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Vorwort. 
Die Lehre vom Gesichtsfeld geht, wie so viele grundlegende Untersuchungen, 

auf ALBRECHT VON GRAEFE zurück. Der große Meister der Augenheilkunde hat 
als erster das Gesichtsfeld bei Augenkranken systematisch untersucht, wichtige 
Tatsachen festgestellt und die diagnostische Bedeutung der Untersuchungs­
ergebnisse erkannt. AUBERT und FÖRsTER haben das Perimeter geschaffen und 
damit einen handlichen Behelf für die Untersuchung, der auf lange Jahre hinaus 
das kampimetrische Verfahren verdrängt hat, bis BJERRUM auf die Bedeutung 
einer verfeinerten Technik aufmerksam machte und seine Eignung zur Unter­
suchung der zentralen Gesichtsfeldteile besonders hervorhob. Seitdem sein Vor­
gehen Gemeingut der Augenärzte geworden ist, hat die Untersuchung des Ge­
sichtsfeldes neue, für Diagnose, Prognose und Beurteilung der Therapie gleich 
wichtige Tatsachen zutage gefördert, und unsere Kenntnisse über die Pathologie 
mancher Erkrankungen wesentlich bereichert und vertieft. Das Bestreben, die 
vorhandenen Kenntnisse auf dem Gebiete der Gesichtsfelduntersuchung zu­
sammenzufassen, hat schon vor langer Zeit zur Entstehung mehrerer Werke ge­
führt: W. SCHOEN, Die Lehre vom Gesichtsfelde und seinen Anomalien, 1874; 
R. PAULI, Beiträge zur Lehre vom Gesichtsfelde, 1875; ÜLE BULL, Perimetrie, 
1895; BAAS, Das Gesichtsfeld, 1896. 

In diesen Büchern war das damalige Wissen über die Erscheinungen im Ge­
sichtsfelde erschöpfend zusammengefaßt. Indessen sind unsere Kenntnisse um 
so Vieles fortgeschritten, daß diese Arbeiten als veraltet gelten müssen, so Wert­
volles sie auch enthalten. Es lag daher nahe, neuerdings eine zusammenfassende 
Darstellung zu geben. Daß ein Bedürfnis für ein solches Buch vorliegt, geht daraus 
hervor, daß in der Zwischenzeit fünf Bücher erschienen, die dem Gegenstande 
gewidmet sind: L. C. PETER, The principles and practice of perimetry, 1923; 
BRuDZEWSKY, Podrecznik perymetrji klinicznej (Handbuch der klinischen Peri­
metrie), 1925; R. 1. LLOYD, Visual field studies, 1926; TRAQUAIR, An introduction 
to clinical perimetry, 1. Auf I. 1927, 2. Auf I. 1931, 3. Auf I. 1938, und MALBR.AN, 
Campo visual normal y patologico, 1. Auf I. 1929, 2. Auf I. 1936. Nicht nur der 
Umstand, daß drei dieser Werke in englischer und je eines in polnischer und 
spanischer Sprache erschienen sind, rechtfertigt die Herausgabe eines deutschen 
Buches, welches dasselbe Thema bearbeitet, sondern auch der Inhalt und die 
Form der neuen Bücher macht eine neuerliche Darstellung nicht überflüssig. 
Das Buch von LLOYD strebt offenbar keine Vollständigkeit an, sondern stellt 
einen Niederschlag der persönlichen, zum Teil recht verdienstvollen Arbeiten des 
Verfassers dar. Das Buch von PETER soll vollständig sein und strebt offenbar 
auch an, dem wissenschaftlichen Forscher als Behelf zu dienen. Es kann aber 
nicht verhehlt werden, daß die Vollständigkeit nicht erreicht ist und daß die 
Bibliographie einen schwachen Punkt des Buches darstellt. Sie ist nicht nur 
unvollständig, enthält nicht nur falsche Angaben, die als Druckfehler zu werten 
sind und bei der Korrektur nicht gefunden wurden, sondern auch Literatur-



VI Vorwort. 

hinweise ohne genügende bibliographische Daten, so daß sie schwer oder gar 
nicht auffind bar sind. Das Buch von BRUDZEWSKI zeichnet sich durch außer­
ordentliche Klarheit, Einheitlichkeit und Gründlichkeit aus; seinen Zweck, dem 
Praktiker das notwendige Wissen zu vermitteln, erfüllt es vollständig. Der Ver­
fasser hat absichtlich keine Literatur angeführt, wodurch sich der Wert des 
Werkes für den wissenschaftlichen Arbeiter bedeutend vermindert. Ganz aus­
gezeichnet ist das Buch von TRAQu AIR, das viel mehr enthält, als sein bescheidener 
Titel verspricht. Wie hoch es bewertet wird, geht daraus hervor, daß es in elf 
Jahren drei Auflagen erlebt hat. Ebenso klar wie das zuletzt besprochene Werk, 
steht es wissenschaftlich weit höher. Man sieht sofort, daß es die Frucht viel­
jähriger, systematischer Beschäftigung mit dem Stoff darstellt, gegründet auf 
vollständiger Kenntnis der Materie und logisch durchdacht. Die Gesichtsfelder, 
welche den Kern jedes solchen Buches bilden müssen, sind mit der größten Sorg­
falt und Genauigkeit aufgenommen, und die Einzeichnung mehrerer Isopteren in 
den meisten Gesichtsfeldern trägt allen Anforderungen der modernen Unter­
suchungstechnik Rechnung. Auch TRAQuAIR will vor allem für den Praktiker 
schreiben und streift daher manche Fragen nur, soweit sie für die Praxis von 
Belang sind. Er legt daher auch keinen Wert auf erschöpfende Darstellung der 
mannigfaltigen Untersuchungsbehelfe und Verfahren, und bringt nur die wich­
tigsten Literaturangaben, wobei er aber diejenigen Arbeiten hervorhebt, welche 
ausführliche Literaturverzeichnisse enthalten. Zweifellos ist es das beste Buch 
über den Gegenstand. Der Verfasser hat es seinen Nachfolgern schwer gemacht, 
es ihm gleichzutun oder ihn gar zu übertreffen. Das neueste Buch von MALBRAN, 
Campo visual normal y patologico, Buenos Aires, 1936, lehnt sich stark an 
TRAQuAIRS Buch an. Der Verfasser hat die Anatomie stärker berücksichtigt und 
dabei wertvolle Ergebnisse von Forschungen mitgeteilt, die von argentinischen 
Autoren durchgeführt worden sind. Sehr sorgfältig berücksichtigt MALBRAN die 
Pathologie der krankhaften Zustände und besonders liebevoll behandelt er die 
Erkrankungen des Chiasma. Hier hat die ständige Zusammenarbeit mit einem 
ausgezeichneten Neurochirurgen ihm reichliches, wertvolles, gut beobachtetes 
Material zur Verfügung gestellt, so daß dieses Kapital besonders gegenüber den 
anderen hervorsticht. Dagegen sind die Gesichtsfeldveränderungen bei den Ver­
änderungen des eigentlichen Gehirnes wesentlich kürzer gehalten. Die schwache 
Seite des Buches ist das Literaturverzeichnis. Es ist sehr zu bedauern, daß der 
Verfasser vielfach Autoren anführt, ohne im Literaturverzeichnis ihre Arbeiten 
anzuführen, so daß eine Benutzung seiner Quellen sehr erschwert ist. 

Im vorliegenden Buche hat sich der Verfasser zur Aufgabe gemacht, ein mög­
lichst vollständiges Bild unserer heutigen Kenntnisse auf dem Gebiete der Unter­
suchungen des Gesichtsfeldes zu geben, die Anatomie, die Physiologie, die 
Technik der Untersuchung und die einschlägige Apparatur, die allgemeine und 
spezielle Pathologie der Gesichtsfeldanomalien, darzustellen. Dabei sollte die 
Literatur in einem Ausmaß angeführt werden, die es dem wissenschaftlichen 
Forscher ermöglicht, die wichtigen einschlägigen Arbeiten leicht zu finden; eine 
vollständige Anführung der Kasuistik wäre nicht nur überflüssig, sondern würde 
eine unnütze Belastung des Buches darstellen. Die Literatur ist jeweils am Schluß 
eines Abschnittes aufgeführt. Ich hoffe, mit dieser Arbeit eine Lücke im derzeitigen 
deutschen Schrifttum ausgefüllt und somit etwas Nützliches geleistet zu haben. 

Dem Verlag gebührt mein bester Dank für die vorzügliche Ausstattung des 
Buches trotz der zeitbedingten Schwierigkeiten. 

Krakau, im Dezember 1943. 

Hans Lauber. 
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Einleitung. 
Die Untersuchung eines Organs kann nur dann als vollständig angesehen 

werden, wenn seine Funktion in allen Belangen festgestellt worden ist. Beim 
Auge sind viele verschiedene physiologische Funktionen zu untersuchen, wenn 
eine vollständige Vorstellung von der Leistung des Auges erlangt werden soll. 
Wohl kommt in erster Linie die Funktion der Macula in Betracht, welche den 
wertvollsten und höchst organisierten Teil der Netzhaut darstellt; nebenbei 
darf aber die Untersuchung des extramacularen Sehens nicht vernachlässigt 
werden, weil dieses nicht nur eine wichtige Rolle bei der Orientierung im Raume 
und der richtigen Verwendung des Sehorgans überhaupt spielt, sondern für die 
Auffindung und Beurteilung vieler pathologischer Zustände die Grundlage 
bildet. Die Funktionsprüfung des extramacularen Sehens wird aber zum großen 
Teil bei der Gesichtsfelduntersuchung in ihrer verschiedenen Form durchgeführt, 
und deshalb bildet die Perimetrie ein wichtiges Kapitel der Augenheilkunde. 

Auf die Frage, wann das Gesichtsfeld untersucht werden soll, müßte die Ant­
wort lauten: bei jeder Augenuntersuchung, welche den Anspruch auf Vollständig­
keit erhebt. Daß die genaue Gesichtsfeldprüfung in jedem einzelnen Krankheits­
falle nicht durchführbar ist, weil sie an die Zeit des Arztes und des Kranken zu 
große Ansprüche stellen würde, muß zugegeben werden. Kein Kliniker erhebt 
alle physikalischen und funktionellen Befunde in jedem Falle in gleicher Weise: 
die ärztliche Kunst besteht eben zum Teil darin, zu erkennen, welche Unter­
suchungen erforderlich sind und welchen nur eine sekundäre Bedeutung zukommt. 
Man muß aber daran festhalten, daß in jedem Falle, in dem das Sehvermögen 
nicht die normale Höhe erreicht und die Ursachen dieses Verhaltens durch die 
objektive Untersuchung nicht unzweifelhaft als in Brechungsfehlern oder Ver­
änderungen des bilderzeugenden Apparats begründet klargelegt worden sind, 
eine Untersuchung des Gesichtsfeldes erforderlich ist. Da wir bei der ärztlichen 
wie bei jeder naturwissenschaftlichen Untersuchung nichts als selbstverständlich 
oder gegeben betrachten dürfen, sondern die Tatsachen und ihre Abhängigkeit 
voneinander stets neuerlich feststellen müssen, so sind wir auch verpflichtet, 
wenn wir einen Funktionsausfall finden, dessen Ursache in einwandfreier Weise 
festzustellen. L. LLOYD macht den sehr beherzigenswerten Vorschlag, in jedem 
Fall, in dem nach Korrektion vorhandener Brechungsfehler nicht volle Sehschärfe 
erreicht wird, zumindest nach zentralen Skotomen zu suchen, z. B. mit den 
HAITzschen stereoskopischen Proben, wozu nur wenig Zeit erforderlich ist, um eine 
zentrale Ursache der Herabsetzung der Sehschärfe sicher ausschließen zu können. 
Freilich wäre es richtiger, auch parazentrale Skotome in die Untersuchung ein­
zubeziehen. Eine Unterlassung kann schwere Folgen nach sich ziehen. So ist 
es mir vorgekommen, daß ich bei einem hochgradig myopischen Manne, der über 
Abnahme des Sehvermögens klagte und zentrale Veränderungen in der Aderhaut 
und Netzhaut aufwies, parazentrale Skotome bestimmte und in der Annahme, 
es handle sich um eine Abnahme der Funktion infolge der zentralen myopischen 

Augenheilkunde In, J,allher, Ge~ichtsf~ld. 1 



2 Einleitung. 

Veränderungen, die Prüfung der peripheren Gesichtsfeldgrenzen unterließ und 
erst viel später entdeckte, daß es sich um eine temporale Hemianopsie handelte, 
die durch einen Hypophysentumor verursacht worden war . Vor kurzem sah 
ich eine Kranke, deren linkes Auge nach Angabe der früher behandelnden Ärzte 
infolge akuter retrobulbärer Neuritis fast erblindet war. Sie klagte über eine 
Sehstörung des rechten Auges, deren Grundlage in einem parazentralen Skotom 
erkannt wurde, welches das Lesen bedeutend erschwerte. Hätte ich mich mit 
dieser Feststellung zufrieden gegeben, so wäre wohl hier eine beginnende retro­
bulbäre Neuritis anzunehmen gewesen. Die Untersuchung der peripheren 
Gesichtsfeldgrenzen für Weiß und Farben ließ die hemianopische Natur des 
Skotoms und dadurch das Vorhandensein einer beginnenden temporalen Hemi­
anopsie erkennen, welche von der Kranken nicht bemerkt werden konnte. Der 
Röntgenbefund ließ eine Erweiterung der Sella und die Zerstörung der Proc. 
clinoidei posteriores erkennen. Damit war die Diagnose der retrobulbären 
Neuritis hinfällig geworden. Es hat sich eben um einen der Fälle von Schädigung 
des Opticus durch eine Geschwulst der Hypophyse gehandelt, in denen neben, 
mitunter auch ohne temporale Gesichtsfeldeinschränkung ein zentrales oder 
parazentrales Skotom sich findet. 

Es gibt auch Fälle, in denen die Gesichtsfelduntersuchung Aufschluß über 
den Zustand der Netzhaut oder des Sehnerven gibt, der infolge von Medientrübung 
nicht mit dem Augenspiegel zu erhalten ist. Besonders die Beschaffenheit des 
Farbengesichtsfeldes kann dabei den Schluß er4;mben, ob und in welcher Aus­
dehnung die Netzhaut eine gute Funktion besitzt. Aus der Gestalt der Gesichts­
feldausfälle kann man erschließen, daß z. B. eine Netzhautablösung vorhanden 
ist, was noch sicherer anzunehmen sein wird, wenn ein in der Gestalt dem Aus­
fall für Weiß ähnlicher, lll}T größerer Ausfall für Blau vorhanden ist. Bei rascher 
oder plötzlicher Abnahme des Sehvermögens im Verlaufe einer Iridocyclitis 
kann die Untersuchung des Gesichtsfeldes das Vorhandensein eines Zentral­
skotoms aufdecken, wodurch eine Mitbeteiligung des Sehnerven als Grundlage 
der Funktionsstörung gesichert erscheint. 

Von der größten Bedeutung ist das Studium des Gesichtsfeldes bei Fällen 
von retrobulbärer Neuritis und Glaukom, wo unsere therapeutischen Entschlüsse 
sehr wesentlich durch das Verhalten des Gesichtsfeldes bestimmt werden. 
Besonders beim Glaukom ist das Verhalten der in den zentralen Teilen des Gesichts­
feldes vorhandenen Skotome ein außerordentlich feines Reagens für das Fort­
schreiten oder die Besserung des Krankheitsprozesses. Hier ist die Vernach­
lässigung der genauesten Gesichtsfelduntersuchung eine Unterlassung, die nicht 
zu rechtfertigen ist. Man kann gerade hier den richtigen Zeitpunkt für das 
operative Eingreifen verpassen, wenn man nicht genau nach BJERRUM oder 
ELLIOT untersucht und sich Gewißheit über die Verhältnisse im zentralen Teile 
des Gesichtsfeldes verschafft hat. 

Die Verbesserung und womöglich Vereinheitlichung der Untersuchungs­
verfahren und -bedingungen sind geeignet, die Zusammenarbeit der Ärzte im 
Interesse der Kranken zu erleichtern. Durch die Vereinheitlichung der Unter­
suchungsbedingungen könnten die perimetrischen Ergebnisse der Einzelnen un­
mittelbar miteinander verglichen werden, wie es bereits mit anderen Fest­
stellungen der Fall ist. Die Verbindung der perimetrischen Untersuchung mit 
der kampimetrischen nach den Grundsatzen von BJERRUM muß noch mehr 
Gemeingut aller Augenärzte werden. Diesbezüglich bessern sich die Verhältnisse 
rasch, da die Erkenntnis der Unzulänglichkeit der ausschließlichen Verwendung 
des Perimeters sich so weit verbreitet hat, daß sie niemand ableugnen kann, 
ohne Gefahr zu laufen, als rückständig zu gelten. Eine kampimetrische Vor-
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richtung, die es ermöglicht, das Gesichtsfeld mit kleinen Marken in größerer 
Entfernung zu untersuchen, wird sicherlich bald in keinem Ordinationszimmer 
fehlen. Wenn die Studierenden die einschlägigen Tatsachen kennenlernen, 
wird es vlt,lleicht auch mancher praktische Arzt versuchen, durch Untersuchung 
des Gesichtsfddzentrums, wozu es keiner kostspieligen Apparatur bedarf, das 
Vorhandensein einer ernsteren Erkrankung festzustellen und in Erkenntnis der 
Bedeutung des Leidens den Kranken frühzeitig einer fachärztlichen Behandlung 
zuzuführen. Wo nicht anders möglich, darf die Prüfung mit der Hand vorgenommen 
werden, dabei kann eine gröbere Gesichtsfeldstörung ausgeschlossen werden; 
besonders in den neurologisch oder internistisch wichtigen Fällen gestattet 
dieses Verfahren eine ausgesprochene Hemianopsie auszuschließen. Die Auf­
merksamkeit der Praktiker aller ~Fächer sollte viel mehr auf diese einfache 
Untersuchungsmethode hingelenkt werden, die sich jedem, der sie übt, als sehr 
nützlich erweist. 

I. Geschichte der Kenntnisse vom Gesichtsfeld. 
Die ersten Nachrichten über einen Sehraum, nicht ein Seh- oder Gesichtsfeld, 

gehen auf den Alexandriner Mathematiker EUKLID (zirka 300 v. Chr.) zurück. 
Dieser gibt an, daß vom Auge gerade Linien als Sehstrahlen ausgehen, und die­
jenigen Gegenstände, die von den Linien getroffen werden, sichtbar sind. EUKLID 
hat sich wohl eine Vorstellung über den Teil des Raumes, der gleichzeitig über­
blickt werden kann, gemacht, da er angibt, daß zwei Augen, deren Abstand 
dem Durchmesser einer Kugel gleich ist, die halbe Kugelfläche gleichzeitig über­
sehen können und daß ein Auge nur weniger als die Hälfte der Kugeloberfläche 
zu übersehen imstande ist. Der gleichfalls in Alexandrien lebende Mathematiker 
PTOLEMXUS (zirka 150 n. Chr.) hat sich mit Messungen des Gesichtsfeldes be­
schäftigt. Sein erstes Buch der Optik ist nicht auf uns gekommen: wir wissen 
aber, daß er durch Messung die Ausdehnung des Gesichtsfeldes in vertikaler 
und horizontaler Richtung bestimmt hat. Unsere hauptsächlichste Quelle sind 
DAMIANOS (4. Jahrh. n. Chr.) und HELlODORUS VON LARISSA, die des PTOLEMÄUS 
Ansichten wiedergeben. Sie behaupten, daß man von der Himmelskugel 
nur den vierten Teil auf einmal überblicken könne, ebenso vom Horizont. Der 
Durchschnitt des Sehkegels ist nach HELIODeJRUS ein Kreis. Während PTOLEMÄUS 
Messungen angestellt hatte, beruhen die Angaben von HELIODoRus zum Teil 
auf theoretischen Überlegungen. Die Strahlen gehen bei allen diesen Autoren 
vom Auge aus, und die Spitze des Strahlenkegels liegt nicht in der Pupille, 
sondern hinter ihr. Die Unrichtigkeit der Behauptung, daß ein rechtwmkliger 
Kegel von der Kugelfläche des Himmels den vierten Teil ausschneide, ist von 
VOLLGRAFF gezeigt worden, und auch HIRSCHBERG weist darauf hin. Die­
ser Fehler ist wahrscheinlich DAMIANOS zuzuschreiben, da PTOLE1VL~lJS ein 
solcher Fehler nicht zuzumuten ist. Die genannten Autoren unterscheiden 
zwischen einem deutlichen zentralen und einem undeutlichen peripheren Sehen. 
GALEN (130 bis 210 n. Chr.) macht clie gleichen Angaben bezüglich des Sehraumes 
"'ie DAMIANOS, nur verlegt er die Spitze des Kegels in die Pupille, macht also 
hier einen Fehler, den DAMIANOS vermieden hatte. 

In den Schriften der Alten finden sich auch Beweise dafür, daß gewisse Kennt­
nisse von Ausfallserscheinungen im Gesichtsfelde bekannt waren. Im zweiten 
Buch der HIPPOKRATIschen Schriften ist die Hemianopsie erwähnt. SOKRATES 
spricht von der Sonnenschädigung des Auges, und GALEN weiß, daß alle, die die 
Sonne mit bloßem Auge beobachten, Schaden an ihren Augen nehmen. Er 
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kannte sowohl die Hemianopsie als auch die periphere Gesichtsfeldeinengung 
und den Ausfall der Gesichtsfeldmitte. 

Spätere Autoren des Altertums, so PLOTINUS (204 bis 270 n. ehr.), LAc­
TANTIUS (gestorben 325 n. ehr.), MAKROBIUS (um 400 n. ehr.), NEMESIUS (um 
400 n. ehr.), ISIDoRIUs HISPALENSIS (um 600 n. ehr.), unterscheiden sich in 
ihren Angaben nicht von ihren Vorgängern. Die Kenntnisse der Alten dürften 
im Mittelalter zum großen Teil vergessen worden sein. ALKINDI (9. Jahrh. n. Chr.) 
macht die Angabe, daß die Sehschärfe von der Mitte gegen die Peripherie des 
Gesichtsfeldes abnehme. ALHAZEN (um 1000 n. Chr.) führt alle Sehstrahlen 
auf den Mittelpunkt der Linse hin. Dieser Punkt wird (ebenso wie die Öffnung 
in der Regenbogenhaut) als Pupille bezeichnet. Infolge dieser Auffassung macht 
er den Sehkegel von der Größe der Pupille abhängig, liegt bei ihm ja doch die 
Linse, die er als das Organ des Sehens betrachtet, in der Mitte des Auges. Einen 
wesentlichen Fortschritt bedeutet die Auffassung ALHAzENs, daß die Strahlen 
von den Gegenständen zum Auge gehen. Dieser arabische Forscher hat einen 
großen Einfluß auf die Schriftsteller des christlichen Abendlandes ausgeübt, 
so auf WITELO (1220 bis 1279), ROGER BACON (1216 bis 1293), JOHN PECKHAM, 
BARToLoMÄus ANGLICus, ALBERTUS MAGNUS. Hervorzuheben ist die Angabe 
WITELOS, daß der größte Sehwinkel ein annähernd gerader ist. Während der 
Renaissance haben sich zuerst Künstler mit Fragen der Optik beschäftigt, so 
LEoN BATTISTA ALBERTI (1435), LORENzo GHIBERTI (1378 bis 1455), PIERO DELLA 
FRANcEscA (1420 bis 1492), die alle auch Wissenschaftler und Mathematiker 
waren, sich aber von dem Einfluß ihrer Vorgänger nicht befreien konnten. 
FRANcIScus MAUROLYCUS (1494 bis 1575) hat durch Beobachtung richtig den 
Unterschied zwischen zentralem und peripherem Sehen festgestellt, begeht· aber 
Fehler bei der Deutung dieser Erscheinung. 

Die erste Angabe einer Methode zur Aufnahme der Gesichtsfeldgrenzen geht 
auf PORTA (1593) zurück. Es ist eine kampimetrische Gesichtsfeldaufnahme. 
PORTA läßt auf einem Brett ein Merkzeichen fixieren und bringt Steinchen 
auf das Brett in eine solche Lage, daß sie gerade verschwinden: auf diese Weise 
kann der Umriß des Feldes festgestellt werden. Trotz dieser richtigen Methodik 
sagt PORTA, daß die Gestalt des Sehfeldes kreisförmig sei. Er wußt aber, daß 
man mehr als den vierten Teil des Himmels auf einmal überblicken könne und 
erkannte die Bedeutung der Ausdehnung des Gesichtsfeldes für die freie Be­
wegung im Raum. PORTA untersuchte auch die Ausdehnung des Sehfeldes bei 
verschiedener Beleuchtung und verschiedenem Hintergrund und stellte fest, 
daß es bei weißem Hintergrund am kleinsten ist. FRIEDRICH RISNER (1606) 
nahm denselben Standpunkt ein wie die Mathematiker des Altertums. Seine 
Ansichten bedeuten also gegenüber PORTA einen Rückschritt. JOHANNES KEPLER 
macht (1604) die Angabe, daß das gemeinsame Gesichtsfeld beider Augen etwas 
mehr als eine Halbkugel umfaßt. Er hat dieselbe Erscheinung beobachtet, 
die HELMHoLz später mitgeteilt hat, nämlich, daß ein in der peripheren Zone 
des Gesichtsfeldes befindlicher Gegenstand weniger weit vom Fixierpunkt zu 
liegen scheint als der Wirklichkeit entspricht. FRANCIscus AGULIONIUS (1567 
bis 1617) weist darauf hin, daß vorspringende Teile des Gesichtes das Gesichts­
feld in einigen Richtungen einschränken. HIERONYMUS FABRICIUS AB AQuA­
PENDENTE (1537 bis 1619) unterscheidet zwischen Gesichtsfeld und Blickfeld 
und schätzt den horizontalen Durchmesser des Gesichtsfeldes auf 1800 • Eine 
ähnliche Angabe macht M. A. DE DOMINIS (1610). 

Die erste wichtige Entdeckung der Neuzeit auf dem Gebiete des Gesichts­
feldes war die des blinden Fleckes durch MARIOTTE (1666), der untersuchen 
wollte, welcher Art das Sehen auf der Eintrittsstelle des Sehnerven sei. Sein Ver-
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such erregte damals großes Aufsehen, so daß er ihn im Jahre 1686 vor dem König 
von England wiederholen mußte. Er konnte den Versuch auch so einrichten, 
daß bei beiden offenen Augen zwei Gegenstände verschwanden, indem sie auf 
die blinden Flecke fielen; ihre anderen Bilder wurden durch den vorgehaltenen 
Daumen verdeckt. LE CAT (1767) berechnete die Größe des blinden Fleckes, 
fand ihn aber viel kleiner, als der Wirklichkeit entspricht. Bei ihm findet sich 
die Angabe, daß das Gesichtsfeld eine konstante Größe hat. DANIEL BERNOULLI 
zeichnete den blinden Fleck auf den Fußboden und stellte fest, daß er eine 
elliptische Gestalt hat. Bei der Berechnung der Größe des blinden Fleckes 
gelangte er wegen ungenügender Kenntnisse der Konstanten des Auges zu 
übermäßig großen Zahlen. Schon KEPLER hatte das Bild der Außengegenstände 
auf der hinteren Wand des Augapfels, also auf der Netzhaut, entstehen lassen. 
Die Erkenntnis, daß die Netzhaut das Wahrnehmungsorgan der Lichteindrücke 
darstellt, ist aber erst eine Errungenschaft der Gelehrten des 19. Jahrhunderts. 

1676 beschreibt WILLIS Gesichtsfelddefekte bei Erkrankungen des Auges 
und 1696 HAMBERGER Skotome nach Sonnenblendung. BOERHAVE spricht 
von Skotomen und gibt ein Verfahren zur Lagebestimmung der Skotome an, 
indem er den Kranken einen kleinen Gegenstand fixieren läßt, worauf der Kranke 
angeben kann, wo der dunkle -Fleck liegt. PORTERFIELD spricht 1759 nicht nur 
vom Gesichtsfeld des Menschen, sondern auch von demjenigen der Tiere; er hatte 
bereits erfaßt, daß infolge der Stellung der Augen die Vögel fast den ganzen 
Horizont überblicken können, dasselbe könne in ähnlicher Weise auch der Hase. 

Die ersten genauen Messungen der Ausdehnung des Gesichtsfeldes wurden 
von THOMAS YOUNG (1800) veröffentlicht. Er gibt die Ausdehnung des Gesichts­
feldes mit 50° nach oben, 70° nach unten, 60° nach innen und 90° nach außen an, 
teilt aber auch mit, daß das Gesichtsfeld bei einem anderen Beobachter größer 
war, aber in denselben Verhältnissen. Weiter wird die rasche Abnahme der 
Sehschärfe vom Zentrum gegen die Peripherie festgestellt, wobei YOUNG aller­
dings angibt, daß die Sehschärfe von 6° bis 8° an fast stationär sei, was mit neueren 
Untersuchungen nicht übereinstimmt. Die Lage und die Größe des blinden 
Fleckes werden angegeben und die anatomischen Größen gleichfalls bestimmt. 
25 Jahre später erschien PURKINJES Schrift: "Neue Beiträge zur Kenntnis des 
Sehens in subjektiver Hinsicht", in der er eine ausgezeichnete Darstellung der 
Verhältnisse des Gesichtsfeldes liefert. Nicht nur die Grenzen desselben wurden 
im Dunkelzimmer mit einer :Flamme aufgenommen, und zwar bei normal weiter 
und künstlich erweiterter Pupille, sondern PURKINJE hat auch die Grenzen für 
Farben gefunden und mitgeteilt. Er hat als erster die periphere Farbenblindheit 
der Netzhaut festgestellt. 

Die Augenärzte dieser Zeit haben schon Kenntnis von Gesichtsfelddefekten 
gehabt. BEER (1817) kennt zentrale und parazentrale Skotome, ferner die Hemi­
anopsie, doch kann er begreiflicherweise bei dem damaligen Stande der Medizin 
keine genauen Erklärungen für das Zustandekommen der Gesichtsfeldausfälle 
geben. Er nimmt wohl an, daß sie zum Teil auf Schädigungen der Netzhaut, 
zum Teil auf solchen der Nervenbahnen beruhen, kann aber die beiden Grund­
lagen nicht voneinander trennen. FISCHER (1832) kennt das Freibleiben des 
oberen Teiles des Gesichtsfeldes bei Verlust des übrigen. DEsMARREs (1847) 
beschreibt Skotome und periphere Gesichtsfeldausfälle, wirft aber solche infolge 
von Netzhauterkrankungen, z. B. Netzhautablösung (als obere Hemianopsie 
bezeichnet) und solche infolge Veränderung der Nervenbahnen (seitliche Hemi­
anopsie) zusammen. HIMLY (1842) unterscheidet Amaurosis peripherica (wir 
würden konzentrische Gesiehtsfeldeinsehränkung sagen) und Amaurosis centralis 
(Zentralskotom). Er kennt bereits dic Beeinträchtigung des Gesichtsfeldes 
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durch Netzhautblutungen. STELLWAG (1853) drückt sich unbestimmter aus. 
Er kennt zwar "Umnebelungen und Verfinsterungen einzelner Aichungen des 
Gesichtsfeldes", spricht von partieller und totaler Amaurose bzw. schwarzem 
Star, beschränkt sich aber, wie er ausdrücklich hervorhebt, auf einige Andeutungen. 
Ätiologisch kommen bei ihm Erkrankungen der Netz- und Aderhaut, des Seh­
nerven und besondere Erkrankungen des Gehirns und der Hirnhäute in Betracht. 
Genauere Mitteilungen über Hemianopsie macht er nicht, auch nicht dort, wo 
er über Atrophie des Sehnerven infolge von Druck der Hypophyse oder von 
Folgen der Gehirnapoplexie spricht. Den physiologischen Tatsachen wendet 
STELLWAG kejm~ besondere Aufmerksamkeit zu. Bei der Abhandlung über 
Physiologie macht er nicht einmal numerische Angaben über die Ausdehnung 
des Gesichtsfeldes, obgleich ihm die Arbeiten von PURKINJE bekannt waren. 
Dagegen beschäftigt er sich eingehend mit dem blinden Fleck. Nirgends finden 
sich auch nur Versuche, die Größe oder genauere Lage von Skotomen zu be­
stimmen. 

Untersuchungen physiologischer Art wurden im Zeitraum zwischen den 
Arbeiten YOUNGR und PURKINJES und der zu erwähnenden Arbeit v. GRAEFES 
mehrere angestellt, brachten aber nicht prinzipiell Neues. Für die Augenärzte 
ergab sich keine wesentliche Förderung, weil die Gesichtsfelduntersuchung nicht 
Gemeingut der Augenärzte wurde. Erst ALB RECHT v. GRAEFE führte die 
Gesichtsfelduntersuchung als diagnostisches Verfahren in die systematische 
Untersuchung der Augenärzte ein und sicherte ihr in der Augenheilkunde einen 
dauernden Platz. Wir können daher das Jahr 1856, in dem v. GRAEFE, erst 
28 Jahre alt, seine Arbeit "Über die Untersuchung des Gesichtsfeldes bei amblyopi­
sehen Affektionen" veröffentlichte, als das Geburtsjahr der klinischen Peri­
metrie betrachten. v. GRAEFE hat die Bedeutung der Gesichtsfelduntersuchung 
für die Diagnostik erkannt und die wichtigsten Typen der Gesichtsfeldstörungen 
festgestellt. Er bediente sich durchaus der kampimetrischen Methode der Unter­
suchung, charakterisierte in der erwähnten Schrift die konzentrische Gesichts­
feldeinengung, die Vergrößerung des blinden Fleckes, das Zentralskotom, die 
homonyme, bitemporale und binasale Hemianopsie, besprach die graduell ver­
schiedenen Gesichtsfeldausfälle, das relative und absolute Skotom. Dieser 
Aufsatz enthält eine erstaunliche Fülle von Beobachtungen und die Ansichten 
in bezug auf diagnostische und prognostische Bedeutung der Gesichtsfeldausfälle, 
die hier niedergelegt sind, entsprechen im großen und ganzen den heutigen 
Anschauungen. v. GRAEFE hat durch diese Arbeit den Grund zu allen späteren 
Forschungen und Erkenntnissen gelegt, und auch auf dem Gebiete der klinischen 
Erforschung der Gesichtsfelddefekte nimmt er für alle Zeiten eine überragende 
Stellung ein. Von da an bleibt das Interesse für die Untersuchung des Gesichts­
feldes ständig wach und langsam ist sie ein unentbehrliches Rüstzeug für die 
Untersuchung der Sehstörungen geworden. Hier wie auf manchem anderen. 
Gebiete gab erst die Ausgestaltung der technischen Behelfe in bequemer Form, 
womit die Genauigkeit der Untersuchung erhöht und der Zeitverlust bei der 
Untersuchung vermindert wurde, der Allgemeinheit der Augenärzte den Impuls, 
das Verfahren ständig anzuwenden. FÖRsTER, der seine ersten Versuche gemein­
sam mit AUBERT (1857) ausgeführt hatte, machte den bedeutsamsten Schritt 
von der kampimetrischen Methode zur perimetrischen durch die Erfindung des 
Perimeters. Auf der Tagung der Gesellschaft Deutscher Naturforscher und 
Ärzte in Karlsbad (1862) machte er seine erste Mitteilung darüber, der weitere 
auf dem Internationalen Ophthalmologischen Kongreß in Paris (1867) und der 
Tagung der Ophthalmologischen Gesellschaft in Heidelberg (1869) folgten. 
Mit der Konstruktion des Perimeters war ein Behelf gegeben, der die Genauigkeit, 
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Gleichförmigkeit und Raschheit der Untersuchung steigerte, wodurch die Ver­
breitung der Technik der Gesichtsfelduntersuchung wesentlich gefördert wurde. 
Dieses Perimeter ist das Vorbild der meisten Apparate zur Gesichtsfeldunter­
suchung geblieben, die im Laufe der Zeit gebaut worden sind. 

