lichen Abweichung der Nachkom
men, der Paravariation oder Modi
fikation, ganz bestimmte Gesetz
miWigkeiten bestehen. Am besten 
lassen sich diese natiirlich dort ver
folgen, wo es sich urn Individuen 
handelt, die aIle in ihrer erblichen 
Anlage vollig iibereinstimmen, d. h. 
idioplastisch gleich sind. Am ein
fachsten erhalt man solche durch 
vegetative Vermehrung, ausgehend 
von einem einzelnen Muttertier, weil 

dann aIle Nachkommen das gleiche Idioplasma haben, also keine Mixovariation 
auftreten kann. Eine solche Gruppe von Organism en, die auf vegetativem Wege 
aus einem Individuum hervol'gegangen ist, wird als "Klon" bezeichnet. 

Werden z. B. die Paramacien eines Klons hinsichtlich ihrer Lange unter
sucht und in Klassen zu je 4 mm eingeteilt, so erhalt man durch graphisches 
Auftragen del' }1'requenzen der einzelnen Klassen und Verbindung der End
punkte der Ordinaten (vgl. Abb. 18) das sog. Frequenz- oder Variationspolygon. 
Dieses hat eine weitgehende Ahnlichkeit mit der sog. Binominalkurve (vgl. 
Abb. 19)1. 

1 Die Binominalkurve wird dadurch erhalten, daB man Jas Binom (1 + 1)n entwickelt, 
Jie einzelnen Werte als Klassenzahlen in gleicher \Veise wie Jie Klassenfrequenzen auf
tragt und die Endpunkte verbindet. 
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Sofern die einzelnen Klassenfrequenzen, wie im gewahlten Beispiel, eine 
annahernd binominale Verteilung um einen Mittelwert aufweisen, ist dies ein 
Zeichen dafiir, daB hemmende und fOrdernde Faktoren unabhangig voneinander 
das GroBenwachstum beeinfluBt haben. Am haufigsten wird immer eine mittlere 
GroBe zu erwarten sein. Die extremen Klassen werden dagegen relativ kleine 
Frequenzzahlen aufweisen, da zufaIlig nur hemmende oder nur fordernde Fak
toren entsprechend den Gesetzen der Wahrscheinlichkeit sehr viel seltener zu
sammentreffen werden. 

Die Binominalkurve ist identisch mit der idealen Variationskurve, die dann 
zustande kommt, wenn n Faktoren unabhangig voneinander in positivem oder 
negativem Sinne die Modifikation beeinflussen. 

Es muB aber spezieIl darauf hingewiesen 
werden, daB ein Merkmal auch in einer 
genotypisch nicht einheitlichen Population 
ebenfaIls binominale Verteilung zeigt. So 
schwankt z. B. die menschliche KorpergroBe 
um einen mittleren Wert, wobei die Haufig
keit der Individuen der einzelnen GroBen
klassen ebenfaIls der Variantenreihe der 
Binominalformel entspricht (QUETELETsches 
Gesetz). 

Auch hinsichtlich der CorneagrofJe hat 
sich gezeigt, daB bei Anordnung in GroBen-

Abb.19. Die theoretische (ideale) Variationskurve, die 
Binominalkurve. A, und A, Wendepunkte der Kurve. 
L, und L, Fu/3punkte der Lote in A, und A,. Der Ab
stand von M, dem Fullpunkt der Gipfelpunktsordinate, 
biB L, bzw. L, gibt die Griille der Standardabweichung 
(=t= a) an. Innerhalb M ± 3a liegen praktisch aile Varianten. 

Abb. 20. Selektion in einem Klon von 
Paramacien. Die gleich grollen Tiere sind 
innerhalb einer Kultur zur Darstellung 
der Haufigkeit der einzelnen Griill'm
klassen iibereinander gezeichnet. DaR 
griillte Bowohl wie das kleinste Tier jeder 
Ausgangskultur ergibt wieder die gleiche 

N achkommenschaft. 
(Nach BAUR-FISCHER-LENZ.) 

klassen die ]'requenz der einzelnen Klassen der Ausdruck annahernd bino
minaler Verteilung ist (vgl. Abb. 70, S_ 726). 

Daraus ergibt sich, daB, wenn die Variationskurve eines Merkmals in einer 
Population binominale Verteilung zeigt, dies keinesfaIls als Beweis dafiir auf
zufassen ist, daB es sich um ein genotypisch einheitliches Material (ahnlich wie 
bei einem Klon oder einer reinen Linie) handelt. 

Das Wesentliche der Paravariation besteht aber darin, daB durch sie das 
Individuum zwar auBerlich eine Modifikation erleidet, jedoch sein Idioplasma 
nicht verandert wird. Wenn wir deshalb aus einem Klon von Paramacien, 
die ja, wie gesagt, aIle idioplasmatisch konform sind, ein ganz kleines und ein 
ganz groBes Exemplar heraussuchen und deren Nachkommenschaften mit
einander vergleichen, so sehen wir, daB diese sich voneinander nicht unter
scheiden, d. h. sie werden wieder aus groBen und kleinen Individuen bestehen 
(vgl. Abb. 20). 
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Auch wenn man wahrend Generationen einerseits durch giinstige Bedin
gungen groBe Tiere und andererseits durch schlechte Bedingungen kleine Tiere 
ziichtet und dann je ein Tier der x-ten Generation der heiden Zuchten unter 
gleiche Bedingungen bringt, so werden wieder bei beiden gleichartige Nach
kommen entstehen. Durch eine noch so weitgehende "Auslese" oder Selektion 
wird also das Idioplasma nicht geandert und deshalb entsteht unter gleichen 
auBeren Bedingungen immer wieder der gleiche durch das Idioplasma bedingte 
Typus, der Idio- oder Genotypus. 

3. Die Mutation oder Idiovariation. 
Unter Mutation oder Idiovariation versteht man eine (meist plotzlich auf

tretende) Anderung der Erbmasse (des Idioplasmas), welche nicht in Zusammen
hang steht mit der durch Bastardierung bedingten Mixovariation und ihren 
Konsequenzen. 

Das Idioplasma zeigt eine groBe Stabilitat, was daraus hervorgeht, daB 
die Geschlechtszellen eines Individuums, wie z. B. BOVERI zeigen konnte, direkt 
aus der Zygote hervorgehen, also nicht von den iibrigen Zellen des Organismus 
gebildet werden miissen. Die experimentelle und cytologische Forschung hat in 
dieser Richtung die alte WEISMANNsche Lehre von der Kontinuitat des Erbplas
mas (Erbmasse) bestatigt (vgl. Abb. 21). Vom Standpunkt der phylogenetischen 
Entwicklung aus miissen wir jedoch annehmen, daB eine Anderung des Idio
plasmas moglich ist, denn sonst ware jede Entwicklung und Entstehung neuer 
Rassen unmoglich. Die Schwierigkeit liegt darin, daB wir bei einem neu auf
tretenden Merkmal nie wissen, ob es infolge Recessivitat, Koppelung, Hypo
stase u. a. durch ein anderes Gen in den friiheren Generationen bereits angelegt 
war, aber nicht manifest geworden ist. Es sind deshalb nur aus den Stamm
baumkulturen, die wahrend Generationen genau untersucht wurden, neu auf
tretende Variationen mit Sicherheit als Idiovariationen anzuerkennen. 

• -+ I Vater 1--+. -----+ I Sohn 1-----+. -----+ I Enkel 1-----+. -----+ I Urenkel I 
Falsche Vorstellung vom Vererbungsvorgang (. Idioplasma). 

Vater Sohn Enkel Urenkel 1 

1- 1- 1- r I I I I 
ldioplasma • ) • -- -~--------)O • >. -------- "-+ 

Kontinuitat des ldioplasmas (Schema bei Selbstbefruchtung). 
Abb. 21. Keimbahn. (Nach H. W. SIEMENS.) 

Immerhin steht heute nach den Untersuchungen, die an Bakterien, Algen, 
Fadenpilzen, Getreidearten, N agetieren, Kiifern und Schmetterlingen und 
vor allem durch die MORGANSche Schule bei Drosophila (Obstfliege), und bei 
Antirrhinum (Lowenmaul) durch F. BAUR gemacht worden sind, fest, daB 
Idiovariationen vorkommen. 

Die Mutationen konnen entweder einzelne Gene (Faktormutation) oder ein 
gauzes Chromosom (Okromo8ommutation) betreffen. 

In der Regel sind die mutierten Gene (Mutanten) recessiv, sie konnen aber 
auch dominant sein. Insbesondere zeigen die Gene haufig die Fahigkeit, durch 
Mutationen Reihen multipler Allelomorphe zu bilden. 1m Sinne der GOLD
SCHMIDTSchen Theorie kann man deshalb solche Mutanten als quantitativ ge
anderte Gene auffassen. DaB solche Mutationen nicht selten reversibel sind, 
spricht ebenfalls im Sinne dieser Anschauung und zeigt, daB es sich wohl meist 
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nicht um einen Aus£all eines Gens (Verlustmutation), sondern um einen rever· 
sib1en GenprozeB handeltl. 

Den Ubergang zwischen Faktoren· und Chromosomenmutation bi1den die 
Komp1exmutationen, bei denen Chromosomentei1e befallen sind. Verdoppe1ung, 
sowie Ausfallen eines Chromosomenstiickes (deficiency.Mutation) scheinen vor
zukommen. 

Uber das Wesen der sog. Sport. und Sprungvariationen, bei denen es sich 
um p1otz1ich auftretende (erb1iche) stark abweichende Formen in einer reinen 
Zucht hande1t, ist man auch heute noch nicht im k1aren. 

Das groBe Interesse, das den Mutationen entgegengebracht wird, erk1art 
sich aus dem engen Zusammenhang der Mutationserscheinungen mit der Frage 
iiber die Vererbung erworbener Eigenschaften. Da nur solche Eigenschaften oder 
Merkma1e erblich sind, denen eine .Anderung der Erbmasse in den Geschlechts· 
zellen zugrunde liegt, erworbene Eigenschaften aber einer Anderung somatischer 
Zellen und Zellkomplexe gleichkommen, so geht die :Fragc darauf hinaus: in
wiefern hat das Soma einen EinfluB auf die Keimzellen? 

Wir haben bereits erwahnt (vgl. S. 649f.), daB bei den Variationen in einem 
K1on, die durch die Umwelteinfliisse bedingt werden, die Selektion keinen Ein
fluB auf die Nachkommen hat, die phanotypische Anderung des Somas also 
das Erbplasma unberiihrt laBt. Ebenso zeigt auch die MENDELsche Aufspaltung 
der Bastarde, daB die recessiven Gene, die ja meist eine gerade entgegengesetzte 
Eigenschaft als die manifest dominante bewirken, auch nach Generationen 
in unveranderter Weise zur Wirkung kommen konnen. All die vielen Versuche, 
die Vererbung auf Grund von Umwelteinfliissen erworbener individueller Eigen. 
schaften nachzuweisen, haben fast durchwegs zu einem negativen Resultat gc· 
fiihrt. Da in der Natur aber Mutationen vorkommen, so fragt es sich natiir· 
lich, worauf diese zuriickzufiihren sind. AIle die vielen Mutationen bei Droso· 
phila sind keineswegs der Ausdruck einer Anpassung, sondern sie treten schein· 
bar ohne auBere Griinde auf. 

Eine Erklarung ist aber auch heute noch nicht moglich, trotzdem es ge
lungen ist, auf experimentellem Wege Mutationen zu erzeugen, so z. B. MULLER 
durch Rontgenstrah1en bei Drosophila. Ferner konnten MAVOR ebenfalls durch 
Rontgenstrah1en Non-Disjunction, STANDFUSS und vor allem FISCHER durch 
extreme Temperatureinflusse erbliche Varietaten bei Schmetterlingen erzeugen. 

Ob in diesen Fallen tatsachlich die geanderten Eigenschaften der somati
schen Zellen eine Anderung der entsprechenden Gene hervorrufen (V crerbung 
erworbener Eigenschaften im eigentlichen Sinne) oder ob nicht durch die au13eren 
Einfliisse zugleich auch das Keimplasma direkt (Parallelinduktion) verandert 
wird, ist noch nicht entschieden. Auf alleFalle handelt es sich bei derVererbung 
erworbener Eigenschaften um Ausnahmefalle, die anscheinend nur unter ganz 
besonderen, meist wohl schadigenden Einfliissen zustande kommen. Die Stabilitiit 
des ErbpZasma ist normalerweise sehr weitgehend, bildet sie doch die Voraussetzung 
fur die Erhaltung der Arten. Sobald wir die Moglichkeit der Mutationsbildung 
auf experimentellem Wege anerkennen, liegt es nahe, ganz allgemein einen 
Einflu13 der au13eren Faktoren auf die Erbmasse anzunehmen. Unter an
nahernd physiologischen Bedingungen diirften aber diese Mutationen so 
geringgradig sein, daB ihr Nachweis auBerlich auch nach Generationen kaum 
moglich ware. Immerhin nahern sich die Ansichten maneher Autoren (GOLD
SCHMIDT u. a.) heute wieder mchr dcr DARwINschen Auffassung der Evo
lution der Arten, indem sie annehmen, da13 doch mit der Zeit durch eine 

1 Zur Erklarung reversibler Mutation denkt 1". BAUR an Polymerisation und Depoly
merisation, wahrend nach SCHMALFUSS Pufferung und Entpufferung eine quantitativ vcr
anderliche Wirkung gleicher Stoffmengen bedingen konnten. 
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Unsumme solcher spezifisch gerichteter kleinster Mutationen, eine Anderung der 
Art hervorgerufen werden konnte. 

Wenn wir die AuBenerscheinungsform eines Individuums, den sog. Phiino
typus, als den Ausdruck samtlicher manifester Merkmale kennzeichnen, so er
gibt sich nach dem Ausgefiihrten, daB dabei erblich bedingte, idiotypische 
und nicht erblich bedingte paratypische Merkmale sich mischen. Der Phano
typus setzt sich dementsprechend aus Idiotypus (Genotypus) und Paratypus 
zusammen1 • 

II. Die speziellen VererbungsverhiUtnisse beim Menschen. 
A. Die Vererbung von normalen Rassenmerkmalen. 

Auch beim Menschen folgt die Vererbung den GesetzmaBigkeiten, wie wir 
sie bei den Pflanzen und Tieren gefunden haben. Die Verhaltnisse liegen aber 
aus verschiedenen Griinden sehr viel komplizierter. Vor allem konnen wir 
hier naturgemaB nicht zum Mittel der experimentellen Kreuzung greifen. Auch 
handelt es sich bei den menschlichen Rassen um sehr gemischte heterozygote 
Populationen, was die Beurteilung der Kreuzungsergebnisse sehr erschwert. 
Ferner ist die relativ sehr kleine Zahl von Nachkommen hinderlich, insbesondere 
fUr ein zahlenmaBiges Erfassen der verschiedenen Variationsformen. Dazu 
kommt, daB ein groBer Teil der normalen Rassenmerkmale von einer Mehrzahl 
von Genen abhangig ist, was die erbbiologischen Analysen ungemein erschwert, 
da die Kombinationsmoglichkeiten (s. S. 639 f.) beinahe unbeschrankt sind. 

Wenn gerade die normalen Eigenschaften durch eine Mehrzahl von Genen 
bestimmt sind, so ist dadurch eine Abweichung vom Rassentypus weniger zu 
befiirchten, also die Erhaltung der "Art" eher gesichert. Wenn namlich irgend
ein Merkmal nur monogen, also durch ein Gen bestimmt ist, so wird eine 
Anderung in diesem einen Erbfaktor meist eine so wesentliche Abweichung 
von der Norm, also einen pathologischen Zustand bedingen, daB sie unter 
Umstanden die Lebensfahigkeit bedroht oder wenigstens eine solche Abwei
chung von der Art darstellt, daB deren Erhaltung gefahrdet erscheint. 

Es werden also auch am Auge "normale" Merkmale durch eine Mehrzahl 
von Genen fixiert sein. Es sei hier nur an die Augenfarbe erinnert, welcher 
zweifelsohne Polygenie zugrunde liegt. Die Mannigfaltigkeit hinsichtlich Far
bung, Fleckung und Zeichnung bedingt, daB schon eine genaue Klassifizierung 
beinahe unmoglich ist und deshalb auch die erbbiologische Analyse sich als 
auBerst schwierig erweist. 

Weiterhin werden die Verhaltnisse dadurch kompliziert, daB idiotypische 
und paratypische Einfliisse sich nicht immer leicht als solche erkennen lassen. 
Beide konnen, wie bereits erwahnt, eine der Binominalkurve entsprechende 
Verteilung der Varianten bedingen. 

Welche Moglichkeit besitzen wir, um dies zu entscheiden? Wenn wir auf 
das Beispiel des Paramaeciums (S. 649) zuriickgreifen, so haben wir gesehen, daB 
sowohldieNachkommen der kleinsten als auch dergroBten Individuen, da sie alle 
genotypisch gleich sind, wieder die gleiche Variationsverteilung zeigen. Die 
Selektion von groBeren oder kleineren Varianten hatte also keinen EinfluB auf 

1 Auch wenn man die Moglichkeit der Vererbung erworbener Eigenschaften zugeben 
will, muB man sich doch davor hiiten, geringgradigen Anderungen der somatischen Ver
hii.ltnisse eine zu weitgehende Bedeutung beizumessen. Zu welch geradezu phantastischen 
Vorstellungen selbst in der heutigen Zeit das fiihren kann, zeigt eine Veroffentlichung von 
STREBEL. Dieser Autor fand bei einem Kind einen einseitigen Anophthalmus, dessen Ur
sache die Enukleation des gleichseitigen Auges beim Vater gewesen sein soU. 
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die Nachkommen. Umgekehrt zeigt sich abel', daB bei genotypisch verschiedenen 
Individuen die Nachkommen der einzelnen Varianten fUr sich betrachtet 
nicht wieder dieselbe Verteilung zeigen, wie das zuerst untersuchte Material. 

Dies ist bei der GorneagrofJe auch del' Fall. Untersuchen wir die Nach
kommen von Eltern mit groBer Cornea, so resulticren relativ mehr Individuen mit 
groBer Hornhaut, es tritt also ein sog. Riickschlag auf die Eltern ein, und nul' 
ein kleiner Teil der Nachkommen neigt sich wieder dem Mittel der Population 
zu. Man glaubte friiher, daB dieses GALToNsche Regressionsgesetz immer Zll 
gleichen Zahlenverhaltnissen fUhre, d. h. daB del' Riickschlag zur durchschnitt
lichen GroBe in der Population ein ganz bestimmter sei (z. B. 1/3). Die Kreu
zungsversuche im MENDELschen Sinne haben aber gelehrt, daB die GALTONsche 
Auffassung nicht haltbar ist. Insbesondere hat JOHANNSEN gezeigt, daB die 
Regression in reinen Linien gleich null wird, also kein Riickschlag eintritt. Die 
Regression ist daher lediglich ein Zeichen dafiir, daB die untersuchte Population 
genotypisch verschieden ist. Es darf uns deshalb nicht wundern, daB auch 
bei der Vererbung del' CorneagroBe ein Riickschlag gegen die Eltern zu ein
tritt und daher sowohl groBe als kleine Hornhaute erblich sein konnen, wie dies 
von ROSA PETER an Stammbaumen gezeigt wurde. 

Selektion ist also nur in einer genotypisch verschiedenen Population von 
Bedeutung. Bei der Selektion handelt es sich darum, nicht ein zufiillig giinstiges 
Individuum herauszulesen, sondern eines, das auf Grund seiner giinstigen Kom
bination von Erbanlagen den erwiinschten Phiinofypus zeigt 1. 

Es fragt sich weiterhin, wie verhalt sich ein bestimmtes Merkmal innerhalb 
einer Population, wenn keine Selektion stattfindet. Diesbeziiglich gilt folgen
del' Satz: Wenn in einer frei sich paarenden Bevolkerung hinsichtlich eines be
stimmten Merkmals, etwa del' Augenfarbe, ein bestimmtes Zahlenverhaltnis 
(z. B. blau : braun) vorhanden ist, so wird auch in den nachsten Generationen 
wieder dasselbe Verhaltnis auftreten, sofern keine Selektion stattfindet. (Selbst
verstandlich darf auch keine Zufuhr wesentlich anderer Individuen von auBen 
her eintreten, auch miissen die Individuen gleich lebens- und fortpflanzungs
fahig sein, da sonst eine Selektion bedingt wiirde.) Die mathematische Ab
leitung dieses Satzes wiirde zu weit fUhren (vgl. BAUR-FISCHER-LENZ S. 76). 
Er hat abel' insofern eine groBe Bedeutung, als - wie wir im folgenden Abschnitt 
sehen werden - auch das Auftreten erblich bedingter, krankhafter Merkmale 
genau durch die gleichen Vererbungsgesetze bestimmt wird, wie dies fUr die 
"normalen" Merkmale der :Fall ist. Wenn wir also z. B. in einer Bevolkerung 
einen bestimmten Prozentsatz Farbenblinder finden, so ist anzunehmen, daB 
auch in del' nachsten Generation die gleichen Zahlenverhaltnisse angetroffen 
werden, da ja hinsichtlich der Farbenblindheit praktisch keine Selektion bzw. 
Ausmerzung stattfinden diirfte. 

Eine weitere Schwierigkeit bei der Beurteilung der Vererbungsgesetze "nor
maIer" Merkmale beruht darauf, daB manche gar nicht als ein einheitliches 
Merkmal aufzufassen sind, sondern nul' als Komplexerscheinung einer Reihe 
zusammenwirkender Faktoren. Ais klassisches Beispiel darf hier die Refraktion 
angefUhrt werden. Die Frage der Vererbung der Refraktion wird erst dann in 
Allgl'iff genomrncu wenlen kunnen, weun die V mel'bung liel' eiuwlueu, tlie be
stimmenden Faktoren, wie Corneakriimmung, Linsenkriimmung, Achsenlallge 
feststeht. Sollten diese einzeillen Merkmale selbst wieder polygell bestimmt 
sein, so laBt sich erratell, welch komplizierte Verhaltnisse sieh ergeben, da 110eh 

1 Rei einer genotypisch verschiedenen Population ist es rnoglich, spczicllc Rassen, z. 13. 
extrcrn groDe ~'orrnen, zu ziichten. Diese l\1oglichkeit ware selbstverstandlich an und fiir 
sich anch beirn Mcnschen vorhanden. 
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die paratypische Variation mitspieltl. Dazu kommt, daB auch pathologische 
Anlagen, wie sie zum Teil der Myopie zugrunde liegen, mitsprechen. Bei der 
Vererbung irgendeines sog. normalen Merkmals muB deshalb immer auch der 
EinfluB krankhafter Erbanlagen beriicksichtigt werden. 

B. Die Vererbung krankhafter Anlagen. 
Es wurde bereits darauf hingewiesen, daB die krankhaften Erbanlagen in 

ihrer Erblichkeit genau den gleichen Gesetzmii.Bigkeiten unterstehen wie die 
normalen. 1m Gegensatz zur Vererbung von Rassenmerkmalen, die in der 
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Abb.22. Ascendenz-Tafel (A-Tafel) und Descendenztafel (D-Tafel). 

Regel eine komplexe genotypische Grundlage haben, zeigen sich bei der Ver
erbung ausgesprochen krankhafter Merkmale meist relativ einfache Verhii.lt
nisse hinsichtlich der Erbfaktoren, indem sie hii.ufig durch einzelne Erbanlagen, 
also monogen bedingt werden. Insbesondere ist gerade das Auge wohl das 
wichtigste Organ fur die Erforschung erblicher Leiden, weil bei der Feinheit 
des Baues schon geringe Abweichungen eine funktionelle Sttirung zur Folge 
haben und weil gerade hier am hii.ufigsten Abweichungen von der Norm meB
bar und damit quantitativ bestimmbar sind. 

1 Der EinfluB der paratypischen Faktoren laBt sich durch das Studium eineiiger Zwillinge 
annahernd festlegen, da diese genotypisch identisch sind, und daher allfallige Unterschiede 
durch nicht erbliche Einfliisse bedingt sein miissen. 
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Da die menschliche Vererbungslehre sich nicht auf die bei experimen
teller Kreuzung erhaltenen Resultate stiitzen kann, so sind wir in der Haupt
sache auf genealogische Forschungen angewiesen. 1m wesentlichen handelt 
es sich darum, die Haufung eines Merkmals statistisch zu bestimmen und ins
besondere die GesetzmaBigkeiten des Auftretens bei verwandten Individuen 
klarzulegen. Bei der praktischen Durchfiihrung spielt deshalb die Stamm
baumjorschung eine wichtige Rolle. Dabei miissen wir aber diesen Begriff er
weitern, wei! ja nach den experimentellen Vererbungsgesetzen samtliche Vor
fahren sowohl vaterlicher- als auch miitterlicherseits zu beriicksichtigen sind. 
Eine solche Zusammenstellung der Vorfahren, welche einem bestimmten In
dividuum, dem "Probanden", zukommen, wird als Ascendenztajel (Ahnentafel) 
oder A-Tafel bezeichnet (vgl.' Abb. 22). Am besten eignet sich dabei eine durch
gehende Numerierung der Mitglieder der einzelnen Generationen der As
cendenz. 

In ganz gleicher Weise interessieren uns auch die samtlichen Nachkommen 
des Probanden. Wir konnen dementsprechend eine Descendenz-Tajel oder 
D-Tafel aufstellen. Der Einfachheit halber sind in Abb. 22 stets nur 2 Kinder 
angenommen, auch hier empfiehlt sich die durchgehende Numerierung fiir 
jede Generation. 

In der Regel werden wir natiirlich die A- und D-Tafel vereinigen. Dabei sind 
auch die Ascendenz des Ehegatten, sowie die Geschwister des Probanden und deren 
Descendenz zu beriicksichtigen. Wir erhaltendadurch manchmal recht kompliziert 
aussehende Stammbaume. Durch Sonderung der D-Tafel fiir einzelne Familien
glieder, Ausschnitte und Zusammenziehung nicht belasteter Descendenten, 
laBt sich die Darstellung oft erleichtern. Haufig wird auch eine kreisformige 
Anordnung der ganzen D-Tafel bei groBen Familien vorgezogen (s. S. 770). 

Entsprechend den im ersten Kapitel besproch~nen Arten der Vererbung 
konnen wir auch in der menschlichen Vererbungspathologie verschiedene Formen 
des Erbganges unterscheiden. 

1. Die dominante Vererbung. 

Bei der dominanten Vererbung ist das Gen fiir die krankhafte Anlage domi
nant iiber das Gen fiir die normale Eigenschaft. 

Bezeichnen wir das erste mit K = krank, das zweite mit k = normal (da 
ja immer das Fehlen einer Anlage, in diesem FaIle also einer solchen fUr die 
Krankheit, mit dem entsprechenden kleinen Buchstaben bezeichnet wird), so 
hatte ein heterozygotes Individuum die Formel Kk. Da aber K dominant 
iiber kist, so ware dieses Individuum krank. 

Bei der Kreuzung mit einem gesunden Individuum, das die Formel kk haben 
muB, ergabe sich: 

Kk 

I 
Kk 
50% 

x 
I 

kk 

I 
kk 

50% 

also eine Kreuzung eines heterozygoten mit einem homozygoten Individuum. 
Dies ist aber nichts anderes als eine MENDELsche Riickkreuzung (vgl. S. 634f.). 
Von den Kindern sind deshalb 50% heterozygot krank (Kk) und 50% homo
zygot gesund (kk). Das theoretische Verhaltnis krank zu gesund ware also 
bei den Nachkommen eines Befallenen 1 : l. 



Da die gesundenN achkommen 
das die Krankheit bedingende 
Gen nicht enthalten, so konnen 
sie es auch nicht weiter ver
erben; ihre samtlichen Nach
kommen miissen also gesund 
sein. Dagegen werden natiir
Hch die kranken Individuen 
wieder 50°/ okranke N achkommen 
zeigen. Das Leiden wird also 
immer nur durch die kranken 
Mitglieder direkt auf die nachste 
Generation iibertragen. Man hat 
deshalb friiher auch haufig 
von sog. direkter Vererbung ge
sprochen. 

Als Beispiel einer solchen domi
nant vererbten Krankheit sei die 
Hemeralopie angefiihrt. Wir besitzen 
in dem von NETTLESHIP vervollstan
digten Stammbaum einer in Siid
frankreich lebenden Familie, welche 
von einem 1637 geborenen Metzger 
Nougaret abstammt, eine D-Tafel, 
die tiber 10 Generationen reicht. 
Dieser von CUNIER 1838 begonnene 
Stammbaum zeigt in deutlicher Weise, 
wie die Krankheit immer wieder nur 
durch die kranken Mitglieder weiter 
vererbt wurde (vgl. Abb. 23). 

In Abb. 24 ist eine Ubersicht 
iiber die verschiedenen Kombi
nationsmoglichkeiten gegeben. 

Praktisch kommt ausschlieB
lich die Kombination Kk X kk 
in Frage. Fiir sie gelten folgende 
Regeln: Sind beide Eltern ge
sund, so sind auch samtliche 
Kinder gesund. 1st ein Elter 
krank, so ist die Halfte der 
Kinder krank, oder yom Pro
banden ausgehend: zum min
des ten ein Elter krank, die 
Halfte der Geschwister krank, 
die Halfte der Nachkommen 
krank. 

Man darf natiirlich nicht 
erwarten, in praxi stets dieses 
klassische Verhalten bei domi
nanter Vererbung anzutreffen. 
Eine Menge zum Teil bekannter, 
zum Teil noch ungeklarter Dr
sachen bedingen Abweichungen, 
auf die spater (vgl. S. 666) ein 
gegangen werden solI. 
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Kk 

Recessive Vererbung krankhafter Anlagen. 

kk kk 

~ o 0 0 0 
kk kk kk kk 

Beide Eltern gesund. 

Kk kk 

OXO 

rh-, 
KK kk 

~ 
o 0 0 0 

Kk Kk kk kk 
o 0 0 0 

Kk Kk Kk Kk 

Eln Elter krank. 

Kk KK Kk KK KK 

oxO • xO .x • y ~ rh-, I I I 
0 0 0 • • 0 0 • • • • KK Kk Kk kk KK KK Kk Kk KKKK KK KK 

Beide Eltern krank. 

Abb.24. Schema der dominanten Vererbung. (Naoh H. W. SIEMENS.) 

o gesund (kk). 0 heterozygot krank (Kk) .• homozygot krank (KK). 
Stark umrahmte Felder: praktisch wlchtige Kombinationen. 
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Schwach umrahmte Felder: praktisch wenig wichtige, selten vorkommende Kombinationen. 

2. Die recessive Vererbung. 

Wahrend bei einem dominanten Leiden zu seiner Manifestierung ein "krank
haftes" Gen genugt, mussen bei emem recessiven Erbleiden beide allelomorphe 
Gene befallen sein, um die Krankheit phanotypisch in Erscheinung treten zu 
lassen. Bezeichnen wir jetzt nach der ublichen Schreibweise das dominante 
gesunde Gen mit G, so ware das kranke, recessive mit g zu kennzeichnen. 
Ein krankes Individuum hat also die Formel gg, d. h. es muB von beiden 
Eltern die Erbanlage fur die Krankheit miterhalten haben. Beide Eltern mussen 
daher dieses Gen besessen haben. 

Damit ergibt sich also folgendes: Beide Eltern konnen heterozygot sein (Gg). 
Sie selbst sind phanotypisch gesund, da ja G uber g dominant ist. Da sie 
aber die Erbanlage fur das Leiden beherbergen, also diese auch weiter uber
tragen, werden sie als Konduktoren CObertrager) bezeichnet. 

Gg x Gg 
I 

I I I 
GG Gg Gg gg 
25% ~ 25% 

Bei der Kreuzung zweier solcher Konduktoren entstehen entsprechend dem 
Verhaltnis bei der Kreuzung zweier Bastarde (vgl. S. 633) Ih homozygot ge
sunde (GG), 2h heterozygot gesunde (Gg) und Ih homozygot kranke (gg) Kinder. 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. 1. 42 
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Das Verhaltnis von gesund zu krank betragt also 3 : 1. Von den phano
typisch Gesunden vererben die heterozygoten Ubertrager wieder die Krank
heit weiter. 

Heiratet nun ein Kranker, so erhalten wir, wenn die andere Ehehalfte vollig 
gesund ist, das Kreuzungsverhaltnis gg X GG. Da es sich urn zwei homozygote 
Individuen handelt, muB die Filialgeneration nach der MENDELsehen Regel 
uniform Gg sein, also lauter heterozygote Individuen umfassen. Wir werden 
daher in der direkten Nachkommenschaft eines Erkrankten keine Befallenen 
zu erwarten haben. Kranke Kinder in der FrGeneration konnen nur dann 
auftreten, wenn der kranke Elter einen mit der gleichen Erbanlage behafteten, 
phanotypisch gesunden Heterozygoten oder einen manifest Kranken heiratet. 
Letzteres durfte aber praktisch nur selten eintreten. 

Die Kreuzung zwischen einem manifest und einem latent befallenen Indi
viduum (Konduktor) ergibt folgendes: 

gg 

gg 
50% 

x 
I 

Gg 

I 
Gg 

50% 
Dabei handelt es sich wieder urn eine MENDELsche Ruckkreuzung. Die 

eine Halfte der Kinder gleicht deshalb dem einen Elter, ist also krank, die zweite 
gleicht dem anderen Elter, besteht also wieder aus heterozygoten Individuen, 
die die Krankheit weiter ubertragen konnen. 

Es sei gleich an dieser Stelle darauf aufmerksam gemaoht, daB in diesen speziellen 
Fallen recessiver Vererbung, in der FrGeneration das gleiche Zahlenverhaltnis gesund: 
krank = 1 : 1, wie bei der dominanten Vererbung auftritt. Da wir den latent befallenen 
auBerlich die "Belastung" nicht ansehen, so kann hier leicht ein falscher SchluB auf den 
V orerbungsmodus gezogen werden. Durch weitere Untersuchung der Asoendenz und Des
oendenz wird es in der Regel moglioh seiD, solohe Verwechslungen, wie sie in der Literatur 
nicht selten angetroffen werden, zu vermeiden. 

Aus den obigen Ausfuhrungen geht hervor, daB bei recessivem Erbgang 
von den verschiedenen Kombinationsmoglichkeiten fast aIle in praxi vorkommen 
durften, im Gegensatz zur dominanten Vererbung. 

In Abb. 25 ist eine Ubersicht uber die Kombinationsmoglichkeiten ge
geben. 

1m wesentlichen gelten also bei recessivem Erbgang fur das Auftreten kranker 
Kinder folgende Regeln: 

Sind beide Eltern auBerlich gesund, so ist 1/4 der Kinder krank. 1st ein Elter 
krank, so sind 50% der Kinder befallen. 

Sind beide Eltern krank, so mussen aIle Kinder krank sein; oder yom Pro
banden aus: in der Regel Eltern gesund, 1/4 der Geschwister krank, direkte 
Nachkommen gesund. 

Auf Grund dieser letzten Tatsache werden wir also haufig bei recessiv erb
lichen Krankheiten weder in der Ascendenz noch in der Descendenz befallene 
Familienmitglieder antreffen. Dagegen werden haufig Geschwister des Be
fallenen auch erkrankt sein. Dies ist auch der Grund, daB recessive Krank
heiten meist eine Haufung in den Geschwisterschaften zeigen. Ein sog. "fami
liares" Auftreten einer Krankheit laBt deshalb ein recessiv vererbtes Leiden 
vermuten. 

Da auBer dem Elter des Probanden aueh deren Vorfahren in direkter Linie, 
sowie ein Teil der Geschwister dieser Vorfahren, das krankhafte Gen besitzen 
mussen, also Konduktoren sind, so kommt es haufig vor, daB die Krankheit 
auch in Seitenlinien des Probanden infolge Heirat mit einem zweiten Konduktor 



Recessive Vererbung krankhafter Anlagen. 659 

ebenfalls manifest wird. }Ian hat deshalb friiher von sog. kollateraler Vererbung 
gesprochen. 

Je seItener eine recessive Krankheit in cineI' Population vorhanden ist, 
um so seItener wird auch ein latent befallenes Individuum zufallig ein mit del' 
gleichen Erbanlage behaftetes Individuum heiraten. Andererseits wird fUr 
einen Menschen, del' eine recessive Krankheitsanlage in sich birgt, die Wahl'
seheinlichkeit, einen mit del' gleichen Anlage Behafteten zu heiraten, dann 
besonders groB sein, wenn er eine Yerwandtenehe eingeht. Daraus ergibt sich 

I 
0 

GG 

GG GU UH- Gg 

oxO OxO , , I , -,- -,-
I , , I I , I I 

0 0 0 0 0 0 0 0 
GG GG GG GG GG Gg Gg GG 

I 
0 

I Gg 

Beide Eltern gesund. 

GH gg 

ox. 
I I -1-
I , 

0 0 
Gg G-g 

, , 
0 0 
Gg Gg 

Ein Elter krank. 

gg gg .x. 
1_,_1 

I , I I • • • • 

Gg gg 

Ox. 
I , -,-
I I 

0 • Gg gg 

gg gg gg gg 

Beide Eltern krank. 

I • gg 

Gg' Gg 

OxO , , -,-, I I 
0 0 • Gg Gg gg 

Abb.25. Schema del' recessiven Vererbung. (Nach H. \V. SIEMENS.) 
o gesund (GG). 0 latent befallen (Kondnktor) (Gg) .• krank (gg). 

Stark nmrahmtc Felder: haufige Komhirmtionell. Schw[lch umrahmte Felder: soltene Kombinationen. 

die groBe Bedeutung der cIteI' lichen Blutsverwandtschaft fUr das Auftreten reces
siver Krankheiten. Es wird deshalb, wie LENZ gezeigt hat, Blutsverwandtschaft 
del' EItel'll relativ umso haufiger vorkommen, je seltener das Leiden ist. 

Die folgende Tabelle S. 660 zeigt das zahlenmaBige VerhaIten diesel' Be
ziehung, wenn als Durchschnitt ill del' Bevolkerung 1 % Vettcrnheiraten 
1. Grades angenommen werden!. 

Wenn also ein Leiden in einer Population cino Haufigkeit von 1 : 90000 
hatte, so wiirden 16% del' Befallerwn dic Kinder aus Vetternehen 1. Grades 
sein. Umgekehrt laBt sich natiirlich aus del' Haufigkeit del' Blutsverwandtsohaft 
bei einem recessiven Leiden anf die Haufigkeit des Vorkommens iiberhaupt 
ein Riickschlu13 ziehen. 

1 Die Ehen mit Onke], Y('tt('rn ~. Umdes, sind dabei nicht beriicksichtigt, diese machen 
etwa 1,36% a.us. 

42* 
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Wenn fur eine K rankheit an grofJem Material erwiesen ist, dafJ Blutsverwandtschaft 
der Eltern Befallener haufiger ist als in der iibrigen Bevolkerung, so sind wir 
berechtigt, anzunehmen, daB es sich um ein recessiv erbliches Leiden handelt. 

Die Bedeutung der Inzucht besteht demnach hauptsachlich in der Mani
festierung recessiver Erbleiden infolge Heirat zweier Konduktoren. 

Die Haufigkeit der Belastung durch Vetternheirat der Eltern in ihrer Ab
hangigkeit von der allgemeinen Haufigkeit recessiver Leiden. (Nach LENZ.) 

Haufigkeit der Trager recessiver Haufigkeit, wenn die aus bluts- Prozentsatz 
Leiden, deren Eltern nicht verwandten Ehen stammenden der Vetternheiraten 

blutsverwandt sind FaIle eingerechnet werden unter den Eltern 

1 : 1 -
I 

1 
1 : 2 - 1 
1 : 10 -

I 
1,2 

1 : 100 - 1,6 
1 : 400 - 2,2 
1 : 900 - 2,9 
1 : 1,600 - 3,5 
1 : 2,500 - 4,0 
1 : 4,900 - 5,1 
1 : 10,000 - 6,8 
1 : 40,000 - 12 
1 : 90,000 - 16 
1 : 160,000 1 : 125,000 21 
1 : 490,000 1 : 300,000 31 
1 : 1,000000 1 : 540,000 38 
1 : 4,000000 1 : 1,400000 55 
1 : 25,000000 1 : 4,600000 76 
1 : 100,000000 1 : 10,500000 86 

Ais Beispiel moge ein Stammbaum bei Ectopia lentis et pupillae dienen (vgl. Abb. 26). 
Die Eltern sind Vettern II. Grades. Beide Eltern sind nur heterozygot befallen, also pha.no
typisch gesund. Das recessive Gen beider Eltern stammt wohl vom gleichen UrgroBelter, 
wurde aber durch 3 Generationen latent ubertragen. Von den 8 Kindern sind 3 befallen. 
was bei der kleinen Zahl mit der theoretisch zu erwartenden Anzahl Befallener (25%) relativ 
gut ubereinstimmt (vgl. S. 636 ff.). 

Auch bei andern recessiven Krankheiten (Retinitis pigmentosa, Albinismus, 
totale Farbenblindheit u. a.) lassen sich infolge des haufigen Vorkommens 
von Verwandtenehen ahnliche Stammbaume aufstellen (vgl. Abb. 27). 

3. Die recessive geschlechtsgebundene Vererbung. 
Wahrend bei der gewohnlichen dominanten und recessiven Vererbung 

Frauen und Manner sich fast durchwegs in gleicher Weise hinsichtlich "Ober
tragung und Manifestierung des Erbleidens verhalten, hat sich gezeigt, daB 
gewisse Krankheiten eine Beziehung zum Geschlecht aufweisen. 

Wir haben bereits erwahnt, daB beim Menschen in gleicher Weise wie z. B. 
bei Drosophila, das weibliche Geschlecht hinsichtlich des Geschlechtschromo
soms als homozygot (XX), das mannliche als heterozygot (Xx) anzusehen ist. 
Fiir einen beliebigen an das Geschlechtschromosom gebundenen Faktor kann 
man in einfacher Weise die Bezeichnung X' anwenden, wobei X (ohne Strich) 
das Fehlen dieser Anlage ausdriicken solI. Hinsichtlich des weiblichen Ge
schlechtes ergeben sich dann 3 Moglichkeiten: 

1. XX homozygot } gesund (Konduktorin, Ubertragerin), 
2. XX' heterozygot 
3. X'X' homozygot krank. 
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VI 
Abb. 26. Stammbaum von Ectopia lentis et pupillae. (Nach FRANCESCHETTI.) 

Manifestierung des Leidens infolgc Konsanguinitl1t der Eltern. 
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II 
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cfT~ 
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0'--<;:> ~Te 
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~ I 1 ~ ~ ~ ri'r:f' 0' ~ 

Abb. 27. Stammbaum von totaler Farbenblindheit. (Nach VOGT.) 
Manifestierung des Leidens infolge Konsanguinitat der Eltern • 

• krank. 0 Konduktor. 0 gesund. 
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Da es sich um ein recessives Leiden handelt, X also dominant ist iiber X', 
so miissen beim weiblichen Geschlecht beide Faktoren der krankhaften An
lage vorhanden sein, um die Krankheit manifest werden zu lassen. Die XX'
Individuen, die auBerlich gesund erscheinen, iibertragen das krankhafte Gen 
weiter, sind also wieder Ubertragerinnen (Konduktorinnen). 

Beim mannlichen Geschlecht, bei dem das x keine Rolle spielt, haben wir 
nur 2 MogIichkeiten: 

1. Xx gesund, 
2. X'x krank. 

Xx xx 
0' <;;! 
LJ 

I 

Xx X'X 

0' S? 
_11-1 

L, 1 1 
u 0' <;;! <;;! 

I 1 I 
fi'0'29 

xx xx xx xx X'x XxX'xxx 

x'x xx 

fi' <;;! 

1-
1
-1 

1 1 I 
0'0'22 
xx XxX'xx'x 

Beide Eltern gesund. 

x'x X'X 

fi' 2 
_11-1 

~ ~~ ! ~ 
X'x xxx'x'x'x 

Ein Elter krank. 

X'x X'X' 

fi' ! 
L.J 

I 
I I 
fi' fi' ! ! 

X'x X'x x'x' x'X' 

Heide Eltern krank. 

Xx X'X' 

0' ! 

Y 
I 1 I I 
fi' fi' ~ 2 

1 X'x X'xX'xx'x 

Abb.28. Schema der recessiv-geschiechtsgebundenen Vererbung. (Nach H. W. SIEMENS.) 
Stark umrandet: haufige Kombinationen; schwach umrandet: seltene Kombinationen. 

o gesund .• krank. Q Konduktorin. 

Latent befallene 1ndividuen gibt es also beim mannIichen Geschlecht nicht. 
Die verschiedenen Kombinationsmoglichkeiten bei geschlechtsgebundener Ver
erbung ergeben sich aus Abb. 28. 

Eine gute Ubersicht liefert auch das von FLEISCHER angegebene Schema, 
welches in Tabellenform die zu erwartenden Zahlenverhaltnisse bei den Kin
dem angibt (s. S. 664). 

Es ergeben sich damus fur die recessiv-geschlechtsgebundene Vererbung 
folgende Regeln: 

1. 1st der Vater krank, die Mutter gesund, so sind aIle Sohne gesund, alle 
Tochter Ubertragerinnen. 

2. 1st der Vater krank, die Mutter Ubertragerin, so ist die Halfte der Sohne 
krank, die Halfte derTochter krank, die andere Halfte derTochter Ubertragerinnen. 

3. Sind beide Eltem krank, so sind auch aIle Kinder krank. 
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664 A. FRANCESCHETTI: Die Vererbung von Augenleiden. 

FLEISCHERSches Schema. 

I ~--------------I 
Frau mannlich Mann weiblich 

1. krank I, gesuml gesund Konduktorin 

----·--~----------:----------------~-----------------~-----------------I 

1 

Konduktorin 1/2 gesund L' 1/2 Konduktorin 2. 

3. 

4. 

5. 

krank 
1/2 gesund 1/2 krank 

--------_ .. -_._----._'---- . -----------.-

krank krank krank krank 

-----------.-------------_.-- ----------------------------

I
I 1/2 Konduktorin gesund Konduktorin 

gesnnd krank 

1/2 krank 
1/2 gesuncl 1/2 gesund 

krank -----1- Kondnktori-n---

4. 1st der Vater gesund, die Mutter Konduktorin, so ist die Halite der Sohne 
krank, die Halfte der Tochter Ubertragerinnen. 

5. 1st der Vater gesund, die Mutter krank, so mtissen alle Sohne krank sein, 
alle Tochter Ubertragerinnen. 

Ferner: 
6. Miitter von kranken Sohnen (und Tochtern) miissen zum mindesten Uber-

tragerinnen sein. 
7. Vater von kranken Tochtern miissen seIber auch krank sein. 
8. Vater konnen ihre Krankheit nicht auf die Sohne iibertragen. 
Das klassische Beispiel der geschlechtsgebundenen Vererbung in der Oph

thalmologie ist die Rotgriinblindheit. Die Abb. 29 zeigt die beiden 1876 von 
HORNER aufgestellten Stammbaume, welche sich tiber 4 bzw. 8 Generationen 
erstrecken. Entsprechend der geschlechtsgebundenen Vererbung sind die Tochter 
von Befallenen als Konduktorinnen selbst nicht farbenblind, sie tibertragen 
das Leiden aber auf ihre Enkel (HORNERsche Regel)1. Schon HORNER erkannte 
damals, daB das Uberspringen von Generationen infolge Ubertragung durch 
latent befallene Frauen in aufeinander folgenden Generationen zustande kommt, 
sodaB bei der relativ kleinen Kinderzahl nicht in jeder Generation befallene 
Sohne gefunden werden. Er machte ebenfalls schon darauf aufmerksam, daB 
eine direkte Ubertragung vom Vater auf den Sohn vorgetauscht werden konne, 
wenn ein Affizierter eine Konduktorin heiratet (vgl. Abb. 29 X). 

Als Beispiel des seltenen Znsammentreffens von zwei befallenen Eltcrn sei folgencler 
Stammbaum von Rotgriinblindheit nach VOGT nnd KLAINGUTI wiedergegeben (vgl. Abb. 30). 

I 

I I 
II 

X 
, ~ fl'-2 
8 9 

10 I 
n 

~ 
6 

III 2 cJ' 2 cJ' 
1 2 6 8 9 10 11 12 

Abb.30. Stammbaum von Rotgriinblindheit. (Nach VOGT und KLAINGUTr.) 

1 Vgl. diesbeziiglich S. 757. 
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Vor aHem zeigt sich, daB bei dem relativ seltenen Zusammentreffen zweier Farbenblinder 
(III und IIB) lauter kranke Kinder entstehen miissen (IlIl , B' 3)' Da die Mutter lIB farben
blind ist, muB auch ihr Vater farbenblind gewesen sein. Ihre Mutter (Ia) muBte ferner 
Ubertragerin sein, was auch die fa:rbenblinden Sohne beweisen. Die nicht selbst befallenen 
Schwestern (Ila, 5' 6' 7' 9) miissen Ubertragerinnen sein, so daB wiedcrum Farbenblinde in 
der nachsten Generation (IlI6) auftreten. 

4. Der dominant geschlechtsgebundene Erbgang. 
Die dominant geschlechtsgebundene Vererbung (LENZ) spielt bei weitem nicht die Rolle, 

wie der recessiv geschlechtsgebundene Erbgang. Man kann sich das Verhalten leicht vor
stellen, weil ja bei der recessiven geschlechtsgebundenen Vererbung gesund iiber krank 
dominant ist. Bei Frauen miiBte sie etwa doppelt so haufig vorkommen wie bei Mannern, 
da ja die Frau die Moglichkeit hatte, die Anlage sowohl yom Vater als von der Mutter zu 
erben, der Mann dagegen nur von der Mutter. Dominant geschlechtsgebundenen Erbgang 
hat man bei einer Reihe von Krankheiten (Basedow-Diathese, manisch-depressivem Irre
sein, Hysterie und Fettsucht) vermutet. Ein sicherer Nachweis dieses Erbganges scheint 
aber noch nicht erbracht zu sein. 

5. Geschlechtsbegrenzte oder geschlechtskontrollierte Vererbung. 
Bei der geschlechtsbegrenzten Vererbung ist das betreffende Gen nicht etwa im Ge

schlechtschromosom lokalisiert, sondern in einem beliebigen Autochromosom. Es steht 

I 
rJ' 

, 

if i I 

I 
i 
I 

0' 
Abb.31. Vererbung von "Farbenblindheit". (Nach CUNIER.) 

jedoch in gewisser Abhangigkeit yom X-Chromosom, indem es sich im einen Geschlecht. 
nicht manifestieren kann, sich also gegeniiber diesem Geschlecht hypostatisch (vgl. S. 646) 
verhii.lt. Bei vollkommen geschlechtskontrollierter Vererbung diirfte iiberhaupt nur das 
eine Geschlecht befallen sein 1. 

Dominant geschlechtsbegrenzt soll sich nach SIEMENS der sporadische Kropf vererben 
konnen, indem er in gewissen Familien nur bei Frauen vorkommt. Fiir dominant 
geschlechtsbegrenzte Vererbung spricht ein Stammbaum von CUNIER, in welchem durch 
5 Generationen "Farbenblindheit"2 nur bei Frauen vorkam (vgl. Abb. 31). 

Noch komplizierter werden die Verhaltnisse, wenn es sich um recessiv geschlechtsbegrenzte 
Vererbung handelt. Relative oder absolute Bevorzugung eines GescWechtes bei dominanter 
oder recessiver Vererbung ware also moglicherweise auf relatit'e Geschlechtsbegrenzung zu
riickzufiihren. 

1 Der Unterschied gegeniiber recessiv geschlechtsgebundener Vererbung besteht darin, 
daB Ubertragung von Vater auf Sohn vorkommt. Man muB sich natiirlich davor hiiten, 
aus einzelnen Stammbaumen mit Bevorzugung eines Geschlechtes gleich eine geschlechts
begrenzte Vererbung zu diagnostizieren, da bei dominanter Vererbung zufallig auch nur 
das eine oder andere Geschlecht befallen sein kann. 

2 Sicherlich diirfte es sich nicht um Farbenblindheit in gewohnlichem Sinne gehandelt 
haben, sondern urn eine Farbensinnstorung infolge einer krankhaften Veranderung der 
Medien (Linse 1) oder des Fundus. 
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6. Gesehleehtsfixierte Vererbung. 
Sofern eine solche Vererbung beim Menschen iiberhaupt vorkommt, wiirde sie sich 

dadurch auBern, daB in direkter Descendenz samtliche Manner befallen waren, also so, 
wie wenn ein dominantes Gen im Y-Chromosom saBe. 

7. Abweiehungen yom typisehen Erbgang. 

Haufig finden sich Stammbaume, welche bei der erbbiologischen Analyse 
nicht ohne weiteres einen der genannten typischen Vererbungsmodi erkennen 
lassen. Es sind jedoch mit Absicht diese Abweichungen nicht bei der Bespre
chung der verschiedenen Erbgange erwahnt, urn nicht das Wesentliche durch 
die Ausnahmen von der Regel zu u berdecken. 

a) UnregelmaBig dominante Vererbung. 

Die experiment ellen Kreuzungsversuche bei Tieren und Pflanzen haben 
gelehrt, daB die Dominanz bei Heterozygotie keine vollstandige zu sein braucht. 
Je unvollkommener die Dominanz, urn so mehr nahert sich natiirlich der Bastard 
dem rein intermediaren Typus. Es hat sich ferner gezeigt, daB bei unvollkom
mener Dominanz das MaB der Dominanz wechselt. Auf Grund dieser sog. 
fluktuierenden Dominanz kann eine dominante Krankheit bei verschiedenen 
Mitgliedern sehr verschieden stark zum Ausdruck kommen und sog. Mani
festationsschwankungen zeigen. Sofern sich eine bestimmte Erbanlage in ver
schiedener Weise phanotypisch manifestiert, kann man ganz allgemein von 
sog. verschiedenmerkmaliger oder heterophiiner Vererbung sprechen. So konnen 
sich z. B. in einer Familie zwischen geringgradiger Einkerbung der Iris, Iris
kolobom, Aniridie und Mikrophthalmus aUe Ubergange finden. 

Nicht selten kommt es bei Leiden, die einem rein dominanten Erbgang zu 
folgen scheinen, zu einem Uberspringen von Generationen, d. h. das Leiden wird 
durch einen nicht Befallenen weiter iibertragen, ohne daB es sich bei ihm mani
festiert, also so, wie man es sonst nur bei der recessiven Vererbung anzutreffen 
gewohnt ist. Man hat diese Erscheinung auch als Wechsel der Dominanz be
zeichnet, da an Stelle des kranken Gens jetzt das gesunde scheinbar dominant 
ist. Sofern man quantitativ veranderliche Genwirkungen annimmt, kann man 
sich leicht vorstellen, daB unter Umstanden das normale Allelomorph zu 
iiberwiegen vermag. DaB in der nachsten Generation wieder dap, krankhafte 
Gen dominiert, ware durch die reversible Natur dieser quantitativen Anderung 
der Faktorenwirkung bedingt. 

UnregelmaBige Dominanz kann aber auch dadurch zustande kommen, 
daB andere Erbfaktoren, vor aHem Hemmungs!aktoren, die Manifestierung des 
Leidens verhindern. Umgekehrt gibt es aber aueh Auslosungs!aktoren, die 
ein dominantes Leiden erst manifest werden lassen. Das Leiden ist dann von 
zwei Falctoren abhiingig, also digen 1 bedingt. 

Sind A und B die beiden dominanten Faktoren, so hat ein befallenes In
dividuum meist die Formel Aa Bb. Nehmen wir an, daB dieses ein gesundes 
Individuum (aabb) heiratet, so ergeben sich folgende Kombinationsmoglich
keiten: 

Gameten des gesunden 
Elters (uniform) 

Gameten des kranken Elters 
AB Ab aB ab 

a b ! Aa Bb Aa bb 

1/4 der Kinder (Aa Bb) sind demnach wieder Befallene. 

1 Digen und polygen ist den haufig gebrauchten Bezeichnungen dimer und polymer 
vorzuziehen, da letztere gleichartig wirkende Gene voraussetzen. 
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Da der Befallene also direkt die digen bedingte Krankheit auf seine Nach
kommen zu iibertragen vermag, ist es verstandlich, daB sie in mehreren auf
einanderfolgenden Generationen auftreten kann. Bei der meist geringen Zahl 
von Nachkommen wird sie aber friiher oder spater wieder aus der betreffenden 
Familie verschwinden, sofern sie nicht zufallig wieder durch Heirat mit einem 
"latent" Befallenen (Aa b b oder aa Bb) manifest wird. 

Die digen dominante Vererbung ist beim Menschen noch wenig erforscht. 
Wahrscheinlich diirfte sie aber doch haufiger sein, als gewohnlich angenommen 
wird. Nach meiner Ansicht kommt insbesondere £iir den Keratokonus (S. 731) 
Digenie in Frage1. Mit Recht macht aber LENZ darauf aufmerksam, daB im 
allgemeinen erst dann an Polygenie zu denken ist, wenn eine einfachere Er
klarung sicher ausgeschlossen werden muB. 

AuBer genotypischen Ursachen gibt es namlich auch paratypische Einfliisse, 
die eine unregelmaBige Dominanz bedingen konnen. Insbesondere gilt dies 
fiir solche Falle, bei denen die Anlage zur Krankheit vererbt wird, bei der es 
aber erst durch auBere Einfliisse zur Manifestierung des Leidens kommt. Man 
kann sich z. B. vorstellen, daB eine Leistenbruchanlage nicht immer zu einem 
manifesten Bruche zu fiihren braucht, weil hier gewohnlich ein auslOsendes 
Moment dazu treten muB. Bei andern erblich bedingten Dispositionen wird es 
allerdings trotz rein auBerer auslOsender Faktoren fast durchwegs zur Mani
festierung kommen. So lieB sich z. B. an einem Stammbaum von erblichel' 
rezidivierender Erosio corneae zeigen (vgl. Abb. 32), daB entsprechend dem 
dominanten Erbgang 54,12% ± 7,19%~ der direkten Nachkommen erkrankter 
Individuen wieder befallen sind, trotzdem zur Auslosung des Leidens ein 
traumatisches Moment dazu treten muB. ZugegebenermaBen ist natiirlich 
die Moglichkeit einer leichten Corneaschadigung im Leben friiher oder spater 
einmal realisiert. 

Scheinbare Unstimmigkeiten bei dominanter Vererbung konnen auch durch 
einen spiiten Manifestationstermin des Leidens bedingt sein. Man spricht in 
diesen Fallen von sog. homochroner Vererbung3. Eigentlich ist damit angedeutet, 
daB ein erbliches Leiden sich stets in einem ganz bestimmten Lebensalter mani
festiert. 1m Gegensatz zu den erblichen angeborenen Affektionen, bei denen 
es sich in der Regel um MiBbildungen (Kolobom, Mikrophthalmus, Ectopia 
lentis, Cataracta congenital oder funktionelle Storungen, denen aber auch ana
tomische Veranderungen zugrunde liegen diirften (Farbenblindheit, Hemeralopie), 
handelt, stellen die homochronen Leiden meist degenerative Erkrankungen dar, 
welche Zellgruppen befallen, die bereits eine volle Funktionstiichtigkeit be
sessen hatten. Nach GOWERS wiirde die Ursache del' Degeneration in einer 
Abiotrophie, einem Mangel an Lebensfahigkeit, zu suchen sein. VOGT und seine 
Schule haben gezeigt, daB senile Merkmale, wie es sonst schon lange bekannt 
ist, auch am Auge hereditar sein konnen. Es ist daher anzunehmen, daB 
die senile Riickbildung ebenfalls genotypisch festgelegt ist. 

Es liegt nahe, fiir die abiotrophischen Degenerationen eine erblich bedingte 
friihzeitige und daher pathologische Involution del' Gewebszellen anzunehmen. 
Je friihzeitiger diesel' ProzeB eintritt, urn so schwerer werden die degenerativen 
Erscheinungen sein, insbesondere dann, wenn der normale EntwicklungsprozeB 
noch nicht abgeschlossen ist, also im jugendlichen Alter. Tatsaehlieh zeigen die 

1 Da bei der digen dominanten Vererbung 1/4 del' Geschwister befallen sind, konnte 
man auch an recessiven Erbgang denken. Die Tatsache jedoch, daB 25% der Kinder eines 
Befallenen wieder krank sind, spricht, besonders wenn es sich um ein relativ seltpnes 
Leiden handelt, dagegen. 

2 Mittlerer Fehler. 
3 oftOS = gleich; X(l0VOS = Zeit. 
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homochronen Leiden, die auch in der Ophthalmologie eine wesentliche Rolle 
spielen, durchwegs einen um so schwereren Verlauf, je fruher sie auftreten. 
Wohl am eindrucklichsten ist das Beispiel der amaurotischen Idiotie, bei welcher 
der allgemeine degenerative ProzeB des zentralen Nervensystems ad exitum 
fuhrt (s. S. 77 2) . Hier ist· also die pa thologische Er banlage infolge der fruh
zeitigen Manifestierung des Prozesses geradezu zu einem Letalfaktor geworden. 
Als weitere Beispiele seien genannt: die postnatale Katarakt, das erbliche 
Glaukom, die hereditaren Fundusleiden (Retinitie pigmentosa, hereditare 
Maculaaffektion, LEBERsche Opticusatrophie), die degenerativen Hornhaut
erkrankungen (GROENOUW, HAAB, DIMMER). Zweifelsohne muB auch die 
progressive Myopie in diese Gruppe gerechnet werden. 

Infolge der homochronen Vererbung kann die Ubertragung durch scheinbar 
gesunde Individuen vorgetauscht werden, insbesondere wenn der Manifestations
termin im mittleren oder hoheren Lebensalter liegt und die Ubertrager vor 
diesem Zeitpunkt verstorben sind. Das Manifestationsalter ist ubrigens oft 
starken Schwankungen unterworfen, trotzdem "homochrone" Vererbung vor
liegt. Diese Tatsachen mussen deshalb bei der AufsteIlung von Stamm
baumen berucksichtigt werden. 

.. Mit 67 J. erkrankt. 

I 
I L Q .. Mit 19 J. u <;? 

~ "kmmrl 1,..-.1 --.--......-[l ............... --.L-'l 
<;? , Q .. d~ cf' Q Q <;? U Q 

Mit 19 J. Mit 11 J. 
erkrankt. erkrankt. 

Abb.33. Antizipation bei erblichem Glaukom. (Nach 1\1. ROHNER.) 

1m Zusammenhang mit den homochronen Leiden muB noch eine Erschei
nung erwahnt werden, die zuerst A. V. GRAEFE bei der erblichen Katarakt be
obachtete und als Antizipation bezeichnete. Es hat sich namlich gezeigt, 
daB homochrone Leiden in der Descendenz haufig in friiheren Jahren auf
zutreten pflegen als bei den Vorfahren. Die Abb. 33 erweist das deutlich bezuglich 
des erblichen Glaukoms. 

Das kktssische Zahlenverhiiltnis bei dominantem Erbgang gesund : krank = 
1 : 1, kann durch einige weitere Momente eine Anderung erfahren. Der 
Erbfaktor selbst kann letal oder subletal sein, so daB weniger befallene Nach
kommen vorhanden sind, als der theoretischen Erwartung entspricht. Ferner 
ist zu berucksichtigen, daB in der Literatur meist nur die Stammbaume mit 
zahlreichen Befallenen publiziert werden, daher die Berechnung der Haufigkeit 
BefaIlener modifiziert werden muB (vgl. S. 676). 

b) UnregelmaBige recessive Vererbung. 
In gleicher Weise wie bei der dominanten Vererbung konnen auch bei reces

sivem Erbgang durch genotypische und paratypische Einflusse UnregelmaBig
keiten auftreten. Diese sind aber sehr viel schwieriger zu erkennen, da ohne
dies die recessive Krankheit sich meist nur in einer Geschwisterschaft manifestiert. 

Sofern noch andere Erbfaktoren (ausWsende, hemmende u. a.) mitspielen, 
wird naturlich das typische Zahlenverhaltnis gesund: krank = 3 : 1, eine 
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Anderung erfahren. Diese Abweichung von der iiblichen Proportion ist das 
einzige Mittel, das wir besitzen, um in einer heterogenen Population eine un
regelmiifJige recessive Vererbung zu erkennen. 

Bei Verwendung statistischer Angaben zur Berechnung der MENDELschen 
Proportion ist immer zu beriicksichtigen, daB in der Literatur zufallig gehauftes 
Auftreten bei Geschwistern eher publiziert wird, als vereinzeltes und daher 
scheinbar zu viel Befallene vorhanden sind (sog. RecessivenuberschufJ). 

WahrscheinIich gibt es auch digen recessive Leiden. Nach RUDIN scheint 
die Schizophrenie hierher zu rechnen sein, da bei der Kreuzung zweier latent 
Befallener nicht 1/4, sondern nur 1/16 der Kinder schizophren sind. 

Ein Wechsel der Dominanz muB bei recessiven Genen dazu fiihren, dal> 
heterozygote Individuen ebenfalls Zeichen des betreffenden Leidens aufweisen 
konnen, meist allerdings in geringerem Umfange ("formes frustes"). 1m all
gemeinen scheint aber bei recessiven Leiden Dominanzwechsel nicht haufig 
zu sein1• 

c) UnregelmaBig geschlechtsgebundene Vererbung. 
Auf Grund der geschlechtsgebundenen Vererbung ist es mogIich geworden, 

die Tatsache zu erklaren, daB gewisse Leiden in der Hauptsache nur Manner 
befallen, die sie durch ihre Tochter auf deren Sohne iibertragen. Da NASSE (1820) 
fiir die Hamophilie deren Erbgang aufstellte, so spricht man von der sog. NASSE
schen Regel. 

Einer besonderen Erwahnung bedarf die sog. LossENsche Regel, welche 
besagt, daB die Hiimophilie in der Geschlechterfolge ausschlieBlich durch die 
weiblichen Konduktoren vererbt wiirde, wahrend Befallene ihr Leiden nicht 
weiter (also nicht auf ihre Enkel) vererben konnen. Neuerdings haben aber 
SCHLOESMANN und HANHART die Vererbung der HamophiIie von GroBvater 
auf Enkel sichergestellt, so daB also die LOSsENsche Regel keine absolute 
Giiltigkeit haben wiirde. 

In der Ophthalmologie zeigt die LEBERsche Opticusatrophie ein ahnliches 
Verhalten wie die HamophiIie. Hier ist es noch nicht gelungen, eine Durch
brechung der LOSsENschen Regel festzustellen. Ehelosigkeit und Sterilitat 
mannIicher Mfizierter sind bei LEBERscher Opticusatrophie haufig, so daB 
dadurch der Nachweis der Ubertragung erschwert ist. In einigen wenigen 
Fallen IieBen sich in den mitgeteilten FamiIien gesunde Enkel von Befallenen 
ermitteln, die das kritische Alter bereits erreicht hatten (vgl. S. 799). Die meisten 
Autoren (VOGT, WAARDENBURG u. a.) sind deshalb der Ansicht, daB friiher oder 
spater doch ein Fall direkter Ubertragung des Leidens yom GroBvater auf den 
Enkel vorkommen konne. 

Aber auch wenn dieser Fall eintrate, diirfte damit die relative Giiltigkeit der 
LOSsENschen Regel noch nicht bestritten werden. Da die samtlichen Tochter 
eines Befallenen Konduktorinnen sind, so miissen die Halite der Enkel befallen 
sein. Erst wenn einmal geniigend sicher beobachtete FaIle vorhanden sind, 
welche erlauben, das Verhaltnis kranker: gesunden Enkeln Befallener mit 
geniigender Genauigkeit statistisch zu berechnen, kann auch diese Frage ge
lost werden. Erst dann hat es einen Zweck, iiber die m6gIiche Ursache einer 
etwa vorhandenen Abweichung (Letalfaktoren 1) theoretische Uberlegungen 
anzustellen. 

Weitere Unstimmigkeiten ergeben sich ferner, wenn manifest befallene Frauen 
entweder gesunde Vater oder gesunde Sohne besitzen. Beides ist nach den 

1 Bei digen recessiven Leiden (z. B. Schizophrenie) konnen abortive Formen evtl. auch 
bei Genkonstellationen Aabb und aaBb zustande kommen. In diesen Fii.llen wiirde der 
eine homozygote Faktor die Manifestierung gewisser Stigmata bedingen, ohne daB ein 
Dominanzwechsel angenommen werden miiBte. 
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Regeln der recessiv geschlechtsgebundenen Vererbung unmoglich. Gerade 
bei der LEBERschen Opticusatrophie sind solche Falle haufig. Bei der Rot
grunblindheit scheinen derartige Ausnahmen sehr viel seltener zu sein. Bis vor 
kurzem wurde ihr Vorkommen uberhaupt bestritten. Die neuesten Arbeiten 
(SIEMENS, KAWAKAMI, FRANCESCHETTI) haben aber doch gezeigt, daB sowohl 
Vater als auch Sohne farbenblinder Frauen ausnahmsweise normalen Farben
sinn haben konnen. 

Zur Erklarung hat man eine unvollstandige Recessivitat des kranken Gens 
bei heterozygoten Frauen angenommen, oder, was gleichbedeutend ist, eine 
unvoUstandige Dominanz des gesunden Allelomorphs. Eine weitere Erklarungs
moglichkeit solcher Ausnahmen, auf die insbesondere WAALER hingewiesen 
hat, lage in der Annahme, daB es sich gar nicht um heterozygot manifeste Frauen, 
sondern um Non-Disjunction (vgl. S. 647) handelt. Da bei dieser eine vater
liche Geschlechtszelle mit einer mutterlichen ohne X-Chromosomen zusammen
treffen kann, so bestande die Moglichkeit, daB ein geschlechtsgebundenes Gen 
vom Vater direkt auf den Sohn iibertragen wird. Solche FaIle sind sicher selten, 
es muB aber mit Ihnen gerechnet werden. 

C. Die Koppelung von Erbanlagen. 
Da sich bei der Drosophila-Forschung ergeben hat, daB Koppelung von 

Erbanlagen dann auf tritt, wenn diese ihren Sitz im gleichen Chromosom haben. 
so ware zu erwarten, daB auch beim Menschen eine ahnliche Faktorenkoppelung 
vorkommt. Bei Drosophila, das 4 Chromosomenpaare besitzt, muB eine be
liebige Eigenschaft Koppelungserscheinungen mit etwa 1/4 aller iibrigen Merk
male aufweisen. Beim Menschen, der wahrscheinlich 24 Chromosomenpaare 
hat, wiirde dagegen nur eine Koppelung mit jeder vierundzwanzigsten andern 
Eigenschaft zu erwarten sein. Es kann deshalb Koppelung beim Men"chen 
nur sehr viel seltener vorkommen. 

Da die Anlagen fUr geschlechtsgebundene Leiden aUe im gleichen Chromo
som, eben dem Geschlechtschromosom, ihren Sitz haben, so ist von vorneherein 
zu erwarten, daB geschlechtsgebundene Leiden unter sich die Erscheinungen 
der Koppelung zeigen. In der Tat kennen wir seit langem eine mit Myopie 
gekoppelte Nachtblindheit, welche sich geschlechtsgebunden vererbt (vgl. 
S.766). Sofern es sich um echte Koppelung und nicht, wie z. B. SIEMENS glaubt, 
um polyphane Vererbung (vgl. S. 647) handelt, ware zu erwarten, daB von Zeit 
zu Zeit infolge des crossing-over (S. 642) eine Sprengung der Koppelung auf
treten wiirde, daB also ausnahmsweise auch solche FaIle in der Descendenz vor
kamen, bei denen nur Hemeralopic oder nur Myopie besteht. 

Der sichere Nachweis der Koppelung beim Menschcn ist dadurch erschwert, 
daB infolge der kleinen Kindcrzahl die gegeniiber den MENDELschen Regeln 
abweichenden Zahlenverhaltnisse nicht nachweisbar sind. 

D. Die Korrelation. 
Von Korrelation spricht man daIm, wenn zwei Merkmale haufiger zusammen 

vorkommen, als nach den beiden Einzelhaufigkeiten zu erwarten ware. Man 
hat wohl aus der Korrelation zweier Eigenschaften oder krankhafter Zustande 
auf Koppelung geschlossell. :Mit Recht weist aber LENZ darauf hin, daB Kop
pelung zweier Gene in einer gemischtell Population keille Korrelation zur Folge 
haben muB. 

Wenn wir an das Beispiel der Hemeralopie ulld Myopie erinnern, so konnen 
unter den Nachkommen von nur Hemeralopen und nur Myopen kaum solche 
mit beiden Leiden envartet werden, da die Krankheitsanlage in diesen Fallon 
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mit dem Allelomorph der anderen, also mit einem normalen Gen gekoppelt 
sein muB. Koppelung kann also in einer heterogenen Population direkt negative 
Korrelation zur Folge haben. 

Korrelation von Krankheiten kann aueh dadureh zustande kommen, daB 
eine Erbanlage mehrere pathologisehe Zustande bedingt (polyphiine Vererbung). 
Sofern es sieh urn eehte Polyphanie handelt, ist zu erwarten, daB die beiden 
Merkmale untrennbar verbunden sind (absolute Koppelung). 

E. Die Einteilung der verschiedenen erblichenAugenerkrankungen. 
Auf Grund der versehiedenen Vererbungsmodi ware man versueht, die 

samtliehen erbliehen Augenmerkmale und -Leiden z. B. in dominante, recessive 
und gesehleehtsgebundene einzuteilen. Es wurde aber bereits betont, daB be
sonders hinsiehtlieh norrnaler Merkmale, hauptsaehlieh infolge Polygenie, eine 
genaue Erbanalyse in den meisten Fallen unmoglieh ist. Die Verhaltnisse 
werden weiter dadureh kompliziert, daB die einzelnen Erbfaktoren fUr ein be
stimmtes Merkmal nieht dem gleiehen Vererbungsmodus zu folgen brauehen. 

Aber aueh die Erbleiden lassen sieh nieht ohne weiteres in dem oben an
gegebenen Sinne gliedern. Ganz abgesehen von den vielen Krankheiten, deren 
Erbgang noeh nieht sieher feststeht, liegt eine weitere Sehwierigkeit darin, daB 
eine groBe Zahl von erblieh bedingten Augenleiden bald dem einen, bald dem 
andern Vererbungstypus zu folgen seheint. 

So kann z. B. die Retinitis pigmentosa sowohl dominant als reeessiv auf
treten, ferner kennen wir eine dominante und eine reeessiv-gesehleehtsgebundene 
Hemeralopie, die Ectopia lentis wird dominant, die Ectopia lentis et pupillae 
dagegen reeessiv vererbt. 

Uber die Erklarung dieser Tatsaehe sind die Ansiehten noeh sehr geteilt. 
Vor allem muB darauf aufmerksam gemaeht werden, daB phanotypiseh gleiehen 
Krankheiten nieht genotypiseh gleiehe Erbanlagen zugrunde zu liegen brauehen. 
Damit ist angedeutet, daB nieht ein und dieselbe Erbanlage versehiedene Ver
erbunsgmodi zu zeigen braueht, sondern daB es sieh evtl. urn versehiedene 
Erbanlagen handelt, die sieh in gleieher oder sehr ahnlieher Weise phanotypiseh 
auBern. 

Ob es, wie SIEMENS meint, gelingen wird, in allen Fallen bei versehieden
artigem Vererbungsmodus aueh gewisse eharakteristisehe Untersehiede in der 
Manifestierung herauszufinden, ist allerdings fraglieh. Haufig kann zwar eine 
gewisse Unterseheidung gemaeht werden: so ist z. B. die reeessiv gesehleehts
gebundene Hemeralopie meist mit Myopie vergesellsehaftet, die dominante 
dagegen nieht. An dieser Stelle sei aueh damuf aufmerksam gemaeht, daB 
erbliehe, idiotypiseh bedingte und rein paratypiseh verursaehte Krankheiten 
sieh oft kaum differenzieren lassen. Es sei nur an die LEBERsehe Optieusatrophie 
erinnert, deren Unterseheidung von der Optieusatrophie infolge Alkohol- und 
Nieotinabusus oft sehwierig ist. 

Aueh die kongenitalluetisehen Fundusaffektionen konnen unter Umstanden 
eine weitgehende Ahnliehkeit mit der Retinitis pigmentosa aufweisen. Sieher
lieh wurden fruher haufig FaIle erblieh bedingter Maeula- und Optieusaffektionen 
als entzundliehe (meist luetisehe) Chorioretinitis resp. Optieusatrophie auf
gefaBt. 

Diese Verhaltnisse spielen insbesondere aueh dann eine Rolle, wenn es sieh 
urn die statistisehe Feststellung der Haufigkeit eines Erbleidens handelt. 

Trotzdem also, wie aus dem Gesagtcn hervorgeht, eine Einteilung naeh der 
Art und Weise des Erbganges nieht durehfuhrbar ist, solI im folgenden eine 
kurze Ubersieht iiber den Vererbungsmodus derjenigen erbliehen Augenleiden 
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orientieren, deren Erbgang mehr oder weniger gesichert erscheint. (1m ubrigen 
sei auf den speziellen Teil verwiesen.) 

I. Dominante Vererbung. 
Colobom, Aniridie. 
Cataracta (congenita, zonularis, juvenilis et praesenilis, senilis). 
Ectopia lentis. 
Familiii.re Hornhautentartung. 
Blaue Sclera. 
Glaukom. 
Hemeralopie. 
Ptosis und Ophthalmoplegia externa. 

Albinismus. 
Anophthalmus. 
Ectopia lentis et pupillae. 
Gliom. 
Hydrophthalmus. 
Retinitis pigmentosa. 
Totale Farbenblindheit. 

II. Recessive Vererbung. 

ill. Recessiv -geschlechtsgebundene Vererbullg. 
Glaukom mit Irisatrophie. 
Hemeralopie mit Myopie. 
LEBERsche Opticusatrophie. 
Megalocornea. 
Partieller Albinismus und Maculalosigkeit. 
Rotgriinblindheit und Rotgriinanomalie. 

F. Die Bedeutung erblicher Leiden vom engenetischen 
Standpunkte aus. 

Yom rassenhygienischen Standpunkt aus hangt die Bedeutung erblicher 
Leiden einerseits von ihrer Schwere, andererseits von der Art und Weise ihrer 
Vererbung abo 

Was die dominanten Leiden betrifft, so werden sie auch vom Laien an ihrem 
direkten Erbgang meist ohne weiteres erkannt. Sofem es sich urn Krankheiten 
handelt, die die Lebens- oder Existenzuniahigkeit des Individuums bedrohen, 
wird von selbst eine Ausmerzung eintreten, indem die befallenen Individuen 
sich gewohnlich nicht weiter fortpflanzen. Dazu kommt, daB sie haufig eine 
gewisse konstitutionelle Schwache und auch eine verminderte Fortpflanzungs
fahigkeit zeigen (subletale Faktoren). 

Gefahrlicher sind jene dominanten Leiden, die erst nach Erreichung zeugungs
fahigen Alters auftreten (homochrone Vererbung S. 667). Bei diesen wird 
naturgemaB eine Ausmerzung viel weniger leicht eintreten, da das betreffende 
Individuum vor dem Ausbruch der Krankheit vollig gesund erscheinen kann. 

1m Gegensatz zur dominanten Vererbung hat eine recessiv vererbte Krank
heit fur eine Rasse viel schwerwiegendere Bedeutung, da sie bei den nur hetero
zygot, also latent befallenen Individuen nicht zum Ausbruch kommt, und 
daher keinerlei Ausmerzung der diese Anlage tragenden Konduktoren statt
findet. 

Besonders haufig wird ein recessives Erbleiden durch Verwandtenehen 
bei den Kindem zum Ausbruch kommen (s. S. 659). Dies beruht eben darauf, 
daB fUr ein latent befallenes Individuum die Wahrscheinlichkeit, ein mit der
selben Anlage behaftetes Individuum zu heiraten, bei einer Verwandtenehe 
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am groBten ist. Es wurde bereits gezeigt (s. d. Stammbaum S. 661), daB selbst 
bei Vetternheiraten II. Grades noch haufig solche Erbleiden herausmendeln. 

Inwiefern die Inzucht an und fiir sich einen Na.chteil fiir die Nachkommen 
bietet, ist noch immer umstritten. Sicher ist, daB bei Tieren und Pflanzen durch 
die Inzucht eine Verminderung der Fortpflanzungsfahigkeit, wenigstens in den 
nachsten Generationen, bedingt wird. Die gelegentlich konstatierte Minder
wertigkeit von Kindern aus Verwandtenehen glaubt BAUR nicht als direkte 
"Inzuchtwirkung" ansehen zu miissen, sondern vielmehr dadurch bedingt, 
daB haufig bereits minderwertige Individuen heiraten. Die Gefahr der Inzucht 
muB aber auch bei vollwertigen Individuen infolge der mtiglichen Manifestierung 
recessiver Leiden auf aIle FaIle als zu Recht bestehend betont werden. 

G. Eheberatung bei erblichen Leiden. 
Die Kenntnis der Vererbungsverhaltnisse der verschiedenen Augenkrank

heiten hat auch fiir den Praktiker eine groBe Bedeutung, weil die Frage der 
Erteilung des Ehekonsenses bei erblichen Augenleiden an ihn herantreten kann. 
Die Beantwortung hangt im wesentlichen von der Schwere und vom Erbgang 
des betreffenden Leidens abo Bei dominanten Leiden diirfte eine Entscheidung 
insofern leicht sein, als erwartungsgemaB 50% der Kinder wieder befallen sein 
werden. Sofern es sich um eine schwere Affektion, wie Z. B. um das erbliche 
Glaukom handelt, ist der Ehekonsens fiir einen Befallenen zu verweigern. 

Etwas schwieriger liegen die Verhaltnisse bereits bei den homochron ver
erbten dominanten Leiden. Wahrend sonst die gesunden Kinder eines mit 
einer dominanten Krankheit befallenen Individuums die Krankheit nicht weiter 
iibertragen, werden wir hier in die Lage kommen, Kinder von Kranken zu be
raten, ehe sie das fUr den Ausbruch des Leidens typische Alter erreicht haben. 
Wir konnen ihnen also nicht ansehen, ob sie die Erbanlage besitzen oder nicht. 
In diesen Fallen wird der Ehekonsens bis iiber das Manifestationsalter hinaus 
zu verweigern sein, da aIle Kinder eines Befallenen als mtigliche Trager eines 
dominanten Leidens anzusehen sind. 

Wir kommen also hinsichtlich der dominanten Leiden zu folgendem Resultat: 
Individuen mit einem dominant vererbten, schweren Leiden sollen nicht heiraten. 
Gesunde M itglieder einer Familie mit dominant erblichen Leiden dagegen konnen 
unbedenklich heiraten, sofern es sich nicht um ein homochrones Leiden handelt. 

Bei recessiven Erbleiden diirfte die Frage der Erteilung des Ehekonsenses 
in praxi haufiger auf Schwierigkeiten stoBen. Vom rassenhygienischen Stand
punkt aus sollten wir verlangen, daB kein Trager eines schweren recessiven 
Leidens sich fortpflanzt, denn da er hinsichtlich der Krankheit homozygot ist, 
miissen samtliche Kinder Konduktoren sein. Die Gefahr besteht also darin, 
daB einer der Nachkommen wieder einen latent Befallenen heiratet und dann 
wieder kranke Kinder zeugt. 

Einem mit schweren recessiven Leiden Behafteten wird es relativ leichter 
verstandlich zu ma.chen sein, daB er durch eine Heirat ein Wiederauftreten der 
Krankheit bei den Nachkommen verschulden ktinne. Eine Verweigerung des 
Ehekonsenses scheint deshalb geboten. 

Ob wir aber in praxi so weit gehen sollen wie FLEISCHER, der verlangt, daB 
auch den samtlichen Kindern und Geschwistern eines solchen Kranken der 
Ehekonsens zu verweigern ist, scheint mir fraglich. Auch RUDIN steht auf 
dem Standpunkte, daB eine AusschlieBung alIer mtiglichen latenten Trager einer 
recessiven Anlage von der Heirat sich wenigstens heute noch nicht durchfiihren 
lasse. Nach ihm ist es aber Pflicht des Arztes, in einem solchen FaIle den Be
teiligten auseinanderzusetzen, daB eben durch eine Heirat die betreffende 
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Anlage auf die Naehkommen ubertragen werden und fruher oder spater wieder 
zum Ausbruch kommen kann. Solange wir nicht die Moglichkeit haben, auf 
gesetzlichem Wege Trager von schweren, erblichen Leiden von der Fort
pflanzung auszuschlieBen, darf sonst vollwertigen Konduktoren der Ehekon
sens in der Regel wohl nicht verweigert werden. 

Hinsichtlieh der Beratung bei allfalligen Verwandtenehen sind die Ansichten 
aueh noch sehr geteilt. SIEMENS weist z. B. darauf hin, daB die Inzucht die 
Manifestation eines Leidens besehleunige und somit die Ausmerzung der Krank
heit begiinstige. Dureh die Inzueht werde also die Rasse von recessiv erbliehen 
Sehlacken gereinigt. Demgegenuber ist aber vom Standpunkt der direkten 
Nachkommen aus daran festzuhalten, daB bei Verwandtenehen eben haufig 
recessive Krankheiten "herausmendeln" konnen. SIEMENS, FLEISCHER u. a. 
raten deshalb von einer Verwandtenehe ab, sofern in der Familie von recessiven 
Erbleiden etwas bekannt ist. Auf aIle FaIle scheint es mir gegeben, bei der Ehe
beratung Patienten auf die Moglichkeit des Auftretens einer recessiven Krank
heit bei einem Teil der Kinder im FaIle einer Verwandtenehe aufmerksam zu 
machen, da ja sehr haufig recessive Leiden uber Generationen latent weiter 
vererbt werden konnen, so daB in der betreffenden Familie nichts davon bekannt 
zu sein braucht 1. 

Die geschlechtsgebundenen Leiden, von denen nur die recessiven in Betraeht 
kommen, zeigen insofern eine gewisse Ahnliehkeit mit den dominanten, als 
ja beim mannlichen Geschlecht eine Erbanlage zur Manifestierung genugt. 
In der spateren Nachkommenschaft eines Befallenen werden sieh dement
spreehend aueh wieder kranke Manner finden, ohne daB von der andern Seite 
die gleiehe Erbanlage hinzukommen muB, wie bei recessiven Erbleiden. Des
halb ist aueh hier die EhesehlieBung wieder viel verhangnisvoller fur die Fa
milie, und es sollen daher bei sehweren Leiden kranke Individuen von der Fort
p£lanzungausgesehlossen werden. Da samtliehe Toehter und 50% der Sehwestern 
von Befallenen Konduktorinnen sind, sollte aueh diesen der Ehekonsens ver
weigert werden. 

Gesunde Manner werden dagegen ein recessiv gesehleehtsgebundenes Leiden 
nieht weiter vererben konnen, wobei allerdings die bereits erwahnte Einsehran
kung fiir homochrone Leiden gilt. Rier kame fur den Ophthalmologen vor 
allem die LEBERsche Opticusatrophie in Frage. In diesem Fall zeigt sich 
nun die groBe Bedeutung der LOSsENschen Regel (vgl. S. 799). Wenn diese zu 
Recht besteht, kann ein Mann mit LEBERscher Opticusatrophie sein Leiden 
nicht weiter verer ben. Es ist daher vom eugenischen Standpunkte aus dringend 
zu fordern, daB die Frage der Gultigkeit der LOSsENschen Regel eine endgultige 
Beantwortung erfiihrt. 

III. Die Methoden der menschlichen Erblichkeitsforschung. 
In den vorstehenden Kapiteln haben die theoretischen Grundlagen der Ver

erbung schon deshalb eine eingehende Wfu·digung erfahren, weil im speziellen 
Teil immer wieder darauf Bezug genommen werden muB. Fur die Gewinnung 
und wissenschaftliche Verarbeitung erbbiologischen Materials bedarf es aber 
heute spezieller komplizierter Methoden, welche mathematische Kenntnisse 
voraussetzen. Da es nicht moglich ist, im Rahmen dieses Handbuches 
naher darauf einzugehen, sollen die Methoden im folgenden nur kurz angedeutet 

1 "Vie graB insbesondere bei einem in der Familie vorhandenen reeessiven Erbleiden 
die Gef.1hr der Verwandtenheirat ist, zeigt eindrueklieh der Stammbaum, in dem Hemeralopie 
mit Myopie zUsammen vererbt wird (vgl. Abb. 104, S. 770). Von 5 Verwandtenehen zeigten 
4 befallene Kinder. 

43* 
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werden. Bezuglich des praktischen Vorgehens muB auf die spezielle Vererbungs
literatur verwiesen werden. 

AuBer der individuali8ti8chen oder genealogi8chen Methodik, die sich mit 
den Erbverhaltnissen innerhalb einzelner Verwandtenkreise befaBt (Stamm
baumforschung), spielt heute auch die ma88enstati8ti8che Unter8uchung eine 
wesentliche Rolle. Diese will durch Forschungen an einem moglichst groBen 
Material, auf Grund statistischer Erhebungen, die Erblichkeitsverhii.ltnisse 
gewisser Merkmale und Krankheiten klaren. 

Der Nachteil der Stammbaumforschung besteht darin, daB solche FaIle, 
in denen zufallig eine Haufung des Erbleidens vorkommt, eher publiziert werden, 
und deshalb bei Zusammenfassung von Beobachtungen aus der Literatur relativ 
zu viel Befallene erhalten werden. Dazu kommt, daB bei recessiven Leiden 
von den Kindem aus heterozygoten Ehen bei Serienbeobachtungen immer 
mehr Befallene gefunden werden mussen, als der theoretischen Erwartung 
(25%) entspricht. Dieser sog. Reces8iveniiher8chu[3 ist dadurch bedingt, daB 
infolge der kleinen Kinderzahl aus Heterozygotenehen haufig nur normale 
Kinder hervorgehen konnen, die dann bei der Statistik nicht mitgerechnet 
werden. Dieser Fehler kann durch die WEINBERG8Che Geschwi8ter- und Pro
bandenmethode beseitigt werden 1. Ihr Prinzip besteht darin, daB nicht einfach 
die Zahl der Befallenen das Verhaltnis zur Gesamtkinderzahl bildet, sondem 
lediglich die Geschwister der zur Beobachtung gelangenden Befallenen (der 
Probanden) der Berechnung zugrunde liegen. 

Eine weitere Moglichkeit der Analyse menschlicher Erbkrankheiten bietet 
die Zwilling8/or8chung, auf die schon GALTON hingewiesen hat. Da eineiige 
Zwillinge aus der gleichen Eizelle hervorgehen, sind sie bezuglich ihrer Erb
masse identisch. Erbliche Merkmale mussen sich deshalb bei diesen in gleicher 
Weise manifestieren, was insbesondere fur die Erkennung polygener Leiden, 
die, wie bereits erwahnt, sonst keine familiare Haufung zu zeigen brauchen, 
wesentlich ist. 

Da der Eihautbefund fur die Diagnose eineiiger Zwillinge nicht als aus
schlaggebend angesehen werden darf, weil auch zweieiige ausnahmsweise nur 
ein Chorion haben konnen, muB auf die tJbereinstimmung moglichst vieler 
Merkmale abgestellt werden. 

Nach den Erfahrungen von SIEMENS, v. VERSCHUER U. a. sind folgende 
Merkmale zur Diagnose der Eineiigkeit geeignet: 

a) Hoor: Form, Farbe, Ansatz, Lanugo, Achsel- und Schamhaare. 
b) Haut: Farbe, Durchblutung, Pigmentierung, Papillarlinienmuster (POLL). 
c) Gesicht: Nase, Lippen, Ohrform. 
d) Blutgruppen. 
e) Augen: Lidfalten, Brauen, Wimpem, Irisfarbe, -zeichnung und -naevi, 

Pupillenweite, Refraktion und Astigmatismus 2• 

Es muB noch darauf hingewiesen werden, daB bei Bearbeitung erbbiologi
scher Fragen die Berechnung mathematischer GroBen heute unerlii..Blich ist. 

Sowohl bei variationsstatistischen Reihen (also Z. B. bei einer Statistik 
uber die verschiedene GroBe der Cornea), als auch bei statistisch ermittelter 
Haufigkeit bestimmter Leiden (z. B. der Farbenblindheit), sollte nicht nur 
deren Mittel- oder Durch8chnittswert (M), sondem auch dessen mittlerer Fehler (m), 
sowie als MaB fUr die Streuung die sog. Standardabweichung (0) angegeben 

1 Die diesen Methoden nachgesagten Schwierigkeiten riihren in der Hauptsache von 
den fUr den nicht mathematisch Geiibten schwer verstandlichen Ausfiihrungen WEINBERGS 
her. Eine auch fiir den Nichtspezialisten verstii.ndliche Darstellung findet sich bei JUST 
und JUL. BAUER. 

2 Differenzen tiber 1 dptr sind sehr selten. 
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werden. Da fUr das Verstandnis der Erbverhaltnisse diese Zahlenwerte keine 
Rolle spielen, so kann hier auf die Angabe ihrer Berechnungsformeln ver
zichtet werden. 

FUr jeden aber, der sich mit der wissenschaftlichen Bearbeitung erbbiologi
schen Materials befaBt, ist ihre Kenntnis unerlaBlich. Die wesentliche Be
deutung dieser GroBen liegt darin, daB sie einen Vergleich statistisch gewonnener 
Daten mit den Ergebnissen anderer Untersucher erlauben und fernerhin aus
zusagen vermogen, inwieweit die Forschungsresultate mit Wahrscheinlichkeit 
oder Sicherheit als Ausdruck der tatsachlichen, mit Bezug auf die Gesamt
population vorhandenen Verhiiltnisse angesehen werden diirfen. 

Spezieller rreill. 

I. Affektionen der Augenadnexe. 
A. Affektionen der Lider. 

1. Epicanthus. 
Da direkte Vererbung von isoliertem Epicanthus iiber 5 Generationen von 

MEIROWSKY beobachtet wurde, so ist man berechtigt, dominante Vererbung 
anzunehmen. Der genannte Autor fand bei der Untersuchung von 150 ein
eiigen Zwillingen II mal Epicanthus, und zwar stets bei beiden; es spielen also 
erbliche Momente beim Auftreten von Epicanthus sicherlich eine groBe Rolle, 
trotzdem entsprechende Mitteilungen in der Literatur recht sparlich zu finden 
sind. Das Vorkommen bei Geschwistern ist allerdings wiederholt beobachtet 
worden (BRAUN, MANz, SCHEIDT u. a.). 

cJ'-I-'i? 
I I J ; r~ cJ'-,-'i? 'i? ? 'i? 

~ ; J I ~ 2 ~ ~ ;, 'i? ? ? 
Abb.34,. Vererbung von kongenitaiem Epicanthus. (Nach BRUCKNER'.) 

Hiiufig findet sich Epicanthus kombiniert mit Ptosis. Der Vererbungs
modus ist dann ebenso wie bei letzterer (vgl. S. 683) fast durchwegs dominant 
(MEIROWSKY, SATTLER, STEINHEIM, USHER, VWNES). 

In einer von BRUCKNER beschriebenen Familie (vgl. Abb. 34) waren nur 
Manner befa.llen und es wurde die Affektion durch eine nicht befallene Frau 
iibertra.gen. Man konnte deshalb die Vermutung hegen, daB es sich hier um 
geschlechtsgebundene Vererbung handelt. Auf Grund dieses einzelnen Stamm
baumes liiBt sich dies aber nicht mit Sicherheit entscheiden, da -oberspringen 
einer Generation auch sonst vorkommt und Manner iiberhaupt etwas hiiufiger 
befallen zu sein scheinen als Frauen. 

Der Epicanthus wird weiterhin haufig bei mongoloider ldiotie gefunden 
(BRUCKNER, BRUSHFIELD, VAN DER SCHEER u. a.; vgl. diesbeziiglich auch S. 757). 

1 Es muB nachdriicklichst darauf hingewiesen werden, daB das klinische Bild der 
hier zu besprechenden Affektionen in speziellen KapiteIn dieses Handbuches ausfiihrlich 
geschildert wird und diese zur Erganzung dieses Abschnittes stets heranzuziehen sind. 

a Allgemeine Legende fiir die Stammbaume. cJ' mannlich gesund; 'i? weiblich gesund; 
~ mannlich befallen; , weiblich befallen; 0 Geschlecht unbekannt; ® mehrere (x) 
gesunde Geschwister verschiedenen Geschlechtes; cJ'1 mannlich, unsicher ob befallen; 
'i? 1 weiblich, unsicher ob befallen; CD Kinderzahl unbekannt; O~O Zwillinge. 
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Auch der insbesondere von BRAUN beschriebene Epicanthus inversus, bei 
dem eine Hautfalte vom Unterlid ausgehend das mediale Ende der Lidspalte 
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Abb.35. Vererbung von Epicanthus inversus und Ptosis. (Eigene Beobachtung.) 

in einem kleinen Bogen umfaBt, ist durchwegs mit Ptosis kombiniert und zeigt 
haufig einen dominanten Typus (KOMOTO, BRAUN). lch habe in 3 Familien 
diese Anomalie in je 2 aufeinanderfolgenden Generationen beobachtet (vgl. 
Abb.35). Da BRAUN bei den Eltern zweier befallener Geschwister Konsanguinitat 
fand, nimmt er wohl mit Recht an, daB auch recessive Vererbung vorkommen 
kann. Auffallend ist der an mongoloide ldiotie erinnernde Aspekt. Dabei 
fehlen aber bei diesem Pseudomongoloidismus die fur jenen charakteristischen 
ubrigen korperlichen und geistigen Abnormitaten. 

2. Distichiasis. 

Die Distichiasis congenita, bei welcher sich eine doppelte Reihe von Wimpern 
an den sonst normalen Lidrandern findet, kann ebenfalls als dominantes Leiden 
in Erscheinung treten [BLATT, DAWN, ERDMANN, JEANSELME und MORAX, 
SLUTSCHEWSKY, WESTHOFF, WOOD (Abb. 36)]. 
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Abb.36. Vererbung von Distichiasis congenita vera. (Nach BLATT.) 

3. Entropium. 
Auch bei dem seltenen Entropium congenitum scheinen genotypische Mo

mente eine Rolle zu spielen. Relativ haufiger ist das Entropium des Unter
lides, bei dem wir unterscheiden mussen zwischen der spastischen Form, die 
meist nur bei Geschwistern beobachtet wurde (LEBLOND, POLSTOOCCHOW, HESS
BERG), und der durch Fehlen des Tarsus ausgezeichneten Form, die von 
AUBINEAU bei Mutter und zwei Kindern gefunden wurde. Das sehr viel seltenere 
Entropium des Oberlides mit volligem Mangel des Tarsus ist nur einmal von 
HARLAN und DE SCHWEINITZ bei Geschwistern beobachtet worden. 

4. Blepharochalasis. 
Beobachtungen uber erbliche Blepharochalasis sind auBerst selten. tJber 

Vererbung in 4 Generationen berichten LAFOND und VILLEMONTE, ferner in 
3 Generationen GRAF. Es spricht dies fUr dominante Vererbung 1. 

Etwas haufiger scheint die der Blepharochalasis ahnliche Hautfalte des 
Oberlides (Epiblepharon) familiar aufzutreten. lch konnte diese Anomalie 
wiederholt bei mehreren Geschwistern und haufig in der Ascendenz nach
weisen. Abb. 37 zeigt einen solchen Stammbaum von Epiblepharon des 
Oberlides. 

1 Auch die Dermatochalasis scheint sich dominant zu vererben (H. W. SIEMENS). 
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Abb.37. Vererbung von Blepharochalasis bzw. Epiblepharon des Oberlides. (Eigene Beobachtung.) 

5. Elephantiasis. 
Die Elephantiasis der Lider ist ein rein klinisches Krankheitsbild, dem 

ganz verschiedene atiologische Momente zugrunde liegen konnen. Haufig wird 
diese Bezeichnung allerdings in engerem Sinne dann gebraucht, wenn es sich 
nachgewiesenermaBen um anatomische Veranderungen handelt, die in das 
Gebiet des Neurofibroms gehoren. Dieses tritt seinerseits wieder in verschie
dener Form in Erscheinung: 1. als plexiformes Neurofibrom (Rankenneurom) , 
2. als Fibroma molluscum und 3. als halbseitige Gesichtshypertrophie. 

Wahrend fruher diese 3 Typen mehr oder weniger selbstandig fUr sich be
trachtet wurden, sind wir jetzt auf Grund der Erblichkeitsforschung in der Lage, 
ein einheitliches Moment fUr diese Affektionen zu kennen, und dies ist die Be
ziehung zur RECKLINGHAUSENschen Krankheit, bei der, wie wir heute wissen, 
erbliche Momente im Spiele sind (HOEKSTRA, SIEMENS u. a.). Diese ergeben 
sich, abgesehen von den pathologisch-anatomisch ubereinstimmenden Ver
anderungen, einerseits aus dem gleichzeitigen V orkommen von generalisierter 
RECKLINGHAUSENscher Krankheit mit Elephantiasis der Lider, andererseits 
vor allem durch die Tatsache, daB in den Familien mit Elephantiasis andere 
Mitglieder RECKLINGHAUSENsche Krankheit aufweisen (ACHERMANN, MARX, 
MORAVEC, PANAS, PONCET-COLLET, RAPOK u. a.). 

Wahrend bei der RECKLINGHAUSENschen Krankheit als solche unregelmafJig 
dominante Vererbung liber mehrere Generationen vorkommt, ist gehauftes fami
liares Auftreten von Neurofibromatose der Lider sehr selten (BRUNS). Dies laBt 
sich insofern leicht erklaren, als - wie besonders SIEMENS betont - bei der 
RECKLINGHAUSENschen Krankheit nicht der einzelne Tumor, sondern lediglich 
die Disposition zur Krankheit vererbt wird. Neuerdings haben ubrigens V ANCEA 
sowieTERRIEN, MAWAS und VEIL darauf aufmerksam gemacht, daB bei Patienten 
mit Neurofibromatose der Lider recht haufig abortive Formen (formes frustes) 
der RECKLINGHAUSENschen Krankheit gefunden werden, insbesondere seien die 
sog. cafe-au-lait-Flecken als pathognomonisch anzusehen. Erwahnenswert ist 
weiterhin die noch ungeklarte Korrelation zwischen Neurofibromatosis, bzw. halb
seitige Gesichtshypertrophie und Hydrophthalmus (LEZIUS, SCHIESS-GEMUSEuS, 
SACHSALBER U. V. a.) 1. 

Weiterhin werden bei Neurofibromatose einerseits endokrine Storungen 
(FISCHER, MINTSCHEW A u.a.) gefunden, andererseits nicht selten eine VergroBerung 
der Sella turcica (METZGER, MINTSCHEWA, DE ROSA, STELLA, VOGT), ferner 

1 Ob auch eine Beziehung zum Glaukom des Erwachsenen besteht, ist noch nicht sicher
gestellt (AOHERMANN). 
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Erweiterung derOrbita, Tiefstand undMiBbildungen des Auges (vgl. SEEFELDER, 
dieser Band S. 605)1. 

6. Kolobom des Oberlides. 
Wie aus einer statistischen Bearbeitung von THYLMANN, der 119 FaIle von 

Lidkolobomen aus der Literatur zusammengestellt hat, hervorgeht, ist das 
Kolobom des Oberlides meist vergesellschaftet mit anderen Anomalien der 
Lider und des Bulbus. Es ist deshalb anzunehmen, daB auch hier die Ver
erbung eine Rolle spielt, diesbeziigliche Beobachtungen sind aber selten. PFANN
MULLER sah diese MiBbildung bei Mutter und Kind, ferner berichtet STOLL 
iiber einen Fall von Kolobom und Ptosis des Oberlides, bei dem sich ana
mnestisch Konsanguinitat der Eltern ergab. 

7. Ankyloblepbaron. 
Die Verwachsung der Lider im Lidspaltenbereich, die man als Ankylo

blepharon bezeichnet, ist meist kombiniert mit anderen MiBbildungen des 
Auges (Anophthalmus usw.). GOLDBERG berichtet unter dem Namen "par
tieller Kryptophthalmus" iiber 5 FaIle von Ankyloblepharon in 4 Genera
tionen. Dominante Vererbung scheint also vorzukommen. Gew6hnlich ist der 
auBere Lidspaltenbereich befallen, selten der innere. Ankyloblepharon des 
inneren Augenwinkels mit abnormer Lange des unteren Tranenr6hrchens 
wurde von VAN DER ROEVE bei zwei Zwillingsschwestern, ferner bei Vater und 
sechs Kindern beobachtet, was fUr die Erblichkeit dieser Anomalie spricht. 

8. Kryptopbtbalmus (s. Ankyloblepbaron totale). 
Beim Kryptophthalmus handelt es sich um einen Ersatz der Rornhaut 

durch auBere Raut, wobei die Lider fehlen und auch die tieferen Teile des Auges 
mangelhaft entwickelt sind. Bei der Seltenheit des Leidens (etwa 20 FaIle in 
der gesamten Literatur) ist Vererbung nur wenige Male beobachtet worden. 

COOVER fand dieses Leiden bei Mutter und Kind. 
Uber 2 befallene Geschwister berichtet GOLOWIN. Konsanguinitat fand VAN DUYSE. 

Haufig ist der Kryptophthalmus nur einseitig. Meist sind noch andere Entwicklungs
storungen (Kolobom der Lider am anderen Auge, Syndaktylie usw.) vorhanden. 

ASAYAMA hat bei der Maus durch 3 Generationen Kryptophthalmus geziichtet. Unter 
50 Nachkommen zeigten drei die Anomalie beiderseits, fiinf einseitig. Reine Dominanz 
Bcheint also nicht vorzuliegen. 

9. Seltene Affektionen der Lider. 
a) Dunkelfarbung der Lider. 

Dominante Vererbung dieser durch ephelidenahnliche Flecken, Verdiinnung 
der Raut mit oberflachlicher Venenbildung ausgezeichneten Affektion wurde 
durch mehrere Generationen beobachtet (A. PETERS, R. PETERS). (Vgl. Abb. 38.) 
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Abb. 38. Stammbaum von erblioher Dunkelfiirhung der Lider. (Naoh R. PETERe.) 

1 Uber die Beziehungen zu den markhaltigen Nervenfasern der Netzhaut vgl. S. 795. 
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b) Fehlen der Cilien und Brauen. 

Ganzlichen Mangel der Cllien und Augenbrauen bei 2 Geschwistern beob
achtete DZIALOWSKI. Kongenitales Fehlen des intermarginalen Saumes beider 
Unterlider bei Vater und Sohn sah TRAQUAIR. 

c) Fetthernie der Lider. 

Eine Rernie des Orbitalfettes und der Conjunctiva des Oberlides wurde von 
SOHMIDT-RIMPLER bei Mutter und Tochter gefunden. 

d) Dreieckig e Lidsp al teo 

Von ISAKOWITZ wurde bei Vater und zwei .Tochtern eine merkwiirdige 
dreieckige Lidspalte mit der Basis nach temporal unten beobachtet. 

10. Mit Hautleiden einhergehende Affektionen der Lider. 

Da bei einem groBen Teil der erblichen Rautleiden auch die Raut der Lider 
oder die Cllien beteiligt sind, so seien sie hier kurz angefiihrt. Eine ausfiihrliche 
Besprechung ist aber ill Rahmen dieses Randbuches nicht moglich. Es muB 
deshalb auf die Spezialliteratur verwiesen werden (SIEMENS U. a.). Beziiglich 
der Ichthyosis vgl. S. 736. 

Einen malignen Lentigo sahen VALUDE und DUD OS bei Vater und Tochter. 
Die Xanthomatosis der Raut, zu der auch die Xanthelasmata der Lider zu 

rechnen sind, vererbt sich wahrscheinlich unregelmiif3ig dominant (SIEMENS). 
Uber erbliches Vorkommen von Xanthelasmata der Lider liegen nur sehr 
wenige Mitteilungen vor. SANG sowie WITHS sahen die Anomalie in zwei 
aufeinanderfolgenden Generationen. 

Acne rosacea et vulgaris sollen ebenfalls idiotypisch bedingt sein. 

B. Affektionen der Tranenorgane. 
1. Affektionen der Triinenabfuhrwege. 

DaB bei den Leiden der Tranenorgane erbliche Momente erne Rolle spielen, 
wurde zuerst von NIEDEN hervorgehoben, welcher bei 9% aller Patienten mit 
Mfektionen der Tranenwege ein familiares Auftreten konstatierte. 

a) Tranensackeiterung der Neugeborenen. 

Dieser liegt fast stets ein hautiger VerschluB des Tranennasenganges zugrunde 
(A. PETERS). Diese Atresia ductus naso-Iacrimalis wurde wiederholt bei 
Geschwistern beobachtet (GROENOUW, LEBOUOQ, A. PETERS, R. PETERS, 
SCHMEIOHLER), seltener auch in der Ascendenz der Befallenen (R. PETERS). 

b) Tranensackleiden der Erwachsenen. 

AuBer der erwahnten Zusammenstellung von NIEDEN liegt eine Mitteilung 
von SCHNYDER vor, welcher ein familiares Vorkommen von Erkrankungen 
der Tranenwege in 2 Familien beobachtete. In der ersten wurde das Leiden 
durch 3 Generationen (einmal durch einen gesunden Vbertrager) vererbt (vgl. 
Abb. 39). In der zweiten handelt es sich um mehrere befallene Geschwister. 
Der Beginn der Erkrankung lag zwischen dem 20. und 40. Lebensjahr. 
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Abb.39. Vererbung von Tranenleiden. (Nach SCBNYDER.) 

c) Angeborenes Fehlen der 4 Tranenpunkte und Tranenrohrchen 
Bah EMMERT bei einem Knaben, dessen Briider eine Tranensackfistel bzw. Ver
engerung des Tranennasenganges aufwiesen und dessen GroBvater an Epiphora 
geIitten hatte. 

d) Angeborene Atresie des Tranenganges 

nach der Nase zu kann ebenfalls familiar bei Geschwistern auftreten (GROE
NOUW, PETERS). 

2. Affektionen der Tranendriise. 
Hereditiire Ptosis der orbitalen Tranendriise fand LOHLEIN bei Vater und 

Tochter. LAFOND und VILLEMONTE beobachteten in einer FamiIie, in der Ble
pharochalasis iiber 4 Generationen vererbt wurde, auch eine "Ptosis" der 
Tranendriisen. 

c. A:ffektionen im Gebiete der auBeren Augenmuskeln. 
1. Augenmuskellahmungen. 

Bei der Vererbung der Augenmuskellahmungen steht ganz allgemein der 
dominante Vererbungstypus im Vordergrunde. 

a) Die Ophthalmoplegia externa 
kann angeboren und nicht angeboren vorkommen. 

Die erbIich bedingte Lii.hmung der ii.uBeren Augenmuskeln tritt meist schon 
kongenital in Erscheinung, wobei allerdings in der Regel noch minimale Be
wegungen in den einzelnen Richtungen mogIich sind. GewohnIich bestehen 
daneben noch Nystagmus und RefraktionsanomaIien. 

Da das Leiden hii.ufig iiber mehrere Generationen vererbt wird (BRAD
BURNE, CAILLAUD-PAGNIEZ, COOPER, CROUZON und BEHAGUE, GOURFEIN, 
HIRsCHBERG, SCHILER u. v. a.), ist eine dominante Vererbung anzunehmen 
(vgl. Abb. 40). Weil aber isoIiertes Auftreten bei Geschwistern wiederholt be
schrieben wurde (AURAND, GAZEPY, D. GUNN, LI, SHANNON, VOSSIUS), konnte 
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Abb.40. Dominante Vererbung von Ophthalmoplegia externa. 
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(Nach BRADBURNE.) 
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man in diesen Fallen auch an recessive Vererbung denken. Die von GUNN er
wahnte Konsanguinitat der Eltern scheint fur diese Annahme zu sprechen. 

Weitaus seltener tritt die Lahmung der auBeren Augenmuskeln nach an
fiinglich guter Funktion ein. Meist entwickelt sich ganz allmahlich wiihrend 
der Jugendjahre eine Ptosis und damn anschlieBend eine Lahmung der auBeren 
Augenmuskeln, die zuletzt zu einer volligen Bewegungslosigkeit des Bulbus 
fuhrt. In den einzelnen Familien tritt das Leiden gewohnlich homochron auf. 
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Abb.41. Dominante Vererbung von nicht angeborener Ophthalmoplegia externa. 

(Nach BEAUMONT.) 

Vererbung uber mehrere Generationen ist auch hier beobachtet worden 
[BEAUMONT, TREACHER-COLLINS (vgl. Abb. 41)]. 

b) Isolierte Lahmungen auBerer Augenmuskeln. 

1m allgemeinen sind solche Lahmungen, die nicht aIle auBeren Augen
muskeln betreffen, sehr viel haufiger als die totale Ophthalmoplegie, ent
sprechend der allgemeinen Regel, daB je geringer die Abweichung von der Norm, 
urn so haufiger die betreffende Anomalie im Verhaltnis zu schweren Affektionen 
ist (vgl. z. B. auch die kolobomatosen Veranderungen, S. 689 ff.). 

Die Ptosis kann kongenital oder erst spater auftreten. 
Ptosis congenita. Wie bei der Ophthalmoplegia externa totalis steht auch 

bei der isolierten Ptosis congenita der dominante Erbgang im V ordergrunde. 
Dementsprechend ist kontinuierliche Vererbung durch mehrere Generationen 
nicht selten (ADDARIO LA FERLA, BRIGGS, DIMITRY, HORNER, HUTTEMANN, 
KILLIAN, KRAMER, MUNDEN). Die Affektion kann auch nur einseitig vorhanden 
sein (ALESSI). Relativ oft ist die angeborene Ptosis mit anderen A ugenanomalien 
verkniipft und zwar erwartungsgemaB am haufigsten mit Lahmungen anderer 
Augenmuskeln, insbesondere des Rectus superior. Zudem gehort sie zum Bilde 
der Ophthalmoplegia externa totalis (siehe S. 682). Auch bei der kom
plizierten Ptosis congenita ist dominante Vererbung iiber mehrere Generationen 
beobachtet (BRADBURNE, DUJARDIN, GOURFEIN, HIRSCHBERG, PAGNIEZ, PINARD 
et BETHOUX, SCIDLER u. a.) 1. 

Nicht angeborene Ptosis. Bei dem hauptsachlich von franzosischen Autoren 
beschriebenen Krankheitsbild der Ptosis tardif familial tritt die Ptosis gewohn
lich erst im spateren Lebensalter (40.-60. Jahre) in Erscheinung. Der 
Verlauf ist durchwegs ein sehr langsamer, so daB es erst nach Jahren 
zu vollstandiger Ptosis kommt. Die Vererbung ist ebenfalls dominant [Bou
LANGER, DELORD, DUTIL (vgl. Abb. 42)) 2. 

1 Uber das gleichzeitige Vorkommen von Epicanthus vgl. S. 677. Uber "Ptosis" des 
Unterlides vgl. S. 685. 

2 Bei der hereditaren, nicht angeborenen Ophthalmoplegia externa (vgl. oben) tritt 
die Spatptosis als erstes Symptom auf und kann unter Umstanden isoliert bestehen bleiben. 
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Abb.42. Yererbung von fa.miliarer Spll.tptosis. (Nach DUTIL.) 
(Manifestierung im 50. Lebensjahr.) 

Isolierte Liihmung des Musculus r. externus, auch einseitig, kommt ebenfalls 
als dominantes Erbleiden vor (ENDELMANN, GUNSBURG, HARLAN, ZENTMAYER). 

Auch bei der Liihmung des Musculus obliquus superior scheinen erbliche 
Momente mitzuspielen. So konnte FRANOESOHETTI fiber ein Madchen mit 
doppelseitiger Lahmung des Obliquus superior und Uberfunktion der Obliqui 
inferiores berichten, dessen Mutter an Strabismus convergens und dessen 
GroBmutter an einseitiger Obliquus superior-Parese litt. 

Wenn in obiger Besprechung das klinische Bild der Augenmuskellii.hmungen 
als etwas Einheitliches aufgefaBt wurde, so muB doch darauf hingewiesen 
werden, daB atiologisch sehr verschiedene Momente (mangelhafte Entwicklung 
oder Fehlen der Muskeln, anomale Lage und Insertion, Aplasie des Kern
gebietes) in Frage kommen1. 

2. Abnorme Bewegungseffekte. 
Die Retraktionsbewegungen des Bulbus treten in der Regel bei Adduction 

in Erscheinung, wobei zugleich eine mangelhafte Abduction besteht. Das Leiden 
wurde verschiedentlich in aufeinanderfolgenden Generationen beobachtet 
(HENOR, KRAus, V ARESE). . 

Abnorme Mitbewegung des Oberlides beobachtete VOLMER in 4 Genera
tionen. Das Oberlid hob sich bei starkerer Blicksenkung wieder. 

M itbewegung des Oberlides beim Offnen und SchlieBen des Mundes und 
bei Verschiebung des Oberkiefers nach der Gegenseite (Phiinomen von MAR
ous GUNN) , meist kombiniert mit Ptosis auf der befallenen Seite, scheint 
nur sehr selten familiar aufzutreten. BLOK fand diese Anomalie bei zwei 
Brfidern, LERI und WEIL bei Mutter und Sohn. Letzterer zeigte zudem 
(ebenso wie seine Tochter) eine Asymmetrie des Gesichtes. 

Retraktion des einen Oberlides bei Blicksenkung wurde von VOLMER in 
3 Generationen beobachtet. 

3. Affektionen des Orbicularis oculi. 
Vererbung von Facialisparese wurde mehrfach beobachtet (BROWNING, v. 

SARDO, SIMMONDS). In der von .SIMMONDS beschriebenen Familie trat das 
Leiden bei 4 Personen (und einem angeheirateten Manne) wahrend des 
Lebens auf und besserte sich ill Laufe der Behandlung wieder. Es scheint 
sich um mehr oder weniger unregelmafJige Dominanz zu handeln. Zuweilen 
scheint sie sich mit Ptosis kombinieren zu konnen (JENDRASSIK). 

Atiologisch diirfte es sich bei diesen Fallen um ganz verschiedene, viel
leicht zum Teil rheumatische Affektionen handeln. 

Doppelseitiger angeborener Lagophthalmus (mit Retraktion des Oberlides 
infolge Orbicularisdefekt) beobachtete R. PETERS in 4 Geschlechterfolgen. 

1 Uber die Liihmung der inneren Augenmuskeln vgl. S. 741. 
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Uber progressives Herabsinken ("Ptosis") des einen Unterlides infolge Hypo
tonie des Orbicularis in 3 Generationen berichtet BARToK. 

4. Strabismus concomitans. 
DaB auch beim Strabismus concomitans erbliche Einflusse eine wesentliche 

Rolle spielen, wurde bereits 1845 von BOHM betont. Sehr deutlich geht dies 
auch aus einer Zusammenstellung von CRZELLITZER hervor. Wahrend nam
lich die Haufigkeit des Schielens in der Bevolkerung etwa 1-2,5% betragt 
(COHN, GELPKE, TSCHERNNIG u. a.), fand dieser Autor unter den Geschwistern 
von Schielenden gesunder Eltern 14,0 ± 1,2% 1 Befallene. Eine Beurteilung 
des genauen Erbganges ist aber durch verschiedene Momente bis heute noch 
nicht moglich geworden. 

In erster Linie ist zu berucksichtigen, daB bei primar paralytischem Schielen, 
das ja, wie oben bemerkt, auch vererbt sein kann, sekundar infolge Uberfunktion 
des Antagonisten ein konkomitierendes Schielen entstehen kann. 

Dazu kommt, daB insbesondere beim Strabismus convergens die Refraktions
anomalie und eine allfallige einseitige Amblyopie eine wesentliche Rolle bei der 
Manifestierung des Leidens spielen. So fand z. B. CRZELLITER bei Strabismus 
convergens in 86,3% der Falle Hypermetropie und nur in 13,7% Emmetropie 
oder Myopie. Als weiteres Moment kommt die fehlende Fusionstendenz in 
Betracht. Man hat wohl versucht, den dadurch bedingten "echten" Strabismus 
convergens als Sondergruppe abzutrennen, was aber nach den Untersuchungen 
von CLAUSEN und BAUER in praxi nicht moglich ist. 

Da es sich beim Strabismus convergens also in der Regel urn ein sekundares 
Merkmal handelt, mussen wir zuerst uber die Vererbung der ihm zugrunde 
liegenden Storungen im klaren sein, ehe wir hoffen durfen, gewisse Gesetz
maBigkeiten fur das Auftreten des Begleitschielens aufstellen zu konnen. Ins
besondere die Abhangigkeit yom Refraktionszustand erschwert diese Aufgabe, 
da wir uber dessen Vererbung nicht minder luckenhafte Kenntnisse besitzen 
(s. S. 716). 

Ein einfacher Erbgang ist deshalb nach dem Gesagten nicht zu erwarten. 
Aus der geringen Zahl befallener Geschwister (bei Strabismus convergens 15,1 % 
± 1,7%), dem meist Nichtbefallensein der Eltern und der Haufigkeit der Kon
sanguinitat in der Ascendenz (6,0 ± 1,5% gegenuber 0,62% in der ubrigen 
Bevolkerung), schloB CRZELLITZER auf digen recessiven Erbgang. Auch CLAUSEN 
und BAUER sind auf Grund ihrer Stammbaumforschungen zur Annahme 
polygener, meist recessiver Faktoren gelangt. Demgegenuber ist zu bemerken, 
daB von verschiedenen Autoren direkte Vererbung uber mehrere Generationen 
beobachtet wurde (CLAUSEN und BAUER, LANDON, V. SICHERER), was fUr do
minanten Erbgang spricht (vgl. Abb. 43). 
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Abb. 43. Vererbung von Strabismus convergens concomitans. 
(Nach CLAUSEN und BAUER.) 

1 = mittlerer FE'hlE'f (s. S. 676). 
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Da die Manifestierung des Schielens von sehr verschiedenen Fa.ktoren ab
hangig ist, so erscheint es begreiflich, daB das Leiden sich durchaus nicht immer 
bei allen genotypisch Befallenen zu auBern braucht 1. 

"Oberspringen von Generationen ist darum haufig (VOGT, CLAUSEN u. a.), 
und es kann die Weitervererbung durch scheinbar gesunde "Obertrager als Aus
druck unregelmiifJiger Dominanz aufgefaBt werden. Infolge abweichender Zahlen
verhaltnisse zwischen befallenen und gesunden Kindern zugunsten der letzteren 
ist eine Abgrenzung gegeniiber recessiver Vererbung oft schwierig. 

Da bei der Hypermetropie meist Dominanz vorliegt, so betont LENZ mit 
Recht, daB wohl auch fiir das diese begleitende Einwart8schielen in der Haupt
sache dominante Erbfaktoren maBgebend sein diirften. 

Beim Strabismus divergens ist die Korrelation mit Myopie lange nicht so 
ausgesprochen wie zwischen Einwartsschielen und Hypermetropie; so fand 
CRZELLITZER bei Auswartsschielen in 60% Myopie und in 40% Hypermetropie. 
Die Vererbung des Auswartsschielens ist deshalb viel unabhangiger von der 
Refraktion, und ich seIber habe wiederholt Vererbung des Leidens von my
opischen Eltern auf hypermetropische Kinder gefunden. 

Eine einfache Dominanz ist aber auch hier wohl selten. Dafiir spricht die 
von CRZELLITZER gefundene geringe Zahl betroffener Geschwister bei Befallen
sein des einen Elters (11,0 ±7,0% gegeniiber 50% bei Dominanz!). CRZEL
LITZER, CLAUSEN und BAUER nehmen deshalb auch fiir den Strabismus divergens 
einen polygen recessiven Vererbungsmodus an. 

Weitere gemme Untersuchungen iiber mehrere Generationen sind mit 
CLAUSEN und BAUER dringend zu fordern, urn die schwierige Frage der Vererbung 
des Strabismus losen zu konnen. 

5. Nystagmus. 
Ahnlich wie der Strabismus concomitans ist auch der Nystagmus haufig 

erne sekundare Erscheinung bei anderen erblich bedingten Leiden, sowohl des 
Auges selbst (Albinismus, totale Farbenblindheit, Maculaaffektion), als auch 
des Zentralnervensystems (FRIEDREICHsche Ataxie, Nystagmusepilepsie). 

Der Nystagmus kann aber auch als selbstandiges Erbleiden in Erscheinung 
treten. Ein solches ist relativ einfach zu erkennen, sofern die Sehscharfe 
annahernd normal ist. Relativ oft besteht aber eine mehr oder weniger aus
gesprochene Sehschwache. Es lage nun nahe, den Nystagmus einfach als Folge 
der Amblyopie anzusehen, was aber durchaus nicht immer der Fall ist, viel
mehr kann jener als korrelative Erscheinung gleichzeitig mitvererbt sein. Da
fiir spricht das isolierte Vorkommen des Nystagmus, ferner die Tatsache, daB 
in gewissen Familien auch Nystagmus mit und ohne Amblyopie auftreten kann. 

Sehr haufig werden allerdings FaIle von Nystagmus hierher gerechnet, 
die eine andere Ursache haben. Vor allem wird die totale Farbenblindheit sehr 
leicht iibersehen, und es sollte deshalb in keinem FaIle von kongenitalem Ny
stagmus die Priifung des Farbensinnes unterlassen werden. 

Weiterhin liegt nicht selten ein Fehlen der Maculakonfiguration oder -Farbe 
vor. Da die Untersuchung der Macula - insbesondere im rotfreien Lichte -
bei Nystagmus sehr erschwert ist, kann die Aplasie der Macula, wie sie besonders 
auch beim isolierten Bulbus- oder Fundusalbinismus (VOGT) gefunden wird, 
dem Ungeiibten entgehen (vgl. S. 706). Bei der Klassifizierung der in der Lite
ratur niedergelegten Beobachtungen von erblichem Nystagmus ist deshalb 
groBe Vorsicht geboten. 

1 CLAUSEN und BAUER haben deshalb Hemmungs- und Forderungsfaktoren angenommen, 
um die verschiedenen Erbmodi zu erklii.ren. 
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Was den Vererbungsmodus des Nystagmus betrifft, so hat NETTLESBIP 

zuerst darauf hingewiesen, daB in der Hauptsache zwei Typen zu unterscheiden 
sind, namlich der dominante und der reoessiv gesohleohtsgebundene 1. 
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1 Eine Zusammenstellung und Ausarbeitung der in der Literatur vorhandenen Falle 

nebst eigenen Beobachtungen hat in geradezu vorbildlicher Weise HEMMES gegeben. Leider 
ist die Arbeit hollii.ndisch geschrieben und daher nur wenigen verstandlich, aber als Disser
tation leicht zuga.nglich. 
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Dominanter Typus. ErwartungsgemaB wird hier das Leiden durch mehrere 
Generationen weiter vererbt (DUDLEY, HEMMES, LANS, NETTLESHIP, WAAR
DENBURG U. v. a.), wobei aber nicht selten eine oder mehrere Generationen 
ubersprungen werden konnen (SINCLAIR u. a.). Die Dominanz ist also nicht 
immer regelmaBig. 

Merkwurdigerweise scheint sich der dominante Nystagmus vorwiegend auf 
Kinder des anderen Geschlechtes we iter zu vererben (BURTON, DUBOIS, HEMMES, 
IGERSHEIMER, NICCOL), wobei die Kinder dieses anderen Geschlechtes unter 
den Kindern des befallenen Elters iiberha.upt vorherrschen [HEMMESI (vgl. 
Abb. 44)]. 

Schon NETTLESHIP hat darauf aufmerksam gemacht, daB bei der dominanten 
Form, im Gegensatz zur recessiven, Kopfwackeln bei den befallenen Individuen 
haufig ist. Auch diese Anomalie darf aber nicht als Folgezustand des Nystagmus 
aufgefaBt werden, da sie sich meist nur bei einem Teil der Befallenen zeigt 
(AUDEOUD, BURTON, KIBORT, LANS, Mc GILLIVRAY, NETTLESHIP, NICCOL, 
RADLOFF, SOMMER und SEGALLER-MIRON u. a.) und auch ohne Nystagmus 
auftreten kann. 

Recessiv geschlechtsgebundener Typus. Bei diesem wird das Leiden in 
typischer Weise immer nur durch Konduktorinnen auf die Sohne ubertragen 
(CASPAR, COCKAYNE, ENGELHARD, HEMMES, HOLM, MULLER, NETTLESHIP, 
NODOP, OWEN, WAARDENBURG u. a.). Die obenerwahnte NETTLEsHIPsche 
Regel scheint ubrigens keine absolute Giiltigkeit zu haben, indem HEMMES auch 
in einer Familie mit recessiv geschlechtsgebundenem Nystagmus Kopfwackeln 
fand 2. 

Hervorzuheben ist der von HEMMES beschriebene Stammbaum (vgl. Abb. 45), 
in dem sich eine befallene Frau vorfindet. Das Leiden kann sich also, ahnlich 
wie die Hamophilie, LEBERsche Opticusatrophie und Rotgriinblindheit, aus
nahmsweise auch bei anscheinend heterozygoten Frauen manifestieren. 

Interessant ist ferner ein Befund von HEMMES, nach dem zwei Stamm
biiume, der eine mit dominantem, der andere mit recessiv geschlechts
gebundenem Nystagmus auf zwei befallene Briider zuriickgehen. Die Angaben 
stutzen sich aber zum Teil nur auf anamnestische Mitteilungen, so daB daraus 
keine zu weitgehenden Schliisse gezogen werden durfen. 

Entsprechend der geschlechtsgebundenen Vererbung scheint auch die Haufig
keit des Nystagmus bei Mannern zu uberwiegen. Nach HEMMES betragt sie 
fur Manner 1 : 5032, fur Frauen 1 : 10 596. 

II. Affektionen des Bulbus. 
A. Kolobomatose und verwandte Affektionen. 

Die uberragende Bedeutung der Vererbungslehre hat sich auch fur die Er
klarung kolobomatOser Anomalien des Auges kundgetan. Wahrend die DEUTSCH
MANNsche Entzundungstheorie die mit der Becherspalte des Auges zusammen
hangenden MiBbildungen des Auges als Folge intrauteriner Entziindung auf
gefaBt hatte, wurde es durch die Zuchtversuche von E. v. HIPPEL bei Kaninchen 
ermoglicht, die Bedeutung der Hereditat dieser Anomalien ins rechte Licht 

1 Nach HEMMES handclt cs sich moglicherweise urn eine ahnliche selektive Befruchtung, 
wie sie von BAUR fiir die NouGARETsche Hemeralopie angenommen wird (vgl. S. 765). 

2 Umgekehrt ist der mit isoliertem Bulbusalbinismus kombinierte Nystagmus meist 
geschlechtsgebunden vererbt (vgl. S. 706), kann aber ebenfalls ausnahmsweise dominant 
sein (HEMMEs). Albinotischer Fundus, blaue Irides und hellblonde Haarfarbe scheinen 
iibrigens in den Familien mit recessiv geschlechtsgebundenem Nystagmus vorzuherrschen. 

Handbuch der Ophthaimoiogie. Bd. I. 44 
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zu riicken. Allerdings erblickte die durch ihn aufgestellte Mesodermtheorie die 
Ursache der mangelnden Vereinigung der Spaltrander im Mesoderm selbst. 
Auf Grund der Entdeckung der atypischen Sehnervenfasern bei embryologi
schen Untersuchungen der erblichen Defektbildungen bei Kaninchen kam 
v. SZILY zur tJberzeugung, daB die Hauptursache der Kolobomentstehung 
in einer atypischen Anlage des Ektoderms zu suchen sei. Auch klinisch laBt 
sich fiir diese ektodermale Theorie, der sich heute die meisten Autoren an
geschlossen haben, eine friiher nicht gewiirdigte Stiitze finden, indem bei einem 
Teil der kolobomatosen Anomalien, insbesondere bei der Aniridie und dem 
Hydrophthalmus, in der Regel eine Hypopla.sie der Macula gefunden wird 1. 

Durch Serienuntersuchung der durch Ziichtung erhaltenen kolobomatosen 
MiBbildungen beim Kaninchen (v. HIPPEL, KOYANAGI, SEEFELDER und v. SZILY) 
hat sich gezeigt, daB yom Konus in heterotypischer Richtung iiber die typischen 
und atypischen Kolobome bis zum Mikrophthalmus und bis zum kompletten 
Anophthalmus samtliche tJbergange vorkommen. Wenn in einer solchen Ka
ninchenzucht aIle Stufen der MiBbildungen sich zeigen, so kann man sich der 
Annahme wohl nicht verschlieBen, daB es sich hier urn die Auswirkung einer 
bestimmten genotypischen Anlage handelt (s. Kapitel SEEFELDER, S. 544ff). 

Weiterhin ware allerdings die Frage zu stellen, ob nicht gewisse quantitative 
Unterschiede desselben Gens im Sinne GOLDSCHMIDTs eine Rolle spielen, d. h., 
ob nicht bei den schwereren MiBbildungen eine quantitativ groBere Menge der 
pathologischen Erbanlage sich auswirkt. 

Auch in der menschlichen Pathologie zeigt es sich, daB die kolobomatosen 
Anomalien mit einer gewissen "Streuung" vererbt werden, indem in ein und 
derselben Familie sehr verschiedene Grade der MiBbildungen auftreten konnen, 
wobei allerdings meist ein bestimmter Typus pravaliert. 

Man hat diese MiBbildungen friiher Mufig als reinen Atavismlls, d. h. einen Riickschlag 
auf eine phylogenetisch niedere Stufe innerhalb der Saugetierreihe allfgefaBt. Demgegen
liber hat v. SZILY angenommen, daB es sich um Manifestierung von Erbanlagen fiir solche 
Bildungen handle, die im Laufe der ontogenetischen Entwicklllng verlassen wurden. Es 
wiirde sich also um Manifestierung "schlummernder" oder, wie wir erbbiologisch besser 
sagen, liberdeckter, meist wohl recessiver Anlagen durch Homozygotie, Dominanzwechsel, 
Auslosungsfaktoren, Wegfall von Hemmungsfaktoren u. dgl. handeln. Weiterhin ist aber 
auch an eine erbliche Mutation zu denken. Flir eine solche schienen die experimentel! 
durch Vergiftung, Rontgenstrahlen usw. bei Tieren erzeugten Kolobome zu sprechen·(GuYER 
und SMITH, v. HIPPEL, VAN DER HOEvE, HOWE, PAGENSTECHER, v. SZILY). Es hat sich 
aber gezeigt, daB es sich entweder um eine direkte Schadigung der Embryonen des Ver
suchstiers oder aber urn zufa.llig unterlaufene, spontane Kolobombildungen handelte (s. 
Kapitel MiBbildungen, S. 520 f). 

1m Gegensatz zu der klassischen Gruppe der kolobomatosen Veranderungen 
wird eine zweite Gruppe von MiBbildungen, zu denen vor aHem die Aniridie 
und die Ectopia pupillae gehoren, weiterhin noch meist auf entziindliche Ur
sachen, strangformige Zugwirkung oder den EinfluB anderer Anomalien (Myopie 
u. a.) zuriickgefiihrt. 

Es ist kein Zufall, daB ein Nichtophthalmologe SIEMENS das Verdienst 
hat, den Versuch unternommen zu haben, in dieses Chaos der klinisch in Er-

. scheinung tretenden MiBbildungen Ordnung zu bringen. Er hat vor aHem 
darauf hingewiesen, daB von der Membrana pupiIIaris persistens, der Dyskorie, 
der Polykorie, der Ectopia pupillae et lentis, dem Kolobom der Iris, der Aniridie, 
dem Coloboma lentis et fundi bis zum Mikrophtha,lmus sehr weitgehende 
Korrelationen bestehen, und sich daher der Gedanke einer genotypisch 

1 Mit Recht betont aber v. SZILY, daB trotzdem die Rolle des Mesoderms nicht unter
schii.tzt werden dlirfe, indem stets Entwicklungskorrelationen bestehen, so daB die meso
dermale MiBbildung nicht nur als Folgeerscheinung, sondern bis zu einem gewissen Grade 
als koordinierte SWrung aufzufassen sei. 
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einheitlichen Erbanlage aufdrangen muB. An Hand der Literatur laBt sich 
nachweisen, daB sozusagen jede dieser MiBbildungen mit jeder andern kom
biniert vorkommen kann, einerseits in derselben Familie und andererseits beim 
gleichen Patienten am rechten und linken Auge 1. 

Auf Grund der Erblichkeitsforschung sind wir also heute berechtigt, nicht 
nur die typischen kolobomatOsen MiBbildungen, sondern eine ganze Reihe von 
Entwicklungsstorungen in ein und dieselbe Gruppe einzureihen, wie dies 
im folgenden auch geschehen ist. 

Da, wie bereits betont, innerhalb derselben Familien eine gewisse Kon
stanz der Manifestierung vorzuliegen pflegt, so ist es moglich, trotz vielfacher 
Ubergange, die einzelnen Krankheitsbilder mehr oder weniger gesondert zu 
besprechen, um so mehr, als einzelne durch einen bestimmten Erbgang charak
terisiert erscheinen. 

1. Das Kolobom der Iris. 

a) Typisches Iriskolo bom. 

Die bereits erwahnten Zuchtversuche beim Kaninchen (v. RIPPEL, KOYA
NAG!, SEEFELDER, v. SZILY) haben gezeigt, daB das Kolobom in der Regel 
dominante Vererbung aufzuweisen scheint. Da aber in der Descendenz nur 
etwa 20-30% der Augen Spaltbildungen zeigen, so kann es sich wohl nicht 
um einfache Dominanz handeln I. 

Auch beim Menschen wurde nicht selten in 2 oder mehr aufeinanderfolgen
den Generationen typisches Iriskolobom nach unten innen gefunden (DE BECK, 
ENGELBRECHT, LOEB, MAYNARD, MANz, MENNACHER, POLTE, RING, SELZ, 
SHANNON, SNELL u. a.). 

Neuerdings haben nun GUYER und SMITH auch recessive Vererbung des Iris
koloboms beim Kaninchen beobachtet. 

Es liegt daher nahe, beim Menschen ebenfalls diesen Vererbungsmodus zu 
vermuten, insbesondere in solchen Fallen, wo mehrere Geschwister (bei ge
sunden Eltern) befallen sind (BusAccA und CANAVESI, RESSIN, MEYER-RIEMS
LOH, SHANNON). ErwartungsgemaB miiBte dann allerdings Konsanguinitat 
haufig sein, was aber ,anscheinend nicht zutrifft 3. 

Der Variationsreichtum der Spaltbildungen bringt es mit sich, daB nicht 
nur Form, Lage und GroBe des Iriskoloboms von Fall zu Fall wechseln, sondern 
es sind auch andere MiBbildungen, insbesondere kolobomatOser Natur, in der 
gleichen Familie, am gleichen oder am andern Auge haufig (Coloboma chorioideae, 
Aniridie, Mikrophthalmus, Aplasie des Stromablattes der Iris, Ectopia lentis). 
Recht haufig finden sich auch Linsentriibungen, zum Teil im Gebiet des Kolo
boms, zum Teil als vorderer oder hinterer Polstar, hintere Corticalistriibungen 
u. a. Interessant sind vor allem die Befunde LINDBERGS, der in einer Familie 
mit Aniridie auch bei den Fallen mit einfachem Kolobom oder sogar nur Aplasie 
des vorderen Irisblattes Fehlen der Fovea centralis, sowie der gelben Macula
farbe im rotfreien Lichte nachweisen konnte (vgl. diesbeziiglich Aniridie, S. 693). 