Während das FÖRsTERsehe Perimeter die Projektion der empfindenden 
Netzhautteile auf eine Kugeloberfläche dadurch erreichte, daß ein Halbkreis­
bogen um eine Achse drehbar angebracht war und nacheinander in alle Meridiane 
gebracht werden konnte, suchten andere Forscher zur Untersuchung Halbkugel­
flächen zu verwenden. Die älteste Vorrichtung dieser Art ist das Perimeter 
von SCHERK (1872), das eine große Reihe von Nachfolgern erhielt; als letzter 
davon sei die Vorrichtung von IGERSHEIMER erwähnt. 

Mit der Zeit wurde die perimetrische Technik verfeinert; v. GRAEFE hatte 
die Gesichtsfelduntersuchung bei herabgesetzter Beleuchtung empfohlen, um 
geringe Störungen der peripheren Netzhautfunktionen feststellen zu können. 
Diese Untersuchungsart ist durch die Farbenperimetrie, deren Grundlage auf 
PURKINJE zurückgeht und deren sich AUBERT, FÖRSTER, SCHÖN u. a. zu bedienen 
begannen, in den Hintergrund gedrängt worden; doch wird in neuerer Zeit 
ihr Wert immer wieder hervorgehoben. Die Mängel, welche der Farbenperimetrie 
anhafteten und sie vielfach in Mißkredit zu bringen drohten, sind in neuerer 
Zeit zum großen Teil beseitigt worden. v. HEss (1889) hat die Grundlagen der 
peripheriegleichen und invariablen Farben geschaffen, die ENGELKING und ECK­
STEIN (1920) den Fachgenossen allgemein zugänglich gemacht haben. 

Die Wiedereinführung der kampimetrischen Messung von Skotomen wurde 
besonders von BJERRUM (1899), mit dessen Namen dieses Untersuchungsver­
fahren wohl für immer verknüpft bleiben wird, befürwortet. Seine Nachfolger 
haben dieses Verfahren vielfach abgeändert und verbessert, und langsam hat 
es sich Bahn gebrochen und wird wohl bald von allen sorgfältigen Untersuchern 
angewendet werden. 

Die Arbeiten von FERREE und RAND (1922) stellen einen Versuch dar, bei der 
Aufnahme des Gesichtsfeldes eine möglichste Gleichmäßigkeit der Versuchs­
bedingungen zu erreichen. Sie haben zur Konstruktion eines Perimeters 
geführt, das den idealen physiologischen Bedingungen sehr nahe kommt. 

Die Einführung der Stereoskopie in den Dienst der Gesichtsfelduntersuchung 
durch HAITZ (1904) ist eine Tat, die gute Früchte getragen hat. Die Verbindung 
dieses Grundsatzes mit der Untersuchung mittels kleinster Objekte führt zu 
einer besonderen Verfeinerung der Untersuchung, welche an die Grenze der 
Leistungsfähigkeit der meisten Menschen führt, sie wohl auch vielfach über­
schreitet. Die Überfeinerung der Methodik kann leicht zu Fehlern führen, wie 
dies bereits v. HEss hervorgehoben hat. 

1926 hat EVANS die binokulare Untersuchung des Gesichtsfeldes mittels 
des Stereokampimeters von LLOYD sorgfältig ausgebaut und dem Verhalten 
der den Netzhautgefäßen entsprechenden Skotomen besondere Aufmerksamkeit 
gewidmet. Dem Verhalten dieser Skotome unter physiologischen und pathologi­
schen Bedingungen wird mit Recht größere Aufmerksamkeit gewidmet, und das 
Untersuchungsverfahren der "Angioskotometrie" sollte immer mehr als wert­
volle Ergänzung der anderen Untersuchungsverfahren des Gesichtsfeldes in 
Anwendung kommen. 

Im letzten Jahrzehnt sind Bestrebungen zur Vereinheitlichung der Bedin­
gungen zur Gesichtsfeldaufnahme, ähnlich wie dies für die Bestimmung der 
Sehschärfe bereits geschehen ist, deutlicher hervorgetreten als dies je früher 
der Fall war. Sie sind nicht nur von einzelnen Forschern befürwortet, sondern 
von den Organisatoren der Internationalen Kongresse unter ihren Schutz 
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genommen worden. Eine Kommission, bestehend aus H. M. TRAQuAffi, LUTHER C. 
PETER und H. LAuBER, wurde beauftragt, Vorschläge für die Standardisierung 
der Perimetrie auszuarbeiten. Diese wurden in den Verhandlungen des Am­
sterdamer Kongresses veröffentlicht und auf dem Madrider Kongreß ange­
nommen. 

Die praktische Anwendung der Verfeinerung der Gesichtsfelduntersuchung, 
die BJERRUM eingeleitet hatte, ist in dessen Heimat Dänemark weitergepflegt 
worden und hat eine kräftige Unterstützung in den Ländern englischer Zunge 
gefunden, deren Beispiel die Augenärzte anderer Länder allmählich gefolgt sind. 
Die Entwicklung der Methodik ist noch im Flusse und noch nicht zu einem 
ähnlichen relativen Abschluß gekommen, wie dies in bezug auf die Untersuchung 
der Sehschärfe eher behauptet werden kann. 

Die Fortschritte der Technik auf verschiedensten Gebieten wird auch in der 
Gesichtsfelduntersuchung zukünftig Veränderungen bedingen. Alle Verbesse­
rungen der Untersuchung werden dazu beitragen, ihre Bedeutung zu erhöhen 
und unsere Kenntnisse zu erweitern. 
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II. Anatomische Grundlagen der Perimetrie. 
Die Untersuchung des Gesichtsfeldes hat nicht nur den Zweck, das Vorhanden­

sein von Funktionsausfällen oder Funktionsherabsetzung der extramakularen 
Netzhautteile ausfindig zu machen, sondern auch die Aufgabe, gleichzeitig fest­
zustellen, wo sich der Sitz des pathologischen Prozesses befindet. Die Kenntnis 
der Anatomie der Sehbahn bietet zahlreiche Anhaltspunkte für die topische 
Diagnostik der Sehstörungen. Deshalb soll hier die Anatomie der Sehbahn so 
weit beschrieben werden, als es für diese Art der Diagnostik erforderlich ist. 

Die Netzhaut setzt sich grundsätzlich aus dem neuroepithelialen und dem 
Gehirnteil zusammen. Die Unterscheidung von Stäbchen und Zapfen in der 
Neuroepithelschicht und ihre verschiedene topische Verteilung bildet die Grund­
lage der Duplizitätstheorie, nach der die Zapfen die Fähigkeit der Farbenwahr­
nehmung besitzen und die bei Helladaptation tätigen Teile der Netzhaut sind, 
die Stäbchen dagegen die Organe der Wahrnehmung bei Dunkeladaptation 
sind und der Fähigkeit der Farbenwahrnehmung entbehren. Da die Macula 
ausschließlich Zapfen enthält, diese mit der Entfernung von der Macula zahlen­
mäßig immer mehr gegenüber den Stäbchen zurücktreten, werden Farben am 
besten mit der Macula erkannt; der Farbensinn nimmt gegen die Peripherie 
der Netzhaut und, was dasselbe ist, des Gesichtsfeldes, immer mehr ab. Dagegen 
besteht ein Übergewicht der exzentrischen Netzhautteile gegenüber der Macula 
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in bezug auf das Sehen bei herabgesetzter Beleuchtung. Die Macula ist bei 
stark herabgesetzter Beleuchtung funktionsunfähig, was sich im Vorhandensein 

Abb.1. Y"rlauf der Sehnerwnfasern und der Gpfäße in der Netzhaut im rotfrpien Lichte gesehen. 

eines zentralen Skotoms zu erkennen gibt. Andere Eigentümlichkeiten des 
Baues der Neuroepithelschicht spielen bei der Untersuchung des Gesichtsfeldes 

Abb.2. Die temporale Naht (Raphe) der Netz­
haut. Die äußere Netzhautgrenze ist entspre­
chend der Naht nach der Fovea verlaufend ge­
dacht und etwas geöffnet. Die ausgezogenen 
Linien bedeuten ungekreuzt v~rlaufende Fa­
sern, die gestrichelten Linien gekreuzte Fasern. 
Die Abbildung läßt erkennen, daß sich die 
macularen Fasern zwischen die aus den obe­
ren und unteren Quadranten stammenden 

Fasern einschieben. 

keine besondere Rolle. Die gegen die Peri­
pherie hervortretende geringere Ausbildung 
der äußeren Netzhautschichten ist das ana­
tomische Substrat für die in der Peripherie 
geringere Funktion der Netzhaut, z. B. für 
die peripherwärts abnehmende Punktseh­
schärfe. Auch in der unmittelbaren Nach­
barschaft der Papille verdünnen sich die 
Netzhautschichten mit Ausnahme der Ner­
venfaserschicht; die Neuroepithelschicht 
reicht am weitesten gegen den Papillenrand, 
wobei die Neuroepithelien zum Teil rudimen­
tär werden; sie reichen aber nicht bis an 
den Rand des Lederhaut-Aderhaut-Kanals. 

Am wichtigsten vom Standpunkte der 
Gesichtsfelduntersuchung ist die Kenntnis 
des Nervenfaserverlaufes in der Netzhaut, den 
schon v. MICHEL (1875) dargestellt hat, und 
der gegenwärtig von jedem Untersucher bei 
Verwendung des rotfreien Lichtes mit dem 
Augenspiegel gesehen werden kann (Abb.l). 
Die von den nasalen Teilen der Netzhaut 
der Papille zustrebenden Nervenfasern ver­
laufen geradlinig radiär. Nach außen 
von dem durch die Papille verlaufenden 

senkrechten Meridian beschreiben die Fasern Bögen, deren Konkavität der 
Macula zugewendet ist. Die von den entferntesten oberen und unteren Netzhaut-
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teilen stammenden Fasern beschreiben Bögen von großem Krümmungsradius, 
während die von näher zur Macula gelegenen Stellen stammenden Fasern stärker 
gekrümmte Bögen beschreiben. Die aus der Macula stammenden Fasern verlaufen 
gleichfalls gekrümmt, nur die vom nasalen Teil der Macula stammenden Fasern 
verlaufen geradlinig zur Papille. Infolge dieser Anordnung der Fasern besteht 

Ahb. 3. Schraffiert die Maculagcgclld und der Tpil 
der Papille, durch den die l\laculaÜ1Sel'1l verlaufen. 
Au~gf'zogen die ungckrcuzt verlaufenden ~'ascrn. Ge-

strichelt die gekreuzt verlaufenden :Fasern. 

1 Yerlauf der Fasern in cll'r Netzhaut und ihr Eintritt 
in die Papille. :: Yrrlauf der ]fasern in der Netzha1l1 
und hn Sehnerven: die aut-; der Umgebung der Papille 
t'lltspringcnden ]'a~crn verlaufen axial, die aus der 
Ppripherie der Xetzhaut ~tammcnd(,ll }-'asern in drr 
Ppripherie des Sehnerven . .3 Verlauf (iPr :Fasern in der 
X etzhaut und im HellIlprven: Die aus dn Peripherie 
stanullcnden Fasern verlaufen axial, dif' aus der Nähe 
dpf Papille stammenden Fasern vt'rlaufen im Heh-

nervt'n prripller (allgeälldcrt lla('h EVANS). 

2 

nach außen von der Fovea centralis eine nur im rotfreien Lichte sichtbare Naht­
linie (Raphe), die bis an die äußerste Grenze der Netzhaut reicht. Die periphere 
Grenze der Netzhaut biegt hier gewissermaßen zentralwärts um und erreicht 
die Fovea centralis (Abb. 2). Dadurch werden der obere und untere temporale 
Netzhautquadrant durch die Naht voneinander getrennt. Berücksichtigt man, 
worauf EVOANS (1939) hingewiesen hat, daß bei Halbseitenblindheit die Trennungs­
linie der beiden Gesichtsfeldhälften durch den Fixationspunkt und nicht durch 
den blinden Fleck geht, so ergibt sich, daß die von der temporalen Netzhaut­
hälfte stammenden Fasern, die nicht dem papillomacularen Bündel angehören, 
zu der temporalen Hälfte der Papille oberhalb oder unterhalb des papillomacularen 
Bündels hinziehen: die nasal von der durch die Macula gezogenen Senkrechten 
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entspringenden Nervenfasern die nasale Hälfte der Papille bilden (Abb.3). 
Daraus ergibt sich nach EVANS (1. c.) der folgende schematische Verlauf: In 
der oberen Hälfte der Zeichnung sind die Nervenfasern der Netzhaut eingezeichnet, 
die die nasale Hälfte der Papille bilden, in der unteren Hälfte die Nervenfasern, 
die neben dem papillomacularen Bündel (das gestrichelt gezeichnet ist) die 
temporale Papillenhälfte bilden. Aus dieser Zeichnung ergibt sich, daß sich die 
Fasern teilweise überkreuzen müssen. Diese Anordnung der Sehnervenfasern 

5 

I 
I 
I 
I 
1 1 
I 
I 
I 

8 

Abb.4 . 

.A Verlauf der N crvenfasern bei der Annahme, daß sie die Achse des Sehnerven nicht kreuZell. 1 und 3: Die aus 
der Nähe der Papille entspringenden Fasern verlaufen in der Peripherie des Sehnerven, wobei sie sich in 1 über· 
kreuzen, in 3 nicht kreuzen. 2 und 4: Die aus der Peripherie der Netzhaut stammenden Fasern verlaufen im Seh· 
nerven peripher, die aus der Nachbarschaft der Papille stammenden Fasern verlaufen axial, wobei sie sich in .~ 

überkreuzen, in 4 sich nicht kreuzen. 

B Verlauf der Nerveufasern in! Sehnerven bei Annahme, daß die im Chiasma die Seite wechselnden Fasern im 
Sehnerven nasal liegen. fj Die aus der Nachbarschaft der Papille stammenden Fasern verlaufen im Sehnerven 
axial, die aus der Peripherie der Netzhaut stammenden Fasern liegen im Sehnerven peripher. 6 Die aus der Nach· 
barschaft der Papille stammenden Fasern verlaufen im Sehnerven peripher, die aus der Peripherie der Netzhaut 

stammenden Fasern axial (nach EVANS). 

in der Netzhaut hat große klinische Bedeutung: wenn auch die Nervenfasern 
nicht anatomisch gebündelt sind, so verlaufen sie doch so regelmäßig geordnet, 
daß Krankheitsherde in oder am Rande der Papille die Leitungsfähigkeit solcher 
aneinanderliegender Nervenfaserbündel verursachen, wodurch scharf umschriebene 
Netzhautgebiete von der Funktion ausgeschaltet erscheinen. 

Von klinischer Bedeutung ist gleichfalls die Frage, ob die von der Peripherie 
der Netzhaut kommenden Fasern im Sehnerven mehr zentral liegen, wie dies 
LEBER (1868), BUNGE (1884), E. FUCHS (1885), annahmen, oder peripher im 
Sehnerven verlaufen, wie dies JATZOW (1885), UHTHOFF (1886), WIDMARK (1898) 
und WILBRAND-SAENGER (1904) behaupten. VAN DER HOEVE (1919) und 



Anatomische Grundlagen der Perimetrie. 13 

LODDONI (1930) halten die Frage für nicht gelöst. SJAAF und ZEEMAK (1924) 
wiesen durch Untersuchungen mittels des MARcHI-Verfahrens nach Durch­
schneidung des Sehnerven nach, daß die den peripheren Netzhautteilen ent­
stammenden Fasern sich weder an die Innen- noch an die Außenseite der Faser­
lage halten. Die nach EVANs (1939) wiedergegebenen Zeichnungen (Abb.4) 
bilden die verschiedenen Möglichkeiten des Verhaltens der aus den zentralen 
und peripheren Netzhautteilen stammenden Nervenfasern beim Eintritt in die 
Papille ab. Die einem Sektor entstammenden 
Fasern legen sich papiIlenwärts über die aus 
einem dorsalen Quadranten stammenden Fasern 
und werden von den ventralen Fasern über­
lagert. Die am Papillenrande zusammenge­
drängten Faserbündel bleiben im Sehnerven 
nicht beisammen. Der Querschnitt des Seh­
nerven ähnelt nicht etwa einem genauen Ab­
klatsch der Netzhaut. Er gibt nur eine gröbere 
topographische Übereinstimmung zwischen 
Netzhautsektoren und Sehnervenquadranten 
wieder (Abb. 5). 

Auch der Verlauf der Blutgefäße in der N etz­
haut ist von klinischer Bedeutung. Die Haupt­
äste der A. und V. centralis retinae verlaufen 
in der Nervenfaserschicht in einer Anordnung 
ähnlich der der Nervenfasern. Die Gefäße der 
temporalen Netzhauthälfte beschreiben einen 
oberen und unteren Bogen um die Macula­
gegend, die der nasalen Netzhauthälfte ver­
laufen annähernd radiär. Die kleineren Äste der 
temporal bogenförmig verlaufenden Arterien 
überschreiten auch den horizontalen durch die 
Macula verlaufenden Meridian in der Regel nicht 
oder nur ganz unwesentlich. Diese Gefäßan­
ordnung ist für das Verständnis klinischer Er­
scheinungen von Bedeutung. 

Über den temporalen Rand der Papille 
ziehen meist zwei kleine Arterien zur Macula 
(Aa. maculares). Ihnen entsprechende Venen 

. führen einen Teil des Blutes aus der Macula 

• 
u. 

ab. Nicht selten übernimmt eine cilioretinale, Abb.5. YOlI TRAQllAIR abgeändertes HEN­
von den Ciliargefäßen abstammende Arterie SCIlExsches Schema des Verlaufes der 
d · BI . I d Nervenfasern VOll der Netzhaut bis zum 

18 utversorgung emes tempora von er iiußeren Kniehöekcr. 
Papille gelegenen Netzhautteiles von ver-
schieden großer Ausdehnung. Es können auch zwei cilioretinale Arterien vor­
handen sein. 

Die Arterien der Netzhaut sind Endarterien, so daß der Verschluß eines 
arteriellen Gefäßes durch Ischämie den von ihr versorgten Netzhautbezirk außer 
Funktion setzt und zu dessen Atrophie führt. Die Capillaren der Netzhaut 
sind in zwei Schichten geordnet, von denen die innere die Nervenfaser- und 
Ganglienschicht versorgt, die andere die innere Körnerschicht. Die Capillaren 
sind in der Maculagegend besonders weit und lassen der Foveola entsprechend 
ein Gebiet von zirka 0,5 mm Durchmesser gefäßfrei, entsprechend dem Fehlen 
der inneren Netzhautschichten. 
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Die äußeren Netzhautschichten werden von der Choriocapillaris ernährt. 
Diese bezieht ihr Blut aus den hinteren kurzen Ciliararterien und den rück­
laufenden Ästen der hinteren langen und den Ästen der vorderen Ciliararterien. 
Das Capillarnetz ist in der Maculagegend besonders dicht und weit. Anastomosen 
der Arteriolen in der Aderhaut sind im hintersten Abschnitt und an der Grenze 
gegen den Strahlenkörper vorhanden, fehlen in der mittleren Zone der Aderhaut. 
Dieser Umstand ist bei der Entstehung des Ringskotoms bei Retinitis pigmentosa 
ursächlich in Betracht gezogen worden. 

Eine lotrecht durch die Fovea centralis ziehende Gerade trennt die Netzhaut 
in eine nasale und eine temporale Hälfte. Die aus der ersteren stammenden 
Fasern kreuzen in ihrem weiteren Verlaufe die Mittellinie und treten in den 
Tractus der anderen Seite über. Die aus der temporalen Hälfte stammenden 
Fasern verlaufen im Tractus derselben Seite. Diese Hälfte wird durch die Rhaphe 
in einen oberen und unteren Quadranten geteilt. Ausschließlich bogenförmig 
verlaufende Fasern ziehen in die gleichseitige Hirnhälfte, während sowohl bogen­
förmig als auch radiär verlaufende die Seite kreuzen. Die Umgebung der Papille 
entsendet lediglich gekreuzt verlaufende Fasern. In idealer Verlängerung der 
Raphe bis an die nasale Netzhautgrenze erhält man eine Teilung der Netzhaut 
in eine obere und untere Hälfte, die sich anatomisch im weiteren Verlaufe der 
Nervenfasern ausdrückt: die aus der oberen Netzhauthälfte stammenden Fasern 
verlaufen auch im Sehnerven oben, die aus der unteren Netzhauthälfte stammenden 
unten. So erhält schließlich die obere Netzhauthälfte ihre Vertretung in der 
oberen Calcarinalippe, die untere in der unteren. 

Die Nervenfaserschicht der Netzhaut ist in der Nähe der Papille am dicksten, 
doch ist die Dicke der Schicht auf dem nasalen und oberen Umfange der Papille 
bedeutend größer als am temporalen Rande, weil sämtliche Nervenfasern der 
nasalen und temporal oberen sowie unteren peripheren Netzhautteile in den zwei 
nasalen Dritteln des Papillenrandes diesen überschreiten, während das temporale 
Drittel von den von der Macula herstammenden Fasern eingenommen wird. 
Hier ist also die Nervenfaserschicht am dünnsten. Die Gefäße treten oben und 
unten, oft etwas temporal vom senkrechten Meridian der Papille über den Rand. 
Die individuell verschiedene Anordnung der Gefäße bedingt wahrscheinlich die 
Verschiedenheit der Gesichtsfeldausfälle beim Glaukom. Die Nervenfasern 
biegen aus der Ebene der Netzhaut unter verschiedenen Winkeln nach hinten 
um, die von der Gestalt der Papille und des Lederhaut-Aderhaut-Kanals abhängeIl. 
Durchbricht der Sehnerv die Hüllen des Augapfels senkrecht, so sind die Winkel 
annähernd gerade; bei schiefem Durchtritt des Sehnerven können die Winkel 
auf der nasalen Seite recht spitz, auf der entgegengesetzten stumpf sein. An der 
Grenze zwischen Netzhaut und Aderhaut ist der Durchtrittskanal am engsten, 
so daß sich die Nervenfasern hier stark zusammendrängen. Nach hinten von diesem 
Engpaß erweitert sich der Kanal, doch tritt gleichzeitig die Siebplatte auf, die 
ziemlich viel Raum beansprucht. Hinter der Siebplatte treten die Markscheiden 
der Nervenfasern auf; die Länge des Sehnervenstammes in der Augenhöhle 
beträgt 25 bis 35 mm. Zirka 6 bis 15 ~m hinter dem Augapfel dringen die Zentral­
gefäße in den Sehnerven ein. Die Vene dringt hinter der Arterie durch die Dural­
scheide und den Zwischenscheidenraum. In 42% der Fälle (FRY 1930, 1931) 
liegt beim Durchtritt durch die Sehnervenscheiden die Arterie unmittelbar vor 
der Vene und beide Gefäße durchdringen die Sehnervenscheiden senkrecht zu 
deren Oberfläche. In 58% der Fälle verläuft die Vene, nachdem sie die Pial­
scheide erreicht hat, eine Strecke weit (bis zu 8 mm) in dieser nach vorne, um 
erst dann in den Sehnerven einzudringen. Dabei liegt wiederum die Arterie vor 
der Vene und nimmt einen mehr senkrechten Verlauf zu den Sehnervenscheiden. 



Anatomi"che Grundlagen der Perimetrie. 15 

Im Sehnerven selbst können die beiden Gefäße miteinander verlaufen, oder die 
weiter hinten im Nerven liegende Vene kreuzt die Arterie in fast geradem Winkel 
und legt sich erst weiter vorne an die Arterie an. Dabei stülpen die Gefäße beim 
Eintritt in den Sehnerven die Pia ein, so daß das die Zentralgefäße der Netzhaut 
im Sehnerven umschließende Bindegewebe als Fortsetzung der Pia anzusehen 
ist (BEHR 1935). 

Der mitunter schräge Verlauf der Vene kann für die Entstehung der Stauungs­
papille von Bedeutung sein. 

Die harte Sehnervenscheide, die mit der Arachnoidea und der Pia den Seh­
nerven umhüllt, verschmilzt im Sehnervenkanal mit der Beinhaut. Die Zwischen­
scheidenräume stehen mit denen des Schädels in offener Verbindung. Der intra­
kanalikulare Teil des Sehnerven hat eine Länge von zirka 8 bis 9 mm, der Durch­
messer des Kanals beträgt zirka 6 mm. An dieser Stelle ergeben sich Beziehungen 
des Sehnerven zu den Nebenhöhlen der Nase. Die hinteren Siebbeinzellen 
liegen nach innen vom vorderen Ende des Sehnervenkanals, der innen und oben 
von der Keilbeinhöhle umfaßt werden kann. Es handelt sich um die Nachbar­
schaft der Keilbeinhöhle derselben Seite, ausnahmsweise auch der der anderen 
Seite. Sehr verschieden ist der Anteil, den die Wand der Keilbeinhöhle an der 
Bildung des Knochenkanals nimmt: es kann sich um einen kleinen Teil der inneren 
Wand handeln, es kann aber die Keilbeinhöhle den Kanal Jast vollständig um­
fassen. 

Es folgt der intrakranielle Teil bis zum Chiasma, der 10 bis 13 mm lang ist. 
(Extreme Größen 4 bis 17mm lSCHAEFFER 1924], 4 bis 21mm [TRAQuAIRI931].) 
Die Sehnerven gehen in das Chiasma über, dessen Lage mit der Länge des intra­
kraniellen Teiles der Sehnerven innig zusammenhängt. Die A. ophthalmica liegt 
im Canalis opticus unter dem Sehnerven und zieht dann nach außen zur Carotis 
interna. Das Chiasma weist folgende Maße auf: sagittale Länge 7 mm (extreme 
Werte 4 bis 10 mm [SCHAEFFER 1924]), transversale Breite 9 bis IImm, Dicke 
zirka 5 mm. Der Sehnerv liegt beim Eintritt in die Schädelhöhle zwischen 
der A. ophthalmica und einer .Falte der harten Hirnhaut sowie dem Stirnlappen 
des Gehirns. Je nach der Länge der intrakraniellen Sehnervenabschnitte ist 
der Winkel, den die beiden Nerven beim Übergang in das Chiasma bilden, ein 
stumpfer (kurze Sehnerven) oder ein spitzer (lange Sehnerven). Im ersteren Falle 
liegt das Chiasma auf dem Tuberculum sellae und die Unterfläche der Nerven 
liegt auf der Schädelbasis zwischen Limbus sphenoidalis und Tuberculum sellae 
auf dem hohlen Keilbeinkörper . Gewöhnlich berührt es die Schädelbasis nur 
wenig und liegt etwas über dem Diaphragma sellae und der hinteren Sattel­
lehne. Das Chiasma steht nur ausnahmsweise (5% der Fälle [SCHAEFFER 1924]) 
in Berührung mit dem Sulcus chiasmatis, liegt meist etwas von ihm entfernt. 
Es befindet sich su barachnoideal in der Cysterna basalis und bildet den Boden 
des Recessus ventriculi tertii, der beinahe bis zu dem vorderen Rande des Chiasma 
reicht. Das Chiasma ist daher von Cerebrospinalflüssigkeit umspült. Die Arach­
noidea ist zwischen den Sehnerven ausgespannt und zieht von dort zur Spitze 
des Stirnlappens, ferner zu den Carotiden und dem Schläfenlappen. Das Chiasma 
ist folglich von einer dünnen Membran umgeben, die es mit der Hirnbasis ver­
bindet. Entzündliche Verdickungen dieser Gewebe können einen Druck auf die 
Sehbahnen ausüben, worauf besonders in neuerer Zeit hingewiesen worden ist, 
und zur Vornahme chirurgischer Eingriffe Veranlassung geben. Der zwischen 
dem Chiasma und dem Diaphragma sellae gelegene Raum kann verschieden 
gestaltet sein; er kann spaltförmig sein, in anderen Fällen eine Tiefe von 10 mm 
erreichen. Meist beträgt seine Tiefe ungefähr 5 mm. Zwischen dem Chiasma 
und der hinteren Sattellehne liegt das Infundibulum, das von hinten oben nach 
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unten vorne zieht. Letzteres tritt durch einen Ausschnitt in der Mitte der Ober­
kante der Sattellehne und beschreibt einen nach vorne konvexen Bogen unterhalb 
des Chiasma zur Hypophyse verlaufend. Dabei erzeugt es mitunter einen Ein­
druck in Gestalt einer Furche an der unteren Fläche des Chiasma. Die Arach­
noidea umschließt das Infundibulum dicht und der Zwischenraum zwischen 
Chiasma und Infundibulum ist von einem Netzwerk von subarachnoidalen 
Gewebsbälkchen eingenommen. Die Hypophyse liegt unter dem Diaphragma 
sellae und ist in eine Kapsel der harten Hirnhaut eingeschlossen, die gleichzeitig 
teilweise die Wand der Sinus cavernosi und intercavernosi bildet. Die Lage des 
Chiasma beeinflußt den Verlauf des lnfundibulum und auch seine Gestalt. Je 
weiter vorne das Chiasma liegt, desto steiler verläuft das Infundibulum. Es 
kann entweder senkrecht nach unten verlaufen oder sogar etwas von vorne nach 
hinten gerichtet sein. Liegt hingegen das Chiasma weit hinten, so zieht ~as In­
fundibulum sehr schräg von hinten nach vorne. Es kann dabei sogar sein unteres 
Ende vor dem Durchtritt durch das Diaphragma sellae im vorderen Chiasma­
winkel sichtbar sein. Die Ausbildung des Diaphragma sellae unterliegt großen 
Verschiedenheiten: zuweilen ist es derb, in manchen Fällen dagegen besteht es aus 
einem sehr lockeren Gewebe mit zahlreichen kleinen Lücken. Die Durchtritts­
öffnung für das Infundibulum kann sehr eng oder auch recht weit sein. Diese 
Verhältnisse haben für die Wachstumsrichtung von Geschwülsten des Hirn­
anhanges mitunter große Bedeutung. Die Tractus optici kreuzen die hintere 
Sattellehne und können bei weit vorne liegendem' Chiasma VOn unten her durch 
die Proc. clinoidei posteriores eingedellt werden, falls diese stark entwickelt 
sind. Weiter hinten stehen die Tractus optici mit der Schädelbasis nicht mehr 
in Berührung. Sie verlaufen zwischen Tuber cinerum und Gyrus diagonalis 
rhinencephali, weiterhin zwischen der äußeren Fläche des Hirnschenkels und dem 
Gyrus hippocampi zum äußeren Kniehöcker . Anfangs sind sie frei, mit Ausnahme 
der Innenseite, wo sie in Gestalt einer schmalen Leiste mit der Außenwand des 
dritten Ventrikels verbunden sind. Sie schmiegen sich weiterhin den Hirnschenkeln 
innig an, die sie umschlingen und mit denen sie zum großen Teil verlötet sind. 
An seinem hinteren Ende flacht sich der Tractus ab und weist eine Rinne, die 
Tractusrinne, auf, die sich nach hinten vertieft, so daß von zwei Tractuswurzeln 
gesprochen wurde. Die Ansicht der Teilung des Tractus in zwei Wurzeln ent3pricht 
nicht den Tatsachen, da alle Fasern des Tractus in den äußeren Kniehöcker ein­
strahlen; die Annahme, daß die medialen dem inneren Kniehöcker zustreben, hat 
sich als irrig herausgestellt. Während des Verlaufes nach außen, hinten und etwas 
oben dreht sich der Tractus um seine Achse, so daß die Leiste, die ihn mit dem 
Gehirn verbindet, zuerst dorsomedial, später dorsolateral liegt und die freie 
Kante des Tractus von außen nach unten zu liegen kommt. 

Topographisch wichtig sind die Beziehungen zwischen den optischen Bahnen 
und den Arterien. Die A. carotis interna tritt aus dem Canalis caroticus vor der 
Spitze des Felsenbeines in den Sinus cavernosus, in den sie sofort rechtwinkelig 
nach oben abbiegt, und gelangt in die Nähe des Proc. clin. post., biegt nochmals 
rechtwinkelig um und verläuft nun nach vorne, wobei sie gestreckt oder leicht 
S-förmig gekrümmt gegen die Fossula carotica unter dem Proc. clin. ant. zieht. 
Schließlich macht sie eine scharfe Krümmung nach oben und hinten, verläuft 
am Proc. clin. ant. vorüber durch das Dach des Sinus cavernosus und die Dura 
und gelangt in die Cisterna chiasmatis. Während ihres Verlaufes durch den 
Sinus gibt sie Aste an die Hypophyse ab. Nach dem Durchtritt durch die harte 
Hirnhaut liegt die Carotis unterhalb des äußeren Randes des Sehnerven, besonders 
bei hinten liegendem Chiasma und langen Sehnerven. Hier geht die A. ophthalmica 
ab, die unter dem Sehnerven verläuft. Ungefähr dem seitlichen Winkel des 
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Chiasma entsprechend wendet sich die Carotis nach außen, gibt feine Zweige 
an das Chiasma und den Anfang des Tractus opticus ab. Hier entspringt die 
A. communicans post.; die über das Dach des Sinus cavernosus an der hinteren 
Sattellehne vorbei unter dem Tractus opticus nach hinten zieht und in die 
A. cerebri posterior mündet. 

Vom vorderen Umfange der A. carotis entspringt die A. cerebri ant., die nach 
innen abbiegt und unter dem Trigonum olfactorium um den äußeren Rand und 
dann über die obere Fläche des Sehnerven weiter verläuft, um beim Eingange 
in die große Hirnspalte durch die A. communicans ant. sich mit der A. cerebri ant. 
der anderen Seite zu verbinden. Die mitunter sehr kurze A. communicans ant. 
verläuft oberhalb des Tuberculum sellae. 