1 Beziehungen zwischen einzelnen der aufgezahlten MiBbildungen sind auch schon friiher 
hervorgehoben worden. So haben z. B. BACH und E. v. RIPPEL Ectopia pupillae, Kolo
bom und Aniridie als nur graduell verschiedene Stiirungen angesehen. 

2 Die haufige Einseitigkeit des Iriskoloboms beim Menschen (BOCK) spricht ebenfalls 
fib; Manifestationsschwankungen, iiber deren Ursache allerdings nichts bekannt ist. 

3 Konsanguinitat hat nur IRMA GUGGENHEIM bei superfiziellem Iriskolobom (mit Ectopia 
pupillae) gefunden. 

44* 
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b) Inkomplettes und partielles Iriskolobom. 

Ubergange von einfacher Einkerbung des Irisrandes bis zum voll ausge
bildeten lriskolobom sind in den Familien mit erblichen Spaltbildungen haufig 
beobachtet worden. Sofern sich das Kolobom nicht tiber die gauze Irisbreite 
erstreckt, spricht man von inkomplettem oder unvollstdndigem Iriskolobom1• 

Andererseits kann aber auch nur das eine oder andere Irisblatt im Bereiche 
des Koloboms betroffen sein. Wenn das mesodermale Blatt fehlt, konnen wir 
von einem Coloboma partiale superficiale 2 sprechen, fehlt dagegen das ekto
dermale Blatt von einem Coloboma partiale profundum. 

Den weitgehenden Zusammenhang zwischen diesen nicht totalen Kolobomen 
zeigt eine von ENGELBRECHT 3 beobachtete Familie, in der ein Bruder rechts 
Iriseinkerbung, links superfizielles Kolobom, der andere superfizielles und in
komplettes tiefes, ein dritter beidseitiges typisches Iriskolobom aufwiesen 
(vgl. Abb. 46). 
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Abb.46. Vererbung von Aniridie, typischem und inkomplettem Iriskolobom. 

(Nach POLTE-ENGELBRECHT.) 

1m aIlgemeinen vererbt sich das inkomplette und das partielle Iriskolobom 
ebenso wie das typische, dominant, was schon durch das gleichzeitige Vorkommen 
in den gleichen Familien dargetan wird. 

DaB auch recessive Vererbung vorkommen kann, scheint aus dem FaIle 
von IRMA GUGGENHEIM hervorzugehen, bei dem die Eltern eines Patienten 
mit superfiziellem Iriskolobom blutsverwandt waren 4. 

Bei den von STREIFF beschriebenen Irismulden, die er wiederholt bei Ge
schwistern fand, handelt es sich um Vertiefungen im Stromablatt, welche im 
Bereiche der typischen Kolobome gelegen sind. 

c) Atypisches Iriskolobom. 

Auch die nicht nach unten innen gerichteten sog. atypischen lriskolobome 
diirften in gleicher Weise vererbbar sein. DaB es sich nicht um etwas prinzipieU 
anderes handelt, geht schon aus einer Beobachtung R6sSLERs hervor, der bei 
einem Patienten am einen Auge typisches, am andern atypisches Iriskolobom 
fand. 

1 Der Name partielles oder teilweises Kolobom sollte fiir das superfizielle und tiefe 
Kolobom reserviert bleiben. Hierher zu rechnen ist auch das Briickenkolobom, bei welchem 
las Kolobom durch eine mehr oder weniger breite Irisbriicke unterbrochen ist. Sofern 
IlUr Reste der Membrana pupillaris das Kolobom iiberbriicken, konnte man von falschem 
Briickenkolobom sprechen. Das partielle periphere Iriskolobom bildet den trbergang zur 
[ridodiastasis (vgl. S. 695). 

2 Das Vorkommen eines solchen deutet darauf hin, daB, wie bereits erwahnt, auch die 
lIlesodermale MiBbildung an und fiir sich genotypisch angelegt ist. 

3 Identisch mit der von POLTE bereits friiher beschriebenen Familie. 
4 Auch die sog. Einkerbungen des Pupillarrandes (BERNHEIMER, GILBERT, LEVINSOHN, 

LINDBERG, SEEFELDER) diirften wohl zu den kolobomat6sen MiBbildungen gerechnet werden, 
la sie zum Teil in Kolobomfamilien beobachtet wurden. 
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Abb. 47. Geschlcchtsgebundene Vererbung von Glaukom mit Hypoplasie des Irisstromas. 
(Kach FRANK-KAMEXETZIU.) 
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Vererbung eines beidseitigen Iriskoloboms nach oben beobachtete LOEB 
durch 5 Generationen. Auch das atypische Iriskolobom kann mit Aniridie 
(VELHAGEN) odeI' mit typischem odeI' atypischem Chorioidalkolobom (CASPAR, 
GIFFORD) alternieren bzw. kom biniert sein. 

Ebenso wie die typischen konnen natiirlich auch die atypischen Kolobome 
entweder inkomplett odeI' partiell sein (SEEFELDER). 

Hypoplasie del' Irisbliitter 1. Interessant sind diejenigen ]'alle, bei denen 
nicht nur im Bereiche eines Sektors kolobomatoses Fehlen des vorderen Iris
blattes vorliegt, sondern wo mehr odeI' weniger groBe Partien des mesodermalen 
Irisanteils, insbesondere des sen vorderes Blatt (vorderes Kryptenblatt, STREIFF) 
fehlen. 

Die Vererbung einer solchen Hypoplasie des vorderen Irisblattes kann 
ebenfalls dominant sein (CLAUSEN, GLUH 2, LINDBERG, V. PELLATHY, STREIFF, 
THYE). 

Neben diesem dominanten Typus hat FRANK-KAMENETZKI eine mit Glaukom 
komplizierte geschlechtsgebundene Form beschrieben (vgl. Abb. 47). 

Dber Defekte im ektodermalen Irisblatte, die zur falschen Polykorie iibel'
leiten (vgl. S. 694), liegen kaum Beobachtungen VOl', da sie sich meist del' klini
schen Beobachtung entziehen 3. Bei systematischer Untersuchung von Mit
gliedern aus Kolobomfamilien diirften sie in Zukunft wohl haufiger gefunden 
werden. 

2. Aniridie oder Irideremie. 

Noch ausgesprochener als das Iriskolobom folgt die Aniridie dem domi
nanten Vererbungstypus. Direkte Dbertragung des Leidens durch mehrere 
Generationen ist denn auch wiederholt beobachtet worden (DE BECK, CLAUSEN, 
CROLL, CUNNINGHAM, GALEZOWSKI, PAGE, POLTE-ENGELBRECHT, RISLEY). 

Gewohnlich pflegt die Iris nicht vollstandig zu fehlen, sondern es bleibt 
meist ein schmaleI' Saum in del' Peripherie erhalten, der mitunter sogar relativ 

1 Beziiglich der Hyperplasien des Irisblattes vgl. S. 740. 
2 Ob die mit Embryotoxon posterius kombinierte Form der Hypoplasie des vorderen 

Irisblattes (AXENFELD, KAYSER, REMKY, THIER) ebenfalls vererbt sein kann, ist zwar 
nicht bekannt, immerhin aber zu vermuten. 

3 Ihr Nachweis gelingt bei Durchleuchtung an der Spaltlumpe oder diaskleraler Durch
leuchtung (LANGENHAN) relativ leicht. 
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breit sein kann (VAN DUYSE, HoPF, LEMBECK u. a.). Durch die Stammbaum
forschung ist insbesondere die Beziehung der Aniridie zum Kolobom wesent
lich geklart worden. Wahrend man namlich friiher annahm, daB diese beiden 
Anomalien nichts miteinander zu tun hatten, machten es schon die Befunde 
von RINDFLEISCH, TOCKUS u. a., welche an einem Auge Aniridie, am andern 
Kolobom beobachtet hatten, wahrscheinlich, daB diese beiden MiBbildungen 
genetisch zusammengehoren. Noch eindriicklicher geht dies aber aus Stamm
baumen hervor, in denen abwechselnd Aniridie und Kolobombei den befallenen 
Mitgliedern beobachtet wurden (DE BECK, BLAIR und POTTER, CLAUSEN, LEWIS, 
LINDBERG, POLTE, SNELL, THEOBALD, TOCKUS, VELHAGEN, WAGENMANN) 
(vgl. Abb. 48). 
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Abb.48. Vererbung von Aniridie und Coloboma iridis. (Nach DE BECK.) 

An Stelle des Koloboms konnen sich auch bloB lochformige Aplasien des 
Irisstromablattes vorfinden [LINDBERG (vgl. auch S. 693)]. 

Bei der Aniridie findet sich fast durchweg1 eine Aplasie der Macula lutea, 
wie dies zuerst anatomisch von SEEFELDER und neuerdings von HOLM 
nachgewiesen wurde. Klinisch gibt sie sich durch Fehlen der Maculakonfi
guration und der gelben Farbe im rotfreien Lichte kund (GRIMMINGER, LIND
BERG, SALZMANN, VELHAGEN, VOGT). 

Damit erklart sich auch ohne weiteres der gleichzeitig bestehende Nystagmus. 
Von anderen Anomalien sind insbesondere fast konstant Linsentriibungen, 
ferner Hornhaut- und Glaskorpertriibungen, Ectopia lentis, Mikrophthalmus, 
Palatum fissum u. a. vorhanden. Bemerkenswert ist auch das gleichzeitige 
Auftreten von Glaukom in den Fallen von CLAUSEN, JULER, PALMIERI. 

3. Atypische Lochbildungen in der Iris. 

a) Echte Polykorie. 

Mehrere Pupillen, von denen jede von einem Sphincter umgeben ist, 
wurden nur sehr selten beobachtet (vgl. SEEFELDER, dieser Bd. S. 565). 

b) Dehiscenzen oder Lochbildungen (falsche Polykorie). 

In den meisten Fallen von "Polykorie" handelt es sich um Dehiscenzen 
oder Lochbildungen in der Iris. Von ENGELBRECHT wurden solche bei Mutter und 
Tochter beobachtet. MAYNARD berichtet ferner tiber Coloboma iridis und Poly
korie bei Mutter und Sohn, was dafiir spricht, daB die Anomalie zur Gruppe 
der kolobomatosen MiBbildungen gezahlt werden darf. 

1 Ausnahmsweise kann bei Aniridie auch die Macula und damit ein gutes Sehvermogen 
vorhanden sein (BoHM, RUSH). Es spricht dies durchaus nicht, wie BOHM meint, gegen die 
ektodermale Theorie, sondern zeigt lediglich, daB die Korrelation keine absolute ist. Es 
kann deshalb auch umgekehrt die Macula fehlen und die Iris vorhanden sein (LINDBERG). 
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c) Iridodiastasis oder Iridodialysis congenita. 

Bei dieser zuerst von v. AMMON beschriebenen Anomalie handelt es sich urn 
Lochbildungen im Bereiche der Iriswurzel. 

THORPES fand diesen Defekt in 3 aufeinanderfolgenden Generationen. So
fern mehrere solcher peripherer Locher vorkommen, ist das Bild sehr ahnlich 
der Polykorie. Unter diesem Namen hat denn auch MITTENDORF zwei hierher
gehorige Falle (Vater und Tochter) publiziert. 

d) Ectopia pupillae oder Korektopie. 

Isolierte erbliche Ectopia pupillae gelangt nur sehr selten zur Beobachtung 
und wird dann meist dominant vererbt. 

Als erster hat v. GRAEFE einen solchen Befund bei Vater und Tochter er
wahnt. Die ektopischen Pupillen waren zugleich spaltformig, wie dies haufig 
der Fall zu sein pflegt (schlitzfOrmigc oder Katzenpupille). Einen groBeren 
Stammbaum, der 18 Befallene in 4 Generationen betrifft, hat W AARDENBURG 
bekanntgegeben. 

Fur die Moglichkeit der recessiven Vererbung von Ectopia pupillae sprechen 
solche FaIle, bei denen Konsanguinitat der Eltern gefunden wird (FRANOESOHET'fl, 
GUGGENHEIM, PCFAHL, WAARDENBURG). In dem :FaIle von IRMA GUGGEN
HEIM bestand zugleich ein superfizielles Iriskolobom, was die nahe Beziehung 
der beiden Affektionen dokumentiert. 

Da der von FRANOESOHETTI mitgeteilte Fall aus einer Familie mit Ectopia 
lentis et pupillae, dic sich gewohnlich recessiv vererbt, stammt, ist es nicht aus
geschlossen, daB ahnliche FaIle gcnetisch zum Bilde der komplizierten Ectopia 
pupillae gehOren, auf die spater eingegangen wird (vgl. S. 696). 

e) Dyskorie1. 

Starkere Grade der Entrundung der Pupille ohne Verlagerung sind selten. 
Da, wie erwahnt, die ektopischen Pupillen meist stark entrundet bis schlitz
formig sind, ist es bei der ausgesprochenen Vererbbarkeit der Ectopia pupillae 
nicht ausgeschlossen, daB auch die isolierte Dyskorie einmal als Erbleiden 
auftreten konnte. 

4. lUembrana pupillaris persistens. 

Da die Membrana pupillaris persistens in Beziehung zu andcren MiBbil
dungen des Auges steht (s. S. 690), unterliegt es keinem Zweifel, daB auch 
hier erbliche Momente cine Rolle spielen. 

So fand WHJCHERKIEWICZ bei 3 Geschwistern Membrana pupillaris persistens, wobci 
eine Schwester Ectopia pupillae zcigte. BRAUNSCHWEIG sah 3 Briider mit Membrana 
pupillaris persistens, die zwei Schwestern mit Epicanthus bzw. Mikrophthalmus besaBen. 

Da aber schon normalerweise die Haufigkeit der Reste fetaler Pupillar
membran uber 30% betragt (STAEHLI), muB man bei der Beurteilung von ge
hauften Fallen in ein und derselben Familic vorsichtig sein, sofern es sich nicht 
urn starke Grade handelt (BRAUNSOHWEIG, GROENOUW, WIEOHERKIEWIOZ). 

5. Coloboma lentis. 

Ebenso wie die ubrigen kolobomatOsen Anomalien des Auges vererbt sich 
auch das Coloboma lent is in der Regel dominant (BAHR, CLARK, GEHRUNG, 
GUNN, USHER, WAARDENBCRG). Meist handelt es sich urn Kombination oder 

1 Vgl. auch Storungen im Bereiche der Sphinctermuskulatur S. 741. 
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abwechslungsweises Auftreten mit Ectopia lentis. Isoliertes Vorkommen in 
mehreren Generationen ist bis jetzt nicht beobachtet worden, was, abgesehen 
von der Seltenheit des Leidens, damit zusammenhangen diirfte, daB es, so£ern 
nicht andere Anomalien (Coloboma iridis, Ectopia lentis usw.) vorliegen, leicht 
iibersehen wird. 

6. Verlagerung der Linse. 

a) Ectopia lent is (simplex). 

In der Mehrzahl der Falle kann die Ectopia lentis als dominant vererb
bares Leiden angesprochen werden. Vererbung iiber vier und mehr Genera
tionen ist denn auch wiederholt beobachtet worden [BRESGEN, CAMERON, 
CLARK, GUNN, LEWIS, MARLOW, MORTON, SCHMIDT-RIMPLER, WAARDEN
BURG (vgl. Abb. 49)]. 
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Abb. 49. Vererbung von Ectopia lentis. (Nach MORTON.) 

Nicht selten scheint die Dominanz unregelmaBig zu sein, indem selbst nicht 
befallene Individuen das Leiden weiter vererben (BRESGEN, HOSFORD, THOMP
SON). Da die isolierte Ectopia lentis auch bei Geschwistern gehauft auftreten 
kann ohne Befallensein der Ascendenz und Descendenz (ADAMS, BRESGEN, 
CLAUSEN, FECHT, GUNN, HORNER, MULES, TIFFANY U. a.), so liegt die Annahme 
einer recessiven Vererbung in diesen Fallen nahe. 

Da in einer Familie mit recessiv vererbter Ectopia lentis et pupillae (FRAN
CESCHETTI) auch isolierte Ectopia lentis auftrat, so ist dami~ der Nachweis er
bracht, daB letztere auch der Ausdruck einer rec€8siven Erbanlage sein kann 1. 

Hervorzuheben ware noch eine Beobachtung von BAHR, bei der der eine von 
zwei Briidern Ectopia lentis, der andere Coloboma lentis zeigte, was darau£ 
hinweist, daB es sich mit Wahrscheinlichkeit nur um verschiedene Manifestierung 
ein und derselben genotypischen Anlage handelt. 

b) Ectopia lentis complicata. 

Die Ectopia lentis zeigt, wie bereits erwahnt, haufig eine Korrelation mit 
andern Anomalien. 

Ectopia lantis et pupillae. Am haufigsten findet sich neben der Ectopia 
lentis eine Ektopie der Pupille. Familiare Hau£ung dieses Leidens wurde schon 
von V. GRAEFE beobachtet. Seither sind weitere zahlreiche Beobachtungen 
mitgeteilt worden (BREITBARTH, MACNAUGHTON, PUFAHL, SCHWARZ U. V. a.). 

1 FaIle von recessiv vererbter Ectopia lentis simplex konnen demnach entstehungs
geschichtlich zur Ectopia lentis et pupillae gehOren. Ob dies durchwegs der Fall ist, ist 
allerdings fraglich. 
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Das gehaufte Auftreten bei Geschwistern deutet auf recessive Vererbung. 
SIEMENS hat deshalb darauf hingewiesen, daB in diesem Fane bei der relativen 
Seltenheit des Leidens (nach EHA und PERE etwa 1 : 6000) Blutsverwandtschaft 
nach LENZ in etwa 6% der Falle vorhanden sein miiBte (vgl. S. 660). Tatsach
Hch fand sich aber unter den etwa 80 Beobachtungen der Literatur nur bei 
2 isolierten Fallen (BEST, PUFAHL) Konsanguinitat. Neuerdings konnte nun 
FRANCESCHETTI iiber 2 Familien berichten, in denen bei gehauftem Auftreten 
des Leidens beide Male Blutsverwandtschaft der Eltern vorlag (vgl. Abb. 96, 
S. 661). Damit diirfte der von SIEMENS geforderte Beweis fUr die recessive 
Vererbung der Ectopia lentis et pupillae erbracht sein 1. 

Weitere Korrelationen der Ectopia lentis. AuBer den bereits erwii.hnten 
Beziehungen zu andern kolobomatosen Veranderungen des Auges zeigt die 
Ectopia lentis haufig Korrelationen mit andern Anomalien. 

Fast in allen Fallen besteht eine mehr oder weniger ausgepragte Linsen
triibung (insbesondere der hinteren Rinde), die oft spater progrediert und wohl 
in direktem kausalem Zusammenhang mit der Ektopie steht. 

DaB die Ektopie der Linse fernerhin eine Korrelation mit M yopie zeigt, 
wurde schon von v. GRAEFE betont 2. Sie ist sowohl bei der dominanten wie bei 
der recessiven Form haufig (FRANCESCHETTI, FRICKHOFFER, VON ROTTH, 
STREBEL und STEIGER u. a.) 3. 

Bemerkenswert ist weiterhin die von STREBEL und STEIGER bei Ectopia. 
lentis et pupillae gefundene Anlage zu rheumatischen Herzlehlern. Auffallender
weise war hier das Leiden durch 4 Generationen dominant vererbt. Ebenso 
fand auch v. ROTTH in einer Familie mit Ectopia lentis simplex ein gehauftes 
Auftreten von verschiedenen Herzfehlern (Myodegeneratio, Mitralstenose usw.), 
insbesondere bei den befallenen Mitgliedern. 

Weiterhin besteht eine merkwiirdige Beziehung zwischen Ectopia lentis 
und Arachnodaktylie. Bei diesem Leiden handelt es sich um einen partiellen 
diaphysaren Riesenwuchs mit auffallender Lange und Schmalheit der Hande 
und FiiBe, maskenarligem Gesichtsausdruck und £lugelformig abstehenden 
Scapulae. Von den in der Literatur lis heute erwahnten Fallen (etwa 25) bestand 
in etwa 50% eine, wahrscheinlich angeborene, Verlagerung der Linse, ferner 
nicht selten eine Megalocornea (BORGER, IGERSHEIMER, THADEN u. a.). Die 
Pupille solI haufig miotisch und auf Atropin nur sehr wenig dilatierbar sein 
(ORMOND und Wn..LIAMS). Uber die Vererbung der Arachnodaktylie ist bis 
heute noch nichts bekannt. 

c) Dislocatio lent is. 

Neben der Ectopia lentis congenita gibt es auch eine zuerst von VOGT be
schriebene erbliche Linsenluxation, welche anscheinend spontan zwischen dem 
20. und 70. Lebensjahr, bei Mannern anscheinend haufiger als bei Frauen (15 : 3) 
vorkommt und sich dominant vererbt (siehe Abb. 50) 4. 

1 Dominante Ectopia pupillae et lentis scheint nur ausnahmsweise vorzukommen (vgl. 
unten). 

I BEAUVIEUX hat in einer Zusammenstellung von 43 Augen mit Ectopia lentis 25mal 
axiale Myopie gefunden. 

3 Wiederholt ist friiher die Ansicht ausgesprochen worden, daB Ectopia lentis eine Folge 
der Myopie sei, indem diese eine Minderwertigkeit der Zonula bedinge. Sicherlich diirfte 
es sich aber um zwei koordinierte Anomalien handeln, da ja die Ektopie auch ohne Myopie 
l1uftreten kann. 

4 Die Abgrenzung gegen die kongenitale Ektopie ist nicht immer leicht, da es auch bei 
dieser zu einer sekundii.ren stii.rkeren Dislokation kommen kann. Die Unterscheidung griindet 
sich meist auf die bei der Ektopie seit Jugend bestehende Sehstorung (Katarakt, Myopie 
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Abb.50. Domlnante Vererbung von Dislocatio lentis. (Nach A. VOGT.) 

d) Mikrophakie. 

Eine abnorme Kleinheit der Linsen bei zwei Geschwisterpaaren, verkniipft 
mit Myopie wurde von FLEISCHER beschrieben. lch habe kiirzlich ebenfalls 
bei zwei Geschwistern dieses Leiden beobachtet. Bei maBiger Erweiterung der 
Pupille wird der ganze Linsenrand mit der Zonula sichtbar. Zweifelsohne besteht 
eine Brechungsmyopie, welche aber mit einer Achsenmyopie kombiniert ist, 
indem auch im linsenfreien Teil der Pupille immer noch eine myopische Refrak
tion zu finden war. 

Der Beweis fiir die bereits von FLEISCHER vermutete recessive Vererbung 
dieses Leidens kann in meinem FaIle auf Grund der bei den Eltern gefundenen 
Konsanguinitat als erbracht gelten. 

Eine Dislokation solch abnorm kleiner und kugeliger Linsen ist einige Male 
beobachtet worden (A XENFELD , CORDIALE, MUNTENDAM). 

7. Kolobomatose Fundusveranderungen. 

a) Aderhautkolobom. 

Typisches Aderhautkolobom. Da das typische Aderhautkolobom in der 
Regel mit dem Iriskolobom zusammen vorkommt, folgt es in dieser Kom
bination auch meist dem dominanten Erbgang (HENNICKE u. a.). 

Das isolierte Kolobom der Chorioidea ist dagegen sehr viel seltenerl. Ge
hauftes Auftreten bei Geschwistern (HESSIN, V. HOFFMANN, MEYER-RIEMSLOH) 
laBt vermuten, daB auch recessive Vererbung vorkommen kann, allerdings 
miiJ3te dann Konsanguinitat haufiger sein. 

Atypisches Aderhautkolobom. Das nicht an typischer Stelle (nach innen 
unten) gelegene Aderhautkolobom ist entsprechend noch viel seltener und seine 
Erblichkeit ist deshalb lediglich aus Analogiegriinden anzunehmen, so z. B. 
aus dem gleichzeitigen Vorkommen von atypischem Iris- und Aderhautkolobom 
(CASPAR, GIFFORD). 

Zu den atypischen Aderhautkolobomen gehort auch das Maculakolobom. 
DaB es sich daher nicht, wie zum Teil heute noch vielfach angenommen wird, 
um entziindliche MiBbildungen, sondern um eine EntwicklungsstOrung handelt, 
geht schon aus der Vererbung dieser Anomalie hervor. 

Als erster hat CLAUSEN hereditares Maculakolobom in 2 Generationen 2 

und SCHOTT bei 2 Geschwistern, deren Onkel und Vettern an derselben Affek
tion zu leiden schienen, beobachtet. Dominante Vererbung ist deshalb 

usw.) oder andere Komplikationen (Korektopie). Zudem senkt sich die Linse hei der Spon
tanluxation nach unten, wa.hrend bei der Ektopie eher eine Verschiebung in irgendeiner 
anderen Richtung auftritt. Ahnliche Fa.lle aus der friiheren Literatur (BOWMAN, GROB, 
HUBBEL) lassen sich nicht mit Sicherheit hier eingliedern. Die Einreihung der Dislocatio 
lentis unter die kolobomatiisen Affektionen mag etwas willkiirlich erscheinen. Die nahe 
Verwandtschaft mit der Ectopia pupillae diirfte dies aber rechtfertigen, um so mehr, als 
es sich wohl bei beiden um eine erblich bedingte Anomalie des Aufhangeapparates (CON
TURIER, HEGNER, WESSELY) handeln diirfte. 

1 SCHLUETER fand unter 30 Fa.llen in der Literatur nur dreimal isoliertes Chorioidealkolobom. 
2 Der Vater hatte zudem noch markhaltige Nervemasern im Fundus. 
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wahrscheinlich. Interessant ist der Fall von MENAcHo, der eindriicklich die 
Beziehung des Maculakoloboms zum Chorioidealkolobom zeigt, handelt es 
sich doch um einen Patienten, der am einen Auge die eine und am zweiten 
Auge die andere Anomalie aufwies 1. 

b) Kolobomatose Bildungen am Sehnerveneintritt. 

Kolobom des Sehnerven. Da das Kolobom dcs Sehnerveneintrittes ebenso 
wie das Kolobom der Maculagegend zu den seltenen atypischen Kolobomen 
zu rechnen ist, so erklart sich die Tatsache, daB Mitteilungen iiber die Vererbung 
dieser Affektion nur ganz sparIich vorliegen. Trotzdem miissen wir in Betracht 
ziehen, daB diese Anomalie auch bei isoliertem Auftreten genotypisch bedingt 
sein kann, wofiir die erwahnten Untersuchungen von KOYANAGI, SEEFELDER 
und v. SZILY sprechen, welche das Kolobom des Sehnerven und seine Here
ditat im Zuchtversuch an Tieren studierten. 

Uber Vererbung eines partiellen Opticuskoloboms iiber 3 Generationen liegt 
ein Stammbaum von WEYERT vor (vgl. Abb. 51). Dieser ist auch darum 
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Abb. 51. Dominante Vererbung von Opticuskolobom. (Nach WEYERT.) 

interessant, weil die Anomalie bei einem Teil der Befallenen nur einseitig vor
handen war, und zudem in der 3. Generation an Stelle des Opticuskoloboms 
einmal beidseitiges Kolobom der Iris beobachtet wurde. Es zeigt dics wiederum 
mit Deutlichkeit den genotypischen Zusammenhang des Opticuskoloboms 
mit den typischen kolobomatosen MiJ3bildungen. 

1m iibrigen hat CRAMPTON Kolobom des Sehnerven bei zwei Geschwistern 
gesehen und DE WECKER bei einem Patienten, dessen 2 Geschwister an Ader
haut- bzw. lris-Aderhautkolobom litten. 

Umschriebene Hruhenhildungen des Sehnervenkopfes. Die circumscripten 
Grubenbildungen am Optic us gehoren nach den Untersuchungcn von LAUBER 
und SEEFELDER ebenfalls zu den kolobomatOsen MiBbildungen. Uber die Erb
lichkeit dieser Affektion ist meines Wissens noch nichts bekannt. 

Zentrale gliose }~ntartung des Sehnerven. Eine der Kolobombildung am 
Opticns ahnlichc Veranderung hat HANDMANN auf Grund von 6 Fallen be
schrieben. Es handelt sich nm einc in friihester Jugend bereits vorhandene, 
meist einseitige Veranderung, welche sich durch Fehlen des GefaBtrichters. 
an dosscn Stelle eino grallgriinliche gliiiso Masse vorhanden ist, auszeichnet. 
Die NetzhautgefaBe entspringen am Opticllsrand, der scharf begrenzt und von 
cinem atrophischen Ring zum Teil mit Pigmentierung umgeben ist. Anschei
nend besteht gleichzeitig Aplasie der Macula. Gruben nnd Defektbildungen 

1 Das viillige Fehlen der Chorioidea (Ohorioderemie), das in Analogie zur Irideremil' 
gesetzt werden kiinnte, zeigt durch die gleichzeitig vorhandene Nachtblindheit enge Be
ziehungen zur Retinitis pigmentosa und soli deshalb dort besprochen werden (vgl. S. 790). 
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fehlen. Da HANDMANN diese Veranderung bei Vater und Sohn fand, ist eine
erbliche Anlage anzunehmen. 

Koni in heterotypischer Richtung. Durch die anatomischen Untersuchungen 
von A. v. SZILY hat sich gezeigt, daB auch die nicht temporal gelegenen Koni 
als echte MiBbildung kolobomatoser Natur anzusehen sind. Wenn auch bis 
heute mehr statistische Zusammenstellungen tiber die Haufigkeit dieser Koni 
und deren Beziehungen zu anderen Anomalien, insbesondere Astigmatismus und 
Myopie vorIiegen (v. SZILY), so besteht doch kein Zweifel, daB eine Erblichkeit 
dieser Anomalien sich noch feststellen lassen wird. 

v. SZILY hat weiterhin darauf hingewiesen, daB in dem, dem Konus zu
gehorigen Quadranten haufig ektatisch myopische Partien des Fundus gefunden 
werden, womit sich die nahe Beziehung der Myopie zu den echten MiBbildungen 
dokumentiert. 

Temporaler Konus. DaB der temporale Konus z. B. bei Hypermetropie, 
wie BROWN gezeigt hat, als echte angeborene Anomalie auftreten kann, wird 
auch von SEEFELDER angenommen (vgl. diesen Bd. S. 542). 

Die Beziehungen des temporalen Konus zu den echten kolobomatosen MiB
bildungen sind allerdings noeh ungeklart. 

8. Mikrophthalmus. 

a) Mikrophthalmus mit kolobomatosen Veranderungen. 

BeimMikrophthalmus finden sieh meist kolobomatose Veranderungen (Kolo
bom, Aniridie, Ectopia pupillae), sowie deren bereits erwahnte Komplikationen 
(Katarakt, Aplasie der Macula usw.). 

Die Vererbung ist im allgemeinen dominant 1. Stammbaume mit Befallenen 
in zwei und mehr Generationen sind dementsprechend wiederholt publiziert 
worden [MAYERHAUSEN, PAGE, PFLUGER, RAVA, SCHENKL, USHER (vgl. Abb. 52)]. 
Die Dominanz kann aueh unregelmaf3ig sein, indem Generationen tibersprungen 
werden (BARKAN, CUNIER, v. HIPPEL). Ob das isolierte Befallensein von Ge
schwistern (KRUKOW, LAVAGNA, SULZER) darauf zurtickzufiihren ist, oder 
ob auch recessive Vererbung vorkommt, moge dahingestellt bleiben. Gegen die 
letzte Annahme spricht das Fehlen von Konsanguinitat bei diesen Fallen . 
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Abb. 52. Vererbung von Mikrophthalmus mit Myopie und Korrektopie. 
(Naeh USHER.) 

Neben Mikrophthalmus kann in der gleichen Familie eine-rseits Kolobom 
(BARKAN, LAVAGNA), andererseits Anophthalmus vorkommen (vgl. S. 702). 

1 Mikrophthalmus fand sieh, wie bereits erwahnt, unter den Naehkommen der Kanin
chen mit dominant vererbtem Iriskolobom (v. HJPPEL, HOCHSTETTER, KOYANAGI, SEE
FELDER, v. SZILY). 
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Weiterhin kallll der Mikrophthalmus auch nur einseitig auftreten, wobei zum 
'Tell am anderen Auge einfaches Kolobom gefunden wird (PFLUGER, RING, 
SCHMIDT-RIMPLER). 

b) Komplizierter Mikrophthalmus. 

Haufig handelt es sich um Mikrophthalmus ohne nachweis bares Kolobom, 
aber mit sonstigen zum Teil schweren Veranderungen (Hornhauttriibungen, 
Katarakt, MiBbildungen des Glaskorpers und des Fundus). Dominante Ver
erbung ist beobachtet worden, aber bereits seltener als bei den weniger hoch
gradigen Mi.Bblldungen und erstreckt sich meist nur iiber zwei bis hochstens 
drei Generationen (BRONNER, HARMAN, PFLUGER). 

Dagegen ist isoliertes Auftreten bei Geschwistern hamiger (MANZ, MORANO, 
PURTSCHER, STUELP, THOMSEN, WESCOTT u. a.) zum Teil abwechselnd mit 
Anophthalmus (vgl. S. 702). 

Konsanguinitat der Eltern beobachtete THOMSEN. 
Bemerkenswert ist noch eine von ASH beschriebene Familie mit Mikroph

thalmus und angeborener Blindheit, in der sich das Leiden geschlechtsgebunden 
vererbte (vgl. Abb. 53). 
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Abb.53. GescWechtsgebundene Vererbung von Mikrophthalmus. (Nach ASH.) 

DaB die Katarakt bei Mikrophthalmus nicht bloB eine Komplikation dar
stelit, geht aus Stammbaumen hervor, in denen bei verschiedenen Familien
mitgliedern abwechslungsweises Auftreten der beiden Anomalien beobachtet 
wurde (MAYERHAUSEN, THOMSEN u. a.). Es diirfte sich denn auch hier viel
fach urn korrelative Vererbung von Katarakt und Mikrophthalmus handeIn. 

Da in manchen Familien groBe Kindersterblichkeit gefunden wurde 
(v. HIPPEL, STUELP), laBt das an eine letale Genwirkung denken. 

c) Reiner Mikrophthalmus. 

Eine gewisse Sonderstellung nehmen jene FaIle von Mikrophthalmus ein, 
bei denen lediglich eine Verkleinerung des ganzen Bulbus gefunden wird1 . 

AuBer Mikrocornea mit abnorm kleinem Hornhautradius findet sich fast 
durchwegs im Sinne des abnorm kleinen Bulbus eine hochgradige Hypermetropie 
(10-25 dptr) 2 und Neigung zu Glaukom. 

Dominante Vererbung von reinem Mikrophthalmus sahen MARTIN (vgl. 
Abb. 54), SCHAUMBERG, SCHERENBERG, wah rend familiare Haufung bei Ge
schwistern durch BEAUVIEUX, BRUNS, CLAUSEN, DALEN, LEBER, OSTERROH'l', 
WUTZER u. a. beobachtet wurde. 

In den Fallen von OSTERROHT waren die Eltern blutsverwandt. 

1 Uber die isolierte Mikrocornea vgl. S. 726. 
2 Myopie bei Mikrophthalmus ist nur selten gefunden worden (BECKER, FRENZEL, 

PI, RUPPRECHT, USHER). 
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DaB ganz allgemein die mikrophthalmischen Augen eine schlechte Seh
scharfe besitzen, hangt nicht bloB mit den Komplikationen zusammen, sondern, 
wie aus den Fallen von reinem Mikrophthalmus hervorgeht, mit einer Aplasie 
der Macula (GRIMMINGER, RAHNENFUHRER, SALZMANN u. a.), auf deren Kor
relation mit kolobomatosen MiBbildungen bereits fruher hingewiesen wurde 
(vgl. S. 694). 

Abb.54. Vererbung von reinem :YIikrophtha!mus. (Nach MARTIN.) 
o Hypermetropie. 

o Gesunde Kinder. Anzahl unbekannt. 
Reihenfolge der Kinder unbekannt. 

9. Anophthalmus. 

Analoge Beziehungen wie zwischen Coloboma iridis und Aniridie bestehen 
auch zwischen Mikrophthalmus und Anophthalmus. Eine scharfe Trennung 
dieser beiden MiBbildungen ist haufig nicht moglich, weil sozusagen samt
Iiche Ubergange vorkommen konnen. Ein vollkommener Anophthalmus ist 
zudem sehr selten, da sich in den meisten Fallen mikroskopisch noch Reste 
eines angelegten Bulbus finden (vgl. SEEFELDER, diesen Band S. 555). 

Da der Anophthalmus in manchen :Familien zum Teil mit Mikrophthalmus 
(GALLEMAERTS, v. HASNER), zum Teil mit Kolobom der Iris abwechselt (OUR
GAUD, RIDLEY), so ist eine dominante Vererbung anzunehmen. Mehr als 
zwei befallene Generationen (LAFOSSE, LANDESBERG) sind aber nicht zur 
Beobachtung gelangtl. In den Fallen von BROSE wurde eine Generation uber
sprungen. 

Gehauftes Auftreten bei Geschwistern ist dagegen verschiedentlich be
obachtet worden (v. HIPPEL, LANGON, Mc MILLAN, MOOREN, MORANO). 

DaB es sich mit Wahrscheinlichkeit hier urn recessive Vererbung handelt, 
geht aus der haufig beobachteten Konsanguinitat der Eltern hervor (CECCHETTO, 
KLEIN, LANGON, LANDESBERG, ORMOND, OURGAUD, RYAN) 2. 

10. Zyklopie. 

Zyklopie mit Arrhinencephalie wurde von KLOPSTOCK bei Geschwistern 
gefunden. 

1 Wahrscheinlich diirfte auch letale Genwirkung daran schuld sein. MORANO sah z. B. 
5 Geschwister mit Anophthalmus, von denen 4 im ersten Lebensjahr starben. 

2 Damit bestatigt sich auch bei den kolobomatiisen Affektionen die Regel, daB im all
gemeinen die schwersten Affektionen, im Gegensatz zu den leichteren, recessiv vererbt sind. 
Da aber auch Dominanz vorkommt, so ist es nicht ausgeschlossen, daB eben diese FaIle 
infolge Selektion (oder Letalfaktoren) eher von der Fortpflanzung ausgeschlossen werden. 



Anomalien der Pigmentierung. 

B. Anomalien der Pigmentierung. 
1. lrisfarbe. 
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Bevor auf die eigentlichen Anomalien der Pigmentierung eingegangen werden 
kann, muB zuerst das Verhalten der Irisfarbe als solche erortert werden. Dabei 
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ist in Betracht zu ziehen, daB diese einerseits durch das Verhalten des Pigment
epithels, andererseits durch die Pigmentierung des mesodermalen Irisblattes 
bedingt ist. Je nach der Starke der Pigmentierung des Stromablattes finden 
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wir Ubergange von der braunen zu einer mehr grauen, griinen oder blauen Iris, 
wobei auBer der Pigmentverteilung auch die Dicke und Dichte des Stromas 
eine Rolle spielt (FLEISCHER). Nach E. FISCHER wiirde es sich bei der blauen 
Iris um eine Domestikationserscheinung handeln, wie sie auch bei gewissen 
Haustieren beobachtet wird. Da sich solche Defektvarianten im allgemeinen 
recessiv verhalten, so scheint es begreiflich, daB braun gegeniiber blau dominant 
ist, wie schon C. und G. DAVENPORT betont haben (vgl. Abb. 55). Erwartungs
gemaB miissen deshalb Kinder von blauaugigen Eltern aIle wieder blaue Augen 
besitzen. In der Regel trifft dies auch zu, doch sind mehrfach solchen Ehen 
auch dunkelaugige Kinder entsprossen (BRYN, DURKEN, GROSS, JAPHA, STOREN, 
WINGE) 1. 

Zur Erklarung dieser Ausnahmen nimmt WINGE deshalb eine pigment
hemmende Anlage an, die beim einen oder andern Elter das Braun trotz der 
entspcechenden genotypischen Anlage nicht zur Manifestation kommen laBt. 
Damit ist aber auch schon angedeutet, daB die Irisfarbe in Ubereinstimmung 
mit der Hautfarbe nicht monogen bedingt sein kann, sondern daB wie bei 
allen "normalen" Rassenzeichen Polygenie im Spiele ist 2• 

Hinsichtlich der Verteilung der Augenfarben auf die beiden Geschlechter 
hat sich gezeigt, daB ahnlich wie bei der dunklen Hautfarbe, die braune Iris 
bei Frauen haufiger ist als bei Mannern. Dies gilt insbesondere fiir die nordi
schen Rassen (BRYN, DE CANDOLLE, FRETS, LUNDBORG, WINGE) 3. Es ist 
daher naheliegend noch mit einem geschlechtsgebundenen Faktor zu rechnen 
(DURKEN, LENZ, WINGE u. a.). 

Wesentliche Schwierigkeiten bietet insbesondere auch die Erklarung der 
Mischfarben der Iris. DaB diese nicht einfach als Zwischenstufen (Bastarde) 
aufzufassen sind, geht daraus hervor, daB bei der Kreuzung braun X blau 
nicht Zwischenfarben auftreten, sondern entsprechend der MENDELschen Riick
kreuzung (vgl. S. 634) wieder zur Halite braune und blaue Augen 4. 

Ebenso erscheinen bei der Kreuzung von Individuen mit mischfarbenen 
Irides meist nicht wieder rein braune oder blaue Augen, sondern wiederum haupt
sachlich Zwischenstufen, aber meist von etwas dunklerer Grundfarbe (BOLLAG). 
Es darf daher mit Recht angenommen werden, daB auch fiir die Mischfarben, 
die Art der Pigmentverteilung u. a. bestimmte Faktoren vorhanden sind. Ob 
dabei etwa wie bei Drosophila multipler Allelomorphismus eine Rolle spielt, 
laBt sich heute noch nicht entscheiden. 

2. Albinismus. 

a) Albinismus universalis. 
Albinismus universalis completus. DaB der komplette universelle Albinismus 

ein einfach recessiv vererbtes Leiden darstellt, steht heute fest. In der Haupt
sache haben sich englische und amerikanische Autoren mit der Vererbung dieser 
Anomalie befaBt (C. und G. DAVENPORT, HEISER und VILLAFRANCA, PEARSON
NETTLESHIP-USHER). Neuerdings hat SEYFHART eine Zusammenstellung ge
geben, welche sich auf 700 Stammbaume der Literatur bezieht. 

Der Nachweis der recessiven Vererbung stiitzt sich auf die drei iiblichen 
Momente: Recessivenverhaltnis, Konsanguinitat, Homozygotenehe. 

1 DaB es sich dabei lediglich um Eheirrungen handelt (JuHA), ist nicht wahrscheinlich. 
2 Zur Erklarung der iiberaus komplizierten Kreuzungsverhaltnisse nimmt z. B. DfutKEN 

3 dominante Faktoren an, von denen einer im Geschlechtschromosom lokalisiert ware. 
3 Fiir Mittel- und Siideuropaer scheint dies nach den wenigen bis jetzt vorliegenden 

Untersuchungen nicht zuzutreffen (JAPHA, LENZ). 
4 Dies gilt natiirlich nur dann, wenn der braune Elter nicht homozygot ist. 
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Was das Recessivenverhiiltnis betrifft, so fanden ARCOLEO und DAVENPORT 
unter den Kindern aus Heterozygotenehen 33,25 bzw. 34% Befallene. Unter 
Anwendung der Probandenmethode (vgl. S. 676) erhielt SEYFARTH nahezu das 
theoretisch erwartete Recessivenverhaltnis 1 : 3. 

Entsprechend der Seltenheit des Leidens ist auch Blutsverwandtschaft bei 
den Eltern von Albinos sehr haufig (nach DAVENPORT in etwa 33%)1. 

Weiterhin hat sich die bei Tieren gefundene Tatsache, daB bei der Kreuzung 
von Albinos immer wieder nur Albinos hervorgehen, auch beim Menschen 
bestatigen lassen (DAVENPORT, LAGLEYZE)2. 

Die schlechte Sehscharfe bei Albinismus ist nicht allein durch die mangelnde 
Blendenwirkung der Iris verursacht, sondern diirfte wohl in der Hauptsache 
- in Analogie zur Aniridie - durch eine Aplasie der Macula lutea bedingt sein. 
Das Fehlen der Fovea centralis konnte sowohl anatomisch (ELSCHNIG, FRITSCH, 
FUCHS, VELHAGEN), als auch klinisch nachgewiesen werden, indem sowohl 
der Maculareflex (ICHIKAWA) als auch die gelbe Farbe im rotfreien Licht ver
miBt wird (VOGT). Damit erklart sich ungezwungen der stets beobachtete 
Nystagmus. Bemerkenswerterweise ist mit Albinismus haufig Astigmatismus 
und auch M yopie verkniipft. 

Albinismus universalis incompletus (Albinoidismus). Nicht selten ist der 
Albinismus universalis kein kompletter, indem die Haarfarbe strohblond
gelblich und auch die Irisfarbe mehr oder weniger gelblichgriin, aber die Regen
bogenhaut dennoch gut durchleuchtbar erscheint. 

Die Vererbung des inkompletten universellen Albinismus ist noch keines
wegs eindeutig geklart. In der Mehrzahl der FaIle diirfte wohl auch recessive 
Vererbung vorliegen, um so mehr, als Konsanguinitat in der Ascendenz wieder
holt beobachtet wurde (NETTLESHIP, VOGT u. a.). 

Beachtenswert scheint mir auch der untenstehende Stammbaum (Abb. 56), in dem 
das Leiden bei den Kindern eines aus einer Verwandtenehe stammenden Vaters auftrat. 
Sofern man nicht annehmen will, daB der andere Elter auch heterozygot befallen, konnte 
man versucht sein, hier einen Dominanzwechsel bei den Kindem anzunehmen (Wegfall von 
Hemmungsfaktoren ?). 

Abb.56. Vererbung von inkomplettem Albinismus universalis. (Eigene Beobachtung.) 

Weiterhin hat aber JABLONSKI leichten Albinismus bei 27 Personen in 3 Ge
nerationen gefunden, was auf den ersten Blick fiir dominante Vererbung zu 

1 Wenn SEYFAHRT sogar in 48% Blutsverwandtschaft in der Ascendenz bnd, so ist 
zu beriicksichtigen, daB es sich hier um ein ausgewahltes Material handelte. 

2 DaB ausnahmsweise aus der Ehc eines Albino mit einem normalen Elter auch wieder 
albinotische Kinder hervorgehen (ARCOLEO, BEHREND, TERTSCH, TROUSSEAU), braucht 
nicht durch Dominanz bedingt zu sein, sondern kann auch dann zustande kommen, wenn 
der nicht befallene Elter zufallig Konduktor ist (TERTSCH). Wenn ferner bei der Kreuzung 
einer albinotischen Negerin mit einem WeiBen typische Mulatten entstehen (STEDMANN), 
so erklart sich das durch die Polygenie der Hautfarbe. Es wird namlich der recessive Faktor 
fiir Albinismus in der Bastardgeneration durch das vom normalen Elter stammende domi
nante Allelomorph iiberdeckt, so daB die andcren Pigmentfaktoren sich auswirken ki.innen. 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. I. 45 
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sprechen scheint. Nach LENZ konnte es sich aber auch um intermediares Ver
halten heterozygot-albinotischer Individuen handeln 1. 

Die Beziehungen des inkompletten zum kompletten Albinismus universalis 
bediirfen aber noch weiterer spezieller Untersuchungen, bevor in dieser Rich
tung etwas Bestimmtes ausgesagt werden kann 2. Da anscheinend samtliche 
"Obergange von normaler Hautpigmentierung bis zum vollstandigen Albinismus 
[zum Teil in derselben Familie (Kathe WEBER u. a.)] vorkommen, so ist fUr die 
verschiedenen Zwischenstufen die Moglichkeit der Auswirkung quantitativ 
verschiedener Genmengen im Sinn der GOLDSCHMIDTschen Theorie in Betracht 
zu ziehen. 

Auch beim inkompletten Albinismus fehlt die gelbe Maculafarbe entweder 
vollig oder ist nur rudimentar vorhanden (VOGT). 

b) Albinismus solum bulbi. 

Beim partiellen auf das Auge beschrankten Albinismus handelt es sich um 
ein typisch recessiv geschlechtsgebundenes Leiden (HOLM, N ETTLESHIP, VOGT 
u. a.)3. Ausnahmsweise scheint auch dominante Vererbung vorzukommen 
(HEMMES). 

Das Leiden ist wiederum mit Maculalosigkeit (HOLM, VOGT) , sowie haufig 
mit Astigmatismus verkniipft. Ferner zeigen die Patienten durchwegs N y
stagmus, sowie meist Kopfwackeln (vgl. Abb. 57, sowie S. 689). 

Analog wie beim universellen Albinismus wechselt aber auch hier der Grad 
des Bulbusalbinismus. Insbesondere fanden sich manchmal leicht braunliche 
Pigmentierungen des mesodermalen Blattes. Immer aber war die Iris gut durch
leuch t bar und zeigte die charakteristische Linsenscha ttenlinie (V OGT) 4. 

c) Albinismus solum fundi. 

DaB auch ein isolierter Albinismus des Augenhintergrundes mit Aplasie 
der Macula vorkommt, ist vor allem von VOGT betont worden, da er wieder
holt bei Geschwistern ein Fehlen der Maculakonfiguration und -farbe, ver
bunden mit auBerst schwach pigmentiertem Fundus (und zum Teil hochgradiger 
Myopie) fand. Da es sich um lauter mannliche Individuen handelte, so liegt 
es nahe, auch hier eine geschlechtsgebundene Vererbung anzunehmen. Ebenso 
kann ein von PAPILLON und LESTOQUOY mitgeteilter Stammbaum in diesem 
Sinne ausgelegt werden (vgl. Abb. 58)". 

1 Das spatere Nachdunkeln der Haare ware nach LENZ als Dominanzwechsel wahrend 
des Lebens aufzufassen. 

2 NETTLESHIP, PEARSON und USHER fanden unter 654 Stammba.umen von Albinismus 
56mal inkompletten Albinismus in der Ascendenz. 

3 Ein von LENZ (BAUR-FISCHER-LENZ: III. Aufl. 1927, S. 182) irrtiimlicherweise MANS
FIELD zugeschriebener Stammbaum betrifft, wie VOGT nachgewiesen hat, eine von NETTLE
SHIP beschriebene Familie namens MANSFIELD. 

4 Es wurde bereits bei Besprechung des erblichen Nystagmus darauf hingewiesen, daB 
ein Teil der FaIle, insbesondere solche mit recessiv geschlechtsgebundener Vererbung, 
sofern eine genaue Untersuchung der Macula vorgelegen hatte, wohl hierher zu rechnen ware. 
Ob man allerdings soweit gehen darf wie FLEISCHER, der den erblichen Nystagmus als eine 
lediglich durch die Amblyopie bedingte Erscheinung auffaBt, scheint mir fraglich; gibt es 
doch, wie er seIber zugibt, geniigend FaIle (NETTLESHlP u. a.), bei denen trotz erblichen 
Nystagmus nicht nur norma Ie Sehscharfe und Refraktion, sondern auch normale Pigmen
tierung besteht. Es ist daher wohl richtiger eine korrelative Beziehung der beiden Ano
malien anzunehmen (vgl. S. 686). 

5 Das Befallensein der Frauen in der ersten und dritten Generation ist allerdings merk
wiirdig. Ob es sich dabei um Manifestierung trotz Heterozygotie oder um einen anamnesti
schen Irrtum handelt, mag dahingestellt bleiben. 
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Abb. 58. Geschlechtsgebundene Vererbung von Fundusalbinismus und Nystagmus. 
(Nach PAPILLON und LESTOQUOY.) 

d) Aplasie der Macula. 

Eine interessante Beleuchtung erfahrt die Beziehung zwischen Pigmen
tierung und Macula lutea noch durch solche Falle, bei denen lediglich eine 
Aplasie der Macula gefunden wird ohne wesentliche Storung der Pigmentation. 
Eine solche Aplasia maculae luteae sine albinismo verbunden mit Nystagmus 
fand KOYANAGI bei zwei Geschwistern, deren Eltern blutsverwandt waren, 
so daB recessive Vererbung wahrscheinlich ist. Die engen Beziehungen zu Albi
nismus auBerten sich in einer allgemeinen Pigmentarmut der Haare und del' 
Haut. 

Damit ist aber zugleich auch der Nachweis erbracht, daB die Aplasie der 
Macula als isoliertes erbliches Leiden im Sinne einer ektodermalen Entwick
lungsstorung in Erscheinung treten kann. 

Da die Aplasie der Macula als korrelative Veranderung bei sehr verschie
denen Affektionen auf tritt, soIl an dieser Stelle eine kurze Ubersicht fiber die 
Beziehungen zu anderen Anomalien gegeben werden. 

Die Aplasie bzw. Hypoplasie der Macula tritt auf: 
1. Als Folgezustand von MiBbildungen des Fundus (Kolobom der Macula

gegend, komplizierter Mikrophthalmus usw.). 
2. Als korrelative Erscheinung bei: 

a) kolobomatosen Anomalien (Aniridie, einfacher Mikrophthalmus), 
b) Albinismus, 
c) totaler Farbenblindheit, 
d) Nystagmus. 

3. Heteroehromia iridis. 
[Chromoheteropia (MALGAT), Anisoiridochromia (SCALINCI)]. 

DaB bei der Heterochromia iridis erbliche Momente eine Rolle spielen, 
wurde schon 1848 von WILDE betont. Trotz zahlreicher seither erschienener 
Arbeiten sind wir aber heute noch weit davon entfernt, irgendwelche sicheren 
Aussagen fiber die Art und Weise der Vererbung dieser Anomalie machen 
zu konnen. Zudem hat sich herausgestellt, daB das Bild der Heterochromie 
weder klinisch noch erbbiologisch ein einheitliches ist, sondern, daB vielmehr 
verschiedene Formen zu unterscheiden sind, fiber deren Zusammenhang wir 
gleichfalls nur Vermutungen au Bern k6nnen. 
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a) Heterochromia simplex (congenita). 

Nach dem Vorschlage von STREIFF konnen wir diejenigen FaIle von Hetero
chromie, bei denen es sich urn eine angeborene unkomplizierte Verschieden
farbigkeit der beiden Regenbogenhaute handelt, als Heterochromia simplex 
bezeichnen. Zur ErkIarung wird von den meisten Autoren eine unvollstandige 
Kreuzung der elterlichen Eigenschaften angenommen (HERVE, KRANZ, LUTZ, 
SANSON, STREIFF u. a.). Danach wiirde die Farbe des einen Auges dem einen, 
diejenige des anderen Auges dem anderen Elter entsprechen, also gewisser
maBen eine Mosaikvererbung vorliegen (KOBY). 

Gegen diese scheinbar sehr plausible Annahme sprechen aber doch ver
schiedene Momente. Einmal lassen sich solche :Falle, bei denen beide Eltern 
gleiche, insbesondere blaue Augen haben (KRANZ), nur sehr schwer damit in 
Einklang bringen. Zweitens sind auch solche Falle bekannt, bei denen die 
Anomalie nicht nur bei Geschwistern (KOBY, LUTZ), sondern auch bereits beim 
einen Elter vorhanden war (KRANZ, REINHARD). Bei der auBerordentlichen 
Seltenheit der reinen Heterochromie kann wohl nicht angenommen werden, 
daB zufallig zweimal eine solche Mosaikvererbung eintritt, sondern es liegt 
wohl naher, hierin eine genotypisch bedingte Anomalie zu erblicken1. 

Moglicherweise handelt es sich urn polygen bedingte Ursachen, die eine 
familiare Haufung verhindern. Das gleichzeitige Auftreten bei Zwillingen 
(KOBY) scheint fiir eine solche Annahme zu sprechen. Vererbung von Hetero
chromie bei der Katze iiber 2 Generationen konnte PRZIBRAM feststellen. 

b) Heterochromia complicata. 

In Gegensatz zur Heterochromia simplex sind diejenigen Falle zu stellen, 
bei denen sich entweder am helleren oder am dunkleren Auge Veranderungen 
der Iris selbst oder der Umgebung vorfinden, welche es rechtfertigen, das be
treffende Auge als das pathologische anzusprechen. 

In die erste Gruppe des pathologisch helleren Auges gehort: 
Die FucHssche Heterochromie. 1m AnschluB an friihere Beobachtungen 

von HUTCHINSON, LAURENCE, WILDE hat insbesondere FUCHS darauf hin
gewiesen, daB die mit DescemetbeschIagen, Katarakt und Glaskorpertriibungen 
einhergehende Heterochromie nicht als Folge einer entziindlichen Veranderung 
des Auges aufzufassen sei. Gegeniiber der Heterochromia simplex unterscheidet 
Hie sich schon dadurch, daB sie in der Regel nicht angeboren ist, sondern daB 
im Verlauf der Jugendjahre eine Atrophie der Iris bemerkbar wird, die ihr ein 
charakteristisch mattes Aussehen gibt und durch die typische im durchfallen
(len Lichte leicht erkennbare Atrophie des Pigmentblattes gekennzeichnet ist. 

Welche Rolle die Vererbung bei dieser Anomalie spielt, laBt sich heute nicht 
sagen. Die von LUTZ und STREIFF auch fiir diese Anomalie angenommene 
unvollstandige Kreuzung der elterlichen Eigenschaften ist aus den bereits er
wahnten Griinden nicht wahrscheinlich, urn so mehr, als weitere Komplikationen 
dadurch nicht erklart sind. :Familiares Auftreten beobachtete FUCHS bei Mutter 
und Tochter, sowie KRANZ bei 2 Geschwistern und einem Enkelkind des einen. 

1 Ob es uberhaupt eine echte Mosaikvererbung gibt, ist sehr fraglich (GOLDRCHMIDT). 
Aueh fur das klassisehe Beispiel der schwarz-weiB gesprenkelten Andalusierhuhner, die 
aus einer Kreuzung von sehwarzen und weiBen Eltern hervorgehen, lieB sieh zeigen, daB 
hier spezielle Mosaikfaktoren im Spiele sind, also Polygenie vorliegt. Einseitige Anomalien 
kiinnen naeh LENZ miiglicherweise durch eine erbliehe abnorme Verteilung von Chromosomen 
hei den ersten Teilungen der befruchteten Eizelle bedingt sein. DaB auch der Hetero
('bromie ahnliche L'rsachen zUhlTunde liegen, scheint nicht ausgeschlossen. 
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Heterochromie mit SympathicusHihmung (Sympathicus-Heterochromie). Eine 
gewisse Sonderstellung nehmen diejenigen FaIle von Heterochromie ein, bei 
denen am helleren Auge zugleich eine Sympathicuslahmung vorhanden ist 
(BISTIS, V. HERRENSCHWAND, HUTCHINSON u. a.). Trotzdem neuerdings auf 
experimentellem Wege beim Kaninchen durch Exstirpation des Ganglion 
cervicale supremum anscheinend eine Heterochromie erzeugt werden konnte 
(BISTIS), soUte man nicht ohne weiteres auch beim Menschen die Hetero
chromie als eine Folge der Sympathicuslahmung auffassen, vielmehr durfte es 
sich um eine korrelative Storung handeln. Dafur spreehen einerseits das seltene 
Vorkommen einer Heterochromie beim HORNERschen Symptomenkomplex, 
andererseits aueh solche FaIle, bei denen diese sog. Sympathicusheterochromie 
(v. HERRENSCHWAND) mit Priicipitaten und Katarakt (BISTIS, CALHOUN, LUTZ) 
oder anderen Anomalien (Refraktionsstorungen, Ectopia pupillae usw.) auftritt. 
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Abb.59. Vcrerbung von einseitiger Sympathicus-Heterochromie. 
(Nach F. P. CALHOUN.) 

DaB auch bei dieser Form der Heterochromie die Vererbung eine Rolle
spielen kann, zeigt ein Stammbaum von CALHOUN (vgl. Abb. 59), in dem sich 
das Leiden durch 3 Generationen anseheinend unregelmafJig dominant vererbt. 

Zur zweiten Gruppe von komplizierter Heterochromie sind solche FaIle zu 
rechnen, bei denen es sich anscheinend urn eine Hyperpigmentation am dunkleren 
Auge handelt (KOBY, STREIFF U. a.). Uber die Vererbung dieser Anomalie 
ist aber bis heute noch nichts bekannt. 

Die befallene Iris bzw. ein bestimmter Sektor bei partieller Hyperpigmen~ 
tation zeigen dann gewohnlich typisehe warzenartige Erhebungen (COATS, 
COLLINS, FLEISCHER)l. Fur einen pathologisehen, wahrseheinlieh erblich be
dingten Zustand des dunkleren Auges sprieht in manehen Fallen das gleich
zeitige Vorkommen typischer MiBbildungen [Iridodiastasis (THORPE), Kolobome 
(KOBY, LUTZ), Membrana pupillaris persistens (KOBY), Refraktionsanomalien 
und Amblyopie (GALEZOWSKI, KOBY)]. 
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_____ A_b_b.60. Vcrcrbung von cinseitiger Irisscheckung. (Nach GOSSAGE.) 

1 Nicht selten zeigen auch Sclera, Fundus, sowie Lider eine sta.rkere Pigmentierung. 
so daB diese Faile als Dbergange zur Melanosis bulbi aufgefaBt werden kiinnen (KRAMER, 
WUERDEMANN)_ 
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Interessant ist auch die Beziehung zwischen Heterochromie und meningealem 
Hamangiom, wobei (anscheinend immer auf der befallenen Seite) die Ifis clunkIer 
pigmentiert ist (BRUSHFIELD and WYATT, MOORE, SHELDON, WEBER). 

tber V erer bung von einseitl:g gescheckter oder getigerter Iris am helleren 
Auge uber drei bzw. flinf Generationen haben GOSSAGE und OSBORNE be
richtet (vgl. Abb. 60JI. 

4. ~lelanosis bulbi. 

Bei der Melanosis bulbi handelt es sich zweifelsohne urn einE;) kongenital 
vorhandene und wahrscheinlich ebenfalls genotypisch bedingte Anomalie. 

Soviel aus der eingehenden Arbeit von BOURQFIN l,ervol'geht, ist del' 
~achweis del' Vererbung durch drei Generationen nul' in einer von ihm be
obachteten Familie moglich gewesen; ferner sah SELTER 4 Falle von MelanosiH 
bulbi in 2 Generationen 2. Konsanguinitat del' Eltern wurde his jetzt nur 
einmal beo bachtet (FLEISCHER). 

5. KRUKENBERGSche Spindel. 

Bei del' von KRU'KENBERG 1899 unter dem Namen Melanose der Cornea 
beschriebenen Anomalie handelt es sich um eine spindelformige Pigmentierung 
del' Hornhautruckflache in vcrtikaler Richtung, deren J1'orm wahrscheinlich 
mit del' Kammerwasserzirkulation zusammenhangen dii.rfte. Wahrend man 
£ruher annahm, daB eine kongenitale Veranderung vorliegc, hat sich die An
sicht heute dahin geandert, daB erst irn Verlaufe des extrauterinen Lebens 
eine Ausschwemmung von Uvealpigment stattfindet, dio zu Ablagerungen auf 
del' Hornhautruckflache flihrt. Uber die Ursache ihrer Entstohung ist man 
noch keineswegs im klaren. Auffallend ist lediglich die Beziehung zur Myopie, 
indem in del' Mehrzahl del' Fallo entweder mittlere ocier sogar hohe Myopie 
vorhanden war. Was die Verel'bung diesel' Anomalie anbotrifft, so wurde sie 
bis jetzt dreimal bei Mutter und Tochter angetroffen (KOBY, SEISSIGER, 
~TREBEL und STEIGER). KOBY vermutot deshalb eino dominant-geschlechts
gebundene Anomalie. 

Dcmgegeniiber ist zu bemerkon, dnB die Vererbung von :\lutter nuf Tochter nn und fiir 
Hich nicht fiir dominant-geschlcchtsgebundcne Vcrerbung zu sprechen braucht; dagegen 
ist die Tatsache nufflLllend, daB unter den etwa 30 bis jetzt bcolmchteten Fallen etwas 
mehr "Is doppelt so vie 1 Fmuen als JVHi,nner das Lciden [tufwiesen. 

Sofern wirklich dorninant-geschlechtsgehundene Verorbung vorliegt, muBten 
sitrntliche Tochter eines befallenen Mannes wieder erkranken (vgl. S. 665). 

Bernerkenswert ist die Beziehung dCl Km:KENBERGSchen Spindel zur jlfegalo
r:ornea. Wahrend sonst vorwiegend Frauen befallen sind, handelt es sich hier 
ausschlie13lich urn Manner (K}]STENBAUM, S'l'XHLI, STEIGER und STREBEL). 
Kurzlich habe ich die KRUKENBERGSche Spindel hei 2 Brudern mit M.egalo
cornea beobachtet. Da diese in del' betreffenden :Familie recessiv geschlechts
gebunden vererbt wurde, so spricht dio Korrelation mit del' KRUKENBERGSchen 
Pigmentspindel dafUr, daB auch letztere, sei es dirokt odeI' indirekt, durch ein 
jrn (Jeschlechtschromosom lokalisiertes Gen bodingt wircl. Daflir spricht auch 
eine Beobachtung von STXHLI, welcher M.egalocornea und KRUKENBERGSche 
Spindel bei Onkel und Neffen gefunden hat. 

I Die Mitteilung ist leider, Howeit [tus dem Refemt hervorgeht, sehr nnvoJ!standig. 
2 Urn einfache Dominanz durfte es sich bei der geringen Zahl del' Befnllenen Howie wegen 

des Fehlens ahnlicher Beobachtungen zweifelsohne nicht handeln. 
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c. Glaukom. 
1. Hydl'ophthalmus. 

DaB hei dem reinen Hydrophthalmus erbliche Momente cine wesentliche 
Rolle spielen, ist schon Hingst bekannt. Del' Vererbungsmodus ist in der Regel 
ein einfach recessiver. Dies geht schon aus einer Beobachtung von VOGl' her
vor, der hei der Kreuzung zweier Kaninchen mit Hydrophthalmus in der Tochter
generation wieder lauter befallene Tiere erhielt (vgl. Abb. 61). Kreuzt man da
gegen ein krankes Tier mit einem gesunden, so erzielt man - wie wir dUTch 
eigene Zuchtversuche bestatigen konnten - entsprechend cler recessiven Ver
erbung phanotypisch lauter ges unde N achkommen, die a bel' d urch Kreuznng unter 
sich, da es sich urn Konduktoren handelt, wieder 1/4 befallene Tiere ergeben. 

A b b. 61. Durch Kl'eUzllng zweier K aninchen mit H ydrop hthalmus (in ,ler A b h . l'echts) erhaltcncr 'V ud. 
Sitmtliche Junge sind wicderum mit clem Leiden behuftet. (Eigene Beobachtung.) 

DaB auch beim Men8chen die Vererbung des Hydrophthalmus cine recessive 
sein diirfte, wird durch das gehaufte Auftreten bei Geschwistern (GALLENGA, 
JUNGKEN, V. MURALT U. v. a.) und die nicht seltene Blutsverwandtschaft in 
der Ascendenz wahrscheinlich gemacht (DuRR und SCHLEGTENDAL, LAQUEUR, 
PATTILLO, REIS, SEEFELDER, ZAHN). 

Vererbung libel' zwei Generationen (BONDI, ARGY LL ROBERTSON, VENNEMAN) spricht 
nicht unbedingt gegen recessive Vererbung, da znfallig einmal ein Befallener cinen Kon
duktor heiraten kann. Dominanz ist schon deshalb unwahrscheinlich, weil Vererbung 
libel' drei oder mehr Generationen nicht zur Beobachtung gekommen ist. 

Da del' Hydrophthalmus congenitus heute iibereinstimmend auf eine an
geborene MiBbildung im Bereiche des SCHLEMMschen Kanals zuriickgefiihrt 
wird, so scheint es vel'standlich, daB gleichzeitig auch andere Anomalien ge
funden werden konnen (Aniridie, Kolobom, Ectopia pupillae et lentis). 

Es mnB speziell daranf aufmerksam gemacht werden, daB hier nm del' primare Hydroph
thalmns in Betracht kcmmt und daB die nicht 8eltenen Faile von sekundarem Buph
thalmus, die dem Sekundarglankom del' Erwachsenen entsprechen, davon zn trennen 
sind. Insbesondere ist anch die schon von HORNER betonte Abgrenznng gegenliber del' 
Megalocornea nicht immer geniigend bcobachtct worden. In manchen :Fallen von kongeni
talem Hydrophthalmus bei MiBbildungen kann es allerdings unter Umstanden schwer sein, 
zu entscheiden, ob es sieh urn einen sekundaren Buphthalmus odeI' urn eine korrelative 
Beziehung handelt. 

Bemerkenswert ist auch die Haufigkeit der Kombination des Hydroph
thalmus mit Myopie me is tens hoheren Grades (v. HIPPEL). Wenn auch viele 
Autoren die Myopie als einen Folgezustand auffassen, so seheint doeh yom 
vererbungswissenschaftlichen Standpunkt aus eine korrelative Beziehung 
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wahrseheinlieher, um 80 mehr, als die Myopic auch naeh Stillstand de8 
Hydrophthalmus noeh 'weiter zunehmen kann. 

Ungekliirt 8ind hi" heute noeh die Beziehungen des Hydrophthalmm; einel'
seits ZUI' RECKLINuHArsExsehen Krankheit bzw. dem Neurofibrom del' Lider 
und del' halbseitigen Gesiehtshypertl'ophie (vgl. S. (79), andel'seits zum XaeVU8 
flammeU8 (MACKENZIE, SCHIR:\IER II. a.); insbesondere steht noeh nieht fest, 
ob es sieh in diesen "Fiillen um l'einen Hydl'ophthalmus hamieli, odeI' oh Vel'
iinderungen am Auge selbst illl Sinne del' oben genannien Affektionen fUr die 
Drueksteigel'ung vemntwortlich zu maehen sind. 