Der aus den Aa. carotides, communicantes posteriores, cerebri posteriores, 
cerebri anteriores und communicans anterior bestehende arterielle Anostomosen­
ring, Circulus arteriosus Willisü, umfaßt den Türkensattel mit dessen Lehne 
und liegt horizontal über dem Sinus cavernosus. Der vordere Teil des Ringes 
liegt über den Sehnerven, der hintere unter den Tractus optici. Da es sich um 
Endarterien handelt, werden vorkommende Asymmetrien durch stärkere Aus­
bildung einzelner Bestandteile als Verstärkung schwächer entwickelter ausge­
glichen. Besonders SCHAEFFER (1924) hat auf die äußerst mannigfaltige Ent­
wicklung der Bestandteile des Circulus arteriosus aufmerksam gemacht, wobei 
auch sehr verschiedene Verlaufsrichtungen der einzelnen Arterien in Erscheinung 
treten. Infolgedessen können sowohl die Nervi als auch die Tractus optici von 
Arterien gekreuzt werden und auch das Chiasma in schräger oder sagittaler· 
Richtung von der A. cerebri ant. eingedellt werden. Natürlich können sich solche 
Verhältnisse bei arteriosklerotischen Veränderungen (WILBRAND und SAENGER 
1904) der Gefäße als besonders bei Vergrößerung der Hypophyse auswirken und 
sehr verschiedene klinische Bilder mit schwer verständlichen Gesichtsfeldaus­
fällen bedingen. Auch die Aa. communicantes post. können stark entwickelt 
und abnorm gelagert sein und dadurch das Chiasma oder die Tractus optici 
beeinflussen. 

Von großer Bedeutung ist der Verlauf der einzelnen Gruppen von Nerven­
fasern in der Sehbahn. Es zeigt sich, daß die aus bestimmten Teilen der Netz­
haut stammenden Fasern einen gemeinsamen Verlauf nehmen, wenn sie sich 
auch nicht in morphologisch unterscheidbare Bündel gruppieren. Im folgenden 
wird trotzdem der Kürze halber die Bezeichnung "Nervenfaserbündel" ange­
wendet werden. Nach unseren heutigen Kenntnissen läßt sich die Netzhaut in 
acht Teile teilen, von denen stammende Fasern (Faserbündel) sich durch ihren 
Verlauf voneinander unterscheiden lassen. Der horizontale und der vertikale, 
durch die Fovea (und dementsprechend den Fixationspunkt des Gesichtsfeldes) 
verlaufende Meridian teilt die Netzhaut und das Gesichtsfeld in vier Quadranten. 
In jedem dieser Quadranten nehmen die aus der Macula stammenden Fasern 
eine gesonderte Stellung ein. Man unterscheidet das papillomaculare Bündel 
als Gegensatz zu den aus der Peripherie stammenden Fasern. Im papillomacularen 
Bündel müssen weiterhin die vier Quadranten unterschieden werden. Durch die 
Arbeiten, besonders von UHTHOFF (1901), WILRRAND und SAENGER (1904), 
HENSCHEN (1926), sind wir über den Verlauf der Nervenfaserbündel zwischen 
Netzhaut und äußerem Kniehöcker in vielen Beziehungen unterrichtet. Die 
vom nasalen Teil der Macula stammenden Fasern liegen ober- und unterhalb 
des horizontalen Meridians in der Papille und nehmen hier ein keilförmiges Areal 
ein. Ihnen schließen sich oben und unten die macularen Fasern von den temporalen 
Quadranten der Macula an. Die vom temporalen oberen und unteren Quadranten 
der Netzhaut stammenden Fasern liegen im oberen und unteren Teile der 

Augenheilkunde UI, Lauber, Gesichtsfeld. 2 



18 Anatomische Grundlagen der Perimetrie. 

Papille; die von den nasalen Quadranten stammenden Fasern liegen über und 
unter dem horizontalen Meridian nasal in der Papille. Die gleiche Anordnung 
findet sich auch unmittelbar hinter der Siebplatte. Es entfernt sich dann das 
papillomaculare Bündel vom Rande des Sehnerven, wobei der gegen die Mitte 
des Nerven gerichtete Rand des Bündels breiter (Abb.5), der gegen den Rand 
gerichtete schmäler wird, bis er schließlich einen runden Querschnitt annimmt 

Abb.6. Schema des wahrscheinlichen Verlaufes der Nerveufasern im Chiasma. Das Chiasma ist von oben gesehen. 
Die vom rechten Sehnerven nach hinten ziehenden Fasern sind stark, die vom linken Sehnerven nach hinten 

ziehenden Fasern sind schwach gefärbt. 

und axial im Sehnerven liegt. In diesem zentralen Strang liegen die von den 
einzelnen Quadranten stammenden Fasern ober- und unterhalb der Horizontalen 
und nasal und temporal von der Senkrechten, entsprechend dem Quadranten 
der Netzhaut. Nach außen schließen sich die von der temporalen Peripherie 
der Netzhaut stammenden Fasern wieder durch die Horizontale, in obere und 
untere geschieden, an. Nasal schließen sich die von der nasalen Netzhautperi­
pherie stammenden Fasern an, wiederum durch die Horizontale voneinander 
getrennt. Dabei ist die Schicht der nasalen Fasern dicker als die der temporalen. 
In der Schädelhöhle flacht sich der in der Augenhöhle und im Sehnervenkanal 
runde Sehnerv in dorsoventraler Richtung ab. Der nasale Teil des papillomacularen 
Bündels nimmt eine elliptische Gestalt an. Die temporalen Fasern dieses Bündels 
umgreifen klammerartig das temporale Ende der Ellipsen in verhältnismäßig 
dünner Schicht; die nasalen peripheren Fasern verhalten sich ähnlich, nur ist 
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die Dicke der von ihnen gebildeten Schicht größer, der Umfang der von ihnen 
bedeckten Ellipsenoberfläche kleiner als dies bei den temporalen Fasern der 
Fall ist. 

Die Aufklärung des Faserverlaufes im Chiasma ist sehr schwierig, so daß 
trotz großer auf seine Erforschung aufgewendeter Arbeit noch nicht alle Einzel­
heiten klargestellt sind. Den im folgenden zu schildernden Verlauf kann man 
als durch anatomische und klinische Untersuchungen gesichert betrachten. Die 
aus dem nasalen unteren Quadranten der Netzhaut stammenden, innen unten 
im Sehnerven liegenden Fasern verlaufen im Chiasma vorne und unten (ventral) 
(Abb. 6 und 7). Die zuvorderst liegenden Fasern biegen nach Überschreitung der 
Mittellinie in den Sehnerven der Gegenseite in Gestalt einer Schlinge ein, gelangen 
bis an seinen temporalen Rand und verlaufen dann, die ungekreuzten Fasern 
querend, in den nasalen unteren Quadranten des Tractus der Gegenseite. Die 
aus dem nasalen oberen Quadranten der Netzhaut stammenden Fasern sind in 
ihrem Verlaufe zuerst nach außen gerichtet und dringen in Schleifenform in den 
Tractus derselben Seite ein und biegen erst dann gegen die Mittellinie um, die 
sie am hintersten Rande des Chiasma entlang verlaufend in seiner ventralen 
Hälfte überschreiten. Sie liegen dann nasal oben im Tractus. Die von diesen 
Nervenfasern gebildeten Schlingen liegen also nicht in einer Ebene, sondern 
verlaufen anfangs abwärts, in ihrem letzten Abschnitt wieder aufwärts. Sie 
lassen sich daher bei der anatomischen Untersuchung nicht in einer Schnitt­
ebene darstellen. 

Die aus dem temporalen oberen Quadranten der Netzhaut stammenden 
Fasern bilden in ihrem Verlaufe durch das Chiasma einen sanften, nach innen 
zu konvexen Bogen, ohne jedoch die Mittellinie zu erreichen, und verlaufen in 
dem temporalen oberen Quadranten des Tractus weiter. In ihrem Verlauf im 
Chiasma sind sie sowohl beim Eintritt in das Chiasma als auch beim Austritt 
mit gekreuzten Fasern untermischt. Die aus dem temporalen unteren Quadranten 
der Netzhaut stammenden Fasern liegen der äußeren Oberfläche des Chiasma 
an und treten in den temporalen unteren Quadranten des Tractus ein. Auch sie 
sind in ihrem chiasmalen Verlaufe mit gekreuzten Fasern vermischt, wenn auch 
in geringerem Grade als die ventraler liegenden ungekreuzten Fasern. 

Die macularen Fasern müssen in ihrem Verlaufe noch besonders berücksichtigt 
werden. Die im hinteren Teile des orbitalen und im kanalikularen Sehnerven 
axial gelegenen macularen Fasern sondern sich vor ihrem Eintritt in das Chiasma 
in zwei Gruppen. Nach RÖNNE (1910) verlaufen die gekreuzten Fasern des 
papillomacularen Bündels dorsalwärts zur ventro-lateralen Seite des hier im 
Sehnerven von außen oben nach innen unten verlaufenden gliösen Septums. Sie 
liegen im Chiasma oben und kreuzen die Seite im mittleren und inneren Drittel. 
Infolgedessen liegen am hinteren Rand des Chiasma lediglich gekreuzte maculare 
Fasern, worauf das frühe Auftreten von bitemporal-hemianopischen Skotomen 
bei Chiasmaschädigungen beruht. 

Die ungekreuzten Maculafasern liegen axial und etwas unten im hinteren 
Ende des Sehnerven, verlaufen leicht geschweift mit temporal gerichteter Kon­
kavität nach hinten, um im Tractus wieder eine zentrale Lage einzunehmen. 

Der komplizierte Verlauf der aus den nasalen Netzhauthälften stammenden 
Fasern hängt wahrscheinlich mit ihrer Umgruppierung zusammen, deren Not­
wendigkeit sich daraus ergibt, daß die aus homonymen Netzhauthälften stammen­
den Fasern sich so im Tractus aneinanderlegen, daß die von identischen Netz­
hautstellen stammenden Fasern nebeneinander zu liegen kommen. Die Not­
wendigkeit der Umgruppierung ergibt sich aus dem verschiedenen Verlauf der 
Nervenfasern in der nasalen und der temporalen Netzhauthälfte und der Tatsache 

2· 
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der innigen Nachbarschaft von aus identischen Netzhautpunkten stammenden 
Faserbündeln im Tractus. Da Schädigungen in der Sehbahn kongruente oder 
symmetrische Gesichtsfeldausfälle bedingen, muß es zu einer Umlagerung der 
Fasern zwischen dem vorderen Ende des Chiasma und dem Kniehöcker kommen, 
also im Chiasma und im Tractus. Dabei bestehen drei Möglichkeiten: 1. ist 
die Lagerung der aus der nasalen Netzhauthälfte stammenden Fasern maß­
gebend und die aus der temporalen Netzhauthälfte stammenden Netzhautfasern 
legen sich ihnen an, oder 2. die Anordnung der aus der temporalen Netzhauthälfte 
stammenden Fasern ist maßgebend und die aus der nasalen Netzhauthälfte 
des anderen Auges stammenden Fasern lagern sich ihr an, oder 3. es entsteht 
eine vollständig neue Lagerung, als deren Folge sich eine ganz neue Architektur 
in der Sehnervenbahn entwickelt. RÖNNE (1911) ist der Ansicht, daß die aus der 
nasalen Netzhauthälfte stammenden Fasern sich der Anordnung der aus der 
temporalen Netzhauthälfte stammenden anpassen. Bestimmend für diese An­
sicht ist die häufige Bildung von Quadrantenausfällen des Gesichtsfeldes in der 
nasalen Gesichtsfeldhälfte, entsprechend der Nervenfasernrhaphe der temporalen 
Netzhauthälfte. Die anatomische Grundlage für die Quadrantenhemianopsie 
ist dieselbe wie für die Entstehung des nasalen Sprunges. In der Sehbahn liegen 
die Maculafasern zwischen den aus dem oberen und unteren temporalen Netz­
haut quadranten stammenden Netzhautfasern, trennen sie also voneinander. 
Diese Zwischenlagerung der Maculafasern schafft die Möglichkeit der getrennten 
Schädigung jedes Quadranten. Diese gegenseitigen Lagerungsverhältnisse be­
stehen vom Sehnerven angefangen bis zur occipitalen Sehbahn. RÖNNE (1. c.) 
wie auch GORDON HOLMES (1918) weisen darauf hin, daß bei Quadrantenhemi­
anopsie die ausgefallenen Quadranten meist eine scharfe geradlinige Abgrenzung 
aufweisen. 

Der verhältnismäßig einfache und einheitliche Verlauf der ungekreuzten 
Nervenfaserbündel im Chiasma im Vergleich zu dem komplizierten Verlauf 
der die Mittellinie kreuzenden Fasern spricht gleichfalls dafür, daß die letzteren 
sich den ersteren anlagern. 

Die klinischen Beobachtungen über die bei Chiasmaschädigung entstehenden 
Gesichtsfeldausfälle bilden eine wesentliche Unterstützung zur Aufhellung des 
Faserverlaufes im Chiasma. Es können Gesichtsfelddefekte auftreten, die die 
Faseranordnung in der nasalen oder temporalen Netzhauthälfte wiedergeben, 
also bogenförmige Skotome, die im vertikalen Meridian abbrechen (RÖNNE 1910, 
TRAQUAIR 1917, IGERSHEIMER 1918). Eine weitere, dafür sprechende Erscheinung 
ist das Übrigbleiben des oberen nasalen Gesichtsfeldquadranten bei weit fort­
geschrittener bitemporaler Hemianopsie. Dabei ist die Begrenzung dieses 
Quadranten sowohl im vertikalen wie im horizontalen Meridian eine gerade Linie. 
Der geradlinige Verlauf der letzteren Grenze ist durch die Nervenfaserrhaphe 
bedingt. Solche Fälle werden von RÖNNE (1. c.), UHTHOFF (1915), TRAQUAIR(1917), 
WILBRAND und SAENGER (1915), v. HIPPEL (1923) beschrieben. 

Der von TRAQUAIR (1917) hervorgehobene, fast gesetzmäßige Ablauf der Ent­
wicklung der temporalen Hemianopsie mit der bestimmten Reihenfolge des 
Ergriffenseins von Netzhautquadranten beweist eine streng eingehaltene Grup­
pierung der Nervenfasern im Chiasma. Die Quadranten werden in folgender 
Reihenfolge geschädigt: Temporal oberer, temporal unterer, nasal unterer, 
nasal oberer; dabei wird der temporal obere Quadrant entweder zuerst von der 
Peripherie aus angegriffen, oder es entsteht zuerst ein bitemporales hemianopi­
sches Zentralskotom, das sich peripheriewärts im Quadranten ausbreitet. Der 
temporal untere Quadrant wird zuerst in seinem zentralen Teil angegriffen; 
der Ausfall dehnt sich nach der Peripherie zu aus. Dieses Verhalten des Gesichts-
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feldes spricht dafür, daß eine häufige Schädigung (wohl durch eine Hypophysen­
geschwulst) die Fasern im Chiasma in einer bestimmten Reihenfolge schädigt. 
Beginnt der Druck, wie es meistens der Fall ist, von unten und hinten auf das 
Chiasma zu wirken, so werden zuerst die am hinteren Rand des Chiasma ver­
laufenden gekreuzten Maculafl1sern geschädigt, dann die Hauptmasse der hinteren 
Hälfte des Chiasma, in der die Fasern des oberen temporalen Gesichtsfeld­
quadranten verlaufen. Es folgt die vordere Hälfte der Sehnervenkreuzung, 
welche die Fasern aus dem unteren temporalen Quadranten enthält. Das häufige 
Erhaltenbleiben des peripheren Anteiles des temporalen unteren Quadranten 
spricht dafür, daß die aus der Peripherie des nasalen oberen Netzhautquadranten 
stammenden Fasern ganz vorn im Chiasma verlaufen. Beginnt der Druck die 
ungekreuzten Bündel zu schädigen, so unterliegen ihm zuerst die im mittleren 
Teil der im Chiasma verlaufenden Fasern, die aus dem temporal oberen Netzhaut­
quadranten entsprechend dem nasal unteren Netzhautquadranten stammen. 
Am meisten seitwärts müssen im Chiasma die aus dem temporal unteren Netz­
hautquadranten (entsprechend dem nasal oberen Gesichtsfeldquadranten) stam­
menden Fasern liegen. Den von TRAQUAIR (1917) erhobenen Befunden sind die 
von JOSE1<'SON (1903, 1915) und von CUSHING und WALKER (1915) ähnlich. 

Im und jenseits des Chiasma erfolgt eine Umgruppierung dcr Fasern in dem 
Sinne, daß eine Annäherung der aus homonymen Netzhautteilen stammenden Fa­
sern stattfindet und zum Schlusse Fasern von homologen Netzhautstellen sich an­
einanderlegen. Es sprechen wichtige Gründe dafür, daß die Aneinanderlagerung der 
Fasern im vorderen Teil des Tractus opticus sich wohl schon dem Abschluß nähert. 
Neben den älteren Arbeiten von SCHAFFER (1898), DE GRAZIA (1900), BERN­
HEIMER (1910), KELLERMANN (1897) sind es die Arbeiten von WILBRAND (1926) 
und schließlich ZEEMAN (1925), ZEEMAN und BRouwER (1925, 1926), und 
BRomvER (1928, 1930), die in manchen Beziehungen Klarheit über die ein­
schlägigen Fragen gebracht haben. Darnach sind die Fasern im Tractus nicht 
diffus verteilt, sondern es lassen sich Gebiete von Fasern verschiedenen Ur­
sprunges abgrenzen, wobei das papillomaculare Bündel, wenn auch nicht voll­
ständig, so doch ziemlich scharf von den peripheren Netzhautfasern getrennt ist. 
Dies geht sowohl aus Untersuchungen pathologischer Fälle beim Menschen als 
auch aus experimentellen Untersuchungen von ZEEMAN an Affen hervor. 

Klinische Tatsachen sprechen dafür, daß die Anlagerung der gekreuzten 
Fasern an die ungekreuzten sich nicht gleich in vollem Umfang am Anfange des 
Tractus vollzieht, sondern hier zwar schon weitgehend zustande gekommen, 
aber erst in seinen hintersten Teilen vollständig ist. Es handelt sich darum, 
daß bei Tractushemianopsien die Symmetrie der Gesichtsfeldausfälle vielfach 
keine vollkommene ist, was aber zutrifft, wenn die Unterbrechung im rück­
wärtigen Teil des Tractus erfolgt. 

HENscHEN (1910) gibt auf Grund seiner an der Sehbahn der Einäugigen aus­
geführten Untersuchungen folgendes Schema der Lagerung der Fasern im Tractus: 
Das gekreuzte Bündel liegt innen unten und bildet ein scharf begrenztes Feld 
auf dem Querschnitt des Tractus, das sich bis zum äußeren Kniehöcker erhält. 
Das ungekreuzte Bündel liegt höher oben, oben-innen von den gekreuzten Fasern. 
Die GUDDENsche Kommissur liegt noch weiter nach oben-innen. BRouwER 
und ZEEMAN (1925), ZEEl\IAN (1925, 1926), und BRouwER (1929), BRouwER, 
VAN HEuvEN und BIEMOND (1928) haben an Affen umschriebene Verletzungen 
des Gesichtsfeldes unter der Leitung des Augenspiegels gesetzt und die entstehenden 
Entartungen in der Sehbahn verfolgt. Die von den unteren nasalen Quadranten 
der beiden Netzhäute stammenden Fasern liegen im Tractus innen unten (Abb. 8), 
wo sie sich mit den Fasern von den homonymen Quadranten der Netzhaut der 
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entgegengesetzten Seite vereinigen. Hier liegen also die von den korrespondieren­
den Teilen beider Netzhäute stammenden Fasern beieinander. Die macularen 
Fasern nehmen einen großen Teil des Querschnittes des Tractus ein. Sie liegen 

a 

b 

Abb. 8a und b. Schema der Faseranordnung im N.opticus vor 
und im Tractus opticus hinter dem Chiasma. Gekreuzte Fasern 
schwarz, ungekreuzte weiß. Papillomaculares Bündel durch einen 

Ring abgegrenzt (nach WILBRAND). 

im vorderen Teil des Tractus 
nahe seinem Rande, rücken 
weiter hinten gegen die Mitte 
zu. In der Nähe des Chiasma 
liegen sie im oberen Teil des 
Tractus und bilden hier ein 
keilförmiges Feld, dessen 
Spitze nach unten innen ge­
richtet ist. Nach den Versu­
chen der genannten Forscher 
läßt sich keine scharfe Grenze 
zwischen den von den macula­
ren und peripheren Fasern ein­
genommenen Gebieten führen. 
Die Übergänge sind unscharf 
und allmählich. 

Die dem temporalen Halb­
mond entsprechenden Fasern 
verlaufen nach WILBRAND 
(1926) im Sehnerven außen 
und treten alle im Chiasma 
auf die Gegenseiten hinüber. 
Sie liegen im· Chiasma als 
dünne Schicht außen hinten. 

Nach WILBRAND (1900) liegen sie der Außenfläche als dünne Auflagerung auf. 
Während PFEIFER (1925) der Ansicht ist, daß sie den untersten Teil der Seh­
strahlung einnehmen, meinen TRAQuAIR (1927) und WILBRAND (1. c.), daß sie im 
medialsten Teile der Sehstrahlung verlaufen. POLIAK (1932) gibt an, daß sie so­
wohl von oben wie von unten die Sehrinde erreichen. 

Der äußere Kniehöcker gilt mit Recht als das primäre Zentrum der Sehbahn. 
Fast die ganze Masse der im Tractus verlaufenden Fasern strahlt in den äußeren 
Kniehöcker ein, so daß es heute sehr zweifelhaft ist, ob der Thalamus opticus 
und der vordere Vierhügel überhaupt zur Sehsphäre gehören. Im äußeren Knie­
höcker lassen sich sechs Schichten unterscheiden, deren Verbindung mit den 
verschiedenen Netzhaut- und Hirnrindenbezirken von verschiedenen Autoren 
erforscht worden ist. MINKOWSKI (1913), HENSCHEN (1926), PFEIFER (1924, 
1925, 1930), BALADo und FRANKE (1929, 1930, 1931), BALADO (1932). Die 
Schichten liegen mit ungefähr parallel verlaufenden Grenzen untereinander. 
Beginnt man die Zählung von oben, so stehen die Schichten 1 und 3 mit den 
nasalen Quadranten der rechten Netzhaut, die Schichten 2 und 4 mit den tem­
poralen Quadranten der linken Netzhaut in Verbindung. Die übrigen beiden 
Schichten stehen in innigem Zusammenhang mit der Sehrinde. Die Schichten 1 
und 3 sind in ihrem vorderen Anteil recht dick, und hier liegt wohl die Vertretung 
der Macula. Weiter hinten, besonders in der 1. Schicht, enden die aus der peri­
pheren Netzhaut stammenden Fasern. Die in den äußeren und unteren Teilen 
der Schichten 2 und 4 endigenden Fasern stammen aus der Peripherie der tem­
poralen Netzhautquadranten, während die macularen Fasern in der Schicht 2 
und dem größten Teil der Schicht 4 endigen. Die Schicht 5 wird durch die 
Schicht 6 (der großen Ganglienzellen) in zwei Teile, einen dorsalen und einen 
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ventralen, geteilt. Der dorsale Teil steht in Zusammenhang mit der Schicht 2 
und 4 (Abb. 9), also mit den ungekreuzten Fasern, der ventrale Teil mit den 
Schichten I und 3 (Abb. 10). 

Abb.9. Schema des Verlaufes der papillomacularen 
Fasern im Tractus opticus und im Corpus genicula· 
turn laterale. Auf dem Querschnitt des Tractus neh· 
men die macularen Fasern die Mitte ein. Der Knie· 
höcker ist in seinem vorderen Teil schräg durchschnit­
ten. Die Art der Endigung der macularen Fascrn in den 
Schichten 1, 2. 3 und 4 des Knichöckers ist erkennbar. 

Abb. lO. Schema des Verlaufes der aus der Peri­
pherie der Netzhaut stammenden Fasern im Tractus 
opticus und im Corpus geniculatum laterale. Auf dem 
Querschnitt des Tractus und auf dem Querschnitt des 
hinteren Teiles des Kniehöckers ist die Lage der Fa-

sern erkennbar. 

Weder BRouwER und ZEEMAN (1925), noch BALADO und FRANKE (1. c.) haben 
Fasern aus dem Tractus in das Pulvinar und das Corpus quadrigeminum anterius 
verfolgen können. 

Die geniculo-corticale Bahn (GRATIOLETsche Sehstrahlung) ist nicht mehr 
eine kompakte Masse von miteinander zusammenhängenden Fasern der Seh­
bahn wie der Sehnerv und der Tractus. Die aus dem äußeren Kniehöcker aus­
tretende Fasermasse strebt auseinander und bildet eine verhältnismäßig dicke 
Marklamelle, die von außen das Unterhorn und das Hinterhorn des Seiten­
ventrikels umfaßt und von diesen Gebilden ihre Gestalt erhält. Die geniculo­
corticalen Fasern verlaufen in den Stra,tum sagittale externum der Sehstrahlung. 
Die Sehmarklamelle (PFEIFER 1924, 1925, 1930) hat eine große vertikale Aus­
dehnung. 

Die geniculo-corticale Bahn (GRATIOLETsche Sehstrahlung) liegt mit ihrem 
Anfang in der inneren Kapsel, und zwar nach hinten vom Linsenkern, in ihrem 
rückwärtigen Teil hinter den sensorischen Fasern und nach innen von der Hörstrah­
lung. Sehr bald strebt die Fasermasse der Sehstrahlung auseinander. Der obere 
Saum der Sehmarklamelle steigt steil aufwärts, verläuft dann entweder horizontal 
oder etwas aufsteigend, überbrückt den Ventrikel an der UrsprungsteIle des 
Unterhorns und zieht an der Fissura parieto-occipitalis in das Mark des Cuneus, 
senkt sich nach hinten unten und endet in den hintersten Anteilen des Hinter­
hauptlappens. Der untere Saum steigt gegen das vordere Ende des Seiten­
ventrikels ab, schlägt sich bogenförmig um diesen herum, verläuft zwischen 
Boden des Unterhorns und der Fissura collateralis zur Unterlippe der Fissura 
calcarina. Dabei bildet dieser Teil der Sehmarklamelle eine nach vorne kon­
vexe Schleife, die zuerst von A. MEYER (1907) beschrieben worden ist. Die 
Unterlippe der Fissura calcarina ist länger als die Oberlippe. Die Sehmark­
lamelle bildet ein ununterbrochenes Ganzes von unregelmäßiger, durch die 
Gebilde der Umgebung bedingter Gestalt. Die aus der oberen Netzhauthälfte 
stammenden Fasern strahlen in die Oberlippe der Calcarina, die aus der unteren 
Netzhauthälfte stammenden Fasern in die Unterlippe ein. Dabei enden die 
macularen Fasern in der Gegend des hinteren Poles des Hinterhauptlappens, 
nachdem sie in der Sehmarklamelle wahrscheinlich eine mittlere Lage einge­
nommen hatten. 

Die Sehsphäre des Hinterhauptlappens ist durch das Vorhandensein des 
VICQ D' AZYRschen oder GENNARISchen Streifens charakterisiert und weist eine 
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ganz eigenartige Cytoarchitektonik auf. Die Abgrenzung von den umgebenden, 
anders gebauten Rindenteilen ist eine vollkommen scharfe. Diese Area striata 
erstreckt sich über die Lippen der an der medialen Oberfläche des Hinterhaupt­
lappens liegenden Fissura calcarina, deren Aussehen individuellen Schwankungen 
unterliegt und greift mit einem verschieden großen Teil auf die Konvexität des 
Hinterhauptlappens über. Die Fissura calcarina ist eine tiefe, nach hinten sich 
abflachende Furche, so daß die Oberfläche der Hirnrinde hier eine große Aus­
dehnung hat. In bezug auf die Bedeutung der Sehrinde des Hinterhauptlappens 
bestehen große Meinungsverschiedenheiten: HENSCHEN und die ihm zustimmenden 
Forscher betrachten die Sehsphäre als eine corticale Netzhaut und verlegen die 
Apperception der Seheindrücke und die Erinnerungsbilder in andere Rinden­
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Abb.11. Beziehungen zwischen der Projektion der Netzhaut im 
Gesichtsfeld und in der Sehrinde (nach GORDON HOLMES). Die Fissura 
calcarina ist weit geöffnet. Das Projektionsgebiet der Macula ist groß 

im Vergleich zu dem der Netzhautperipherie. 

teile. NIESSL v. MAYEN­
DORF betrachtet dagegen 
die Sehrinde als psychi­
sches Sehzentrum. Jeden­
falls entspricht die Seh­
rinde eines Hinterhaupt­
lappens den beiden homo­
nymen Netzhauthälften 
derselben Seite. Im vor­
dersten Teile ist die na­
sale Peripherie der gegen­
seitigen Netzhaut vertreten, 
der temporale Halbmond, 
und er enthält nur unge­
kreuzte Fasern (Abb. 11). 
Weiter hinten liegen die 
Vertretungen der homo­
nymen Netzhauthälften, 
wobei die macularen Teile 
ganz rückwärts vertreten 
sind. Wie bereits erwähnt, 
finden die oberen Netz­
haut quadranten ihre Ver-
tretung in der oberen Lippe 

der Calcarina, die unteren in der unteren Lippe. Strittig sind also viele wichtige 
Fragen, auch die nach der beiderseitigen Vertretung der Macula. 

Über die Blutversorgung der zentralen Sehbahnen ist zu sagen, daß der 
Tractus opticus in das Versorgungsgebiet der A. chorioides ant. gehört, an das 
noch kleine Äste der A. communicans post. herantreten. Die A. chorioides ant. 
versorgt auf dem Wege des Thalamus-Kniehöckerstiels auch mittelbar das Chiasma 
und unmittelbar die hinteren zwei Drittel des Tractus, den äußeren Kniehöcker 
und den Beginn der Sehstrahlung, der auch Blut aus dem Gebiet der A. cerebri 
post. erhält. Der Hauptteil der Sehstrahlung wird durch die A. fossae Sylvii 
mit Blut versorgt, nur der hintere Teil fällt in das Versorgungsgebiet der A. cerebri 
post., zu deren Gebiet die Sehrinde gehört. Hier ist es ihr letzter Ast, der als 
Ramus posterior inferior oder A. calcarina den ganzen Cuneus versorgt (MISCH 
1929). 

Der hintere Pol des Hinterhauptlappens erhält seine Blutversorgung noch 
von der A. fossae Sylvü. Das eigentliche maculare Gebiet der Hirnrinde liegt 
gerade an der Grenze zwischen den Versorgungsbezirken der A. cerebri media 
und posterior. Die Endäste dieser beiden Gefäße verbinden sich miteinander; 
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in der Pia bilden sie hier ein dichtes Netzwerk, von dem Äste in die Hirnsubstanz 
selbst eindringen. Die Auffassung der Arterien des Gehirns als Endarterien 
im strengen Sinne des Wortes hat durch die Arbeiten von PFEIFER (1928, 1929) 
eine Abänderung erfahren. Die Arterien besitzen tatsächlich doch präcapillare 
Verbindungen miteinander, ebenso wie die Venen sich miteinander verbinden 
und sogar arterio-venöse Verbindungen bestehen. Wenn auch kürzere Arterien­
äste vorwiegend die Rinde versorgen und längere Äste tiefer zum Mark ziehen, 
so ist eine vollständige Trennung der Blutversorgung von Rinde und Mark 
nicht vorhanden. 
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III. Das physiologische Gesichtsfeld. 
Außengrenzen und Isopteren. 

Das Gesichtsfeld kann als derjenige Teil des auf eine Fläche projizierten 
Raumes definiert werden, der bei ruhiggehaltenem Blick gleichzeitig überschaut 
wird. Bei einäugiger Betrachtung der Außenwelt erkennen wir zwar die ungleiche 
Entfernung verschiedener Gegenstände von uns, sind aber leicht imstande, 
sie auf eine Fläche zu projizieren. Diese Eigentümlichkeit des Sehens tritt so 
stark hervor, daß es oft unmöglich ist, den Unterschied der Entfernung von 
Gegenständen zu erkennen. Bei beidäugiger Betrachtung ist die Erkennung 
des Unterschiedes der Entfernung der Gegenstände vom Beobachter und ihrer 
relativen Lage zueinander, das stereoskopische Sehen, bedeutend erleichtert 
und bildet mit eine hervorragende Eigenschaft des beidäugigen Sehaktes. Eine 
aufmerksame Betrachtung der Erscheinungen im einäugigen Gesichtsfeld läßt 
sofort den großen Unterschied zwischen der Wahrnehmung der in der Nähe 
des Blickpunktes liegenden Gegenstände und der weiter von diesem Punkt 
entfernten erkennen. Bei den ersteren nehmen wir deutlich Gestalt und Farbe 
wahr; hier sind also Sehschärfe und Farbensinn sehr ausgesprochen. Mit der 
Entfernung der sichtbaren Gegenstände vom Blickpunkte nimmt das Bild der 
Gegenstände an Deutlichkeit und Farbigkeit ab, es wird matter und farben­
schwächer. Diese Erscheinung steigert sich in den Randteilen des Gesichts­
feldes so weit, daß wir nur das Vorhandensein von Gegenständen erkennen, ja 
dies mitunter erst, wenn sie sich bewegen oder verändern. Schon diese ober­
flächliche Orientierung weist auf den Unterschied der mittleren und äußeren 
Teile des Gesichtsfeldes hin. Die Grenze dieser beiden Teile kann vom praktischen 
Standpunkt aus bei 25° vom Fixationspunkt angenommen werden. Aus den 
erwähnten Umständen ergibt sich ferner, daß es nicht genügt, die Ausdehnung 
des Gesichtsfeldes festzustellen, sondern daß es notwendig ist, die Beschaffen­
heit der Wahrnehmungen innerhalb der Gesichtsfeldgrenzen kennenzulernen. 
Man kann hier den Vergleich mit geographischen Karten anwenden. Zu Beginn 
des 19. Jahrhunderts waren zwar die Umrisse Afrikas genau bekannt, und unsere 
heutigen Kenntnisse sind diesbezüglich nur um weniges genauer als damals, 
aber das Innere dieses Erdteiles wies nur wenige Einzelheiten, dagegen große 
weiße Flächen auf, die erst in der Zwischenzeit ausgefüllt worden sind. Einer 
solchen alten Karte von Afrika gleicht ein Gesichtsfeld, bei dem nur die äußeren 
Grenzen bestimmt worden sind. Da die Untersuchung des Gesichtsfeldes mit der 
des extramacularen Sehens gleichgesetzt werden sollte, müssen die verschiedenen 
Wahrnehmungs qualitäten innerhalb der Gesichtsfeldgrenzen untersucht werden. 
RÖNNE (1915) und TRAQuAIR (1924) haben verdienstlicherweise das Gesichtsfeld 
mit einer Insel verglichen, bei der wir nicht nur den Umriß, sondern auch die 
Oberflächenbeschaffenheit berücksichtigen müssen, um ein Bild von ihr zu er­
halten. Als die hauptsächliche Sehqualität, die bei der Beurteilung der ein· 
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schlägigen Verhältnisse in Betracht kommt, muß die Sehschärfe gelten, schon 
deshalb, weil die anderen Sehqualitäten in einem Verhältnis zur Sehschärfe 
stehen. Da die Sehschärfe mit der Entfernung vom Fixationspunkte sehr rasch 
absinkt, sind die für die Bestimmung der zentralen Sehschärfe gebräuchlichen 
Verfahren nicht anwendbar, und auch die Bestimmung der Punktsehschärfe 
ist für praktische Zwecke nicht geeignet. Sie dient zum physiologischen Studium 
der extramacularen Netzhautfunktion (Abb.12). Das Verfahren, das bei der 
Untersuchung des extramacularen Sehens hauptsächlich in Verwendung steht 
und für praktische Zwecke ausreicht, ist die Untersuchung der Erkennungs­
fähigkeit der Netzhautteile für Gegenstände von abgestufter Größe oder Gesichts­
winkel auf einem Hintergrunde von größtem Helligkeitskontrast. Grundsätzlich 
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Abb.12. Kurve der Punktsehschärfeu im horizontalen Gesichtsfeldmeridian. Ordinaten ~ Punktsehschärfen. 
Abszissen ~ Entfernung vom FLxationspunkt in Graden. 

untersuchen wir mit weißen Objekten auf schwarzem Hintergrunde behufs Er­
zielung größtmöglichen Kontrastes und mit farbigen Objekten auf möglichst 
neutralem Hintergrunde. Dabei spielt zweifellos der Lichtsinn eine große Rolle. 
Es handelt sich um eine Reizschwellenbestimmung, wobei, entgegen den meisten 
Untersuchungen auf dem Gebiete der Sinnesphysiologie, es sich um die Erken­
nung von maximalen und nicht von minimalen Helligkeitsunterschieden handelt. 
Hier bestehen weitgehende Analogien mit der Sehschärfenbestimmung, bei der 
auch Objekte mit maximalem Helligkeitsunterschied und möglichst kleinem 
Gesichtswinkel verwendet werden. Abstufungen sind bei beiden Untersuchungen 
durch Änderung des Gesichtswinkels, der Beleuchtung und damit des Helligkeits­
kontrastes möglich. Dabei ist die Änderung des Gesichtswinkels das einfachste 
Vorgehen, wird daher auch am meisten angewendet, wodurch die Möglichkeit der 
quantitativen Gesichtsfelduntersuchung entsteht. Man vergesse nicht, daß es 
sich bei der Gesichtsfelduntersuchung um eine Sehschärfenbestimmung handelt. 
Daher ist die Aufzeichnung des Gesichtswinkels des Reizobjekts von größter 
Bedeutung. Dieser kann in Graden und Teilungen von Graden angegeben 
werden, was aber unpraktisch ist, oder nach dem Objektdurchmesser. Ähnlich 
wie bei der Sehschärfenaufzeichnung verwenden wir zweckmäßigerweise einen 
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Bruch, dessen Zähler der Durchmesser des Reizobjekts, dessen Nenner die Ent­
fernung des Reizobjekts vom Auge, beide in Millimetern, ausgedrückt, ist. 