2. WaulwlII del' El'waclis{,llell. 

1m Gegensatz ZUIll Hydl'ophthalmus, welcher, \yie wir gesehen haben, ein 
l'eeessive8 El'bleidell da1'8tellt, 8cheillt das el'hliehe Glaukom als soleheH mehr 
dem Typus del' dominanten Vererbullg Zll folgen. Schon ARLT hat 111:31 libel' 
wiederholtes Vorkommen von Glaukom in zwei Generationen berichtet. Seit 
diesel' Zeit sind seh1' zahll'eiehe Mitteilungen uber l'l'blichl'N Glaukom in zwei 
und drei Genemtionen ersehienen; Vererhung libel' vier odeI' gar £Unf Gene
rationen ist aher in Anhetracht der Hiillfigkeit des Cllallkmns "wlten (FLEISCHER, 
Y. GRAEFE, HAHLAN, KATFFYIANN, PLOCHEH, VVALLENBEK(:: vgl. Abb. 62). 
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Ahh. {i:!. jJoJlliIlunte V'-Pl'Cl'huJlg yon Glaukolll. (~a('h PLO('lIEH.) 

o ProdrOlllal:-;YHll)tOJlH'. • t~lallkom. 

Schon von A. v. GRAE"FE wnrde auf die merkwiil'dige Erflcheinung dcr Anti
zipation aufmerksam gemacht, welche darin heHteht, daG in den Glaukom
familicn das Leiden in aufcinanderfolgenden Generationen, iihnlich wie hei 
der Katarakt, bereits in jungeren Jahren zum Au"bruch kommt, eine Tatsache, 
die von den verschiedensten Autoren immer wieder bestiitigt wurde (vgl. Ahb. ;j;), 

S. 6(,f)). Weiterhin hat sich gezoigt, daB, je £ruhor das Glaukom in Erscheinung 
tritt, um HO hiiufigor orbliche Einfhisse nachzuweisen sind, flO daB L(iHLEIN 
versuchte, das Glaucoma juvenile auf Grund del' Erbliehkeit gegonubor dem 
Glaucoma senile ahzugrenzen. Obschon aus klinisehen un(1 flystematischen 
Griindon oine Trl'nnung del' heiden Fol'men wlinschcnswert prscheint, so ist 
dies doch vom ErblichkeitHstandpunkte aus unmi"iglich; denn wenn wir in 
aufeinanderfolgenden Generationen zuerst das senilo nnd dann das juvenile 
Glaukorn auftreten sehen, flO werden wir zwangsmiiJ3ig zur Annahme gefUhrt, 
daB hier eine einheitlichc genotypische "Crsacho zugrunde liegt. 

Was das Verhalten del' verschiedenen Glaukomformen betrifft, so ist zu 
.sagen, daB sowohl das entzundliche wie auch das typischo Glaucoma simplex 
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vererbt werden konnen, daB aber innerhalb einer Familie - ahnlich wie bei den 
kolobomatOsen MiBbildungen - meist die gleiche Art des griinen Stars vor
zukommen pflegt. Ausnahmsweise treten aber auch beide Formen neben
einander in Erscheinung (NETTLESHlP). 

Da, wie bereits betont, groBere Stammbaume relativ selten sind, konnte 
man vermuten, daB keine reine Dominanz vorliegt, vieIleicht in dem Sinne, 
daB nur die Disposition! vererbt wird und, wie CLAUSEN annimmt, noch andere 
auslOsende Momente dazukommen miissen. 

Interessant ist vor aIlem die einzig dastehende Beobachtung von LOHLEIN, 
der in einer Familie bei einem Teil der Geschwister Glaukom fand, wahrend 
eine Schwester typischen Hydrophthalmus aufwies. Ob hier zufallig die Anlage 
zu Glaukom einmal Hydrophthalmus hervorgerufen hat, oder ob der Hydroph
thalmus als solcher durch das gleiche Gen bedingt werden kann, laBt sich auf 
Grund dieses einzelnen FaIles natiirlich nicht entscheiden 2. 

Bereits v. GRAEFE hatte auf die Beziehung zwischen erblichem Glaukom 
und M yopie hingewiesen. LOHLEIN fand, daB in rund 50% der FaIle von 
jugendlichem Glaukom Myopie vorhanden war. Ob es sich, wie LOHLEIN, 
PLOCHER und auch FLEISCHER glauben, meist urn eine sekundare Myopie 
infolge des glaukomatosen Prozesses handelt, muB yom Erblichkeitsstandpunkte 
aus bezweifelt werden. Wissen wir doch, daB gerade die Myopie eine weit
gehende Korrelation zu den verschiedensten erblichen Anomalien zeigt, bei 
denen ein ursachliches Moment nicht in Frage kommen kann (Hemeralopie, 
markhaltige Nervenfasern usw.) 3. 

Weiterhin fand LOHLEIN, daB beim juvenil{ln erblichen Glaukom in iiber 
50% der FaIle an den erkrankten Augen noch andere, in das Gebiet der Hem
mungsmifJbildungen faIlende Anomalien vorhanden sind (Kolobome der Iris, 
der Linse, des Sehnerven, Arteria hyaloidea persistens usw.). Mit Recht weist 
LOHLEIN darauf hin, daB wohl in der Regel das Glaukom nicht als Folge dieser 
groberen MiBbildungen aufzufassen ist, sondern daB es sich auch hier urn eine 
Korrelation, meist erblicher Natur, handelt, die weiterhin den SohluB zuIaBt, 
daB auoh beim Glaukom der Erwaohsenen gewisse Entwickiungsstorungen vor
handen sein konnten, ahnIich den HemmungsmiBbildungen beim Hydroph
thalmus. 

Bemerkenswert ist auch die korrelative Beziehung des Glaukoms zur Reti
nitis pigmentosa (GALEzoWSKI, SCHMIDT, SCHNABEL)4, wobei die Drucksteige
rung gewohnlich schon in jungen Jahren auftritt (s. S. 791). 

Ebenso wie der Hydrophthalmus zeigt auch das primare Glaukom Be
ziehungen zum Feuermal des Gesichtes (BAR, BELTMANN, DUSCHNITZ, GINZBURG, 
KOMOTO, SAFAR, SALUS, VOEGELE, YAMANAKA) und ferner zum meningealen 
Hiimangiom (AYNSLEY, BRUSHFlELD and WYATT, CUSHING, WEBER). 

1 Die polnisch-jiidische Rasse scheint in starkerem MaBe fiir Glaukom disponiert als 
andere Populationen (ARLT, BENEDICT, FUOHS, MANDELSTAMM, ROSAS, WAGNER u. a.). 

2 In diesem Zusammenhange sei darauf hingewiesen, daB schon zwischen dem 5. und 
10. Lebensjahr FaIle von Glaukom der "Erwachsenen" beobachtet wurden, wahrend anderer
seits Hydrophthalmus bis zum 20. Lebensjahr noch auftreten kann. Wir sind deshalb 
nicht berechtigt, den Hydrophthalmus einfach als die infantile Form des Glaukoms zu 
bezeichnen, sondern miissen ihn wohl als etwas Eigenes auffassen. 

3 Immerhin muB den Beobachtungen von LOHLEIN und PLOCHER, welche mit fortschrei
tendem Glaukom eine Zunahme der Myopie beobachteten, besondere Beachtung geschenkt 
werden, haben doch solche FaIle - sofern es sich nicht um ein zufii.lliges Zusammentreffen 
handeln soIlte - eine wesentliche Bedeutung fiir die Liisung der Frage der Myopiegenese. 

• SOHMIDTHAUSER fand z. B. Glaukom bei 0,73% seiner Patienten; dagegen hestand 
in 2,78% der FaIle von Retinitis pigmentosa gleichzeitig griiner Star. 
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D. l\ialigne Tumoren des Auges. 
Trotzdem die mehr oder weniger typische Lokalisation der einzelnen Arten 

maligner Geschwiilste des Auges eine Behandlung an entsprechender Stelle 
nahelegen konnte, so solI doch im Interesse des Uberblickes eine gemeinsame 
Darstellung vorgenommen werden. 

Aus der Tatsache, daB die malignen Geschwiilste des Auges ein familiar 
gehauftes Auftreten zeigen konnen, rechtfertigt sich die Annahme einer geno
typischen Anlage, die zum mindesten fiir die Disposition zur Tumorbildung 
mitverantwortlich zu machen ist. 

1. Glioma retinae. 

Da beim Glioma retinae trotz der relativen Seltenheit (ungefahr 0,03% 
aller Augenkranken) ein gehauftes Auftreten bei Geschwistern seit der ersten 
einschlagigen Beobachtung von LERCHE immer wieder festgestellt wurde, 
konnte man versucht sein, eine recessive Vererbung anzunehmen. Dagegen 
sprechen aber zwei Momente. Erstens ist bis heute Konsanguinitat der Eltern 
nur ein einziges Mal beobachtet worden (SCHUSTER). Zweitens zeigt sich, daB 
das Verhaltnis der befallenen zu den kranken Geschwistern nicht der Erwartung 
entspricht. Berechnet man namlich dieses sog. Recessivenverhaltnis auf Grund 
der sorgfaltigen Zusammenstellung von 1. BELL, so ergibt sich unter Anwelldung 
der Probandenmethode (vgl. S. 676) fiir das Verhaltnis krank: gesund aus 
25 Familien 63 : 77 1, was auf dominanten Erbgang hinweist. Gegen eine solche 
Anllahme spricht aber wieder die Tatsache, daB nur in einem Teil der FaIle 
auch der eine EIter an Gliom erkrankt war (BERRISFORD, CASPAR, FIETTA, 
GRIFFITH, DE GOUVEA, DE HAAS, V. HOFFMANN, ODINZOW, OWEN, POCK
LEY, TAYLOR, TRAQUAIR). Da es auffallt, daB in der Regel beim Elter nUl' das 
eine Auge erkrankt ist, dagegen die Kinder gewohnlich das Leiden beidseits auf
weisen, so konnte man vermuten, daB ahnlich wie bei anderen familiar degene
rativen Erkrankungen, die genotypische Anlage in der jiingeren Generation 
in starkerem MaBe zum Ausdruck kommt. Das fiir Dominanz sprechende oben
erwahnte Zahlenverhaltnis krank : gesund lieBe slch deshalb vielleicht so er
klaren, daB die Dominanz beim Elter in der Regel noch keine vollstandige ist, 
es daher nicht zur Manifestierung eines Glioms kommt 2• 

LEBER weist darauf hin, daB man eigentlich in gewissen Fallen einen Zu
sammenhang zwischen Gliom der Netzhaut und Gliom des Gehirns erwarten 
sollte. Solche FaIle scheinen aber sehr selten zu sein (ELSCHNIG, NEWTON)3. 

2. Sarkom der Uvea. 

Familiares Auftreten von Aderhautsarkom wurde nur hochst selten beob
achtet (PFINGST und GRAVES). Immerhin lieB sich vereinzelt Vererbung liber 
2 (GUTMANN, PARSONS) und sogar liber 3 Generationen (DAVENPORT, SIL
COCK) nachweisen. 

1 Oder auf Hundert berechnet 44,6 : 55,3 ± 2,4. Da ganz allgemein der wahre Wert 
innerhalb des gcfundenell ± 3mal dessen mittleren Fchl{'r, also innerhalb 4-4,6 ± 7,2 liegen 
muB, so konnte die theoretische Haufigkeit bei reiner Dominanz (50) durchalls zu dem er
mittelten statistischen Ergebnis ftihren. 

2 Vererbung tiber 3 Generationen ist deshalb kaum zu erwarten, weil, wie erwahnt, 
die Kinder befallener Eltern meist doppeIseitiges Glaukom aufweisen und daher entweder 
zugrunde gehen oder nicht zur weiteren FortpfIanzung gelangen. 

3 Beziehungen zu anderen malignen Geschwtilsten (Carcinom, Sarkom) sind ebenfalls 
nur vereinzelt beobachtet worden (COMAS, KNAPP, PURTSCHER, THOMSEN und KNA.PP). 
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3. Epibulbares Carcinom. 

Der einzige Fall eines anscheinend vererbten epibulbaren Carcinoms stammt 
nach SATTLER von PUCCIONI, welcher ein solches bei Vater und Sohn kon
statierte. 

4. Xeroderma pigmentosum (lUelanosis lenticularis progressiva). 

Bei dem von CAPOSI 1877 beschriebenen Xeroderma pigment os urn handelt 
es sich urn eine Erkrankung del' auBeren Raut, welche durch die Sonnenstrahlen 
begunstigt wird und daher an unbedeckten Korperteilen, insbesondere auch 
an den Lidern und am auBeren Bulbusabschnitt vorkommt. Es findet sich 
eine sommersprossenahnliche schwarzbraune Pigmentierung del' Raut, welche 
mit atrophischen Stellen und Teleangiektasien einhergeht. An den Lidern 
kommt es zur Rotung und Schwellung, spater zu Geschwurbildung und 
braunen papillomatosen Wucherungen. 

Interessant ist VOl' allem die Kombination mit malignen Bildungen der 
Conjunctiva und del' Lider. Meist handelt es sich urn Epithelcarcinome, zum 
Teil auch urn Sarkome, welche schon im fruhen Kindesalter, am haufigsten jedoch 
zwischen dem 5. und 12. Lebensjahr auftreten. 

Das Leiden zeigt eine auffallende familiare Haufung bei Geschwistern 
(LASSAR, MENDES DA COSTA U. v. a.). 

Ausfiihrliche Zusammenstellungen stammen von LEDERER, ROlJVIERE und SCHO~NE
FELD. Da zugleich Konsanguinitat relativ haufig ist (etwa 14%), (JUNES und BUCKWELL, 
JUNES, ISCHREYT, LEDERER), scheint es sich urn recessive Vererbung zu handeln. 

E. Refraktion. 
Versucht man auf Grund der gewaltigen Literatur auf dem Gebiete del' 

Refraktion sich ein Bild zu machen von unseren Kenntnissen liber das Zustande
kommen der Refraktion des Auges, so ist man erstaunt, wie wenig tatsachliches 
Material eigentlich vorliegt. Insbesondere hat das Bestreben del' Ophthalmo
logen alIer Zeiten das Myopieproblem zu klaren, einen unheilvollen EinfluB auf 
die Losung der Frage nach der Entstehung der Refraktionszustande uberhaupt 
ausgeubt, wurde doch diese fast vollig zuruckgedrangt im Bestreben, die Ur
sac hen der Kurzsichtigkeit klarzulegen. 

Del' groBte Fehler, den die meisten Ophthalmologen begangen haben, be
steht darin, daB sie das ganze Problem einseitig vom spezialistischen Stand
punkte aus angefaBt haben, wahrend es sich doch zweifcllos urn eine ]1'rage 
handelt, die allgemein biologischen Gesetzen untersteht. 

Von diesem Gesichtspunkte aus mussen wir auch das Problem derVererbung 
der Refraktion in Angriff nehmen. Es solI deshalb im folgenden del' Versuch 
unternommen werden, nicht, wie es gewohnlich geschieht, aus den klinischen 
und statistischen Beobachtungen Gesetze ermitteln zu wollen, sondern um
gekehrt auf Grund der allgemein gUltigen Vererbungsregeln durch Analogie
schlusse das zu erwartende Verhalten del' Vererbung der Refraktion abzuleiten 
uod dann zu sehen, inwiefern die Tatsachen damit ubereinstimmen und welche 
Abweichungen einer besondcren Erklarung bedurfen. 

Es wurde bcreits im allgemeinen Teil (S. 649) darauf hingewiesen, daB Merk
male, die sich, wie z. B. die KorpergroBe, quantitativ erfassen lassen und daher 
in GroBenklassen eingeteilt werden konnen, auch in einer heterogenen Popu
lation eine binominale Streuung aufweisen, in dem Sinne, daB bei genugend 
groBen Statistiken die Zahl der Vertreter der einzelnen GroBenklassen dem 
Koeffizienten des aufgelosten Binoms (1 + lin entsprechen. 
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Ganz das gleiche miissen wir auch fUr die quantitativ meBbaren GroBen 
des Auges, seine optischen Konstanten, erwarten. 

Es ist das Verdienst des Schweizer Ophthalmologen ADOLF STEIGER ge
wesen, in seinem grundlegenden Werk iiber die Entstehung der spharischen 
Refraktionen darauf hingewiesen zu haben, daB die Frage nach der Vererbung 
der Refraktion erst in Angriff genommen werden kann, wenn das Verhalten 
der einzelnen optischen Konstanten erforscht ist, sind doch diese wesentlich 
ffir das Zustandekommen der Refraktion maBgebend. 
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Abb. 63. Frequenzkurve der Horuhautrefraktion. (Nl1Ch STEIGER.) 
- Frequenzkurve. - •• Binominalkurve des aufgelOsten Binoms (1 + 1)°. 

STEIGER gelang es auf Grund eines groBen Materials festzustellen, daB VOl' 

allem die Hornhautrefraktion durchaus den Gesetzen der binominalen Streu
ung entspricht (vgl. Abb. 63). Neuerdings hat nun TRON zeigen k6nnen, daB· 
auch die iibrigen optischen MaBe des Auges (Tiefe der Vorderkammer, Dicke 
der Linse, Kriimmung der Linsenvorder- und -hinterflache, Achsenlange, sowie 
die Gesamtbrechkraft des dioptrischen Apparates) binominale Verteilung auf
weisen (vgl. Abb.64)1. 

Da aber sowohl bei paratypisch als auch bei genotypisch beeinfluBten Merk
malen infolge heterogener Zusammensetzung der Population eine Streuung im 
Sinne der Binominalkurve (s. S. 648) auftreten kann, so ist es sehr wert
voll auf Grund der Zwillingsforschung zu wissen, wie stark sich (genotypisch 
identische) eineiige Zwillinge in Bezug auf die optischen Konstanten vonein
ander unterscheiden k6nnen. Dabei hat sich gezeigt, daB sowohl hinsichtlich 
Hornhautbrechung als auch Gesamtrefraktion Unterschiede liber 1-2 dptr in 

1 Allerdings ist das Material von ThON noch zu klein, urn geringgradige systematische 
Abweichungen von der binominalen Verteilung ausschlieBen zu konnen. Wesentlich ist, 
daB die Brechkraft der Linse entgegen der STEIGERSchen Auffassung ebenfalls sehr groBen 
Schwankungen unterworfen ist (von etwa 19-34 dptr). 
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der Regel nicht vorkommen (BECKERSHAUS, JABLONSKI, SCHl\UDT) \ so daB 
also die starken Schwankungen der einzelnen Konstanten durch die genotypisch 
heterogen zusammengesetzte Population zustande kommen miissen. 

Wie bei den iibrigen normalen Mel'kmalen (KorpergroBe, Hautfarbe usw.) 
diirften auch die einzelnen optischen Konstanten des Auges polygen bedingt 
sein 2, so daB bei der Kreuzung sich keine einfache Aufspaltung zeigt, sondern 
wieder irgendeine Zwischenstufe zwischen den Extremen. Ebenso wie bei der 
KorpergroBe ~ird abel' auch him bei den Kindern wieder haufiger ein sog. 
Ruckschlag gegen die Eltern hin eintreter;, so daB also EItel'll mit starker Horn
hautkrummung wieder haufiger Kinder mit einer ahnlichen Hornhautkrum
mung bekommen werden. 

Dementsprechend durfen wir auch fUr die gesamten ubrigen optischen 
MaBe des Auges annehmen, da13 sowohl groBe als kleine Varianten sich in dem 
Sinne auf die Kinder vererben, daB wieder eine Annaherung an die elterlichen 
GroBen auftritt. Bestimmte Erbformeln etwa im Sinne einer einfachen Domi
nanz durfen wir aber in Anbetracht der Polygenie nicht erwarten 3. 

Was nun die Vererbung der eigentlichen Refraktion betrifft, so handelt, 
es sich hier nicht um eine einfachc optische GroBe, sondeI'll um einen Zustand, 
auf den die verschiedensten einzelnen Faktoren EinfluB haben. Damit erhebt 
sich die Frage: durfen wir a priori erwarten, daB auch ein solch komplex be
dingtes Merkmal wie die Refrd.ktion binominale Streuung aufweist? Darauf 
ware zu antworten, daB dies durchaus der Fall sein kann, jedoch nur dann, 
wenn die einzelnen maBgebenden Merkmale voneinander unabhangig sind, 
also keine Korrelation aufweisen. 

Es moge dies kurz an eincm Beispiel erklart werden, da diese Abhangigkeit flir das 
Verstandnis der Refraktionskurve von aussehlaggebender Bedeutung ist. 

Nehmen wir willkiirlieh an, die Lange der Wirbelsaule als Ausdruek der Wirbelhohe 
streue binominal, ebenso sei aueh die Breite der vVirbel der Ausdruek der gleichen Vcr
teilung: dann zeigt aueh dm Inhalt der gesamten Wirbelkorper eine binominale Verteilung. 
Diese wird aber gestiirt sein, wenn eine Korrelation zwischen hohen und schmalen, bzw. 
zwischen niederen und breiten Wirbelkorpern besteht. In diesem Faile werden wir relativ 
zu viel \Virbelsaulen finden, die einen mittleren Inhalt aufweisen. 'l'heoretiseh konnen wir 
uns sogar vorstellen, daB, wenn die Abhangigkeit absolnt ware, iiberhaupt nur einerlei 
Wirbelsaulen von einem ganz bestimmten Inhalt auftreten, also cine Streuung ver
hindert wiirde. Mit anderen \Vorten, die negative Korrelation zwischen Hohe nnd Breite 
hemmt beziiglich des Inhaltcs die Streuung, begiinstigt also die mittleren Werte. Die Stren
ungskurve mu13 deshalb zu schmal und zu hoch werden. Umgekehrt wiirde eine positive 
Korrelation zwischen Hohe und Breite die Strcuung fur den Inhalt b('giinstigcn, die GALTON
sehe Kurve also dadnrch abgeflacht und auseinanderg:ezogen WerdE-I!. 

Hinsichtlich der Refraktionskurve des Auges durfte das neuerdings von 
SCHEERER und BETSCH untersuchte Material von etwa 12000 Augen am ehesten 
eine Beurteilung erlauben. Unter Weglassung der :Falle mit myopischen Fundus
veranderungen erhielten Hie eine zwar ziemlich symmetrische, aber sehr steile 
Kurve, die, wie WIBAUT mit Recht einwendet, gegen binominale Verteilung 
spricht. lch habe deshalb auf Grund der Angaben obiger Autoren die dazugehorige 
ideale Variationskurve berechnet und in Abb. 65 wiedergegeben. Dabei zeigt 
sich, daB diese wesentlich flacher verlauft, durchaus in Ubereinstimmung 
mit dem von WIBAUT bereits fruher an kleinerem Material gefundenen Resultat. 

1 Ausnahmsweisc konnten natiirlich auch einmal groBe Differenzen vorkommen (HEI
NONEN, J\1UNCH u. a.) entspreehend der Anisometropie, da eineiige Zwillinge sich ahnlieh 
verhalten wie die beiden K6rperhalften. 

2 Ob es sleh dabei urn gleiehsinnig wirkende verschiedene Faktoren (Polymeric) oder 
urn quantitativ verschiedene Genmengen im Sinne der GOLDScHMIDTsehen Theorie (evtl. 
urn multiple Allelomorphe), oder urn verschiedenartige, zum Teil abhangige Gene handelt, 
lii.Bt sich heute noch nieht beurteilen. 

3 Extreme Formen zeigen deshalb eher einfaehe Erbverhaltnisse, weil sic hii.ufig bereits 
als pathologisch angesproehen werden kiinnen. 
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Es werden also relativ zu viele FaIle mit geringer Abweichung yom Mittel 
(das bei etwa + 0,5 dptr liegt, Abb. 65) gefunden. Nach den gegebenen Aus
fiihrungen muB der Grund fiir diese "Emmetropisation"l der Augen in einer 
Korrelation der einzelnen Grundfaktoren fiiI die Refraktion gesucht werden, da 
ja diese, wie bereits eI'wahnt, einzeln binominal streuen. Weil die Refraktions
kurve zu steil verlauft, muB es sich um eine negative Korrelation zwischen 
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Refraktion in dptr. 
Abb. 65. Vergleich der Refraktionskurve von SCHEERER und BETSCH 
mit der daraus berechneten theoretischen binominalen Variationskurve. 

zwei Faktoren handeln, die beide eine Zu- oder Abnahme der Refraktion be
dingen 2• Wie aus der Arbeit von TRON hervorgeht, besteht nun tatsachlich 
eine solche negative Korrelation zwischen Achsenlange des Bulbus und Gesamt
brechkraft, d. h. wir finden bei langen Achsen haufiger eine schwache Brech
kraft und umgekehrt, so daB also diese beiden Faktoren gegensinnig wirken 
und daher die El1tstehung emmetropischer Refraktion begiinstigen. 

1. Myopie. 
Nur lal1gsam hat die Vererbungslehre eine Bresche zu schlagen vermocht 

in das Heer von Theorien iiber die auBerell Entstehungsursachen der Myopie. 
Dabei laBt sich der Wandel der Ansichten folgelldermaBen charakterisieren: 
Zuerst lange Zeit fast vollige Ablehnung des erblichen Momentes, dann unter 
dem EinfluB der Familienul1tersuchungen Eingestandnis, daB wenigstens die 
hohe Myopie hereditaren Einfliissen unterworfen sei. Erst durch die STEIGER
schen Untmsuchungen wurde aber auch die Myopie geringeren Grades als eine 
erbliche Variationserscheinung festgelegt. Trotzdem vermochte diese Ansicht 
nicht yollig durchzudringen, Wahrend ein Teil der Autoren sie noch jetzt ganz
lich ablehnt, haben viele den Ausweg gewiihlt, daB sie zwar eine Disposition 
annehmen, dem auslUsenden Moment mechanischer Natur aber trotzdem die 
Hauptursache zuschreiben. 

Wenn wir zucrst die geringgradige Myopie, welcher man den Namen Schul
myopie beigelegt hat, um damit deren angenommene Ursache anzudeuten, in 

1 Der Ausdruck scheint von STRAUB zu stammen, 
2 Da die menschliche Refraktionskurve bei Neugeborenen (SCHNABEL und HERR~

HEISER) anscheinend einen rein binominalen Verlauf nimmt, so tritt also der Emmetropi
sationsvorgang erst wahrend des postembryonalen Wachstums auf, was natiirlich keineswegs 
dagegen spricht, daB es sich urn cine erblich bedingte Korrelationserscheinung handelt. 
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unseren Betrachtungskreis ziehen, so erhebt sich die Frage, welcher :Faktor, die 
Brechkraft oder die Achsenlange, das ausschlaggebende Moment ist. Uber
einstimmend geht die Ansicht dahin, daB letztere die Grundlage des myopischen 
Refraktionszustandes darstelIt. Da aber, wie bereits bemerkt, die Achsen
lange auch eine binominale Verteilung aufweist, so muB, wenn nicht eine sehr 
ausgesprochene Korrelation zwischen dieser und der Myopie besteht, auch ein 
kurzsichtiges Auge eine normale oder sogar relativ kurze Achse haben konnen. 
Diese Ansicht hat sich durch die neueren Untersuchungen von TRON volIauf 
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Abb. 66. - Frequenzkurve der Refraktion. (~ach SCHEERER.) 
(Basis der Frequenzkurve aus Abb. 65 in vergroJ3ertem MaJ3stab.) 

Das schraffierte Gebiet umfaJ3t die FaIle von Myopie mit degcnerativen Fundusveranderungen . 
. -. - Symmetrisch zum positiven Schenkel der Kurve aufgetragener negativer Schenkel. Naoh 
links vom Nullpunkt (E) sind die positiven, nach rechts die negativen Refraktionswerte aufgetragen. 

bestatigt. Damit sind alIe Theorien, welche die geringgradige Myopie lediglich 
als Folge einer durch mechanische Ursachen verlangerten Achse erklaren wollen, 
nicht mehr haltbar. Da die Brechkraft des Auges eine analoge Varia.bilitat auf
weist, kommt auch diese fUr eine Erklarung der Myopie durch auBere Umstande 
nicht in Frage. 

Allerdings besteht zwischen Achsenlange und Myopie geringeren Grades 
eine positive Korrelation mittlerer GroBe (TRON). Dieses besagt aber nur, 
daB kurzsichtige Augen relativ haufiger langere Achsen haben als weitsichtige. 
Die Beziehung miiBte jedoch viel ausgesprochener sein, wenn ein lediglich 
durch auBere Einfliisse bedingtes ursachliches Moment vorliegen wiirde. 

Da bei quantitativ variierenden Merkmalen eine Regression (Riickschlag) 
nach den Eltern stattfindet, ist zu erwartcn, daB in Familien mit kurzsichtigen 
Augen diese sich wiederum weiter vererben, insbesondere solange nicht eine 
gegensinnige Refraktion bei den Eltern vorliegt. Gegeniiber der Emmetropie 
kann sich daher die leichte Myopie scheinbar dominant vererben (CLAUSEN, 
HOLM), wobei aber, wie betont, eine einfache Dominanz nicht in Frage kommt. 
Bei der geringgradigen Kurzsichtigkeit handelt es sich also urn einen Zustand, 
der das Produkt verschiedener erblich bedingter J£inzelfaktoren ist und der 
die Wahrscheinlichkeit hat, in einer Fa.milie urn so eher wieder aufzutreten, je 
mehr er bereits vertreten ist und je weniger er durch gegensinnige Faktoren yom 
anderen Elter beeinfluBt wird. Infolge Mehrzahl dieser wahlscheinlich polygen 
bedingten Faktoren ist aber die Zahl der Kombinationsmoglichkeiten so enorm, 
daB ein zahlenmaBiges Erfassen der Erwartung ausgeschlossen erscheint. 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. I. 46 
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Gehen ",ir zu den hoheren Graden VOh Myopie iiber, so tritt uns in der Re
fraktionskurve eine Abweichung entgegen, die einer besonderen Erklarung be
dar£. Es zeigt sich namlich, daB viel mehr Myopien zur Beobachtung gelangen 
als der Erwartung entsprechen, d. h. die Refraktionskurve verliiuft nach der Beite 
der Myopie zu asymmetrisch (GALLUS, SCHEERER, STEIGER u. a.). Eine Er
klarung dieser Abweichung vermochte auch S'l,'EIGER nicht zu geben (vgl. Abb. 66). 
Er faBte sie als reine Variationserscheinung auf. Dies ist der schwache Punkt 
seiner sonst so iiberaus fruchtbaren Darlegungen; er ist zum Teil schuld daran, 
daB sic nicht noch allgemeinere Anerkennung gefunden haben. 
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Abb. 67. Frequenzkurve der Myopie mit degenerativen Veranderungen. (Nach SCHEERER.) 
Sie umfaf3t die das schraffierte Gebiet in Abb. 66 ausmachenden FaIle. 

SCHEERER und BETSCH konnten nun zeigen, daB, wenn man alle Falle von 
Myopie, die irgendwelche Fundusveranderungen aufweisen, ausschaltet, die 
menschliche Refraktionskurve, wie schon KRAUPA vermutet hatte, einen rein 
symmetrischen Verlauf nimmt (vgl. Abb. 65, S. 720). Es spricht dies dafiir, 
daB neben der eigentlichen "Streuungsmyopie", die nach der Symmetrie
kurve 7 dptr nur selten iiberschreiten diirfte, noch eine andere Art von Myopie 
vorkommt, welche die Asymmetrie der Refraktionskurve bedingt. Tragt man 
die Haufigkeit dieser myopisch-degenerativen Augen wieder graphisch auf, 
so zeigt sich, daB auch diese Kurve (vgl. Abb. 67) keinen symmetrischen Ver
Iauf nimmt, sondern gegen die hohen Grade hin ausgezogen ist. Es spricht 
dies dafiir, daB die Genese der einzelnen Myopieformen, wie dies von BRUCKNER 
und SCHEERER betont wurde, durchaus nichts Einheitliches darsteHt 1. 

Entgegen den STEIGERSchen Anschauungen gelangen wir also zur Annahme, 
daB neben der eigentlichen "Streuungsmyopie" noch verschiedene Arten von 
Myopien vorkommen, denen wir eine "pathologische" Ursache zuschreiben 
miissen. 

Fiir eine solche Annahme sprechen weiterhin sehr gewichtige Griinde. Vom 
Vererbungsstandpunkte aus erwarten wir vor aHem, daB pathologische Zu
stande relativ einfache Vererbungsverhaltnisse aufweisen. Es ist deshalb nicht 
verwunderlich, daB der Nachweis der Vererbung der Myopie zuerst bei den 
hochgradigen Fallen moglich war. 

1m allgemeinen scheint sich die hochgradige Myopie recessiv zu vererben. 
Dementsprechend fand JABLONSKI nach der WEINBERGSchen Probanden
bzw. Reduktionsmethode 16,5 ± 3,4% unter den Kindern von Nichtmyopischen, 
was der theoretischen Erwartung von 25% nicht widerspricht 2. Sofern es sich 

1 Bei den h6heren Graden der Kurz~ichtigkeit ist die Beziehung zu lang en Bulbus
achsen wesentlich ausgesprochener vorhanden. Aber selbst. bei Myopien von 10 dptr 
k6nnen noch "normale" Achsenlangen (20-25 mm) gefunden werden. 

2 Der thcoretische Wert muE innerhalb des gefundenen Mittelwertes ± 3mal dessen 
mittleren Fehler (also innerhalb 16,5 ± 9,42% liegen). Da die Reduktionsmethode zu
dem den Minimalwert ergibt, ist die ti"bereinstimmung geniigend. 
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um einfache Recessivitat handelt, ist zu gewartigen, daB samtliche Kinder 
zweier hochgradig myopischer Eltern wieder kurzsichtig sein miissen, was an
scheinend auch der Fall ist (CLAUSEN, FLEISCHER, JABLONSKI u. a.). Da es 
sich um ein sehr haufiges Leiden handelt, kann der Konsanguinitat nur eine 
untergeordnete Rolle zukommen, immerhin hat schon STILLING auf deren Be
deutung fiir die Manifestierung hochgradiger Myopie hingewiesen. 

Weil Kinder von Myopen sehr haufig wieder kurzsichtig sind und zudem 
Vererbung von Myopie iiber mehrere Generationen vorkommt (JABLONSKI, 
VOGT), hat VOGT die Ansicht ausgesprochen, daB die hochgradige Myopie auch 
dominant vererbt wird. Die Richtigkeit d}~ser Annahme ist aber nicht, wie 
man glauben konnte, durch die direkte Ubertragung bewiesen. Mit Recht 
bemerkt namlich LENZ, daB bei einem so haufigen Leiden, wie die Kurzsichtig
keit, die Zahl der Konduktoren in einer Bevolkerung sehr groB ist. Nach der 
Statistik von SCHEERER und BETSCH betragt die Haufigkeit der degenerativen 
Myopie etwa 4%, was einer Konduktorenhaufigkeit in der Population von 
40% entspricht. 

Dementsprechend kann es nicht zu selten vorkommen, daB Kurzsichtige 
iiber 2 und mehr Generationen zufallig einen Konduktor heiraten. Auch die 
Zahl befallener Kinder entspricht dann durchaus der bei dominanter Ver
erbung, da es sich um eine Riickkreuzung handelt (vgl. S. 634). 

Eine Entscheidung der Frage, ob auch dominant vererbte hochgradige Myopie 
vorkommt, ist vielmehr dann moglich, wenn der Nachweis einer Korrelation 
mit andern sicher dominant vererbten Leiden erbracht werden kann, wie 
dies in einem von VOGT beschriebenen Stammbaum der Fall ist, wo Myopie 
mit Nystagmus und Sehschwache durch 4 Generationen dominant vererbt wurde 
(vgl. Abb. 68). 
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Abb.68. Dominante Vererbung von Myopie, Nystagmus und Sehschwache. (Nach YOOT.) 

In den Korrelationserscheinungen der Myopie besitzen wir ein Mittel nicht 
nur die Vererbung, sondern auch das Wesen der Kurzsichtigkeit hoheren Grades 
unserem Verstandnis na.her zu bringen. Einmal hat sich gezeigt, daB es eine 
mit hochgradiger Myopie gekoppelte geschlechtsgebundene Hemeralopie gibt, 
daB also in diesen Familien auch die Myopie diesem Vererbungstypus folgt 
(vgl. S. 766). 

Fiir geschlechtsgebundene Vererbung von Myopie spricht auch ein von 
W~RTH mitgeteilter Stammbaum (vgl. Abb.69). Weiterhin zeigt die degene
ratIve Myopie Korrelationen mit einer groBen Zahl von Augenaffektionen 
die insbesondere zur Gl'uppe der ektodermalen MiBbildungoll gchoren, so zu~ 
Albinismus, zur Ectopia lentis, zu den ausgedehnten markhaltigen Nerven
fase~ u. a., so daB wir berechtigt sind, anzunehmen, auch die hochgradige 
Myopw sei zu den degenerativ erblich bedingten Leiden zu rechnen. Dafiir 
8pricht auch die von BEST betonte Beziehung zur geistigen Minderwertigkeit; sind 
doch bei Idioten, Geisteskranken, Epileptikern usw. ganz allgemein Refl'aktions
anomalien haufiger als bei Normalen. 

46* 
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Abb.69. Gesohlechtsgebundene Vererbung von Myopie. (Naoh WORTH.) 

BEST hat insbesondere auch darauf aufmerksam gemacht, daB die Refrak
tion als solche eine weitgehende Abhangigkeit von der Netzhautentwicklung 
aufweist, einerseits gestiitzt auf die Experimente von SPEMANN und LEWIS, 
welche zeigen konnten, daB die Bildung der Hornhaut und Linse beim Frosch 
in direkter Beziehung zur primaren Augenblase steht, andererseits auf das 
haufige Vorkommen von Anomalien des Sehnerven (Verziehung, ovale Form, 
Konus u. a.) bei Astigmatismus1 . 

VOGT hat weiterhin die Theorie aufgestellt, daB die degenerative Myopie 
ihre Entstehung einem pathologischen Wachstum der Netzhaut verdanke. 
Der Einwand FLEISCHERB, daB die Verd iinnung der Augenhiillen dagegen spreche, 
scheint mir nicht stichhaltig, denn abgesehen von dem pathologischen Ver
halten abnorm wachsender Bestandteile des Auges konnte eine Degeneration 
der mesodermalen Teile entweder rein korrelativ oder sekundar infolge der 
maBgebenden ektodermalen Anomalie zustande kommen, wie dies ELSCHNIG 
und A. V. SZILY Z. B. fiir die sekundaren Dehnungserscheinungen der Aderhaut 
wahrscheinlich gemacht haben. 

Was die myopischen Veranderungen am hinteren Bulbusabschnitt betri£ft, 
so haben sich die Ansichten in letzter Zeit immer mehr dahin geandert, daB es' 
sich auch hier um genotypisch bedingte homochron auftretende Degenerations
erscheinungen im Sinne der Abiotrophien handele, die nicht einfach als Deh
nungserscheinungen zu deuten sind, wie bisher meist angenommen wurde. 
Einerseits haben namlich ELSCHNIG und A. v. SZILY gezeigt, daB insbesondere 
die myopischen Biigel (Koni) nicht mechanischen Ursachen, sondern erblich 
bedingten Bildungsanomalien ihre Entstehung verdanken, andererseits hat 
V OGT auf die Ahnlichkeit der myopischen Degenerationserscheinungen (Biigel, 
Sklerose der AderhautgefaBe, Blutungen, Netzhautab16sung, cystische Degene
ration der Netzhaut, Glaskorperver£liissigung usw.) mit senilen Veranderungen 
aufmerksam gemacht, die ja ebenfalls hereditaren Einfliissen unterworfen sind. 

2. Hypermetropie. 

Fiir die Hypermetropie sind ganz allgemein die bei der Myopie gemachten 
Ausfiihrungen maBgebend. Die geringen Grade der Ubersichtigkeit zeigen er
wartungsgemaB wieder einen scheinbar dominanten Vererbungsmodus, indem 
von hyperopischen Kindern meist ein oder beide Eltern dieselbe Refraktions
anomalie aufweisen (KRUSIUS) und umgekehrt hyperopische Menschen wieder 
in der Mehrzahl der FaIle ebensolche Kinder haben (E. HERTEL). 

11m Gegensatz zur "Streuungsmyopie" ist hei der degenerativen Myopie die Beziehung 
zur Achsenla.nge eine sehr a.usgesprochene, so daB diese also, wie seit langem angenommen, 
mit Recht den Namen Achsenmyopie tra.gt. 
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Die hochgradige Hyperopie zeigt ganz in Analogie zur hohen Myopie wieder 
einen ausgesprochen rec€Ssiven Vererbungsmodus, was schon aus der Haufung 
solcher FaIle bei Geschwistern (CLAUSEN, LEBER, OSTERROHT, SOHNEIDEMAN, 
SCHERENBERG u. a.) hervorgeht. 

Eine Verziehung der Refraktionskurve ist nur deshalb nicht vorhanden, 
wei! solche FaIle selten sind. Zweifelsohne mussen wir aber auch hier extreme 
Grade der Hyperopie, die wesentlich auBerhalb des normalen Streuungsbereiches 
(etwa uber + 7 dptr) fallen, als pathologisch ansehen. Sie werden denn auch 
allgemein, insbesondere wenn Komplikationen (kleine Hornhaut, Katarakt, 
MiBbildungen) vorliegen, dem Mikrophthalmus zugerechnet, ganz im Gegen
satz zur degenerativen Myopie, die man in analoger Weise als eine besondere 
Gruppe abtrennen sollte. 

3. Hornhautkriimmung. 

DaB die Hornhautkrummung als solche in der Population eine binominale 
Streuung aufweist, wurde bereits S. 717 erwahnt. Dementsprechend konnte 
STEIGER zeigen, daB sowohl stark als schwach gekrummte Hornhaute meist 
auf die nachste Generation weiter vererbt werden. 

Auch fUr den Hornhautastigmatismus durfen wir nach den STEIGERSchen 
Untersuchungen ein erbliches Moment mit Sicherheit annehmen, wei! nicht nur 
der Grad des Astigmatismus, sondern auch seine Achsenstellung bei verschie
denen Familienmitgliedern in gleicher Weise in Erscheinung treten kann. Da 
SPENGLER uber 5 Generationen Vererbung von Achsenstellung und Grad des 
Astigmatismus fand, ist man geneigt, dominante Vererbung vorauszusetzen. 
Wahrscheinlich durfte dies aber nur fur starkere Grade gelten. Nach VOGT 
scheint auch geschlechtsgebundene Vererbung vorzukommen. Es liegen jedoch 
keine weiteren Untersuchungen vor, so daB sich etwas Bestimmtes heute 
noch nicht aussagen lii.13t. 

Eine ausftihrliche Arbeit tiber Ha.ufigkeit und Variabilita.t des Astigmatismus wurde 
unter der Leitung ERGGELETS von LEIBOWICZ veroffentlicht. 

4. Anisometropie. 

Die Tatsache, daB auch die Anisometropie in ihren verschiedenen Formen 
vererbt sein kann, wurde von BLATT an mehreren Stammbaumen nachgewiesen. 
Der Vererbungsmodus lii13t sich auch hier nicht genau erfassen, kommt doch 
neben rec€Ssiver auch anscheinend dominante Dbertragung vor, wie bei den 
Ametropien im allgemeinen. 

Das Studium der Anisometropien scheint mir aber fUr die Zukunft nicht 
unwichtig zu sein, denn es besteht hier am ehesten die Moglichkeit, wegen 
ihrer relativen Seltenheit den Vererbungsmodus aus Stammbaumen heraus
zulesen, wobei allerdings eine genaue Erfassung der einzeInen optischen Kon
stanten und nicht nur der Gesamtrefraktion unerliWlich ware. 

F. Affektionen del' Hornhaut. 
Ebenso wie die Hornhautkrummung ist auch die HornhautgroBe den erb

lichen Variationserscheinungen unterworfen (FRIEDE, STAHL!). Die von ROSA 
PETER ermittelte statistische Variationskurve zeigt eine weitgehende Dber
einstimmung mit der idealen binominalen Streuungskurve (vgl. Abb. 70). 

Hinsichtlich der Vererbung kommen die bei den Refraktionsanomalien 
angefUhrten Tatsachen in Betracht. 1m allgemeinen werden Kinder von Eltern 
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mit groBen oder kleinen Hornhauten infolge der Regression wieder haufiger 
ebensolche Hornhaute aufweisen1 . 

Wie aus Abb. 70 hervorgeht, beriihrt die normale Streuungskurve die Null
linie einerseits bei 10,25 mm, andererseits bei etwa 13 mm. Damit haben wir 
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Abb. 70. Frequenzkurve der HornhautgroJ3e. (Nach ROSA PETER.) 
- Ideale Variationskurve. 

o Statistisch ermittelte Frequenzzahlen. 

das Recht, Hornhaute mit einem Durchmesser von 10 mm und weniger als 
Mikrocorneae, solche von 13 mm und dariiber als Megalocorneae zu bezeichnen, 
wobei allerdings zu bemerken ist, daB eben ausnahmsweise, wie STAHLI mit 
Recht betont hat, auch sehr kleine und sehr groBe Corneae lediglich als 
Streuungsformen in Erscheinung treten konnen. 

1. Mikrocornea. 

Sofern die kleine Cornea noch im Streuungsbereich der normalen Horn
hautgroBe liegt, wird es sich nur selten urn eine pathologische Mikrocornea 
handeln, obschon ahnlich wie bei der Myopie eine Uberlagerung der normalen 
Variationskurve durch die Kurve der pathologischen FaIle an den Enden zu 
erwarten ist. 

Relativ einfache Vererbungsverhaltnisse werden wir nur bei den ausge
sprochenen Fallen von Mikrocornea erwarten diirfen. 

Familiare Haufung bei Geschwistern (FRIEDE, R. PETER, STAHLI) sowie 
Konsanguinitat der Eltern ist verschiedentlich beobachtet worden. Es diirfte 
sich also urn recessive Vererbung handeln. 

Da trotz der starken Kriimmung der Hornhaut die Refraktion des Auges 
nicht wesentlich von der Emmetropie abzuweichen pflegt (FRIEDE, PRISTLEY 
SMITH, STAHLI), so scheint auch die Achsenlange des Bulbus entsprechend 
klein zu sein. In einem groBen Teil rier Falle handelt es sich also wohl urn Uber
gange zu reinem Mikrophthalmus. Korrelation mit Glaukom ist haufig (STAHLI). 

Weil die Mikrocornea oft mit eigentlichem Mikrophthalmus und anderen 
MiBbildungen des Auges, die sich dominant vererben (Aniridie, Kolobom), 
vergesellschaftet ist (vgl. S. 700), so kann auch die Mikrocornea diesem Ver
erbungsmodus folgen (FRIEDE, MARTIN u. a.). 

1 Urn einfach dominante oder intermediare Vererbung, wie R. PETER meint, kann 
es sich wohl nicht handeln. Da auch hier Polygenie in Betracht kommen diirfte, zeigen die 
Bastarde eben meist ein intermediares Verhalten, das dem einen oder andern Elter an
gena.hert sein kann. Damit hil.ngt ja auch die Regression zusammen. 
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2. Cornea plana (congenita). 

Bei der zuerst von RUBEL beschriebenen Cornea plana besteht nicht nur 
eine abnorme Flachheit der Cornea (Brechkraft 20-26 dptr) , sondern auch 
eine Verkleinerung des Durchmessers (8-10 mm) durch unregelmaBiges Uber
greifen der Sclera, so daB also im Gegensatz zur eigentlichen Mikrocornea kein 
scharfer Rand besteht und die klare Hornhaut meist eine horizontal-ovale Form 
aufweist. Die Vorderkammer ist zudem abnorm flach, die Achsenlange des 
Bulbus normal oder sogar eher verlangert. 

Da diese Augen durchwegs amblyopisch sind!, so nimmt FRIEDE mit Recht 
an, daB nicht bloB eine mesodermale MiBbildung des vorderen Bulbusabschnittes, 
wie er friiher glaubte, vorliegt, sondern daB eine Korrelation mit einer Aplasie 
der Netzhaut und des Sehnerven (zum Teil abnorm kleiner Opticus) besteht, 
wenn nicht sogar diese die primare Ursache der Anomalie der Hornhaut ist. 

Da das Leiden zwar gehauft bei Geschwistern (FELIX, FRIEDE, RUBEL), da
gegen weder in der Ascendenz noch in der Descendenz beobachtet wurde und 
FELIX zudem bei den Eltern Konsanguinitat vorfand (vgl. Abb. 71), so scheint 
mir trotz des Einwandes von CLAUSEN, daB es sich urn ein zu kleines Material 
handle, die Annahme einer recessiven Vererbung durchaus berechtigt. 

Abb. 71. Familiare Cornea plana, Manifestierung infolge Konsanguinitat. (Naeh FELIX.) 

3. Die J\Iegalocornea. 

Es ist das Verdienst des Ziiricher Ophthalmologen HORNER und seiner 
Schule (HAAB, VON MURALT, PFLUGER, STAHLI) seit den siebziger Jahren 
des vorigen Jahrhunderts Megalocornea und Hydrophthalmus streng voneinan
der geschieden zu haben, eine Ansicht, welche von anderer Seite (AXENFELD, 
SALZMANN) sowie von den meisten franzosischen Autoren bekampft wurde. 
In neuerer Zeit haben sich allerdings die meisten Forscher der dualistischen 
Ansicht angeschlossen, insbesondere seitdem die Vererbung der Megalocornea 
durch KAISER klargelegt worden ist. 

a) Geschlechtsgebundene Vererbung der Megalocornea. 

Familiares Auftreten von Megalocornea wurde bereits 1869 von VON MURALT 
unter dem Namen Cornea globosa beschrieben und seither wiederholt beobaehtet 
(CARLOTTI, GERTZ, HORNER, PFLijGER, REIS, STAHLI, WARLOMONT u. a.). Dabei 

1 Genaue Untersuchungen im rotfreien Lichte liegen leider nicht vor. 
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handelt es sich durchwegs um befallene Briider, was sich durch die von KAISER 
nachgewiesene geschlechtsgebundene Vererbung durch 5 Generationen ohne 
weiteres erklii.rtl (vgl. Abb. 72). Die betreffenden Patienten stammten aus 
dem siiddeutschen Orte Calw, weshalb die Augen im Volksmunde Calwer-Augen 
genannt wurden. 

Frauen konnen bei geschlechtsgebundener Vererbung erwartungsgemii.B 
nur dann die Anomalie zeigen, wenn ein Befallener eine Konduktorin heiratet. 
Bei der groBen SeItenheit des Leidens diirfte dies am ehesten bei einer Ver
wandtenehe eintreten, wie das aus dem interessanten Stammbaum von GRON
HOLM hervorgeht (vgl. Abb. 73). Es handeIt sich um eine finnIii.ndische 
Familie, in der die Affektion unter dem Namen Kuppelaugen bekannt war. Wie 
auS dem Stammbaum von KAYSER und W ARLOMONT zu ersehen ist, kann die 
Anomalie yom Vater durch die Tochter weiter vererbt werden. Die LOSSENsche 
Regel hat also hier keine Giiltigkeit (vgl. S. 670). Gegen die Ansicht von STAHL!, 
daB die Megalocornea eine einfache Variationserscheinung sei, spricht die hii.ufige 
Korrelation mit anderen Anomalien, wie Ectopia pupillae, Dislocatio lentis, 
Iridodonesis, Membrana pupiIlaris persistens, Astigmatismus. Relativ hii.ufig 
findet sich ein typischer Arcus juvenilis (BOAS, .CARLOTTI, EPINATZEW, HAAB, 
KESTENBAUM, PFLUGER, STAHLI). Bemerkenswert ist auch das gleichzeitige 
V orkommen einer KRUKENBERGSchen Spindel [FRANCESCHETTI, KESTENBAUM, 
STAHLI, STREBEL und STEIGER (vgl. S. 711)]. 

b} Dominante Vererbung der Megalocornea. 

Mit Megalocornea behaftete Frauen sind in der ii.lteren Literatur nur von 
CROSS und HARLAN beschrieben worden. Wenn man zur Erklii.lUng auch die 
Moglichkeit des Zusammentreffens eines befallenen Vaters mit einer Konduk
torin, wie im FaIle GROENHOLM, heranziehen kann, so hat sich doch gezeigt, 
daB die Megalocornea wahrscheinlich auch dominant vererbt wird. 

FRIEDE hat 2 Stammbii.ume mitgeteilt, bei denen in 2 bzw. 3 Generationen 
Megalocornea auftrat. Da beide Male die Ubertragung durch befallene Frauen 
geschah, so konnte man natiirlich bei diesen manueste Heterozygotie im 
Sinne des Dominanzwechsels vermuten (vgl. S. 671). GREDIG hat dann aber 
ohne Kenntnis dieser FaIle einen weiteren Stammbaum veroffentlicht, bei dem 
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Abb.74. Dominante Vererbung von Megaiocornea. (Nach GREDIG.) 

die Ubertragung in 4 Generationen auch durch Manner vorkam, was fiir Domi
nanz spricht (vgl. Abb. 74). Ob es sich in diesen Fallen nicht im Sinne von 

1 KAYSER glaubte zuerst, daB die Blutsverwandtschaft in der betreffenden Famili~ an 
der Manifestierung schuld sei, was aber, wie der Stammbaum zeigt, zur Erklarung lllcht 
niitig ist. DaB einmal Vater und Sohn die Anomalie aufweisen, ist wohl so zu erklaren, daB 
die Mutter ·Konduktorin war. 
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STAHL! um eine lediglich auBerhalb der normalen Streuung (13 mm) fallende 
Variationserscheinung handelt, ist nicht zu entscheiden. 

Es wurde bereits oben angedeutet, daB auch die groBe Cornea erwartungs
gemaB bei einem Teil der Kinder als Regressionserscheinung wieder auftreten 
diirfte, wie dies von R. PETER wiederholt gefunden wurde. Man hat deshalb 
solche FaIle im Gegensatz zur eigentlichen Cornea als Makrocornea bezeichnet. 
Ob sich die Trennung der dominanten Makrocornea gegeniiber der geschlechts
gebundenen Megalocornea aufrechterhalten laBt, kann bei dem kleinen Material 
vorerst nicht entschieden werden. 

Eine merkwiirdige Beziehung besteht zwischen Megalocornea und Arachno
daktylie (vgl. S. 697). 

4. Keratokonus. 

Das klinische Bild des Keratokonus (Cornea conica, Hyperkeratosis sive 
Ochlodes) wurde zuerst von J. TAYLOR 1766 beschrieben, der, wie v. AMMON 
bemerkt, sehr haufig zu Unrecht als Scharlatan verschrieen wurde. DaB auch 
der Keratokonus zu den erblich bedingten Leiden zu rechnen ist, wurde zuerst 
von STA.HLI betont. Auftreten bei Geschwistern hatte iibrigens, wie KRAUPA 
feststellte, bereits v. AMMON beobachtet. 

Das gehaufte Vorkommen bei Geschwistern (v. AMMON, HARLAN, PARISOTTI, 
STA.HLI u. a.) konnte vermuten lassen, daB es sich um ein recessives Leiden han
delt, wofiir sich auch dieKonsanguinitat bei den Eltern von manchem Befallenen 
(JAENSCH, RABINOWITSCH, VAN DER HOEVE, WEILL) anfiihren lieBe. Was jedoch 
nicht damit in Einklang gebracht werden kann, ist die Tatsache, daB der Kerato
konus nicht selten in aufeinanderfolgenden Generationen beobachtet wird. Das 
spricht bei der groBen Seltenheit des Leidens gegen recessive Vererbung (CLAUSEN, 
COPPEZ, HAAB, HORNER, STAHLI, VACHER, VOGT, WEILL). DE LAPERSONNE 
und STAHL! sahen sogar Keratokonus in 3 Generationen (vgl. Abb. 75). 

Q t 
I I I I I I I 

Q , Q , rJ fi' 

I , 
Abb.76. Vererbung von Keratokonus. (Na.ch STAHLI.) 

Interessant ist insbesondere der Stammbaum von VAN DER HOEVE (vgl. 
Abb.76), weil ein befallener Mann (III/2) eine Verwandtenehe mit einer an 
fraglichem rechtsseitigem Keratokonus leidenden Frau (III/l ) einging und auch 
seine Mutter (II/a) bereits an starkem Astigmatismus und vielleicht an Kerato
konus litt. VAN DER HOEVE hat sich nachtraglich fiir recessiven Vererbungs
modus ausgesprochen. Da der befallene Vater als homozygot, seine Frau als 
heterozygot befallen angesehen werden kann, so miiBten die Kinder zur Halfte 
befallen sein, was annii.hernrl zlltrifft. Tn dieRem Falle miiBten aber auch beide 
Eltern des Vaters schon latent erkrankt gewesen sein; das ware bei der Selten
heit des Leidens wenigstens fiir beide sehr unwahrscheinlich. Vor aUem zeigen 
sich aber in der nachsten Generation (V) bereits wieder Zeichen von Kerato
konus, neben gehauften Fallen von Astigmatismus. 

Ich mochte deshalb den Gedanken aussprechen, daB es sich beim Kerato
konus um ein digen dominantes Leiden handelt (siehe S. 667). Da theoretisch 
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1/4 der Kinder eines mit einem digen dominanten Leiden behafteten Elters 
wieder befallen sind, laBt sich erklaren, daB nicht selten Keratokonus in auf
einanderfolgenden Generationen auftritt. 
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Abb. 76. Stammbaum einer Familie mit Keratokonus. (Nach d. VAN DER HOEVE, modifiziert.) 
• Keratokonus. 
Q Astigmatismus (fragl. Keratokonus). 
o Astigmatismus. 

Die Annahme einer digenen Vererbung laBt aber noch weitere Vermutungen 
zu. Insbesondere geht aus dem Stammbaum von VAN DER HOEVE hervor, 
daB neben Keratokonus auch Astigmatismus in der gleichen Familie haufig 
vorkommt. Es ware nun durchaus moglich, daB Individuen mit nur einem 
krankhaften Gen leichtere Storungen der Hornhautkriimmung und -dicke 
u. a. zeigen. Dem andern Faktor konnte ferner eine Beziehung zu innersekre
torischen Storungen zukommen, wissen wir doch durch die Untersuchungen 
von E. v. RIPPEL, SmINAUDlGL, SIEGRIST, TOROK und REDWAY, daB bei Kerato
konus haufig eine Hypofunktion innersekretorischer Drusen nachzuweisen ist. 

Die Verhaltnisse durften allerdings insofern noch kompliziert werden, als 
solchen, mit innersekretorischen Storungen zusammenhangenden Leiden, sehr 
komplexe Zustande zugrunde liegen, wobei auch paratypische Einfliisse eine 
wesentliche Rolle spielen konnen 1 . 

Weitere Untersuchungen werden zeigen, inwiofern diese Annahme einer 
dominanten Digenie den wirklichen Verhaltnissen entsprioht, oder ob es sich 
bloB um unregelmaBige Dominanz handelt, wie man zum Beispiel nach dem 
Stammbaum von STAHLI vermuten konnte (Abb. 75). 

DaB es sich, wie STAHLI meint, beiru Keratokonus um eine extreme Varia
tionserscheinung im Sinne exzessiver Verdunnung und Verminderung der 
spezifischen Zugfestigkeit handle, ist nicht sehr wahrscheinlich. Die haufige 
Korrelation mit anderen Anomalien des Auges und des ubrigen Organismus 
(Aniridie, Ectopia lentis, Katarakt, Pigmentdegeneration, blaue Sclera, Knochen
bruchigkeit, innel'sekl'etol'ische Storullgen, mongoloide Idiotie u. a.) machen 
es wahrscheinlich, daB es sich um einen pathologischen ProzeB handelt, del' sich 
im Sinne der horuochronen Vel'el'bung meist zur Zeit del' Pubertatm mani
festieren beginnt. 

5. Angeborene Hornhauttriibungen. 
Hinsichtlich der angeborenen Trubungen der Hornhaut standen sich die 

Ansichten E. VON HIPPELS, der diese als Folge intrauteriner Entzundungs-

1 DaB der Keratokonus trotz vorhandener Anlage nicht immer zur Manifestierung zu 
kommen braucht, zeigt ein von MAUPA beschriebener Fall von einseitigem Keratokonus, 
welcher am anderen normalen Auge den typischen FLEISOHERschen Keratokonusring als 
Zeichen krankhafter Anlage aufwies. 
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prozesse und diejenige von PETERS, der sie als MiBbildung, undo zwar am 
haufigsten infolge Defektbildung der DESCEMETschen Membran, ansah, schroff 
gegeniiber. Von ihm wurde von jeher das nicht selten familiare Auftreten dieser 
Anomalie ins Feld gefiihrt. Durch diese Untersuchungen von PETERS und 
anderen Forschern (MANs, MEISSNER, REIS, SCHLAFKE, SCHOMANN, SEEFELDER, 
WmTHs) hat sich aber jetzt die allgemeine Auffassung, der sich dann auch 
VON HIPPEL anschloB, allgemein dahin gewandelt, daB die kongenitale Triibung 
der Hornhaut in der Mehrzahl der FaIle als MiBbildung zu deuten ist. DaB 
es sich bei den angeborenen Hornhauttriibungen um eine solche handelt, 
zeigt auch die haufige Kombination mit anderen Anomalien (Mikrophthalmus, 
Iriskolobom, Aniridie, Katarakt, Epicanthus, PtoSid, Wolfsrachen, Abnormitaten 
des Schadels). 

Gehauftes Auftreten bei Geschwistern ist relativ oft (Zusammenstellung 
bei MAruE-LuISE ZEISER), Vorkommen in zwei Generationen dagegen nur 
sehr selten beobachtet worden (KOMOTO, VELHAGEN). 

Es muB jedoch bemerkt werden, daB es sich bei den einzelnen Autoren um 
sehr verschiedene KrankheitsbiIder handelt, und durchaus nicht immer die 
Zugehorigkeit zu dieser Gruppe feststeht. Einmal ist die kongenitale Natur 
der Triibungen nicht immer sichergestellt, andererseits scheint es sich zum Teil 
um angeborenen Hydrophthalmus gehandelt zu haben. Ferner werden auch 
FaIle von Embryontoxon (Arcus juvenilis) haufig hierher gerechnet. 

Uber den Vererbungsmodus der angeborenen Hornhauttriibung laBt sich 
heute noch nichts Bestimmtes aussagen. Das gehaufte Auftreten bei Geschwistern 
lieBe in erster Linie an rezessive Vererbung denken, doch miiBte bei der Selten
heit des Leidens Konsanguinitat bei den Eltern haufig sein. Da sie in diesen 
Fallen bis jetzt aber noch nie beobachtet wurde, so sind wir hinsichtlich des 
Vererbungstypus vollkommen auf Vermutungen angewiesen. 

6. Angeborenes Homhautstaphylom. 
Noch umstrittener als die Genese der kongenitalen Hornhauttriibung ist 

die Atiologie des angeborenen Hornhautstaphyloms. Ais erster hat PETERS 
auf die nahe Verwandtschaft der beiden Anomalien aufmerksam gemacht. 
DaB es sich beim Hornhautstaphylom ebenfalls um eine MiBbildung handeln 
diirfte, geht daraus hervor, da.B nicht selten an einem Auge eine Hornhaut
triibung (oder Mikrophthalmus), am anderen ein Staphylom gefunden wird 
(COATS, COLLINS, CRAMPTON, GALLENGA, MOHR, PETERS). Ferner sah STEINHEIM 
in einer Familie neben Staphylom bei einem TeiI der Geschwister Hornhaut
triibungen, bzw. Mikrophthalmus. Zudem kann sich auch eine kongenitale 
Hornhauttriibung noch postfetal in ein Staphylom umwandeln (v. HIPPEL, 
SEEFELDER). 

7. Familili.re Hornhautentartung. 
Unter dem Namen familiare Hornhautentartung hat FLEISCHER eine groBe 

Gruppe del degenerativen Hornhautveranderungen zusammengefaBt, deren 
Hauptvertreter die von GROENOUW und spater von E. FUCHS beschriebene 
knotchenformige und die durch BIBER, DIMMER und HAAB gekennzeichnete 
gitterige Hornhauttrubung sind. 

Vor allem hat FLEISCHER auf die Vererbung dieser Hornhautdegenerationen 
hingewiesen und betont, daB die beiden Formen weitgehende Beziehungen zu
einander zeigen, was auch seither von den verschiedensten Autoren bestatigt 
wurde. Insbesondere kommen zwischen den beiden klassischen Formen aIle 
moglichen Ubergange vor. So hat z. B. FEHR eine mehr fZeckige Hornhaut. 
entartung beobachtet, bei der sich die Triibungen aus feinsten weiBen Punkten 
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zusammensetzen, die auch die Peripherie nicht vollig freilassen, im Gegensatz 
zu den anderen :Formen. Ahnliche Ubergangsformen haben BACHSTEZ, HAM
BRESIN, JEANDELIZE und BRETAGNE, PASCHEFF, SALZMANN, YOSHIDA u. a. 
beschrieben. 

Was den Vererbungsmodus betrifft, so scheint es sich urn Dominanz zu 
handeln, indem sich haufig direkte Ubertragung durch mehrere Generationen 
beobachten lieB. 1m allgemeinen wird innerhalb derselben Familie in Uber
einstimmung mit anderen erblichen Leiden ein bestimmter Typus der Horn
hautentartung vererbt; auch das Auftreten in einem bestimmten Alter ist fUr 
die einzelnen Familien meist charakteristisch, so daB also hier die Bezeichnung 
"homochron" vererbtes Leiden zutrifft. 

Bei der knotchenformigen Hornhautdegeneration ist Vererbung tiber zwei 
Generationen sehr haufig beobachtet worden, seltener tiber 3 Generationen 
(FOLKER, GROENOUW, HANCOCK, HEss, TRITSCHELLER) und vereinzelt tiber 4 
(BACHSTEZ, TREACHER COLLINS, GUTZEIT). Interessant ist der Stammbaum 
von TRITSCHELLER (vgl. Abb. 77). 4 Familien mit befallenen Mitgliedern 
hatten einen gemeinsamen Urahn, aber erst in der vierten Generation, soweit 
sich dies ermitteln lieB, manifestierte sich das Leiden. 

Es handelt sich hier urn eine merkwiirdige, bis jetzt noch ungeklarte Er
scheinung, die auch bei anderen familiar degenerativen Affektionen beobachtet 
wurde [FRIEDREICHsche Ataxie, myotonische Dystrophie (vgl. S. 754)]. Uber 
ihre Ursache konnen wir nur Vermutungen hegen. Das fast gleichzeitige Auf
treten in der Descendenz deutet darauf hin, daB hier eine genotypische Minder
wertigkeit vorliegt, die, ahnlich wie die Abiotrophien, die sich erst im Verlauf 
des Lebens bemerkbar mach en und dann "homochron" auftreten, in der be
treffenden Familie nach einer bestimmten Zahl von Generationen plOtzlich in 
homologen Stammbaumzweigen in Erscheinung tritt und dann dominant weiter 
vererbt wird 1. Es ist nicht ausgeschlossen, daB auch andere dominante Krank
heiten ihr plOtzliches Auftreten in Familien ihre Entstehung einer ahnlichen 
Ursache verdanken. 

Auch die gitterige Hornha utentartung wurde meist in 2, seltener in 3 (FLEISCHER, 
FREUND, JACQUEAU) oder gar 4 (FREUND, PILLAT) aufeinanderfolgenden Gene
rationen beobachtet (vgl. Abb. 78)2. 
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Abb.78. Vererbung von gittriger Hornhautdegeneration. (Nach PILLAT.) 

Korrelation von Hornhautentartung mit anderen Anomalien (psycho
pathische Konstitution, Intelligenzdefekte, Turmschadel, Hasenscharte u. a.) 
hat CLAUSEN beobachtet. 

1 DaB Konsanguinitiiot die Manifestierung begiinstigt, ist nicht ausgeschlossen (.FREY). 
Auch bei der familiaren Hornhautdegeneration wurde verschiedentlich Blutsverwandtschaft 
gefundcn (FUCHS, JACQUEAU, SALZMANN). 

2 Ausfiihrliches Literaturverzeichnis bei KOBY. 
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Eine neuerdings von E. VON HIPPEL beschriebene Hornhautdegeneration 
mit eigentiimIichen Krystallbildungen, welche sich dominant iiber drei Gene
rationen vererbte, diirfte ebenfalls hierher zu rechnen sein. 

8. Rezidivierende Hornhauterosion. 
DaB auch die rezidivierende Hornhauterosion erblich bedingt sein kann, 

hat kiirzlich FRANCESCHETTI nachweisen konnen, indem sich das Leiden in 
einer Familie rein dominant iiber 6 Generationen vererbte (vgl. Abb. 32, S. 668). 
Bei den befalleaen Mitgliedern handelt es sich um eine ausgesprochene Hyp
aesthesia corneae, auf deren Boden das Leiden meist durch einen geringfiigigen 
Unfall manifest wird. 

Dabei kommt es zu einer AbstoBung des Epithels in einem groBen Bereiche 
der Hornhaut. Die Rezidive konnen mehrmals jahrlich auftreten, um dann 
gegen das 50. Altersjahr allmahlich zu verschwinden. 

Die eben erwahnten FaIle scheinen dadurch eine weitere Bedeutung zu er
halten, daB sie gewisse Schlusse auf die genotypische Bedingtheit verwandter 
~fektionen zulassen, tiber deren Vererbung wir bis jetzt noch nichts Naheres 
Wlssen. 

So hat schon GIFFORD auf die nahe Beziehung zwischen Hornhauterosion 
und Dystrophia epithelialis (FUOHS) hingewiesen, insbesondere auf Grund 
eines Falles, bei dem sich an einem Auge die letztgenannte Affektion, am andern 
dagegen multiple Erosionen vorfanden. Es scheint also durchaus moglich, daB 
auch bei der epithelialen Dystrophie erbliche Ursachen im Spiele sein konnten. 