Führt man ein Reizobjekt in verschiedenen Meridianen in das Gesichtsfeld 
ein und verbindet dje Punkte seines Wahrgenommenwerdens miteinander, so 
erhält man eine Linie, die als "Isoptere" bezeichnet wird. 

Tab. L Isopteren im normalen Gesichtsfeld nach RÖNNE (1915). 

Gesichts- I Durch- I Entf~rnnng I I auß. I I inn. I. I inn·1 I auß I Reziproker 
winkel messer des . In aUß'

1 

unt unt. I unt I mn. I ob ob. ob' Wert des Ge-
Objektes Millimetern . I . ! . . sichtswinkcls 

I 

I 

I 
9° 160 1000 107 102 76 67 62 72 69 95 1 
4,5° 80 1000 104 99 76 67 62 72 69 91 

I 
2 

2,25° 40 1000 101 96 76 67 62 72 69 91 

I 

4 
1,14° 20 1000 99 96 76 67 62 72 69 88 8 

34,2' 10 1000 93 89 76 67 62 67 69 79 
I 

16 
17,2' 5 1000 I 82 72 69 59 60 64 i 66 75 32 
8,6' 5 2000 72 62 51 47 50 47 51 50 64 
4,3' 2,5 2000 33 34 27 25 31 25 24 25 128 
2,1' 2,5 4000 10 17 13 12 15 15 11 12 256 
1,0' 1,25 4000 10 9 8 7 6 6 4 6 512 
0,5' 0,63 4000 Ungefähr 1 ° 20' 1024 
0,45' 0,63 4800 Im Fixationspunkt erkennbar 1236 

Die Angaben einzelner Forscher über die Isopteren sind verschieden, wohl 
zum Teil wegen der voneinander abweichenden Untersuchungsverfahren, doch 
sind bei gleichen Gesichtswinkeln und Untersuchungsentfernungen die Ergebnisse 
einander sehr angenähert. Bei gleichen Winkelwerten sind die Isopteren meist 
um so enger, je größer die Untersuchungsentfernung ist. Die Winkelwerte 
von 1/330 und 6/2000 sind einander fast gleich, das Gesichtsfeld für 6/2000 ist 
aber wesentlich kleiner als für 1/330. Diese Erscheinung beruht wohl zum großen 
Teil darauf, daß aus größerer Entfernung dasselbe Objekt lichtschwächer er­
scheint als aus geringerer Entfernung. Dies erklärt zum Teil die größere 
Empfindlichkeit und Genauigkeit der Untersuchung nach BJERRUM. 

Die von TRAQuAIR angegebenen Größen geben die weitesten Grenzen an, 
sind also als Maximalwerte anzusehen. Untersuchungen verschiedener Personen 
liefern ziemlich stark voneinander abweichende Werte, besonders für Objekte 
von kleinen Winkelwerten. TRAQuAIR bemerkt mit Recht, daß es für jeden 
Untersucher sehr lehrreich ist, sein Gesichtsfeld mit kleinen Objekten aufnehmen 
zu lassen, damit er die Lage des Untersuchten gut zu verstehen imstande ist. 
Er hebt hervor, daß die Untersuchung mit farbigen Reizobjekten keinen solchen 
Unterschied der Isopteren von gleichem Winkelwert bei Untersuchungen in 
verschiedenen Entfernungen gibt, wie dies bei Untersuchung mit weißen Reiz­
objekten der Fall ist. Nur im temporalen Teil des. Gesichtsfeldes macht sich die 
erwähnte Erscheinung geltend. So ist das Gesichtsfeld für 2/330 (Winkel 20,8') 
von gleicher, nur in einigen Meridianen geringerer Ausdehnung als das Gesichts­
feld für 10/2000 (Winke1l7,2'), außer nach außen hin; in dieser Richtung besteht 
deutlicher Unterschied für Blau, geringerer für Rot und unbedeutender für Grün. 
TRAQuAIR nimmt an, daß die größere Helligkeit des Objekts bei geringerer 
Untersuchungsentfernung die Weiß valenz des Objekts steigert, so daß die Farben­
valenz dadurch herabgesetzt wird. Er macht auf die übereinstimmenden Angaben 
der Untersuchten aufmerksam, daß ein farbiges Reizobjekt, nachdem es als 
farbig wahrgenommen worden war, bei Annäherung an die Gesichtsfeldmitte 
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zuerst farblos wird und dann in zunehmend gesättigtem Farbenton erscheint. 
Es besteht also ein physiologisches Ringskotom für Farben in der Peripherie 
des für die betreffende Entfernung und Größe des Reizobjekts vorhandenen 
Gesichtsfeldes. 

RÖNNE (1915) gibt an, daß das Gesichtsfeld für 10/300 Rot (ll') von gleicher 
oder geringerer Größe ist als das Gesichtsfeld für Weiß 10/2000 (17'), also die 
physiologischen Grenzen des Gesichtsfeldes fast erreicht. 

Tab. 2. Isopteren im normalen Gesichtsfeld nach TRAQUAlR. 

A. Für Weiß. 

Winkel in Dnrchmesser Entfernnng Gesichtsfeld in Grad 
Beobachter des Objekts in Minuten 

in Millimetern Millimetern I 1 I auß. unt. inn. ob. 

TRAQUAIR .•............ 1 0,86 1,0 
1 

4000 8,31 7,4 8,5 
1 

5,3 
RÖNNE ..••............. 1,0 1,25 4000 10,0 8,0 6,0 4,0 
WALKER ....•...•.....•. 1,72 1,2 2500 20 18 17 17 
SlNCLAIR ....•......•... 1,72 1,0 2000 26 25 26 24 
HEFFTNER ...•......•..• 1,72 1,0 2000 22 18 18 15 
WALKER .....•.......... 2,1 1,2 2000 30 26 25 24 
RöNNE .•............... 2,1 2,5 4000 10 13 15 11 
WALKER ....•.•...•..•.. 4,3 1,2 1000 51 43 40 47 
RÖNNE •......•......•.. 4,3 2,5 2000 33 27 31 24 
MElSLlNG ...•..........• 5,15 3,0 2000 30 30 30 25 
HEFFTNER ..•...•.....•. 5,15 3,0 2000 32 29 25 26 
SlNCLAIR ••............. 5,15 3,0 2000 37 30 30 25 
IGERSHElMER ........... 6,9 2,0 1000 48 36 39 36 
RÖNNE ••............... 8,6 5,0 2000 72 51 50 51 
FERREE, RAND U. MONROE 10,2 64 46 47 38 
MElSLING ............... 10,3 6,0 2000 50 40 40 35 
SlNCLAlR ............... 10,3 6,0 2000 50 40 40 35 
TRAQUAlR •............. 10,4 1,0 330 80 59 57 48 
WALDECK .............. 11,46 1,0 300 70 55 55 51 
WALKER •.........•..... 15,0 1,2 286 90 64 60 52 
RÖNNE •...............• 17,2 5,0 1000 82 69 60 66 
TRAQUAlR ........•..... 20,8 2,0 330 87 65 60 50 
WALDECK .............. 23,0 2,0 300 83 60 58 58 
RÖNNE •......•.•....... 34,3 10,0 1000 93 76 62 69 
HEFFTNER ........•..... 34,4 3,0 300 70 55 56 50 
FERREE, RAND U. MONROE 60 90 70 60 58 
HEFFTNER •....•.•...... 229 

1 

20,0 300 96 66 
1 

59 54 
RÖNNE ................. 275 80 1000 104 76 62 69 

B. Für Farben. 

Dnrch· Entfernung Blau Rot Grün 
messer des 

Beobachter Winkel Objekts in in -{I ]1 ~ i~ -o;-I--~ r~-' 11]1~1~ Millimetern Millimetern 
'" '" '" .c ~ ::;! 01""'1 0 

PETER ...... 52'? 5 330 ? 65 48 39
1
39 40130 25 26 30 25 19 18 

HIRSCHBERG - 10 - 62 54 42 40 52
1
47 32 28 32 23 20 20 

DE SCHWEl· 
NlTZ .•..•• 2° 102 300 80[58 45 40 65

1

45 30 33 50 30 25 27 
LANDOLT ••• - 102 - 90 70 56 56 84,56 37 38 78 49 27 32 
BAAs •....•. - 202 - 84 62 50 48 75: 50 40 39 63143 33 32 

LANCHESTER (1934) und später BAIR und IlARLEY (1940) haben bei sorg­
fältiger Aufnahme der peripheren Gesichtsfeldgrenzen bei intelligenten Beob-
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achtern entsprechend dem oberen Ende des senkrechten Meridians eine Ein­
kerbung gefunden, die hier die kontinuierliche Gesichtsfeldgrenze unterbricht. 
Unten ist eine solche Kerbe seltener. Als Erklärung kann die geringere Dichte 
der Anordnung der Stäbchen und Zapfen in den entsprechenden Gegenden der 
Netzhaut, wie sie OSTERBERG (1935) beschrieben hat, herangezog~n werden. 

Tab. 3. Farbenisopteren nach TRAQUAIR. 

t.a = fll"," Blan (Grade) Rot (Grade) Grün (Grade) 
Gesichts- Ent-St;i~ 
winkel ,<:l'~ S fernung 

auß·1 unt·1 inn. I auß·1 nnt·1 inn. I auß·1 nnt·1 inn. 1 ~ß~ ob. ob. ob. 
~.,; 

1,7' 1 2000 4,4 3,5 4,41 3,2 2 
3,4' 2 2000 7,3 6,4 7,.7 5,3 4 
5,1' 3 2000 II II 13 8 6 
8,6' 5 2000 17 14 18 12 8 

17,2' 10 2000 27 22 25 20 13 
34,4' 20 2000 33 28 32 27 20 
10 9' 40 2000 - - - - 32 

10,4' 1 330 38 16 23 15 13 
20,8' 2 330 50 20 26 17 22 
31,2' 3 330 74 29 30 24 42 
52,0'· 5 330 80 33 35 30 53 
1° 44' 10 330 87 47 43 37 79 
30 28' 20 330 89 55 46 41 85 
6° 56' 40 330 92 58 ,48 43 87 

90 

Abb. 13. Isopteren des normalen Gesichtsfeldes für Objekt­
größen nach der Tabelle (nach TIlA.QUAlR). 
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/49 

1
16 

'21 

1
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Die Isopteren in einem Ge­
sichtsfeld kann man mit den 
Höhenschichtungslinien einer 
Karte vergleichen (Abb. 13). Je 
mehr solcher Isopteren in ein 
. Gesichtsfeld eingezeichnet sind, 
eine desto genauere Kenntnis 
von der Beschaffenheit der Funk­
tion innerhalb der Gesichtsfeld­
grenzen werden wir besitzen. 
Ebenso wie beim Kartenzeichnen, 
tragen wir bei der Aufzeichnung 
des Gesichtsfeldes die Einzelhei­
ten auf eine Fläche ein, und so 
entsteht die Darstellung der 
Funktion der Netzhaut im Ge­
sichtsfeld. Man bekommt dann 
eine viel richtigere Vorstellung 
vom Gesichtsfeld (Abb. 14). 
RöNNE (1915) und TRAQUAIR 

(1937) haben den waagrechten Meridian des Gesichtsfeldes als Durchschnitt 
der Gesichtsfeldinsel wiedergegeben. RöNNE hat zwei Darstellungen geboten. 
In beiden und ebenso bei TRAQUAIR wird auf der Abszisse die Ausdehnung 
des Gesichtsfeldes für einen bestimmten Reiz gegeben, während bei der 
einen Darstellung die Ordinaten den Punktsehschärfen entsprechen, in der 
anderen die Logarithmen der Punktsehschärfen verwendet werden. Das letz-
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tere Verfahren ist logisch richtiger, weil die Punktsehschärfe die reziproken 
Werte der Reizschwellen darstellen: diese geben aber die Empfindungs­
werte nicht an. Nach dem WEBERschen Gesetze verhalten sich die Empfin­
dungen proportional zum Logarithmus des Reizes. Der Reizwert eines Ob­
jekts für zwei verschiedene Netzhautstellen ist umgekehrt proportional den 
Schwellenwerten dieser Netzhautstellen, und die Empfindungswerte sind nach 
dem WEBERschen Gesetz proportional dem Logarithmus des reziproken Wertes 
der Reizschwellen. Nach denselben Grundsätzen hat als erster im Jahre 1927 mein 
damaliger Assistent Dr. MA UKSCH ein plastisches Modell des Gesichtsfeldes nach dem 
Wachsplattenverfahren hergestellt. Im größeren Maßstabe habe ich ein solches Mo­
dell aUf'lgeführt (Abb.15a). Dabei sind den Isopteren entsprechend aus Holz­
brettchen die Gesichtsfelder für verschiedene Reizstärken ausgeschnitten. Die 

i ! I I 

Abb. 14. Horizontalschnitt durch das Gesichtsfeld. 

Die ausgezogenc Basallinie gibt in Gradcn die Ausdchnung des Gesichtsfeldes wieder (Abszissen). Dic Ordinaten 
entsprechen dem Logarithmus dcr Sehschärfe. O. Durchmesser des Reizobjekts in Millimetern. G. W. Gesichts­
winkel, bezogen auf den Knotenpunkt. Mit 90 beginncnd wird der Gesichtswinkel für jede folgende Isoptere 
halbiert. Der blindc Fleck erscheint als Loch mit kraterförmig erweiterter Öffnung. Er ist etwas breiter als in 
Wirklichkeit dargestellt, da sein größter Durchmesser dargestcllt ist, der in Wirklichkeit unterhalb der Hori­
zontalen liegt. Die gestrichelte Lini" gibt das Gesichtsfeld wieder bei gleichmäßiger Senkung der Fnnktion 

(nach TRAQUAIR). 

Dicke der Brettchen entspricht dem Logarithmus der Punktsehschärfen. Die durch 
das Übereinanderlegen der Brettchen entstehende plastische Figur wurde dann 
in Wachsausmodelliert, wobei die Ränder der Brettchen (Abb.15a) geschwärzt 
worden waren, damit man sie als Isopteren erkennen könne. Sieht man ein 
solches Modell von oben an oder photographiert man es aus der Vogelperspektive, 
so erhält man die Projektion auf die Ebene, die der gewöhnlichen graphischen 
Aufzeichnung entspricht (Abb.15 b). TRAQuAIR(1938) und EVANs (1938) habenähn­
liche Modelle abgebildet. Die Betrachtung des Gesichtsfeldmodells läßt einen be­
trächtlichen Unterschied der nasalen und temporalen Gesichtsfeldhälfte deutlich er­
kennen. Während in der temporalen Hälfte das Ufer der Gesichtsfeldinsel 
flach ausläuft, d. h. die aufeinanderfolgenden Isopteren abgestufter Reize deutlich 
voneinander entfernt sind, fällt die Insel nasal steil ab. Mit anderen Worten, 
liegen hier mehrere Isopteren nahe beieinander, fallen zum Teil miteinander 
zusammen. Aus der Gestalt der Abdachung der Insel läßt sich erkennen, daß 
in den intermediären Teilen des Gesichtsfeldes die Grenzen für bestimmte Reiz­
objekte bei Anwendung des BJERRuMschen Verfahrens scharf sind, was für den 
Wert der Methode spricht. Auch die Isopteren in pathologischen Gesichtsfeldern 

Augenheilkunde 111, Lauber, Gesichtsfeld. 3 
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sind im intermediären Teil ziemlich genau bestimmbar, wenn auch nicht so 
genau wie im normalen Gesichtsfeld. 

Abb. 15 b. Die Gesichtsfeldinsel von oben gesehen. 
Übereinstimmung mit Abb. 13. 

tionspunkt und mit seiner Mitte 
durchgehenden Horizontalen. 

Abb. 15 a. Die Gesichtsfeld­
insel (Modell des Gesichtsfel­
des) nach den Angaben von 
RÖNNE und TRAQUAIR. Die 
ausgezogenen Schichtlinien 
sind die Isopteren für die an­
gegebenen Reizobjekte und 
Entfernungen vom Auge des 
Untersuchten. Die gestrichel­
ten Linien stellen den Ver­
lauf der Parallelkreise dar. 
Zum Vergleich seitliche die 

Tabelle von Abb. 14. 

0,63 4800 0,45' 
0,63 4000 0,5' 
1,0 4000 0,86' 
1,0 2000 ,1,72' 
2,5 2000 4,3' 
5,0 2000 8,6' 
5,0 1000 17,2' 

10,0 1000 34,2' 
20,0 1000 1,14° 
40,0 1000 2,30 

80,0 1000 4,50 

160,0 1000 9,00 

Der blinde Fleck. 
Im Gesichtsfeld findet sich nach 

außen vom Fixationspunkt, entsprechend 
dem Durchtritte des Sehnerven, eine licht­
unempfindliche Stelle, der blinde Fleck, 
der 1666 von MARIOTTE entdeckt worden 
ist. Er entspricht dem Teile des Augen­
hintergrundes, der keine Neuroepithelien 
besitzt. Da das Vorhandensein des blin­
den Fleckes uns nicht zum Bewußtsein 
kommt, ist er als physiologisches nega­
tives Skotom zu bezeichnen. Dem Stu­
dium des blinden Fleckes ist viel Auf­
merksamkeit gewidmet worden. Da die 
Papille nasal von der Fovea centralis und 
etwas höher als diese liegt, findet sich 
der blinde Fleck temporal vom Fixa-

etwas unter der durch den Fixationspunkt 

Aus Tab.4 sind die Ergebnisse der Untersuchungen zahlreicher Forscher 
über die Größe des blinden Fleckes und seine Lage im Verhältnis zum Fixations­
punkt und der durch den letzteren gezogenen Horizontalen ersichtlich. Es muß 
dabei berücksichtigt werden, daß es sich entweder um Einzeluntersuchungen 
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oder um den Durchschnitt einer geringeren oder größeren Anzahl von Fällen 
handelt, so daß die Grenzwerte von den Mittelwerten beträchtlich abweichen. 
Bei den Angaben der verschiedenen Forscher muß auch das Untersuchungs­
verfahren berücksichtigt werden, um Vergleiche ziehen zu können. Deshalb sind 
einzelne Werte, so z. B. von YOUNG (1801) und EICHENBERGER (1921) nicht in 
der Tabelle angeführt worden. YOUNG untersuchte den waagrechten Durch­
messer des blinden Fleckes, indem er zwei Kerzen gegeneinander bewegte, bis 
sie beide sichtbar wurden oder bei der Annäherung verschwanden. Dieses Vor­
gehen läßt sich in bezug auf Genauigkeit nicht mit den Untersuchungen am 
BJERRuM-Schirm aus 2 m Entfernung mit kleinen Reizobjekten vergleichen. 
Es sei noch darauf hingewiesen, daß es sich in der Tabelle nur um an normalen 
Augen erhobene Werte handelt. Bei der Augenspiegeluntersuchung hat man 
zur Genüge feststellen können, wie normale Papillen sich voneinander durch 
ihre Größe unterscheiden und wie ihre Lage zur Macula verschieden sein kann. 

Die in der Tabelle angeführten Werte beziehen sich auf die Untersuchungen 
mit weißen Objekten auf schwarzem Grunde oder umgekehrt. Bei der Unter­
suchung mit farbigen Reizobjekten läßt sich feststellen, daß die Funktion der 
Netzhaut in der Nachbarschaft der Papille nicht plötzlich auf Null sinkt, sondern 
daß der blinde Fleck von einem Ring umgeben ist, in dem die Empfindungen 
herabgesetzt sind, so daß der blinde Fleck für Farben größer ist als für Weiß. 
Dies steht mit dem anatomisch erhobenen Befunde zusammen, daß die Netzhaut 
in der unmittelbaren Umgebung der Papille unvollkommen entwickelt ist, die 
Stäbchen und Zapfen kleiner sind als in der Nachbarschaft und ihre Anordnung 
unregelmäßiger ist. Das absolute Skotom ist somit von einem relativen umgeben, 
der "amblyopischen Zone" von BJERRUM (1890). Untersucher, die diesem 
Punkte besondere Aufmerksamkeit gewidmet haben, kommen zu dem gleichen 
Ergebnis: SINCLAIR (1905), VAN DER HOEVE (1912), HAYCRAFT (1910), TRAQuAIR 
(1927), WENTWORTH (1931), EVANs (1928). Der absolute blinde Fleck ist von 
einem Saume von 7' bis 15' umgeben, in dem die Weißempfindung herabgesetzt 
ist, also ein relatives Skotom für Weiß besteht (VAN DER HOEVE 1. c.). Nach 
außen schließt sich diesem Ring ein farbenblinder Ring an, wobei dieser für 
Blau am schmalsten ist, dann folgt Gelb, Grün und am weitesten vom Rande 
des blinden Fleckes liegt die Grenze für Rot (HAYCRAFT 1. c.). Die ganze Breite 
dieser amblyopischen Zone beträgt ungefähr 1°. Bei diesen Untersuchungen 
ist die Methodik sehr wichtig und die Unterschiede im Untersuchungsverfahren 
erklären die etwas voneinander abweichenden Ergebnisse der verschiedenen 
Forscher. Die einschlägigen Untersuchungen sind am besten aus einer Ent­
fernung von mindestens 2 m mit kleinsten Reizobjekten vorzunehmen. 

HELMHoLTz hat schon im Jahre 1856 (erster Teil der im Jahre 1867 erschienenen 
Physiologischen Optik) gezeigt, daß man bei sorgfältiger Untersuchung am 
Rande des blinden Fleckes die großen Netzhautgefäße nachweisen kann. Aber 
erst die Einführung beidäugiger Fixation mittels des Stereokampimeters von 
LLOYD hat es möglich gemacht, die Netzhautgefäße im Gesichtsfeld auf große 
Entfernungen von der Papille nachzuweisen (EvANs 1926). Die sogenannte 
Angioskotometrie ermöglicht durch Verfeinerung der Untersuchungstechnik 
festzustellen, daß auch feinere Netzhautgefäße ein Hindernis für die Wahr­
nehmung äußerer Eindrücke bilden. Bekannt ist, daß wir die Schatten der 
Netzhautgefäße für gewöhnlich nicht sehen und erst der PURKINJESche Versuch 
sie uns sichtbar macht. Nichtsdestoweniger sind sie vorhanden und können 
auf Grundlage der Kenntnis physiologischer Verhältnisse für die Erkennung 
pathologischer Veränderungen nutzbar gemacht werden. Allerdings erfordert 
die Aufnahme der Gefäße im Gesichtsfeld mittels des Stereokampimeters gutes 
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Beobachtungsvermögen, viel Geduld und Zeit. EVANs (1938) gibt an, daß bei 
Untersuchung des blinden Fleckes nach angioskotometrischer Methode sein 
Rand wie ein Zahnrad gezackt ist. Die Zacken sind als Ausdruck der Gefäße 
des ZINNsehen Gefäßkranzes anzusehen. Nasalwärts in der Horizontalen oder 
deren Nähe ziehen eine oder zwei Zacken horizontal gegen den Fixationspunkt, 
entsprechend den Maculaarterien. Unter gewissen Umständen wurden die vom 
blinden Fleck ausgehenden Angioskotome breiter, so bei Druck auf den Aug­
apfel (auch auf den der anderen Seite), Anhalten der Ausatmung, Druck auf die 
Halsvenen, umgekehrte Körperlage (Kopf tief), Einwirkung starken Lichtes 
auf das Auge, eventuell auch auf das andere. Diese Erscheinung ist nicht etwa 
auf Verbreiterung oder Verschmälerung der Gefäße selbst zurückzuführen. Die 
Forscher, die sich mit diesen Fragen besonders beschäftigt haben, sind der An­
sicht, daß unter dem Einfluß verschiedener Momente perivasculare Lymph­
räume, die mit den Gewebsspalten selbst in Zusammenhang stehen, breiter oder 
schmäler werden, daß gleichzeitig mehr Plasma aus den Gefäßen austreten kann, 
und die Aufnahme der Gewebsflüssigkeit durch die Venen verzögert wird. Diese 
Vorgänge rufen die Veränderungen in den Angioskotomen hervor, die nicht nur 
als einfache Gewebsschatten aufgefaßt werden dürfen, wofür sie zuerst gehalten 
wurden. Veränderungen der Angioskotome physiologischer Art gehen allmählich 
in dem Grade nach stärkere Veränderungen unter pathologischen Verhältnissen 
über. Die Berücksichtigung der Verhältnisse der Angioskotome verspricht noch 
manche Aufklärung pathologischen Geschehens, dessen Verständnis bisher un­
zulänglich war. Die Größe des blinden Fleckes wird von verschiedenen Faktoren 
beeinflußt. HATA (1940) hat festgestellt, daß der blinde Fleck bei Anspannung 
der Akkommodation um vier Dioptrien durch Pilokarpin oder durch Aufsetzen 
eines Haftglases sich zuerst nach außen, dann nach allen Richtungen vergrößert. 
Auch die Einwirkung starken Lichtes verursacht Vergrößerung des blinden 
Fleckes (SAUBERMANN 1939), was mit den angeführten Angaben von EVANS (1. c.) 
übereinstimmt. Vergrößerung des blinden Fleckes als Anzeichen pathologischer 
Veränderungen führt SAMOILOW (1938) an. Tuberkulineinspritzung bei tuber­
kulöser Aderhautentzündung bewirkt Vergrößerung des blinden Fleckes, die 
infolge Ödems der Papille eintritt. Wird dieses Ödem durch Calciumiontophorese 
zur Rückbildung gebracht, verkleinert sich der blinde Fleck. Diese Beobachtungen 
wurden vOn BENSTEIN (1940) bestätigt. 

Einatmung von Sauerstoff (ROSENTHAL 1939), Einnahme von Sulfanilamid 
(RosENTHAL 1939), von Benzedrinsulfat (RosENTHAL und SEITZ 1940) bewirkt 
Verkleinerung, besonders Verschmälerung der Angioskotome. Verschiedene Ein­
flüsse sind also imstande, die Größe des blinden Fleckes zu verändern. 

Will man sich ein Urteil über das extramaculare Sehen bilden, oder in anderen 
Worten, über die Funktion d·er peripheren Netzhautteile, so muß man eine An­
zahl von Isopteren feststellen. Liegen sie in nicht zu großen Abständen vOn­
einander, so kann man annehmen, daß die Funktion zwischen ihnen allmählich 
verläuft. 

Als Mitte des Gesichtsfeldes dient der Fixationspunkt, der normalerweise 
der Foveola centralis entspricht. Eine durch diesen Punkt verlaufende Senk­
rechte teilt das Gesichtsfeld in zwei ungleiche Hälften, ungleich nicht nur an 
Ausdehnung, sondern auch an Funktion. Die nasale, kleinere Hälfte deckt 
sich normalerweise mit einem Teil des temporalen Gesichtsfeldes des anderen 
Auges: die ~rößere, temporale Hälfte deckt sich in ihrem zentralen Teile mit 
der nasalen Gesichtsfeldhälfte des anderen Auges, während der Rest, der "tem­
porale Halbmond", nur einäugige Eindrücke vermittelt. 
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Anatomische nnd physiologische Gesichtsfeldgrenzen. 
Die Außengrenzen des Gesichtsfeldes sind anatomisch bedingt, zum Teil 

durch die Außengrenzen der funktionsfähigen Netzhaut, d. h. annähernd durch 
die Lage der Ora serrata, zum Teil durch die anatomische Beschaffenheit der 
Umgebung des Auges, hauptsächlich der Ränder der Augenhöhle. Bei horizon­
talem geradeaus gerichtetem Blick schränken der Nasenrücken, der obere Augen­
höhlenrand und die Augenbraue das Gesichtsfeld ein, mitunter auch die Wange 
und der Schnurrbart. Man kann die durch die erwähnten Faktoren bedingten 
Gesichtsfeldgrenzen als die anatomischen bezeichnen, im Gegensatz zu den 
physiologischen, die man dadurch bestimmen kann, daß man den Fixationspunkt 
in der Weise verlagert, daß die anatomischen Nachbarteile die Ausdehnung des 
Gesichtsfeldes nicht beeinträchtigen können. Man muß dann für die Bestimmung 

RA LA 

Abb. 16. Außengrenzen für Weiß :3/330 des rechten und linken Auges. 

der nasalen Gesichtsfeldgrenze den Fixationspunkt nach außen verlagern, bei 
der Bestimmung der oberen Grenze nach unten unter gleichzeitiger Hebung 
des Oberlides. In den meisten Fällen spielen diese Verhältnisse keine praktische 
Rolle, wohl aber bei pathologischen Zuständen, z. B. bei Ptosis oder sehr tiefem 
Sitze der Augäpfel. Die Unterschiede zwischen den anatomischen und physiologi­
schen Grenzen des normalen Gesichtsfeldes sind nicht groß. Man wird gut tun, 
bei besonders hervortretenden Merkmalen (Tiefliegen der Augen, sehr große 
Nase) dies ausdrücklich zu vermerken. 

Zum Studium der Netzhautfunktion bestimmt man die Verhältnisse des Gesichts­
feldes jedes Auges getrennt (Abb.16). Physiologisch wichtig ist aber das Verhalten 
des Gesichtsfeldes bei beidäugigem Sehen - das summarische Gesichtsfeld. Um 
den gemeinsamen Fixationspunkt liegt ein großer beidäugiger Teil des gemein­
samen Gesichtsfeldes, der oben und unten bis zur Grenze des einäugigen Ge­
sichtsfeldes, in der Waagrechten jeder Seite vom Fixationspunkt bis gegen 60° 
reicht. In diesem Gebiete tritt die höhere Funktion der Stereoskopie auf. Nach 
außen von dem binocularen Gesichtsfeld liegt beiderseits je ein halbmondförmiger 
Teil, der lediglich einem Auge gehört, der temporale Halbmond. Das binoculare 
Gesichtsfeld hat in der Waagrechten eine Ausdehnung von ungefähr 120°, die 
temporalen Halbmonde von je 30 bis 40°. In der Senkrechten beträgt der Durch­
messer des (binocularen) Gesichtsfeldes ungefähr 130°. Der gesamte waagrechte 
Durchmesser des Gesichtsfeldes beider Augen beträgt bei 200° (Abb.17). 
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Bei der Bestimmung der Gesichtsfeldgrenzen 
auch physiologische Bedingungen eine große Rolle. 
suchung verwendete Reiz und je größer der 
Kontrast gegenüber der Umgebung, desto 
ausgedehnter sind die Gesichtsfeldgrenzen. 
Bei der Untersuchung im Dunkelraume 
mit intensiven kleinen Lichtquellen ist die 
Grenze des Gesichtsfeldes bis zu 110°, ja 
115° außen hinausgeschoben, während bei 
Verwendung von weißen Papierobjekten auf 
schwarzem Hintergrunde bei 160/1000 
(RöNNE 1915) die Grenze bei 107° liegt. 

spielen außer anatomischen 
Je intensiver der zur Unter-

Diese extremen physiologischen Gesichts­
feldgrenzen spielen in der praktischen Peri­
metrie keine Rolle. Bei der Darstellung von 
Isopteren nach RÖNNE und TRAQUAIR sind 
durchschnittliche Verhältnisse, d. h. Unter­
suchung mit Papierobjekten auf schwarzem 
Grunde bei nordseitiger Tagesbeleuchtung 

Abb.17. Grenzen des snmmarischen Gesichts­
feldes, in dem der binoknlare Teil nnd die 
beiden monokularen Teile (temporale Halb-

monde) erkennbar sind. 
angenommen. 

Die sich an Arbeiten früherer Autoren anschließenden Untersuchungen von 
FERREE und RAND in den Jahren 1922 bis 1933 in bezug auf das normale Gesichts­
feld und seine Untersuchung haben zur Feststellung geführt, daß auf die Gestal­
tung der Verhältnisse im Gesichtsfeld eine Anzahl von Bedingungen Einfluß 
nehmen. Es handelt sich um die Größe der Reizobjekte, den Kontrast gegen­
über dem Hintergrunde, die Beschaffenheit des Hintergrundes - besonders bei 
Untersuchung mit farbigen Objekten - die Stimmung des betreffenden Netz­
hautteiles, die Adaptation des Auges, die Intensität der Beleuchtung, die Dauer 
des Reizes, die Sättigung der :Farben. . 