9. Arcus juvenilis. 
Der Vererbung des Arcus juvenilis der Hornhaut wurde bis jetzt kaum Be

achtung geschenkt, trotzdem WARDROP schon 1739 erbliches Embryotoxon 
in 4 Linien ein und derselben Familie beschrieben hat. Zwei altere Beobach
tungen stammen von KIESER und LANDESBERG, die beide Arcus juvenilis bei 
Mutter und Kind beobachteten1. 

Neuerdi.a.gs hat JOEL Arcus juvenilis bei zwei Geschwistern, verbunden 
mit Hypercholesterinamie gefunden. Einen ganz analogen Befund konnte 
ich ebenfalls bei zwei Gesch wistern erheben. 

DaB dem Embryotoxon wahrscheinlich verschiedene Ursachen zugrunde 
liegen, geht aus der merkwtirdigen Korrelation mit zwei anderen Anomalien 
hervor, namlich der Megalocornea (vgl. S. 730) und der blauen Sclera (vgl. S. 737). 
Da es sich dabei einerseits um ein recessiv geschlechtsgebundenes Leiden, an
dererseits um eine dominant vererbte Anomalie handelt, kommen also ganz 
verschiedene Erbmodi in Frage 2• 

10. Mit Hautleiden einhergehende Affektionen der Hornhaut. 

a) Ichthyosis vulgaris. 

Die Ichthyosis vulgaris stellt in der Regel ein dominant vererbtes Leiden 
dar (HELLER, LEVEN, SIEMENS, WEHEFRITZ). Da auBer den Veranderungen an 
den Lidern auch eine feine diffuse Trtibung der Hornhaut vorkommen kann 
(KRAUPA), die aus grauen Piinktchen und Flecken besteht, verdient sie hier eine 
kurze Erwahnung. 

1 Die ZugehOrigkeit der FaIle von KIESER ist freilich zweifelhaft, da nur eine zentrale 
rhombische Stelle der Hornhaut klar gewesen sein solI. 

2 In einem von STEPHENSON mitgeteilten Stammbaum von Embryotoxon fiber 4 Gene
rationen dfirfte es sich nach der Beschreibung auch um blaue Scleren gehandelt haben. 
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b) Keratosis hereditaria. 

SPANLANG hat in einer Familie mit erblicher Keratosis (Keratoma palmare 
et plantare) eine Hornhautveranderung gefunden, die er als Dyskeratosis corneae 
congenita bezeichnet. Bei Mutter und drei von neun Kindern fanden sich eine 
eigenartige Formation des Epithels und Fehlen der BOWMANschen Membran, 
die durch ein lockeres zellreiches Bindegewebe ersetzt war. Ebenso hat FUCHS 
Keratosis der Haut und Oornea bei Vater und sechs Kindern beobachtet. 

Bei der von SIEMENS beschriebenen schweren Form einer Keratosis follicularis sive 
Lichen pilaris (Keratosis follicularis spinulosa decalvens) treten ausgedehnte Vernarbungen 
im Nacken, Scheitel, Brauen und zum Teil auch in den Lidern auf, die sekundar zu 
Hornhautveranderungen fiihren. Es handelt sich um unregelmafJig geschlechtsgebundene 
Vererbung, da auch die Konduktorinnen, obgleich schwacher, befallen sind. WESSELY 
beobachtete das Leiden bei zwei Briidern allerdings ohne Hornhauttriibungen. 

Eine lichenoide Follikularkeratose mit Degeneratio corneae, Fehlen der Augenbrauen 
und Cilien, mangelndem Haarwuchs an Nacken und Unterarm, sowie Unterkiefer-Hypo
plasie wurde von LAMERTS in einer Familie durch 5 Generationen beobachtet. Da nur 
Manner befallen waren, diirfte rece8siv geschlechtsgebundene Vererbung vorgelegen haben. 

11. Pterygium. 

Dem Pterygium, das streng genommen zu den Affektionen der Oonjunctiva 
zu rechnen wa.re, da seine Bildung vom Lidspaltenfleck ausgeht, scheint in 
seltenen Fallen ebenfalls eine familiare Disposition zugrunde zu liegen. 

Gehauftes familiares Auftreten erwahnt GUTIERREZ-PONCE, ferner NEWMAN 
in 3 Generationen (vgl. Abb. 103, S. 769). Dominante Vererbung scheint dem
nach vorzukommen. 

Da auBere EinfHisse (Tropisches Klima, Seeluft) zur Manifestierung bei
tragen, so kann unter gleicher Umweltbedingung allerdings familiares Auf
treten im Sinne einer erblichen Anomalie vorgetauscht werden. 

G. Affektionen der Sclera. 
1. Blane Sclera, Knochenbriichigkeit nnd Otosklerose. 

(VAN DER HOEvEsches Syndrom.) 

Die erste Mitteilung iiber gleichzeitiges Vorkommen von bl~uer Sclera und 
Knochenbriichigkeit wird im allgemeinen EDDOWES (1900) zugeschrieben. Tat
sachlich hat aber SPURWAY schon 1896 in einer Familie, in der sich iiber 4 Gene
rationen vererbte Anlage zu Knochenbriichen fand, haufig eine Blaufarbung 
der Sclera beobachtet. Unabhangig davon hat dann A. PETERS 1908 iiber 
Vererbung von Blaufarbung der Sclera durch 4 Generationen berichtet. Weiter
hin hat VAN DER HOEVE 1917 darauf aufmerksam gemacht, daB neben der 
blauen Sclera und Knochenbriichigkeit meist noch Schwerhorigkeit den Sym
ptomenkomplex vervollstandigt, was fiir die meisten seither veroffentlichten 
FaIle zutrifft (BRONSON, STRAAT, TERRIEN, SAINTON und VEIL, VOORHOEVE, 
WIECHMANN und PAAL u. a.). 

Die blaue Sclera scheint der Ausdruck eines exquisit dominanten Erbleidens 
zu sein, wie schon GROENOUW mit Recht betont hat. Vererbung iiber mehrere 
Generationen gehort deshalb zur Regel. Stammbaume mit Befallencn in 4 
und 5 Generationen sipd verschiedentlich mitgeteilt worden (ADAm-DIGHTON, 
BERNEAUD, BRONSON, BURROWS, OOCKAYNE, OONLON, KNAPP, PAAL, PETERS, 
SPURWAY, STEPHENSON-HARMAN, STOBIE; s. Abb.79). 

Die Anomalie der Sclera stellt das regelmaBigste Symptom der Erkran
kung dar. Die blaue Farbe soIl auf einer abnormen Verdiinnung der Lederhaut 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. I. 47 
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beruhen (BUCHANAN, FREYTAG, PETERS). Nach VOGT solI nur eine abnorme 
Durchsichtigkeit bestehen 1, 

1 Es handelt sich also nicht urn eine blaue Verfarbung uer Sclera, sondern urn eine Beu
gungserscheinung (triibes Medium VOl' dunklem Hintergrund analog der blauen Iris). Dem
entsprechend wird von den Franzosen neuerdings die blaue Sclera als oeil bleu bezeichnet. 



Affektionen der Sclera. 739 

Die Knochenbriichigkeit fiihrt zu wiederholten :Frakturen im AnschluB an 
relativ geringfiigige Traumen und diirfte auf eine Osteopsatyrosis infolge Kalk
stoffwechselstorung zuriickzufiihren sein. 

Damit zusammenhangend finden sich weitere Komplikationen von seiten 
des Knochensystems: Vorstehende Stirn- und Hinterhauptknochen (BLATT, 
BRONSON, STOBIE), haufige Luxationen, Distorsionen und abnorme Beweg
lichkeit der Gelenke (BEHR, COCKAYNE, CONLON, CROCCO, FREYTAG, KROPP, 
SCHNEE, TERRIEN) sowie Kleinwuchs (CONLON, CROCCO, VAN DER HOEVE). 

Die Schwerharigkeit beruht auf einer Otosklerose, bedingt durch Struktur
veranderung des Felsenbeins und labyrinthare Verkalkung (STENVERS, STOBIE), 
zum Teil kombiniert mit Stapesankylose (BIGLER, GIMPLINGER). 

Mit der Starung im Kalkstoffwechsel hangt auch die afters beobachtete 
spate Zahnentwicklung (CROCCO, PAAL) und Briichigkeit der Zahne (PAAL, 
STOBIE, TERRIEN u. a.) zusammen. 

Komplikationen mit allen maglichen anderen Anomalien sind haufig. 
Am Auge selbst findet sich nicl1t selten ein Arcus juvenilis (BLEGVAD und 

HAXTHAUSEN, KROPP, PETERS, ROTHSCHILD, STEPHENSON, WIRTH). Von 
anderen Anomalien am Auge sind zu erwahnen: Keratokonus (BEHR, URBANEK), 
Cataracta zonularis (BLEGVAD und HAXTHAUSEN), Gliom (PERLIA) und Atrophie 
der Chorioidea (COLDON). Fernerhin wurden beobachtet: Syndaktylie (VAN 
DER HOEVE), mongoloide Idiotie (BOLTEN), Hamophilie, Vitium cordis, Palatum 
fissum (VOORHOEVE), fleckfarmige Hautatrophie (BLEGVAD und HAXTHAUSEN). 

Dem ganzen Symptomenkomplex diirfte, wie schon EDDOWES und PETERS 
angenommen haben, eine erblich bedingte Starung im Bereiche des Mesoderms 
zugrunde liegen, wodurch sich die gleichzeitigen V cranderungen der Sclera 
und der Knochen erklaren1 . 

Haufig wird als Grundursache eine Alteration der inneren Sekretion an
gesehen (BEHR, BOL'l'EN, GUTZEIT, HOFMANN). Infolge des gestorten Kalk
wechsels nehmen verschiedene Autoren eine Hypofunktion der Nebenschild
driise an (TAKAHASHI, KAZNELSON u. a.). 

2. Episcleritis periodica fugax. 
Das zuerst von K FUCHS beschriebene anfallsweise, fliichtige ScleralOdem 

wurde interessanterweise von HEINONEN bei einer Familie iiber drei Genera
tionen dominant vererbt gefunden (vgl. Abb. 80) . 
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Abb. 80. Vererbung von Episcleritis periodica fugax. (Nach HEINONEN.) 

Die nahe Beziehung zum QUINcKEschen Odem auBert sich auch im gleichen 
Vererbungsmodus (vgl. S. 810). Die meisten Autoren bringen die Episcleritis 
fugax in Zusammenhang mit einer uratischen Diathese (FUCHS, HUTCHINSON, 
NETTLESHIP, WYLER). STOLTZING fand bei einem isolierten Fall zugleich ein 
Hauterythem auf dem Handriicken. 

1 Es sei nur daran erinnert, daB bei Y6geln, Fischen, Eidechsen, Schildkr6ten um) 
Krokodilen die Sclera Knochen enthii.lt. 
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H. Affektionen der Iris. 
Die kolobomatOsen MiBbildungen einschlieBlich der Hypoplasien der Iris

blatter sind bereitsimZusammenhange besprochen worden (vgl. S. 689 ff.); ebenso 
haben auch die Anomalien der Irispigmentierung an anderer Stelle Erwahnung 
gefunden (vgl. S. 703ff.). 

1. Hyperplasien der Irisblatter. 

a) Hyperplasien des ektodermalen Blattes. 

Die Hyperplasien des retinalen Irisblattes betreffen, soweit sie unserer Be
obachtung zuganglich sind, in der Hauptsache den Pupillenrand. 

Flocculi. Auf die Vererbbarkeit der Flocculi, jener den Traubenkornern des 
Tierauges analogen Bildungen am Pupillarrand, hat zuerst VOGT hingewiesen. 
Da in der tiberwiegenden Mehrzahl der Falle nur Manner befallen sind (be
fallenc Frauen fanden nur FROHLICH, MONTHUS, STAHLI, VOGT), so lag es 
nahe, an eine geschlechtsgebundene Vererbung zu denken. VOGTs SchUler 
FROHLICH hat dann verschiedene Stammbaumc von Flocculi zusammengestellt; 
dabei ergab sich aber, daB eine einfach geschlechtsgebundene Vererbung nicht 
vorzuliegen scheint. Einmal zeigen nicht alle Sohne von befallenen Frauen, 
wie zu erwarten ware, die Anomalie wieder; ferner lieB sich direkte Vererbung 
durch 3 Generationen nachweisen (vgl. Abb. 81). Da die Anomalie beide Male 

I 

'Tcf 
." 

I 
." 

Abb. 81. Vererbung von Flocculi iridis. (Nach FROEHLICH.) 

durch Frauen tibertragen wurde, so konnte man allerdings auch an manifeste 
Heterozygotic bei den Konduktorinnen denken. 

Bei der geringen Zahl von Beobachtungen laBt sich heute tiber den Ver
erbungsmodus noch nichts Bestimmtes aussagen. Da anscheinend das Auf
treten bei Frauen doch nicht allzu selten ist (ich sah ktirzlich ebenfalls einen 
Fall, allerdings ohne nachweisbare Hereditat), so ist auch an unregelmiifJige 
Dominanz zu denken. 

Ectropium uveae_ Beim Ectropium uveae handelt es sich um ein mehr 
flachenhaft,es, oft schtirzenformiges UbergICifen des retinalen Pigmentblattes 
der Iris auf die Irisvorderflache. Wie aus der sorgfaltigen Literaturzusammen
stellung von SAMUELS hervorgeht, sind es aber durchweg Einzelfalle, so daB 
anscheinend ein erbliches Moment nicht in Frage kommt. 

Immerhin findet sich beim partiellen oberflachlichen Iriskolobom zuweilen 
ein Ubergreifen des Pigmentblattes auf die Irisvorderflache, was wohl mit der 
Aplasie des Stromablattes zusammenhangen dtirfte (BRUCKNER, GILBERT, 
GUGGENHEIM, VOGT). 

Weiterhin haben ELSCHNIG sowie V OGT 1 einen Fall von Ectropium uveae 
bei Elephantiasis der Lider beobachtet. 

Da ich nun ktirzlich eine analoge Beobachtung machen konnte (neben 
der Elephantiasis der Lider {and sich Ectropium uveae mit Ectopia pupillae), 
so scheint eine Korrelation vorzuliegen, die darauf hinweist, daB auch das 

1 Der .Fall wurde seinerzeit von GLOOR als inkomplettes partielles Iriskolobom be
schrieben. 
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Ectropium uveae ill Zusammenhang mit einer genotypischen Anlage zu 
bringen ist. 

b) Verdoppelung des Pupillarpigmentsaumes. 

Die von VOGT beschriebene Verdoppelung des Pupillarpigmentsaumes 
bei zwei Brudern diirfte mit dem von HIRSCHBERG friiher erwahnten Ectropium 
uveae in Halskrausenform identisch sein. Erbliche Momente scheinen also 
auch hier mitzuspielen. 

c) Hyperplasie des mesodermalen Blattes. 

Eine den Resten der Pupillarmembran ahnliche Anomalie stellt die Hyper
plasie des vorderen Stromablattes dar, bei der dieses sog. vordere Krypten
blatt (STREIFF) gegen die Pupille vorspringt (FLEISCHER, V. SZILY, VOGT, WIEG
MANN). 

Dominante Vererbung dieser Anomalie kombiniert mit Katarakt und GIau
kom iiber drei Generationen beobachtete PAGENSTECHER jun.!. 

2. Anomalien der Pupille. 

Bei den erblichen Pupillenstorungen kommen hauptsachlich die mit den 
kolobomatosen Bildungen zusammenhangenden Anomalien in Frage (Ent
rundung, Verlagerung usw., vgl. S. 695)2. 

Bei der relativen Haufigkeit der Ophthalmoplegia externa hereditaria 
konnte man vermuten, daB auch eine erbliche Ophthalmoplegia interna evtl. 
in Kombination mit jener vorkommen konnte. Meines Wissens liegen aber 
bis heute keine sicheren Mitteilungen vor. Nur NAPP sah bei zwei Schwestern 
eine einseitige absolute Pupillenstarre. 

Dagegen haben HOLTH und BERNER eine in zwei aufeinanderfolgenden 
Generationen auftretende Miosis infolge Aplasie des Musculus dilatator be
obachtet. 

Von PADERSTEIN wurde ferner ungleiche Pupillenweite in 2 Generationen 
beschrieben. 

J. Anomalien der Linse 3• 

DaB beim grauen Star erbliche Momente im Spiele sind, ist schon seit langer 
Zeit bekannt. Wie aus der eingehenden Zusammenstellung der alteren Lite
ratur von CAHUZAC hervorgeht, wurde schon im 18. Jahrhundert das Erblich
keitsmoment bei der Katarakt von den verschiedensten Autoren betont (BEER, 
DUDDEL, GUERIN, JANIN, MAiTRE-JAN, RICHTER U. a.). Weiterhin hat HIMLY 
1843 darauf hingewiesen, daB sowohl die Cataracta congenita als auch die in 
spateren Jahren sich entwickelnde von ihm als Cataracta subsequens bezeichnete 
postnatale Katarakt vererbt sein konne. Bei dem genannten Autor findet sich 
auch bereits die von PETERS, VOGT U. a. spater wieder geauBerte Ansicht, daB 
bei der vor dem Senium auftretenden Katarakt eine Art friihzeitigen Altern 
der Linse in Betracht gezogen werden miisse. Um die gleiche Zeit wurde auch 
von WARDROP betont, daB sowohl die infantile, die prasenile als auch die senile 
Katarakt vererbt sein konnen und daB im allgemcillcn iUIlcrhalb ciner Familic 
immer wieder der gleiche Typus der Linsentriibungen in Erscheinung trete. 

1 Ins Gebiet dieser Hyperplasien gehoren auch die von VOGT beschriebenen Stroma
krallen des Pigmentsaumeb, sowie das Netzwerk bei den Flocculusbildungen. 

2 Auch die viereckigen Pupillen, tiber deren spezielle Vererbungsverhii.ltnisse bis heute 
nichts bekannt ist, dtirften genetisch mit der Aniridie in Beziehung stehen (REITSCH). 

3 Uber Kolobom und Ektopie der Linse vgl. S.695ff. 
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Die umfangreichsten Untersuchungen iiber die Erblichkeit der Katarakt 
verdanken wir NETTLESHIP, der 1905 177 fremde und eigene Stammbaume, 
die sich zum Tell bis iiber 6 Generationen erstrecken, vertiffentlicht hat. Auf 
Grund dieser und weiterer Arbeiten von NETTLESHIP ist dann 1909 BATESON 
fiir die dominante Vererbung der Katarakt eingetreten. 

Wahrend die meisten Autoren sieh dieser Ansieht angesehlossen haben, glaubten JONES 
und MASON auf Grund der NETTLESHIPsehen Stammbaume einen recessiven Erbgang 
annehmen zu mussen, da die Zahl befallener Kinder wesentlich kleiner sei als der theore
tischen Erwartung bei Dominanz (50%) entsprache, namlich 61 Befallene zu 92 Gesunden. 
Mit Recht hat sich DANFORTH gegen diese Annahme gewendet und hat sich wiederum EUr 
Dominanz ausgesprochen. Die zu kleine Zahl Befallener durfte wahrscheinlieh dadurch 
zustande kommen, daB keine reine Dominanz vorliegt. Dieses geht auch daraus hervor, 
daB nicht selten eine Generation ubersprungen wird, wie schon ApPENZELLER, GROENOUW, 
NETTLESHIP und viele andere gefunden hatten. Wenn aber in gewissen Familien das Leiden 
uber 4, 5 oder gar 6 Generationen direkt vererbt wird, so dUrfen wir wenigstens in diesen 
Fallen mit Sicherheit eine dominante Vererbung annehmen. 

DaB ubrigens die Katarakt aueh rece88iv vererbt sein kann, soll durchaus nicht be
stritten werden, um so mehr, als sieh unter dieser Bezeichnung genetisch sehr verschiedene 
Zustande subsumieren lassen und deshalb nieht fUr alle Formen ein einheitlicher Ver
erbungsmodus zu erwarten ist. Die in gewissen Fallen gefundene Konsanguinitat der Eltern 
sprieht ebenfalls' fUr das Vorkommen einer recessiven Starform [APPENzELLER, HIRSCH
BERG, LAQUEUR, PISENTI, NETTLESHIP (Cataraeta congenital; BAKER, STORBECK (Cataracta 
zonularis); ApPENZELLER, GONZALES, NOLTE (Cataracta juvenilis und praesenilis) 1]. 

In gleicher Weise wie beim Glaukom tritt auch bei der erblichen Katarakt 
in der folgenden Generation die Linsentriibung haufig friiher auf als in der 
vorhergehenden. Diese sog. Antizipation wurde bereits von JEAFFRESON, 
NETTLESHIP, STREATFEILD u. a. beobachtet. Wir ktinnen deshalb in ein und 
derselben Familie zuerst Cataracta senilis, dann praesenilis, juvenilis und selbst 
congenita erwahnt finden. Es zeigt dies, daB beziiglich der verschiedenen Star
formen ein einheitliches atiologisches Moment zugrunde liegt, welches nicht 
nur fiir die friihzeitig auftretende, sondern auch fUr die senile Katarakt gilt 
und im Erbplasma verankert ist. 

In Zusammenhang mit der Erscheinung der Antizipation steht die Tat
sache, daB je friiher die Katarakt in Erscheinung tritt, wir urn so haufiger in 
der Lage sind, Erblichkeit nachzuweisen. Dementsprechend zeigt insbesondere 
der kongenitale und friihinfantile Star meist ein familiares Auftreten. 

Die groBe Mannigfaltigkeit der einzelnen Starformen laBt eine getrennte 
Besprechung wiinschenswert erscheinen. Es wird dies dadurch erleichtert, 
daB, wie bereits erwahnt, in der gleichen Familie meist ein bestimmter Typus 
der Linsenveranderung mit einer mehr oder weniger groBen Variationsbreite 
vererbt wird. Erschwert wird diese Trennung dadurch, daB sich aus der Beschrei
bung der friiheren Autoren haufig eine Zugehtirigkeit zur einen oder anderen 
Gruppe nicht mehr feststellen laBt. Erst durch die Spaltlampenuntersuchung 
ist es mtiglich geworden, einzelne Formen insbesondere mit Bezug auf ihre 
Tiefenlage scharf zu trennen. 

Weitere Schwierigkeiten bietet die Tatsache, daB die Katarakt nicht nur 
als selbstandiges Leiden, sondern auch zusammen mit anderen Anomalien 
lokaler oder allgemeiner Natur vererbt sein kann. 

So sind die erblichen MiBbildungen des Auges (Kolobombildungen, Aniridie, 
Mikrophthalmus usw.) fast durchwegs mit Katarakt kompliziert, wobei es sich 
zum Teil urn korrelative Bedingtheit, zum Teil urn Folgezustande handeln diirfte 2. 

1 Bei Tiel'en zeigt die Katarakt durchwegs einen dominanten Vererbungstypus (FROMAGET, 
v. HIPPEL, JESS, KAUFMANN u. a.). 

2 DaB umgekehrt auch die Katarakt als Ursache fUr andere MiBbildungen (Mikrophthal
mus) in Frage kommt. ist anzunehmen (WESSELY). 
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Ganz allgemein sind bei geistig Minderwertigen Linsentriibungen haufiger 
als bei normalell. 

In einer von ANDRASSY beschriebenen Familie handelte es sich urn juvenile 
Katarakt mit Storungen des Langenwachstums, sowie psychischen Verande
rungen. Ein analoges Bild haben MARINESCO, DRAGANESCO und V ASILIU bei 
vier Geschwistern beobachtet, das infolge der zugleich vorhandenen Motilitats
storungen und der zunehmenden Imbezillitat an die juvenile Form der amauro
tischen Idiotie erinnert. In beiden Fallen wurden innersekretorisch bedingte 
Storungen im Kalkstoffwechsel angenommen. Auch bei der cerebralen 
Diplegie scheint Katarakt gelegentlich vorzukommen (HERZ). 

Gleichzeitiges Auftreten von Katarakt und Encephalocele bei mehreren 
Geschwistern ist von NEUSCHULER beobachtet worden (vgl. Abb.82). 

0' I ¥ 

J I I I c? I ~ I 
~ c! U U ~ c:l' 

t t t 
Abb. 82. Familiares Auftreten von Cataracta congenita + Encephalocele. (Nach NEUSCHUI,ER.) 

() Encephalocele. 
Q Cataracta congenita. 
• Encephalocele + Kataract. 

Eine merkwiirdige Korrelation scheint auch zuweilen zwischen Katarakt und 
MiBbildungen der Hand, speziell des 5. Fingers (ApPENZELLER, KOBY, ROLLET 
und GENET, MANSON) oder Syndaktylie (GENESTOUS und LAVIE) zu bestehen. 
(vgl. Abb. 84, S. 745). Bezeichnend sind auch die Beziehungen zwischen Katarakt 
und cerebralen Storungen, welche ihre Erklarung in der ektodermalen Herkunft 
beider Teile finden diirften. 

Von WERNER wurde gleichzeitiges Vorkommen von feingelocktem Haar 
und Katarakt in zwei Geschlechterfolgen beobachtet. 

Auch die Cataracta complicata bei Retinitis pigmentosa ist infolge der 
Vererbbarkeit dieses Leidens mittelbar als genotypisch bedingt anzusehen. 

Zu erwahnen ware endlich noch die Katarakt bei Allgemeinleiden (myoto
nische Dystrophie, Tetanie, Diabetes, gewisse Hautkrankheiten usw.), die, 
sofern das Grundleiden vererbt ist, natiirlich auch familiar gehauft auftreten 
kann (vgl. S. 751 ff.) 1. 

1. Cataracta congenita. 
a) Angeborener Totalstar. 

Wie bereits betont, ist die Erblichkeit der angeborenen Starformen sehr 
ausgesprochen. Befallene Kinder in zwei und drei Generationen sind dem
entsprechend haufig beschrieben worden, vereinzelt sogar iiber vier und funf 
Generationen (ARMAIGNAC, BAUD ON , FROMAGET, HARMAN, NETTLESHIP, 
SCHICKEDANZ, STIEREN, WILLIAMS, WILSON). Das haufige isolierte Auftreten 
bei Geschwistern (ApPENZELLER, VON GROSZ, JUST, MIDDLEMORE, VELARDI u. a.) 
lieBe auch an recessive Vererbung denken. Da aber Konsanguinitat selten ist, 
kommt unregelmiifJige Dominanz in Frage. 

Interessant ist der Stammbaum von STIEREN, weil hier die siimtlidwIl in 
4 Generationen mit Katarakt zur Welt gekommenen Kinder und ein Teil nicht 
befallenener Geschwister in friihester J ugend gestor ben sind (vgl. Abb. 83). 
Es scheint sich also hicr urn V crkniipfung mit einem Letalfaktor zu handeln 

1 .Man vergleiche fiir das Folgende auch das Kapitel Krankheiten der Linse in Band V 
dieses Handbuches. 
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(vgl. S. 646). Da die Dbertragung durch nicht befallene Individuen geschieht, 
spricht auch dieser Stammbaum fur unregelmaBige Dominanz. 

b) Cataracta zonularis. 

Der Schichtstar bildet den Dbergang zwischen den angeborenen und den 
postnatalen Starformen. Wahrend fruher meist angenommen wurde, daB 
er nur nach derGeburt auftrete, hat sich gezeigt, daB er nicht selten auch 
bereits angeboren vorhanden ist. Die alte Streitfrage, ob der Schichtstar intra
uterin oder extrauterin entstehe und ob es sich um zwei genetisch verschiedene 
Entstehungsursachen handle, ist durch die Erblichkeitsforschung bedeutungslos 
geworden, da insbesondere NETTLESHIP und PETERS darauf aufmerksam ge
macht haben, daB in Zusammenllang mit der Antizipation in ein und derselben 
Familie der Schichtstar zuerst postnatal und in der nachsten Generation bereits 
kongenital auftreten konne. Nicht zu selten wechseln sogar bei Geschwistern 
die beiden Formen miteinander abo Fernerhin hat PETERS betont, daB auch 
zwischen Schichtstar und Totalstar keineswegs ein so weitgehender Unterschied 
besteht, wie man glaubt annehmen zu mussen, indem in der gleichen Familie 
Totalstar und Schichtstar miteinander alternieren konnen, so daB also lediglich 
eine gewisse Variabilitat in bezug auf die Erscheinungsformen vorliegt. 

Sofern wir im Sinne der GOLDSCHMIDTschen Theorie quantitativ verschiedene 
Wirkungsmengen ein und derselben Erbanlage annehmen, konnen wir damit 
erklaren, daB die erblich bedingte StOrung. sich in verschiedenen Zeitpunkten 
(vgl. S. 644) geltend macht; hierdurch wiirden sich dann hinsichtlich Lokali
sation und Anordnung der Triibungen scheinbar prinzipielle Unterschiede 
ergeben, trotz einheitlicher genotypischer Ursache. 

Wahrend die HORNERsche Schule versucht hat, die Zonularkatarakt als eine 
Folge der Rachitis darzustellen, haben PETERS und seine Schuler die Beziehung 
zur Tetanie in den Vordergrund gestellt. Letztere Annahme entspricht der 
immer noch herrschenden Tendenz, die Katarakt allgemein als eine Folge von 
Stoffwechselstorungen undErkrankung innersekretorischer Drusen anzusprechen. 
Dem gegenuber betont J. BAUR mit Recht, daB wir viel zu haufig aus einer 
sicherlich bestehenden Korrelation versuchen, das Augenleiden als eine Folge 
der genannten Affektionen aufzufassen, trotzdem sich gezeigt hat, daB die Korre
lation eben haufig fehlen kann, wie zumBeispiel bei der myotonischenDystrophie. 

Was den Vererbungsmodus der Cataracta zonularis betrifft, so steht auch 
hier die Dominanz im Vordergrunde. Vererbung uber 4 und 5 Generationen 
ist verschiedentlich beobachtet worden (FROMAGET, HARMAN, HILBERT, KNAPP, 
MANSON und NETTLESHIP, STOCK) (vgl. Abb. 84). 
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Abb. 84. Verel'bung von Cataraota zonularis und ~IiJ3bildung des kleinen Fingers. (Naoh MANSON.} 

o Fingermillbildung. 
o Katarakt . 
• Fingermlf3bildnng + Katarakt. 
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Nieht selten bestehen geistige Storungen bei den behafteten Mitgliedern 
(DANFORTH, HARMAN u. a.). 

e) Seltenere Formen der kongenitalen Katarakt. 

Spezielle Schichtstariormen. Eine besondere Form kongenitaler Katarakt, 
welche in einem dichten, im Zentrum der Linse sich befindenden getriibten 
Kern besteht, haben NETTLESHIP und OGILVIE beschrieben. Das Leiden wurde 
in der betreffenden Familie namens Coppock durch 4 Generationen vererbt. 
Diese Kataraktform wird daher in England meistens Ooppock-Katarakt genannt. 
Auch PRIESTLEY SMITH beobachtete Vererbung iiber 4 Generationen 1 (vgl. 
Abb. 85), £erner CHANCE sowie HARMAN iiber zwei Generationen. 

DaB es sich bei der Ooppock-Katarakt urn eine Varietat der Cataracta 
zonularis handelt, geht schon damus hervor, daB NETTLESHIP spater bei zwei 
Briidern je eine der beiden Formen fand. lch selbst hatte Gelegenheit, in 
England mehrere FaIle dieser Coppockkatarakt mit der Spaltlampe zu unter
suchen. Dabei zeigte sich, daB, nicht wie friiher angenommen wurde, dieser 
zentralen Katarakt eine gleichmaBige Triibung zugrunde liegt, sondern daB 
analog wie bei der Cataracta zonularis eine dicht getriibte Zone einen Kern 
umsehlieBt, der eine viel feinere und weniger diehte Triibung aufweist. Wahr
Beheinlieh diirfte es sich bei der Coppoekkatarakt urn eine sehr friih embryonal 
sich auswirkende Storung handeln, welche dementsprechend die zentral ge
legenen Linsenpartien befallt. 

Die von Poos besehriebene Oataracta zonularis pulverulenta, welehe sich 
bei Mutter und vier Tochtern vorfand, diirfte mit den oben besehriebenen Fallen 
identisch sein. Allerdings solI hier die zonulare Triibung ein vollig klares Linsen
zentrum umschlossen haben, im Gegensatz zu den von GIFFORD und VOGT 
beobachteten Fallen von Oataracta centralis pulverulenta, die ebenfalls in zwei 
aufeinanderfolgenden Generationen auftraten. 

Cataracta coralliformis und Spie.Bkatarakt. Bei der koralliformen Katarakt, 
welche zuerst von MARCUS GUNN besehrieben wurde, handelt es sieh um rund
liehe und langliehe Triibungen von grauer und weiBer Farbe, welehe gegen das 
Linsenzentrum zusammenlaufen. Es sind rohrenartige Gebilde, die gegen die 
Peripherie zu trompetenartige Kreise oder Ovale als AbschluB zeigen. FISHER 
Bowie vor allem NETTLESHIP sahen diese Kataraktform dominant dureh 5 Gene
rationen vererbt (vgl. Abb. 86), HARMAN dureh 2 Generationen. Zum Teil 
war die Dominanz unregelmaBig, indem eine Generation iibersprungen wurde 
(NETTLESHIP). 
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Abb.86. Vererbung von Koralliformer Katarakt. (Nach NETTLESHIP.) 
0) Anzahl der Kinder unbekannt. 

~ , 
1 Er bezeichnet sie als DOYNESche discoide Katarakt. Den Namen discoide Katarakt 

will aber TREACHER COLLINS fur eine von ihm schon friiher beschriebene Form der Katarakt 
reserviert wissen, bei der die Linse scheibenfiirmig ist und nicht die Trubung. 
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Nahe verwandt mit der koralliformen Katarakt ist die von VOGT beschriebene 
SpiefJkatarakt. Es handelt sich um buntfarbige schillernde Nadeln, welche zu 
Biischeln geordnet sind und der Linse ein bizarres Aussehen verleihen. 

ROMER konnte auBer den zwei von VOGT erwahnten Fallen (Mutter und 
Sohn) in der betreffenden Familie noch 3 FaIle ausfindig machen; anamnestisch 
lieB sich das Leiden durch 4 Generationen zuriick verfolgen (vgl. Abb. 87). 
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Abb. 87. Vererbung von Spiel.lkatarakt. (Nach ROMER.) 

• Spiel.lkatarakt. 
o Cataracta coronaria. 
o Cataracta seni!. incip. 

Cataracta floriformis. KOBY hat unter diesem Namen eine spezielle Li:nsen
triibung beschrieben, die aus linsenformigen Gebilden bestand, welche die ganze 
Linse durchsetzten und zu blumenkohlahnlichen Gebilden zusammenflossen. 
Die Anomalie wurde durch drei Generationen vererbt und trat entweder an
geboren oder in friihester Jugend auf. (Bei einem Teil der Befallenen bestand 
zudem eine MiBbildung des kleinen Fingers.) 

1 

Vordere axiale Embryonalkatarakt. Die von VOGT beschriebene vordere 
axiale Embryonalkatarakt besteht aus auffallend weiBen Herdchen von 0,1 bis 
0,4 mm Durchmesser, welche von einem nebelartigen, intensiv weiB gefarbten 
Hof umgeben sind und isoliert oder briickenartig verbunden im Bereiche der 
vorderen Y-Naht oder zwischen dieser und dem zentralen Intervall der Linse 
vorkommen. Diese typische Linsentriibung, die VOGT in iiber 20% aller von 
ihm daraufhin untersuchten Personen fand, tritt ebenfalls erblich auf. SCHMID 
konnte in einer Reihe von Familien die Veranderungen in aufeinanderfolgenden 
Generationen nachweisen. 

CLAUSEN und A. PETERS bezweifeln, daB es sich um eine neue Kataraktform 
handle, da man auch sonst in ganz klaren Linsen immer kleine Triibungen fest
stellen konne. Demgegeniiber ist zu bemerken, daB sich die vordere axiale 
Embryonalkatarakt an der Spaltlampe absolut typisch verhalt und keines
falls mit den sonst vorhandenen Punkttriibungen, die iibrigens meist peripherer 
liegen, zu verwechseln ist. 

Berechtigt erscheint dagegen der Einwand von CLAUSEN, daB man bei der 
groBen Hii.ufigkeit aus dem Vorkommen in zwei ja selbst drei Generationen 
noch nicht mit Sicherheit auf dominanten Erbgang schlieBen diirfe (vgl. S. 658). 
In Analogie zu den iibrigen Kataraktformen ist aber doch eine dominante 
Vererbung das wahrscheinlichste. 

Cataracta polaris anterior. Auch der vordere Poistar kann als erbliche 
Affektion vorkommen. AuBer in den von KNIES und VON ARX beschriebenen 
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Familien, in denen vorderer Polstar mit Zonularkatarakt abwechselte, hat 
VOGT Cataracta polaris anterior in z-wei aufeinanderfolgenden Generationen 
beschrieben. Dabei zeigte sich, daB neben dem Pyramidalstar mit typischem 
Abklatsch bei einem Teil del' Familienangehi:irigen kleine zum Teil nul' mit 
dem Hornhautmikroskop sichtbare Kapselstare vorhanden waren. 

Cataracta polaris posterior. Beim hinteren Polstar ist es besonders schwierig, 
aus den alteren Beschreibungen mit Sicherheit herauszulesen, urn was fiir eine 
Form del' Katarakt es sich gehandelt hat. Anscheinend hierhergehi:irige FaIle 
haben HARMAN, KNIES, MULLER sowie VON ARX beschrieben. Sie traten 
durchwegs in Kombination mit Cataracta zonularis auf. 

Neuerdings haben ZIEGLER und GRISCOM hinteren Polstar durch 4 Gene
rationen dominant vererbt gefunden. 

Spindelstar. Del' echte Spindelstar im Sinne einer vom vorderen zum hinteren 
Pol reichenden Triibung, wie er in allen Lehrbiichern beschrieben "ird, ist sehl' 
selten. In del' Mehrzahl del' FaIle diirfte Kombination von Polstar und zentralen 
Triibungen, insbesondere Cataracta zonularis vorliegen (KNIES, MULLER, VON 
ARX). Ein von GIFFORD mitgeteiltel' Fall muB nach dem Spaltlampenbefund 
hier eingereiht werden. Die zentralen Triibungen hatten Ahnlichkeit mit del' 
VOGTschen SpieBkatarakt. Ein Bruder litt an Polstar. Ferner bestand bei dem 
Patienten Blicklahmung nach oben, bei 2 Geschwistern Ptosis. 

Cataracta stellata. Sternstar beobachtete ZIRM in zwei Geschlechterfolgen 
bei mehreren Mitgliedern, meist kombiniert mit Myopie. Es <liirfte sich urn 
eine del' von VOGT beschriebenen Nahtkatarakt nahestehende Form gehandelt 
haben. Ahnliche Katarakttypen scheinen bei del' mongoloiden Idiotie vorzu
kommen (VAN DER SCHEER). 

Ringstarlinse. Bei der von v. SZILY beschriebenen Ringlinse odeI' Rettungs
gurtelkatarakt stellt die getriibte Linse einen wulstigen Ring dar. Dabei wird 
das Zentrum durch eine feine Membran ausgefUIlt. Da ferner Amblyopie 
(auch nach del' Operation) bestand, so diirfte zugleich eine MiBbildung del' 
Macula vorliegen. Ebenso wie von SZILY fand auch BUCKLERS das Leiden 
bei Geschwistern. Es kame hier also evtl. recessive Vererbung in Frage. 

Eine merkwiirdige Linsentrubung in Form 1-'on KrY8tallen in del' vorderen 
Rinde hat BRAUN bei Mutter und Sohn beobachtet. 

2. Nicht angeborene Katarakt. 
1m Gegensatz zur klinischen Einteilung ist eine Gegeniiberstellung kongeni

taler und postnataler Katarakt, wie bereits betont, vom Erblichkeitsstandpunkt 
aus nicht immer angangig, da sehr haufig angeborene neben spateI' auftretenden 
Starformen in del' gleichen Familie vorkommen. Immerhin zeichnen sich 
gewisse Arten del' Katarakt durch eine typische postnatale Entstehung 
aus. Es gilt dies insbesondere fUr die prasenilen Formen. Je weiter das zeitliche 
Auftreten del' Linsentriibungen auseinander liegt, urn so weniger werden sie 
gleichzeitig in einer Familie zur Beobachtung kommen. Juvenile und prasenile 
Katarakt lassen sich abel' aus den genannten Griinden kaum trennen und sollen 
daher im folgenden gemeinsam besprochen werden, urn so mehr als sie ja gene
tisch als gleichartig anzusehen sind. 

a) Juvenile und prasenile Katarakt. 

Cataracta zonularis. Da del' Schichtstar auch angeboren auftreten kann, 
wurde er bereits an entsprechender Stelle abgehandelt (vgl. S. 745). 

Cataracta coronaria. Bei diesel' von VOGT naher umschriebenen Katarakt
form handelt es sich um kranzfi:irmig um aen Kernaquatol' angeordnete 
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keulenfOrmige Triibungen, welche mit axial gelegenen blauen und brau.llichen 
rundfleckigen Triibungen (Cataracta coerulea) kombiniert ist. Auch diese Star
form tri tt typisch familiar in Erscheinung (V OG'1'). 

In einer von HALBERTSMA beschriebenen Familie wiesen in 4 Generationen 
49 von 95 Familienmitgliectern entweder Cataracta coerulea oder Cataracta 
perinuclearis auf. Die' Variationsbreite der erblichen Katarakt kann demnach 
in einzelnen Familien ziemlich groB sein. 

Ubrige Kataraktformen. Da in der Zeit vor Benutzung del' Spaltlampe 
eine genauere Unterscheidung der verschiedenen prasenilen Starformen nicht 
vorgenommen werden konnte, miissen in diesem Abschnitte sehr verschieden
artige Katarakttypen eingereiht werden. 

Die juvenile und prasenile Katarakt tritt sehr haufig unter dem Bilde der 
Schalentriibung mit mehr oder weniger ausgesprochener Kernsklerose in Er
scheinung. 

Eine~ speziellen Typus praseniler familiarer Schalentriibung mit Glas
korpertriibungen hat neuerdings SOHNYDER beschrieben1 . 

Daneben kommt abel' auch nicht selten, allerdings mehr prasenil, die andere 
Form der senilenKatarakt vor, fUr welche die typischenRindentriibungen (Punkt
triibungen, Wasserspalten, Speichen usw.) charakteristisch sind. Beicte Formen 
konnen sich iibrigens miteinander vergesellschaften; ferner ist auch die Cataracta 
coronaria in manchen Fallen progredient. 

Was den Vererbungsmodus betrifft, so steht auch hier der dominante Erb
gang im Vordergrunde. 

Seit del' Mitteilung von BELIVIER, del' 1818 iiber Vererbung von Katarakt 
in einer Familie wahrend iiber 100 Jahren berichtet hat, liegen zahlreiche 
Stammbaume vor, die erbliche Linsentriibungen durch mehrere Generationen 
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Abb. 88. Dominante Vererbung von Katarakt mit Antizipation (nach GREEN). 

1 DaB die Katarakt in diesen Fallen als Folge der Glaskorperdestruktion aufzufassen ist, 
wie FLEISCHER meint, scheint mir nicht wahrscheinlich, vielmehr besteht wohl eine korre
lative Degeneration, welche gleiehzeitig Linse und Glaskorper betrifft. Es sei diesbeziiglieh 
nur daran erinnert, daB aueh bei den senilen Katarakten an der Spaltlampe fast durehwegs 
eine senile Destruktion des Glaskorpers zu beobachten ist, d er doch wohl aueh nieht eine 
ursaehliehe Bedeutung zugeschrieben werden ka,nn. 
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aufweisen, zum Teil iiber 4 und 5 Geschlechterfolgen (BASTARD, CHEATAM, 
DYER, GJERSING, GREEN, NORRIE, ROLLET, ROWAN und WILSON u. a.; vgl. 
Abb.88). DaB nicht selten kongenitale Katarakt als Antizipatiollserscheinung 
in den jiingeren Generationen auf tritt, wurde bereits erwahnt (BERRY, GUNN, 
MAUNOIR u. a.). 

b) Senile Katarakt. 

Der sichere Nachweis der Vererbung der senilen Katarakt ist dadurch er
schwert, daB vom gleichen Untersucher selten mehr als eine oder zwei Genera
tionen selbst untersucht werden konnen und daB femer nur ein Teil der Mit
glieder einer Familie das Alter erreicht, in welchem die Katarakt manifest wird. 
Es ist daher nicht verwunderlich, daB nur wenige Stammbaume in der Literatur 
zu finden sind, trotzdem die Vererbung des Altersstars von den veri'chiedensten 
Autoren immer wieder betont wurde. 

Es liegen aber doch eine Anzahl Beobachtungen vor, in denen das Leiden 
iiber zwei und mehr Generationen auftrat, was auf dominante Vererbung hin
weist (CAUSSADE, GARFUNKEL, NETTLEsHIP, SCHMIDT-RIMPLER). 

lnfolge der Antizipation wird femer in der Descendenz haufig die senile 
Katarakt von der prasenilen abgelost, wie zahlreiche Beobachtungen bestatigen 
(ANDRASSY, BECKER, DUPUYTREN, JEAFFRESON, STRICKER u. a.). 

Hinsichtlich der Ursachen des Auftretens von nicht angeborenen Staren 
sind die Ansichten auch heute noch sehr getrennt. Wenn wir von den Theorien 
absehen, welche exogenen Einfliissen (z. B. dem Licht) die Hauptursache 
zuschreiben, so bleiben noch zwei groBe Rauptgruppen, namlich einerseits 
diejenigen Theorien, welche den innersekretorischen Storungen eine Raupt
rolle beimessen (v. RIPPEL, SIEGRIST), andererseits diejenigen, welche auf dem 
Boden der Vererbungstheorie stehen und die Katarakt als eine durch konsti
tutionelle Minderwertigkeit bedingte AuBerung erblicher Anlagen ansehen. 
Zwischen diesen beiden Anschauungen gibt es vermittelnde Ubergange. So hat 
zum Beispiel PETERS die Ansicht ausgesprochen, daB ebenso wie bei der LEBER
schen Opticusatrophie auch die zentralen Linsenpartien wahrend des Lebens 
auf Grund erblich bedingter minderwertiger Teilkonstitution absterben konnen, 
wobei allerdings noch innersekretorische Storungen dazu kamen. 1m Gegensatz 
dazu haben GREEFF, SALUS, VOGT u. a. die Ansicht vertreten, daB jeder Mensch 
kataraktos wird, sofem er das notige Alter erreicht. Fiir die Annahme einer 
erblichen Alterserscheinung der Katarakt sprache die Tatsache, daB auch andere 
Alterserscheinungen (vgl. S. 806), wie wir heute wissen, genotypisch bedingt 
sein konnen. 

Ob die beiden hauptsachlichsten Formen seniler Katarakt, die mit Schalen
triibung kombinierte Kemsklerose und die eigentlichen Rindentriibungen 
(Punkttriibungen, Speichen usw.) sich hinsichtlich der Vererbungsweise unter
scheiden, laBt sich auf Grund der wenigen bis heute vorhandenen Beobachtungen 
(GARFUNKEL) nicht aussagen. Es ware wiinschenswert, daB in Zukunft hin
sichtlich der beiden '[ypen eine exaktere Trennung durchgefiihrt wiirde. 

c) Katarakt bei Storungen der inneren Sekretion. 

Das klinische Bild derjenigen Stare, die eine enge Beziehung zu den 
Storungen der inneren Sekretion zeigen, ist im allgemeinen wesentlich verschieden 
von dem der Kataraktformen der bereits besprochenen Stare. Trotzdem unsere 
Kenntnisse auf diesem Gebiete noch sehr diirftig sind, scheint mir eine ge
sonderte Besprechung dieser Falle gerechtfertigt, besteht doch kein Zweifel, 
daB in Zukunft parallel mit den Fortschritten auf dem Gebiete der inneren 
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Sekretion auch bezuglich der einzelnen Starformen eine genauere Einteilung 
moglich sein wird. 

Da die endokrinen Storungen, wie wir heute wissen, in der Regel idiotypisch 
bedingt sind, so mussen wir die entsprechenden korrelativen Linsenverande
rungen von diesem Gesichtspunkte aus betrachten. Einfache Erbverhaltnisse 
durfen wir aber bei den Konstitutionsanomalien nicht erwarten. Es kann sich 
deshalb im folgenden nur darum handeln, einen Uberblick uber die Beziehungen 
der Katarakt zu endokrinen Storungen zu geben. In der Regel wird auch nicht 
nur eine bestimmte Druse mit innerer Sekretion befallen sein, sondern es handelt 
sich meist urn Wechselbeziehungen im Sinne pluriglandularer Affektionen. Immer
hin stehen haufig betimmte Funktionsanomalien im Vordergrunde. Das folgende 
Schema, das in der Hauptsache denjenigen von SCHIOTZ, GROENHOLl\'I und 
v. SZILY entspricht, gibt einen Uberblick uber die im wesentlichen in Betracht 
kommenden Storungen. 

Schema. 

Krankheit Innere Druse mit gestorter Funktion Bemerkungen 

l. Diabetes mellitus Hypofunktion des Pankreas 
2. Tetanie Hypofunktion der Parathyreoidea 
3. Akromegalie . Hyperfunktion des Hypophysenvorder- in fruher J ugend 

lapp ens 
4. Diabetes insipidus. Hyperfunktion der Pars intermedia der zentralnervose Aus-

Hypophyse losbarkeit 
5. Myxodem Hypofunktion der Thyreoidea 
6. Dermatosen . Hypofunktion der Thyreoidea 
7. Dystrophische Myo- Hypofunktion der Parathyreoidea und 

tonie . der Thyreoidea 
8. Myotonia congenita Hypofunktion der Parathyreoidea 
9. Gigantismus. Hyperfunktion der Hypophyse pluriglandulare 

(Hypofunktion der Thyreoidea?) StOrungen 
10. Zwergwuchs Hypofunktion der Hypophyse und der 

Thyreoidea 
11. Mongoloide Idiotie Hypofunktion des Thymus 
12. Status thymo-Iympha- Hyperfunktion des Thymus 

ticus 

Katarakt bei Diabetes mellitus. Beim Diabetes spielen erbliche Anlagen eben
falls eine Rolle und zwar ist, analog zur Katarakt, die in jungen Jahren auf
tretende Zuckerkrankheit ofter familiar gehauft als die senile. In manchen 
Familien vererbt sie sich dominant (BUCHANAN, HANSEN, LONG, NOORDEN u. a.) 
und zeigt haufig typische Antizipation (vgl. Abb. 89). Nach LENZ soIl allerdings 
im allgemeinen eher recessive Vererbung in Frage kommen, wofUr die in manchen 
Fallen gefundene Konsanguinitat (FORSTER, NOORDEN), sowie die groBe Haufig
keit des Leidens bei Juden spriiche (ULLMANN). 

Da auch bei Jugendlichen die Cataracta diabetica eine relativ seltene Kompli
kation darstellt (SCHNYDER fand sie in seinem groBen Material nur einmal), 
so liegen auch von seiten der Ophthalmologen aus keine Mitteilungen uber 
Vererbung dieser Starform vor. Solche waren nur zu erwarten, wenn die Korre
lation mit dem erblichen Grundleiden wesentlich ausgesprochener ware. 

Katarakt bei Tetanie. Die durch Hypofunktion der Parathyreoidea bedingte 
idiopathische Tetanie tritt nur selten familiar in Erscheinung (COLER, KEHRER), 
in jugendlichen Fallen meist in Kombination mit Rachitis, ferner nicht selten 
zusammen mit Epilepsie, Myxodem, oder trophischen Storungen der Raut, der 
Nagel und Haare (ZIRM). 
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Abb. 89. Vererbung von Diabetes mellitus mit Antizipation. (Nach v. NOORDEN.) 
Die eingetragenen Ziffern geben das ManifestationsaJter an. 
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Umstritten ist noch die Frage der Zugehorigkeit der Zonularkatarakt in 
diese Gruppe. HESSE und PHLEPS haben freilich bei 35 VOIl 43 Patienten mit 
Schichtstar Tetaniesymptome nachweisen konnen. 

Da die experimentell erzeugten parathyreopriven Rindentriibungen (HEINE, 
KAST, SIEGRIST, VOGT) mit der Zeit infolge tJberlagerung durch klare Rinden
schichten nach der Tiefe abgedrangt werden, kann es nach SIEGRIST zu 
schichtstarahnlichen Bildungen kommen. 

FISCHER und TRIEBENSTEIN aus der PETERsschen Klinik wollen auch bei 
.seniler und praseniler Katarakt in 52 von 60 Fallen sichere Erscheinungen 
latenter Tetanie gefunden haben, der sie ein ursachliches Moment bei der Star
bildung zuschrieben. Die neuerdings von TRON angestellten Untersuchungen 
.ergaben aber demgegeniiber hinsichtlich der senilen Katarakt als Folge einer 
'Tetanie ein negatives Resultat. 

Katarakt bei Akromegalie. Akromegalie soli ebenfalls erblich bedingt sein 
{GROTE); sie kann, sofern es sich um jiingere Individuen handelt, mit Katarakt 
verbunden sein. Nach NORDMANN tritt diese unter dem Bilde der hinteren 
Schalentriibung in Erscheinung. 

Katarakt bei Diabetes insipidus. Die Beziehungen zwischen Katarakt und 
Diabetes insipidus, der sich iibrigens dominant vererben kann (BULLOCH, 
GXNSSLEN und FRITZ, JUST, WElL u. a.), sind noch keineswegs geklart, um 
.so mehr als dieser durchaus kein einheitliches Krankheitsbild darstellt und 
insbesondere der hypophysare Ursprung noch sehr umstritten ist (1. BAUER). 

Katarakt bei MyxOdem. Die Annahme alterer Autoren einer Beziehung 
zwischen Struma und Katarakt ist heute dahin zu modifizieren, daB nur bei 
sehr ausgesprochenen Fallen von Hypothyreose eine Korrelation mit Linsen
triibungen besteht. 

Obgleich das Myxodem auch familiar auftreten kann (ZOEPFEL), sind bis 
heute lediglich Einzelfiille zur Beobachtung gelangt (CALLAN, CANTONNET, 
DUTOIT, LOWENSTEIN, NITZULESCU). 

Katarakt bei Dermatosen. Die ersten Beobachtungen iiber Katarakt bei 
Hautaffektionen stammen von ROTHMUND. Es handelte sich um eine sehr 
.akut im 2.-6. Lebensjahr beginnende Katarakt. Die Triibungen scheinen zuerst 
in der vorderen peripheren Rinde aufgetreten zu sein und rasch zu Totalstar ge
iiihrt zu haben. Was die Hautaffektion betrifft, so laBt sich aus der Beschreibung 

Handbuch der OphthaJmologie. Bd. I. 48 
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eine sichere Diagnose nicht mehr stellen. Nach SIEGRIST diirfte es sich 
urn eine der Poikilodermie und Sklerodermie nahe stehende Aifektion gehandelt 
haben. Beide beschriebenen Familien stammen aus demselben Ort; die eine 
zeigt Konsanguinitat der Eltern. Recessive Vererbung ist also sehr wahrschein
lich (vgl. Abb. 90 u. 91). 
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Abb.90. Vererbung von Hautleiden und Katarakt. (Naoh ROTHMUND.) 

• Mit Hautleiden und Katarakt behaftet. 
o Nur mit dem Hautleiden behaftet. 

Abb.91. Vererbung von Hautleiden und Katarakt (Manifestierung duroh Konsanguinit~t.) 
(Naoh ROTHMUND.) 

• Mit dem Hautleiden und Katarakt behaftet. 
o Nur mit dem Hautleiden behaftet. 

Weiterhin hat ANDOGSKY iiber 4 Faile von Cataracta "derma. togenes" berichtet. 
Nach der Beschreibung diirfte es sich bei dem gleichzeitig bestehenden Haut
Ieiden um eine Neurodermiti8 di88eminata gehandelt haben. 

Ahnlich wie beim Myxodem tritt auch hier eine schildartige Kapseltriibung 
meist mit rosettenformigen Triibungen der vorderen Rinde auf (ANDOGSKY, 
LOEWENSTEIN, SIEGRIST, VOGT). Wahrscheinlich diirfte auch der Neuro
dermiti8 ahnlich wie beimMyxodem eine Hypothyreoidose zugrunde liegen. LOWEN
STEIN fand diese in seinem Fall sowohl bei Mutter aIs bei GroBmutter 1. 

In einem Faile von Poikilodermie beobachtete SIEGRIST ebenfalls Kapsel
triibungen mit feinsten subkapsularen Punkten der vorderen und hinteren Rinde. 

Bei der Sklerodermie kann es gleichfalls zur Kataraktbildung kommen 
(MONJUKOWA, MONIER-VINARD und BARBOT, STEKKER, VOSSIUS, WERNER). 
In zwei von BARBOT beschriebenen Fallen handelte es sich urn zwei Schwestern, 
deren Mutter und GroBvater auch schon an Katarakt gelitten hatten. Von 
seltenen Verkniip£ungen mit Hautaffektionen und Katarakt waren noch zu 
nennen: DARIERSChe Krankheit (GJERSING, V. SZILY), Teleangiektasien (NIEDEN, 
TERRIEN et PRELAT), chronisches Ekzem (KURZ), sowie Veranderungen an 
den Niigeln und Alopecie (PAPASTRATIGAKIS). 

Katarakt bei myotonischer Dystrophie. DaB die erbliche Katarakt als eine 
hereditar familiare Degeneration in Erscheinung treten kann, zeigt sich 

1 Wenn er daraus aber den SchiuB zieht, daB die Hypothyreoidose geschlechtsgebunden 
vererbt sei, so beruht dies wohl auf einer immer noch haufig vertretenen Ansicht, daB Ver
erbung durch das gleiohe Geschlecht identisch mit geschlechtsgebunden sei (vgl. S. 665). 
In diasem Falle ware zuerst an dominante Vererbung zu denken. 
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insbesondere bei dem mit myotonischer Dystrophie kombinierten Star. Die 
Myotonia atrophica odeI' bessel' dystrophische Myotonie wurde 1909 gleichzeitig 
durch STEINERT, sowie BATTEN und GIBB als selbstandigcr Symptomenkomplex 
fixiert und durch die Arbeiten von CURSCHMANN, HIRSCHFELD, HOFFMANN u. a. 
<lefinitiv von del' THOMS ENS chen Myotonia congenita abgetrennt. Neben del' 
Myotonie besteht eine groBe Zahl von Allgemeinerscheinungen, die NAEGELI 
zur Annahme einer pluriglandularen Storung gefiihrt haben. Von den Allgemein
symptomen sind zu erwahnen: Muskelveranderungen (myotonische Reaktion), 
psychische Storungen (Abnahme del' Intelligenz), Atrophie del' Haut, Schwinden 
des Fettpolsters, Stirnglatze, Blutveranderungen, Hypogenitalismus (Hoden
atrophie, fehlende Libido). 

Die ersten Mitteilungen tiber Katarakt bei myotonischer Dystrophie stammen 
von GREENFIELD, KENNEDY und OBERNDORF, sowie ORMOND. Abel' erst 1. HOFF
MANN hat auf den speziellen Zusammenhang diesel' beiden Affektionen auf
merksam gemacht. FLEISCHER verdanken wir mehrere groBe Stammbaume, 
welche die Vererbbarkeit des Leidens sichergestellt haben (vgl. Abb. 92). Durch 
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Abb. 92. Vererbung von myotonisoher Dystrophie. Auftreten in homologen Generationen. 

(Nach FLEISCHER.) 
• Myotonische Dystrophie mit Katarakt . 
., Myotonische Dystrophie ohne Katarakt. 

die weiteren Untersuchungen von VOGT und seinem Schuler H. C. FREY be
Htatigte sich die Tatsache, daB das Leiden durch mehrere Generationen latent 
weiter veI'erbt werden kann, um dann plOtzlich in homologen Familienzweigen 
homochrom in Erscheinung zu treten und dominant weiter vererbt zu werden. 
Es besteht also in diesel' Richtung cinc wcitgehendc Analogic zu anderen fami
liaren degenerativen Leiden (FRIEDREICHsche Ataxie, familiare Hornhautent
artung, Polydaktylie usw.). Damit im Zusammenhang steht auch die Anti
zipation, welche das Leiden in der nachsten Generation fruher und meist schwerer 
auftreten laBt. Schon FLEISCHER hat darauf aufmerksam gemacht, daB in 
del' vorausgehenden Generation nicht selten prasenile Katarakt gefunden 
wird ohne Zeichen von myotonischer Dystrophie. Auch bei den Geschwistern 

48* 
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von Befallenen tritt die Katarakt oftmals ohne nachweisbare Allgemeinsymptome 
auf (FLEISCHER). Dabei handelt es sich, wie VOGT gezeigt hat, in diesen Fallen 
meist um eine typischeKataraktform, welche ausweiBen, bald eckigen, bald staub
formigen Punkten der Rinde besteht, die mit farbig leuchtenden (roten und 
griinen) Krystallchen durchsetzt sind und die subkapsulare Zone zwischen Kapsel 
und Abspaltungsstreifen frei lassen 1. Die Triibungen scheinen insbesondere 
in Beziehung zu den Nahten zu stehen, so daB ein rosettenformiges Aussehen 
entstehen kann (FLEISCHER, v. SZILY, VOGT). 1m weiteren Verlauf kann es zu 
einem nicht mehr typischen Totalstar kommen. 

Was die Vererbungsweise der myotonischen Dystrophie betrifft, so deutet 
schon das Auftreten des Leidens durch 2, bisweilen 3 Generationen (FLEISCHER, 
H. C. FREY, HENKE und SEEGER, HOFFMANN, KYRIELEIS, SCHMIDT) darauf 
hin, daB es sich um Dominanz handelt. Auf Grund einer sehr eingehenden 
Arbeit konnten weiterhin HENKE und SEEGER zeigen, daB auch das Verhaltnis 
Befallener zu Gesunden nahezu der Erwartung 1 : 1 bei einfacher Dominanz 
entspricht. Das plOtzliche Auftreten des Leidens in homologen Geschwister
schaften miissen wir uns deshalb als Manifestierung bei Heterozygoten vor
stellen. Die prasenile Katarakt in der Ascendenz kann als Ausdruck des all
mahlich eintretenden Dominanzwechsels der krankhaften Erbanlage aufgefaBt 
werden. Ebenso wie die isolierte Katarakt konnen auch nur endokrine Stiirungen 
bei einem Teil der Verwandten der Befallenen als Aquivalent der myotonischen 
Dystrophie gefunden werden (vgl. Abb. 93). 

I 
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Abb.93. Vererbung von myotonischer Dystrophie. (Nach KYRIELEIB.) 

o Katarakt. 
• Myotonische Dystrophie. 
() Endokrine Stiirnng. 

Katarakt bei Myotonia eongenita (THOMSEN). Die erbliche kongenitale 
oder THOMsENsche Krankheit kann sich einfach dominant vererben (NISSEN). 

Die Beziehungen zur Katarakt sind nicht gekliirt. HEINE fand punktformige 
Triibungen der Rinde bei zwei befallenen Briidern. Einen ahnlichen Befund 
erhob GROENHOLM bei einem isolierten Fall. 

Katarakt bei Gigantismus. DaB bei hypophysarem Riesenwuchs, iiber dessen 
Vererbbarkeit noch nichts Genaues bekannt ist, ebenfalls Katarakt in jugend
lichem Alter vorzukommen scheint (GROENHOLM), moge kurz erwahnt sein. 

Katarakt bei Zwergwuehs. Ob bei gewissen Formen von Kleinwuchs, ins
besondere hypophysarer Natur, Katarakt als korrelative Erscheinung auf tritt, 
ist ebenfalls noch nicht klargestellt (GROENHOLM, SAINTON und RENARD). 

1 Nach SAINTON, TERRIEN und VEIL sollen allerdings die von VOGT als typisch ange
sehenen farbigen Punkte auch fehlen konnen. 
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StOrungen im Knochenwachstum und Katarakt wurden von A~DRASSY und 
MARINESCO beobachtet (vgl. S. 743). 

Katarakt bei mongoloider Idiotie. Beim sog. Mongolismus scheint es sich 
um eine Entwicklungsstorung insbesondere des Gehirns, kombiniert mit 
StOrungen der inneren Sekretion (Thymus?) zu handeln. Inwieweit geno
typische Faktoren im Spiele sind, ist noch ungeklart. Von seiten der Augen 
sind auBer der ehronisehen Blepharitis und dem haufigen V orkommen von 
Epicanthus auch Linsentrlibungen beschrieben worden (KOBY, PEAROE-RANKINE
ORMOND, VAN DER SCHEER). 

Katarakt bei Status thymo-Iymphaticus wurde von SIEGRIST und TRON 
beobachtet. Uber Vererbung des an und fUr sich umstrittenen Symptomen
komplexes ist nichts Sicheres bekannt. 

K. Anomalien des Glaskorpers. 
Erbliche Anomalien des Glaskorpers spielen bis heute kaum eine Rolle. 
DaB SCHNYDER in einer Familie neben praseniler Katarakt zugleich Glas

korperveranderungen fand, wurde bereits erwiihnt (vgl. S. 750). 
Fernerhin konnte ich bei zwei Brlidern im Alter von 22 und 24 Jahren, die 

liber Mouches volantes klagten, cine juvenile Glaskorperdestruktion nachweisen. 
Die Sehscharfe war bei beiden normal (Hyjlermetropie von 0,5 bzw. 0,75), auch 
sonst fanden sich keinerlei Anomalien am Auge. 

DaB auch die myopische Degeneration des Glaskorpcrs als korrelative Ver
iinderung bei Myopie aufgefaBt werden muB, scheint nach den Untersuchungen 
von VOGT, der ihre Ubereinstimmung mit den gewohnlichen senilen Verande
rungen nachwies, wahrscheinlich. 

Arteria hyaloidea persistens. GeringfUgige Reste der Arteria hyaloidea, 
welche an der hinteren Linsenflache inserieren, sind sehr haufig nachzuweisen 
und konnen noch als physiologisch angesehen werden (VOGT). Sofern es sich um 
sehr ausgepragte Form von persistierender Arteria hyaloidea handelt, sind die 
Augen meist amblyopisch (vgl. SEEFELDER, dieser Band S. 582). Familiaret> 
Auftreten der schweren Form scheint sehr selten zu sein. Neuerdings hat 
IVAN OW bei Vater und drei Tochtern die Anomalie beiderseits und bei einer 
weiteren Tochter einseitig gefunden. 

L. Anomalien der Netzhaut. 
1. Kongenitale stationare (funktioneIle) Affektionen. 

a) Rotgrlinblindheit. 

Das familiiire Auftreten der Rotgrunblindheit wurde schon fruhzeitig erkannt 1. 

DALTON ist als erster 1798 der Frage nach dem Wesen der Rotgrunblindheit 
vom wissenschaftlichen Standpunkt aus nachgegangen, indem er seine eigene 
}1~arbenblindheit sowie die zweier seiner Bruder naher beschrieb. Seither 
wurde die Rotgriinblindheit haufig Daltonismus genannt, eine Bezeichnung, die 
neuerdings mit Recht ausgemerzt wird. 

Aus den weiterhin veroffentlichten Stammbii,mnen (COMRR, CUNIER, EARLR, 
LORT, NICHOLL, SOHOLER, SOMMER) ergab sich die Tatsachc, daB fast ausschlieB
lich Manner die Anomalie aufweisen. 

Es ist das Verdienst HORNERs 1876 festgestellt zu haben, daB auch fUr die 
}1'arbenblindheit die von NAssE 1820 fur die Hamophilie erkannte Regel Giiltig
keit habe, naeh der die Anomalie meist vom kranken Vater durch gesunde 

1 Historischcs vgl. bei JEFFRIES und J. BELL. 
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Tochter auf die Enkel iibertragen wird. Diese sog. HORNERsche Regel illustrieren 
die beiden von HORNER selbst veroffentlichten Stammbaume, welche sich in 
einer fiir die damalige Zeit sehr ausfiihrlichen Weise iiber 4 bzw. 8 Generationen 
erstrecken (vgl. Abb. 29, S. 663). Er machte schon damals darauf aufmerksam, 
daB eine direkte Ubertragung vom Vater auf den Sohn vorgetauscht werden 
kann, wenn ein Affizierter eine Ubertragerin heimtet (vgl. Abb. 29, S. 663, die 
mit einem Kreuz bezeichnete Stelle) und daB ferner ein Uberspringen von 
Generationen infolge Ubertragung durch latent befallene Frauen in mehreren 
Geschlechterfolgen geschehen kann. Deshalb seien bei der relativ kleinen 
Kinderzahl nicht in jeder Generation befallene Sohne zu erwarten. 

Die HORNERsche Regel, welche sich mit den urspriinglichen MENDELschen 
Gesetzen nicht in Einklang bringen lieB, hat erst durch die Drosophilaforschung 
die richtige Erklarung erhalten. Nach W AALER scheint WILSON der erste ge
wesen zu sein, welcher die Vererbung der Rotgriinblindheit in Verbindung mit 
den von DONCASTER und RAYNOR, sowie MORGAN beschriebenen Fallen von 
geschlechtsgebundener Vererbung beim Menschen brachte. 

Durch die weiteren Untersuchungen von DODERLEIN, FLEISCHER, GOTHLIN, 
SCHIOTZ, VOGT u. a. hat sich dann gezeigt, daB die Rotgriinblindheit in fast 
idealer Weise den Gesetzen der recessiv geschlechtsgebundenen Vererbung folgt. 

Vor aHem haben DODERLEIN und SCHIOTZ diejenigen Stammbaume, welche 
scheinbare Abweichungen von der Regel aufwiesen, einer eingehenden Kritik 
unterzogen. Dabei stellte sich hemus, daB diese meist durch unrichtige oder 
unvollstandige Zitierung der friiheren Literatur bedingt waren. Die seltene Aus
nahme einer farbenblinden Frau, deren Vater nicht befalien war, konnte mit 
dem Pater semper incertus erklart gelten. SCHIOTZ kommt daraufhin zum SchluB, 
daB Rotgriinblindheit immer und ausnahmslos als recessiv geschlechtsgebundene 
Eigenschaft vererbt werde und bis dahin keine einzige Ausnahme dieses Prinzips 
nachgewiesen worden sei. 

Neuerdings hat nun aber SIEMENS einen Sohn einer dichromaten Frau 
gefunden, der vollkommen farbentiichtig war (vgl. Abb. 94). Eine analoge 
Beobachtung konnte auch KAWAKAMI machen. 

Abb. 94. Vererbung von Farbenblindheit (Manifestierung bei einer heterozygot befallenen Frau 1). 
(Nach SIEMENS.) 

Eine Erklarung fiir diese allerdings seltenen Ausnahmen ist gegeben, wenn 
wir mit SIEMENS annehmen, daB es sich hier um einen Dominanzwechsel im 
Sinne von Manifestierung des Leidens bei heterozygotenFrauen handelt (s. S. 670), 
wie er auch bei anderen recessiv-geschlechtsgebundenen Leiden gefunden wird 
(LEBERsche Opticusatrophie, Nystagmus, Hamophilie, PELIZAEUS MERZBACHER
sche Krankheit u. a.). Damit besteht aber auch die Moglichkeit, daB solche 
phanotypisch befallene Konduktorinnen gesunde Bohne haben konnen. Ent
sprechende FaIle sind denn auch neuerdings wiederholt beobachtet worden 
(BRUNNER, FRANCESCHETTI, KAWAKAMI, SCHIOTZ und WAALER). 
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DaB moglicherweise beim Dominanzwechsel auch andere genotypische Faktoren eine 
Rolle spielen konnen, geht aus einer Beobachtung von FRANCESCHETTI hervor, welcher 
zwei typisch protanomale Schwestern mit hereditarer Maculaaffektion (Visus ungefahr 1/3) 
fand, deren Vater ebenfalls normalen Farbensinn aufwies. Da auch sonst eine Korrelation 
zwischen hereditaren Fundusleiden und angeborenen Farbensinnstorungen besteht, liegt 
es nahe, das Manifestwerden der letzteren auf das Gen ftir die Maculaaffektion oder einen 
dritten auslOsenden Faktor zu beziehen. 

Was die Vererbung der einzelnen Typen der Farbensinnstorungen betrifft, so 
hat FLEISCHER zuerst darauf hingewiesen, daB die Vererbung der einzelnen Formen 
getrennt betrachtet werden soUte und auch der Frage, was bei der Kreuzung 
der verschiedenen Arten von Rotgriinblindheit entsteht, besond.eres Interesse 
zukomme. 

Da die alteren Autoren zwischen den einzelnen Anomalien nicht unter
schieden haben und doch regelmaBig eine recessiv geschlechtsgebundene Ver
erbung vorlag, ist von vorneherein zu erwarten, daB auch die einzelnen Gruppen, 
Dichromaten und anomale 'lrichromaten, diesem Erbgang folgen, da ja sonst 
Ausnahmen haufig gefunden werden miiBten. 

Von WOLFFLIN wurde spezieU Vererbung von Deuteranomalie in einer Fa
milie nachgewiesen (vgl. Abb. 95) und GOTHLIN hat einen Stammbaum 
erwahnt, bei welchem lauter Griinblinde vorhanden waren (vgl. Abb. 96). 

Analog kann auch nur Protanopie oder Protanomalie bei mehreren Familien
mitgliedern vorkommen (vgl. Abb. 97). 
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Abb. 95. Vererbung von Deuteranomalic. (Nacb WOI,FFLIN.) 
• Deuteranomalie. 
8 Konduktorin. 
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Abb. 96. Vererbung von Griinblindheit. (Nacb GOTHLIN.) 
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Abb.97. Vcrerbung von Protanopie. (Nach BRUNNER.) 
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Besonderes Interesse verdient das gegenseitige Verhalten der einzelnen 
Typen der Farbensinnstorungen. DODERLEIN hat zuerst iiber eine Ehe zwischen 
ciner Konduktorin fiir Deuteranopie (zwei deuteranope Sohne!) und einem 
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deuteranomalen Manne berichtet. Da die cine Tochter grunanomal war, nahm 
DODERLEIN an, daB die Dcuteranomalie eine dominante Erbeigenschaft sei, 
im Gegensatz zur recessiven Deuteranopie. Mit Recht haben dann JUST und 
FLEISOHER darauf aufmerksam gemacht, daB diese Auslegung nicht zutreffen 
kann, da sonst die andere, normale '{ ochter auch farbenblind sein muBte, weil 
sie ja das befallene vaterliche Gen ebenfalls geerbt hat, sondern daB Deuter
anomalie zwar dominant gegeniiber deuteranop, aber recessiv gegeniiber gesund ist. 

Wenn demnach eine Frau von einem Elter das Gen fUr Deuteranomalie, 
yom anderen die Anlage fUr Deuteranopie erhalt, so wird sie phanotypisch
deuteranomal sein, genotypisch ist sie aber nach WAALER als deuteranomal
deuteranop-"compound" zu bezeichncn. Solche Frauen ki:innen dann zweierlei 
farbenblinde Si:ihne erhalten, je nachdem diese das eine oder andere befallene 
Gen erben (BRUNNER und FRANOESOHETTI, Di:iDERLEIN, GOTHLIN, HEss, WAALER, 
WOLFFLIN). 

Da in analoger Weise auch Protanomal gegenuber Protanop dominant, 
dagegen recessiv gegenuber gesund ist, so ki:innen wir das Dominanzverhiiltnig 
der verschiedenen Typen der Farbensinnsti:irungen folgendermaBen wieder
geben. 

farbentiichtig > deuteranomal > deuteranop 
farbentuchtig > protanomal > protanop 1. 

JUST hat zuerst darauf hingewiesen, daB es sich hier urn zwei Reihen von 
multiplen Allelomorphen handeln durfte, bei denen in Analogie zu den Ergeb
nissen der Drosophilaforschung (z. B. bezuglich der Augenfarbe) immer die 
schwachere Sti:irung uber die starkere dominant ist, wobei aber im gleichen 
Gen immer nur eine dieser Anlagen vorhanden sein kann. 

Bezuglich der gegenseitigen Beziehungen der protanopen und deuteranopen 
Gruppen hat GOTHLIN in einer Familie sowohl deuteranope als protanope Si:ihne 
gefunden, deren Mutter selbst nicht farbenblind war, trotzdem sie Tragerin von 
zwei verschiedenen Genen fur Farbensinnsti:irungen sein muBte. FLEISOHER. 
hat deshalb den richtigen SchluB gezogen, daB die Gene fur die beiden Haupt
formen keine Allelomorphe sein konnen. Diese Theorie ist dann weiterhin von 
W AALER ausgebaut worden, der fUr die vier Hauptformen der Farbensinnsti:i
rungen vier verschiedene Erblichkeitsfaktoren annimmt. 

Die UberIegungen, die W AALER zu dieser Annahme fuhrten, sind kurz 
folgende: 

Er fand unter 59 Brudergruppen 55mal die gleiche Art der Farbensinnstorung. 
Da die Mutter durchwegs nur Konduktorinnen waren, durfte das eine behaftete 
X-Chromosom der Mutter nur das Gen fur eine bestimmte Farbensinnsti:irung 
enthalten. In zwei Brudergruppen war sowohl Deuteranopie als Deuteranomalie 
vorhanden. Da nach dem Gesagten auzunehmen war, daB ein X-Chromosom 
entweder ein Gen fur Deuteranopie oder eines fur Deuteranomalie enthalten 
kann, nicht aber beide, so muBten also in diesen Fallen die beiden verschiedenen 
Gene der Si:ihne auch aus verschiedenen Gonochromosen der Mutter stammen. 
Letztere muBten also, da beide X-Chromosomen befallen sind, auch selbst 
farbenblind sein, was auch tatsachlich zutraf, und zwar waren sie, da wie erwahnt 
deuteranomal dominant ist uber deuteranop, erwartungsgemaB deuteranomal. 

In weiteren zwei Brudergruppen fand sich je ein deuteranomaler und ein 
protanoper Sohn. Trotzdem beide Chromosomen der Mutter nach dem Ge
sagten befallen sein muBten (d. h. diese waren also, sofern wir die eiuzelnen 

1 Die extreme Deuteranomalie sowie die extreme Protanomalie scheinen sich beziiglich 
ihrer relativen Dominanz erwartungsgemaB zwischen Deuteranomalie und Deuteranopie 
bzw. zwischen Protanomalie und Protanopie einzureihen (BRUNNER und FRANCESCHETTI). 
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Typen nicht unterscheiden, als homozygot erkrankt zu bezeichnen), wiesen 
beide Mutter normalen Farbensinn auf. Eine Erklarung dieser Tatsache ist 
nur dann moglich, wenn wir annehmen, daB die Gene fur Protanopie und Prot
anomalie einerseits und fur Deuteranopie und Deuteranomalie andererseits 
cytologisch an anderer Stelle im Gonochromosom liegen, also keine Allelo
morphe sind. In diesem FaIle wird an der Stelle, wo im einen Chromosom 
die Anlage fur eine deuteranope Farbensinnstorung liegt, im anderen X-Chromo
som ein Gen fUr normalen Farbensinn vorhanden sein, und umgekehrt wird 
im erstgenannten X -Chromosom an der Stelle, wo im zweiten ein Gen fur die 
protanope Starung liegt, ebenfalls ein Gen fur Farbentuchtigkeit seinen Sitz 
haben. Da Normal aber dominant uber das entsprechende befallene Allelo
morph ist, so werden die beiden Anlagen phanotypisch nicht zur Manifestierung 
gelangen (vgl. auch Tab. 4 und Abb. 99 S. 764). 

Farbenblind waren also nur solche Frauen, die an entsprechender Stelle 
im Gonochromosom entweder zwei Gene fur die gleiche Farbensinnstorung 
(lwmozygot im engeren Sinne) oder fur zwei der gleichen Hauptgruppe angehorige 
Anomalien besitzen (allelomorph-compound), wahrend Frauen mit Anlagen fur 
z,,"ei verschiedene, nicht der gleichen Gruppe angehorige Farbensinnstorungen 
(nicht allelomorph-compound), phanotypisch nicht befallen sind. 

Die Bedeutung dieser Theorie ergibt sich schon daraus, daB sie uns erlaubt, 
die bis jetzt ungeklarte Differenz zwischen theoretisch zu erwartender Haufigkeit 
farbenblinder Frauen in der Population und den statistisch gefundenen Zahlen 
verstandlich zu machen. 

Berechnen wir namlich aus der Haufigkeit des Vorkommens von Rotgriin
blindheit des Mannes (x) die zu erwartende Zahl farbenblinder Frauen (z) nach 

x2 
der von W AALER und FUETER angegebenen Formel z = 100' so erhalten wir 

unter Benutzung der Statistiken von W AALER aus Oslo und von v. PLANTA aus 
Basel 0,64 bzw. 0,63% (vgl. Tab. 2). Die von diesen Autoren statistisch ermittelten 
Zahlen betragen aber nur 0,44 bzw. 0,43%. Auch VOGT und KLAINGUTI fanden 
(gleichfalls in Basel) schon friiher 0,40% farbenblinde Madchen 1. 

Tabelle 2. Haufigkeit der ange borenen Far bensinnstorungen (Rotgriinblindheit). 

1. Bei Mannern. 

Autor 

WAALER .. 
V. PLANTA. 

Autor 

WAALER 
V. PLANTA 
VOGT U. KLAINGUTI 

I 

I 

Haufigkeit 

8,01% 
7,95% 

Zahl der Untersuchten 

9049 
2000 

II. Bei Frauen. 

Theoretisehe 

I 
Gefundene I Zahl der 

Haufigkeit Haufigkeit I Untersuchten 

I I 
0,642% 0,44% I 9072 
0,631010 

i 
0,43% 3000 

- 0,40°/" i 2238 
I I 

Mittlercr Fehler 

i 

I 

I 

:-':: 0,29 
± 0,37 

Mittlerer 
Fehler 

± 0,07 
± 0,12 
± 0,13 

Die relativ zu kleine Zahl befallener Frauen kann nach dem oben Ausge
fuhrten dadurch zustande kommen, daB diejenigen Frauen, die genotypisch eine 

1 Aile friiheren Statistiken entsprechen nicht mehr den heutigen Anforderungen, da ent
wooer eine genaue Untersuehung am Anomaloskop nieht vorgenommen wurde oder ein 
ausgewahltes Material vorgelegen hat (vgJ. diesbeziiglieh v. PLANTA). 
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Kombination der beiden Hauptgruppen der Farbensinnstorungen darstellen 
(protanop-deuteranop, protanop-deuteranomal, protanomal-deuteranop, prot
anomal-deuteranomal), phanotypischnicht farbenblind sind, trotzdem ihre beiden 
Gonochromosomen ein Gen fur Farbenblindheit enthalten (nicht allelomorph
compound). 

Berechnen wir nun aus der Haufigkeit der vier verschiedenen Typen 
der Farbensinnstorungen beim Manne (vgl. Tab. 3) die 10 verschiedenen geno
typischen Kombinationen bei der Frau nach der von WAALER angegebenen 

Tabelle 3. Haufigkeit der verschiedenen Typen von angeborener Farben
sinnstorung beim Manne. 

I Farbensinnstorung I WAALER 
I 

V. PLANTA 

I I 

I 
Protanop 0,88% 

i 
1,60% a 

i b Protanomal 1,03% 0,60% 
c Deuteranop 

I 
1,04% 

I 
1,50% 

d Deuteranomal 5,06% 4,25% 

Summe I 8,01 0/0 
, 

7,95% 

Berechnungsweise, so ergibt sich, daB die Summe der erwartunggemaB manifest 
befallenen Frauen [Homozygot im eng-eren Sinne + allelomorph-compound 
= 0,41 bzw. 0,38% (vgl. Tab. 4)] sehr viel besser mit den tatsachlich gefundenen 
Zahlen in Einklang steht (0,44 bzw. 0,43%) (vgl. Tab. 2). 

Eine noch bessere Ubereinstimmung erhalten wir dann, wenn wir auch die 
manifeste Heterozygotie bei Frauen in Rechnung setzen. Unter den von 
v. PLANTA statistisch ermitteltenMadchen hatten, wie sich spater herausstellte, 
zwei einen Vater mit normalem Farbensinn. Ziehen wir diese beiden Falle von der 
Gesamtzahl ab, so erhalten wir noch eine Haufigkeit von 0,37%, was der theo
retischen Erwartung von 0,38% in sehr weitgehendem MaBe entspricht (vgl. 
Tab. 5). 

Tabelle 4. Haufigkeit der verschiedenen genotypischen Kombinationen 
der einzelnen Arten der Farbensinnstorungen bei der Frau. 

I 

Genotypus Phanotypus formel der 
I Berechnungs· 

nach WAALER nach 

Haufigkeit v. PLANT. 

Homo 1 1. Protanop-Protanop Protanop 
I 

a2 :100 10,0077 1 0,0256 
zygot im 2. Protanomal-Protanomal Protanomal 2ab:l00 1 0,0181 0,0192 
engeren 3. Deuteranop-Deuteranop Deuteranop c2 :100 0,0106 0,0036 

Sinne 4. Deuteranomal-Deuteranomal Deuteranomal, d 2 :100 0,2560 0,4084 0,1806 0,37 

Allelo- { 5. Protanop-Protanomal Protanomal 
, 

2ab:l00 0,0108 
1 0,0225 

morph- 6. Deuteranop-Deuteranomal Deuteranomal 2cd:100 0,1052 0,1275 
compound 
--------- ------ -- -----

Nicht 1 7. P,otonop.J)culornoop Normal 2ac:100 0,0183\ 0,04'6J allelo- 8. Protanop-Deuteranomal Normal 2ad:l00 0,0891 02330 0,1360 025' 
morph- 9. Protanomal-Deuteranop Normal 2bc:l00 0,0214 1 ' 0,0180 ' ' 

compound 10. Protanomal-Deuteranomal Normal 2bd:100 0,1042 0,0519 

Z= 0,6414 0,6~ 

a, b, c, d = Haufigkeit der verschiedenen Typen der angeborenen Farbensinnstorungen 
beim Manne (vgl. Tabelle 3). 
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Tabelle 5. Theoreti~che und statisch festgestellte Haufigkeit der Farben
sinnstorungen bei der Frau. (Mit Beriicksichtigung des Dominanzwechsels.) 

Theoretische Zahl Gefundene Zahl 
-----~---

ohne Beriicksich- :mi~ AusschluB der 
--~---i-~~---

Autor inklusive exklusive 
. tigung der IlllC~~na~le~~~~r- Dominanz- Dominanz-

emzelnen Typen I p poun'ds" wechsel wechsel 

I I I 

I V. PLANTA. I 0,63% ! ~~ i 
0,43% l.!l~ 

I I I I 

Die W AALERsche Theorie kannte dann als gesichert gelten, wenn es gelingen 
wiirde nachzuweisen, daB aus einer Ehe zwischen einem protanopen oder prot
anomalen und einem deuteranopen oder deuteranomalen EItel' nul' normale 
Madchen hervorgehen kannen. Sofern man keine Unterscheidung der einzelnen 
Formen vornimmt, miiBten namlich, wenn beide Eltern befallen sind, auch 
samtliche Kinder farbenblind sein, wie dies von VOGT und KLAINGUTI sowie 
GOTHLIN auch tatsachlich gefunden wurde. Leider haben VOGT und KLAINGUTI 
keine Trennung der Typen vorgenommen. In den Fallen von GOTHLIN scheint 
es sich durchwegs um Deuteranopie gehandelt zu haben (vgl. Abb. 66, S.759). 

Eine Ehe zwischen verschiedenartig farbenblinden Eltern konnte aber wedel' 
von W AALER noch von BRuNNER und FRANCESCHETTI nachgewiesen werden. 

Dagegen fanden die zuletzt Genannten unter 46 Briiderpaaren mit Farben
sinnstorungen 8mal trotz verschiedenartiger Anomalien der Sahne bei del' Mutter 
einen normalen Farbensinn. So zeigt zum Beispiel del' wiedergegebene Stamm
baum (vgl. Abb. 98) einen deuteranopen, einen deuteranomalen und zwei normale 

o"l~ 

~ 1 1 I 
S2 t1' 

D DA 
Abb.98. Gleichzeitiges Vorkommen von deuteranopen (D), deuteranomalen (DA) und normalen 

Sohnen in einer Familie. (Nach BRUNNER und FRANCESCHETTI.) 

Sahne. Da die Mutter nur heterozygot befallen sein kann, was die normalen 
S6hne beweisen, so mussen also die Gene fUr die beiden verschiedenartigen 
Farbensinnstufen aus dem gleichen X-Chromosom der Mutter stammen. Diese 
bis jetzt nicht bekannte 'latsache laBt sich am einfachsten durch eine Mutetion 
der genotypischen Anlage erklaren. Da namlich die multiplen Allelomorphe 
im Sinne der GOLDSCHMIDTschen Theorie als nur quantitativ, nicht abel' als quali
tativ verschiedene Gene aufzufassen sind, so ist es sehr wohl denkbar, daB inner
halb einer solchen Reihe multipler Allelomorphe quantitative Mutationen vor
kommen kannten. DafUr spricht auch die Tatsache, daB klinisch an del' Ray
leighgleichung von del' Deute~!1nomalie iiber die extreme Deuteranomalie bis 
zur Deuteranopie samtliche Ubergange vorkommen. Irgendwelche Anhalts
punkte fiir eine Mutation ?;wischen Genen del' deuteranopen und del' protanopen 
Gruppe wurden von den genannten Autoren in keinem FallA gefllndAn, in 
Ubereinstimmung mit del' W AALERschen Theorie, daB die Gene fUr die beiden 
Hauptgruppen als Nichtallelomorphe quantitr:!iv verschieden sind. Dement
sprechend lassen sich auch klinisch keine Ubergange zwischen den beiden 
Hauptgruppen feststellen (KOLLNER, FRANCESCHETTI u. a.). 

Insbesondere durfen erwartungsgema13 Bruder mit verschiedenartigen, nicht 
allelomorphen Farbensinnstarungen keine farbentuchtigen Briider aufweisen, 
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da beide X-Chromosomen der Mutter befallen sein miissen (vgl. Abb. 99). Aus
nahmen von dieser Regel sind denn auch bis heute nicht gefunden worden. 

0 ~ 

I I 

~r' c;? 

~ ~ ~ ~ I 
c;? (j' 0' c;? c;? EPA 

Abb. 99. Auftreten von Deuteranomalie undProtanomalie in der gleichen Familie. (Nacb BRUNNER.) 
DA Deuteranomalie. 
PA Protanomalie. 

EPA Extreme Protanomalie. 

Man konnte versucht sein anzunehmen, daB zufallig zwei der nicht allelomorphen Gene 
fiir Farbensinnstorungen im gleichen X-Chromosom der Mutter zusammenkommen konnten, 
so daB trotzdem normale Sohne auftreten wiirden. Dies ist aber sehr unwahrscheinlich, 
da Gene, die im gleichen Chromosom liegen, gekoppelt sind, und zwar nicht nur unter 
sich, sondern auch mit den Allelomorphen des anderen (vgl. S. 642). Da in der Regel wohl 
nur, ein Gen fiir eine Farbensinnstorung im X-Chromosom vorhanden ist, muB dieses mit 
dem Allelomorph der anderen Art der Farbenblindheit, also mit der Anlage fiir Farben
tiichtigkeit gekoppelt sein. 

Eine Sprengung der Koppelung ist insbesondere beim Gonochromosom kaum zu er
warten. 

Die oben erwahnte 1atsache, daB heute am Vorkommen heterozygot mani
fester Frauen nicht mehr gezweifelt werden kann, macht es auch wahrscheinlich, 
daB allgemein die Dominanz des normalen Allelomorphs keine vollstandige, 
sein diirfte. BRUNNER und FRANCESCHETTI, FLEISCHER, v. PLANTA sowie 
W AALER h8 ben denn auch bei Konduktorinnen nicht selten geringe Abwei
chungen des Farbensinns von der Norm gefunden. 

Einseitige Storungen des Farbensinnes sind nur sehr selten beobachtet worden (HEGNER, 
HERMANN, A. v. HIPPEL, KOLBE, SNELL, WOINOW). Meist handelte es sich um amblyopische 
Augen, so daB es nahe liegt, an einen durch andere Anomalien verursachten Folgezustand 
zu denken. 

b) Gelbblaublindheit. 
Von den recht seltenen angeborenen StOrungen des Gelbblausinnes hat 

ENGELKING die Tritanomalie genauer umschrieben. Sie vererbt sich, wie aus 
dem Stammbaum von HARTUNG hervorgeht, ebenfalls rece88iv geschlechts
gebunden (vgl. Abb. 100). 

O'Tc;? 

~ ~ ~ I 
~ __ Fi' 

~ I 
c;? c;? 

Abb. 100. Vererbung von Tritanomalie. (Nach HARTUNG.) 

c) Totale Farbenblindheit. 
Es darf heute mit Sicherheit angenommen werden, daB die totale Farben

blindheit im Gegensatz zur Rotgriinblindheit, die sich recessiv geschlechts
gebunden vererbt, ein einfach reces8iv vererbtes Leiden darstellt. 
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Ausfiihrliche Zusammenstellullgen der in der Literatur vorhandenen Falle 
verdanken wir JULIA BELL und LINA PETER. 

FUr die Recessivitat der totalen Farhenhlindheit spricht das familiare Auf· 
treten hei Geschwistem sowie die haufige Konsanguinitat der Eltem der 
Befallenen. L. PETER fand unter den his jetzt heschriehenen 60 Familien in 
23% Blutsverwandtschaft. Auf deren Bedeutung bei der Manifestiernng des 
Leidens hat iibrigens schon NETTLESHIP 1880 hingewiesen (vgl. auch Abb. 27, 
S. 661). 

Ein weitmer Beweis fUr die Recessivitiit der totalen Farbenblindheit ergibt 
sich aus dem Verhaltnis der kranken zu den gesunden Geschwistem in den 
betreffenden Familien. L. PETER fand mit EinschluB del' eigenen FaIle in 
36 Familien unter 229 Kindem 62 sichere und 15 wahrscheinlich Befallene, was 
ein Verhaltnis krank: gesund = 1 : 2,7 (oder 1 : 2,3, wenn die Halite del' un· 
sicheren _FaIle mitgerechnet wird) ergibt, also gegeniiber del' theoretischen 
Erwartung 1 : 3 ein RecessiveniiberschuB (s. S. 670). Letzterer diirfte sogar 
noch groBer sein, da unter den friih verstorbenen Kindem wohl auch befallene 
gewesen waren. 

Unter Hinzurechnung aller wahrscheinlich Bef811enen zu den Kranken 
habe ich nach del' WEINBERGSchen Methode das Recessivenverhaltnis berechnet; 
dabei ergibt sich als Minimalwert (Reduktionsmethode) 1 : 2,3, als Maximal· 
wert 1 : 3,7 (Geschwistermethode). Da del' theoretische Wert hei einfach reces· 
siver Vererbung (1 : 3) gerade in del' Mitte liegt, so zeigt sich auch auf diese 
Weise eine Bestatigung fiir die einfach recessive Vererbung der totalen Farben· 
blinctheit. 

Die bei den typischen Fallen vorhandene Lichtscheu ist bei inkomplett totaler 
Farbenblindheit meist weniger ausgesprochen. Auch die Sehscharfe ist gewohn· 
lich etwas bessel' (6/36-6/24 gegeniiber 6/60). Diese Patienten zeigen das typische 
Verhalten del' Totalfarbenblinden sowohl hinsichtlich HeIligkeitsverteilung und 
Verkiirzung des Spektrums, als auch bei del' Einstellung am Anomaloskop, 
unterscheiden abel' auf groBem Felde blane und rote Farbtone voneinander. 

Auch die inkomplette totale Farbenblindheit vererbt sich recessiv. Konsan· 
guinitat ist dementsprechend ebenfalls haufig (FRANCESCHETTI, VOGT). 

d) Hemeralopie. 

a) Kongenitale Hemeralopie. 

Die kO"lgenitale idiopathische Hemeralopie, bei del' sich wenigstens im Hin
blick auf die Nachtblindheit als solche keine Veranderungen del' Netzhaut 
feststeHen lassen, ist yom erbbiologischen Standpunkt aus besonders interessant, 
weil die verschiedenen Arten del' Vererbung in auBerordentlich typischer 
Weise in Erscheinung treten. 

Eine geradezu vorbildliche Wiedergabe del' 111 del' Literatur enthaltenen 
Stammbaume findet sich in del' Arbeit von 1. BELL. 

1m wesentlichen lassen sich heute- drei Haupttypen unterscheiden. 
Die dominante Form (Typus NOUGARET). Die Kenntnis del' dominanten 

Vererbung del' Hemeralopie stiitzt sich VOl' aHem auf den bis heute beriihmtcsten 
Stammbaum menschlicher Erbforschung, welcher zuerst von CUNIER (1838) be· 
schrieben wurde (vgl. Abb. 23, S. 656). Es handelt sich um die Nachkommen eines 
Jean Nougaret, geboren 1637 im Dorfe Vendemian bei Montpellier, nach dem 
diese Art del' Hemer8lopie auch haufig "hemeralopie nougarienne" benannt wird. 
NETTLESHIP hat dann 1907 nach gemeinsamen Untersuchungen mit dem fran· 
zosischen Ophthalmologen TRUC einen die samtlichen Nachkommen dieses 
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Stammvaters umgreifenden Stammbaum veroifentlicht. Er umfaBt lO Genera
tionen mit 2116 Personen, davon waren 135 nachtblind. Der Stammbaum ist 
auch deshalb interessant, weil sich keine Ausnahmen yom einfach dominanten 
Erbgang finden, insbesondere sind samtliche Nachkommen eines gesunden Indi
viduums frei. 

Bemerkenswert ist, daB unter den Kindern von Befallenen das'y erhaltnis krank: gesund 
nicht der theoretischen Erwartung 1:1 entspricht, sondern ein UberschuB von Normalen 
vorhanden ist (134: 246). SIEMENS gIaubt, daB moglicherweise ein Teil der friih verstorbenen 
Kinder faIschlich als gesund bezeichnet worden sei. Da dies aber zur Erklarung nicht 
ausreicht, hat F. LENZ die Vermutung ausgesprochen, daB Samenfaden mit der Anlage 
zur Nachtblindheit weniger befruchtungsfahig seien als normale. Dafiir spricht die 
Tatsache, daB der UberschuB an gesunden Kindern in der Nachkommenschaft nachtblinder 
Manner groBer ist als in derjenigen befallener Miitter. 

Es ware zu wlinschen, daB dieser einzigartige Stammbaum bald eine neue 
sorgfaltige Weiterbearbeitung erflihre. 

Neuerdinlls haben nun TRUC und OPIN liber weitere 6 Familiea mit Heme
ralopie yom Typus Nougaret berichtet, welche sie in einem Dorfe Neoules 
(Departement du Var) fanden. Ein genealogischer Zusammenhang dieser Familien 
unter sich konnte aber nicht ermittelt werden. Die betreffenden Autoren ver
muten, daB der Stammvater Nougaret, der "Provengal" genannt wurde, aus 
Neoules stammen konnte. 

In der Literatur findet "ich iibrigens noch ein Stammbaum von SEDAN 
(erganzt durch CUTLER) liber Hemeralopie im Departement du Var, welcher 
4 Generationen umfaBt und anscheinend OPIN und TRUC nicht bekannt war. 
Zugleich teilt dieser Autor mit, daB in der betreffenden Gegend noch andere 
befallene Familien leben l . 

Wie aus einer bis heute wenig beachteten Arbeit von RAMBUSCH zu ersehen 
ist, scheint auch in Danemark ein solcher Herd dominant vererbter Hemera
lopie vorhanden zu sein, was aus den 4 wiedergegebenen Stammbaumen her
vorgeht (vgl. Abb. 101), welche sich zum Teil liber 8 Generationen erstrecken. 

Stammbaume mit dominanter Vererbung sind weiterhin mitgeteilt worden 
von SINCLAIR (6 Generationen), EORDLEY (5 Generdtionen), STIEVENART (4 Gene
rationen), ATWOOL (3 Generationen), BESSONET, HUDSON, LANGDON (2 Gene
rationen). 

Die recessiv geschlechtsgebundene Form. Die recessiv geschlechtsgebunden 
vererbte Form der Hemeralopie zeichnet sich VOl' aHem dadurch aus, daB sie 
durchwegs mit Myopie kombiniert ist 2 • Diese schwankt meistens zwischen 
6 und 11 dptr und ist oft mit Astigmatismus und Sehschwache verbunden. 

Die erste Mitteilung liber eine Familie, bei del' nul' die mannlichen Mitglieder 
betroffen wurden, stammt von DONDERS (1854). PFLUGER hat dann an Hand 
eines von ihm untersuchten Stammbaumes nachgewiesen, daB die Vererbung 
der mit Myopie kombinierten Nachtblindheit der HORNERschen Regel folgt. 

Weiterhin hat AMMANN ebenfalls einen schweizerischen Stammbaum be
schlieben, in dem sich die beiden Leiden auf die gleiche Weise vererben. Von 
VOGT wurde 1922 nachgewiesea, daB die beiden erwahnten Stammbaume iden
tisch sind, bzw. ineinandergreifen. Durch seinen SchUler KLEINER wurde dann 
del' ausfiihrliche Stammbaum in bereinigter Form verOffentlicht (vgl. Abb. 102). 

1 Auch im Berner Jura (Schweiz) ist neuerdings von KOBY eine Familie mit dominant 
vererbter Hemeralopie gefunden worden. Ein Zusammenhang mit den franzosischen Stamm· 
baumen scheint nicht ausgeschlossen (personliche Mitteilung). 

2 Wahrscheinlich diirfte es sich sogar urn echte Koppelung handeln, was urn so wahr
scheinlicher ist, als geschlechtsgebundene Gene ohnedies im gleichen Chromosom (eben 
dem X-Chromosom) liegen miissen. 
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770 A. FRANCESCHETTI: Die Vererbung von Augenleiden. 

Ausfiihrliehe Zusammenstellungen der iibrigen Stammbaume aus der Literatur 
(CUTLER, MORTON, NEWMAN, NETTLESTIIP, PAGENSTECHER, V ARELMANN) 
finden sieh bei I. BELL und VARELMANN. 

In der von NEWMAN veroffentliehten Familie trat unabhangig von der 
Hemeralopie noeh erbliehes Pterygium auf (vgl. Abb. 103). 

~ , krank, nicht nntersucht 

~ ~ krank, untcrsucht 

d' <? gesund, nicht untersurht 

({j~, gesund, untersucht 

af ~ im ersten Lebensjahr 

Verwandtenehen: 

y III 10 mit III 11 

'y/ III 5 " IV 13 

' .. ~/ IV 30 u. 31 mit IV 3, 

. .....:/ IV 4 mit IV 42 

" .. '/ IV 63 V 15 
I " 

Abb. 104. Recessive Vererbung von Hemeralopic und Myopie. (Nach GABSLER.) 

Abweiehungen YOm typisehen Erbgang schein en kaum vorzukommen, 
insbesondere sind bis jetzt noeh keine befallenen Frauen bekannt1 . 

Die einfach recessive Form. DaB neben der dominant und reeessivgesehleehts
gebunden vererbten Hemeralopie noeh eine einfaeh recessive Form vorkommt, 
wurde schon von NETTLESHIP 1908 angedeutet. Aueh hier besteht eine Korre
lation mit Myopie, die aber nieht so ausgesproehen ist wie bei der gesehleehts
gebundenen Form. 

.. 1 Die in einem Stammbaum von NETTLESHIP (J. BELL Nr. H) angegebene zweimalige 
Ubertragung von Vater auf Sohn scheint mir nieht geniigend erwiesen, um Schliisse daraus 
zu ziehen. Immerhin sei erwahnt, daB solche Ausnahmen evtl. durch Non-disjunction 
moglich waren (vgl. S. 647). 
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Neuerdings hat nun GASSLER tiber eine von VOGT im Kanton Schwyz ge
fundene Familie berichtet, in der Hemeralopie mit Myopie verknupft auftrat. 
AlleBefaIlenen stammten aus Verwandtenehen (vgl. Abb. 104). Nur in einem der 
10 FaIle war lediglich Nachtblindheit vorhanden 1. 

Die gleichzeitige Vererbung von Hemeralopie und Myopie ist vor aIlem 
auch bedeutsam fUr die Erkennung der Vererbungsweise von Refraktions
anomalien, denn nur wenn wie hier eine weitgehende Korrelation mit einem 
anderen seltenen Leiden besteht, konnen wir mit Sieherheit auch den Ver
erbungsmodus in diesem FaIle cler Myopie ermitteln. Dementspreehend gibt es 
also sowohl eine gesehleehtsgebunden als aueh eiue reeessiv vererbte Myopie 
(vgl. S. 723). 

~) Temporiire oder idiopathische Hemeralopie. 

Unter diesem Namen werden von manehen Autoren solehe FaIle sub
sumiert, bei denen die Hemeralopie nur zeitweise, aber wahrseheinlieh eben
falls angeboren auftritt. In den von VIEUSSE besehriebenen Fallen solI es sieh um 
stundenweises Auftreten von Hemeralopie gehandelt haben. 

Neuerdings erwahnt OGUCHI, daB von japaniseher Seite temporare Heme
ralopie in Familien mit OClUcHlseher Krankheit (vgl. unten) gefunden worden 
sei. Von ASHIE wurde zum Beispiel das Leiden bei einem Bruder und einem 
Vetter eines an genannter Krankheit leidenden Patienten festgestellt. Es mani
festierte sieh aber lediglieh wahrend der Sommermonate. 

Die nahen Beziehungen zur OuucHlsehen Krankheit spree hen fUr recesswen 
Erbmodus. 

y) Die Om:cHlsche Krankheit. 

Bei der von OGUCHI 1907 besehriebenen Krankheit handelt es sieh um 
angeborene Hemeralopie mit weiBgrauer Verfarbung des Fundus, die bei mehr
stundiger Dunkeladaptation versehwindet (MIzuosches Phiinomen). 

Wie aus der Zusammenstellung von KAWAKAMI hervorgeht, ist es ein typiseh 
einfaeh rece8siv vererbtes Leicten. Unter dea 21 bis dahin veroffentliehten Fallen 
fand sieh 13mal, also in 62%, Blutverwandtsehaft del' Eltern. 

ErwartungsgemaB waren fast stets nul' Gesel.wister befallen. Zweimal 
wurde eine Vererbung uber 2 G-enerationen festgestellt, wobei es sich aber 
wahrscheinlich um Heirat eines Befallenen mit einem Konduktor gehandelt hat. 

Hinsiehtlich der in der japanisehen Literatur veroffentliehten Falle sei auf 
die Zusammenstellung von YAMANAKA sowie KAWAKAMI verwiesen. 

In Europa sind nul' wenige }1'alle besehrieben, die moglieherweise hier ein
zureihen waren (AUGSTEIN, DOR, HUIDIEZ, LIEBREICH). Einen sieheren Fall 
mit typisehem MIzuosehem Phanomen hat SCHEERER gefunden. 

£5) Fundus albipunctatus. 

Del' von LINDNER besehriebene Fall von Fundus albipunctatus mit Hemeralopie 
ist moglieherweise den erwahnten Formen verwandt. Es sebeint nieht aus
gesehlossen, daB, wenn weiterhin ahnliche Falle bekannt wiirden, Ubergange 
zwischen iuioplLthil:lCher Hcmcralopie, OaucIIIschcr Krankhoit uml Retiniti" 
punctata albeseens bzw. pigmentosa gefunden werden konnten. 

1 Sofern es sich auch hier urn echteKoppelung handelt, ist eineTrennung derGene eher 
zu erwarten, da diese in einem Autochromosom gelegen sind und daher durch crossing-over 
eher getrennt werden kiinnen als bei der reccssiv geschlechtsgebundenen Form, weil die 
crossing-over-Verhaltnisse des Gonochl'omoms andere sind und Trennung von gekoppelten 
Genen seltener ist (LENZ). 

49* 
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2. Progressive tapeto-retinale Affektionen. 
Es ist das Verdienst von LEBER, die verschiedenen Formen der hereditar 

degenerativen Netzhautaffektionen unter der einheitlichen Bezeichnung tapeto
retinale Leiden zusammen gefaBt zu haben. Wie der Name ausdriickt, ist 
neben der Netzhaut a,uch das Pigmentepithel in der Regel ebenfalls am de
generativen ProzeB beteiligt. 

Vor allem hat LEBER gezeigt, daB neben dem typischen Vertretel' dieser 
Gruppe, der Pigmentdegeneration der Retina, eine Reihe anderer Erkran
kungen hierher zu l'echnen sind und daB nicht das Vorhandensein del' reti
nalen Pigmentierung das Wesentliche darstellt, sondern die Natur dieser Affek
tionen gekennzeichnet ist durch eine Degeneration der spezifischen Netzhautele
mente, welche sekundar zu einer Pigmenteinwanderung fUhren kann. 

Die familiar degenerativen Netzhautleiden sind haufig verbunden mit 
Affektionen von seiten des Lentralen Nervensystems. Man ist immer noch gerne 
geneigt, vom ophthalmologischen Standpunkte aus diese als Komplikationen 
aufzufassen, wahrend die Verhaltnisse insofern umgekehrt liegen, als die Ver
anderungen am Auge lediglich als Ausdruck der mehl' oder weniger generell 
wirkenden cerebralen Degenerationsprozesse anzusehen sind. 

Es scheint daher gegeben, diese Gruppe der kombinierten cerebro-retinalen 
Degeneration zuerst und dann erst die Gruppe der aufs Auge beschrankten 
Affektionen zu besprechen. 

a) Cerebro-retinale Affektionen (tapeto-retinale Affek tionen 
mit Demenz). 

Die von BING, HIGlER, J ENDRASSIK, LONDE u. a. betonten GesetzmaBig
keiten fUr die hereditar-familiaren Degenerationen gelten in ausgesprochenem 
MaBe auch fiir die Gruppe der cerebro retinalen Degenerationen. Es sind dies: 

Homochrone Hereditat. Auftreten bei den Mitgliedern derselben Genera
tion, meist ungefahr im gleichen Alter. 

Homologe Hereditat. Befallensein mehl'erer Mitglieder homologer Genera
tionen, und zwar vorwiegend yom gleichen Krankheitstypus. 

Progressivitat. In dtlr Regel unaufhaltsames Fortschreiten des degenerat,iven 
Prozesses yom Momente der Manifestierung an. 

Antizipation. Das Leiden pflegt meist in den jiingeren Generationen friiher 
und was besonders betont werden muB, auch meist in schwererem AusmaBe 
aufzutreten. 

Mit der Progressivitat und der Antizipation hangt auch die Tatsache zu
sammen, daB je friiher da.s Leiden sich zu manifestieren beginnt, um so schwerer 
und raschel' del" degenerative Proz:eB veriauft. 

Tendenz zur Bildung von Mischformen. Nicht nur beziiglich del' cerebralen 
Degenerationen, sondern auch hinsichtlich der Augenaffektionen zeigt sich eine 
weitgehende Tendenz zur Bildung von Mischformen. Innel'halb der einzelnen 
Familien werden aber bestimmte Krankheitstypen bevol'zugt, so daB tl'otzdem 
eine Unterscheidung moglich ist. Eine scharfe Trennung ist aber wegen del' 
Ubergangsformen nicht moglich. 

Kombination mit angeborenen Defektzustanden und MifJbildungen. Neben 
den progl'essiv degenerativen Prozessen konnen sich MiBbildungen der Hande 
und FiiBe (Syndaktylie, KlumpfuB), Anomalien del' Knochen, Gesichtsasym
metrie, Muskeldefekte, angewachsene Ohrlappchen usw. befinden. 

a) Idiotia amaurotica familiaris infantilis (TAY-SACHS-SCHAFFER). 
Bei der typischen familiaren amaurotischen Idiotie, wie sie zuerst von 

WARREN TAY 1881 beschrieben wurde, kommt es im Vel'laufe des ersten Lebens-
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jahres bei vorerst gesunden Kindern meist jiidischer Herkunft zum Auftreten 
von Demenz, sowie Muskellahmungen spastischer oder schlaffer Natur. Daneben 
zeigt sich ein typischer ophthalmoskopischer Befund, namlich ein hellweiBer, 
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leicht blaulicher Herd in der Macula, der in der Mitte einen kirschroten Fleck 
aufweist, ferner progressive Opticusatrophie. Das Leiden fiihrt unter zuneh
mender Verb16dung, allgemeiner Schwache und Ama urose meist innerhalb 
des 2. Lebensjahres zum Tode. 
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Es zeigt einen ausgesprochen familiaren Charakter, indem sehr haufig zwei 
und mehr Geschwister befallen sind. Zusammenstellungen der aus der Literatur 
bekannten Falle haben APERT sowie F ALKENHEIM gegeben. Dieser fand, daB 
von 106 Fallen 73 aus Familien mit mehr als einem befallenen Kind stammten. 

Trotz des ausgesprochen familiaren Charakters der amaurotischen Idiotie 
wurde zum Beispiel von RIGlER die Erblichkeit des Leidens noch vollig be
stritten. Dies hangt im wesentlichen damit zusammen, daB friiher iiber 
V orkommen der Krankheit in mehreren Linien einer Familie nur wenig be
kannt war. Freilich berichtet APERT in seiner Zusammenstellung bereits iiber 
6 entsprechende Falle. 

FALKENHEIM hat als erster einen groBeren Stammbaum veroffentlicht, 
in dem das Leiden in 4 Zweigen auftrat. R. und L. ROCHLINY haben diesen 
Stammbaum neuerdings noch erweitert (vgl. Abb. 105). Ferner hat GOLDFEDER 
iiber eine Familie berichtet, in der sich das Leiden in 4 Zweigen zeigte (vgl. 
Abb. 106). Es kann demnach an der ausgesprochenen Erblichkeit wohl nicht 
mehr gezweifelt werden. 

Es erhebt sich nun aber die Frage, welcher Vererbungsmodu8 liegt vor? Das 
haufige Befallensein laBt auf den ersten Blick eine recessive Vererbung ver
muten. 

Auffallenderweise ist aber Konsanguinitat trotz der Seltenheit des Leidens 
relativ wenig beobachtet worden. APERT fand bei 64 Fallen der Literatur 4mal 
Blutsverwandtschaft vermerkt. Unter den seither publizierten Fallen ist sie 
auch nur bei einem kleinen Teil angegeben (DE BRUIN, DOLLINGER, EpSTEIN, 
LEVY, VON STARCK u. a.). 

Weiterhin fand APERT in 39 Familien mit genauer Angabe del' Kinderzahl 
81 Kranke gegeniiber 88 Gesunden, was eher fiir dominanten Erbgang als fiir 
recessiven spricht. Auch wenn man diese Zahlen nach der WEINBERGSchen 
Reduktionsmethode umrechnet, ergibt sich immer noch ein Verhaltnis von 
krank: gesund = 1: 2,1. Da die Reduktionsmethode hinsichtlich der theore
tischen Zahl Befallener ein Minimum ergibt, so diirfte in Wirklichkeit die 
Annaherung an das Verhaltnis bei Dominanz (1: 1) noch starker ausge
sprochen sein. 

Wenn das Zahlenverhaltnis der befallenen zu den gesunden Kindern eher 
den Kreuzungsverhaltnissen bei Dominanz entspricht, so tritt uns hier die gleiche 
Erscheinung wie bei andern hereditar degenerativen Erkrankungen entgegen. 
Das lieBe sich dahin deuten, daB es sich urn eine Manifestierung bei Hetero
zygoten handelt (vgl. z. B. myotonische Dystrophie, S. 754). Es tritt also ge
wissermaBen ein mit der Progression hereditarer Leiden in Zusammenhang 
stehender Dominanzwechsel ein. W ahrscheinlich wiirde in der nachsten Gene
ration das Leiden wieder manifest werden, sofern nicht die amaurotische Idiotie 
todlich verlaufen wiirde. Die Anlage zur amaurotischen Idiotie ist also zugleich 
ein letal wirkender Faktor. 

Das zwischen Recessivitat und Dominanz stehende Zahlenverhaltnis sowie 
die immerhin nicht allzu seltenen Verwandtenehen sprechen dafiir, daB neben 
dominanter auch recessive Vererbung vorkommt, d. h. Homozygotie zur Mani
festierung notwendig sein kann 1. 

Dominanz im Sinne der Manifestierung bei Heterozygoten wird insbesondere 
in den Familien zu erwarten sein, wo mehrere Zweige befallen sind. 

GOLDFEDER hat auf Grund des Stammbaumes FALKENHEIM-RoCHLINY und des von 
ihm aufgestellten das Recessivenverhaltnis nach der WEINBERGSchen Geschwistermethode 

1 Auch bei anderen hereditar familiaren Leiden des zentralen Nervensystems wurde 
sowohl recessive als dominante Vererbung gefunden, so zum Beispiel bei der spastischen 
Spinalparalyse (BREMER). 
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berechnet und erhiUt dafiir 1 :1,51. Merkwiirdigerweise zieht er aber daraus den SchluB. 
daB es sich um recessive Vererbung im Sinne der Manifestierung bei Homozygoten handelt. 
trotzdem die berechnete Zahl mit der theoretischen Erwartung 1: 3 auch nicht annahernd 
iibereinstimmt, abgesehen davon, daB das Befallensein mehrerer Zweige einer Familie bei 
einem so seltenen Leiden gegen Recessivitat spricht. Wie FLEISCHER mit Recht bemerkt, 
ist namlich nicht zu erwarten, daB die eingeheirateten Ehepartner der Konduktoren selbst 
aIle auch wieder heterozygot befallen sind, wie es zur Manifestierung der Homozygotie 
der befallenen Kinder notwendig ware. 

Wahrend man friiher annahm, daB nur jiidische Kinder ergriffen wiirden, 
sind in letzter Zeit immer mehr Mitteilungen erschienen, welche die vereinzeIten 
friiheren Befunde bei nicht jiidischenKindern bestatigen (COCKAYNE und ATTLEE. 
COHEN, GALLE, HOPPE und CLAY, JENSCHER, LAJE und VALDES, LEVY, MAGNUS, 
MANDEL, POOLEY u. a.). Haufig scheint es sich aIlerdings um Kinder ent
fernter jiidischer Abstammung gehandelt zu haben (CLAUSEN, RIGlER, LEBER, 
ROCHLINY u. a.). Wenn aber GOLDFEDER, ROCHLINY und andere glauben, aIle 
FaIle bei nicht jiidischen Kindern ablehnen zu miissen, so scheint mir dies 
doch etwas zu weitgehend. So zeigten zum Beispiel die von ELISABETH SCHMUT
ZIGER beschriebenen FaIle sicher nicht jiidischer Kinder, durchaus den 
charakteristischen Maculabefund, wovon ich mich bei zweien selbst iiberzeugen 
konnte. 

Allerdings muB zugegeben werden, daB dec ProzeB im allgemeinen bei den 
nicht jiidischen Kindern gewohnlich nicht so foudroyant verlauft und deshalb 
meist etwas spater ad exitum fiihrt. DaB gerade bei diesen Fallen die Konsan
guinitat nicht zu fehlen scheint (DE BRUIN, CLAUSEN, DOLLINGER, LEVY, 
VON STARCK u. a.), deutet darauf hin, daB wahrscheinlich bei den nicht jiidi
schen Rassen Fur .die Homozygotie zur Manifestierung fiihrt und auch dann 
noch der krankhafte ProzeB aus unbekannten Griinden einen milderen Verlauf 
zeigt und ophthalmologische Veranderungen sogar fehlen konnen (HIGIER, 
KOLLER, LUKACS und MARKBREITER, WEBER u. a.). 

Hydrocephalus internus wird in gewissen Fallen von TAy-SACHSscher Idiotie 
rus KompIikation erwahnt (DE BRUIN, CORIAT, FORSTER, KOB, SOHOB u. a.). 

Was die zugrunde liegenden pathologisch-anatomischen Veranderungen im zentralen 
Nervensystem betrifft, so miissen diese hier kurz erwahnt werden, weil sie das Bindeglied 
zwischen infantiler und juveniler Form der amaurotischen Idiotie darstellen. 

HmsoH und SAOHS haben zuerst nachgewiesen. daB der degenerative ProzeB die grauen 
Massen und dort vor allem die Ganglienzellen ergreift. In der Hauptsache ist es aber das 
Verdienst K. SOHAFFERs, die histologischen Grundlagen der Erkrankung scharf umschrieben 
und vor allem auf die Ubiquitat des Prozesses hingewiesen zu haben, welcher sich auszeichnet 
durch eine Schwellung der Ganglienzellen auf Grund einer Quellung des Hyaloplasmas 
(Quellungsphase), der sekundar eine Ausfallung lecithinoider Korperchen (Fallungsphase) 
folgt. Entsprechend dem allortlichen ektodermalen ProzeB stimmen auch die Verande
rungen der Netzhaut im wesentlichen mit denen im Zentralnervensystem iiberein. In der 
Hauptsache handelt es sich um eine Degeneration der groBen Ganglienzellen mit sekundarer 
Atrophie der Nervenfasern. Die Veranderungen sind aber nicht nur in der Macula vor
handen, sondern entsprechend der Ubiquitat der Verii.nderungen auch in den peripherenNetz
hautpartien, doch muB infolge der Anhaufung der groBen Ganglienzellen der ProzeB in 
der Macula ophthaImoskopisch am ehesten zum Ausdruck kommen. Auch der Sehnerv 
ist vollig atrophisch, ebenso werden Chiasma und Tractus opticus nicht verschont. 

{3) Idiotia amaurotica iuvenilis (VOGT-SPIELMEYER). 
F. E. BATTEN (1903) sowie MAYOU (1904) haben zuerst eine cerebrale De

generation mit makularen Veranderungen beschrieben, welche im 6.-8. Alters
jahr bei mehreren Geschwistern auftrat. Das Leiden fiihrte mit progressiver 
Demenz, Lahmungen und epileptiformen Anfallen nach einigen Jahren zum 
Tode. 1m Gegensatz zur juvenilen Form zeigte sich in der Macula eine mit 
sekundarer Pigmentierung einhergehende Degeneration. H. VOGT hat dann 
1905 auf Grund ahnlicher Falle, vom klinischen Standpunkte aus diese 
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Erkrankung des spateren Kindesalters in Beziehung gebracht zur infantilen Form, 
indem er hervorhob, daJ3 die beiden Gruppen einem gemeinsamen Typus zuzu
rechnen seien, der durch fortschreitende VerblOdung und progressive Gene
ration der motorischen und optischen Systeme gekennzeichnet sei. Zu gleicher 
Zeit hat auch SPIELMEYER in ahnlichen von STOCK ophthalmoskopisch unter
suchten Fallen die juvenile Form der TAy-SACHSschen amaurotischen Idiotie 
erkannt. 1m Gegensatz zu den VOGTschen Beobachtungen fand sich aber hier 
eine retinale Atrophie mit mehr odor weniger deutlicher Pigmentierung der 
Peripherie. 

Daraus ergibt sich schon, daJ3 das klinische Bild, was das Auge betrifft, 
bei der juvenilen Form nicht mehr ein einheitliches ist und bald mehr die Macula 
( M aculatypus) , bald mehr die Peripherie (peripherer oder Pigmentosatypus) 
befallen wird. 

Bei der Untersuchung des Zentralnervensystems fand SPIELMEYER eine ubiquitare 
Ganglienzellenerkrankung mit einer totalen oder partiellen Aufblahung des Zelleibes 
infolge Einlagerung einer kiirnigen Substanz, welche er in Parallele zu den Verande
rungen bei der infantilen Form setzte. SCHAFFER hat dann insbesondere betont, daB 
es sich in beiden Fallen urn ein und denselben ProzeB handle, welcher sich lediglich 
durch die geringere Intensitat beim juvenilen Typus auszeichne. 

Auf Grund der weiteren Arbeiten von M. BIELSCHOWSKY, SCHAFFER, 
SPIELMEYER, R. VOGT, WESTPHAL u. a. sind wir berechtigt, die infantile undjuve
nile Form der amaurotischen Idiotie vom neuro-pathologischen Standpunkt 
aus als etwas Einheitliches anzusehen. 

Beziiglich des Prozesses am Auge besteht ein wesentlicher Unterschied darin, 
daJ3 bei der infantilen Form die Ganglienzellen, bei der juvenilen dagegen das 
Neuroepithel in der Macula befallen wird. Es hat dies die Ophthalmologen 
dazu gefiihrt, die TAy-SACHSsche Krankheit scharf von den iibrigen Formen 
abzutrennen, selbst LEBER hat sich in diesem Sinne ausgesprochen, obwohl 
er doch gerade fiir die einheitliche Auffassung der tapeto.retinalen Degenera
tionen in so iiberzeugender Weise eingetreten ist. DaJ3 zwischen den beiden 
Formen ein genetischer Zusammenhang besteht, laJ3t sich nicht nur durch die 
Ahnlichkeit des cerebralen Degenerationsprozesses nahe legen, sondern auch 
am Auge zeigen sich Ubergangsformen zwischen infantiler und juveniler Form. 
DaJ3 bei der TAy-SACHSschen Form der typische Maculabefund manchmal fehIt, 
wurde bereits erwahnt. Ferner haben M. BIELSCHOWSKY, RARBITZ, SAVINI, 
SCHAFFER u. a. gezeigt, daJ3 bei spatinfantilen Fallen sowohl Ganglienzellen 
wie auch Stabchen- und Zapfenschicht weitgehend zerstort sein konnen. WAND
LESS hat in einem typisch juvenilen FaIle sogar nur die Ganglienzellen der Netz
haut verandert gefunden. 

Die Frage der genetisch einheitlichen Ursache infantiler und juveniler Formen 
konnte vom Erblichkeitsstandpunkte aus beantwortet werden, wenn es gelange, 
nachzuweisen, daJ3 beide Formen in der gleichen Familie auftreten. Bis heute 
liegt aber anscheinend nur ein einziger Befund von RIGlER vor, welcher in einer 
Familie bei zwei von vier befallenen Kindem cerebellare Reredoataxie und 
Opticusatrophie, bei einem weiteren cerebrale Diplegie und Opticusatrophie, 
also wahrscheinlich den juvenilen Typus, und beim letzten eine typische 
amaurotische Idiotie vorfand (vgl. Abb. 107). Leider fehlen bis jetzt weitere 
Beobachtungen in dieser Richtung 1 . 

Was die Vererbung der juvenilen Form der amaurotischen Idiotie betrifft, 
so liegen groJ3ere Stammbaume nicht vor, auch nicht solche, in denen mehrere 
Seitenzweige befallen sind. Mit Ausnahme von einigen anamnestischen Angaben 
iiber ahnliche Erkrankungen bei Verwandten handelt es sich entweder urn 

1 Uber die Beziehungen zur Maculadegeneration vgl. S. 782. 
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_\.bb.107. Vorkommen vcrschiedencr Formen cerebroretinalcr Dcgcnerationcn in cler gleichen Familie. 
(Nach HIGIER.) 

EinzelfaIle oder um gehauftes Auftreten bei Geschwistern (ADIE, F. E. BATTEN, 
GIFFORD, HARBITZ, PATON, SPIELMEYER, STOCK, TAFT und MUNROE u. a.), 
was an recessive Vererbung denken laBt. Konsanguinitat ist zwar wiederholt be
obachtet worden (ICHIKAWA, RIDDOCH u. a.), aber nicht so haufig wie bei der 
Seltenheit des Leidens eigentlich zu erwartell ware. Es ist daher nicht unwahr
scheinlich, daB ahnlich wie bei den infantilen Formen auch Manifestierung bei 
Heterozygoten vorkommell kann. 

Was die Kombinationen mit anderen Anomalien betrifft, so wurde einige 
:Male Dystrophia adiposo-genitalis beobachtet (DE BRUIN, ERDMANN, GORDON, 
SCHALL); Polydaktylie erwahnt GORDON. 

Die verschiedenen Ubergangsformen und atypischen FaIle lassen eine weitere 
Unterteilung der amaurotischen Idiotie wiinschemvert erscheinen: 

Spatinfantile Form. Hierher werden solche FaIle gerechnet, bei denen das 
Leiden zwar im erst en oder zweiten Lebensjahr beg onnen hat, aber erst spater 
ad exitum fiihrt (HEVEROCH, KOLLER, PETERSON, SCHAFFER u. a.), ferner 
diejenigen, bei denen die Erscheinungen erst zwischen dem 2. und 6. Lebens
jahr begonnen haben (M. BIELSCHOWSKY, DOLLINGER, HUISMANS, ICHIKAWA, 
MUHLBERGER u. a.). 

Bei den spatinfantilen Iformell handelt es sich mcist urn Kinder nicht jiidischer 
Abstammung (vgl. auch S. 776). 

Tapeto-retinale Amaurose mit Demenz (LEBER). Von LEBER werden FaIle 
angeborener oder sehr friihzeitig auftretender Erblindung mit progressiver De
menz hier eingereiht. Wahrend sich anfangIich gewohnlich keine Fundus
veranderungen nachweisen lassen, tritt im weiteren Verlauf meist eine Pig
mentierung der Peripherie und sekundare Opticusatrophie auf. In der Haupt
saehe sind diese Falle identiseh mit den bereits erwahnten von amaurotischer 
Idiotie ohne typischen Maeulabefund (vgl. S. 776). Aus diesem Grunde konnte 
man sie aueh als peripheren oder Pigmentosatypus der amaurotische,n Idiotie 
bezeichnen. 

Typiscbe juvenile Form. Hierher zu rechnen waren nach dem bereits Gesagte:n 
diejenigen FaIle, welche zur Zeit der zweiten Dentition beginnen. Sofern 
die Affektion mehr die Macula betrifft, konnen wir einen makularen Typus 
unterscheiden. (Falle von BATTEN, NARDIN und CUNNINGHAM, GIFFORD, MAYOU, 
OATMAN, U. v. a.) 1m Gegensatz dazu sind beim peripheren oder Pigmeniosa
typus die Veranderungen kIinisch in der Peripherie meist als Atrophie des 
Pigmentepithels und sekundare Nctzhautpigmentierung nachweisbar. 

Der spat juvenile Typus. Bei denjenigen Fallen, die erst zur Zeit der Pubertat 
die ersten Anzeichen der Erkrankung zeigen, ist der Verlauf viel langsamer 
und fiihrt meist erst nach vielen Jahren zum Tode (BEACH, JULER, STRAUSSLER, 
VOGT). 

Die virile und senile Form. Je spater die familiare amaurotisehe Idiotie 
zum Ausbruch kommt, um so schwacher tritt sie in Erscheinung und um so 
schwerer wird es sein, sie mit Sicherheit dieser Gruppe einreihen zu konnen. 
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Eine Sicherstellung der Diagnose wird nur dann moglich, wenn es gelingt, im 
Zentralnervensystem den SCHAFFERschen Typus der Zelldegeneration nach
zuweisen. Weiterhin ist hervorzuheben, daB die Ubiquitatsregel zwar fiir die 
infantile Form zutrifft, abel' schon bei den juvenilen Fallen durchaus nicht 
immer aIle Teile des Zentralnervensystems befallen zu sein brauchen (BERGER, 
GLOBUS, JACOBI, SCHOB, SPIELMEYER, WALTER u. a.), indem einzelne Teile 
verschont sein konnen (Riickenmark, Kleinhirn, Hirnstamm usw.). 

Damit besteht aber auch die Moglichkeit, daB das Auge ansnahmsweise 
nicht mitbeteiligt sein wird, wie dies in einem von KUFS beschriebenen FaIle 
zutraf .. Wir hatten also hier gewissermaBen amaurotische Idiotie sine amaurosi 
vor nns. Auch WALTER hat iiber eine analoge Beobachtung berichtet, bei 
dem das Leiden schon im 1. Lebensjahr begann und ohne nachweisbare Augen
verandernngen ad exitum £Uhrte. 

Von den Fallen von viriler bzw. seniler cerebro-retinalerDegeneration waren 
zn erwahnen derjenige von JOSEPH, welcher einen 30jahrigen Mann betraf 
und ein anderer von BATTEN, welcher mit 60 Jahren Maculaaffektion und cere
brale Erscheinungen aufwies. Da keine anatomische Untersuchung dieser FaIle 
vorliegt, ist natiirlich ihre Zugehorigkeit zu dieser Gruppe problematisch; weil 
aber der Fall von KUFS beweist, daB tatsachlich auch beim Erwachsenen eine 
abgeschwachte Form familiar amaurotischer Idiotie vorkommen kann, so muB 
auf diese Moglichkeit hingewiesen werden. Ich zweifle nicht daran, daB in Zu
kunft, sofern solche FaIle zur genauen anatomischen Untersuchung gelangen, 
eine Zugehorigkeit zu dieser Gruppe sich feststellen lassen wird. 

Da auch FaIle von der Pigmentosagruppe eine solche Kombination mit 
Demenz zeigen konnen, mochte ich eine eigene Beobachtung kurz anfiihren: 

Es handelt sieh um einen jetzt 60jahrigen Mann, bei welehem im Alter von 20 JahrE'n 
eine progressive Hemeralopie mit sekundarer Optieusatropbie auftrat. Erst etwa lO Jahre 
spater bildete sieh das typisehe Bild der peripheren Pigmentosadegeneration der Netzhaut 
aus. Seit etwa 10 Jahren maeht sieh eine starke Abnahme der Intelligenz geltend, welehe 
inzwisehen zur Verblodung gefiihrt hat. Es seheint nieht ausgesehlossen, daB aueh in diesem 
Faile die progressive Demenz als Ausdruek der eerebro-retinalen Degeneration aufzufassen ist. 

b) Retinale Affektionen (tapeto-retinale Affektionell 
ohne Demenz). 

Die ohne Demellz auftretenden tapeto-retinalen Affektionen zeigen sowohl 
hinsichtlich des klinischen Bildes als auch beziiglich der anatomischell Verande
rungen weitgehende Ubereinstimmung mit den bei den cerebralen Formen 
gefundenen Netzhautaffektionen, so daB die Vermutung nahe liegt, daB es sich 
hier um einen ahnlichen, lediglich aufs Auge beschrankten DegenerationsprozeB 
handelt. Insbesondere ist dies wichtig fiir die Auffassung der hereditaren Macula
affektion und deren Beziehungen zu den peripheren Erkrankungstypen (Retini
tis pigmentosa u. a.). Aus den bei den juvenilen Formen der amaurotischen 
Idiotie gefundenen verschiedenen Netzhautdegenerationstypen darf man wohl 
30uch fiir die isolierten Netzhauterkrankungen eine analoge Verwandtschaft 
annehmen. 

Yom klinischen Standpunkte aus rechtfertigt sich aber hier eine Trennung in 
HolcheFormen, bei denen die Maculaveranderung im Vordergrund steht (Macula
typus) und in solche, bei denen die peripheren Veranderungen iiberwiegen 
(peripherer oder Pigmentosatypus). Fiir die nahe Verwandtschaft der beiden 
Krankheitsbilder spricht auch die Tatsache, daB samtliche Ubergange vor
kommen konnen. Eine Trennung ist nur deshalb moglich, weil in den ein
zelnen Familien bestimmte Typen aufzutreten pflegen und insbesondere ein
zelne Gruppen wie die Pigmentdegeneration eine gewisse Konstanz der 
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Abb. 108. Vererbung von hereditarer MacuJaaffektion . 
• Hereditare Maculaaffektion. 0 Verschiedene AugeI\l1ffektionen (Pigmentierung des Fundus, 

Erscheinungsform aufweisen. Auch beziiglich der aufs Auge beschrankten De
generation gilt die allgemeine Regel, daB'der ProzeB urn so schwerer und urn so 
genereller auf tritt, je friiher er beginnt. 

a) Maculatypl1s. [Tapetoretinale Degeneration der Macula und Papillengegend 
(LEBER); Heredodegeneration der Macula (BEHR).] 

Die infantile Form. In diese Gruppe miiBten sich solche Fane einreihen 
lassen, welche ahnlich wie die amaurotische Idiotie bereits im friihen Kindes
alter auftreten. ErwartungsgemaB soIlte es sich infolge des friihzeitigen Beginnes 
urn schwere Formen handeln. Tatsachlich sind aber aus der Literatur ent
sprechende FaIle nicht mit Sicherheit nachzuweisen. 

An dieser Stelle laBt sich die angeborene Maculadegeneration (BEST) ein
reihen. Wahrend namlich die ersten von BEST 1905 beschriebenen FaIle 
dafiir sprachen, daB es sich bei dem durch mehrere Generationen auftretenden 
Leiden um eine kongenitale stationiire Affektion handle, haben die spateren 
Arbeiten von VOSSIUS und WEISEL gezeigt, daB in einem Teil der BESTschen FaIle 
doch ein progredienter Verlauf vorkommt, indem sich ein gelblich-rotlicher 
Herd mit sekundarer Pigmentierung bildet, welcher groBe Ahnlichkeit mit der 
juvenilen Form aufweist. Man ist deshalb wohl berechtigt, diese FaIle zu 
den allerdings sehr langsam progredienten degenerativen Atfektionen der Macula. 
zu rechnen. Das Leiden scheint sich unregelmiif3ig dominant zu vererben. Andere 
Augenaffektionen traten in der betreffenden Familie ebenfalls haufig auf (vgl. 
Abb. 108). 

Es steht zu hoffen, daB ahnliche FaIle zur Beobachtung gelangen, welche 
die Beziehungen zur juvenilen Form klar zu stellen erlauben. Ich seIber konnte 
bei Schwestern eine sehr friihzeitig auftretende Maculaaffektion nachweisen 
(Beginn vor dem 4. Lebensjahr sichergestellt), welche mit Protanomalie ver
kniipft war und ahnlich den BEsTschen Fallen nur eine sehr geringgradige 
Progredienz zeigte. Die- Sehscharfe betrug anfanglich 6/36 bis 6/24. Da in einem 
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(Nach BEST-VOSSIUS-WEISEL_) 
hintere Polkatarakt, ausgesprochener Astigmatismus, Strabismus u. a.). 
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anderen Zweige dieser Familie typisch juvenile Maculadegeneration auftrat 
spricht das fUr die genetisch einheitliche Ursache dieser Affektionen. 

Juvenile Form 1 [familiare progressive Maculadegeneration (STARGARDT)]_ 
Von R. D. BATTEN wurde 1897 eine familiare Form der Maculaaffektion be
schrieben, welche durchaus mit den Befunden, wie sie bei der juvenilen amauro
tischen Idiotie auftreten, tibereinstimmt. 1m Beginn zeigen sich gelblich
graue Fleckchen, dann tritt eine UnregelmaBigkeit der Pigmentierung auf 
und schlieBlich bildet sich in der Macula ein schmutzig grauer Herd von 1 bis 
2 Papillendurchmesser mit mehr oder weniger starker Pigmentanhaufung am 
Rande, Atrophie des Pigmentepithels und der Choriocapillaris. 

Bei der friih-juvenilenForm beginnt das Leiden zur Zeit der zweitenDentition, 
und zwar werden meist mehrere Geschwister homochron befallen (ALKIO, BEHR, 
DARIER, HUTCHINSON, JACKSON, LEWINA, ROLL, DE ROSA, STEINDORFF, STEYN, 
STIRLING, TISCORNIA). 

Bei der spiit-j'uvenilen Form lieg't der Beginn etwas spater, ungefahr zur 
Zeit des Anfanges der Pubertat. Auch bei diesem Typus scheint vorwiegend 
familiares Auftreten von Geschwistern beobachtet worden zu sein (R. D. BATTEN, 
BECKER, CAVARA, CHANCE, CLAUSEN, FEINGOLD, KLEEFELD, LUTZ, MORELLI, 
OGUCHI und YANO, PUSEY, RIEGER, STARGARDT). 