Die Faktoren, die einen Einfluß auf die Größe und Beschaffenheit des Gesichts­
feldes haben, kann man in solche einteilen, die in den Eigentümlichkeiten 
des Untersuchten liegen, und solche, die von den Versuchsbedingungen 
abhängen. Zu den ersteren gehören: Tiefe der Vorderkammer, Pupillengröße, 
Bau der Augenhöhle und ihrer Umgebung, Refraktion, Geschlecht und Alter, 
zum Teil auch der Allgemeinzustand des Untersuchten (Ermüdung und Ermüd­
barkeit, Aufmerksamkeit, Intelligenz u. dgl. m.). 

Zu den zweiten gehören: Beschaffenheit des Hintergrundes, Beleuchtung, 
Adaptationszustand, Objektgröße, Geschwindigkeit der Bewegung des Objekts, 
Dauer der Einwirkung und Richtung der Bewegung, Sättigung der Farben und 
ihre Weißvalenz. 

Eine seichte Vorderkammer und daher eine, bei der die Ebene der Regen­
bogenhaut weiter vorne liegt, begünstigt etwas weitere Gesichtsfeldgrenzen im 
Vergleich zu tiefer Vorderkammer, bei der die Regenbogenhaut ziemlich weit 
von der Hornhaut entfernt ist; bei weiter Pupille ist das Gesichtsfeld etwas 
weiter als bei enger, daher ist die Wirkung der pupillenerweiternden und -ver­
engernden Mittel nicht gleichgültig. 

Bei Kurzsichtigkeit ist das Gesichtsfeld gewöhnlich enger als bei Übersichtig­
keit, was die Folge der Verschiedenheit im anatomischen Bau des Augapfels ist. 
FERREE, RAND und MONROE (1929) haben den Einfluß von Refraktion, Ge­
schlecht und Alter auf das Gesichtsfeld studiert. Auch sie kamen zum Ergebnis, 
daß die Gesichtsfelder Emmetroper und Hypermetroper etwas weiter sind als 
die Myoper. Bei Jugendlichen ist das Gesichtsfeld im allgemeinen weiter als im 
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Alter. Bei Frauen ist das Gesichtsfeld eher weiter als bei Männern, bei denen 
die Augen vielfach tiefer liegen als beim weiblichen Geschlecht, und Nase sowie 
Augenbrauen stärker entwickelt sind als bei Frauen. 

Schon bei normalen Menschen unter physiologischen Bedingungen gibt es 
große Unterschiede der Aufmerksamkeit, des Auffassungsvermögens, der 
Reaktion auf äußere Eindrücke, die geeignet sind, bei der Untersuchung des 
Gesichtsfeldes eine deutliche Rolle zu spielen. Körperliche und geistige Ermüdung 
beeinträchtigen die Ergebnisse der Untersuchung. Um so wichtiger sind krank­
hafte Zustände, besonders nervöse Erkrankungen. So ist es mir vorgekommen, 
daß ein an Hirntumor leidender Kranker während der Gesichtsfeldaufnahme 
einschlief. 

Der Hintergrund soll bei der Aufnahme des Gesichtsfeldes für Weiß möglichst 
schwarz sein. SOHNABEL .hatte zu diesem Zweck den Perimeterbogen mit schwar­
zem Samt bekleben lassen. FERREE und RAND (1930) haben bei ihren Unter­
suchungen einen schwarzen Hintergrund, der 4% des Lichtes zurückwarf, und 
ein Weiß, das 78% des Lichtes zurückwarf, verwendet. Es sind dies die HERING­
schen Papiere (Nr. 30 und Weiß von HERING). Je größer der Kontrast zwischen 
Hintergrund und Objekt, desto leichter wird dieses bemerkt und desto größer 
wird die Ausdehnung des Gesichtsfeldes. Was die Beleuchtung betrifft, so 
nimmt die Ausdehnung des Gesichtsfeldes mit Zunahme der Beleuchtung bis 
zu einer gewissen Grenze zu. Ist die Beleuchtung zu niedrig, so verengen sich die 
Grenzen des Gesichtsfeldes, während bei zu intensiver Beleuchtung Blendung ein­
tritt und die Grenzen des Gesichtsfeldes wiederum enger werden. FERREE und RAND 
(1923) haben als Beleuchtung, bei der normale Grenzen erzielt werden, 20 Fuß­
kerzen, LAUBER (1925) 200 Lux ermittelt. Zuletzt hat noch MELANOWSKI (1935) 
festgestellt, daß die besten Beleuchtungsbedingungen für Gesichtsfeldunter­
suchungen zwischen 200 und 1000 Lux liegen. Praktisch genügen 200 Lux. 
Bei höherer Beleuchtungsintensität nehmen die Gesichtsfeldgrenzen für Weiß 
und Farben ab. 

Das Gesichtsfeld bei herabgesetzter Beleuchtung. 
Gewöhnlich wird das Gesichtsfeld bei helladaptiertem Auge untersucht. 

Es ist daher darauf zu achten, daß der Untersuchte vorher nicht bei ungenügender 
Beleuchtung gewartet hat. Es kann aber von Nutzen sein, die Untersuchung bei 
herabgesetzter Beleuchtung, d. h. bei Dunkeladaptation, vorzunehmen. Dabei 
ist die Leistung der Fovea centralis herabgesetzt, und es besteht dementsprechend 
ein Zentralskotom. Daher muß ein genügend leuchtender Fixationspunkt vor-

Tab. 5. Am Perimeter. 

Beleuchtungs· 
intensität in 

Lux 

80 
28 
16 
0,6 
0,13 
0,047 
0,015 

I 
Mittlere Halb­

Größe des Ge- i messer des Ge.­
sichtsfeldes von I' slc~tsfeldcs (dIe 

1

12 Meridianen VO~~g:r!~re~:~ 12 

I Zahl) 

893 
840 
806 
738 
597 
595 
444 

74 
70 
67 
61 
50 
49 
37 

handen sein, wie dies STARGARD (1910) 
angegeben hat. Die Verhältnisse bei 
Gesichtsfelduntersuchung bei herab­
gesetzter Beleuchtung haben noch 
LAUB ER (1928), MELANOWSKI (1935), 
ROLL (1937) und BAIR (1940) unter­
sucht. Die Ergebnisse von LAUBERS 
Untersuchungen sind aus den Tab. 5 
und 6 ersichtlich. MELANOWSKI (1. c.) 
fand, daß bei einer Beleuchtungsinten­
sität von 1,5 Lux das Mittel von acht 
Meridianen 50° betrug, d. h. ungefähr 
5/6 des normalen Gesichtsfeldes bei 
200 Lux ausmachte. 

Neben der physiologischen Bedeu-
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tung der Gesichtsfeldaufnahme bei herabgesetzter 
Beleuchtung muß ihre Bedeutung bei der Untersu­
chung pathologischer Zustände hervorgehoben 
werden. Wir machen uns vielfach keinen genügen­
den Begriff von der Bedeutung hemeralopischer 
Störungen im Gesichtsfeld und ihrer praktischen 
Auswirkung. Die Adaptation ist ein physiologi­
scher Prozeß, dessen Störung im pathologischen 
Bild sicher von größerer Bedeutung ist als viel­
fach angenommen wird. Die Einengung des Ge­
sichtsfeldes bei herabgesetzter Beleuchtung oder 
das Auftreten von Ausfällen darin lassen einen 
Funktionsausfall erkennen, der bei der Untersu­
chung des nicht dunkel adaptierten Auges vielfach 
nicht so deutlich hervortritt. Entsprechende 
Untersuchungen enthüllen die hemeralopischen 
Störungen in vielen Fällen von Glaukom, Seh­
nervenschwund, Pigmententartung der Netz­
haut, die sonst teilweise oder ganz übersehen wer­
den könnten und für die Auffassung des Krank­
heitsbildes und die Beurteilung der Arbeits-
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Tab. 6. Am Kampimeter 

Belcur.htung8~ 

intensität in 

160 
90 
50 
25 
16 
10 
9 
.'5,Oß 
.5,0 
2,85 
2,.'50 
1.60 
1,58 
1,0 

Größe des 
Gesichtsfeldes 

von 
oS .Meridianen 

Hi8 
149 
127 
107 
98 
H3 
87 
80 
78 
.'58 
40 
30 
27 
22 

fähigkeit der Kranken große Bedeutung besitzen. AMSLER (1940) nimmt 
das Gesichtsfeld des dunkel adaptierten Auges am Perimeter von MAOGIORE 
einmal mit hellem Reizobjekt auf, dann mit demselben Reizobjekt, dessen 
Helligkeit auf ein Seehzehntel der ursprünglichen herabgesetzt ist. Aus dem 
Vergleich der auf diese Weise erhaltenen Gesiehtsfeldgrenzen zieht AMsLER 
prognostische Sehlüsse. 

Das Farbengesichtsfeld. 
Es ist sehon längst bekannt, daß die Ausdehnung des Gesichtsfeldes von der 

zur Prüfung verwendeten Objektgröße abhängig ist, da sie einen wichtigen 
Faktor der Reizintensität bildet. Die Darstellung der Isopteren und Gesichts­
feldmodelle ist beredt genug. Hier sei noch hervorgehoben, daß man nicht nur 
entsprechend der sich immer mehr durchsetzenden Tendenz mit kleinen Reiz­
objekten untersuchen soll, sondern der Eigenheit des Falles entsprechend oft 
mit großen und sogar sehr großen, um sich eine richtige Vorstellung von der 
Sehleistung und den Lebensbedingungen zu verschaffen. 

Die vorher in Betracht gezogenen Bedingungen spielen bei der Untersuchung 
der Farbenempfindung des extramacularen Gesichtsfeldes eine besonders bedeut­
same Rolle. Alle bisher betrachteten Faktoren sind dabei noch wichtiger als 
bei der Untersuchung des Gesichtsfeldes für Weiß oder Formen. Der Adaptations­
zustand und damit auch die Beleuchtung, die Objektgröße, die Beschaffenheit 
des Umfeldes sind außerordentlich wichtig. Dazu kommt noch die Sättigung 
der Farben. Während man oft liest, die Peripherie der Netzhaut sei farben­
blind, ergibt die Untersuchung mit genügend großen und gesättigten farbigen 
Objekten, daß Farben (außer Grau) auch in den äußersten Teilen des Gesichts­
feldes gesehen und erkannt werden. Freilich trifft dies nicht für kleine und be­
sonders für nicht genügend gesättigte farbige Objekte zu (AuBERT 1857, FERREE 
und RAND 1920). Bei der praktischen Anwendung der Gesichtsfelduntersuchung 
muß die Peripherie des Gesichtsfeldes als farbenblind gelten. 

HEss (1889) hat darauf hingewiesen, daß die Farbenwahrnehmung in der 
Peripherie gesteigert ist, wenn die Helligkeit des Umfeldes oder Hintergrundes 
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dem des farbigen Objekts gleich ist. Daher ist es richtiger, die Untersuchung 
mit farbigen Objekten nicht bei schwarzem Hintergrunde vorzunehmen. Bei 
schwarzem Hintergrunde wird das Objekt peripher wegen seines Helligkeits­
kontrastes gegenüber dem Hintergrund und nicht wegen seiner farbigen Valenz 
wahrgenommen. Von einem grauen Hintergrunde von gleicher Helligkeit wird 
es erst sichtbar, wenn sein farbiger Wert überschwellig wird. Daher die schon 
bis auf OLE BULL (1881) und HEGG (1892) zurückreichenden Bestrebungen, der 
Verwendung peripheriegleicher invariabler Farben auf grauem Hintergrunde 
gleicher Helligkeit, die durch HEss (1889) und v. KRIES (1897) eine genaue phy­
siologische Grundlage erhielten und von ENGELKING und ECKSTEIN (1920) verwirk­
licht worden sind. Diese Farben auf grauem Hintergrunde sind peripher erst wahr­
nehmbar, wenn ihr Farbwert in Erscheinung tritt. Sie besitzen ferner die 
Eigenschaften, daß die in der Peripherie wahrgenommene Farbe sich nicht ver­
ändert, wobei noch die Grenzen für Rot und Grün sowie für Blau und Gelb 
paarweise zusammenfallen. Um aber allen Bedingungen gerecht zu werden, 
mußte die Sättigung der Farben bedeutend herabgesetzt werden, wodurch ihre 
Sichtbarkeit in der Peripherie abnimmt und die Grenzen der Farbengesichts­
felder enger werden, als dies bei Verwendung der gewöhnlichen, mehr ge­
sättigten Farbenobjekte der Fall ist. Dieser Umstand und die technisch nicht 
ganz befriedigende Ausführung der Farbenpapiere in der schweren Zeit unmittel­
bar nach dem Weltkriege hat zur Folge gehabt, daß sich diese Farben nicht 
durchgesetzt haben. Die Frage wenigstens invariabler Farben, d. h. solcher, 
die ihren Farbton während ihrer Sichtbarkeit nicht verändern, ist noch nicht in 
zufriedenstelIender Weise gelöst. Die soeben erwähnte Invariabilität hängt nicht 
nur damit zusammen, daß Pigmentfarben nicht spektral rein sind, sondern haftet 
auch den Spektralfarben an. So erscheint spektrales Rot unter den meisten 
Bedingungen zuerst in der Peripherie des Gesichtsfeldes farblos hell, dann gelb 
und erst später rot. Darauf ist der Umstand zurückzuführen, daß die Gesichts­
feldgrenzen für Farben vielfach bei steigender Intelligenz und Beobachtungs­
gabe und kritischer Einstellung enger erscheinen als bei weniger sorgfältig 
analysierenden Beobachtern. Interessant sind die diesbezüglichen Versuche 
von GURVIC (1928), der Gruppen von Untersuchten gebildet hat, die nach ihrer 
Intelligenz abgestuft waren. Die erste Gruppe bildeten wenig intelligente Men­
schen, die zweite Gruppe intelligente Menschen verschiedener Berufe, die dritte 
Gruppe Ärzte verschiedener Anstalten. Die Gesichtsfelder für Rot waren bei 
den Angehörigen der letzten Gruppe am engsten, was auf die höhere Kritik der 
eigenen Beobachtungen zurückzuführen ist. 

Der Einfluß des Umfeldes und der Stimmung des Auges unter dem Einfluß 
der vor der Untersuchung betrachteten Gegenstände beruht auf folgendem: 
War dem Auge vor der Untersuchung eine schwarze Fläche dargeboten worden, 
so besteht ein weißes Nachbild, das sich mit dem farbigen Objekt mischt; das 
Umgekehrte entsteht, wenn dem Auge vorher eine weiße Fläche dargeboten 
worden war. Hatte das Auge vorher eine graue Fläche von derselben Helligkeit 
betrachtet, so fallen störende Nachbilder fort, und die Sättigung der Farbe 
erscheint größer (FERREE und RAND 1924). PETER (1931) hat diese Erscheinungen 
durch Versuche illustriert. Diese Erscheinungen sind als Ausdruck des Suk­
zessiv- bzw. des Simultankontrastes anzusehen. Sie spielen bei der genauen 
Gesichtsfelduntersuchung eine nicht zu vernachlässigende Rolle. Für Rot und 
Blau der Heidelberger Farbenpapiere ist ein Grau mit Reflexionsquotienten von 
7,6%, für Grün von 28,6% erforderlich, um ein Umfeld von gleicher Helligkeit 
zu erhalten. 

Das Gesichtsfeld verändert sich nicht nur unter dem Einfluß unmittelbar 
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auf das Auge wirkender physiologischer Faktoren, sondern auch bei Einwirkung 
verschiedener Bedingungen auf den Organismus als Ganzes. So hat CARMI (1926) 
festgestellt, daß das Gesichtsfeld in großer Höhe (Monte Rosa, Col d'Olen, 2871 m) 
bei Ermüdung nach der Bergbesteigung weiter ist als in der Ebene nach ent­
sprechender Ruhe. Er führt diese Erscheinung darauf zurück, daß die Blut­
versorgung der Netzhaut gesteigert ist. Die Papillen waren deutlich hyperämisch. 
Vielleicht wirkt die Steigerung des Adrenalinspiegels im Blute mit, wodurch 
Pupillenerweiterung zustande kommen könnte. 

GOLDMANN und SCHUBERT (1933) haben ihren Versuchen bei Herabsetzung 
des Sauerstoffgehaltes der Atmungsluft, bzw. bei Herabsetzung des Luftdruckes 
in der Unterdruckkammer entsprechend einer Höhenlage von über 6000 m 
Einschränkungen der nasal-oberen Gesichtsfeldgrenzen erhalten, die sie auf 
eine ungenügende Durchblutung der temporalen Netzhautteile zurückführen. 
W. und A. KYRIELEIS und P. SIEGERT (1935) haben bei ähnlichen Versuchen 
solche Gesichtsfeldeinschränkungen nicht erhalten und führen die Ergebnisse 
der früheren Forscher auf eine Abnahme der Aufmerksamkeit und der Reaktions­
fähigkeit der Beobachter unter den gegebenen Versuchsbedingungen zurück. 
Bei entsprechender Aufmunterung der Beobachter fehlen daher die Gesichtsfeld­
einschränkungen. Die angioskotometrischen Untersuchungen von Ev ANS und 
McFARLAND (1938) ergeben eine Vergrößerung der Angioskotome bei Herab­
setzung des Sauerstoffgehaltes der Atmungsluft entsprechend größeren Höhen. 
Es kann bei dieser Untersuchung das Gesichtsfeld bis auf den zentralen Teil 
von 8 bis 10° um den Fixationspunkt verschwinden. Beziehungen zur Herab­
setzung des Blutdruckes ließen sich nicht nachweisen. Das Verhalten nicht nur ein­
zelner Versuchspersonen, sondern auch der beiden Augen derselben Versuchsperson 
bei Herabsetzung des Sauerstoffgehaltes der Atmungsluft ist verschieden. 

RosENTHAL (1939) ließ Versuchspersonen Sauerstoff einatmen und hat 
dabei Verschmälerung der Angioskotome festgestellt. Diese Beobachtung kann 
als Ergänzung der Versuche mit Herabsetzung des Sauerstoffgehaltes der 
Atmungsluft dienen. Derselbe Forscher hat festgestellt, daß bei Darreichung 
von Sulfanilamid sich die Angioskotome verschmälern, um nach Aussetzung 
der Mittel ihre frühere Gestalt wieder anzunehmen. Auch die Darreichung von 
Benzedrinsulfat (ROSENTHAL und SEITZ 1940) verschmälert die Angioskotome. 

D. und M. MACHT (1939) berichten, daß Morphin, Heroin, Codein, Dilaudid, 
Pantopon und andere Analgetica, Salicylate, Acetanilid, gewisse Barbitursäure­
abkömmlinge und Amidopyrin das Gesichtsfeld deutlich verengern, während 
Kobragift es erweitert. 

Die Grenzen für Farben im normalen Gesichtsfeld sind nicht nur von der 
Größe des Reizobjekts und dem Hintergrund sowie dem Adaptationszustande 
des Auges abhängig, sondern in hohem Grade auch von der Intensität des Reizes. 
Bei Anwendung von Pigmentfarben (Papiermarken) kann keine so große In­
tensität erreicht werden als bei der Verwendung von spektralen Lichtern. Es 
haben denn auch FERREE und Rand (1920) wie insbesondere WENTWORTH (1930) 
bei Versuchen mit spektralen Lichtern festgestellt, daß dabei die Grenzen der 
Farbenwahrnehmung mit denen für die Wahrnehmung von Weiß zusammen­
fallen. Dabei ergab sich, daß die Abnahme der Empfindungen oder die Zunahme 
der Schwellenwerte nicht gleichmäßig von der Mitte des Gesichtsfeldes gegen 
die Peripherie verläuft, sondern Unregelmäßigkeiten vielfach auftreten, auch 
Überkreuzungen der Grenzen von Reizen bestimmter Intensität öfters vor­
kommen. Diese Feststellungen haben auch große praktische Bedeutung. Sie 
beweisen die schlechten Eigenschaften der gewöhnlich verwendeten Pigment­
papiere. Viel größere Helligkeit und Farbensättigung läßt sich mittels Licht-
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punktwerfer erzielen, doch ist es dabei nicht möglich, eine Helligkeitssteigerung 
des Reizobjekts gegenüber dem Hintergrund zu vermeiden, da das Licht des 
Reizobjekts zum Lichte des Hintergrundes hinzutritt. Stellt man die Gesichts­
feldgrenzen für farbige Reizobjekte gleicher Größe fest, so sind die Grenzen 
für Blau am weitesten, dann folgt die Grenze für Rot, schließlich die für Grün. 
KARBOWSKI (1939) hat Versuche unternommen, bei denen gleich große Scheibchen 
Heidelberger Farbenpapiere den Untersuchten dargeboten wurden, und bestimmte 
die Entfernung, aus der jede Farbe erkannt wurde. Bei schwarzem Hintergrunde 
betrug das Verhältnis der Entfernungen für Rot, Grün und Blau 5: 3: 2. Bei 
grauem Hintergrunde war das Verhältnis 5: 3,6: 3. Nimmt man also das Ge­
sichtsfeld mit rotem Reizobjekt von 2 mm, Grün 3 mm und Blau 5 mm Durch­
messer auf, so erhält man gleich weite Gesichtsfeldgrenzen. 

Objektive Perimetrie. 
Die Gesichtsfelduntersuchung ist eine subjektive Feststellung des Zustandes 

des Gesichtsfeldes. HARMs (1940) hat es unternommen, eine objektive Unter-

Tab. 7. Bogenlängen in Millimetern bei Radien von Millimetern. 

300 330 1000 I 1200 I 1700 I 2000 I 2270 j 2400 I 4000 

I I I I 
10' 0,9 1,0 

I 
2,9 3,5 4,9 5,1 6,6 7,0 

I 
11,6 

20' 1,7 

I 

1,9 5,8 7,0 9,9 11,6 13,2 14,9 

I 
23,3 

30' 2,7 2,9 8,7 10,5 14,8 17,4 19,8 20,9 34,9 
40' 3,5 3,9 11,6 13,9 19,9 23,3 26,4 27,0 

I 
46,5 

50' 4,4 I 4,8 14,5 17,4 24,7 29,1 33,0 34,9 58,2 
1" 5,2 I 5,8 17,4 20,9 29,7 34,9 39,6 41,9 69,8 
2° 10,5 

I 
11,6 34,9 41,9 59,2 69,8 79,2 83,8 139,6 

3° 15,7 17,4 52,4 62,8 89,0 104,7 118,9 125,7 209,4 
4° 20,9 I 23,2 69,8 83,8 118,7 139,6 158,5 167,6 279,2 I 

5° 26,2 28,6 87,5 104,7 148,4 174,5 198,1 209,4 349,1 
6° 31,4 34,8 104,7 125,7 178,0 209,4 237,6 251,3 418,9 
7° 36,7 40,6 122,2 146,7 207,8 244,5 274,5 293,4 489,0 
8° 41,9 46,4 139,6 167,5 237,4 279,2 316,9 335,1 i 558,5 
9° 47,] 

I 

52,1 157,0 188,5 277,0 314,1 356,6 377,0 I 628,3 
10° 52,4 57,9 174,0 209,4 296,7 349,1 396,2 418,9 I 698,1 

Tab. 8. In Minuten ausgedrückter Winkelwert von Reizobjekten. 
Entfernung in Millimetern. 

Durch· 

I 
i 

I 
I messer der 

I Reizobjekte 300 330 1000 1200 1700 2000 2270 I 2400 i 4000 

I I 

I 
in 

I I .MiIlimetern 

i I 

I 
I 

I 1 11,46 10,3 3,4 2,9 2,0 1,72 1,48 I 1,4 0,86 
2 23,0 20,6 6,9 5,7 4,0 3,44 2,96 I 2,8 1,72 I 
3 34,4 30,9 10,3 8,6 6,1 5,15 I 4,44 

I 
4,3 2,58 

5 57,4 51,5 17,2 14,3 10,1 8,6 7,40 I 7,1 4,33 
I 

6 68,8 61,8 20,6 17,2 12,2 10,3 8,88 
I 

8,6 5,2 
1 ° 8,8' 1 0 8' - - - - - - -

10 114 103 34,2 28,6 20,2 17,2 14,8 I 14,3 8,6 i 1 ° 54' 1°43' - - - - - I - -
20 229 206 68,4 57,2 40,4 34,4 29,6 I 28,6 17,2 

3° 49' 3° 26' 1°8,4' - - - - I - -

80 1145 824 275 214,8 161,6 137,6 118,4 I 107,4 68,8 
19° 5' 13° 44' 4° 35' 3° 34' 2° 41,6' 2° 17,6' 1 ° 58,4' i 1 ° 47,4' 1 ° 8,8' 
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Tab. 9. Winkolwert der zum Fixationspunkt gezogenen Tangenten. 

Entfernung des Auges vom Kampimeter in Millimetern. 

Länge der I 
Tangenten in 1000 

i 
1200 2000 2270 2400 

Millimetern 

ilO ..... 2° 52' 2° 23' 1° 26' 1° 16' P 10' 
100 ..... 5° 43' 4° 4 ti' 2° 52' 2° 31' 2° 23' 
150 ..... 8° 38' 7'') 07' 4° 17' 3° 47' 3° 35' 
200 ..... llo 19' 9° 28' 5° 43' 5° 02' 4° 46' 
250 ..... 14° 02' 110 37' 7° 07' 6 0 16' 5° 57' 
300 ..... 16° 42' 14 0 02' 8° 32' 7° 32' 7° 08' 
350 ..... 19° 17' H10 ur 9° 56' 8° 46' 8° IS' 
400 ..... 21 0 49' 18° 26' llo 19' 10° HO 28' 
450 ..... 24° 14' 20° 33' 12° 41' IP 13' 10° 37' 
.'500 ..... 26° 34' 22° 37' 14° 02' 12° 25' llo 46' 
il50 ..... 28° 45' 24° 37' 15° 22' 13° 37' 12° 54' 
(iOO ..... 30° 5S' 2lio 34' 16° 42' 14° 4S' 14° 02' 
()50 ..... 33° 01' 28° 27' ISO 15 0 59' 15° 09' 
700 ..... 34° 59' 30° I ~, .J 19° 17' 17° OS' 16° 16' 
750 ..... 3lio 52' 32° 20° 3W ISO 17' 17° 21' 
800 ..... 38° 40' 3:lo 41' 21 ° 49' 19° 25' ISO 26' 
850 ..... 40° 22' 35° 19' 23° 03' 200 32' IHo 30' 
900 ..... 41" 59' 36° 52' 24° 14' 21° 37' 20° 33' 
950 ..... 43° 32' 38° IR' 25° 24' 22° 43' 21° 36' 

lOOO ..... 45° 39° 4W 26° 34' 23° 45' 22° 37' 
1050 ..... 46° 24' 41 ° 11 ' 27° 42' 24° 49' 23° 3S' 
1100 ..... 47° 43' 42° 31' 28° 49' 25° 50' 24° 37' 
1150 ..... 49° 43° 47' 29° 54' 26° 52' 25° 36' 
1200 ..... 50° 12' 45° 30° 5S' 27° 52' 26° 34' 
1250 ..... 51° 20' 46° 10' 32° 2So 50' 27° 28; 
1300 ..... 52° 26' 47° 17' 33° 01 ' 29° 4S' 2So 27' 
1350 ..... 53° 28' 48° 22' 34° 01' 30° 44' 29° 21' 
1400 ..... 54° 2S' 4Ho 23' 34° 56' 31° 40' 30° 12' 
1450 ..... 55° 24' 50° 23' 35° 59' 32° 34' 31° OS' 
1500 ..... 5lio 19' 51 0 20' 3ßo 52' 33° 27' 32° 
1550 ..... 57° 10' 52° 15' 37° 47' 34° 20' 32° 51' 
1600 ..... 58° 53° 08' 38° 40' 35° 11' 33° 41' 
Iß50 ..... 58° 47' .'53" 59' 39° 31' 36° 01' 34° 31' 
1700 ..... 59° 32' 54° 47' 40° 22' 3ßo 50' 35° 19' 
1750 ..... 60° 15' 55° 34' 4P 11' 37° 38' 3ßo 05' 
1800 ..... 60° 57' 5Uo 19' 41 ° 59' 38° 2.'5' 36° 48' 
1850 ..... (j 10 36' 57° 02' 42° 46' 39° 11' 37° 38' 
1900 ..... 62° 14' ii7° 43' 43° 32' 40° 38° 22' 
1950 ..... 62° 51' .58~ 24' 44° Iö' 40° 40' 39° 06' 
2000 ..... U3° 2ß' .59° 02' 45° 41° 23' 39° 48' 

suchung des Gesichtsfeldes zu ermöglichen. Ausgehend von der verschiedenen 
pupillomotorischen Erregbarkeit verschiedener Netzhautstellen sowie von der 
Annahme enger Koppelung von Sehschärfe und pupillomotorischer Erregbarkeit 
jeder Netzhautstelle, hat er auf Grundlage des Vergleiches der pupillomotorischen 
Erregbarkeit zweier Netzhautstellen ein Gerät hergestellt, das die Lichtreaktion 
der Pupille bei Reizung einzelner Netzhautstellen zu werten erlaubt. Es wurden 
Stellen, die 1/2, 1/3, 1/5, 1/10 und 1/20 der zentralen pupillomotorischen Erregbarkeit 
aufweisen, miteinander verbunden. Man erhält auf diese Weise Grenzen, die 
denen der Farbengesichtsfelder sehr ähnlich sind. 
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Weitere Untersuchungen pathologischer Fälle durch FRYDRYCHOWICZ und 
HARMS (1940) haben die praktische Anwendbarkeit des Verfahrens dargetan. 
Es ist wohl denkbar, daß der Ausbau des Verfahrens zur Umwandlung der Gesichts­
felduntersuchung aus einem subjektiven in ein objektives Untersuchungsverfahren 
ermöglichen wird. 

Tab. 10. Tangenten für Radien (zu kampimetrischen Zwecken). 

_G_ra_de-+l_l_~_~~---,-I_~_:-T1_2_~_:---,-1_2_!_;::_. -+1_~_4~_O_!1 Grade I ~~ I ~~ 1 :~ I ;:~~ i ~~ 
34 40 , 42 26 488 i 585 r 9751110711170 1 

2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 

18 
35 
52 • 
70 I 

88 
105 
123 
141 
158 
176 
194 ! 

213 
231 
249 
268 
287 
306 
325 
344 
364 
384 
404 
425 
445 
466 

21 
42 
63 
84 i 

105 
126 
147 I 

169 I 

190 I 

212 ! 

233 1 

255 
277 
299 
322 
344 
367 
390 
413 
437 ' 
461 
485 
501 
534 
5ßO! 

55 79' 84 27 510 I 606 I 1019 i 11571 1223 
105 ll9 I 126 28 532 I 638! 1063 11207 1276 
140 159! 168 29 554 l 665 i 1109 I 1259 I 1330 
175 I 199 210 30 577 692 i 1155 • 13ll i 1386 
210 I 239 i 252 31 601 721 I 1202 1364 I 1442 
246 278 i 295 32 625 749' 1250 1419 'I 1500 
281 319 I 337 33 649 779 1299 1475 1559 
316 360 I 380 34 675 809 1349 1532 'I 1619 
353 401 I 423 35 700 840 1401 1590, 1681 
389' 431! 467 36 727 872 i 1450 1651 I' 1744 
425: 483, 510 37 754 904 1507 1712 1809 
462 524: 554 38 781 937 1563 1775! 1875 
499 566 598 39 810 972 1620 1839 1943 
536: 609 643 40 843 1007 1678 1907 2014 
574 I 651 688 41 869 1043 1739 1973 208ß 
611 694 734 42 900 1080 1801 2045 2161 
650, 738 780 43 933 1119 1865 2117 2238 
689 782 826 44 966 1159 1931 2193 2318 
728 827 874 45 1000 1200 2000 2270 2400 
768 872 921 46 I 1036 1243 2071 2352 2485 
808 918 970 47 1080 1287 2145 2436 2574 
849 963 10 19 48 1111 1333 2221 2523 2665 
890 999 1068 49 1150 1381 2301 2613 2761 
932 1047 ll90 50 1192 1430 2384 2707 2860 

Tab. ll. Tabelle zur Herstellung der Tangentenskaien für den BJERRUIH­

Schirm. 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
II 
12 
13 
14 
15 

0,01745 
0,03492 
0,0524 
0,0699 
0,0874 
0,1051 
0,1228 
0,1405 
0,1584 
0,1763 
0,1944 
0,2125 
0,2309 
0,2493 
0,2679 

16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 
28 
29 
30 

0,2867 
0,3057 
0,3249 
0,3443 
0,3640 
0,3839 
0,4040 
0,4245 
0,4452 
0,4663 
0,4877 
0,5095 
0,5317 
0,5543 
0,5773 

31 
32 
33 
34 
35 
36 
37 
38 
39 
40 
41 
42 
43 
44 

0,6009 
0,6249 
0,6494 
0,6745 
0,7002 
0,7265 
0,7535 
0,7813 
0,8098 
0,8390 
0,8693 
0,9004 
0,9325 
0,9657 

Zur Herstellung der Tangentenskala wird die m Millimetern ausgedrückte Länge 
des Radius mit der Tangente multipliziert. Z. B. bei der Entfermmg vom Schirm von 
2000mm beträgt die Tangente für 5° 2000mm X 0,0874. 
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IV. Vorrichtungen zur Untersuchung des 
Gesichtsfeldes und Verfahren zur Aufzeichnung der 

Befunde. 
Die Behelfe zur Aufnahme des Gesichtsfeldes lassen sich in zwei große Gruppen 

scheiden, zwischen denen es auch fließende Übergänge gibt. Die eine Gruppe 
besteht aus den sogenannten kampimetrischen Apparaten, die andere aus den 
perimetrischen. Seit der ersten Angabe eines Kampimeters, dem allerdings 
dieser Name noch nicht beigelegt wurde, durch v. GRAEFE (1856) ist die Zahl 
der zur' Gesichtsfeldmessung bestimmten Vorrichtungen eine ungeheuer große 
geworden. Es ist daher ausgeschlossen, auch nur den größeren Teil dieser Apparate 
zu beschreiben, an deren Erfindung viel Scharfsinn und Geschicklichkeit gewendet 
worden ist. Es wird notwendig sein, sich auf die prinzipiellen Momente zu 
beschränken und diejenigen Typen näher zu beschreiben, welche den idealen 
Anforderungen, die an solche Apparate gestellt werden müßten, bei Wahrung 
ihrer praktischen Verwendbarkeit am nächsten kommen. 

Das Gesichtsfeld stellt die Projektion der perzipierenden Netzhautteile auf 
eine nach Belieben gewählte Fläche der Außenwelt dar. Wählt man als solche 
Fläche eine der frontalen parallele Ebene und versucht die Projektion auf diese 
Fläche, so geht man nach dem kampimetrischen Verfahren vor. Wählt man zur 
Projektion eine Hohlkugel, in deren Mittelpunkt sich der Knotenpunkt des 
Auges befindet, so wendet man das perimetrische Verfahren an. Beide Ver­
fahren haben ihre Vorteile und Nachteile, beide besitzen Anhänger und Gegner, 
und gerade in der letzten Zeit hat sich, besonders in der englischen und ameri­
kanischen Literatur, ein lebhafter Streit über dieses Thema entwickelt. Historisch 
ist, wie erwähnt, in bezug auf die Untersuchung des Gesichtsfeldes in pathologi­
schen Fällen, das kampimetrische Verfahren das ältere. v. GRAEFE zeichnete 
auf einem Bogen Papier radiär vom Fixationspunkt ausstrahlende Punktreihen 
und ließ sich vom Untersuchten mitteilen, welche Punkte sichtbar waren, bzw. 
welche Punkte ihm unsichtbar blieben oder undeutlich erschienen. Schon wenige 
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Jahre später hat DE WECKER (1867) die Vorrichtung handlicher gestaltet und 
die Möglichkeit geboten, die Grenzen auf dem Apparat unmittelbar festzuhalten. 
Im wesentlichen ist dieses Verfahren von BJERRUM (1889) für seine Methode der 
Gesichtsfeldaufnahme beibehalten worden, bei der ein schwarzer Vorhang 
von 2 m Seitenlänge als Projektionsebene dient. 

PURKINJE (1825) hatte bereits bei seinen physiologischen Untersuchungen 
die Lichtquelle, mit der er die Grenzen des Gesichtsfeldes zu bestimmen versuchte, 

4' 
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in einem Bogen um das Auge als Mittelpunkt herumgeführt. AUBERT (1865) 
hatte bei seinen physiologischen Untersuchungen gleichfalls den Bogen ange­
wendet, und FÖRsTER (1867) gestaltete diese Apparatur zum ersten klinisch 
brauchbaren Perimeter aus (Abb. 18). Der Ausgangsgedanke war, die auf einer Kugel­
oberfläche angeordneten lichtempfindlichen Elemente auf eine andere Kugel­
oberfläche zu projizieren. Der Apparat bestand aus einem um eine horizontale 
Achse drehbaren Halbkreis, in dessen Mittelpunkt sich das Auge befand, wobei 
dessen Lage durch eine Kinnstütze annähernd gesichert wurde. Auf dem matt 
geschwärzten Bogen, dessen rückwärtige Fläche eine Gradeinteilung aufwies, 
wurde durch Schnurzug ein Objektträger bewegt, welcher zur Aufnahme der 
Prüfungsmarken bestimmt war. Die Bewegung des Schnurtriebes geschah von 
einer Kurbel aus und wurde durch eine zweite Schnur von einem an der Fuß­
platte des Instruments befestigten Rade mit Kurbel bewerkstelligt. Die Stellung 
des Kreisbogens zum Horizont ließ sich an einer Kreiseinteilung ablesen. Im 
Drehpunkt des Halbkreises war ein Fixationspunkt angebracht. Diese Vor­
richtung ist das Vorbild für eine ganze Anzahl von Perimetern geworden, die 
alle die Grundzüge des FÖRsTERsehen Perimeters mit größerer oder geringerer 
Abänderung beibehalten haben. Die Abänderungen, die an dem FÖRsTERsehen 
Perimeter im Laufe der Zeit vorgenommen wurden, hatten zum Zweck, die 
Genauigkeit der Gesichtsfeldaufnahme zu erhöhen, wobei die Erfinder bei ihren 
Bemühungen um die Verbesserungen dich zum Teil von rein praktischen 
Erwägungen leiten ließen, zum Teil die Ergebnisse physiologischer Forschungen 
in den Dienst der Praxis zu stellen suchten. Ein anderer Zweck der Verbes­
serungen bestand im Bestreben, die Untersuchung zu vereinfachen und zu 
beschleunigen und damit Zeit zu gewinnen. 

Will man sich über das Ideal eines Perimeters Klarheit verschaffen, so muß 
man die einzelnen in Betracht kommenden physiologischen und mechanischen 
Momente analysieren. Zu diesen Momenten gehören: 1. der Hintergrund, 2. die 
Beschaffenheit des Perimeterbogens, 3. die Größe des Durchmessers des Perimeter­
bogens, 4. das Fixationsobjekt, 5. die Testobjekte und ihre Bewegungsvorrich­
tungen, 6. die Zentrierung des Auges und die Festhaltung dieser Zentrierung, 
7. die Beleuchtung des Perimeters, 8. die Registrierung der aufgenommenen Daten. 

1. Der Hintergrund. 
Der Hintergrund, vor dem das Perimeter aufgestellt sein sollte, muß zweck­

mäßigerweise ein möglichst gleichmäßiger, in der Farbe dem Perimeterbogen 
gleicher sein. Er sollte sich auch nicht zu nahe vom Perimeter befinden, damit 
dieses keine störenden Schatten erzeuge. Durch diese Art des Hintergrundes 
wird sowohl eine Ablenkung der Aufmerksamkeit des Untersuchten als auch 
eine Beeinflussung der Wahrnehmung durch Reflexe, Helligkeits- und Farben­
simultankontraste nach Möglichkeit vermieden. Da man die Person des Unter­
suchers, falls er dem Untersuchten sichtbar ist, gleichfalls als zum Hintergrund 
gehörig betrachten kann, wäre es idealerweise anzustreben, daß er sich durch 
seine Kleidung vom Hintergrund möglichst wenig abhebe. In Verfolgung dieses 
Gedankens wurde verschiedentlich vorgeschlagen, daß der Untersucher bei Auf­
nahme des Gesichtsfeldes vor dem schwarzen BJERRuMschen Vorhang schwarze 
Handschuhe trage und schwarz gekleidet sei. Solche Vorschläge sind sicher 
rationell, aber werden sich in der Praxis nicht immer durchführen lassen. Sie 
können auch dadurch ersetzt werden, daß die Hand des Untersuchers nach Mög­
lichkeit unsichtbar gehalten wird; dieses kann durch einen Schirm geschehen, 
welcher von gleicher Farbe wie der Perimeterbogen sein sollte, und den mit der 
Hand zu betreibenden Teil des Perimetermechanismus verdeckt, oder, bei freier 



Die BeRchaffenheit des Perimeterbogens. 53 

Führung der Testobjekte, durch lange und dünne, in der Farbe dem Hintergrund 
gleichende Träger, an welchen die Testobjekte befestigt sind; dadurch wird die 
Hand des Untersuchers so weit von dem jeweils gereizten Netzhautpunkt ab­
gerückt, daß eine Störung der Beobachtung nicht ins Gewicht fallen kann. Es 
wäre anzustreben, daß der Hintergrund, vor dem das Perimeter aufgestellt 
wird (dasselbe gilt auch für kleinere Kampimeter), gleichmäßig matt schwarz 
oder matt grau gehalten werde, je nachdem das Perimeter in einer dieser beiden 
Farben gehalten ist. Die von l\iARx (1921) und GUIST (1925) vorgeschlagene 
Führung des Testobjekts mittels eines hinter dem Perimeter bzw. Kampimeter 
befindlichen Magneten, wobei die Testobjekte magnetisch sein müssen, löst 
diese Frage für körperliche Testobjekte. Eine andere und in vielen Beziehungen 
bessere Lösung stellt die Projektion von Lichtpunkten auf das Perimeter oder 
Kampimeter, mittels eines hinter dem Untersuchten befindlichen Projektors, 
wie dies zuerst ZEEMAN (1925) gemacht hat. Über die Vorrichtungen von LOPEz 
LACARRERE, BEST, l\iAGITOT und LAUB ER wird später berichtet werden; hier sei 
vorläufig nur darauf verwiesen. 

2. Die Beschaffenheit des Perimeterbogens. 
Bei den meisten Perimetern wird der Bogen entweder aus Hartgummi, Metall 

oder Holz hergestellt und innen matt geschwärzt. Man kann sich leicht überzeugen, 
daß in den meisten Fällen, besonders beim Hartgummi, eine vollständige Mattie­
rung nicht gelingt, so daß mehr oder minder aufdringliche Reflexe auf dem Peri­
meterbogen entstehen, welche die Bedingungen der Beobachtung ungünstig 
beeinflussen. Es ist daher zweckmäßiger, wie es PRIESTLY SMITH (1909) vorge­
schlagen hat, und ich es auch selbst an meinem älteren Perimeter habe durch­
führen lassen, den Perimeterbogen innen mit einem schwarzen Tuch zu bekleben, 
welches keine Reflexe zu erzeugen imstande ist. Es ist notwendig, daß die Ober­
fläche des Perimeterbogens von ganz gleichmäßiger Beschaffenheit sei. Die an 
manchen Perimeterbogen sichtbaren Schrauben oder Schraubenlöcher sind 
unvorteilhaft, ebenso eventuelle Kittlinien des Papiers, womit der Perimeter­
bogen bedeckt ist. Sie wirken teils störend für den Beobachter, können in manchen 
Fällen unbewußt oder bewußt als Anhaltspunkt für die Angabe der Gesichtsfeld­
grenze dienen, besonders wenn Simulation vorliegt. Bei Verwendung des Peri­
meters zur Entlarvung von Simulanten habe ich mit Erfolg den Kunstgriff ver­
wendet, auf dem Tuch des Perimeterbogens einen kleinen weißen Faden liegen 
zu lassen (als anscheinend unabsichtliche Verunreinigung), der dem Simulanten 
als Marke diente; er gab das Erscheinen des Testobjekts regelmäßig dann zu, 
wenn er das Fädchen verdeckte. Wurde an einem anderen Tage ein ähnlicher 
kleiner Gegenstand in einer anderen Entfernung vom Fixationspunkt angebracht, 
so bildete nunmehr dieser die Marke für die Angabe der Gesichtsfeldgrenze. 

FERREE und RAND (1920) halten den Perimeterbogen neutral grau, und 
auch an dem neuen von mir gebauten Perimeter kann der Perimeterbogen mit 
einem grauen Papier von ENGELKING und ECKSTEIN bedeckt werden. Die schwarze 
Farbe des Perimeterbogens hat den Vorteil des höheren Helligkeitskontrastes 
zwischen der weißen Marke und dem Hintergrund, so daß es leicht ist, das erste 
Erscheinen des weißen Testobjekts in der Peripherie wahrzunehmen. Wie groß 
dabei der Helligkeitskontrast ist, wurde von FERREE und RAND (1930) fest­
gestellt, die ermittelten, daß tiefschwarzes Papier 4%, weißes Papier der HERING­
sehen Papierserie 78% des Lichtes reflektiert. Dagegen hat eine neutralgraue, 
in der Helligkeit der Farbenmarke gleiche Farbe des Perimeterbogens den 
großen Vorteil, daß bei der Farbenperimetrie die Wahrnehmung des farbigen 
Testobjekts lediglich dann erfolgt, wenn seine farbige Valenz für den Beobachter 
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auftritt und nicht die Helligkeitsvalenz für die erste Wahrnehmung des Test­
objekts auslösend wirkt. Dabei ist für jede der verwendeten Farben ein anderes 
Grau erforderlich, was in der praktischen Ausführung dieses Vorschlages Schwierig­
keiten verursacht. FERREE und RAND (1922) verwenden stets dieselbe graue 
Farbe, lassen aber das farbige Testobjekt auf einem grauen Trägerblatte von 
ihm gleicher Helligkeitsvalenz erscheinen und decken es durch ein ebensolches 
graues Blatt zu. Das Objekt wird nur auf kurze Zeit freigegeben. Bei Verwendung 
von projizierten Lichtpunkten ist der Unterschied der Heiligkeitsvalenz nicht 
zu vermeiden, da ja der Projektor an der betreffenden Stelle eine starke Er­
höhung der Helligkeit hervorruft. Bei dem Perimeter, das ich habe bauen lassen, 
sind beide Möglichkeiten vorgesehen, indem nach Belieben ein grauer oder 
schwarzer Perimeterbogen verwendet werden kann. Beim alten FÖRsTERSchen 
Apparat und bei manchen Perimetern, die ihm nachgebildet worden sind, war 
der Perimeterbogen recht breit (bis zu 8 cm), was den Vorteil haben sollte, 
einen breiteren Hintergrund für das Testobjekt zu schaffen. Die Breite des 
Perimeterbogens war also gewissermaßen ein Ersatz für die nicht besonders 
berücksichtigte Beschaffenheit des Hintergrundes. Bei späteren Perimetern 
wurde vielfach der Bogen sehr schmal gehalten, besonders bei allen Perimetern, 
die transportabel und zum Gebrauch am Krankenbett gedacht waren. Maß­
gebend waren hier Gründe der Gewichts- und Raumersparnis, welche die Erfinder 
leiteten. Ist der Hintergrund den Anforderungen annähernd entsprechend, so 
besteht keine besondere Notwendigkeit für eine bestimmte Breite des Perimeter­
bogens. Aus praktischen Gründen ist eine Breite von 12 cm zu empfehlen, da 
ja in sehr vielen Fällen die Beschaffenheit des Hintergrundes den hervorgehobenen 
Anforderungen nicht genügt, und der Bogen daher den Hintergrund zum Teil 
ersetzen soll, was nur bei größerer Breite möglich ist. 

Bei dem ursprünglichen AUBERT-FöRsTERschen Apparat wurde ein halb­
kreisförmiger Bogen verwendet. Viele spätere Erfinder benutzten Viertelkreis­
bogen, wie er z. B. im weit verbreiteten Perimeter von MAc HARDY oder von 
PRIESTLY SMITH in Verwendung steht. Liegt der Fixationspunkt im Drehungs­
mittelpunkt des Bogens, d. h. 90 Bogengrade von jedem Ende entfernt, so ist 
die Aufnahme der wirklichen physiologischen Gesichtsfeldgrenze auf der tem­
poralen Seite unmöglich, da sie sich jenseits von 90° befindet. Dem könnte 
entweder dadurch abgeholfen werden, daß der Perimeterbogen über 90° (bis 
etwa 120°) verlängert würde, was jedoch technische Schwierigkeiten bereitet, 
oder es kann die Fixationsmarke zeitweise aus der Mitte des Perimeterbogens 
nasalwärts verlegt werden, so daß die Bestimmung der wirklichen Gesichtsfeld­
grenze möglich wird. Es ist wichtig, daß bei Verwendung eines Viertelkreisbogens 
die Ausdehnung des Perimeterbogens auf jeden Fall über den Fixationspunkt 
hinausgehe, und daß bei den sogenannten selbstregistrierenden Perimetern 
das Testobjekt über den Fixationspunkt nach beiden Seiten hin und her bewegt 
werden könne. 

3. Der Krümmungshalbmesser des Perimeterbogens. 
Aus mannigfachen Gründen spielt der Durchmesser des Perimeterbogens 

für die gesamte Untersuchung eine bedeutende Rolle. Je größer der Krümmungs­
halbmesser, desto genauer wird im allgemeinen die Gesichtsfeldaufnahme 
durchgeführt werden können, weil denselben linearen Verschiebungen des Test­
objekts viel kleinere Winkelwerte entsprechen. Hinderlich steht einer beliebigen 
Vergrößerung des Durchmessers des Perimeterbogens die Raumfrage entgegen. 
So konnte ELLIOT (1918) sein Perimeter von 1 m Krümmungsradius nur in 
einem besonderen Raume fix an der Wand anbringen lassen. Es halten sich 
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daher seit FÖRSTER die Perimeter fast alle in kleineren Ausmaßen, so daß 
der Durchmesser des Perimeterbogens meist 66 cm, also der Krümmungsradius 
33 cm beträgt. Der mit dieser geringen Abmessung verbundene Nachteil ist 
mit einer der Gründe für BJERRUM gewesen, das Untersuchungsverfahren an 
seinem Vorhang vorzuschlagen, und derselbe Grund hat auch IGERSHEIMER 
zum Bau eines großen Hohlkugelperimeters geführt. Für praktische Zwecke 
und auch für eine ganze Reihe physiologischer Untersuchungen, insbesondere 
für die Bestimmung der peripheren Gesichtsfeldgrenzen, genügt die herkömm­
liche Größe des Perimeters. Auch FERREE und RAND (1921) haben diese Größe 
bei ihrem Standardapparat beibehalten. Die internationale Kommission hat 
gleichfalls diese Abmessung empfohlen. Es besteht kein zwingender Grund, 
von diesem Herkommen abzuweichen, vorausgesetzt, daß der Untersucher 
imstande ist, die perimetrische Aufnahme des Gesichtsfeldes in dem ihm wichtig 
erscheinenden Abschnitt durch eine Aufnahme, sei es auf dem BJERRuMschen 
Schirm oder dem IGERSHEIMERschen Hohlkugelperimeter, zu ergänzen. Bei 
dieser Größenbeschaffenheit des Perimeters darf man nicht vergessen, daß 
sowohl die Akkommodation als auch das bei Presbyopen, notwendigerweise bei 
Einhaltung dieser Entfernung auftretende undeutliche Sehen in Zerstreuungs­
kreisen das Ergebnis beeinflussen muß. Bei der Besprechung der Beschaffenheit 
des Fixationspunktes werden diejenigen Vorrichtungen erwähnt werden, welche 
der Akkommodationsanspannung entgegenwirken sollen. 

4. Die Fixationsmarke. 
In der direkten Fortsetzung der Blicklinie und gleichzeitig im Drehpunkt 

des Perimeterbogens soll das Fixationsobjekt liegen. Von seinem ursprünglichen 
Vorschlag (1867), den blinden Fleck als Mittelpunkt des Gesichtsfeldes anzu­
nehmen, ist FÖRSTER selbst später (1883) abgekommen. Dieser Vorschlag hatte in­
folge des Widerspruches, der sich sofort erhoben hatte, keinen Eingang in die Praxis 
erhalten. Bei den meisten Perimetern besteht das Fixationsobjekt in einem 
weißen Elfenbeinkopf oder einer weißen Papiermarke vom Durchmesser von 
etwa 10 mm. :Für die Aufrechterhaltung der Fixation ist solch ein Objekt nicht 
so gut geeignet wie ein ringförmiges von gleichem Durchmesser. Wir wissen, 
daß die Fixation keine absolute sein kann, daß physiologischerweise beständig 
kleinste Bewegungen des Auges vor sich gehen, so daß der wirkliche Fixations­
punkt fortwährend kleinen Schwankungen unterliegt. Wird das Fixationsobjekt 
sehr klein gehalten, so kommt es bei längerer Fixation leicht dazu, daß es für 
den Beobachter undeutlich wird oder gar verschwindet. Ein zu kleines Fixations­
objekt hat ferner den Nachteil, daß es bei erheblicher Amblyopie, besonders 
des Gesichtsfeldzentrums, vom Untersuchten entweder gar nicht oder nur un­
deutlich gesehen werden kann. Eine größere weiße Fläche als ein Objekt von 
10 mm Durchmesser auf dunklem Grund hat auch sicher einen Einfluß im Sinne 
der Umstimmung der Netzhaut in der Maculagegend. Es ist daher zweckmäßiger, 
ein ringförmiges Fixationsobjekt zu benutzen, wobei der innere Durchmesser 
des Ringes 8 mm, der äußere 10 mm, somit die Breite des Ringes 2 mm betragen 
kann. Diese Beschaffenheit des Fixationspunkteb ermöglicht es dem Beobachter, 
einen schwarzen oder grauen Punkt als Fixationsobjekt zu benutzen, wobei 
der Ring dazu bestimmt ist, als Grenze der kleinen Bewegungen der Gesichts­
linie zu dienen. Hält man die Drehungsachse des Perimeterbogens hohl (B. CARTER 
1872), so kann man den Untersuchten durch den so hergestellten Hohlzylinder 
hindurchblicken lassen. Dadurch wird gleichzeitig die Möglichkeit geschaffen, 
das Fixationsobjekt weit hinter den Perimeterbogen zu verlegen, so daß die 
Akkommodation entspannt wird, bzw. es auch den Presbyopen ermöglicht, das 



56 Vorrichtungen zur Untersuchung des Gesichtsfeldes. 

Fixationsobjekt deutlicher zu sehen, als es bei dem Krümmungsradius des 
Perimeters von 33 cm möglich wäre. Für die Beschaffenheit des Fixations­
objekts sind verschiedene Vorschläge gemacht worden, von denen die praktisch 
wertvollsten hier angeführt werden sollen. Im Fixationspunkt kann sich ein 
kleiner Spiegel befinden (BLIX 1882, C. B. WALKER 1913, FERREE andRAND 1922), 
in welchem der Untersuchte sein eigenes Auge sehen und die Pupille desselben 
fixieren kann. Durch dieses Mittel wird auch die Entfernung des Fixations­
objekts verdoppelt, was, wie erwähnt, vorteilhaft ist. Praktisch ist der Spiegel 
nur bei heller Iris und sehr guter Beleuchtung anwendbar, da sonst die Sichtbar­
keit des eigenen Auges, das ja nicht direkt beleuchtet wird, ungenügend ist. 
Es ist ferner zwischen dem Fixationspunkt und dem Auge des Untersuchten 
in direkter Verlängerung der Drehungsachse des Perimeterbogens ein kleiner 
Ring angebracht worden (ALBERTOTTI 1885). Bei entsprechender Abmessung 
desselben sieht der Untersucher den Fixationspunkt so, als füllte er den Ring 
aus. Durch diese Vorrichtung wird richtiges Einhalten der Blickrichtung wesent­
lich gefördert. Es ist auch möglich, eine Sammellinse vor dem Fixationspunkt 
in der Weise anzubringen, daß der Fixationspunkt dem Beobachter deutlich 
wird. Die durch die Linse auf das Auge des Beobachters auffallenden Strahlen 
sind nun fast parallel und das Objekt erscheint darum in die Ferne hinausgerückt. 
Auch durch diese Vorrichtung wird Entspannung der Akkommodation und Ver­
deutlichung des Fixationsobjekts für Presbyope erreicht. Bei Ametropen kann 
durch die Verschiebung der Linse der Strahlengang so beeinflußt werden, daß 
das Fixationsobjekt auch ihnen deutlich erscheint. Es ist auch ferner das 
Fixationsobjekt auf einem Träger in der rückwärtigen Verlängerung der Drehungs­
achse des Perimeterbogens angebracht worden, so daß der Beobachter durch die 
hohl gehaltene Achse des Perimeterbogens das weiter rückwärts liegende Fixations­
objekt sieht (FERREE and RAND 1922). 

5. Die Reizobjekte. 
Beim Test- oder Reizobjekt oder der beweglichen Marke, welche zur Bestim­

mung der peripheren Grenzen sowie der Beschaffenheit des Gesichtsfeldes inner­
halb derselben bewegt wird, spielen die Größe und die Beschaffenheit eine wesent­
liche Rolle. Was die Größe betrifft, so muß sie abhängig gemacht werden von 
dem besonderen Zweck, den man bei der Untersuchung verfolgt. Da die Wahr­
nehmbarkeit von Gegenständen in der Peripherie bis zu einer gewissen Grenze 
mit deren Größenzunahme steigt, wird es sich empfehlen, zur Aufnahme der 
peripheren Grenzen nicht allzu kleine Objekte zu verwenden. Für gewöhnliche 
Zwecke genügt ein Quadrat von 3 mm Seitenlänge oder ein Kreis von 3 mm 
Durchmesser vollständig. Ob man nun quadratische oder kreisförmige Objekte 
verwendet, spielt keine wesentliche Rolle; die letzteren werden gegenwärtig 
häufiger verwendet. Will man Defekte, besonders in den mehr zentral gelegenen 
Teilen des Gesichtsfeldes, aufnehmen, so erhöht sich die Genauigkeit der Auf­
nahme durch Verringerung der Größe des Testobjekts. Für die rasche Orientierung 
über das Vorhandensein größerer Ausfälle im Gesichtsfeld am Perimeter kann 
man die früher erwähnte Marke weiter verwenden. Bei der genauen Abmessung 
wird es sich empfehlen, kleinere Objekte zu verwenden, bzw. die Aufnahme am 
BJERRuMschen Schirm anzuwenden. Zu physiologischen Zwecken hat man 
wiederholt auf das schon von PURKINJE (1825) verwendete Verfahren der Aufnahme 
der Gesichtsfeldgrenzen mit einer kleinen Lichtquelle zurückgegriffen. Auch 
die Verwendung eines der zahlreichen elektrischen Perimeter, bei denen das 
Testobjekt ein von rückwärts von einem Lämpchen beleuchtetes Glas darstellt, 
könnte diesen Zwecken dienen. 
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Es ist selbstverständlich, daß die Reizobjekte in ihrer Beschaffenheit möglichst 
rein und gleichmäßig erhalten werden sollen. Es ist dies wohl mit ein Grund, 
weshalb vielfach kleine Elfenbeinkugeln in Verwendung gestanden sind. Aller­
dings ist deren Farbe nicht rein weiß, doch haben sie den großen Vorteil, leicht 
sauber gehalten werden zu können. Die meist in Verwendung stehenden Papier­
marken schmutzen sehr rasch, so daß das Weiß der Testobjekte vielfach von 
wirklichem Weiß wesentlich verschieden ist. Die Verwendung von bemalten 
Stahlkugeln (MARX) oder von Glaskugeln (lange Hutnadeln [MADDox 1915]) 
kann befürwortet werden. Wird ein Perimeter von den üblichen Größenabmes­
sungen verwendet, so kann es genügen, die Seitenlänge bzw. den Halbmesser 
des verwendeten Testobjekts anzugeben. Physiologisch richtig ist es, das Winkel­
maß des verwendeten Testobjekts zu nennen, wodurch der Untersucher in seiner 
Mitteilung weniger von der Abmessung des verwendeten Perimeters abhängig 
ist. BJERRUM hat vorgeschlagen, die Objektgröße und die Entfernung des Auf­
nahmeschirmes vom Auge des Untersuchten gleichzeitig analog der Sehschärfen­
bezeichnung mittels eines Bruches auszudrücken, dessen Zähler der in Milli­
metern ausgedrückte Durchmesser des Testobjekts, dessen Nenner die gleichfalls 
in Millimetern ausgedrückte Entfernung des Aufnahmeschirmes ist. So z. B. 
bedeutet 2/2000 die Aufnahme des Gesichtsfeldes mit einem Testobjekt von 
2 mm Durchmesser aus einer Entfernung von 2 m. Diese Bezeichnungsweise 
hat bereits weite Verbreitung gefunden. 

Was die farbigen Objekte betrifft, so wird seit langer Zeit (SCROEN 1873) 
Papier aus dem Heidelberger Farbenbuch, bzw. das HERINGSehe Papier verwendet. 
Man darf sich aber keiner Täuschung hingeben, daß etwa diese Farbenmarken 
strengen physiologischen Anforderungen genügen. Pigmentfarben sind ja niemals 
spektral rein, sondern sie sind Gemische verschiedener Farben und können bei 
gleichem Aussehen doch verschiedene Zusammensetzungen haben. Bei der 
Farbenperimetrie zeigt sich daher, daß vielfach zuerst die eine Komponente 
der Mischfarbe wahrgenommen wird und erst später die Hauptfarbe, nach der 
das Testobjekt benannt wurde. Diese Erscheinung erschwert dem Beobachter 
ungemein die Feststellung der wirklichen Grenzen für eine gewünschte Farbe, 
was zu Ungenauigkeit der Angaben führt. Es hat nicht an Versuchen gefehlt, 
reine Spektralfarben für die Perimetrie zu verwenden, doch ist bis jetzt keine 
befriedigende Lösung dieser Bestrebung gefunden worden. Manche Autoren 
haben die Lösung der Frage auf anderem Wege angestrebt. Sie haben vor 
eine kleine Lichtquelle farbige Gläser angebracht, bei denen die spektrale Analyse 
eine annähernde Reinheit der betreffenden Farben vom spektrographischen Stand­
punkt aus hatte erkennen lassen (SULZER 1899). Auch Farblösungen in kleinen 
Behältern wurden für diese Zwecke angegeben (SULZER 1899). Gegenwärtig 
ist es möglich, durch Herstellung von Gelatineplättchen mit Anilinfarbstoffen 
fast vollständig spektral richtige Farbfilter herzustellen, die als Filter für 
Projektoren verwendet werden können. 

Alle diese Apparate leiden an dem Fehler, daß sie verhältnismäßig große 
Gegenstände darstellen, welche sich nur allzu deutlich von dem Hintergrund 
des Perimeterbogens abheben und so unwillkommene Versuchsbedingungen 
schaffen. OLE BULL (1881), später HEss (1889) und HEGG (1892) haben auf 
die Notwendigkeit der Verwendung besonderer Farbenobjekte hingewiesen, 
und BULL sowohl wie HEGG haben sich große Mühe gegeben, durch Farben­
mischungen farbige Objekte anzufertigen, die den an sie gestellten Anforderungen 
genügen könnten. Dazu waren Farben nötig, die bei der ersten peripheren 
Wahrnehmung der Farbenvalenz sogleich im selben Farbton erscheinen, der 
sich bei zentraler Fixation darbietet. Einer allgemeinen Ausbreitung der von 
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OLE BULL und HEGG hergestellten Farben standen große technische Schwierig­
keiten entgegen. HESS (1889) hat für die Herstellung peripheriegleicher invariabler 
Farben die Farbenmischung mittels des Farbenkreisels verwendet. Um ein 
peripheriegleiches Grün herzustellen, wurden Papiere von Schweinfurtergrün 
und Blau genommen. Die Größe des Blausektors schwankt zwischen 60 und 1l0°. 
Auch für die Herstellung eines peripheriegleichen Rot ist ein Zusatz von Blau 
(40 bis 50°) erforderlich. Blaue und gelbe Papiere konnte HESS nicht ohne Zu­
satz einer anderen Farbe verwenden. Die auf diese Weise hergestellten Farben 
sind aber immer nur für bestimmte Bedingungen invariabel, so daß sie für genaue 
physiologische Versuche jedesmal wieder neu hergestellt werden müssen. Einen 
bedeutenden Fortschritt in der Lösung dieser Frage bildet die Herstellung von 
invariablen und peripheriegleichen Farben durch ENGELKING und ECKSTEIN 
(1920), welchen es gelang, auf streng physiologischen Grundlagen den Forderungen 
ihrer Vorgänger, insbesondere von HESS, zu genügen. Die ENGELKING-EcKSTEIN­
schen Farbenpapiere sind wirklich invariabel und peripheriegleich. Sie besitzen 
den Nachteil, daß die Farbensättigung eine verhältnismäßig geringe ist. Leider 
hat es sich herausgestellt, daß diese Papiere, die in den ersten Jahren nach dem 
Weltkrieg hergestellt worden waren, nicht dauerhaft und unveränderlich genug 
sind. Dieser Umstand und ihre geringe Sättigung der Farben ist wohl der Grund, 
weshalb sie keine Verbreitung gefunden haben. 

Die farbigen Papiere stellen das einfachste und billigste Verfahren zur Unter­
suchung des Farbengesichtsfeldes dar. Richtiger ist die Untersuchung mit 
Spektralfarben. Versuche zu ihrer Verwendung reichen weit zurück. SCHELSKE 
(1863) zerlegte einen Sonnenstrahl im Dunkelzimmer mittels eines Prismas. 
Eine Konvexlinse vereinigte die gewünschten farbigen Strahlen im Spalt eines 
schwarzen Schirmes. Eine zweite Linse warf die Strahlen auf einen Schirm 
durchsichtigen Papiers, der als Objekt diente. LANDOLT (1873) brachte auf 
ähnliche Weise hergestellte Spektrallichter auf einen Schirm am Ende des Peri­
meterbogens und ließ die Fixiermarke am Perimeter bogen sich entlang bewegen. 
Ähnlicher Anordnungen haben sich auch RÄHLMANN (1874) und KLUG (1875) 
bedient. 

Das Perimeter von MAGGIORE, das die derzeit vollkommenste Einrichtung 
für die Untersuchung des Gesichtsfeldes mit Spektralfarben darstellt, wird auf 
S.80 beschrieben. 

Es ist begreiflich, daß bei Aufnahme der Farbengrenzen des Gesichtsfeldes 
der Wechsel der Farben eine große Rolle spielen muß. Bietet man dem Unter­
suchten in einer Reihe aufeinanderfolgender Meridianaufnahmen stets dieselbe 
Farbe dar, so unterliegt er leicht der Versuchung, die Farbe als erkannt anzu­
geben, wenn er das Testobjekt entweder infolge einer Helligkeitsvalenz oder 
irgendeiner anderen Farbenvalenz erkannt hat. Ist man imstande, willkürlich 
und unauffällig die Farben rasch zu wechseln, so kann man dem Untersuchten 
immer wieder andere Farben darbieten, wodurch die Anspannung seiner Auf­
merksamkeit und damit die Richtigkeit seiner Angaben wesentlich erhöht werden 
kann. Zu diesen Zwecken ist eine ganze Reihe von Objektträgern angegeben 
worden, die meist auf dem Prinzip der REcosschen Scheibe aufgebaut sind; 
MAC HARDY (1882), GAZEPY (1884), DE VINCENTIIS (1898), DALLOs (1914), 
BALLABAN (1898). Auf einer Scheibe sind die Farben in Sektoren aufgetragen, 
so daß nach Belieben jede Farbe durch Drehung dieser Scheibe in einer Blende 
eingestellt werden kann, deren Größe durch eine zweite darüber befindliche und 
gleichfalls drehbare Scheibe nach Belieben innerhalb gewisser Grenzen ab­
änderbar ist. Solche Objektträger, die man mit BALLABAN als Cyclochrome 
bezeichnen kann, haben den schon früher erwähnten Nachteil der Größe 
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der das farbige Objekt umgebenden Apparatur. Solche Cyclochrome sind sowohl 
auf dem Perimeter bogen selbst beweglich befestigt als auch an stabförmigen 
Handgriffen angebracht worden: OPPENHEIMER (1913), WALKER (1913), PEARSON 
(1914), PETER (1915), ELLIOT (1922). Eine Vorrichtung der ersteren Art erlaubt 
es, durch eine einem photographischen Auslöser nachgeahmte Vorrichtung die 
Farbe auf der Blende zu wechseln und auch die Größe der Blendenöffnung zu 
ändern, ohne daß der Untersucher seine Hand dem Objektträger anzunähern 
braucht (MEYROWITZ 1915). Die Vorrichtung von PETER ermöglicht es, die 
Farben und die Blenden auf einem stabförmigen Objektträger nach ähnlichen 
Grundsätzen zu ändern. Einfacher ist es, auf dem Draht, der die Testobjekte 
trägt, an jedem Ende eine federnde Vorrichtung anzubringen, in welche die 
schmalen Streifen schwarzen oder grauen Kartons eingeklemmt werden, die zum 
Tragen der farbigen Papiermarken dienen. Bringt man auf jeder Seite des Kartons 
eine Marke anderer Farbe an, zweckmäßigerweise auf einer Seite Rot, auf der 
anderen Seite Grün, auf dem zweiten Karton Blau und Gelb, so verfügt man 
gleichzeitig über vier verschiedene Testobjekte, die man dem Untersuchten in 
beliebiger Reihenfolge darbieten kann. 