Das haufige Befallensein von Geschwistern spricht wiederum fUr recessiven 
Erbgang. Konsanguinitat ist aber relativ selten (FEINGOLD, JACKSON, 
JENNINGS, OGUCHI und YANO, RIEGER). In Analogie zur amaurotischen Idiotie 
scheint auch bei den familiaren Maculaaffektionen in einem Teil der FaIle domi
nante Vererbung vorzukommen. Daraufhin deuten auch diejenigen Beobach
tungen, bei denen das Leiden tiber zwei und mehr Generatiotlen auftrat (BEHR, 

1 Von BEHR wurde diese Form als infantiler Typus bezeichnet. Es scheint mir aber 
richtiger, hier die Bezeichnung juvenile Form anzuwenden, schon deshalb, urn die Parallelc 
mit der juvenilen Form der amaurotischen Idiotic anzudeuten. 
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Abb.109. Vererbung von juveniler Maculadegeneration. (Nach BEHR.) 

BLUE, CLAUSEN, MORELLI (vgl. Abb. 109 u. 110). Dabei macht sich wieder 
Antizipation geltend, was dafiir spricht, daB auch in Fallen ohne nachweisbare 
Vererbung durch Dominanzwechsel bedingte manifeste Heterozygotie vorliegen 
diirfte. 

Bedeutsam ist ein Stammbaum von ALKIO, in welchem 4 von 9 Geschwistern 
an typischer Heredodegeneration der Macula lutea litten, wahrend der eine 
gesunde Bruder ein Kind mit juveniler amaurotischer Idiotie (Pigmentosa
typus) besaB. Es kann dies wohl wiederum als Beweis fUr die nahe Verwandt
I;!chaft der beiden Erkrankungen angesehen werden, wobei erwartungsgemaB 
die schwerere Form in der jiingeren Generation auftritt (vgl. Abb. Ill). 
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Abb.110. Vererbung von juveniler Maculadegeneration. (Nach MORELLI.) 
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Abb. 111. FaInilie mit verschiedenen cerebroretinalen Affektionen. (Nach ALKIO.) 
• Heredodegeneratio maculae. 
o Degeneratio cochleae. 
o Idiotia familiaris amaurotica (juvenilis). 

Bei Besprechung der juvenilen Form der amaurotischen Idiotie wurde 
darauf hingewiesen, daB hinsichtlich der Veranderungen am Auge sowohl del" 
makulare als der periphere Typus in Erscheinung treten kann. Es ist deshalb 
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nicht erstaunlich, daB auch bei del' aufs Auge beschrankten tapeto-retinalen 
Degeneration sich Kombinationsformen zcigen. Einerseits findet man neben 
typischer Maculadegeneration nicht selten cine ausgesprochene Pigmentierung 
del' Peripherie (R. D. BATTEN, BEHR, CLAUSEN, FIRJUKOWA, KLEEFELD, OGUCHI 
und YANO, RIEGER, STARGARDT u. a.), andererseits konnen bei typischen Fallen 
von Pigmentdegeneration del' Netzhaut schon friihzeitig schwere Veranderungell 
in del' Macula vorhanden sein (BAUMGARTEN, HEIN, KNAPP, LEBER, MAEWSKY, 
REDSLOB, STUTZIN u. a.). 

Auffallend ist auch die haufige Komplikation mit angeborenen Farben
sinnstorungen. 

Es kommen hier nicht nur Anomalien des Rotgriin- oder Gelbblausinnes 
VOl', sondern in del' Regel besteht totale Farbenblindheit (ALKIO, BEHR, BEST, 
CHANCE, CLAUSEN, KNAPP, LEBER, RIEGER, STARGARDT U. a.). Ob es sich 
dabei um die Auswirkung des gleichen Gens, urn Koppelung mit einem anderell 
Erbfaktor oder um indirekt ansgelOste Manifestierung del' Farbensinnstorung 
durch die Anlage fUr die Maculadegeneration handelt, laBt sich nicht entscheiden. 
Diese Beziehung weist abel' darauf hin, daB wir auch die totale FarbenbIindheit 
als heredodegenerative Storung aufzufassen haben, wie dies schon von BEHR 
ausgesprochen wurde. Die engen Beziehungen zwischen tot aIel' Farbenblindheit 
und Maculadegeneration gehen auch darans hervor, daB nicht nur durchwegt:l 
eine Aplasie del' Macula bei del' Achromatopsie vorhanden ist, sondern daB 
nicht selten grobere Maculaveranderungen gefunden werden (GRUNERT, HESS, 
NAGEL, NET'l'LESHIP, UHTHOF.F, VELTER u. a.). 

Die bereits erwahnten FaIle von infantiler progressiver Maculadegeneration 
mit typischer Protanomalie lassen vermuten, daB moglicherweise auch die ano
male Trichromasie und damit auch die Dichrom'!.sie als familiar degenerative 
Anomalien auftreten konnen. 

Neuerdings hat HALBERTSMA iiber eine hereditare Nfaculaveranderung 
beriehtet, welche sich geschlechtsgebunden vererbte und ebenfaIls mit Farben
sinnstorungen einherging (vgl. Abb. 112). Von 13 Mannern zeigten allerdings 
nul' 4 eine mehr oder weniger starke Alterationen in del' Maeulagegend, wahrend 
die iibrigen nul' Farbensinnstorungen aufwiesen. 

Virile und prasenile Form. FaIle von hereditarer Maeulaaffektion, die jenseits 
des zwanzigsten Altersjahres auftreten, gelangen relativ selten zur Beobachtung, 
Es hangt dies mit versehiedenen Umstanden zusammen. Einmal wissen wir. 
daB je spater eine familiar degenerative Erkrankung auf tritt, um so Ieiehter 
gewohnlich ihr Verlauf ist. Weiterhin ist die Erbliehkeit bei diesen Formell 
(vgl. z. B. Katarakt, Glaukom) weniger ausgesproehen. Dazu kommt, daB im 
vorgerii.ckteren Alter meistens entziindliche Chorioiditis al8 Ursache vermutet 
wird. 

Die in del' Literatur erwahnten FaIle stammen fast durchwegs aus Familien, 
in denen auch ausgesprochene juvenile Maculaaffektionen vorkommen, sei es, 
daB das homochrone Auftreten bei Geschwistern eine groBe Streuung aufweist, 
sei es, daB bei del' vorhergehenden Generation das Leiden sich erst spateI' zeigte 
(BEHR, BLUE, CAVARA, CLAUSEN, METZGER, STARGARDT, STEYN). 

Typisches familiares Auftreten von praseniler familiarer Maculadegeneration 
hei drei Brii.dern hat iibrigens schon HU'I'OHTNSON hf1ohaohtf1t. 

Von BEHR wird aueh die Beziehung zur senilen Maeuladegeneration hervor
gehoben, indem er darauf hinweist, daB auch diese genotypiseh bedingt sein 
konne und die Manifestationszeit del' verschiedenen Formen yom Standpunkt 
del' friihzeitigen Riickbildung aus betrachtet werden miisse. Die Verhaltnisse 
liegen also hier ganz ahnlich wie bei del' Katarakt, bei der ebenfaIls die juvenilen, 
sichel' genotypisch bedingten Formen unmerklich in die senilen Typen iibergehell, 
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bei denen der Nachweis der Vererbung schwierig ist. Man kann sich deshalb 
fragen, ob es wirklich eine genotypische Anlage fiir die verschiedenen Formen 
der Maculadegeneration gibt, oder ob nicht einfach ein Gen zur friihzeitigen 
Involution dieser Gebilde vorhanden ist, das je nach der durch seine Quantitat 
bedingten Manifestationszeit, verschiedene Krankheitsbilder hervorrufen kann. 
Eine Beantwortung dieser Frage diirfte nach dem heutigen Stand unseres 
Wissens noch nicht moglich sein. 

Seltene und atypische Formen. In der englischen Literatur wurden schon 
friihzeitig familiare Mfektionen der Maculagegend beschrieben, denen aber, 
wie mir scheint, eine zu groBe Bedeutung beigemessen wird. Es sind dies die 
TAYSche Chorioiditis guttata und die familiare Maculadegeneration (DOYNE). 
Diese beiden Leiden wurden von STARGARDT als besondere Formen von der 
familiaren progressiven Maculadegeneration abgetrennt, von LEBER aber mit 
Recht der groBen Gruppe der tapeto-retinalen Affektionen der Macula- und 
Papillengegend zugewiesen. 

Bei beiden Formen kommt es zum Auftreten von hellen Flecken in der Gegend der 
Macula und Papille. Doch dlirfte es sich in der Hauptmcbe, wie bereits LEBER betont 
hat, nicht um Chorioidealhelde bandeIn, sondern um Dlusen der GIasJamelle, wie sie 
ja haufig auch bei der Pigmentdegenemtion gefunden welden (GINSBERG). 

Nach dem Zeitpunkt des Beginnes miissen wir diese Mfektionen in die Gruppe 
der prasenilen und zum Teil der senilen Maculadegeneration einreihen. 

Chorioiditis guttata (TAY). HUTCHINSON und TAY haben zuerst 1875 bei 
drei Schwestern zwischen 40 und 60 Jahren eine progressive Maculaveranderung 
beschrieben, welche sich durch helle Fleckchen am hinteren Augenpol aus
zeichnete und mit hochgradiger Sehstorung bei zentralem Skotom einherging. 
FUr diese und ahnliche von HUTCHINSON und TAY beschriebene nicht familiare 
Veranderungen hat dann NETTLESHIP 1884 den Namen Chorioiditis guttata 
(TAY) gepragt. Bei den von englischen Autoren seither hierher gerechneten 
Fallen handelt es sich durchwegs um nicht familiares Vorkommen (JULER, 
NETTLESHIP, SCHNEIDEMAN u. a.). 

Da bei einem der BEHRschen FaIle von hereditarer Maculadegeneration 
das Bild der Chorioiditis guttata vorlag, so diirfte die von LEBER angenommene 
Zugehorigkeit dieser Beobachtungen zur tapeto-retinalen Degeneration der 
Netzhaut wohl zu Recht bestehen. 

Honigwabenahnliche oder familiare Maculadegeneration (DOYNE). DOYNE 
hat 1891 eine familiare "Chorioiditis" in 3 Generationen beschrieben. Es handelte 
sich um weiBe Fleckchen in der Macula- und Papillengegend, welche ophthalmo
skopisch ein honigwabenahnIiches Aussehen hatten 1. 

HOLTHOUSE undBATTEN haben dann 1897 eine ahnlicheMfektion beobachtet, 
die LEBER auf Grund der farbigen Abbildung im Original zu dieser Gruppe 
rechnet. Es handelte sich um eine 25jahrige Frau, bei der ohne wesentIiche 
Sehstorung groBere weiBe eckige Flecken in der Macula und Papillengegend 
vorhanden waren; von ihren 24 Geschwistern waren 20 an einer merkwiirdigen 
cerebralen Affektion gestorben. 

Ahnliche FaIle wurden von BICKERTON, DERKAC, LANG, THOMPSEN u. a. 
beschrieben. Vererbung iiber 2 bzw. 3 Generationen beobachteten BUTTLER 

1 Leider sind auch im Original keine Angaben liber das Alter der Patienten enthalten. 
DOYNE hat dann 1910 neuerdings liber Vererbung dieser Affektion durch mehrere Gene
rationen berichtet. Das honigwabenahnliche BiId scheint aber nicht mehr durchwegs vor
handen gewesen zu sein. so daB er nur noch von faIniliarer Chorioiditis spricht. Nahere 
Angaben fehIen aber wiederum. 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. 1. 50 



786 A. FRANCESCHETTI: Die Vererbung von Augenleiden. 

und MOULD. In einem Teil der FaIle scheint es sich um Ubergangsformen zur 
Retinitis punctata albescens zu handeln (ANCKE, LIEBRECHT, WOLFFLIN u. a.). 

(J) Der periphere oder Pigmentosatypus 
(Retinitis pigmentosa und verwandte Formen). 

Die infantile Form. Die heredodegenerativen Veranderungen sind, sofern 
sie schon sehr friihzeitig auftreten, erwartungsgemiiB schwer. Am zwang
losesten lassen sich diese friihinfantilen FaIle in die von LEBER genauer umschrie
bene Gruppe der infantilen tapeto-retinalen Amaurose einreihen. Da sie mit 
ciner allerdings haufig erst spater auftretenden Pigmentierung der Netzhaut 
einhergehen, konnte man sie auch als infantile Formen der Pigmentdegene
ration bezeichnen. Ein gewisser Unterschied besteht darin, daB hier die Macula 
primar mitbeteiligt ist und der ProzeB infolgedessen schon friihzeitig zur Er
blindung fiihrt. Es handelt sich also eigentlich um gemischte Formen (Kom
bination von macularem und peripherem Typus). Da aber nach dem klinischen 
Befunde die Maculaveranderungen wenigstens im gewohnlichen Lichte meist 
nicht nachweisbar sind, so werden sie dem peripheren Typus zugerechnet. 

Raufig zeigt sich familiares Auftreten bei Geschwistern (v. GRAEFE, LEBER, 
MOOREN, PAULY u. a.). Blutsverwandtschaft bei den Eltern erwahnen DAVID
SOHN und LEBER. 

Als Ubergange zur typischen Pigmentdegeneration der Netzhaut konnen 
die von LEBER beschriebenen FaIle spatinfantiler bzw. friihjuveniler tapeto
retinaler Degeneration bezeichnet werden, bei denen das Leiden im Alter von 
5-7 Jahren auftritt. 

Die juvenile Form (Die typische Pigmentdegeneration der N etzhaut). Die 
Pigmentdegeneration der Netzhaut gehort zu den wenigen Krankheiten 
des Auges, bei denen das erbliche Moment von jeher iibereinstimmend von allen 
Autoren anerkannt wurde. Zwar hat OVELGUN schon 1744 iiber familiares 
Auftreten einer wahrscheinlich hierher zu rechnenden Affektion berichtet; 
doch lassen sich sichere Schliisse iiber die ZugehOrigkeit zu dieser Gruppe erst 
beziiglich derjenigen Publikationen ziehen, die nach der Erfindung des Augen
spiegels erschienen sind. Als erste haben VAN TRIGT (1853) und RUETE (1854) 
die Pigmentdegeneration der Netzhaut beschrieben. DONDERS gab ihr dann 
1855 den Namen Retinitis pigmentosa. Von ihm und v. GRAEFE (1858) wurde 
bereits erkannt, daB Erblichkeit haufig im Spiele ist. LIEBREICH hat dann 
1861 die Bedeutung der Blutsverwandtschaft der Eltern fUr die Manifestierung 
des Leidens beton t. 

Es ist wiederum das Verdicnst des englischen Forschers NETTLESHlP, schon 
1908 auf Grund des in der Literatur vorhandenen Materials und eigener groBer 
Untersuchungen an Rand von 976 Familien die Vererbungsweise der Pigment
degeneration der Netzhaut, wie wir sie heute richtigerweise bezeichnen miissen, 
klargelegt zu haben. Eine weitere umfangreiche Arbeit, welche 40 zum Teil 
sehr ausfUhrliche Stammbaume enthalt, wurde 1914 von USHER veroffentlicht. 
1922 hat dann JULIA BELL in dem von KARL PEARSON herausgegebenen Werke 
"The Treasury of human inheritance" in geradezu vorbildlicher Weise die 
gesamte Weltliteratur iiber Retinitis pigmentosa und verwandte Krankheiten 
zusammengestellt und die zugehorigen Stammbaume auf Tafeln wiedergegeben. 

Was hier in erster Linie interessiert, ist die Art und Weise der Vererbung 
dcr Pigmentdegeneration. 

Recessive Form. Del' haufigste Vererbungstypus ist wohl der recessive. Dafiir 
spricht vor allem das gehaufte Auftreten bei Geschwistern (DONDERS, FORSTER, 
V. GRAEFE, RORING, MAES U. v. a.) und die haufige Konsanguinitat in der 
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Ascendenz (nach BELL in 27,2% aller FaIle und 25,8% der betroffenen Geschwister
schaften). 

Dominante Form. Wesentlich seltener als der recessive Vererbungsmodus 
ist der dominante (nach GROENOUW, SCHMIDT u. a. in 3--4% der FaIle). Wenll 
man die groBe Zahl von Stammbaumen der Literatur uberblickt, so fallt vor 
allem auf, daB nicht selten zwei aufeinander folgende Generationen befallen 
sind (HUTCHINSON, MAES, MOOREN, RANSOHOFF u. v. a.). Wie BECKERSHAUS 
mit Recht bemerkt, spricht dies aber noch keineswegs mit Sicherheit fUr Domi
nanz, da es sich in solchen Fallen um die Heirat eines homozygot Befallenen 
mit einem heterozygoten Konduktor handeln kann. Sobald aber Vererbung 
uber drei und mehr Generationen vorkommt, so deutet dies, insbesondere bei 
einem immerhin seltenen Leiden, mit groBter Wahrscheinlichkeit auf Domi
nanz. Entsprechende Stammbaume worden mitgeteilt von AYRES, HANSSEN, 
LEBER, LOB, NETTLESHIP, SIEGHEIM (4 Geschlechterfolgen), BECKERSHAUS, 
BORDLEY, SCHNEIDER, SNELL (5 Geschlechterfolgen), sowie BECKERSHAUS, 
NETTLESHIP (6 Geschlechterfolgen). (Vgl. Abb. 113). 

Ebenso wie bei anderen Atfektionen, die verschiedene Vererbungsmodi 
au£weisen, konnen wir heute noch nicht entscheiden, ob es sich dementsprechend 
auch um verschiedene Krankheitsformen handelt. 

Wahrend BECKERSHAUS lediglich einen Dominanz- oder Valenzwechsel 
annimmt, glaubt FLEISCHER, daB doch zwei verschiedene Degenerations£ormen 
vorliegen, vor aHem weil bei der dominanten Form die Hemeralopie anschei
nend schon in fruhester Jugend beobachtet wurde. Der genannte Autor glaubt 
deshalb, daB es sich in Analogie zur dominanten Nachtblindheit hier ebenfaHs 
um eine angeborene Hemeralopie handle, bei der eine Pigmenteinwanderung 
hinzukomme, die klinisch zu einem mit der recessiven Form ubereinstimmen
den Bilde fUhre. 

Die Entscheidung, ob die Hemeralopie angeboren oder postnatal auf tritt, 
ist nicht von allzu groBer Bedeutung, da dies lediglich vom erblich bedingten 
Zeitpunkt der Manifestierung abhangt. Wichtiger ist dagegen die Frage, ob 
die Hemeralopie, wenn tatsachlich angeboren, stationar ist. Solange nicht 
quantitativ einwandfreie Untersuchungen daruber vorliegen, muB diese Frage 
noch offen gelassen werden. Es wird in Zukunft also insbesondere bei den domi
nanten Formen der Pigmentdegeneration darau£ geachtet werden mussen, 
ob nur die degenerativen Symptome oder ob auch die Hemeralopie progrediert_ 

Da bei all diesen hereditar degenerativen Erkrankungen verschiedene Ver
erbungsformen vorkommen, so scheint es mir wahrscheinlicher, daB auch die 
dominante Retinitis pigmentosa nicht etwas wesentlich Verschiedenes im 
Sinne der FLEISCHERschen Annahme darstellt, wenn auch geringgradige Unter
schiede gegeniiber der recessiven Form vorkommen. Wie schon NETTLESHIP 
hervorgehoben hat, sind bei der dominanten Form Komplikationen mit anderen 
Affektionen (Taubstummheit, Idiotie usw.) seltener als bei der recessiven 
Pigmentdegeneration, eine Erscheinung, die auch bei anderen Leiden beobachtet 
wird (vgl. z. B. Hemeralopie und Myopie S. 766). 

Erganzend sei noch erwahnt, daB die Dominanz nicht immer regelmaBig 
ist, indem in manchen Stammbaumen Generationen ubersprungen werden 
(HOCQUARD, NETTLESHIP, SNELL, USHER). 

Rece8siv yeschlechtsyebundene Form. Die auffallige Erscheinung, daB das 
mannliche Geschlecht haufiger befallen wird als das weibliche (nach BELL 
in 55,6%, nach Angaben anderer Autoren zwischen 54 und 70%), hat, wie 
FLEISCHER neuerdings betont, bis jetzt noch keine Erklarung gefunden. Der 
V"berschuB an kranken Mannern muB vom Erblichkeitsstandpunkte aus in 
erster Linie den Verdacht auf einen reC!essiv-geschlechtsgebundenen Erbgang 
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erwecken. Wenn wir uns daran erinnern, daB die kongenitale Hemeralopip 
nicht selten diesem Typus folgt, so ist es eigentlich nicht iiberraschend, daB 
wir auch fUr die Retinitis pigmentosa in einem Teil der Fane ein ahnliches Ver
halten nachweisen konnen. Bei der Durchsicht der Literatur fand ich neben 
einigen in dieser Richtung verdachtigen Stammbaumen einen, der durchaus 
fiir recessiv geschlechtsgebundene Vererbung spricht. Es handelt sich um den 
zuerst von NETTLESHIP und spater von USHER wiedergegebenen Stammbaum, 
in welchem nur mannliche Mitglieder von Retinitis pigmentosa befallen sind, 
das Leiden aber anscheinend durch Konduktorinnen weiter vprerbt wird (vgl. 
Abb. 114). 

d-"""T--( , I T 

I I 
I ~~ cf 

,)-ti"'T'r":2; ('T--'--
1 ( + 

(6) C~) (~~/ 
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Abb. 114. Geschlechtsgebundene Vererbung von Retinitis pigmentosa. (Nach USHER.) 

Die Pigmentdegeneration der Netzhaut des spateren Lebensalters. In seltenen 
Fallen scheint die Pigmentdegeneration sich erst im spateren Leben mani
festieren zu konnen. NETTLESHIP hat iiber eine Anzahl solcher Falle berichtet, 
bei denen das Leiden sogar erst in den fUnfziger und sechziger Jahren sich ent
wickelte. Wie bei allen homochron auftretenden Affektionen besteht natiirlich 
auch bei der Retinitis pigmentosa die Moglichkeit, daB die Manifestierung erst 
viel spater als gewohnlich eintritt. Dementsprechend ist auch die Intensitat 
des Prozesses sehr viel geringer und der Verlauf wesentlich langsamer als bei 
den typisch juvenilen Formen. 

Atypische und verwandte Formen der Pigmentdegeneration. Neben der 
typischen Pigmentdegeneration der Netzhaut hat LEBER, wie bereits erwahnt, 
verschiedene andere Krankheitsbilder, die sich durch ahnliche funktionelle 
und klinische Erscheinungen auszeichnen, ebenfalls der groBen Gruppe der 
tapeto-retinalen Degeneration zugeteilt. An dieser Stelle hatten wir speziell 
noch die der Pigmentdegeneration nahe stehenden Anomalien zu besprechen. 

Einseitige Pigmentdegeneration der N etzhaut. Interessant sind sowohl vom 
klinischen wie vom Erblichkeitsstandpmili:te aus diejenigen FaIle von Retinitis 
pigmentosa, bei denen das Leiden nur einseitig auftritt (BAUMEISTER, DERIGS, 
GUNSBURG, PETRAGLIA, DE WECKER u. a.). 

Gegen die Annahme, daB es sich nur um zufallig ahnliche Entziindungs
erscheinungen handeln konne, sprechen solche Beobachtungen, bei denen Ge
schwister der einseitig Erkrankten an typisch doppelseitiger Pigmentdegene
ration litten (DERIGS, E. SCHMIDT). 

Die Pigmentdegeneration der N etzhaut ohne Pigment. DaB die Retinitis 
pigmentosa mit und ohne Pigment genetisch einheitlich bcdingt sein diirfte, 
geht auch daraus hervor, daB unter Geschwistern verschiedentlich beide Formen 
nebeneinander beobachtet wurden (BORDLEY, GEBB, HERRLINGER, RODSE
WITSCH u. a.). 

Die Vermut~ng liegt natiirlich naho, daB die Retinitil:! pigmentol:!a I:!ine 
pigmento den- fibergang zur kongenitalen Hemeralopie bildet. Dem scheint 
aber durchaus nicht so zu sein, da sich die beiden Krankheitsbilder, 
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abgesehen von der Progredienz, auch durch die iibrigen klinischen Symptome, 
wie sie fiir die Pigmentdegeneration typisch sind, in der Regel scharf trennen 
lassen. Gleichzeitiges Vorkommen von Retinitis pigmentosa und kongenitaler 
stationarer Hemeralopie ist nur ganz vereinzelt beobachtet worden (NETTLESHIP, 
PELLET, ZORN). 

Pigmentdegeneration ohne Hemeralopie. Interessant sind auch diejenigen 
FaIle, bei denen nicht das Pigment, sondern die Hemeralopie fehIt, worauf 
AXENFELD sowie MARLOW aufmerksam gemacht haben. Entsprechende Be
obachtungen sind seither wiederholt mitgeteilt worden (ANCKE, MOUCHOT, 
H. SCHMIDT, USHER U. v. a.). 

Retinitis punctata albescens. Der Zusammenhang der Retinitis punctata 
albescens mit der eigentlichen Pigmentosaform der tapeto-retinalen Degenera
tionen ergibt sich einerseits aus dem typischen Befunde der schon friihzeitig 
auftretenden Gesichtsfeldeinschrankung und der Hemeralopie, andererseits 
daraus, daB Geschwister oder Vorfahren von Patienten mit Retinitis punctata 
albescens an Retinitis pigmentosa leiden (DIEM, GROENOUW, HEALY, NETT
LESIDP}1. 

Die haufige Konsanguinitat in der Ascendenz sowie das, wenn auch selten 
beobachtete, gehaufte Auftreten bei Geschwistern (VAN DUYSE, GROENOUW, 
LAUBER, NETTLESHIP, SPENGLER, WICHERKIEWICZ, WUSTEFELD, ZANI) sprechen 
dafiir, daB wohl wie lei der eigentlichen Retinitis pigmentosa der recessive 
Vererbungsmodus im Vordergrund steht. 

Atrophia chorioideae et retinae. Fast vollstandiges Fehlen der Chorioidea 
bei Pigmentdegeneration wurde zuerst von MAUTHNER 1872 unter dem Namen 
Chorioideremie beschrieben. Weiterhia hat KONIG das Leiden bei zwei Briidern 
beobachtet. DieZusammengehtirigkeit der Atrophia chorioideae et retinae totalis 
und der Retinitis pigmentosa geht damus hervor, daB die betreffenden Pa
tienten haufig aus Familien stammen, in denen die letztgenannte Mfektion 
vererbt wird (BECKERSHAUS, SMITH und USHER). In einem von ZORN wieder
gegebenen Stammbaum litten verschiedene andere Mitglieder an Hemeralopie 
zum Teil mit Atrophie des Pigmentepithels und peripherer Funduspigmen
tierung. Auffallenderweise handelt es sich ausschlieBlich urn Manner, ohne 
daB jedoch Anhaltspunkte fiir geschlechtsgebundene Vererbung bestanden. Mit 
Ausnahme des von BECKERSHAUS beschriebenen FalIes fand sich durch
wegs Korrelation mit mittlerer bis hoher Myopie. 

Ein weniger ausgesprochenes Fehlen der Chorioidea mit Pigmentdegenera
tion hat FUCHS 1896 bei drei Schwestern beobachtet und als Atrophia chorioideae 
et retinae gyrata bezeichnet. Familiares Auftreten bei Geschwistern sahen 
ferner CUTLER, HUTCHINSON sowie WERNICKE. Weitere FaIle stammen wiederum 
zum Teil aus Familien, in denen noch Retinitis pigmentosa auftrat (BoHM, 
JACOBSOHN). Konsanguinitat ist ebenfalls wiederholt verzeichnet (BOHM, 
CUTLER, KOMOTO). Es scheinen beide Geschlechter befallen zu werden. Die 
Korrelation mit Myopie ist weniger ausgesprochen als bei der Atrophia chorioi
deae totalis. 

Korrelationen zwischen Pigmentdegeneration der Netzhaut und anderen 
Anomalien. Wie bereits erwahnt, weisen die hereditar degenerativen Leiden 
ganz allgemein haufig Beziehungen zu andern Anomalien, insbesondere zu 
MiBbildungen auf. Auch die Retinitis pigmentosa zeigt dementsprechend Korre
lationen mit verschiedenen Mfektionen sowohl des Auges als auch der iibrigen 
Ktirperteile, die einer besonderen Besprechung bediirfen. 

1 DOR und TAKAYASU fanden bei den Geschwistern lediglich Hemeralopie. 
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Mit Glaukom. Uber gleichzeitiges Vorkommen von Retinitis pigmentosa 
und Glaukom hat schon GALEZOWSKY berichtet. Seither sind sehr zahlreiche 
Fane mitgeteilt worden, bei denen es sich in der Hauptsache um Glaucoma 
simplex zu handeln scheint (MELLINGER, SCHMIDT-RIMPLER, SCHNABEL, WIDER 
u. v. a.). DaB nicht bloB ein zufalliges Zusammentreffen vorliegt, geht schon 
aus der statistisch ermittelten Haufigkeit des Glaukoms bei Pigmentdegene
ration hervor (2,78% gegeniiber 0,73% des gesamten Materials nach SCHMID
HAUSER). Fiir die korrelative Beziehung spricht auch das gleichzeitige Vor
kommen beider Affektionen bei Geschwistern (AYRES, BRADBURNE und SMITH) 
oder das alternierende Auftreten in der gleichen Familie (BLESSIG). 

Wenn auch die Befunde von VON HIPPEL sich dafiir verwerten lieBen, daB 
bestimmte Veranderungen im Kammerwinkel bei der Pigmentdegeneration 
der Netzhaut zu Glaukom fiihren konnen, so scheint es dennoch zweifelhaft, 
ob der griine Star in diesen Fallen im Sinne LEBERs durchwegs als Sekundar
glaukom aufzufassen ist oder ob nicht doch auch hier korrelative Vererbung 
vorliegt. 

Mit Katarakt. Da es im spateren Verlauf des Lebens bei der Pigmentdegene
ration fast immer zu einer Cataracta complicata der hinteren Rinde kommt, 
so fragt es sich, ob hier ein reiner Folgezustand oder eine korrelative Be
ziehung besteht. Gegen letztere Annahme spricht die Tatsache, daB in den 
Pigmentosafamilien diese Kataraktform bei sonst gesunden Individuen nicht 
beobachtet wurde, im Gegensatz zu den iibrigen korrelativen Anomalien. 

Mit andernAnomalien des Auges. Das Vorkommen anderer Augenaffektionen 
ist sicherlich zum Teil rein zufalliger Natur. 

Was die M yopie betrifft, so ware an und fUr sich die Moglichkeit einer engeren 
Beziehung in Analogie zur Hemeralopie immerhin vorhanden. Das gleich
zeitige Auftreten beider Affektionen bei Geschwistern (HEINERSDORFF, HERR
LINGER, NETTLESHIP, SNELL u. a.) ist ater natiirlich bei einem so haufigen Leiden 
wie die Myopie nicht beweisend. GroBere Stammbaume, die bestimmtere Schliissc 
zulassen wiirden, sind aber noch nicht vorhanden. 

Von den seltenen Beziehungen seien noch erwahnt: Gleichzeitiges Vorkommen 
von Retinitis pigmentosa und blauer Sclera (VORHOEVE), Ectopia lentis et 
pupillae (DERIGs, HERRLINGER, E. SCHMIDT), Keratokonus (PONS), Drusen am 
Opticus (OLIVER, THOMPSON). 

Mit Taubstummheit. Schon v. GRAEFE (1858) war das gleichzeitige V orkommen 
von Retinitis pigmentosa und Schwerhorigkeit aufgefallen. Letztere kann so
wohl kongenital als auch postnatal auftreten. SIEBENMANN und BING haben 
nachgewiesen, daB die Veranderung des inneren Ohres eine der Netzhautdegene
ration entsprechende Affektion darstellt (Atrophie des CORTIschen Organes, 
sowie der Ganglienzellen und Nervenfasern des Acustieus). DaB nicht nur Taub
heit, sondern aueh Taubstummheit bei Retinitis pigmentosa vorkommt, hat 
zuerst LIEBREICH 1871 festgestellt. Aus einer Statistik von SNEGIREFF geht 
hervor, daB ungefahr 3% aller Taubstummen Pigmentdegeneration der Netz
haut aufweisen. Die Zusammenstellung von I. BELL zeigt, daB etwa 10% 
aller Pigmentosakranken zugleich taubstumm oder taub bzw. sehwerhorig sind. 
Haufig treten diese StOrungen aueh bei anderen nicht augenkranken Familien
mitgliedern auf. USHER, welcher bcsonders darauf geachtet hat, fand sogar 
ausnahmslos in allen Familien, in denen ein Befallener Retinitis und Sehwer
horigkeit aufwies, noeh weitere Mitglieder mit Ohrstorungcn. Beim Aufstellen 
von Stammbaumen muB deshalb stets darauf geaehtet werden, daB dip 
Schwerhorigkeit an Stelle der Retinitis pigmentosa die genotypisehe Anlage 
verrat (sog. Aquivalent). . 
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Mit angeborener Idiotie. Angeborener Schwachsinn findet sich nicht nur 
bei Pigmentosakranken, sondern auch bei Geschwistern von solchen relativ 
haufig (LIEBREICH, HORING, DE WECKER U. v. a.). Nach J. BELL sind in un
gefahr 4% a.ller FaIle geistige Storungen vorhanden. Sofern ein Fall von Idiotie 
und Retinitis pigmentosa in einer Familie vorgefunden wurde, zeigten in 34% 
aller FaIle noch andere Verwandte Zeichen von Geistesschwache. 

Mit Dystrophia adiposo-genitalis, Polydaktylie und geistigen Entwicklungs
hemmungen (BARDET-BIEDLSches Syndrom). LAURENCE und MOON haben 
1866 FaIle von atypischer Retinitis pigmentosa bei 4 Geschwistern beschrieben, 
welche noch Dystrophia adiposo-genitalis und Hemmung der geistigen Ent
wicklung aufwiesen 1. Von BARDET wurde dann zum ersten Male auf den ganzen 
Symptomenkomplex, zu dem auch die Polydaktylie gehOrt, hingewiesen. Ebenso 
hat BIEDL eine eingehende Beschreibung entsprechender FaIle gegeben. 

Das familiare Vorkommen des Syndroms (BIEDL, RozABAL, SOHLIS-COHEN 
und WEISS), sowie die neuerdings in Einzelfii.llen von RIEGER und TRAUNER 
sowie J. BAUER nachgewiesene Konsanguinitat der Eltern (vgl. Abb. U5) 
sprechen fur recessive Vererbung. 

)--rJ' 
~ I 
II 

d'-I 'r' ~ =8' 
d' I r~ '1 0' 

I I I I I I. 
'~ ';J ~ ! ,,!~0 

Abb. 115. Vererbung eines Falles von BARDET-BIEDLschem Syndrom. (Nach RlEGER und TRAUNER.) 
o Fettsucht . 
• BARDRT-BIEDLSches Syndrom. 
o ~ 0 Zwillinge. 

Was die verschiedenen Symptome betrifft, so ist hervorzuheben, daB jedes 
derselben einzeln vererbt werden kann. Nicht selten finden sich auch bloB 
einzelne Symptome kombiniert, wahrend andere fehlen. 

Retinitis pigmentosa und Polydaktylie wurde schon von HORING 1864 
erwahnt und seither wiederholt beobachtet (DARIER, GROSSMANN, HERRLINGER, 
E. SCHMIDT, SIEGHEIM, STOR u. a.), zum Teil mit geistigen Storungen (WIDER). 

Fettsucht und Retinitis pigmentosa wurde auBer von LAURENCE und MOON, 
von BIEDL, SIEVERT, sowie MADIGAN und MOORE erwahnt. Hinsichtlich der 
Ursache der Dystrophia adiposo-genitalis nimmt BIEDL eine primare Ent
wicklungshemmung des Zwischenhirns an, da eine Veranderung an der Hypo
physe meist nicht vorzuliegen scheint. Manche Autoren wollen allerdings eine 
Veranderung der sella turcica im RontgenbiIde gesehen haben (DENZLER, 
MADIGAN und MOORE, ROZABAL). 

Weiterhin kann auch die Retinitis pigmentosa fehlen, so daB sich lediglich 
Polydaktylie und Obesitas kombinieren (DE CYON, VARIOT und BOURQUIER, 
ROZABAL). 

Was die cerebralen Storungen betrifft, so handelt es sich meist um einen 
Stillstand der geistigen Entwicklung, der allerdings in den verschiedenen Fallen 
sehr ungleich st8rk zum Ausdruck kommt. 

1 Der gleiche Stammbaum wurde iibrigens von HUTCHINSON 1900 wieder veroffentlicht. 
Nach NETTLESHIl' handelte es sich um Atrophia chorioideae et retinae gyrata. 
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Beziiglich der genotypisch sichergestellten Ursache des ganzen Symptomen
komplexes nehmen L BAUER, sowie RIEGER und TRAUNER eine Genkoppelung 
an. Ob es sich tatsachlich um eine solche handelt, ist schwer zu entscheiden. 
Meines Erachtens ware auch die Moglichkeit einer polyphanen Vererbung in 
Betracht zu ziehen (vgl. S. 647). 

Mit andern cerebralen Anomalien. Den Ubergang zu den juvenilen Formen 
der amaurotischen Idiotie yom Pigmentosatypus (vgl. S. 778) bilden diejenigen 
Falle von Retinitis pigmentosa, bei denen die Degeneration des Zentralnerven
systems unter dem Bilde der cerebralen Diplegie auftrat (FRENKEL und DIDE, 
LEBER, LENOBLE und AUBINEAU) (vergl. auch S.604). 

Die Beziehungen zur Epilepsie scheinen nicht sehr ausgesprochen zu sein 
(BoHM, CANT, LEDERER, NOLTE u. a.). 

3. Ubrige Netzhautaffektionen. 

a) Die Angiomatosis retinae (VON lIIPPEL-CZERMAK). 
Bei der Angiomatosis retinae handelt es sich um eine eigentiimliche Tumorbildung, 

meist in der unteren Netzhauthalfte, zu der erweiterte GefaBe hinziehen. 1m ferneren Ver
lauf konnen weiter solche Tumoren mit entsprechenden GefaBschlingen entstehen, wobei 
in der Regel beide Augen befallen sind. 

Der erste Fall wurde von E. FUCHS 1882 als arterio-venoses Aneurysma veroffentlicht. 
Aber erst TREACHER COLLINS, welcher einen von WOOD (1892) beschriebenen Fall anatomisch 
untersuchte, hat erkannt, daB es sich um eine capillare Neubildung mit cystischer Ent
artung handle, wobei er bereits auf das familiare Vorkommen (Bruder und Schwester) 
aufmerksam machte. v. HIPPEL hat dann eine weitere Beobachtung mitgeteilt und den 
Namen Angiomatosis retinae eingefiihrt. 

SEIDEL hat darauf aufmerksam gemacht, daB sowohl in einem eigenen als auch in einem 
von CZERMAK beschriebenen FaIle eine Kleinhirncyste gefunden wurde. Ebenso war ein 
Bruder des SEIDELschen Patienten an einer Cyste des Cerebellums gestorben. In allen diesen 
drei Fallen sowie in einem weiteren von DZIALOWSKI war eine Stauungspapille gefunden 
worden. 

Aus einer Zusammenstellung von ARVID LINDAU geht hervor, daB die Angiomatosis in 
25% der FaIle mit Affektionen des Gehirns kompliziert ist, von denen die Kleinhirncysten 
im Vordergrund stehen. In 16 entsprechenden Fallen fand er immer angioblastische 
Tumoren des Cerebellums, kombiniert mit ahnlichen Neubildungen anderer Organe (Hyper
nephrom, Nebennierenadenome, Pankreascysten, Leberkavernome usw.). 

Die Angiomatosis retinae muB deshalb heute ins Bild der Angiomatosis des Zentral
nervensystems (LINDAusche Krankheit) eingefiigt werden. Als Ursache nimmt LINDAU 
eine - sicherlich genotypisch - bedingte Storung zwischen nervosem Gewebe und Mesen
chym an. Seither ist bereits eine Reihe von Arbeiten erschienen, welche durchaus die 
LrNDAuschen Befunde bestatigen (CUSHING und BAILEY, LINDAU, MOLLER, ROCHAT, 
SHUBACK, WOHLWILL). 
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Abb. 116. Vererbung von Angiomatosis retinae et cerebelli (LINDAusche Krankheit). (Nach MOLLER.) 
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Was die Vererbung betrifft, so wurde bereits auf das gleichzeitige Auftreten bei Ge
schwistern (WOOD-COLLINS) hingewiesen, das auch von FRENKEL sowie GRIFFITH und 
ORMOND gefunden wurde. Bei den Fallen von RIPPEL-RoFFMANN-BRANDT handelte es 
sich um Vater und Sohn. Neuerdings sind nun aber zwei groBere Stammbaume von 
TRESLING-RoCHAT-REMMES und MOLLER beschrieben worden, in denen die LINDAu8che 
Krankheit tiber drei Generationen vererbt wurde, was fUr dominanten Erbgang spricht 
(vgl. Abb. 116). Nur in einem Teil der Falle war allerdings eine Angiomatosis retinae vor
handen, was aber begreiflich erscheint, wenn wir diese nur als ein zufallig im Auge 
lokalisiertes Symptom der Allgemeinerkrankung auffassen. 

Bemerkenswert ist vor allem der von MOLLER beschriebene Fall, weil durch die recht
zeitige Diagnosenstellung und Kenntnis der Erblichkeitsverhaltnisse auch bei einem andern 
Falle der gleichen Familie ohne Netzhautveranderung in vivo die Diagnose der LINDAu
schen Krankheit gestellt werden konnte. Es ist das von besonderer Bedeutung, da diese 
Gehirncysten an und fUr sich nicht maligen sind und deshalb durch eine rechtzeitige 
Operation das Leben des Patienten zu retten ist. 

b) Netzhauttumoren bei tuberoser Hirnsklerose. 
Bei der von BOURNEVILLE 1880 beschriebenen tuberosen Rirnsklerose handelt es sich 

ebenfalls um eine Krankheit, welche mit Tumorbildung in den verschiedensten Organen 
einhergeht. Von VAN DER ROEVE sind wiederholt flache Netzhautgeschwiilste und zum 
Teil Papillentumoren festgestellt worden, die aus Nervenfasern und protoplasmatischen 
Zellen bestand. 

Ein Teil dieser Patienten stammte aus einer von VAN BOUWDYK-BASTIAANSEmitgeteilten 
Familie, in der 5 von 9 Kindern entsprechende Augenveranderungen aufwiesen. 

Das Leiden ist nahe verwandt mit der RECKLINGHAUSEN8chen Krankheit, bei der tibrigens 
VAN DER ROEVE auch in zwei Fallen Tumoren der Netzhaut gefunden hat (betreffs der Ver
erbung vgl. S. 679). 

c) Netzhautablosung. 

fiber erbliche, nicht myopische NetzhautablOsung sind in der Literatur nur 
wenige Angaben zu finden. HEINE hat auf die Beziehungen des Pseudoglioms 
zur Amotio retinae hingewiesen und betont, daB ganz verschiedene Degene
rations- und Entztindungserscheinungen ein gleichartiges ophthalmoskopisches 
Bild hervorrufen konnen, so daB den hier zu erwahnenden Fallen ver
schiedene atiologische Momente zugrunde liegen dtirften. CLARKE, HEINE, 
MILLIKIN, TREACHER COLLINS und SANTOS beobachteten Netzhautablosung 
bei Geschwistern. Ferner sah PAGENSTECHER Netzhautabl6sung, Hyperopie, 
Strabismus und Nystagmus bei GroBvater und zwei S6hnen einer seiner T6chter 
(geschlechtsgebundene Vererbung ?). SALZMANN berichtet tiber Amotio retinae 
im temporal untern Quadranten des linken Auges bei Vater und Sohn, SCHREIBER 
tiber geheilte Ablatio bei Mutter und Sohn und HEINE tiber seniles Auftreten 
dieser Affektion ebenfalls bei Vater und SOhD. Inwieweit entztindliche Ur
sachen in all diesen Fallen vorlagen, laBt sich nicht mit Sicherheit entscheiden. 

DaB die myopische Ablatio retinae familiar auftreten kann, ist eher zu er
warten. ALT hat schon 1888 tiber eine Familie berichtet, in der in drei Gene
rationen Kurzsichtigkeit und NetzhautablOsung vorkam. Weiterhin hat SALZ
MANN myopische Ablatio bei Geschwistern, sowie bei Vater und Sohn beobachtet. 
In letzterem FaIle betrug die Refraktion allerdings nur etwa - 4 dptr. 

Neuerdings hat SCHMELZER bei 3 von 5 Geschwistem mit Kurzsichtigkeit 
mittleren Grades Netzhautabhebung und l'eriphere chorioretinale Herde ge
sehen. Letztere waren auch bei einem weiteren der Geschwister vorhanden. 

d) N etzhau tverandel'ungen bei familiaren Gelenkaffektionen. 
IGERSHEIMER beobachtete bei zwei Geschwistern eine periphere Erkrankung der Netz

haut in Form von strang- bis flachenfOrmigen Trtibungen, die unter den NetzhautgefaBen 
lagen und die er als Bindegewebsneubildungen ansprach. Das Leiden begann ungefahr im 
15. Altersjahr alsArthritis deformans. Da bis heute keine ahnlichenFalle beschrieben wurden, 
laBt sich nattirlich tiber das Wesen dieser Affektion nichts Sicheres aussagen. 
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e) Fund usentartung mit angioiden Pigmentstreifen. 
Bei den zuerst von DOYNE (1889) beschriebenen, von STEPHENSON und KNAPP als 

"angioid streaks" benannten Fundusveranderungen handelt es sich urn riitlichbraune 
Streifen, welche von einem eben solchen Ring in gewissem Abstand von der Papille radiar 
nach der Peripherie verlaufen. Das Leiden beginnt gewiihulich beidseitig, aber erst nach 
dem 20. Lebensjahr und fiihrt im weiteren Verlauf zu Veranderungen in der Maculagegend 
und zu sekundarer Bindegewebswucherung. Familiares Auftreten bei Geschwistern wurde 
von LEDERER, LINDNER, SPICER und WILD! beobachtet. Letzterer sah ferner bei dem Sohue 
eines Befallenen ebenfalls beginnende Pigmentstreifenbildung. 

Komplikationen anderer Art sind erst in neuer Zeit vereinzelt beobachtet worden. 
LEDERER verzeichnet eine auffallende Vermehrung der Hautcapillaren, GRISCOM schiefer
farbige Pigmentierung der Stirnhaut. welche er als Cloasma ansah, und GRONBLAD eine 
Hautveranderung, die er als Pseudoxanthoma elasticum (DARIER) anspricht. Da die letzt
genannte Hautaffektion ebenfalls familiar auftreten kann (BETTMAN, WITH), scheint es 
nicht ausgeschlossen, daB hier gemeinsame genotypische Ursachen zugrunde liegen. 

f) Markhaltige Nervenfasern. 

Dber die Vererbung von markhaltigen Nervenfasern liegen bis jetzt nur 
sehr sparliche Beobaehtungen vor. Als erster hat MAUTHNER diese Veranderung 
bei zwei Sehwestern beobaehtet. Neuerdings hat KISO einen Stammbaum 
mitgeteilt, in dem 6 Mitglieder in zwei Gener8tionen zum Teil an einem Auge, 
zum Teil an beiden befallen waren (vgl. Abb. 117). Da, wie aus dem Stammbaum 
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Abb. 117. Vererbung von markhaltigen Nervenfasern der Netzhaut. (Nach RISO.) 
• Beiderseits markhaltige Nervenfasern. 
Q Einseltig markhaltige Nervenfasern. 

hervorgeht, in der zweiten Generation immer nur Kinder von nieht befallenen 
Miittern das Leiden aufwiesen, so glaubt KISO eine an das Gesehleehtschromosom 
gekniipfte Anla.ge annehmen zu miissen, um so mehr als auch MEYER-RIEMSLOH 
markhaltige Nervenfasern hei Mutter und Toehter fand. Da aber, wie KISO 
an Hand der Literatur selbst feststellt, Manner und Frauen ungefahr gleich 
haufig befallen werden, so ist kein Grund vorhanden, ein geschleehtsgebundenes 
Gen anzunehmen, um so mehr als in seinem Stammbaum ebenfalls Manner und 
Frauen betroffen sind. Ein unregelmafJig dominanter Erbgang scheint mir 
deshalb wahrseheinlieher zu sein. 

Hervorzuheben sind die Beziehungen zu anderen Anomalien. DaB mark
haltige Nervenfasern bei Nerven- und Geisteskrankheiten auffallend haufig 
vorkommen, haben schon BERNHARD, DEGNER, MANZ und WOLLENBERG 
betont. FISOHER fand unter 12 Fallen von REOKLINGHAUSENseher Krankheit 
viermal markhaltige Nervenfasern. Umgekehrt konnte allerdings GYGER in 
16 Fallen von markhaltigen Nervenfasern keine Anhaltspunkte fiir REOKLING
HAUSENSehe Krankheit finden. Nicht selten wurden am Auge noeh andere 
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Anomalien festgestellt, insbesondere solche, die der Colobomgruppe zuzu
rechnen sind: Polykorie (STRZEMINSKI), Coloboma chorioideae sive maculae 
luteae (DERBY, CLAUSEN), Conus, Papillenanomalien (AURAND, BERG, CLARKE, 
FISCHER, KRAUPA). 

Eine ganz ausgesprochene Korrelation besteht aber mit Myopie. Unter 
40 Fallen der Literatur mit ausgedehnten markhaltigen Nerventasern des Fundus 
fand KISO 25mal Myopie und z"War in der Regel nur einseitig am befaHenen 
Auge - meist iiber lO dptr - verzeichnet. Bei nur schwach entwickelten mark
haltigen Nervenfasern lieB sich dagegen keine entsprechende Beziehung fest
stellen, indem unter 36 Fallen nur 3 myopisch waren. Das Vorkommen del' 
markhaltigen Nervenfa.sern diirfte, wie SCHEERER ebenfalls betont hat, mit 
Storungen der Entwicklung des vorderen Sehnervenabschnittes und der Conus
und Colobombildung zusammenhangen. DaB man versucht ist, auch die Ent
stehung der gleichzeitig vorhandenen Myopie auf verwandte Ursachen zuriick
zufiihren, scheint begreiflich. 

III. A:ffektionen des Opticns. 
Ebenso wie die hereditaren Degenerationen der Netzhaut konnen auch die 

familiaren Opticusaffektionen entweder in Kombination mit cerebralen Mfek
tionen oder als isoliertes Leiden in Erscheinung treten. 

1. Affektionen des Optieus obne eerebrale Storungen. 
Die ohne Kombination mit cerebralen Mfektionen auftretenden hereditar 

degenerativen Opticusaffektionen manifestieren sich zu sehr verschiedener 
Zeit des Lebens. Einerseits kann das Leiden in friihester Jugend oder sogar 
angeboren auftreten, andererseits, und zwar weitaus am haufigsten, im spat
infantilen und virilen Alter. Da die letztgenannte Gruppe die wichtigere ist, 
solI sie zuerst besprochen werden. 

a) Die recessiv-geschlechtsgebundene Form der Opticusatrophie 
oder die familiare Opticusatrophie (LEBER). 

Das Bild der familiaren Sehnervenatrophie (LEBERsche Krankheit) wurde 
1871 von LEBER genau umschrieben, nachdem bereits vorher einige Autoren 
ahnliche FaIle mitgeteilt hatten (v. GRAEFE, MOOREN, SEDGEWICK). 

Das Leiden befiUlt in der Regel nur Manner und zwar meist zwischen dem 18. und 
25. Lebensjahre. Es beginnt plotzlich mit Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl und Herab
setzung der Sehkraft, die im Laufe von Wochen weiter abnimmt. Der Augenhinter
grund ist anfanglich entweder normal oder es besteht eine leichte Neuritis optica zum 
Teil mit Einscheidung der GefaBe. Charakteristisch ist das ausgesprochene Zentral
skotom mit Erhaltensein der peripheren Gesichtsf!3ldgrenzen. Spater kommt es zur 
temporalen Abblassung der Papille, haufig mit Ubergang in ausgesprochene totale 
Atrophie des Sehnerven und bisweilen zu voIliger Erblinrlung. 

Nachdem bereits friiher wiederholt zusammenfassende Arbeiten erschienen 
waren (GRoENOUW, HORMUTH, KLOPFER, NETTLESHIP, WILBRAND und SAENGER) 
und FLEISCHER und JOSENHANS so"Wie VOGT die rece8siv-ge8chlechtsgebundene 
Vererbung an groBeren Stammbaumen bestatigt fanden, hat DREXEL die bis 
1922 publizierten FaIle iibersichtlich in Stammbaumform geordnet und einer 
genauen Analyse unterzogen. KAWAKAMI hat dann neuerdings die seit der 
Arbeit DREXELs publizierten Stammbaume wiedergegeben und vor aHem auch 
die ganze japanische Literatur, die sonst nicht zuganglich gewesen ware, mit 
verwertet. Weitere Autoren haben sich in letzterer Zeit eingehend mit der Ver
erbung der Erkrankung befaBt (FLEISCHER und JOSENHANS, MEYER-RIEMSLOH, 
SCHONENBERGER, VOGT, WAARDENBURG). 
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1m Gegensatz zur Ubertragung der Rotgriinblindheit, die, wie gezeigt wurde, 
im allgemeinen gut mit den theoretischen Erwartungen bei recessiv-geschlechts
gebundener Vererbung ubereinstimmt, liegen die Verhaltnisse bei der LEBER
schen Opticusatrophie wesentlich komplizierter, so daB im folgenden naher 
darauf eingegangen werden muB. 

Befallene Manner. Entsprechend der recessiv-geschlechtsgebundenen Ver
erbung tritt die Krankheit erwartungsgemaB bei Brudern gehauft auf, wahrend 
die Schwestern nicht befallen sind, dagegen das Leiden auf ihre Sohne weiter 
vererben, sofern sie Konduktorinnen sind, wie dies auch bereits von LEBER 
konstatiert wurde. Neuerdings sind einige Stammbaume mitgeteilt worden, 
welche die typische Ubertragung des Leidens durch 4-6 Generationen zeigen 
(ELSCHNIG-HIRSCH, FLEISCHER und JOSENHANS, HANCOCK, KAWAKAMI, MEYER
RIEMSLOH, WAARDENBURG). 

Was das VerhaItnis kranker zu gesunden Sohnen betrifft, das ja, so£ern die 
Mutter Konduktorin ist (vgl. S. 664), theoretisch 1: 1 sein sollte, so hat schon 
NETTLESIDP eine entsprechende Berechnung angestellt, wobei er das Verhaltnis 
1: 2 fand. DREXEL hat dann diese Frage eingehend studiert und kommt zum 
SchluB, daB eben nur sehr wenige Stammbaume einer Kritik bezuglich des 
klinischen Befundes und der genauen Angabe Befallener und nicht Befallener 
standhaIten (HENSEN, KOWALEWSKI, LEBER, NETTLESHIP, PUFAHL, SCHLUTER). 
Auf Grund der WEINBERGSchen Reduktionsmethode erhalt er fiir das Verhaltnis 
krank : gesund bei den Sohnen von Konduktorinnen nahezu 1: 1. Da es sich 
um einen Minimalwert handeIt, scheint in Wirklichkeit sogar eher mit einem 
leichten UberschuB Befallener gerechnet werden zu mussen. 

Diejenigen FaIle der Literatur, welche mit der geschlechtsgebundenen Ver
erbung in Widerspruch stehen, sind von KAWAKAMI eingehend erortert worden. 
Insbesondere betrifft es solche, bei denen das Leiden bei Vater und Sohn auf
trat. Mit Recht teilt er sie in zwei Gruppen und zwar in solche, bei denen es 
sich entweder klinisch oder anamnestisch um unsichere Falle handeIt, und in 
solche, bei denen an einer dominanten Vererbung nicht zu zweifeln ist. Diese 
mussen daher in einem besonderen Abschnitt besprochen werden (s. S. 801). 

Befallene Frauen. Schon NETTLESHIP fand in seinen Stammbaumen ungefahr 
20% befallene Frauen. Nach der Theorie der recessiv-geschlechtsgebundenen 
Vererbung kann aber eine Frau ein solches Leiden nur dann manifest aufweisen, 
wenn der Vater selbst auch krank und die Mutter zudem Konduktorin ist 
(vgl. S.660ff). Es zeigt sich nun aber mit aller Deutlichkeit, daB bei der LEBER
schen Opticusatrophie dies keinesfalls zutrifft, sondern daB die Vater befallener 
Frauen in der Regel normal sind. Aus den neueren Arbeiten von KAWAKAMI, 
MEYER-RIEMSLOH, SCH()NENBERGER, USHER, WAARDENBURG u. a. geht hervor, 
daB es nicht angangig ist, die Fii.lle von LEBERscher Opticusatrophie bei Frauen 
einfach als nicht hierher gehorig zu betrachten, wie FLEISCHER und JOSENHANS 
noch glaubten annehmen zu mussen. Da es sich in den genannten Arbeiten 
um Frauen aus Familien mit sonst typisch recessiv-geschlechtsgebunden ver
erbter Opticusatrophie handelt, so kommt nur manifeste Heterozygotie in Frage 
(vgl. Abb. 118). 

WAARDENBURG sowie KAWAKAMI haben deshalb einen Dominanzwechsel 
angenommen, wie er auch bei anderen recessiv-geschlechtsgebundenen Leiden 
gefunden wird (Hamophilie, Rotgrunblindheit, Nystagmus u. a.). KAWAKAMI 
hat die Haufigkeit dieses Dominanzwechsels auf Grund der Literaturangaben 
berechnet. Dabei ergibt sich fUr Deutschland 3,5%, fUr Frankreich 11,9%, 
fur England 19,8%, fur Japan 30,0%. Manifeste Heterozygotie kommt also 
bei der LEBERschen Opticusatrophie relativ haufig vor. Damit laBt sich auch 
die Tatsache erklaren, daB das Leiden in direkter Linie durch zwei und mehr 
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Abb. 118. Vererbung von LEBERScher 

Generationen bei Frauen auftreten kann (BATTEN, BUISSON, GUNN, lSIGURO, 
KAKUTANI, NETTLESHIP, NISIZAKI, NORRIS, TAYLOR und HOLMES, WAARDEN
BURG). Die Unterscheidung gegeniiber einfacher Dominanz wird dadurch natiir
[ich sehr erschwert. Eine solche muB aber nur angenommen werden, wenn 
Ubertragung von Vater auf Sohn stattfinden wiirde, was in dies en Fallen nicht 
zutrifft. 

Fiir Dominanzweehsel spricht aueh der interessante Stammbaum von 
W AARDENBURG, in dem sieh eine Ehe zwischen zwei befallenen Eltern vor
findet (vgl. Abb. 119). Sofern die Fra.u homozygot krank ware, miiBten 
samtliche Kinder befallen sein, was aber nieht der Fall ist. DaB es sich bei den 
befallenen Frauen nieht um Homozygotie handelt, geht auch daraus hervor, 
daB die Zahl befallener Kinder nicht wesentlich groBer ist als bei den 
Konduktorinnen. 

Konduktorinnen. Hervorzuheben ist die relative Hau/iykeit der Kon
duktorinnen in den belasteten Familien, worauf besonders MEYER-RIEMSLOH, 
VOGT und W AARDENBURG aufmerksam gemaeht haben. Es zeigt sieh namlich 
die merkwiirdige Tatsache, daB von den Schwestern befallener Frauen der 
groBte Teil wieder befallene Sohne aufweist, sie also Konduktorinnen sind, 
wahrend dies nach der Erwartung nur fiir die Halfte zutreffen miiBte (vgl. 
S. 660). leh habe aus 20 Stammbaumen die Zahl der Konduktorinnen bestimmt, 
wobei natiirIich nur die alteren Generationen, bei denen schon erwaehsene 
Sohne vorhanden sind, in Betracht kamen. Dabei ergab sieh, daB die Zahl 
der Konduktorinnen sieh zur Zahl normaler Sehwestern verhielt wie 90: 14, 
also ein gewaltiges tJberwiegen der latent Befallenen. Die Zahl diirfte eher noch 
groBer sein, da ja von den Konduktorinnen bei der kleinen Kinderzahl nieht 
immer befallene Sohne vorhanden zu sein brauchen. 

Zur Erklarung nimmt VOGT an, daB bei der weibliehen Gesehlechtszellen
bildung ausnahmswt"ise, bzw. mehr oder weniger haufig, ein Faktorenaustauseh 
vorausgehe, der zur homozygot affizierten Eizelle fiihren konne, so daB die 
Tochter von latent befallenen Frauen haufiger Konduktorinnen waren als der 
Erwartung entsprieht. Sofern diese Annahme zu Recht besteht, muB aber aueh 
die Zahl befallener Sohne iiberwiegen. Dies scheint nun nach dem bereits Ge
sagten (vgl. S. 797) bis zu einem gewissen Grade der Fall zu sein. Weitere 
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Opticusatrophie. (Nach USHER.) 

ausfiihrliche Stammbiiume sind aber notig, urn in dieser Frage zu einem sicheren 
Schlusse zu gelangen. 

Die LOSSENsche Regel bei der familiiLren Opticusatrophie. Bei der LEBERschen 
Opticusatrophie zeigt sich in gleicher Weise wie bei der Hamophilie die merkwiirdige 
Erscheinung, daB die direkte Weiterleitung des Leidens durch manifeste Trager kaum je in 
Frage kommt. Mit anderen Worten, die Miitter befallener S6hne haben das krankhafte Gen 
wieder von ihrer Mutter ererbt. In der ganzen Ascendenz wiirde also das Leiden immer 
nur von miitterlicher Seite durch Generationen weiteriibertragen, wahrend anscheinend boi 
den Nachkommen Befallener die Krankheit nicht wieder auftritt. 

Diese LOSsENsche Regel ist in jiingster Zeit stark umstritten worden, insb~sondere seit 
SCHLOESSMANN gezeigt hat, daB bei der Hamophilie ausnahmsweise auch Ubertragung 
durch befallene Manner vorkommen kann. Bei der familiaren Opticus~~rophie ist es aber 
trotz der vielen mitgeteilten Stammbaumc noch nicht gelungen, die Ubertragung durch 
einen kranken Mann mit Sicherheit nachzuweisen. Zwar war in den Fallen von BATTEN, 
GOULD, HANCOCK und KUWAHARA der GroBvater miitterlicherseits befallen. Es handelt 
sich aber lediglich um anamnestische Angaben, denen keine Beweiskraft zukommt. SCHONEN
BERGER, VOGT, WAARDENBURG u. a. glauben, daB auch fiir die LEBERsche Opticusatrophie 
friiher oder spater die LOSsENsche Regel durchbrochen werde. VOGT nimmt an, daB der 
Nachweis bis jetzt nur darum nicht gegliickt sei, weil die Nachkommen von geschlechts
gebundenen Defekten haufig eine geringere Lebensfahigkeit zeigen, wie dies MORGAN 
und seine Schule sowie A. LANG im Tierexperiment bewiesen haben. 

Auffallenderweise liegen allerdings in der Literatur nur sehr wenige Mitteilungen iiber 
Enkel von tochterseits Befallenen vor. Dies hangt damit zusammen, daB es einem Unter
sucher kaum gelingt, drei Generationen selbst zu beobaehten, um so mehr, als die Enkcl 
das kritische Alter iiberschritten haben miissen, um mit Wahrscheinliehkeit als normal 
angesehen werden zu konnen. Verwertbare Angaben fand ich nur in den Stammbaumen 
von FLEISCHER und JOSENHANS, HANCOCK, HIRSCH, LAUBER-GUZMANN, WESTHOFF. Be
fallene Enkel sind aber, wie gesagt, nirgends verzeichnet. Da aIle Tochter von Befallenen 
Konduktorinnen sind, also 500/ 0 der Enkel das Leiden wieder aufweisen miissen, ist 
es wohl nicht nur ein Zufall, daB trotz der iiber 200 Arbeiten auf diesem Gebiet in 
keinem FaIle der sichere Nachweis erbracht werden konnte, daB die Krankheit von einem 
befallenen GroBvater stammt. Weiterhin hat KAWAKAMI gezeigt, daB in 192 Fallen von 
Farbenblindheit das Leiden 84mal vom GroBvater stammte, wahrend unter 56 Fallen von 
hereditarer Opticusatrophie nur 4mal, und zwar lediglich anamnestisch festgestellt, dn 
GroBvater befallen gewesen war 1. 

1 Der Vergleich mit der Rotgriinblindheit ist freilich nur bedingt zulassig, da bei der 
LEBERschen Opticusatrophie eine Selektion zugunsten der Gesunden stattfinden kann, 
dadurch, daB erstens Befallene eine gr6Bere Sterblichkeit aufweisen, zweitens Kranke 
weniger oft heiraten und geringe Kinderzahlen aufweisen. Ein sicherer SchluB in dieser 
Hinsicht laBt sich nicht ziehen, immerhin fallt auf, daB Befallene haufig kinderlos sind. 
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Zur Erklarung der LOSsENschen Regel nimmt KAWAKAMI an, daB das Y-Chromosom 
beim Manne die Ursache sei, indem es das im X-Chromosom von der Mutter ererbte krank
hafte Gen zum Verschwinden bringe. Demgegenliber ist aber zu bemerken, daB es dann 
nicht recht verstandlich ist, wieso das Leiden beim Sohn liberhaupt manifest wird. 

Sowohl W AARDENBURG als auch KROPp haben liber Frauen mit LEBERsc~.er Opticus
atrophie berichtet, deren Vater ebenfalls befallen waren. Weil hier direkte Ubertragung 
vorliegt, so werden diese FaIle meist nicht als zugehorig betrachtet. Da wir aber gesehen 
haben, daB Frauen sehr oft, obwohl heterozygot, manifest befallen sind, so konnte es sich 
hier doch um eine Durchbrechung der LOSSENschen Regel handeln. 

Zusammenfassend laBt sich sagen, daB die LOSsENsche Regel anscheinend ffir die LEBER
sche Opticusatrophie wenigstens relative GiUtigkeit hat. 

Auf die praktische Wichtigkeit der LOSsENschen Regel wurde bereits im allgemeinen 
Teil hingewiesen (S. 670). Wenn sie namlich zu Recht besteht, so ist kein Grund vorhanden, 
einem Befallenen von der Ehe abzuraten (abgesehen von den moglichen Degenerations
erscheinungen bei Nachkommen eines recessiv Befallenen). Es sind deshalb weitere Arbeiten 
trotz der groBen Zahl von Veroffentlichungen nicht liberfllissig, sofern sie eine genaue Angabe 
liber die Zahl Befallener, Gesunder, Konduktorinnen usw. enthalten. Insbesondere ware es 
wlinschenswert, wenn alte bereits publizierte Stammbaume weiter verfolgt wlirden, um so 
mehrere Generationen augenarztlich untersuchter Patienten zu erhalten. 

Beziehungen zu anderen Anomalien. Schon LEBER hat darauf aufmerksam gemacht, 
daB haufig leichtere Storungen von seiten des Nervensystems vorhanden sind (Kopf
schmerzen, Migrane, Schwindel, Zittern usw.). 

Die bereits erwahnte Minderwertigkeit bei hereditar degenerativen Leiden auBert sich 
zum Teil in starker Kindersterblichkeit (GOULD, OGILVIE, THOMSEN). 

Von schwereren cerebralen Veranderungen kommen Epilepsie, geistige Storungen, 
Ataxie usw. in Frage (HANCOCK, LAl!BER-GUZMANN-MAUKSCH, STRZEMINSKI, TAYLOR und 
HOLMES). Diese FaIle bilden den Ubergang zu den Opticusleiden mit ausgesprochenen 
cerebralen Degenerationserscheinungen (S. 804). 

Hinsichtlich der Differentialdiagnose gegenliber der durch Alkohol- und Tabakabusus 
bedingten Intoxikationsamblyopie hat schon JENSEN 1890 darauf hingewiesen, daB die 
sog. "idiopathischen" FaIle von axialer Neuritis optica mit sekundarer Atrophie haufig 
der LEBERschen Form zuzurechnen sind. Wie aus der untenstehenden Tabelle 6 von 

Tabelle 6. Manifesta tionsalter bei retro bulbaren Sehnervenleiden. 
(Nach BLEGVAD und ROENNE.) 

a) Manner: 0--10 10--20 20--30 30--40 40--50 50--60 60--70 70--80 
LEBERsche Krankheit . 
Idiopathische Faile. . 
Alkoholamhlyopie. . . 

b) Frauen: 

7 71 177 37 12 5 1 
2 2 13 5 1 

8 27 61 65 24 

(LEBERsche Opticusatrophie) 4 10 8 8 8 8 

1 

BLEGV AD und ROENNE hervorgeht, ist der Beginn des Leidens bei den idiopathischen 
Formen mit der LEBERschen Form libereinstimmend zwischen dem 20. und 30. Lehensjahr, 
wahrend die Intoxikationsamblyopie meist erst nach dem 40. Lebensjahr auftritt. 
Auffallenderweise ist bei den Frauen die Bevorzugung eines bestimmten Manifesta
tionsalters viel weniger ausgesprochen (BLEGVAD und ROENNE, BECKERT U. a.). Wie 
bei der Retinitis pigmentosa scheint auch die hereditare Opticusatrophie in manchen 
Fallen kombiniert mit (nicht erworbenen!) Farbensinnstorungen (FISHER, GRISCOM, KNAPP, 
VAN LINT und KLEEFELD, MUGGE, RAYMOND und KONIG, DU SEUTRE U. a.). 