Grundsätzlich ist anzustreben, daß das Reizobjekt in einem dem Hintergrund 
gleichen Umfelde sich befinde, wenn ein solches nicht vollständig ausfallen kann. 
Letzteres ist bei der Vorrichtung von MARX (1918, 1920) möglich, welcher als 
Testobjekt Stahlkugeln verwendet, die mittels eines Elektromagneten von der 
rückwärtigen Seite auf einem Schirm hin und her bewegt werden. Es hat sich 
aber gezeigt, daß Stahlkugeln sich sehr schwer gleichmäßig mit Farbe über­
ziehen lassen, außerdem kann bei größeren Kugeln ihr Schatten etwas störend 
wirken. Sie sind von GUIST (1925) durch Stahlplättchen ersetzt worden, die 
auf ihrer vorderen Seite das als Testobjekt dienende Papier tragen, auf der 
rückwärtigen mit Celluloid überzogen sind, was ihre Gleitfähigkeit erhöht. Diese 
Objekte kommen der eben ausgesprochenen Anforderung am nächsten. Ist eine 
solche Vorrichtung nicht anwendbar, so sollten die weißen und farbigen Test­
objekte entweder gar kein Umfeld besitzen, indem Kugeln oder Papiermarken 
an einem sehr dünnen, mit dem Hintergrund gleichfarbigen, matten Träger 
befestigt sind, so daß der Träger sich vom Hintergrund des Perimeterbogens 
nicht abhebt, oder das Umfeld sollte von gleicher Farbe wie der Perimeterbogen 
sein. FERREE und RAND (1922) befestigen ihre Testobjekte in der Mitte eines 
peripheriegleichen Umfeldes und decken das ganze Testobjekt zuerst mit einem 
grauen gleichfarbigen Blatte zu, um es bei Erreichen der annähernd bekannten 
Grenze des Gesichtsfeldes für die betreffende Farbe für kurze Zeit freizugeben. 
Diese Yersuchsanordnung geht aus dem Bestreben hervor, möglichst genaue 
physiologische Versuchsbedingungen herzustellen. Jedenfalls sind alle größeren 
Markenträger unzweckmäßig, da ihre Bewegung vom Untersuchten viel früher 
wahrgenommen wird als das eigentliche Testobjekt, wodurch er suggestiv ver­
anlaßt werden kann, die Wahrnehmung des eigentlichen Testobjekts anzugeben, 
bevor sie wirklich eingetreten ist. 

Eine weitere wichtige Quelle irrtümlicher Angaben liegt in dem Geräusch, 
welches die Reibung des Testobjekts trotz aller Sorgfalt in der Herstellung der 
Apparatur bci der Bewegung erzeugt. Hier wirkt das Bewußtsein der Annäherung 
des Testobjekts auf den Untersuchten suggestiv und veranlaßt ihn zu unrichtigen 
Angaben. Dies ist ein sehr gewichtiger Grund, die Perimeter, bei welchen der Unter­
sucher mit freier Hand das Testobjekt an einem langen Träger den Perimeterbogen 
entlang führt, den sogenannten selbstregistrierenden Perimetern, bei denen das 
Testobjekt mittels mechanischer Vorrichtungen am Perimeterbogen entlang 
geführt wird, vorzuziehen. Bei Verwendung der Handführung ist es selbst-
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verständlich erforderlich, daß dem Untersucher eine Reihe, der Größe nach 
abgestufter Testobjekte zur Verfügung stehe, die am Träger rasch auswechselbar 
sind, bzw. daß er mehrere Träger mit solchen Marken bereit liegen hat, um sie 
schnell wechseln zu können. . 

In neuerer Zeit hat die Technik uns die Möglichkeit gegeben, Lichtmarken 
verschiedener Größe auf das Perimeter oder Kampimeter zu werfen und dadurch 
Lichtpunkte als Testobjekte zu verwenden. ZEEMAN (1925) hat dieses Prinzip 
bei seinem Perimeter angewendet, das aber im Dunkelraum, also bei Dunkel­
adaptation des Auges, zu verwenden ist. BEST (1930) hat einen Projektor von 
ZEISS herstellen lassen, mittels dessen man Lichtpunkte verschiedener Größe 
auf dem BJERRuM-Schirm verwenden kann. Die Vorrichtung ist aber für 
das Perimeter ungeeignet. Der Pistolet perimetrique von MAGITOT (nicht ver­
öffentlicht) ist hingegen nur für das Perimeter verwendbar und ziemlich licht­
schwach. LOPEZ LACARRERE (1931) hat die Lichtprojektion für ein Kampimeter 
herstellen lassen, das gleichfalls nicht für das Perimeter verwendbar ist. TARA­
HASR! (1931) hat eine Lichtprojektionsvorrichtung für das Perimeter angegeben, 
dessen Einzelheiten außerhalb Japans nicht bekannt sind. 1933 habe ich von 
der Firma Reichert in Wien einen Lichtpunktwerfer herstellen lassen, der so 
lichtstark ist, daß er sich sowohl für Perimeter als auch für Kampimeter, also für 
Entfernungen zwischen 330 und 2000 mm eignet. Die Lichtprojektion ist auch 
von HERTEL (1929), MAGGIORE (1924 und 1936) und MAGITOT angewendet worden, 
allerdings nur für die Perimetrie. Diese Art der Lichtprojektion besitzt den 
Vorteil, daß die Führung der Objekte vollständig geräuschlos ist, die Marken 
stets dieselbe Helligkeit haben und stets rein sind. Einzelne dieser Vorrichtungen 
sind so lichtstark, daß sie auch bei Tageslicht angewendet werden können. Wie 
bereits erwähnt, läßt sich bei dieser Art der Objekte eine Gleichheit des Objekts 
mit dem Hintergrund in bezug auf Helligkeitsvalenz nicht erreichen, doch kann 
man sehr gesättigte Farben von großer Ähnlichkeit mit Spektralfarben erzielen. 

6. Die Fixierung des Kopfes. 
Schon bei den ältesten Vorrichtungen zur Aufnahme des Gesichtsfeldes 

findet sich eine Kinnstütze, welche die richtige Stellung des Kopfes und dadurch 
des Auges des Untersuchten gewährleisten sollte. Es ist ganz ausgeschlossen, 
mittels einer solch primitiven Einrichtung den gewünschten Zweck zu erreichen. 
Es besteht gar kein Zweifel, daß eine Einbeißvorrichtung am besten dem Zweck 
entsprechen würde. Sie läßt sich aber wohl in der Praxis nicht allgemein anwenden. 
Am zweckmäßigsten ist es, die Stellung des Kopfes und dadurch des Auges 
durch eine Kinn- und eine Stirnstütze, wie sie z. B. die Firma Zeiß für manche 
ophthalmologische Instrumente in Verwendung gebracht hat, zu fixieren. Die 
Kinn- und die Stirnstütze müssen gegeneinander beweglich sein, um den ver­
schiedenen Entfernungen zwischen Kinn und Auge Rechnung tragen zu können. 
Es muß die Stirnstütze, wie bei der ZEIssschen Vorrichtung, so gestaltet sein, 
daß sie nirgend störend im Gesichtsfeld erscheine, und es ist zu empfehlen, 
sie durch eine Binde zu ergänzen, welche um den Kopf geschlungen wird und, 
ähnlich wie die Stirnbänder der Nasen- und Ohrenspiegel, festgeschnallt werden 
kann. Dadurch wird verhindert, daß der Kopf aus der richtigen Einstellung 
zurückweicht. Bei dem von mir gebauten Perimeter ist die ZEIsssche Vorrichtung 
insofern abgeändert, als die Schraube, welche die Stirnstütze um die horizontale 
Frontalachse bewegt, sich nicht an den Träger anstemmt, sondern durch den­
selben hindurchgeführt wird, so daß eine Stellungsveränderung der Stirnstütze 
beim Versuch, den Kopf zurückzuziehen, verhindert wird. Es ist zweckmäßig, 
wie ich es bei meinem älteren Perimeter vor Jahren getan habe, die Kinnstütze 
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mittels Zahntriebes beweglich machen zu lassen, und ebenso durch Schrauben­
bewegungen eine horizontale Verschiebung der gesamten Vorrichtung, welche 
den Kopf fixiert, zu ermöglichen. Auf diese Weise ist es leicht, das Auge in 
allen drei Dimensionen des Raumes passiv zu bewegen. 

Bei den älteren Apparaten wurde die Stellung des Auges dadurch bestimmt, 
daß ein Draht, der auf den Träger der Kinnstütze aufgeschoben werden könnte, 
an seinem einen Ende eine Kugel trug. Wurde der Untersuchte in eine Stellung 
gebracht, daß diese Kugel sich an den unteren Orbitalrand anlehnte, so befand 
sich der Knotenpunkt des Auges annährend in der Mitte des Perimeterbogens. 
Eine solche Bestimmung der Lage des Kopfes ist keine absolut genaue. FERREE 
und RAND bestimmen die Entfernung des Auges vom Perimeterbogen durch 
folgende kleine Vorrichtung: An den als Fixationsobjekt dienenden Spiegel in 
der Drehungsachse des Perimeterbogens wird ein Stab angelegt, der an seinem 
anderen Ende eine kleine Metallplatte aufweist. Der Stab ist so lang, daß das 
Auge des Untersuchten sich in der richtigen Entfernung vom Perimeterbogen 
befindet, wenn die Platte die geschlossenen Lider berührt. Ist die Stellung des 
Auges auf diese Weise bestimmt worden, so wird der Stab wieder entfernt. Es 
folgt dann eine genaue optische Einstellung dadurch, daß durch kleine Ver­
schiebungen der Kopfstützen es dem Untersuchten ermöglicht wird, sein Auge 
im Spiegel zu sehen oder nach Wegnahme des letzteren durch die hohle Drehungs­
achse des Perimeterbogens hindurch zu sehen. Schon ALBERTOTTI (1884) hat 
eine Zentrierung des Auges dadurch zu erreichen versucht, daß er im Perimeter­
bogen, sowohl in der Mitte als an zwei seitlichen Stellen Löcher anbringen ließ, 
durch die der Untersuchte ohne Kopfbewegung hindurchblicken mußte. Diese 
Methode ist sicher eine recht genaue, hat aber keine weite Verbreitung gefunden. 
Die Einstellung, wie sie FERREE und RAND vornehmen, dürfte wohl allen prakti­
schen Zwecken genügen. Ist das Auge und auch der Kopf in die richtige Stellung 
gebracht und das Stirnband geschlossen, so ist die Einstellung des Auges für 
die Dauer der Untersuchung genügend gesichert. Die Zentrierung des Anges an 
dem von mir gebauten Perimeter (1925, 1926), die prinzipiell dem Verfahren 
von FERREE und RAND gleicht, geschieht nur bezüglich der Höheneinstellung 
durch Hebung oder Senkung der Kinnstütze, die Einstellung in der Horizontalen 
wird dadurch ermöglicht, daß die den Perimeterbogen tragende Säule mittels 
Trieb und Schraube gedreht wird, bis das untersuchte Auge durch die zentrale 
Bohrung des Perimeters das hinter dem Perimeter befindliche Fixationsobjekt 
erblickt. Am schönsten ist die Zentrierung des Auges im ZEIss-Projektions­
perimeter nach MAGGlORE (HARTINGER 1936) gelöst, indem durch einen Zwillings­
projektor zwei helle Ringe auf der Hornhaut des untersuchten Auges entworfen 
werden. Durch vertikale und horizontale Verschiebungen des Kopfes des Unter­
suchten soll erreicht werden, daß die beiden Ringe zu einem konzentrisch zur Pu­
pille liegenden Ring verschmelzen, woran die richtige Lage des Auges erkannt wird. 

7. Die Beleuchtung des Perimeters. 
Die Lösung der Frage der Beleuchtung des Perimeters hat seit jeher große 

Schwierigkeiten verursacht. Es wird meist vorgeschlagen, das Perimeter vor ein 
großes Fenster oder zwischen zwei Fenster zu stellen, um eine möglichst gleich­
mäßige Beleuchtung aller Teile des Perimeterbogens zu gewährleisten. Dieses 
könnte bei horizontaler Stellung des Perimeterbogens bis zu einem gewissen 
Grade erreicht werden. Bei vertikaler Stellung desselben ist aber die Beleuchtung 
der oberen und unteren Teile stets viel geringer als die des mittleren Teiles. Unten 
liegt der Schatten des Kopfes des Untersuchten, oben hält der Perimeterbogen 
selbst das vom Himmel kommende Licht ab. Der letztere Umstand läßt sich 
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dadurch wesentlich beheben, daß man auf ein Fensterbrett unmittelbar hinter 
dem Untersuchten entsprechend geneigte Spiegelscheiben legt, welche das 
Himmellicht dem Perimeterbogen zuspiegeln. v. HEss (1919) hat, um diesen 
Umstand deutlich zu beweisen, folgenden Versuch angestellt: Bei senkrecht 
gestelltem Perimeter bogen wird an der höchsten und tiefsten Stelle des Bogens 
je eine weiße Marke von 2 cm Durchmesser angebracht. In der Gegend der 
Kinnstütze stellt man zwei unter einem rechten Winkel aneinanderstoßende 
Planspiegel mit waagrechter Kante so auf, daß man die beiden Marken gleich­
zeitig nebeneinander sehen kann; die untere erscheint weiß, die obere grau. 
Durch Zwischenhalten von grauen Gläsern von bekannter Absorption konnte 
HESS bestimmen, daß die Helligkeit der oberen Marke ein Achtel der unteren 
betrug. Unter gewöhnlichen Verhältnissen wird der untere Teil des Perimeter­
bogens zum Teil vom Kopfe beschattet, es wirkt für verschiedene Teile des Bogens 
bei dessen verschiedenen Stellungen das von den Wänden des Raumes reflektierte 
Licht mit. Für manche Stellungen des Reizobjekts kommen noch andere störende 
Momente dazu: steht das Objekt oben, so vermindert die Beschattung der 
Wimpern die Helligkeit des Objekts. Aber nicht nur die Verhältnisse des Reiz­
objekts spielen bei dessen verschiedener Stellung eine Rolle. Es kommt noch 
der Umstand in Betracht, daß bei peripherer Lage des Probeobjekts die Menge 
des durch die Pupille eintretenden Lichtes geringer wird, und zwar im Ver­
hältnis des Cosinus des Einfallwinkels. 

Wenn auch durch Maßnahmen, wie die obenangeführten, die meisten Fehler 
der Beleuchtung des Perimeterbogens für den gegebenen Augenblick behoben 
werden können, so stößt die Untersuchung des Gesichtsfeldes bei Tageslicht auf 
ein Hindernis, das menschliche Kraft nicht zu beeinflussen vermag. Die absolute 
Lichtmenge, d. h. die Intensität der Beleuchtung des Perimeters, muß mit den 
Tagesstunden und den Jahreszeiten, mit der Bewölkung usw. solchen Schwan­
kungen untc;lrliegen, daß die Versuchsbedingungen bei Gesichtsfeldaufnahme zu 
verschiedenen Zeiten, ja bei wechselnder Beleuchtung sogar während der einzelnen 
Gesichtsfeldaufnahme so beträchtlich wechseln, daß die erzielten Ergebnisse 
kaum mehr miteinander verglichen werden können. Dieser Übelstand ist seit 
jeher empfunden worden. Daher das Verlangen, bei der Gesichtsfeldaufnahme 
die Stunde, die Bewölkung und die anderen die Beleuchtung beeinflussenden 
Faktoren nach Möglichkeit anzugeben (FREYTAG 1911). Bei Einhaltung dieser 
Vorsichtsmaßregeln kann der Vergleich verschiedener Gesichtsfeldaufnahmen 
etwas erleichtert werden. Völlig ausgeschlossen ist es dagegen, die Gesichtsfeld~ 
aufnahmen verschiedener Untersucher an verschiedenen Orten sicher miteinander 
zu vergleichen, da die örtlichen Versuchsbedingungen (Himmelsrichtung des 
Untersuchungsraumes, Fenstergröße, Umgebung usw.) außerordentlich von­
einander abweichen. Diese Tatsachen erklären es, daß man immer wieder zu 
dem Vorschlag zurückkehrt, die Untersuchung des Gesichtsfeldes im dunklen 
Raum bei einer konstanten Beleuchtung vorzunehmen. Es unterliegt keinem 
Zweifel, daß hierdurch viel eher gleichmäßige Versuchsbedingungen erreicht 
werden können. Hat man sich über die Art und Intensität der Beleuchtung des 
Perimeter bogens und der Testobjekte geeinigt, so könnten die Gesichtsfeld­
aufnahmen verschiedener Untersucher viel eher miteinander verglichen werden; 
wenn diese Vergleiche auch keine absolute Genauigkeit gewährleisten, so ist die 
Genauigkeit doch der bei Vergleichen der Sehschärfenaufnahme annähernd gleich. 
Gerade in Amerika hat sich in den letzten Jahren der Ruf nach einer Standardi­
sation, zu deutsch, gleichmäßigen Regelung der Bedingungen der Gesichtsfeld­
untersuchungen immer lauter gestaltet, und diesen Bestrebungen verdankt 
das Normalperimeter von FERREE und RAND seine Entstehung. Es wird dabei 



Die Belnuchtung des Perimeters. 63 

die Gesichtsfeldaufnahme in einem optischen Zimmer bei unveränderlicher 
Beleuchtung dieses Raumes vorgenommen und die Erfinder dieses Perimeters 
haben auch für die gleichmäßige und unveränderliche Beleuchtung des Perimeter­
bogens Sorge getragen. 

Die Vorrichtung von FERREE und RAND besteht darin, daß senkrecht zum 
Perimeterbogen und fest mit diesem verbunden ein Viertelkreisbogen befestigt 
ist, an dessen Ende sich eine in ein Gehäuse eingeschlossene elektriche Beleuchtungs­
vorrichtung befindet. Auf der entgegengesetzten Seite dieses Bogens ist ein 
Gewicht angebracht. Das Licht ist gegenüber dem Beobachter vollständig ver­
deckt. Es ist innerhalb weiter Grenzen abstufbar, und die Beleuchtung kann 
mittels Amperemeters und Rheostaten ständig auf gleicher Höhe erhalten 
werden. Das von einer elektrischen Glühlampe ausgestrahlte Licht wird durch 
ein eigenes Lichtfilter dem Tageslicht gleichgemacht und beleuchtet den ganzen 
Perimeterbogen gleichmäßig. Selbstverständlich wird durch Drehung des Peri­
meterbogens um seine Achse die Beleuchtung nicht verändert, da die Beleuchtungs­
vorrichtung jede Bewegung des Perimeterbogens mitmacht. Wird eine Ver­
einbarung bezüglich der Intensität der Beleuchtung des Perimeterbogens erreicht, 
so würde damit ein großer Schritt in der Richtung der Vereinheitlichung der 
Gesichtsfeldaufnahmen geschehen. Bei Benutzung einer solchen Vorrichtung ist 
man von den sonstigen Verhältnissen in bezug auf Beleuchtung vollständig 
unabhängig, wobei der große Vorteil gegenüber den sogenannten elektrischen 
oder selbstleuchtenden Perimetern erreicht ist, daß erstens nicht im dunklen 
Zimmer, sondern in einem mit einer bestimmten Beleuchtung versehenen Raum 
gearbeitet wird, und zweitens Fehler einer zu großen Lichtstärke des Testobjekts, 
wie dies bei elektrischen Perimetern häufig der Fall ist, vermieden werden. 
Durch entsprechende Verminderung der Beleuchtungsintensität kann eine 
Prüfung des Gesichtsfeldes auch bei herabgesetzter Beleuchtung durchgeführt 
werden. Das Prinzip der gleichmäßigen Beleuchtung des Perimeterbogens 
durch eine Lichtquelle, die sich senkrecht über dem Krümmungsmittelpunkt 
des Perimeters befindet, ü;t außer von FERREE und RAND auch von mir und 
MALBRAN angewendet worden. MEESMANN hat konzentrisch zum Perimeter­
bogen einen zweiten Bogen anbringen lassen, der die Beleuchtung trägt. Andere 
Untersucher, wie BAcHsTEz (persönliche Mitteilung), CARRILL (1922) und wohl 
auch andere, haben eine gegen den Untersuchten abgedeckte Lampe am Peri­
meterbogen selbst anbringen lassen, die den Bogen, wenn auch nicht gleichmäßig, 
80 doch stets gleich beleuchtet. Andere Vorrichtungen bestehen in der Anbringung 
von Lampen an einem den Kopf des Untersuchten umgebenden Rahmen. Die 
beste Art der Beleuchtung des Perimeter bogens stellt die nach dem Prinzip von 
FERREE und RAND dar. 

8. Die Aufzeichnung der Befunde. 
Die Aufzeichnung der bei der Untersuchung erhobenen Befunde gestaltet 

sich prinzipiell verschieden, je nachdem es sich um mechanisch betriebene Peri­
meter oder um solche handelt, bei denen die Objektführung mit der Hand ge­
schieht. Bei letzteren muß der Untersucher die Stellung des Testobjekts am 
Perimeterbogen ablesen und den festgestellten Punkt in ein Schema eintragen. 
Bei den selbstregistrierenden Perimetern geschieht die Aufzeichnung mechanisch 
auf ein dem Apparat eingefügtes Schema. Wenn auch das letztere Verfahren 
meist einen gewissen Zeitgewinn gewährleistet, so ist es mit Fehlern behaftet, 
indem die Zentrierung des Perimeterschemas und die genaue Einstellung der 
Registriervorrichtung nicht immer mit der gewünschten Genauigkeit erfolgt. 
Bei einer Prüfung mehrerer Perimeter verschiedener Herkunft habe ich festge-
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stellt, daß bei genauer Zentrierung des Perimeterschemas die Aufzeichnungen 
auf demselben oft um 5 bis 10° von dem wirklichen Wert abwichen. Bei einiger 
Übung kann der Untersucher die Aufzeichnung sehr rasch auf dem Schema 
eintragen, so daß in bezug auf Genauigkeit der Aufzeichnung diejenige mit der 
Hand der mechanischen wohl vorzuziehen ist. 

Mit dem Vorhergehenden sind die verschiedenen Bedingungen erörtert 
worden, die für den Bau eines befriedigend arbeitenden Perimeters notwendig 
sind. Es soll nun die Beschreibung jener Apparate folgen, welche im allgemeinen 
gebräuchlich sind, ferner von solchen, die nach der Meinung des Verfassers dem 
Ideal am nächsten kommen. 

a) Das Perimeter von Me HARDY - HARRY - LANG. 

Es besteht aus einem Viertelkreisbogen aus Hartgummi, der auf einem Metall­
fuß angebracht ist, welch letzterer etwas gehoben und gesenkt werden kann, 
um die Einstellung gegenüber dem Auge des Untersuchten zu erleichtern. Der 

s 

Abb. 19. Perimeter (nach McHARDY). 

Viertelkreisbogen kann in jeden beliebigen Meridian eingestellt werden, was 
durch ein vorhandenes Gegengewicht erleichtert wird, das in der Verlängerung 
des Bogens, jenseits des Fixationspunktes angebracht ist. Durch eine Feder­
vorrichtung schnappt der Perimeterbogen in Entfernung von je 15° von selbst 
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ein und wird in dieser Stellung festgehalten. Als Fixationsobjekt dient ein 
Elfenbeinknopf von meist 8 mm Durchmesser. Eine unmittelbar hinter dem 
Perimeterbogen seiner Achse aufsitzende Hartgummischeibe von 25 cm Durch­
messer verdeckt den Bewegungsmechanismus, die Hand des Untersuchers und 
die Registriervorrichtung. Die Bewegung des dem Bogen entlang gleitenden 
Objektträgers, der meistens ein sogenanntes Cyclochrom darstellt, geschieht 
mittels einer um ein Rad am Ende des Perimeterbogens laufenden Darmsaite, 
welche um einen auf der Drehungsachse des Perimeterbogens befestigten kurzen 
Zylinder in beiden Richtungen gewickelt werden kann. Die Bewegung wird durch 
einen ziemlich großen gerieften Metallknopf bewerkstelligt, der gleichzeitig einen 
Zahntrieb bewegt. Dieser letztere setzt den Stift der Registriervorrichtung in Bewe­
gung. An der Säule, welche das Perimeter trägt, ist mittels eines Scharnieres ein Trä­
ger befestigt, dessen Ende ein Brett mit Rahmen zur Aufnahme des Perimeter­
schemas trägt. Der spitze Stift der Registriervorrichtungdrückt beim Anschlagen des 
das Schema tragenden Brettes ein Loch in das Schema, wobei eine dahinter befind­
liche Leder- oder Korkplatte das Eindringen des Stiftes ermöglicht. Um Beschädi­
gungen der Hand des Untersuchers nach Tunlichkeit hintanzuhalten, ist der Stift 
der Registriervorrichtung von einer Hülse umgeben, welche mittels einer Feder 
nach vorne geschoben wird, so daß die Spitze in der Hülse verschwindet; beim 
Andrücken des Registrierstiftes an das das Schema tragende Brett wird die 
Hülse zurückgeschoben, so daß der Stift in das Schema eindringen kann. Gegen­
über dem Perimeterbogen befindet sich eine Kinnstütze, die der Höhe nach 
verschiebbar ist. Sie trägt zwei Vertiefungen, die auf jeder Seite der Symmetrie­
ebene des Apparats liegen, so daß das rechte oder linke Auge in die Mitte gebracht 
werden kann. Die genaue Einstellung des Kopfes und des Auges geschieht 
mittels eines eine Kugel tragenden Zeigers, der auf einen kurzen Zylinder aufge­
setzt werden kann, welcher an der die Kinnstütze tragenden Säule befestigt ist. 
Der Knopf des Zeigers bezeichnet die Stelle, an der sich der untere Orbitalrand 
befinden soll, um das Auge richtig einzustellen. Das Gegengewicht des Perimeter­
bogens trägt eine Schraube mit Mutter und auf jeder Seite davon je einen kurzen 
Stift. Die Schraube und die Stifte sind bestimmt, sich in die entsprechenden 
Löcher einer Metallplatte einzufügen, die dann mittels der Schraubenmutter 
festgeklemmt wird. Diese Metallplatte dient als Träger einer Hartgummiplatte 
in Gestalt eines Kugelsegments von etwas geringerem Krümmungsradius als der 
Perimeterbogen. Diese Schcibe besitzt in der Mitte ein Loch, welches bei richtiger 
Einstellung genau vor den Fixationspunkt des Perimeterbogens zu stehen 
kommt. Auf der Hartgummischeibe sind die Meridiane und die Parallelkreise 
eingeritzt, jedoch nicht gefärbt, so daß sie sich nicht wesentlich abheben. Diese 
Scheibe, die bis 30° vom Fixationspunkt nach allen Richtungen reicht, stellt 
ein dem Perimeter beigefügteR Kampimeter dar. 

Ganz ähnliche Apparate sind gebaut worden, mit dem einzigen Unterschiede, 
daß das Fixationsobjekt und die Testobjekte von rückwärts mittels kleiner 
Lämpchen beleuchtet werden. Es sind das die sogenannten elektrischen Peri­
meter, für die sich ELLIOT besonders eingesetzt hat. Trotz der nicht unbeträcht­
lichen Zahl solcher Apparatc, von denen der älteste von POLIGNANI (1896) 
stammt, scheinen sie sich nicht allgemein eingebürgert zu haben, was darauf 
zurückzuführen ist, daß sie erstens kostspieliger sind als das Tageslichtperimeter , 
zweitens vom Untersucher eine gewisse Kenntnis der Elektrotechnik in ihrer Hand­
habung verlangen und daß drittens insbesondere der Testobjektträger sich noch 
mehr vom Perimeterbogen abhebt, als es die gewöhnlichen Cyclochrome tun: WIL­
LIAMS (1898), NEUSCHÜLER (18H9), WILLIAMS (1899), SKEEL (1900), MOOR (1903), 
LEWIS (1903), POLACK (1905), LINDSAY JOHNSON (1906), WÖLFFLIN (1910), 

Augenheilkunde IH, Lauber, Gc>ichtsfcld. 5 
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BLACK (1913), CRAMPTON (1913). Die bisherigen sogenannten elektrischen Peri­
meter hatten den Nachteil, daß sie die Untersuchung nur im Dunkelzimmer 
zuließen, da ihre Objekte für die Verwendung bei Tageslicht zu lichtschwach 
wareli, außerdem der Objektträger noch größer und auffälliger war als bei den 
anderen Perimetern. HERTEL (1924) hat von ZEISS ein Perimeter bauen lassen, 
das diese Nachteile nicht besitzt. Die Farben sind invariabel und von gleicher 
Eindruckshelligkeit und können durch einen leicht verschieblichen Goldbergkeil 
in ihrer Helligkeit in beträchtlichem Maße verändert werden. Sie sind durch 
Blenden auch in ihrer Größe veränderlich. Dabei ist der ganze Beleuchtungs­
und Bewegungsapparat für den Beobachter unsichtbar hinter dem Perimeter­
bogen verborgen. Die Objekte erscheinen dem Beobachter durch einen Schlitz 
des Perimeter bogens. Da bei dem Perimeter die notwendigen Stromregulierungs­
und Meßapparate in Verwendung stehen, ist für eine möglichst große Gleich­
mäßigkeit der Versuchsbedingungen vorgesorgt. Die Probeobjekte sind dabei 
so lichtstark, daß die Untersuchung bei Tageslicht, sogar bei dem Lichte zu­
gewendetem Gesichte des Untersuchten vorgenommen werden kann, wodurch 
die möglichst gute Erhaltung der Helladaptation gewährleistet ist. 

b) Das Perimeter von FERREE und RAND, 

das von der amerikanischen Ophthalmologischen Gesellschaft als Normal­
instrument angenommen worden ist, ist folgendermaßen gebautl (Abb. 20): 

1. Beleuchtung: Befindet sich die 
Lichtquelle senkrecht zur Ebene 
des Perimeter bogens in dessen Krüm­
mungsmittelpunkt, so ist sie gleich 
weit von jedem Punkt des Peri­
meter bogens entfernt. Der Einfalls­
winkel der Lichtstrahlen wird für 
jeden Punkt des Perimeterbogens 
gleich sein. Um diesen Grundsatz 
zu erfüllen, besteht das Perimeter 
aus zwei Bogen gleicher Krümmung. 
Der eigentliche Perimet8rbogen ist 
halbkreisförmig, der andere senk­
recht dazu angebracht viertelkreis­
förmig. Er trägt in seiner Fort­
setzung, jenseits der Drehungsachse 
ein Gegengewicht. Am Ende die­
ses letzteren Bogens, der mit dem 
ersten fest verbunden ist, befin­
det sich die Lichtquelle, sie ist 
von einem Gehäuse umgeben, ChLS 

so gebaut ist, daß die Augt·n 
des Untersuchten und des Unter-
suchers geschützt sind, ohne d,tß 

.\hl>.20. Perimeter (nach FERREE und HA'll). die Beleuchtung des Perimeter-
bogens beeinträchtigt wird. Das 

Lampengehäuse ist aus schwarzem Eisenblech verfertigt und innen schwarz 
bemalt, damit das Licht, möglichst nur vom Glühfaden der Lampe ausgehe. Die 

1 Genauc, nur stellenweise gekürzte Wiedergabe der Originalbeschreibung. Ein­
schaltungen des Verfassers. 
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Maße des Gehäuses betragen 10,8 X 10,8 X 12,7 cm. Eine rechtwinkelige 
Öffnung, 5,3 cm breit, ist aus der Wand des Gehäuses, welche dem Perimeter­
bogen zugewendet ist, an dessen unterem Ende, ebenso aus den anstoßenden 
Seitenwänden in der Ausdehnung von 7,6 cm ausgeschnitten. Die Lampe steht 
so zur Öffnung des Gehäuses, daß das Licht vom Glühfaden frei auf jeden Punkt 
des Perimeterbogens fällt, ohne daß irgendwelche Schatten entstehen. Um die 
Auswechslung der Lampe zu ermöglichen, ist der Boden dieser Hülle mittels 
eines Scharnieres an seinem rückwärtigen Ende am Gehäuse befestigt und durch 
zwei Riegel festgehalten. Zur Vermeidung der Überhitzung des Gehäuses ist 
es gut ventiliert durch besonders gebaute lichtdichte Ventilationsöffnungen, 
wovon sich vier im schrägen Dach des Gehäuses und vier auf jeder Seite am Boden 
befinden. Es ist beim Bau des Lampengehäuses Vorsorge getroffen, das künst­
liche Licht dem Tageslicht gleichzumachen. Dieses kann auf zwei verschiedenen 
Wegen erreicht werden. 1. Eine gute Mazdalampe von 75 Watt, Type C2 

(blaue Birne), kann unter Anwendung ·eines Amperemeters und eines Rheostaten 
als Lichtquelle verwendet werden. Diese im gewöhnlichen Handel käufliche 
Birne gibt ein Licht, das nur ungefähr die Eigenschaften des Tageslichtes besitzt. 
Die Oberfläche dieser Birne ist mattiert, um das Licht zu zerstreuen. Die Licht­
intensität auf dem Perimeterarm bei Verwendung dieser Lampe beträgt 17 Fuß 
Kerzen = 178,5 HK. 2. Eine Mazdalampe von 75, 100 oder 150 Watt, Type C 
(helle Birne), wird je nach der gewünschten Lichtintensität verwendet. Das Licht 
dieser Lampe wird dem Tageslicht gleichgemacht durch ein Lichtfilter in Gestalt 
eines doppelt mattierten Kragens oder Zylinders von sorgfältig ausgesuchtem 
Tageslichtglas von 6,3 cm Breite und 10,2 cm Durchmesser, welches in den 
Ausschnitt am Boden des Lampengehäuses eingeführt werden kann, so daß es 
die nach drei Seiten gerichtete Öffnung vollständig ausfüllt. Ist das Filter be­
festigt, kann das Licht lediglich durch dieses nach außen dringen. Das Filter 
wird durch dni Schrauben, welche am Boden des Gehäuses befestigt sind, in 
seiner Lage erhalten. Dieser Boden ist, wie erwähnt, so an einem Scharnier 
befestigt, daß er heruntergeklappt werden kann, um das Lichtfilter einzuführen, 
worauf er zurückgeklappt und durch kleine Riegel gesichert festgehalten wird. 
Dieses von der Mazdalampe, Type C, durch das Filter dringende Licht ist nach 
spektrophotometrischen Untersuchungen dem vom Nordhimmel ausgehenden 
Lichte sehr ähnlich. Der Durchlässigkeitskoeffizient des Glases beträgt 15<;0. 
Die Lichtintensität des von einer 100 Watt Mazdalampe, Type C, auf den Peri­
meterarm fallenden Lichtes beträgt 2,6 Fußkerzen = 27,3 HK; diese Licht­
intensität ist sehr günstig, um das Gesichtsfeld bei herabgesetzter Beleuchtung 
aufzunehmen. Wird höhere Lichtintcnsität gewünscht, so wird eine Lampe von 
größerer Wattstärke eingefügt. Diese Beleuchtungsvorrichtung . sorgt für gleich­
mäßige Beleuchtung des Perimeterbogens in allen Meridianen mit Licht von guter 
Intensität und Qualität. Sie ermöglicht eine Genauigkeit der Kontrolle, welche 
die Versuchsbedingungen jenen in einem physiologischen Laboratorium bezüglich 
der Gleichmäßigkeit annähert. 3. Die Helligkeit der Vorexposition und des Um­
feldes. Die Helligkeit der Fläche, welchen das Auge vor der Gesichtsfeldauf­
nahme ausgesetzt ist, kann die Ausdehnung der Gesichtsfeldgrenze in einigen 
Meridianen im Ausmaße von 17° bis 20° beeinflussen. Wurde das Auge einer 
helleren Fläche ausgesetzt, so entsteht ein dunkleres Nachbild. Diese Nach­
bilder verändern weitgehend die Sättigung der Farbenempfindung, folglich 
auch ihre Schattierung. Ein Hintergrund oder ein Umfeld, das heller oder 
dunkler ist als die Farbe, hat einen ähnlichen, wenn auch nicht so großen Ein­
fluß auf die Grenzen. In diesem Falle ist der störende, achromatische Effekt 
auf physiologische Induktion der Kontraste zurückzuführen. Der verschiedene 

5* 
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Einfluß der Helligkeit kann nur dadurch beseitigt werden, daß beide in einem 
Grau von gleicher Helligkeit, wie die Farbe gehalten sind. Hier ist die genaue 
Kontrolle der Beleuchtungsintensität für alle Teile des Perimeterbogens von 
großer Bedeutung. Mit anderen Worten, die Schattierung des Grau, welches 
notwendig ist, um die gleiche Helligkeitsvalenz mit der Farbe aufzuweisen, 
ändert sich mit Änderung der Beleuchtung. Daher setzt die Auswahl eines Grau, 
welches bezüglich der Helligkeit der Farbe stets gleich ist, Gleichmäßigkeit und 
Beständigkeit der Beleuchtung voraus. Durch die Angleichung der Helligkeit 
des Hintergrundes an die Farbe wird auch noch ein anderer Vorteil erreicht. 
Er besteht darin, daß, wenn die Farbe und der Hintergrund von derselben Hellig­
keit sind, das Testobjekt vollständig verschwindet, wenn es an der Empfindlich­
keitsgrenze des Gesichtsfeldes für die betreffende Farbe angelangt ist, anstatt 
in ein farbloses Grau sich umzuwandeln, welches Unsicherheit beim Beobachter 
erzeugt. Dies bewirkt einen Effekt derselben Art wie beim Fleckphotometer, 
bei welchem ein Verschwinden des Fleckes bei Beleuchtungsgleichheit erreicht 
wird, und erleichtert bedeutend die Genauigkeit der Angaben. Die Kontrolle 
über die Lichtintensität bei der Vorexposition und des Umfeldes wird auf folgende 
Weise erreicht: Am Objektträger ist ein Aluminiumhälter in der Größe von 
12,7 X 15,2 cm befestigt, welcher Papierblätter aufnehmen kann. Diese Papiere 
sind in Schattierungen von Grau gehalten, welche den vier Farben Rot, Gelb, 
Grün und Blau der HERINGSehen Pigmentpapiere gleichen, wenn sie peripher 
gesehen werden. In der Mitte jedes dieser Blätter ist eine Scheibe des entsprechen­
den Farbenpapiers aufgeklebt, welche unter dem Gesichtswinkel von 1 0 erscheint. 
Um die Vorexposition richtig zu gestalten, sind gleiche Marken ohne Farben­
scheiben vorgesehen. Zuerst wird die Testmarke an die Stelle gesetzt, welche 
untersucht werden soll, und mit dem vollständig grauen Papier bedeckt. Der 
Beobachter wird aufgefordert, seine Aufmerksamkeit dieser Stelle zuzuwenden, 
worauf das Deckblatt für eine Sekunde weggehoben und dann wieder auf seinen 
Platz zurückgebracht wird. Man kann aber auch lediglich durch Verschiebung 
des Testobjekts die Grenzen festzustellen suchen. Der Perimeterbogen sowie die 
anderen Bestandteile sind in einem Grau gehalten, das die Mitte zwischen 
dem einerseits für Blau, anderseits für Gelb peripheriegleichen Grau entspricht, 
welches hellste und dunkelste Testobjekte der Farbenserie darstellen. Im Labora­
torium ist auch der Tisch, auf welchem das Perimeter aufgestellt ist, in derselben 
Farbe gehalten und steht vor einem Schirm von gleicher Farbe. Die letzten 
Vorsichtsmaßregeln sind aber überflüssig. 