Ferner sei noch erwahnt, daB nach FISHER mitunter Veranderungen im Bereiche der 
Sella turcica bei LEBERScher Opticusatrophie nachzuweisen sind. B-pRROUGHS, POLLOCK, 
ZENTMAYER u. a. haben dies in einem Teil ihrer FaIle ebenfalls bestatigen konnen. 

b) Die dominante Form der Opticusatrophie. 

Es wurdo bereits betont, daB bei der recessiv - geschlechtsgebundellen 
Form der Opticusatrophie direkte Vererbung vorkommen kann, wenn es sich 
um heterozygot befallene Frauen handelt. Es sind nun aber weiterhin ver
schiedene Stammbaume bekannt geworden, bei denen das Leiden auch durch 
Manner direkt weiter iibertragen wurde. 

GroBere Stammbaume iiber 3-5 Generationen sind allerdings selten (KNAPP, 

NORRIS, RAMPOLDI, YO-KANSYO, vgl. Abb. 120). Da auch hier Antizipation 

Handbuch dcr Ophthalmologic. Bd. 1. 51 
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Abb. 120. Dominante Vererbung von Opticusatrophie. (Nach RAMPOLDI.) 

vorkommt, so beginnt das Leiden in jiingeren Generationen oft schon wesentlich 
friiher als bei der LEBERschen Form (BURROUGHS, NORRIS, REEDER, Y 0-KANSYO). 
Diese Falle leiten dann iiber zu den infantilen Formen der hereditaren Opticus
atrophie. 

c) Die infantile und kongenitale Opticusatrophie. 

Sofern die Opticusatrophie schon in friihester Kindheit auf tritt, ist es meist 
schwierig, zu entscheiden, ob es sich urn ein angeborenesLeiden oder urn die friih
infantile Form der Sehnervendegeneration handelt. Diese Gruppe ist iibrigens 
sehr nahe verwandt mit der tapeto-retinalen Amaurose im Kindesalter (vgl. 
S. 778), bei der oft die Opticusatrophie das erste Symptom ist. 

Auch die angeborene Opticusatrophie miissen wir als eine bereits zur Zeit 
der Geburt manifeste Degenerationserscheinung auffassen. Da bei dem friih
zeitigen Auftreten des Leidens meist Komplikationen mit anderen okularen 
oder cerebralen Degenerationen vorhanden sind, so ist die Beobachtung iiber 
isoliertes Vorkommen angeborener Opticusatrophie nur selten zu erwarten. 
Meist handelt es sich urn befallene Geschwister (BADAL, CLEMESHA, HIGGENS, 
HIGIER, JAKOBSOHN, MAGNUS, POSY, SNELL). Vererbung iiber zwei (LINDE) 
oder gar drei Generationen (GRISCOM) gehort zu den Seltenheiten (vgl. Abb. 121). 
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Abb. 121. Dominant.e Vererbung von kongenitaler Opticusatrophie. (Nach GRISCOM.) 

2. Affektionen des Opticus mit cerebrospinalen Affektionen. 
a) Affektionen des Opticus bei der infantilen und juvenilen Form der 

amaurotischen Idiotie. 

Infolge der Ubiquitat des degenerativen Prozesses der infantilen Form der amauro
tischen Idiotie ist die Opticusatrophie lediglich als ein Begleitsymptom bei dieser Affektion 
aufzufassen. Sofern die typischen Symptome in der Macula fehlen, kann in seltenen 
Fallen die Sehnervenbeteilignng allerdings die einzige objektiv nachweisbare Verandernng 
am Auge sein. 

Bei der juvenilen Form der amaurotischen Idiotie, bei welcher der degenerative Prozel.l 
des Zentralnervensystems weniger generalisiert ist, kommt anch am Auge isolierte Opticus-
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atrophie schon haufiger vor (BATTEN, FREUD, HurSMANS, JANSKY und MYSLIVETCEK, 
KRETSCHMER, OKAYAMA). 

b) Die PELIZAEUS-MERZBACHERsche Krankheit. 

1885 hat PELIZAEUS uber eine der amaurotischen Idiotie nahestehende Erkrankung 
berichtet, welche in den ersten Lebensmonaten beginnt, bis zum 6. Lebensjahre progre
diert und spater einen langsamen Verlauf nimmt. Die Krankheit ist ausgezeichnet durch 
Nystagmus, Bradylalie, Erschwerung in der Ausfiihrung motorischcr Impulse (Storung 
der Sukzession und Koordination der Bewegungen, Ataxie, Intentionstremor, masken
hafter Gesiehtsausdruck, Lahmungen und spastisehe Contracturen der unteren Extremi
taten, Steigerung der Patellarsehnenreflexe, BABINSKI, Fehlen der Bauchdeekenreflexe). 
Dazu kommen trophische Stiirungen der Knochen, vasomotorische im Gebicte der unteren 
Extremitaten, Abnahme der geistigen Fahigkeiten. Die Patienten kiinnen ein hohes Alter 
erreichen und sterben gewiihnlieh an einer interkurrenten Krankheit. 

1909 hat MERZBACHER ahnliche Falle veriiffentlicht, wobei es sich herausstellte, daB sie 
aus del' bereits von PELIZAEUS beschriebenen Familie stammten. Die Vererbung ist recessil' 
geschlechtsgp,bunden (vgl. Abb. 122). In der dritten Generation sind zwei befallene Frauen 
vorhanden, so daB analog wie bei der LEBERschen Opticusatrophie, aneh hier Dominanz
weehsel vorznkommen scheint. 
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Abb. 122. Recessiv·geschlechtsgebundene Vererbung von PELIZAEUS·MERZBACIIERscher Krankheit. 

(Nach MERZBACHER.) 

Anatomisch fand MERZBACHER eine Aplasie der Markzylinder im GroB- und Kleinhirn, 
weshalb er die Krankheit als Aplasia axialis extracorticalis bezeichnet hat. Die Untersuchung 
eines weiteren Falles durch SPIELMEYER hat aber ergeben, daB die Annahme einer kongeni
talen MiBbildung wohl nieht gerechtfertigt ist, da sich im Marklager deutliehe Zeiehen des 
Zerfalles im Sinne einer pl'ogredienten Degeneration fanden 1. 

Neuerdings hat BOSTROEM eine weitere Familie mit PELIZAEUS-MERZBAcHERseher 
Krankheit besehrieben. Es handelt sieh urn 8 FaIle, und zwar um samtliehe Siihne zweier 
Sehwestern. Bei ihnen bestand durchweg eine temporale Abblassung der Papille, sowie 
Nystagmus. Bei den ursprunglichen PELIZAEUS-MERZBACHERschen Fallen fand sich angeb
lich nur einmal eine blasse Papille. Von den 14 Kranken waren aber nur 4 ophthalmosko
pisch untersucht worden. Ein Teil der Befallenen hat zudem schlecht gesehen, so daB der 
Verdacht besteht, daB auch bei diesen eine Mitbeteiligung des Opticus und zwar im Sinnp 
einer der LEBERschen Opticusatrophie nahestehenden Form vOl'gelegen hat. 

c) Die komplizierte hereditar familiare Opticusatrophie im Kindesalter 
(BEHR). 

1909 hat BEHR einen im ersten Lebensjahr auftretenden Symptomenkomplex beschrieben, 
bei welchem auBer dem Befunde einer familiaren Opticusatrophie leiehte Alterationen von 
seiten der Pyramidenbahn (Hypertonie und Reflexsteigerung, Storung der Kool'dination, 
Ataxic und uIl~ichercr Gang), Blasenstorung und geringgradige geistige Minderwertigkeit 
auftraten. Der Zustand blieb .pach anfanglieher Progredienz nachher durch viele Jahre 
stationar. Das Bild zeigt groBeAhnlichkeit mit der PELIZAEUS-MERZBACHERschen Krankheit, 
wobei allerdings die Lahmungen zu fehlen scheinen. Auffallend ist, daB die funf von BEHR 

1 Die Beziehungen zur amaurotischen Idiotie sind anatomiseh dadureh gegeben, daB 
insbesondere bei den spatinfantilen Fallen Markveranderungen ebenfalls festgestellt wurden 
(M. BIELSCHOWSKY, BRODMANN, GLOBUS, NAVILLE, SAVINI). 

51* 
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beubachteten Falle durchwegs Knaben (einmal ein Briiderpaar) betrafen, so daB moglicher
weise ebenfalls recessiv geschlechtsgebundene Vererbung vorliegen konnte. 

Die von TAKASHIMA beschriebenen Falle unterscheiden sich von den BEHRSchen durch 
den spateren Beginn des Leidens (6.-17. Jahr). Von seiten des Opticus bestand wiederum 
temporale Abblassung mit zentralem und parazentralem Skotom, daneben Nystagmus, 
leichte Ataxie, spastische Erscheinungen an den Extremitaten, Blasenschwache und geistige 
Minderwertigkeit. Von den 6 Befallenen ( 4 Knaben und 2 Madchen) handelte es sich einmal 
um ein Geschwisterpaar. 

Die von BACH erwahnten Falle (4 Geschwister) zeigte~.Sehnervenatrophie mit Idiotie, 
Hypertonie und Reflexsttirungen. Es diirfte sich um Ubergangsformen zur juvenilen 
amaurotischen Idiotie gehandelt haben. 

d) Opticusatrophie mit cerebralen Diplegie~. 
Zu dieser Gruppe gehoren solche Falle, die sehr nahe Beziehungen einerseits zu den 

juvenilen Formen der amaurotischen Idiotie, andererseits zur PELIZAEUS-MERZBA:9HERSchen 
Krankheit und den hereditaren Ataxien zeigen. In der Hauptsache sind es also Ubergangs
formen. Symptomatisch handelt es sich hauptsachlich um cerebrale Diplegien, verbunden 
mit Debilitat, Bradylalie, Nystagmus u. a. Von seiten der Augen ist die Opticusatrophie 
weitaus die haufigste Komplikation. Der Beginn der Erkrankung liegt in der Regel zwischen 
dem 4. und 8. Jahre (FREUD, HIGlER, JENDRASSIK, MALAISE, NONNE, RHEIN, WOLPERT 
und WOODRUFF). Meist findet man befallene Geschwister. In einer von HOFFMANN 
beschriebenen Familie vererbte sich das Leiden durch 4 Generationen. Erwahnenswert ist 
die Antizipation, wahrend das Leiden bei den alteren Generationen erst im spateren 
Mannesalter auftrat, manifestierte es sich bei den jiingeren bereits in den zwanziger 
Jahren (vgl. Abb. 123). 

! 

~\bb. 123. Vererbung von Opticusatrophie, Diplegie und Intelligenzstorung. (Nach HOFFMANN.) 

Was die Haufigkeit der Opticusatrophie bei den cerebralen Kinderlahmungen betrifft, 
so liegt eine Statistik von KOENIG vor, der unter 72 Fallen 12mal Mitbeteiligung des Seh
nerven fand. 

DaB die cerebrale Diplegie auch mit Retinitis pigmentosa kombiniert sein kann (FRENKEL 
nnd DIDE, HUTCHINSON), wurde bereits an anderer Stelle erwahnt (vgl. S.793). 

e) Opticusatrophie mit hereditar-familiaren Ataxien. 
Bei den erblichen Ataxien handelt es sich im Gegensatz zu der ubiquitaren Erkrankung 

bei der amaurotischen Idiotie um typische Systemaffektionen. Eine Kombination mit 
degenerativen Augenveranderungen ist deshalb relativ selten, immerhin besteht in einem 
Teil der Faile bzw. Familien Opticusatrophie. 

Die spinale hereditiire Ataxie (FRIEDREICH). In der Hauptsache handelt es sich um 
eine zwischen dem 6. und 15. Lebensjahre auftretende Ataxie, zu der im fortgeschrit
tenen Stadium Sprachstorungen und regelmaBig in den Endstellungen der Augen Nystagmus 
hinzutreten. Augenmuskeilahmungen sind nur selten beobachtet worden (GOWERS, 
MENDEL u. a.). 
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Diese spinale Form zeigt im Gegensatz zu der noch zu besprechenden cerebellaren Form 
nur sehr selten Opticusatrophie (BAUMLlN, BROWN, COHN, DREYER-DUFER, LENNMALM, 
LLOYD und NEWCOMER, NEFF, ROUFFINET, WORSTER-DROUGHT). 

Es scheint sich vorwiegend um recessive Vererbung zu handeln. HANHART fand in 
21 Familien, die zum groBten Teil aus der Schweiz stammen, wo das Leiden relativ haufig 
ist, nach der WEINBERGSchen Geschwistermethode 25 ± 4% Befallene und in 16,7% 
Konsanguinitat, was gut mit der theoretischen Erwartung bei recessiver Verbung tiber
einstimmt. 

Bemerkenswert ist ein von K. FREY mitgeteilter Stammbaum, der ebenfalls aus 
der Schweiz stammt, in dem das Leiden in 6 Linien einer groBen Familie in homologen 
Generationen auftrat. Trotzdem in der betreffenden Sippschaft Blutsverwandtschaft wieder
holt vorkam, liegt es doch nahe, hier an eine Manifestierung des Leidens infolge Dominanz
wechsel, ahnlich wie bei anderen familiar degenerativen Erkrankungen (myotonische Dystro
phie, familiare Hornhautentartung, amaurotische Idiotie usw.) zu denken. 

Die eerebellare hereditiire Ataxie (PIERRE MARIE). Diese Form der hereditaren Ataxie 
unterscheidet sich von der klassischen FRIEDREICHschen Krankheit durch den spateren 
Begiun (meist erst nach dem zwanzigsten Jahre). Komplikationen mit Augenaffektionen, 
insbesondere Opticusatrophie, Gesichtsfeldst6rungen, reflektorische Pupillenstarre und 
Nystagmus sind aber hier wesentlich haufiger. Eine scharfe Trennung der FRlEDREICHschen 
und der MARIEschen Form ist aber nicht mogIich, da sowohl klinisch als anatomisch Uber
gange vorkommen (BING, HIGlER, NONNE, SEIFFER u. a.), und zudem in der gleichen 
Familie beide Typen gefunden werden konnen (HANHART, TRIEBEL u. a.). 

Die Vererbung der cerebellaren Heredoataxie (MARIE) ist vorwiegend dominant. Ver
erbung tiber drei, vier und fiinf Generationen ist wiederholt mitgeteilt worden (BRAFN, 
CLASSEN, MENDEL, NEFF, RAYMOND, TRlEBEL). 

Bei der von DEJERINE 1890 beschriebenen infantil progressiv hypertrophischen Neuritis 
(DEJERINE-SOTTAS) handelt es sich um eine der MARIEschen Ataxie nahestehende Krankheit, 
welche mit Sensibilitatsst6rungen einhergeht und meist bei Geschwistern auftritt. Neben 
den typischen Zeichen der Ataxie bestehen Nystagmus, reflektorische Pupillenstarre, psy
chische Abnormitaten, Hypertrophie der peripheren Nervenstamme u. a. 

3. Anomalien des Stiitzgewebes des Opticus. 

a) Pseudoneuritis und Pseudostauungspapille. 

Bei diesen Anomalien handelt es sich urn eine durch ektodermale Bildungs
storung bedingte Gliahyperplasie. In etwa 90% besteht eine Korrelation mit 
Hypermetropie und Astigmatismus (UHTHOFF). Familiares Auftreten bei 
Geschwistern erwahnen CALHOUN und SCHNEIDEM.AN. 

In ausgesprochenen Fallen kann direkt eine Stauungspapille vorgetauscht 
werden. Auch solche FaIle sind familiar bei Geschwistern beobachtet worden 
(BARTELS, HEINE). 

b) Mesodermales Bindegewe be auf der Papille. 

Bindegewebsmassen am Opticus in mehr oder weniger starker Ausdehnung 
stehen hii.ufig in andern Beziehungen zu Entwicklungsstorungen (persistierende 
Arteria hyaloidea, Kolobom, MiBbildungen der Papille usw.). MAC MULLEN 
fand solche Bindegewebsbildungen mit Herabsetzung der Sehscharfe. Ich selbst 
habe eille feine Membrana epipapillaris an beiden Augen bei Vater und Tochter 
beobachtet. 

4. Aplasie des Sehnerven und der Netzhaut. 

Fehlen der Papille und der NetzhautgefaBe bei zwei Schwestern wurde yon 
NEWMAN beschrieben. 
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IV. Altrrsf'rscheinungen am Auge. 
Die Lebensdauer der Individuen einer bestimmten Art ist im allgemeinen 

fUr diese charakteristisch und genotypisch fixiert. Sie wird innerhalb einer 
Rasse bestimmte Variationserscheinungen zeigen, die durch auBere Momente 
wesentlich beeinfluBt werden. 

Die mit der senilen Involution in Zusammenhang stehenden Veranderungen 
an den einzelnen Organen werden zwar im allgemeinen mit dem Altern parallel 
gehen. Immerhin diirften gerade in dieser Richtung wesentliche Unterschiede 
vorkommen, da verschiedene Organe und Organteile durchaus nicht in gleichem 
MaBe davon betroffen zu sein pflegen. 

Hinsichtlich des Auges hat die Frage der Beziehung der Katarakt zum 
Senium die Ophthalmologen von jeher beschii.ftigt (vgl. diesbez. S. 741 ff.). 

Eingehende Untersuchungen iiber die Vererbung der Alterserscheinungen 
am Auge sind aber mit Schwierigkeiten verbunden, weil es dem gleichen Be
obachter nur selten moglich sein wird, mehr als eine Generation zu erforschen 
und mehrere Geschwister auch nur beschrankt zur Untersuchung kommen. 

Wie aus einer Arbeit von VOEGELI hervorgeht, finden sich haufig bei Ge
schwistern die gleichen senilen Merkmale (Gerontoxon, ausgesprochene Pingue
cula, Degeneration des Randschlingennetzes und der Conjunctiva u. a.). 
Senile bandformige Hornhauttriibungen bei zwei Briidern fand VELHAGEN. 1m 
Zusammenhang mit der genotypischen Bedingtheit seniler Merkmale kann aber 
auch umgekehrt hervorgehoben werden, daB das Fehlen von gewissen Alters
erscheinungen bei Geschwistern trotz vorgeriickten Alters ebenfalls als Ausdruck 
der genotypischen Anlage zu spater Involution des betreffenden Organteils 
anfgefaBt werden muB (VOGT). 

V. Anomalien des Schadels mit Beteiligung der Augen. 
1. eranio-dysostosis praematura. 

Die infolge zu friihzeitiger Verkn6eherung der Nahte (VIRCHOW) entstehenden Sehadel
deformitaten gehen sehr haufig mit St6rungen von seiten der Augen einher. Daher bediirfen 
sie einer besonderen Erwahnung. 

a) Turmsehadel. 
Der Turmsehadel (Pyrgo-, Oxy- oder Turrieephalie) hat vom ophthalmologisehen Stand

punkt aus ein besonderes Interesse, weil er sieh sehr haufig mit StauungspapiUe bzw. post
neuritiseher Optieusatrophie, Exophthalmus, Nystagmus und Strabismus kombiniert 
(ENSLIN, GROENOUW, MICHEL, PATSY, UHTHOFF u. a.). 

Familiares Vorkommen wurde wiederholt beobaehtet. Einfaehe Vererbungsverhalt
nisse seheinen aber nieht vorzuliegen . Es soIl sowohl recessiver als aueh dominanter 
Erbgang vorkommen (NEGRE, PEIPER, SAVELL! u. a.). Knaben seheinen wesentlieh haufiger 
befallen zu sein als Madehen (naeh LARSEN, PATRY, UHTHOFF u. a. in etwa 80-85"10). 

b) Akroeephalo-Syndaktylie. 
Von APERT wurde 1906 auf das Syndrom der Oxycephalie bzw. Akroeephalie (Spitzkopf) 

mit Syndaktylie aufmerksam gemacht. Seither sind wiederholt hierher zu reehnende Falle 
mitgeteilt worden, bei denen ebenfalls Augenkomplikationen, insbesondere Optieusatrophie, 
sowie haufig adenoide Vegetationen im Raehen vorhanden waren (BAHRDT, CAMERON, 
DAVIS, RIEPING u. a.). Inwieweit genotypisehe Momente im Spiele sind, steht noch 
nieht fest. 

e) Dysostosis eranio-faeialis (CROUZON). 
Bei dem von CROUZON beschriebenen Syndrom handelt es sich urn eine sehr ausge

sproehene oxyeephale Mil3bildung des Sehadels mit typischer Stirnbeule, Prognathie des 
Unterkiefers, die zu einem vogelartigen Gesichtsausdruck fiihrt. Die Augen stehen stark 
lateral, es besteht Exophthalmus, Strabismus und haufig Opticusatrophie. Das Leiden 
kommt sowohl familiar bei Geschwistern als auch in aufeinanderfolgenden Generationen 
vor (MONTHUS und CHENNEVIERE). 
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2. Anomalien des GesichtsscIllidels. 
A. PETERS fand in einer Familie in zwei Generationen einen einseitigen Tie/stand der 

Orbita mit Abflaehung der entsprechenden Gesiehtshalfte. 
Weiterhin berichtet HARMAN iiber eine Anomalie, welche er als minimale Fissura 

facialis auffaBt. Es handelte sich urn eine 6mm unterhalb des inneren Augenwinkels befind
Hche kleine Offnung mit Hautwulst bei Mutter und Tochter. 

Beziiglich der halbseitigen Gesichtshypertrophie vgl. S. 679. 

VI. Erbliche Al1gem~inleiden nnd Auge. 
Die in diesem Abschnitt zu behandelnden Allgemeinleiden, deren Erwahnung 

hier uberflussig erscheinen konnte, fuhren nicht selten zu Augenkomplikationen. 
Es wird zwar im folgenden nicht weiter auf diese hingewiesen werden, da sie als 
bekannt vorausgesetzt werden mussen und zudem in andern Kapiteln dieses 
Handbuches eingehend gewiirdigt werden. Eine kurze Besprechung der Erb
Iichkeitsverhaltnisse der in Frage kommenden Allgemeinleiden soll aber auch 
den Augenarzt veranlassen, bei ihrem Auftreten die Moglichkeit einer geno
typischen Anlage nicht auBer acht zu lassen. 

A. Erbliche Nervenlf'iden und verwandte Aft'ektionen. 
1. Dyskinesien. 

a) Degenera tio len tieularis progressi va (WILSON). 
Bei der von WILSON 1907 beschriebenen Pseudosklerose handelt es sich urn eine Gliose 

der Linsenkerne, sowie urn eine hypertrophisehe Lebereirrhose. Dabei treten bilateral 
unwillkiirliehe Bewegungsstorungen der Arme und Beine auf, ferner Hypertonie der 
Extremitaten, des Rumpfes und der Gesiehtsmuskulatur, Contracturen, psychische Storungen 
und Dysarthrie. Da das Lciden meist bei Geschwistern vorkommt, scheint es sich urn 
Recessivitdt zu handeln (vgl. diesbeziiglich die zusammeufassende Arbeit von M. BIEL
SOHOWSKY). 

Vom ophthalmologischen Standpunkt aus interessiert der auscheinend aus abge
lagertem Silber bestehende KAYSER-FLEISOHERsche Descemetiring, welcher bei der 
WILsoNschen Krankheit und der ihr nahestehenden STRUMPEL-WESTPHALschen Pseudo
sklerose haufig beobachtet wird (RUMPEL, VOGT, WEINLAND). 

b) Nystagmusmyoklonic. 
Ein der Myoklonusepilepsie (LUNDBORG, UNVERRICHT) verwandter Symptomenkomplcx 

wurde von LENOBLE und AUBINAU 1905 beschrieben. Bei diesem Leiden treten auBer 
myoklonischen Erscheinungen Nystagmus, Kopfschmerzen, gesteigerte Reflexe, FuBklonus, 
Babinski, trophische und vasomotorische Storungen usw. auf. Manner werden bei diesem 
Leiden, das bis jetzt in dieser Form nur in der Bretagne und in England beobachtet wurde, 
weitaus haufiger befallen als Frauen, so daB moglicherweise recessiv-geschlechtsgebundene 
Vererbung in Betracht kommt. Da der isolierte Nystagmus auch diescn Erbgang zeigen 
kann (s. S. 689), besteht hier eine interessante Parallele. 

c) Myotonia congenita (THOMSEN). 
Das Leiden beginnt bereits in friihester Jugend und zeichnet sich dadurch aus, daB 

bei willkiirlicher Bewegung ein Andauern des Kontraktionszustandes der Muskeln ein
tritt, der sich erst allmahlich wieder lost. Die Augenmuskeln konnen ebenfalls befallen sain. 
Die Vererbung ist ausgesprochen dominant (THOMSF.N, NTSimN) (vgl. auch S.756). 

2. Die progressiven Muskelatrophien. 
Bei den heredofamiliaren Muskelatrophien kann man eine myopathische, eine neurale 

und eine sp~nale Form unterscheiden, die allerdings nicht immer scharf gegeneinander 
abgrenzbar smd. Vo~ alle~ konnen auch bei der myopathischen Form, der sog. Dystrophia 
musculorum progresstva, die Augenmuskeln (insbesondere der Musc. orbicularis oculi) von 
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dem allgemein fortsehreitenden Muskelsehwund betroffen werden. Der Erbgang ist ver
sehieden. Es kommt sowohl recessive (WEITZ) als auch dominante Vererbung (KEHRER) 
in Frage. Naeh LENZ gibt es auch eine recessiv geschlechtsgebundene Form. 

3. Die Myasthenia gravis pseudo-paralytica (ERB-GOLDFLAM.) 

Dieses Leiden entwickelt sich bei Individuen zwischen dem 20. und 30. Jahre allmahlich 
mit Pares en im Gebiete der yom Bulbus innervierten Muskeln (Kau-, Schluek-, Zungen-, 
8tirnmuskeln usw.). SpateI' treten auch noch die Muskeln des Stammes und der Extremi
taten dazu. 

Am Auge kann es zu Lahmungen del' auBeren Augenmuskeln kommen (Ptosis, Ophthal
moplegia external. 

DaB erbliche Momente auch bei diesel' Affektion eine Rolle spielen, ist sehr wahr
scheinlich. Familiares Auftreten ist allerdings selten (HART, KAPZIOVSKAYA). Dafiir spricht 
aueh die Kombination mit angeborenen Anomalien (Polydaktylie, Infantilismus, Mikro
gnathie usw.). 

4. Die multiple Sklerose. 
Uber das Wesen del' multiplen Sklerose sind wir auch heute noeh durchaus auf Ver

mutungen angewiesen; insbesondere ist eine Entseheidung, inwieweit genotypische Anlagen 
eine Rolle spielen, noch nicht moglich. 

Familiares Auftreten bei Geschwistern wurde zwar wiederholt beobachtet (vgl. STEINER). 
Da abel' auch infektiose Krankheiten ein gleiches Verhalten zeigen konnen, so wird von den 
meisten Autoren das erbliche Moment mehr oder weniger abgelehnt. Trotzdem scheint es 
nicht ausgeschlossen, daB auch die multiple Sklerose friiher odeI' spateI' doch bei den hereditar 
degenerativen Leiden eingereiht werden muB. Sofern es sich namlich nicht um einfache, 
sondern um di- odeI' polygene Vererbung handelt, ist familiare Haufung kaum oder nul' 
selten zu erwarten. 

5. Die familiare diffuse Hirnsklerose, Encephalitis periaxialis diffusa 
(SCHILDER). 

Bei dem zuerst von VIRCHOW 1867 beschriebenen Krankheitsbild handelt es sich um 
eine Erkrankung der weiBen Substanz, welche von SCHILDER als Encephalitis periaxialis 
diffusa bezeichnet wurde. Betroffen werden jugendliche Individuen, wobei sich unter 
Fiebererscheinungen psychische Veranderungen und Neuritis optica einstellen. 1m spateren 
VerIauf kommt es zu Paresen, Ataxie, Sensibilitatsstiirungen u. a. 

Das Leiden ist ausgesprochen familiar (HABERFELD und SPIELER, KRABBE, SCHOLZ). 
Beachtenswert ist del' Stammbaum von SCHOLZ, da sich in del' Ascendenz zwei Bruder mit 
spastischer Spinalparalyse vorfanden. Bei den in del' dritten Generation Erkrankten handelte 
es sieh am Auge um eine temporale Abblassung mit Zentralskotom. Anseheinend tritt also 
die Opticusatrophie unter einem del' LEBERschen Form ahnliehen Bilde auf. 

6. Die W ortblindheit. 
Bei del' angeborenen Wortblindheit, bei del' das Gedachtnis fur das gedruckte Wort 

fehlt, soIl es sich um einen Defekt im Gyrus angularis handeIn. Die Affektion kann familiar 
auftreten sowohl bei G!;sehwistern (HINSHELWOOD) als aueh in aufeinander folgenden 
Generationen (PLATE). Uberspringen von Generationen kommt ebenfalls VOl' (ILLING) 1. 

B. Konstitutionsanomalien. 
1. Die Diathesen des Kindesalters. 

Sowohl die exsudative als auch die lymphatische und dystrophische Diathese seheint in 
del' Hauptsache durch erbliche Anlagen bedingt zu sein. Da sie korrelative Beziehungen 
unter sich zeigen, glaubt PFAUNDLER, daB teilweise gemeinsame Erbanlagen vorliegen. 
Moglieherweise gibt es auch eine Anlage fiir die ganze Gruppe und daneben andere Gene 
fUr die einzelnen del' genannten Diathesen (WEITZ). 

1 An diesel' Stelle moge noch kurz erwahnt werden, daB aueh Synasthesien, insbesondere 
die sog. Audition coloree (Farbenempfindung bei Tonen, evtl. beim Horen von Eigennamen 
und Zahlen) familiar vorkommen kann (MARINES CO und VASILE). 
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Eine genaue Erfassung des Erbganges ist aber dadurch erschwert, daB die Umwelt
einfliisse bei der Manifestierung eine wesentliche Rolle spielen und eine Abgrenzung gegen 
die Norm zudem Schwierigkeiten bereitet. 

In gewissen Familien scheinen dominante Gene diesen Affektionen zugrunde zu liegen 
(PFAUNDLER). 

Die Entstehung der Rachitis ist zwar im wesentlichen von auBeren Umstanden [Er
nahrung (Vitamine), Licht, Milieu usw.] abhangig. Trotzdem scheint auch eine erblich 
bedingte "rachitische Diathese" mitzuspielen. Eine .~inheitliche Erbgrundlage diirfte aber 
nicht vorhanden sein, trotzdem manc~al direkte Ubertragung auf die Kinder vorkommt 
und eineiige Zwillinge weitgehende Ubereinstimmung zeigen k6nnen (SIEMENS, WEITZ). 

Auch die spasmophile Diathese zeigt insbesondere in schweren Fallen mitunter familiar 
gehauftes Auftreten. 

2. Allergische Zustande. 
In die Gruppe der allergischen Zustande geh6rt eine Reihe verschiedener Leiden, die 

unter sich zum Teil sehr engeBeziehungen aufweisen (Asthma bronchiale, Urticaria, Migrane, 
QmNcKEsches Odem, Heuschnupfen usw., vgl. Abb. 124 u. 125). 

I I 
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Abb.124. FamUi1i.re H1i.ufung versohiedener Allerglen. (Nach GANSSLEN.) 

Q) Globt. e Heuschnupfen. 
o Migr1i.ne. 0 Asthma. 
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Abb.125. FamUi1i.re H1i.ufung verschiedener Allergien. (Nach BRUCKNER'.) 
o Migr1i.ne. 0 Asthma. 
o Heuschnupfen. @ Urticaria. 
(\) Gloht. 0 Fettsucht. 

a) Heuschnupfen. 
1m allgemeinen scheint der Heuschnupfen eine dominant vererbte Krankheit zu sein, 

wobei aber haufig in der Ascendenz auch andere verwandte Affektionen an dessen Stelle 
auftreten kOnnen (vgl. Abb. 124 u. 125). 

Nach FETSCHNER soli auch recessive Vererbung vorkommen. Vortauschung einer solchen 
kann dadurch zustande kommen, daB bei anderen Familienmitgliedern eine verwandte 
Affektion als Ausdruck der genotypischen Anlage vorhanden ist. 

b) Migrane. 
Auch die Migrane ist haufig vererbt. Familiares Auftreten iiber mehrere Generationen 

ist wiederholt beobachtet worden (SCHNEIDER, UNGER, WEITZ). Da sie bei Frauen etwa 

1 Pers6nliche Mitteilung. 
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doppelt so haufig wie bei Mannern auf tritt, vermutet 
geschlechtsgebundenen Erbmodus (vgl. Abb. 126)1. 

LENZ mit Recht einen dominant 

i 

I~ , 
Abb. 126. Vererbung von Migrane. (Nach WEITZ.) 

c) QUINCKEsches Odem. 
Das angioneurotische Odem, das nicht selten auch die Lider befallt, tritt ebenfalls familiar 

auf. Dominante Vererbung durch mehrere Generationen (bis zu fiinf) wurde verschiedent
lich beobachtet (BULLOCH, CASSIRER, PHILIPPS und BARROWS, QUINCKE). In einem Teil 
der FaIle scheint unregelmii{3ige Dominanz vorzukommen. Manchmal handelt es sich um 
Kombinationen mit Migrane, Heuschnupfen, Asthma, Urticaria, Ekzem (GXNSSLEN) oder 
Tetanie (BOLTON). . 

Nahe verwandt dem QUINcKEchen Odem ist auch die Urticaria sowie das Erythema 
exsudativum multiforme. Wahrend die erstgenannte Affektion, wie bereits erwahnt, in 
Familien mit anderen allergischenErkrankungen auftritt (s. Abb. 124u.125), scheint iiber den 
Erbgang des Erythema exsudativum multiforme noch nichts Genaueres bekannt zu sein. 

3. Hyperthyreose. 
Bei der Hyperthyreose und der dadurch bedingten BASEDowschen Krankheit sind 

ebenfalls idiotypische Anlagen im Spiele. Ein einfacher Erbgang scheint nicht vorzuliegen. 
Manche Stammbaume sprechen fiir unregelmii{3ige Dominanz. Vererbt diirfte lediglich 

die Disposition sein, wobei auslosenden Momenten eine wesentliche Bedeutung zukommt. 
Da Frauen etwa 11 mal haufiger befallen werden als Manner, wurde von LENZ eine 

dominant ge8chlecht8gebundene Vererbung vermutet. Neuerdings nimmt er allerdings an, 
daB das Leiden bei Frauen lediglich haufiger und schwerer zur Entfaltung gelangt. 

4. Hypothyreose. 
Auch die Hypothyreose, die in ausgesprochenen Fallen zu Myxodem fiihrt, ist wohl 

erblich fixiert (vgl. S. 753). 

c. Stofl'wechselkrankheiten. 
1. Gicht. 

Die gichtische Diathese vererbt sich in der Regel dominant (EpSTEIN). UnregelmaBige 
Dominanz kann zum Teil durch paratypische Einfliisse im Sinne einer Verhinderung der 
:Manifestation durch giinstige Ernahrungsweise usw. vorgetauscht werden. 

DaB bei der Gicht paratypische Einfliisse eine wesentliche Rolle spielen, geht daraus 
hervor, daB sie in Deutschland nach 1914 infolge der schlechten Ernahrung wesentlich 
zUriickging. 

2. Fettsucht. 
Neben der durch auBere Einfliisse (Ernahrungsweise, mangelnde Bewegung usw.\ 

bedingten Fettsucht gibt es auch eine genotypisch bedingte Form, die sich dominant zu ver
erben scheint (LIEBENDORFER, WEITZ u. a., vgl. Abb. 127). 

Beziiglich der Dystrophia adiposo-genitalis vgl. S. 792. 

1 Wenn LENZ den Stammbaum von WEITZ als vollig iibereinstimmend mit dominant 
geschlechtsgebundenem Erbgang bezeichnet (BAUR-FISCHER-LENZ, S. 298), so ist dem
gegeniiber zu bemerken, daB die nicht erkrankte Tochter eines Befallenen (IIl3) erwartungs
gemaB das Leiden auch aufweisen miiBte (vgl. S.665). 
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Abb.127. Vererbung von endogener Fettsucht. (Nach WEITZ.) 

3. Diabetes mellitus. 
Auf die Vererbungsweise der Zuckerkrankheit wurde schon an anderer Stelle eingegangen 

(vgl. S. 752). 
4. Diabetes insipidus. 

DaB sich der Diabetes insipidus haufig dominant vererbt, wurde bereits fruher ausgefiihrt 
(vgl. S. 753). 

D. H('rz- nnd GefiiJ3krankheiten. 
1. Die genuine oder vasculare Hypertension. 

Nach den Untersuchungen von WEITZ ist die Hypeltension meist genotypisch bedingt 
und folgt dem dominanten Erbgang. Die auBeren Schadlichkeiten diirften in der Regel 
lediglich die Manifestierung des Leidens begiinstigen. 

Damit in Zusammenhang steht auch das gehaufte Auftreten von Schlaganfallen in den 
betroffenen Familien. 

2. Affektionen des Herzens. 
Auch fiir die nach Gelenkrheumatismus auftretende Endokarditis scheint eine familiare 

Disposition vorhanden zu sein, die sich dominant vererben kann. Bemerkenswert ist ein 
von STREBEL und STEIGER mitgeteilter Stammbaum, in dem sich neben der genannten Herz
affektion zugleich Ektopia lentis vererbte. Er laBt, wie LENZ betont, an dominant-geschlechts
gebundenen Erbgang denken, um so mehr als ganz allgemein bei Herzleiden recessiv -
und wahrscheinlich auch dominant - geschlechtsgebundene Vererbung haufig sind. Auch 
ROTTH fand in einer Familie Ectopia lentis und verschiedene Herzfehler (Myodegeneratio 
cordis, Mitralstenose), insbesondere bei den befallenen Mitgliederu (vgl. S. 697). Das Ge
schlechtschromosom scheint deshalb, wie LENZ hervorhebt, fiir die Konstitution des 
Herzens eine besondere Rolle zu spielen. 

E. Nierenkrankheitl'n. 
Glomerulonephritis. Bei den Nierenentziindungen scheint neben den exogenen Momenten 

auch die idiotypische Disposition eine Rolle zu spielen. Wie aus dem von WEITZ mitgeteilten 
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Abb. 128. Vererbung von Glomerulonephritis. (Die mit t bezeichneten sind an dem Leiden 
gestorben. Die jiingste Generation steht im kindlichen Alter). (Nach WEITZ.) 
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Stammbaum hervorgeht, diirfte in manchen Familien dominante Vererbung vorkommen 
(vgl. Abb. 128). 

Nephrose. Auch die Nephrose tritt in manchenFamilien gehauft auf, was flir ihre erbliche 
Bedingtheit spricht. 

Orthostatische Albuminurie. Die orthostatische oder lordotische Albuminurie scheint 
gleichfalls idiotypisch bedingt zu sein. Ihr Auftreten steht zum Teil in Zusammenhang 
mit allgemeiner Asthenie, der auch genotypische Ursachen zugrunde liegen. 

F. Blutkrankheiten. 
Perniziiise Aniimie. Bei der pernizi6sen Anamie ist auBer auf exogene Momente auch 

an idiotypische Anlagen zu denken, da familiares Auftreten bei Geschwistern, seltener 
Manifestierung durch mehrere Generationen beobachtet wurde. 

Leukiimie. Sowohl bei der lymphatischen als auch bei der myeloischen Leukamie ist 
familiares Auftreten beobachtet worden. AuBere Einfliisse scheinen aber von wesentlicher 
Bedeutung zu sein. 

Polycythiimie. Vererbung von primarer Polycythamie (V AQUEZ) durch drei Gep.era
tionen hat ENGELKING mitgeteilt (vgl. Abb. 129). Es diirfte sich demnach um einen 
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Abb.129. Vererbung von Polycythamie. (Nach ENGELKING.) 
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dominanten Erbgang handeln. Familiares Vorkommen ist auch sonst wiederholt beobachtet 
worden (GAISBOCK, MOEVES, TANCRE u. a.). 

B1utgruppen 1. Durch LANDSTEINER wurde 1901 ein Agglutinationsphanomen im Blute 
entdeckt, welches zu einer Einteilung der Menschen in vier verschiedene Klassen geflihrt 
hat. Die roten Blutk6rperchen eines Individuums werden namlich zum Teil durch das 
Blutserum eines anderen agglutiniert. Das Eintreten oder Nichteintreten dieses Phanomens 
ist bedingt durch die Beziehung zwischen dem zu untersuchenden Blute und dem zur 
Agglutination verwendeten Testserum, wie das folgende Schema zeigt. 

Serum 
Zelle -- -- --

I I 2 I 3 I 4 I 

I I 
I 

1 ~ 

I 
~ 

I 
~ I ~ 

2 + I 
~ + 

I 

~ 

3 + I + i ~ ~ 

4 + I + 
I 

+ ~ 

Mit 1, 2, 3, 4 sind die verschiedenen Blutgruppen bezeichnet 2. Das + Zeichen bedeutet 
Agglutination zwischen den Blutk6rperchen des zu untersuchenden Blutes (linke Kolonne) 
und dem Serum der in der horizontalen Kolonne angegebenen Menschenklasse. Das 
~ Zeichen bedeutet das Ausbleiben der Reaktion. 

VON DUNG ERN und HIRSCHFELD haben zuerst auf Grund von Familienuntersuchungen 
darauf hingewiesen, daB die spezifischen Blutstrukturen nach den MENDELschen Regeln 
vererbt werden. 

Zur Erklarung der Kreuzungsverhaltnisse hat OTTENBERG Digenie angenommen (vgl. 
das nachstehende Schema). 

1 Die Einrechnung der Blutgruppcn ins Kapitel der Blutkrankheiten geschieht aus 
praktischen Griinden, trotzdem es sich um eine physiologische Erscheinung handelt. 

2 Die Blutgruppen werden statt mit 1, 2, 3 und 4 auch mit 0, B, A und AB bezeichnet. 
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A und B sind dominante Erbfaktoren, a und b die entsprechenden recessiven Allelo
morphe. 

Klasse Indiv. 

1 aa bb 
2 bbBB, bbBB 
3 AAbb, Aabb 
4 AABB, AaBB 

AABb, AaBb 

Neuerdings hat BERNSTEIN die Ansicht ausgesprochen, daB es sich urn 3 multiple Aile
lomorphe handle, die er mit A, B und R bezeichnet. Dabei waren A und B iiber R dominant, 
wahrend A und B sich in del' heterozygoten Kombination AB intermediar verhalten wiirden. 
Dementsprechend ergibt sich folgendes Schema: 

Klasse Indiv. 

I RR 
2 RB, BB 
3 RA, AA 
4 AB 

Auf die Ergebnisse bei del' Kreuzung, die auf Grund del' MENDELschen Regeln (vgl. 
S. 631ff) ohne weiteres ableitbar sind, kann hier nicht eingegangen werden. Die praktische 
Bedeutung del' Blutgruppcn in der Medizin liegt VOl' allem darin, daB bei Transfusionen nur 
solehe Spender in Frage kommen konnen, dercn Scrum mit dem des Patienten keine Agglu
tination ergibt. 

Auch vom ophthalmologischen Standpunkt aus sollten neuerdings die Blutgruppen 
beriicksichtigt werden, sofern es sieh urn eine Transplantation del' Hornhaut handelt. 

G. Infektionskrankheiten. 
Hinsiehtlieh del' Infektionskrankheit ist zu betonen, daB lediglieh die Disposition, von 

del' auBer del' Entstehung auch derVerIauf und allfallige Komplikationen abhangig sind, 
von idiotypischen Einfliissen beherrscht sind. 

Die familiiire Hiiufung diirfte in manchen Fallen - insbesondere auch bei der Tube?'
kulose - nicht nul' durch die erhohtc Infektionsmoglichkeit, sondern auch durch konsti
tutionelle Momente bedingt sein. Dabei scheint es sich abel' nicht nur urn eine "spezifische" 
Veranlagung zu handeln, sondern es ist wohl anzunehmen, daB ganz verschiedene Momente, 
die cine verminderte Widerstandskraft des Organismus, insbesondere seiner Abwehrkrafte 
verursachen, eine Disposition fiir die '1'uberkulose und andere Infektionskrankheiten schaffen. 

Die wesentliche Bedeutung del' auslosenden paratypischen Einfliisse macht es vel'
standlich, daB bei den Krankheiten, denen lediglich eine erbliche Disposition zugrunde 
liegt - insbesondere also bei den Infektionskrankheiten - am ehesten die Aussicht besteht, 
durch diatetische, medikamentose und vor allem soziale MaBnahmen Erfolge zu erzielen, 
wahrend bei anderen, fast ausschlieBlich genotypisch bedingten, Affektionen, zu denen leider 
ein nicht kleiner Teil del' Augenkrankheiten gehort, in der Regel keine wirksamen Mittel 
zur Verfiigung stehen. 
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. - breves 295. 

longae 296. 
conjunctivales posteriores I -
282. ,_ 

Form 513. __ gruppenfi:irmige Pigmen-
GefaBsvstem der Arte- , tierung 677. 

ria hyaloidca 492. ; Augenhcihle. AltNHverande-
Glaskorper 493. rungen 12, 14. 

- Gliamantel der Arteria, - Anatomie 7. 
hyaloidea 490. Asvmmetrieen 7. 

Hornhaut 501. und. Augapfel 20 . 
--- Iris 505. Beziehungen zur Uroge-
-- Lider 511. bung 20. 

Lins(' 4H8. Bindegewebe 211. 



Augenhohle, Bindegewebe und 
seine Bedeutung fiir die 
Muskelmechanik des Auges 
218f. 

Augenhohlenboden 12. 
Augenhohle, Dach 8. 
- laterale Wand 13. 
- nasale Wand 10. 
- glatte Muskulatur 223. 

Rauminhalt 18. 
Tiefe 21. 
Topographie des Inhalts 
317f. 
Variationen der Anatomie 
9. 
Vergleichendes 8, 15. 

- vergleichende Messungen 
16f. 

- Verhalten der Muskelschei
den 214. 

AugenhOhlenvenen, Klappen
losigkeit 299. 

Augenkammern 195. 
Augenleiden, erblicheund Ehe

beratung 674. 
- Vererbung 631. 
Augenlider, Bindehautsack, 

Tranenorgane, Aligemeines 
226. 

Augenmuskellahmungen, Ver
erbung 682. 

Augenmuskeln, Abstand der 
Ansiitze yom Rornhaut
rand 203. 

- Allgemeines 198f. 
- feinerer Bau 208. 

des embryonalen Auges 
512. 

- Innervation 207. 
- Lange der Insertionsseh-

nen 203. 
- Variationen 209. 
- Vergleichend-Rassen-Ana-

tomisd;es ~u'l. 
Augenmuskelnerven im intra

cerebralen VerIauf 449. 
- Kerne und Wurzeln 449. 
Augennerven, Variationen 

315. 
Augenwimpern 263. 
Axis oculi externa 24. 

- interna 24. 
- optica 24. 

Balken, Faserverlauf optischer 
Fasern 436. 

Becherspalte, Bedeutung 482. 
- SchiuB 481. 
BERGERSCher Raum 178. 
Bindehaut 234. 

Sachverzeichnis. 

Bindehaut, Randschlingen-
netz 280. 

Bindehautsack 234. 
- Schleimzellen 272. 
Bindehautpigment 279. 
Bipolare Zellen der inneren 

Kornerschicht 121. 
Blepharochalasis, Vererbung 

678. 
BlutgefaBe des Sehnerven und 

der Netzhaut 151. 
BOWMANsche Raut 44. 
BRuCHsche Raut 69. 
Briickenkolobom 524. 
Bulbus s. Augapfel. 

Camera oculi anterior 195. 
- - posterior 195. 
Canalis infraorbital is 12. 
- nasolacrimal is n, 21. 
- opticus 11, 12. 
- - Vergleichendes 12. 
- Petiti 194. 
Capsula lentis 165. 
- Tenoni 211. 
Caruncula lacrimalis 230, 235, 

277. 
- - des embryonalen Auges 

512. 
- - Vergleichendes 278. 
Cataracta congenita, Verer

bung 743. 
- zonularis, Vererbnng 745. 
Cerebro-retinale, Affektionen, 

Vermbung 772. 
Chamaeconchie 17. 
Chiasma nervorum opticorum 

148. 
- - - Lagebeziehungen 

zum Tiil kensattel 344. 
Chorioidea 63. 
Ciliarfortsatze, sekretorische 

Bedeutung 79. 
Cilia! kOl per 71. 
Cilirukol pelkolobom 530. 
Cilirukolper, Nelven 79. 
Ciliarmuskel und Refraktion 

74. 
Circulus arteriosus, Beziehun

gen zum Sehnerven 348. 
- - iridis 296. 
- - nervi optici 36. 
- - sclerae 152. 
Commissura chiasmatis po-

"terior inferior 393. 
- - - - Funktion 394. 
- - -- - - suporior 393. 
Conjunctiva, angeborene Ano· 

malien 606. 
- cornealis 275. - BlutgefaBe 280. 

- der Lidplatten, feinerer i-mobilis 274. 
Bau 271. 
LymphgefaBe 284. 
Nerven 286. 

i - tarsalis 271. 
- Bindegewebe 273 

! - - Driisen 273. 

Cornea 38. 
- globosa 39. 
- plana 593. 
-- - Vermbung 727. 
- propria 42. 
ColpUS callosum 436. 

ciliare 71. 
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- des embryonalen Auges 
509. 
geniculatum externum 400, 
405f. 
quadrigeminum anterius 
400, 423. 
vitreum s. Glaskorper 178. 

Cribra orb;talia 9. 
Cyclopie 559. 
-- Vererbung 702. 
Cystenretina, angeborene 588. 

DESOEMETsche Membran, 
Drusen 51. 

-- - Grenzring 51. 
-- - der Rornhaut 50. 
Distichiasis congenita 603. 
-- Verelbung 678. 
Dorsales Langsbiindel 457. 

Ektopia lentis 597. 
-- pupillae 569. 
EktlOP um, angeborenes 603. 
-- conjunctivae 604. 
-- uveae congenitum 572. 
Elephantiasis, Verel bung 679. 
EntlOp-um, Vermbung 678. 
-- uveae congenitum 572. 
Ep'blepharon 604. 
Ep canthus 228, 605. 
-- Verel bung 677. 
Episcleritis periodica fugax, 

Verel bung 739. 
Epitarsus 235. 
EI blichkeitsiorschung, Metho

den 675. 

Farbenblindheit, totale, Ver-
erbung 764. 

-- Vermbung 757. 
Fissura orbitalis inferior 8, 15. 
-- - superior 8, 15. 
Foramen ethmoidale anterius 

11. 
-- - posterius n. 
-- inflaorbitale 12. 
-- opticum sclmae 30. 
- SUPlaol bitale 16. 
Fornix sacci lacrimalis 241. 
Fossa glandulae lacrimalis 9. 
-- patellaris 163. 
-- sacci lacrimalis 10. 
Fovea centralis 106. 

- Ganglienzellenschicht 
131. 
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Fovea centralis, auBereKorner
schicht 130. 
- innere Kornerschicht 
131. 
- Membrana limitans ex
terna 130. 
- N ervenfaserschicht 
131. 
- auBere plexiforme 
Schicht 131. 
- innere plexiforme 
Schicht 131. 
- Stabchen- und Zapfen
schicht 129. 
- Vergleichendes 128. 
trochlearis 9. 

Fundus oculi 158. 

Ganglion cervicale medium 
468. 
- supremum 468. 
ciliare 310. 
- feinerer Bau 311. 
- Variationen 316. 
semilunare 306. 
stellatum 467. 

GefaBhaut des Auges 60. 
Gelbblaublindheit, Vererbung 

764. 
Gen, Definition 632. 
Gene, Wirkungsweise 644. 
Gesichtsoffnung 15. 
Glandula lacrimalis 237, 287. 
Glandulae tarsales 236. 
Glaskorper 178. 
Glaskorperanomalien, Verer-

bung 757. 
Glaskorperbasis 178. 
Glaskorper, Canalis hyaloideus 

185. 
- chemische und physikali

sche Eigenschaften 179. 
Glaskorperfasern 184. 
Glaskorper des embryonalen 

Auges 493. 
- - - Herkunft 494. 
- feinerer Bau 179f. 

Fossa patellaris 178. 
GefiiBschlingen 584. 
Herkunft 189. 
Ligamentum hyaloideo
capsulare 178. 

Glaukom, Vererbung 713. 
Gliazellen des Sehnerven 147. 
Glioma retinae, Vererbung 

715. 

Hamulus lacrimalis n. 
HARDERsche Druse 277. 
Hemeralopie, Vererbung 765. 
Heterochromia iridis, Verer-

bung 708. 
Heterochromie 574. 
- Experimentelles 575. 

Sach verzeichnis. 

Heterochromie und Sympa-
thicusparese 574. 

Heterozygote, Definition 633. 
Hinteres Langsbundel 457. 
- - Faserverlauf 459. 
Hirnbasis 323f. 
Homozygote 632. 
Horizontalzellen der inneren 

Kornerschicht 120. 
HORNERscher Symptomen

komplex 468. 
Hornhaut 38. 
Hornhautaffektionen, Verer

bung 725. 
Bau 41£. 
BlutgefaBe 59. 
chemische und physikali
sche Eigenschaften 41. 
Durchmesser 38. 
des embryonalen Auges 
501. 
Endothel 52. 
Entartung, familiare, Ver
erbung 733. 
Entrundung 594. 

--- Entzundung, angeborene 
591. 
vorderes Epithel 48. 
elastische Fasern 47. 
Erosion, rezidivierende, 
Vererbung 736. 
Greisenbogen 53. 
Geburtsverletzungen 591. 
hintere Grenzschicht 50. 
vordere Grenzschicht 44. 
Hinterflache, Defekt
bildung 590. 
Innenflache, Pigment
kornchen 53. 
Kriimmung, Vererbung 
725. 
LANGERHANsscheZellen 49. 
LymphgefiiBe 59. 
MaBe 39. 
Nerven 54, 56. 
Pigmentierung des Epi
thels 577. 
Staphylom, angeborenes, 
Vererbung 733. 
'l'ropfchenlinie 54. 
'l'rubungen, angeborene 
590. 

~- :-:- - Vererbung 732. 
Ubergreifen auf die Sclera 
38. 
Vasa nervorum 59. 
Wanderzellen 46. 
Zellen, fixe 45f. 

Hydrophthalmus und Neuro
fibromatose 595. 

- Vererbung 712. 
~- congenitus und AbfluB

wege des Auges 594. 
Hypermetropie, Vererbung 

724. 
Hypsiconchie 17. 

Incisura frontalis 16. 
- supraorbitalis 16. 
Interorbitalbreite 20. 
Iridodialysis, nicht traumati-

sche 566. 
Iris 79. 

Affektionen, Vererbung 
740. 
Altersveranderungen 88. 
BlutgefaBe 97. 
Ciliarzone 82, 84. 
Cysten, angeborene 571. 
Dicke 81. 
des embryonalen Auges 
505. 
Eudothel 90. 
Entropium 573. 
Farbe 81, 82. 
Flocculusbildung 572. 
Hinterflache 86. 
Knotchen 88. 
Kolobom 524. 
- atyp:sches 525, 692. 
~. Entstehung 526. 
- pathologische Anato
mie 530. 
typisches, Vererbung 691. 
Krause 82. 
Krypten 84. 
Lochbildung 565. 
- Vererbung 694. 
LymphgefaBe 98. 
Mangel, angeborener 563. 
Muskulatur 93. 
- Anomalien 568. 
Naevi 92. 
Nerven 98. 
Pigmentepithel 97. 
Pigment, Vergleichendes 
93. 
Pupillarsaum 86. 
Pupillarzone 82, 85. 
Spalte 91. 
Stroma, Hyperplasie 567. 
- Hypoplasie 567. 
- Pigment 92. 

hinteres Stromablatt 91. 
vorderes Stromablatt 89. 
Stromazellen, Pigmentie
rung der 509. 

Kammerbucht des embryo
nalen Auges 503. 

Kammerwasser, chemische 
und physikalische Eigen
schaften 196. 

Kammerwinkel 100, 195. 
- Vergleichendes 104. 
Katarakt, nicht angeborene 

Vererbung 749. 
Keratoconus, Vererbung 731. 
Kniehocker, auBerer 405f. 

- feinerer Faserverlauf 
418. 
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Kniehocker, auBerer, Faser- Lidspalte 230. 
verlauf, Experimentelles Breite 231. 
422. - Rassenunterschiede in der 
- funktionelle Eingliede- Form 233. 
rung der Zellarten 412f. Ligamentum palpebrale late-
- histologischer Bau 409. rale 236. 
- Lagebeziehungen zum --- - mediale 236. 
Thalamus 409. -- pectinatum iridis 100. 

Stiel 419. Limbus conjunctivae 234,275. 
- Stielfacher 419. - corneae 38. 
- Striae medullares 419. Linse 163. 
- Zellformen 412. Brechungsindex 167. 

Kolobom der Aderhaut 531. Chemie 168. 
- - Anatomisches 532. Durchlassigkeit fur Licht 
- - atypisches 534. verschiedener Wellenlange 
- Allgemeines 544. 167. 
- des Ciliarkorpers 530. _. des embryonalen Auges 

Ektodermtheorie der Ent- 498. 
stehung 550. - embryonale, Kapselbil-
der Macula 535. dung 499. 
- und Sehscharfe 537. Farbe 167. 
Mesodermtheorie der Ent- Gewicht 164. 
stehung 549. MaBe 164. 
der Regenbogenhaut 524. _. Spaltlampenmikroskopie 
des Sehnerven 539. 176. 
am Sehnerveneintritt und Vergleichendes 165. 
Konus nach oben 542. Zonulalamelle 176. 
- - nach unten 541. Linsenanomalien, Vererbung 

Kolobome bei Tieren 544. 741. 
KauxENBERGSche Spindel, Linsenbandchen 190. 

Vererbung 711. Linsenentwicklung, AuslOsung 
Kryptophthalmus congenitus 499. 

601. Linsenepithel 168. 
- Vererbung 680. Linsenfasern 169. 

Lacus lacrimalis 230. 
Lamina cribrosa 137, 140. 
- - sclerae 30. 
- - Vergleichendes 142. 
- papyracea 12. 
Lens crystallina siehe Linse 

163. 
Lenticonus anterior 596. 
- posterior 596. 
Letalfaktoren, Definition 646. 
Lider, des embryonalen Auges 

511. 
BlutgefaBe 280. 
Cilienlager 261. 
Entwicklung 261. 
Glandulae ciliares 263. 
- tarsales 265. 

Lidgeschwiilste, angeborene 
605. 

Lider, Raut 259. 
LymphgefaBe 284. 
Nerven 286. 
Talgdriiscn 263. 
und Tranenorgane, feinerer 
Bau 259f. 

Lidknorpel 236. 
Lidkolobom 602. 
Lidplatten,Vergleichendes237. 
Lidrand, Nervenendigungen 

286. 

- Anordnung 170. 
-- Kernbogen 171. 
- Zahl 173. 
Linsenindex 165. 
Linsenkapsel 165, 167. 
- Dicke 175. 
- Relkunft 176. 
Linsenkolobom 597. 
- Verer bung 695. 
Linsennahte 166, 173. 
- Entstehung 501. 
Linsenregeneration 501. 
Linsensterne 166.' 
Linsenver lagerung, Verer bung 

696. 
Linsenwirbel174. 

Macula,Doppelversorgung437. 
Maculaaplasie, Vererbung 708. 
Maculadegeneration, Ver-

erbung 785. 
Maculaentwicklung 433f. 
Maculafarbung 107. 
Maculafasorn, Vorll1uf in dor 

Sehstrahlung 433f. 
Macula lutea 106. 
Maculareflex 162. 
Margo infraorbitalis 16. 
- orbitalis 15. 
- palpebral is 230. 
Margo supraorbitalis 15. 
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Markhaltige Nervenfasern588. 
-. - Vererbung 795. 
Megalocornea 38, 592. 
- Vererbung 727. 
MEIBoMsche Drusen, Verglei-

chendes 266. 
Melanosis 576. 
-- bulbi, Vererbung 711. 
Membrana capsularis lentis 

persistens 582. 
-- pupillaris corneae adhae

rens 581. 
- perseverans 578. 
- persistens, Vererbung 
695. 

MENDELsche Regeln 631. 
Mesoconchie 17. 
Microcornea 38, 593. 
-- und Glaukom 593. 
-- Vererbung 726. 
Mikrophthalmus congenitus 

550. 
mit Kolobom 551. 
ohne nachweisbares Kolo
born 552. 
Vererbung 700. 

MiBbildungen, Allgemeines 
519f. 

-- und Entziindungen 523. 
Mitbewegungen, Vererbung 

684. 
Mixovariation 648. 
Mongolenauge 229. 
Monohybridie, Definition 638. 
Musculi obliqui oculi 205. 
-- recti oculi 202 f. 
Musculus corrugator supercilii 

256. 
- - Variationen 257. 

-- dilatator iridis, ektoder-
male Entstehung 507. 
- pupillae 93. 
- - Vergleichendes 95. 
frontalis 257 
- Variationen 258. 
levator palpebrae superio
ris 201. 
obliquus inferior 206. 
- superior 205. 
orbitalis 24. 
or bicularis, feinerer Bau 
267f. 
- Funktion 254. 
- oculi 248f. 
- - Variationen 254. 
orbitalis 225. 
palpebralis superior 224. 
procerus 255. 

Variationen 256. 
retractor bulbi 210. 
sphincter iridis, ektoder
male Entstehung 505. 
- pupillae 93, 95. 
- - Vergleichendes 97. 

Mutation 650. 
Myopie, Vererbung 720. 



880 Sach verzeichnis. 

Nervenhaut des Auges 105. Ora serrata 133. 
Nervi ciliares breves 310. 01 b:culus ciliaris 72, 74. 
- - Iongi 309. OI bita s. AugenhOhle 7. 
Nervnsabducens305,307,309.,OIbitageschwiilste, ange· 

- Kern 457. burene 609. 
- - Variationen 316. Orb:talachse 18. 
- ethmoidalis anterior 309. OIb.talbIeite 17. 
- - posterior 309. Orbitalcysten 547. 
- frontalis 307, 308. 01 btalhOhe 17. 
- infraorbital is 314. Orbtalindex 17. 
- infratlochlearis 309. ! Ossiculum ethmolacrimale 12. 

Iacrimalis 307, 309. I 
nasociliaris 307, 309. 
oculomotor ius 301, 306. ' 
h Gliederung der Seiten-! Palpebra inferior 228. 

auptkerne 454f. _ superior 228. 
- Kerne und \Vurzeln Pap'lla lacrimal is 230 
449f. . ' . B II' - nervI {'pt. 106, 144. 
- unpaarlger,gro ze Iger Pap'lIe 145. 
Kern 453... 'D:straktionssichel 145. 

Ramus l~fenor 309. I',! - umschriebene Gruben-
- ~u~enor 30~. b;ldungen 543. 
YanatIOnen 310. Halo senilis 145. 

optlCUS s: Sehn~1 v 13~. Hyp0plasie 562. 
palpebra~ls mfenor 286. physiologische Exkavation 
- supcllor 286:. . 107. 
petlosus superflCIahs 
ma'or und seine Bedeu
tung fiir die TIanenabson
derung 290. 
suplaorbitalis 308. 
supratrochlearis 308. 
tentorii 307. 
trigeminus 304, 306. 
- Ramus maxillaris 314. 
- - ophthalmicus 307. 
- Variationen 316. 
trochlearis 301, 306. 
- Kern 457. 
- Variationen 315. 

Netzhaut = Retina. 
Netzhautablosung, Vererbung 

794. 
Netzhautanomalien, Verer-

bung 757. 
Nickhaut 277. 
Non-Disjunction 647. 
Nucleus magnocellularis cor-

poris geniculati lateralis 
411. 

Nystagmus, Vererbung 686. 

o berlidkolo bom, Verer bung 
680. 

Oberlidplatte 267. 
Oculomotoriuskern, unpaa

riger, groBzelliger 453. 
OGucHIsche Krankheit, Ver

elbung 771. 
Opticusaffektionen, Verer

bung 796. 
Optische Zentren, primare 

400f. 
- - - Vergleichendes 400. 

Supertraktionssichel 145. 
VeIgIeichendes 146. 

Pap:J]omaculales Biindel 124. 
Pm asympathicus und Pu

pillen&piel 463. 
: - Ursprung und Verlauf der 

Pup.llenfasern 464f. 
Paravariation 648. 
Paries inferior 01 bitae 12. 
- Iateralis or bitae 13. 
-- nasalis orbitae 10. 
- superior O! bitae 8. 
Pars ciliaris retinae 75. 
PeriO! bita 23. 
Pigmentdegeneration der 

Netzhaut, Vererbung 789. 
Pi gmenti erungsanomalien, 

Vererbung 703. 
Plica semilunaris 230, 235, 

277. 
- - Knorpel 277. 
- - Vergleichendes 235. 
Polyhybridie 638. 
PoIykorie 565. 
Processus ciliares 72, 76. 
Protuberantia fetalis 31. 
Pterygium, Verer bung 737. 
Ptosis congenita 609, 683. 
Pulvinar 400. 
Punctum lacrimale 230, 240. 
Pup:J]a 60. 
Pup:Jlardistanz, Verglei ch en-

des 80. 
Pup'J]armembran 504, 578. 
- und Linscntriibungen 580. 
Pupillarreflexbogen 464. 
Pupille, schlitziOrmige 569. 
Pupillenbahn, Schema 467. 

Refraktion und Vcrerbung 
716f. 

Regenbogenhaut 79. 
Retina 105. 
- amakrine Zellen 121. 
- Area centralis der em-

bryonalen 487. 
- AI ea und Fovea centralis 

128. 
- auBere Kornerschicht 117. 
- auBere plexiformc Schicht 

119. 
b'polare Zellen 121. 
B1utgefaBe 153. 
centrifugale Fasern der 
Nervenfaserschicht 126. 
cilioretinale GefaBe 153. 
cystoide Entartung 133. 
des embryonalen Auges 
484. 
DICke der Pars optica 108. 
embryonale, GetaBsystem 
492. 
- Vena centralis 492. 
Entwicklungsanomalien 
586. 
- und Konus nach unten 
588. 
Ep'thelstadium der em
bl yonalen 484. 
Emahrungsgebiete 154. 
Faltenbildungen der em· 
bryonalen 487. 
Fovea centr alis der em
bryonalen 487. 
Ganglienzellenschicht 122. 
Ganglienzellen- und 
NervenfaseIschicht der em· 
bryonalen 484. 
G1ykogen 116. 
Horizontalzellen 120. 

- innere Kornerschicht 120. 
innere plexiforme Schicht 
122. 
innere, plexiforme Schicht 
der embryonalen 485. 
Korner- und auBere plexi
forme Schicht der em
bryonalen 485. 
LANGESche Falte 108. 
malkhaltige Nervenfasern 
125. 
Membrana limitans exter
na 116, 127. 
Nervenfaserschicht 124. 
01 a serrata 133. 
papillomaculares Biindel 
124. 
Pars coeca der embryo
nalen 488. 
Pars optica 106. 
Pigmentcpithel 110. 
- der embryonalen 488. 
Randschlcier bildung der 
embryonalen 484. 
Schichten 108. 



Retina, Schicht der Stabchen 
und Zapien 112. 
Sehgelb 108. 
Sehpulpur 107. 
Stabchen 112. 
- der embryonalen 486. 
- Vergleichendes 113. 
Stiitzgewebe 127. 
Vermehrung der Zellen der 
embryonalen 485. 
Zapfen 114. 
- der embryonalen 486. 
- Vergleichendes 115. 
ZentralgefiiBe 146. 

Retinaculum oculi inferius 
217. 

- - laterale 217. 
RetinagefaBe, Allgemeines 

155. 
- Vergleichendes 157. 
Retinale Affektionen, Ver

erbung 779. 
Retinapigmentepithel, Funk

tion 111. 
- und Netzhautablosung 

111. 
Retinitis pigmentosa, Ver

erbung 786. 
Rima cornealis sclerae 30. 
Rotgriinblindheit, Vererbung 

757. 

Saccus conjunctivalis 234. 
- lacrimalis 241. 
Schadel basis 323f. 
Sclera 30. 
Scleraaffektionen, Vererbung 

737. 
Sclel a, Bau 32. 
- blaue 595. 

- Vererbung 737. 
BlutgefaBe 36. 
chemische und physikali
sche E genschaften 31. 
des embryonalen Auges 
502. 
Hornhautfalz 30. 
mechanische Eigenschaf
ten 31. 
Nerven 35. 
Nelvenschleifen 35. 
peripapJlare Ektasien 
543. 
Vergleichendes 38. 
Zellen 34. 

Scleralrinne 31. 
Scleralsporn 33. 
S~leralwulst 31. 
Sehbahn 387. 
- Methodisches 387. 
Sehgruben 476f. 
Stlhloch 60. 
Sehmarklamelle 429f. 
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Sehnerv 135. 
Aplasie 562. 
Arachnoidalscheide 137. 
Ch:asma 148. 
Corpora amylacea 147. 
Duralscheide 137. 
des embryonalen Auges 
489. 
embryonales GefaBsystem 
492. 
E ntwicklungsanomalien 
586. 
Gliazellen 147. 
Heterotypie 587. 
Kolobom 539f. 

Sehnelvenkanal 11. 
Sehnervenkolobom, Ver

erbung 699. 
Sehnervenkopf 144. 

physiologlsche Exkavation 
144. 
Kriimmung 135. 
LymphgefaBe 157. 
Nerveniasern 147. 
papillomaculare Fasern 
149. 
Plalscheide 139. 
Pigmentierung 577. 
Vagina nervi optici 136. 

Sehnelvenscheiden 137. 
Sehnervenstamm 140. 
Sehrinde, Schichtengliederung 

446. 
Sehsphare, corticale 440. 
- - funktionelle Emgliede

rung in den Cortex 447. 
Funktion der Schichten 
443f. 
Topographisch-Anatomi
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