4. Die Genauigkeit und Stetigkeit der Fixation. Um diese Bedingung genau 
zu erfüllen, sind zwei Möglichkeiten in Betracht gezogen worden: 1. Ein kleiner 
runder Spiegel wird als Fixationsobjekt verwendet, in welchem der Untersuchte 
sein eigenes Auge erblickt. Bei richtiger Einstellung der Blicklinie, die dann 
senkrecht zur Mitte der Spiegeloberfläche steht, sieht der Beobachter seine 
Pupille und Iris zentriert. Diese einfache Vorrichtung [die von BLIX (1886) 
stammt] ist sehr nützlich in der Feststellung der richtigen Stellung des Auges, 
und es erleichtert dem Beobachter die Einhaltung der genauen Fixation. Ge­
wöhnliche Fixationsobjekte gewährleisten keine exakte Fixationsmöglichkeit. 
Genaue Kontrollen beweisen, daß der Beobachter keineswegs immer das Fixations­
objekt anblickt, wenn er der Meinung ist, dieses zu tun. Die einzige Kontrolle 
bei monokularer Fixation ist die Deutlichkeit des Sehehs, und dieses ist ein 
Kriterium, das sehr wesentlich schwankt. Bei Verwendung eines Spiegels hat 
der Beobachter ein genau definiertes Fixationsobjekt. Eines der Bedenken 
gegen die Verwendung eines Spiegels ist die Möglichkeit der Blendung durch 
dessen Oberfläche, wahrscheinlich auf einer diffusen Spiegelreflexion beruhend. 
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Diesem Einwand wird dadurch begegnet, daß bei unserem Apparat eine kleine 
Blende die Strahlen der Beleuchtungslampe vom Spiegel abhält. Diese Blende 
kann zurückgeklappt werden. Ist sie eingeschaltet, so erhält das Auge des Be­
obachters vom Spiegel nur dasjenige Licht, welches vom Auge selbst ausgeht 
und vom Spiegel zurückgeworfen wird. Diese Einrichtung erhöht bedeutend 
die Klarheit des Bildes und erleichtert dem Beobachter dessen Wahrnehmung. 
Die Beseitigung des Spiegelreflexes wird durch die Beleuchtungsvorrichtung 
besonders erleichtert, da das Licht nicht, wie gewöhnlich, von einem hinter dem 
Beobachter befindlichen Fenster auf das Perimeter fällt. Ein anderer theoreti­
scher Einwand liegt darin, daß der Beobachter, um das Bild seiner Iris und der 
Pupille deutlich zu sehen, auf eine Entfernung akkommodieren muß, die doppelt 
so groß ist wie die des Spiegels vom Auge. Beträgt diese Entfernung wie im ge­
gebenen Falle 33 cm, so bedingt die Fixation bei Verwendung des Spiegels eine 
Verschiedenheit der Einstellung von 11/2 Dioptrien der Fixationsmarke gegen­
über dem Testobjekt. Welchen Einfluß dieser Zustand auf die genaue Aufnahme 
der Gesichtsfeldgrenzen haben wird, läßt sich im vorhinein nicht feststellen. 
Wahrscheinlich ist die Undeutlichkeit der Abbildung durch diesen Fehler der 
dioptrischen Einstellung für periphere Testobjekte zu vernachlässigen, in An­
betracht der undeutlichen Abbildung peripherer Objekte überhaupt. Es war 
nicht möglich, bei Verwendung einer Beleuchtungsintensität von 17 Fußkerzen 
( = 178,5 HK) einen abschätzbaren Unterschied in den Empfindlichkeitsgrenzen 
bei der angegebenen Versuchsanordnung zu finden, gegenüber jener bei genauer 
Einstellung auf 33 cm. Eine zweite Vorrichtung für die Kontrolle der Fixation 
beruht auf dem gleichen Grundsatz wie eine Visiervorrichtung und kann als 
parallaktische oder Visiervorrichtung bezeichnet werden. Eine kleine Scheibe 
oder ein Knopf von 8 mm Durchmesser, welcher im Drehungsmittelpunkt des 
Perimeterbogens befestigt ist, wird durch eine ringförmige Öffnung von 7 mm 
Durchmesser eines kleinen Metallplättchens, welches 9 cm näher zum Auge als 
der Fixationspunkt angebracht ist, gesehen. Die Ebene des Metallplättchens 
und der ringförmigen Öffnung stehen beide senkrecht zur Blicklinie, wenn das 
Auge richtig eingestellt ist. Bei dieser Stellung scheint der Fixationspunkt 
die Öffnung nicht ganz auszufüllen. Der Fixationspunkt und die Umrandung der 
Öffnung sind beide schwarz gehalten, so daß bei richtiger Blickrichtung die 
Fixationsmarke als schwarzer Kern eines schmalen grauen Ringes erscheint. 
Die Kontrolle der Fixation durch diese Vorrichtung ist eine sehr genaue. Bei 
geringer Abweichung der Stellung oder der Fixation des Auges verschwindet 
ein Teil oder der ganze Ring entsprechend der Richtung der Abweichung (PE­
DRAZZOLII880). Ebenso wie der früher beschriebene Spiegel ist diese Vorrichtung 
auf einem kurzen Stift befestigt, der in die hohle Achse des Perimeterbogens 
eingefügt werden kann. 

Während diese Vorrichtungen die genaue Richtung der Blicklinie gewähr­
leisten, müßte für die richtige Entfernung des Auges vom Spiegel und für die 
Übereinstimmung der Gesichtsfeldmeridiane, die am Perimeterbogen abgelesen 
werden, mit den Netzhautmeridianen vorgesorgt werden. Um die richtige Ent­
fernung des Auges vom Perimeter bogen zu bestimmen, ist ein Stab von 33 cm 
Länge vorgesehen, an dessen einem Ende senkrecht dazu eine kleine Metallplatte 
befestigt ist. Das eine Ende dieses Stabes wird auf den Mittelpunkt des Spiegels 
aufgesetzt; die Entfernung des Auges des Beobachters ist richtig, wenn die Metall­
platte am anderen Endc gerade das geschlossene Lid berührt. Die Festhaltung 
dieser Stellung wird mittels eines später zu besprechenden Mechanismus bewirkt. 

Für die Einhaltung der richtigen KopfsteIlung haben die Verfasser eine ähn­
liche Stirnstütze und einen Kinnhalter angegeben, wie sie ZEISS bei verschiedenen 
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Apparaten verwendet. Die Einstellung der Höhe und der Seite nach geschieht 
mittels der Hand, wobei die Stütze dann durch Anziehen einer Schraube fest­
gehalten wird. Für die Bewegung entsprechend der Sagittalebene verwenden 
sie Schraubeneinstellung. Um die Einstellung von Augen,' die mit Zentral­
skotom behaftet sind, bewerkstelligen zu können, ist folgender Behelf vor­
gesehen: Statt der gewöhnlichen Fixationsmarke wird eine Vorrichtung in die 
Drehungsachse des Perimeters hineingeschoben, bei der vom Mittelpunkt 4 bis 
16 gleichwinkelig verteilte Drähte ausgehen, welche der Krümmung des Perimeter­
bogens angepaßt sind und sich ungefähr bis 25 0 vom Mittelpunkt des Perimeter­
bogens nach allen Richtungen erstrecken. Auf jedem dieser Drähte ist eine 
kleine Marke verschiebbar. Der Beobachter führt in die hohle Drehungsachse 
des Perimeterbogens ein kleines Fernrohr mit Fadenkreuz ein, durch welches 
er das Auge des Kranken beobachtet. Er lenkt den Blick des Kranken in solcher 
Weise, daß ihm das Auge in der Mitte des Fadenkreuzes erscheint. Nun wird 
auf einigen Drähten der Fixationsvorrichtung die Marke bis an die Grenze des 
Skotoms herangeschoben und der Kranke dann aufgefordert, das Auge so in 
Stellung zu halten, daß diese Fixationsmarken sichtbar bleiben. Mittels dieser 
Vorrichtung kann man auch die Grenzen eines Zentralskotoms bestimmen. Es 
ist anderseits möglich, lediglich unter Zuhilfenahme des angegebenen Fern­
rohres und ständiger Kontrolle der Stellung des Auges eine annähernd genaue 
Fixation festhalten zu lassen, so daß unterdessen die peripheren Gesichtsfeld­
grenzen aufgenommen werden können. Bei diesem letzteren Verfahren kann es 
wünschenswert sein, das Auge des Kranken besser sichtbar zu machen. Hierzu 
dient ein kleiner Metallspiegel, der an dem die Lampe tragenden Bogen des 
Perimeters angebracht ist; wird dieser Spiegel, der mit einer entsprechenden 
Arretiervorrichtung versehen ist, heruntergeklappt, so fällt Licht von der Be­
leuchtungslampe auf das Auge des Kranken. Wird dieser Spiegel nicht benötigt, 
so läßt er sich wieder zurückklappen. Ferner ist eine Vorrichtung vorgesehen, 
um die Fixation hochmyopischer Augen zu ermöglichen. Sie ist gleich der früher 
beschriebenen Visiervorrichtung aus Knopf und Ring bestehend. Nur sind die 
Abmessungen anders gehalten, und die ganze Vorrichtung wird näher ans Auge 
herangeschoben. Der Knopf hat 8 mm Durchmesser und liegt 16 cm vom Peri­
meterbogen entfernt. Der Durchmesser der Öffnung, durch die man auf den Knopf 
blickt, beträgt 6 mmund die Entfernung vom Knopf 91/ 2 cm. Um die Fixation 
bei Presbyopen (auch hochgradig Hypermetropen) zu erleichtern, ist folgende 
Vorrichtung angegeben: Sie besteht aus einer Röhre von 171/ 2 cm Länge und 
8 mm Durchmesser und einem leichten Metallstab, der an dem Ende dieser Röhre 
befestigt ist, und der eine senkrecht darauf stehende geschwärzte Aluminium­
scheibe von 3 cm Seitenlänge trägt, in deren Mitte eine graue Scheibe von 4 mm 
Durchmesser aufgeklebt ist. Dieses ist' das Fixationsobjekt. Diese Vorrichtung 
wird von der rückwärtigen Seite in die hohle Drehungsachse des Perimeterbogens 
bis zur Tiefe von 41/ 2 cm eingeschoben, was durch die Anbringung einer Arretie­
rungsmarke erleichtert wird. Bei richtiger Einstellung der Gesichtslinie blickt 
der Untersuchte durch diese Röhre und sieht die dahinter befindliche Fixations­
marke. Sie wird von der Beleuchtungslampe mit Licht versehen und befindet 
sich 33 cm hinter dem Perimeterbogen. Zwischen der Röhre und der Fixations­
marke ist eine bewegliche Sammellinse aufgestellt, durch deren Verschiebung 
das Objekt für jeden Grad von Presbyopie oder Hypermetropie deutlich sichtbar 
gemacht werden kann. Befindet sich diese Linse in der Entfernung ihrer Brenn­
weite von der Fixationsmarke, so sind die von der letzteren auf das Auge des 
Beobachtenden fallenden Strahlen einander parallel. Es erscheint somit das 
Objekt in 6 m Entfernung (!). Für die genaue Aufnahme von Skotomen ist eine 



Perimeter von LAUBER. 71 

graue kampimetrisehe Scheibe vorgesehen, die dem Perimeterbogen entsprechend 
gekrümmt ist, und die auf solche Weise an dem Testmarkenträger befestigt 
werden kann, daß sie mittels des letzteren an jedem Teil des Perimeterbogens 
aufgestellt werden kann. Wird diese kampimetrische Scheibe, die mit einer 
zentralen Öffnung versehen ist, in die Mitte des Perimeterbogens geschoben, 
so befindet sich das Loch genau an der Drehungsachse des Perimeterbogens, 
deckt sich also mit dem normalen Fixationspunkt. Auf dieser Scheibe sind 
16 Meridiane aufgezeichnet und mit ganz feinen Gradmarken versehen, was die 
Ablesung der Skotomgrenzen wesentlich erleichtert. Da die Abgrenzung von 
Skotomen am leichtesten stattfindet, wenn die Reizmarke in der Richtung der 
Meridiane bewegt wird, so kann man die Mitte der kampimetrischen Scheibe 
mittels der angegebenen Anordnung immer in die annähernde Mitte des Skotoms 
bringen und nun dessen Grenzen genau bestimmen. 

Dieses sind die Angaben, welche FERREE und RAND über ihr Perimeter machen. 
In dieser Beschreibung fehlt vollständig das Breitenmaß des Perimeter­
bogens, ferner Angaben darüber, auf welche Weise der Objektträger den 
Perimeterbogen entlang geführt wird, ebenso darüber, wie die Meridiane 
der Bogenstellung abgelesen werden, und weiters auch die Angabe über die Brech­
kraft der Linse, welche bei der Fixationsvorrichtung für Presbyopie in Ver­
wendung steht. Die Verfasser sprechen den Wunsch aus, es möchte möglich sein, 
mittels Emailfarben die. notwendigen Marken auf Metallplättchen malen zu 
können, damit die verschiedenen farbigen Marken abwaschbar wären. Die 
Formulierung dieses Wunsches beweist wohl, daß ihnen dies bisher nicht gelungen 
ist und sie gezwungen sind, sich mit grauen und farbigen Papieren zu behelfen. 

c) Das Perimeter von LAUBER. 

Nach Versuchen mit verschiedenen Perimetern, auch mit eig(:jnen Modellen, 
die mich aber auf die Dauer nicht befriedigten, habe ich nunmehr ein neues 
Perimeter herstellen lassen, das viel gemein-
same Eigenschaften mit dem von ]'ERREE 
und RAND besitzt, manches wurde auch direkt 
übernommen. Während FERREE und RAND 
auf dem Perimeterbogen einen großen Test­
objektträger angebracht haben, der breiter ist 
als der Perimeterbogen und, wie aus der Ab­
bildung erkennbar ist, sich infolge Schatten­
bildung recht deutlich vom Perimeterbogen 
abhebt, verwendete ich nunmehr frei mit der 
Hand zu führende, auf dünnem grauem Draht 
befestigte Testobjekte oder magnetische Plätt­
chen, die durch Magnete bewegt werden. Die­
ser Draht trägt in einiger Entfernung von 
seinem Ende eine kleine ringförmige Ver­
dickung; wird diese auf den Rand des Peri­
meterbogens gelegt, so befindet sich das Test­
objekt genau in der Mitte des Bogens. Hier­
durch scheint seine richtige Lage in einem 
gewünschten Meridian gewährleistet. Seitdem 
ich den Lichtpunktwerfer besitze, verwende 
ich ausschließlich ihn. 

- - , 
Al,]" 21. P('['illlet"r (nach LADlEl\), 

Das Perimeter (Abb. 21) besteht aus einem Stativ, das auf einem in der Höhe 
verstellbaren Tisch befestigt ist. Das eine Ende des Stativs trägt die Kinn-
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und Stirnstütze. Die Kinnstütze ist grob mit der Hand verschiebbar und durch 
eine Schraube in der gewünschten Höhe festzustellen. Ein feinerer Schrauben­
trieb erlaubt eine genauere Höheneinstellung. Eine seitliche Verschiebung ist 
absichtlich nicht vorgesehen. Als Stirnstütze dient die von ZEISS bei den ver­
schiedenen augenärztlichen Apparaten verwendete, mit dem Unterschied, daß 
der Bogen durch eine Schraube und einen Schneckentrieb verstellbar ist und 
gleichzeitig fixiert wird, so daß der Untersuchte den Bogen durch Druck nicht 
nach vorn umlegen kann. Ein Stab von der Länge des Halbmessers des Perimeter­
bogens, der an einem Ende eine Scheibe trägt, wird mit dem einen Ende auf den 
Fixationspunkt aufgesetzt; das andere Ende soll auf den geschlossenen Lidern 
des zu untersuchenden Auges aufruhen. Ist die Entfernung des Auges vom Fixier­
punkt auf diese Weise bestimmt, so wird die Stirnstütze in die richtige Stellung 
gebracht. Befestigt man vorsichtshalber den Kopf des Untersuchten an der 
Stirnstütze mittels eines Bandes, gleich dem für die Befestigung von Stirn­
reflektoren verwendeten, so ist eine unveränderte Haltung des Kopfes während 
der Untersuchung gewährleistet. 

Auf dem anderen Ende des Stativs ist eine um ihre Achse vertikal drehbare 
Säule angebracht, welche den Perimeterbogen trägt. Sie ist gleichfalls mit einer 
Schraube und einem Triebe verbunden, welche die Drehung genau zu regeln 
erlauben. Die Drehung dient zur Zentrierung des Perimeters für das rechte 
und linke Auge. Der Kopf des Untersuchten bleibt also bei der Untersuchung 
des rechten oder linken Auges in derselben Stellung, und der Perimeterbogen 
wird so gedreht, daß die richtige Zentrierung erreicht wird. Der Pfeiler trägt 
auf seinem oberen Ende die hohle Achse des halbkreisfärmigen doppelten Peri­
meterbogens, die virtuell eine Drehung um 360°, in Wirklichkeit eine solche 
von 300° ermöglicht. An der hohlen Horizontalachse ist ein Halbkreisbogen 
von 34 cm Krümmungshalbmesser befestigt. Dieser außen geschwärzte massive 
Metallbogen, der nach beiden Seiten mehr als einen Viertelkreisbogen bildet, 
trägt einen zweiten Bogen aus dünnem Messingblech, der zum ersten konzentrisch 
liegt und einen Krümmungshalbmesser von 33 cm aufweist. Die beiden Bogen 
sind nur an ihren Enden miteinander verbunden, so daß sich überall ein freier 
Raum zwischen ihnen befindet. Auf dem ersten Bogen sind nach einem Verfahren 
von GurST zwei Hufeisenmagnete montiert, deren magnetische Pole durch eine 
Feder gegen die Mitte des Messinghalbkreises angedrückt werden. Dieser letztere 
hat eine Höhe von 11,7 cm und ist so hoch, daß der Träger der Magnete voll­
ständig hinter ihm verschwindet, daher dem Untersuchten unsichtbar bleibt. 
Der dem Untersuchten zugekehrte, breite Perimeterbogen besitzt oben und unten 
einen Falz, in den nach Wunsch ein matter schwarzer Zelluloid- oder ein grauer 
ENGELKINGSeher Papierstreifen eingeschoben werden kann, so daß bei der 
Schwarz-WeiB-Perimetrie der schwarze, bei der Farbenperimetrie der graue 
Hintergrund für die Aufnahme gesichert ist. Den grauen Papierstreifen habe ich 
zuletzt durch einen Streifen von Rhodoid (0,2) ersetzt, der sich als sehr geeignet 
erwiesen hat. Die Streifen sind 136 cm lang und 10 cm breit und an den 
Enden mit Laschen versehen, so daß sie mit deren Hilfe sich leicht über den 
Bogen ziehen lassen. Sie bieten einen Hintergrund von 100 mm Breite dar, 
besitzen in der Mitte ein Loch, das aus gewissen Gründen durch ein kleines 
durchsichtiges Zelluloidscheibchen verschlossen ist. Der die Magnete tragende 
Wagen, der zwischen den beiden Perimeterbogen sich bewegt, wird durch einen 
Schnurbetrieb geführt. Als Objekte dienen kleine Stahlplättchen, die auf der 
rückwärtigen Fläche einen Überzug von Zelluloid besitzen, auf der Vorderseite 
diejenigen Papiere tragen, die der Untersucher verwenden will. Sie werden 
vom Magneten stets in der Mitte des breiten Perimeterbogens gehalten, und der 
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Untersuchte sieht außer dem noch zu beschreibenden Fixationspunkt nur das 
Objekt auf dem Bogen, ohne Anhaltspunkte dafür zu haben, wie es sich bewegt. 
Es ist daher der Fehler vermieden, daß der Objektträger vom Beobachter früher 
gesehen werden kann als das Objekt selbst. Der Verschluß der Öffnung im 
Papierstreifen hat den Zweck, zu verhindern, daß das durch den Magneten an­
gezogene Objekt im Fixationspunkt stecken bleibt. Der massive äußere Peri­
meter bogen trägt auf seiner äußeren Fläche die Gradeinteilung, die zur Ab­
lesung notwendig ist. Eine weiße Marke auf dem Magnetwagen gibt den Stand 
des Testobjekts auf dem inneren Perimeterbogen an. Die Breite des Perimeter­
bogens hat den Zweck, den die Bewegung des Testobjekts bewirkenden Mechanis­
mus vor dem Untersuchten vollständig zu verbergen, ferner einen breiteren 
gleichmäßigen Hintergrund zu schaffen. Dem Perimeter ist ein zweiter kleiner 
Hufeisenmagnet beigegeben, der mit einem Zeichen versehen ist, das sich auf dem 
den Magneten tragenden Wagen wiederholt. Der eine der Magneten ist heraus­
nehmbar und trägt auf einer Seite die Aufschrift "G", auf dcr anderen "R". 
Während des Gebrauches wird er so eingefügt, daß das "G" (Gebrauch) dem Be­
schauer zugewendet ist, während der Ruhe soll das "R" (Ruhe) sichtbar sein. 
Er dient. dabei als Anker, damit der andere Magnet nicht an Zugkraft einbüßt. 

Wie erwähnt, ist die Achse des Perimeters hohl, und da die beiden Perimeter­
bogen und die Aehse in einer Gesamtlänge von 85 mm einen Kanal darstellen, 
dessen Durchmesser 7 mm beträgt, so kann dieser Kanal zur Zentrierung des 
Perimeterbogens verwendet werden. Zu diesem Zweck wird eine kurze Röhre 
auf der von dem Untersuchten abgewendeten Seite in die hohle Achse eingeführt. 
Mit dieser Röhre ist ein Stab vrrbunden, der 27 cm lang ist und an seinem Ende 
eine Metallplatte trägt. Die Hchwarze Metallplatte weist in der Mitte einen 
weißen Ring auf und kann vermittels zweier Spiegel von der gemeinsamen 
Lichtquelle des Apparats beleuchtet werden. Die richtige Zentrierung für das 
untersuchte Auge ist dann erreicht, wenn der Untersuchte durch die Bohrung 
<Lm Fixationspunkt hindurch den weißen Ring erblickt. Als Fixationsvorrichtung 
kann auch nach dem Vorgange von BLIX ein kleiner Spiegel verwendet werden, 
der das als Fixationsobjekt dienende Loch des rückwärtigen Bogens verschließt. 
Um für Hypermetrope und Presbyope eine deutliche Abbildung zu erreichen, 
ist auf dem Stäbchen verschieblieh eine Konvexlinse von 5 Dioptrien angebracht, 
welche eine deutliche Einstellung ermöglicht. Mit der Achse fest verbunden 
ist eine dem Untersucher allein sichtbare Scheibe, welche eine Gradeinteilung 
zur Ablesung der Stellung des Perimeter bogens trägt. Diese ist entsprechend 
dem Tabobogen von 0° bis 360 0 numeriert und ist für beide Augen gleich. Für 
die Aufnahme der peripheren Gesichtsfeldgrenze bei Vorhandensein von Zentral­
skotom dient eine besondere Fixationsvorrichtung. Es muß dabei vor allem 
ein Streifen am Perimeterbogen eingeführt werden, dessen Öffnung nicht ver­
schlossen ist. Durch diese Öffnung wird in die hohle Achse des Perimeterbogens 
eine Röhre eingeführt, die 24 radiär angeordnete Drähte trägt, welche die gleiche 
Krümmung wie der Perimeterbogen aufweisen und ein Kugelsegment von 
gleichem Halbmesser wie der Perimeterbogen bilden. Auf jedem Draht, der 
rückwärts eine Gradeinteilung trägt, ist eine weiße Perle verschieblieh ange­
bracht. Der eine der Drähte trägt am Ende eine rote Perle. Dieser Draht wird 
senkrecht gestellt. Durch die hohle Achse beobachtet der Untersucher das Auge 
des Kranken und lenkt seinen Blick so, daß die Öffnung der Hohlachse fixiert 
wird. Nun wird an mindestens vier voneinander gleich entfernten Drähten die 
weiße Perle so lange gegen die Mitte vorgeschoben, bis sie den Rand des Zentral­
skotoms erreicht. Der Kranke fixiert auf diese Weise, daß er die vier vorge­
schobenen Perlen gleichzeitig im Auge behält. Dieses Verfahren gewährleistet 
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eine ziemlich gute zentrale Fixation, bei welcher die peripheren Gesichtsfeld­
grenzen mit der gewünschten Genauigkeit aufgenommen werden können. 
Schiebt man noch auf anderen Drähten die Perlen bis zur Grenze des Skotoms 
vor, so erhält man eine Darstellung seiner Grenzen mit einer Genauigkeit, wie 
sie eben am Perimeter möglich ist. Die eingehende Untersuchung muß natürlich 
am BJERRuM-Schirm stattfinden. 

Ähnlich der Anordnung von FERREE und RAND ist die Beleuchtungsvorrich­
tung über dem Krümmungsmittelpunkte des Perimeterbogens angebracht. Die 
Lampe mit ihrem Gehäuse wird von drei Spangen getragen, die von den Enden 
und der Mitte des Perimeterbogens ausgehen. Unterhalb dieses Bogen,; 
befindet sich ein Gegengewicht, welches gleichzeitig dazu dient, drei verschiedene 
Spiegel zu tragen. Zwei davon, die auf einer beinahe senkrecht zum Träger 
stehenden Achse drehbar sind, dienen zur Beleuchtung der früher erwähnten 
Fixationsmarke, mittels der dritten kann das Auge des Untersuchten beleuchtet 
werden. 

Es bestand das Bestreben, eine solche Beleuchtung zu erreichen, wie sie bei 
einem gegen Norden gerichteten großen Fenster zur Mittagsstunde im Hoch­
sommer von unbewölktem Himmel geliefert wird. Zu diesem Zweck wurde die 
Beleuchtung einer 2 m von einem den vorangeführten Bedingungen entsprechenden 
Fenster im Hygienischen Institut der Universität Wien aufgestellten weißen 
Papierfläche gemessen. Es ergab sich, daß das von dieser :Fläche reflektierte 
Licht eine Helligkeit von 200 Meterkerzen hatte. FERREE und RAND haben 
bei ihrem Perimeter eine Beleuchtungsstärke von 178 Meterkerzen auf dem 
Perimeterbogen erreicht. Keine der im Handel erhältlichen Tageslichtlampen 
konnte diesen Anforderungen genügen. Schon FERREE und RAND hatten diese 
Tatsache festgestellt. Die Lösung dieser Aufgabe hat in äußerst dankenswerter 
Weise Herr Dr. HERMANN WEISS von der Lumina G. m. b. H. in Wien erreicht, 
von dem auch die nachfolgenden Angaben stammen. 

Die Beleuchtung des Perimeters mit künstlichem Licht hat gemäß den 
Zwecken, welchen dasselbe dienen soll, folgenden Forderungen zu genügen: 
1. sie soll konstant, 2. an jeder Stelle des Perimeterbogens gleich und rund 
200 Meterkerzen sein. 3. Es wird verlangt, daß sie peripheriegleiche Farben, 
z. B. die gestrichenen Papiere von ENGELKING und ECKSTEIN, in dem gleichen 
Farbton wie bei Tageslicht wiedergibt, da andernfalls Peripheriegleichheit für 
dieselben nicht mehr bestehen würde. 

Es wurde zunächst festgestellt, daß farbige Papiere bei Tageslicht und beim 
Licht von gasgefüllten Glühlampen (Halbwattlampen) im Farbton beträchtlich 
verschieden sind, so daß die Notwendigkeit gegeben war, das Licht der Halb­
wattlampe, welche die geeignetste Lichtquelle für den vorliegenden Zweck 
ist, zu korrigieren. Mit gasgefüllten Glühlampen mit gefärbter Birne ("Tages­
lichtglühlampen") verschiedener Handelsmarken ~ar keine genügende Korrektur 
zu erzielen, es erwies sich als nötig, das Licht der Halbwattlampe dem Tages­
licht weit besser zu nähern, als dies bei den Tageslichtglühlampen geschieht. 
Immerhin zeigte sich, daß die Heidelberger Farbenpapiere nicht zu den Pig­
menten gehören, die durch künstliches Licht stark verändert werden, und es 
gelang deshalb, mit einer Farbenglaskombination als Filter auszukommen, die, 
wenn auch kein künstliches Tageslicht im strengen Sinne des Wortes, so doch 
eine ausreichende Annäherung an solches verwirklicht. Die Papiere zeigen bei 
Tageslicht und bei dem so korrigierten Lampenlicht den gleichen Farbton, wovon 
wir uns wiederholt mit Hilfe eines einfachen Apparats, der einen unmittelbaren 
objektiven Vergleich gestattet, überzeugt haben. Die Lichtschwächung durch 
das gefundene Filter beträgt ein Zehntel {d. h. es werden rund 90% des Gesamt-
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lichtes der Glühlampe verschluckt, nur 10% bleiben [als künstliches Tageslicht] 
übrig). Gemäß diesem und den Dimensionen des Perimeters zeigten Rechnung 
und Versuch, daß zur Erzielung der geforderten 200 Lux auf dem Perimeter­
bogen eine Lampe von mindestens 500 Watt, also eine vergleichsweise sehr 
starke Lampe gewählt werden muß. 

Die Anordnung zeigt Abb. 21. Die Glühlampe ist wie üblich in ein glocken­
förmiges Gehäuse eingeschlossen, welches das ebene Filter trägt, direktes Lampen­
licht abschirmt und nur gefiltertes Licht austreten läßt, wobei ein Schirm ver­
hindert, daß direktes Licht das Auge des Untersuchten trifft. Die Glühlampe 
ist von der gewöhnlichen Type mit ringförmigem Leuchtdraht. Sie wurde so 
angebracht, daß erstens die Ebene des Leuchtdrahtes parallel zum Perimeter­
bogen und zweitens der Mittelpunkt des Leuchtdrahtringes in einer Geraden 
liegt, die man erhält, wenn man im Zentrum des den Perimeterbogen bildenden 
Kreises eine Senkrechte zur Ebene dieses Kreises errichtet. Bei dieser Lage 
des Leuchtdrahtringes zum Perimeter bogen wird der Forderung genügt, daß 
der Perimeterbogen an jeder Stelle die gleiche Beleuchtung erhalte, wie aus 
den bekannten photometrisch ermittelten Lichtverteilungskurven von Glüh­
lampen hervorgeht. Der absolute Wert dieser Beleuchtung in Lux wurde mit 
Hilfe des Lux-Meters gemessen und rund 210 Lux = 198,4 Meterkerzen gefunden. 
Die gewählte Beleuchtung ist endlich auch konstant. Sie ist es nämlich so weit, 
als die als Lichtquelle dienende Glühlampe selbst konstant ist. Nun verliert 
die 500-Watt-Lampe nach mehreren hundert Brennstunden weniger als 10% 
ihrer Intensität, ist also für den vorliegenden Fall mehr als ausreichend konstant. 

Durch die gewählte Anordnung sind die Forderungen nach Konstanz, Gleich­
mäßigkeit, absoluter Größe lind Tageslicht, gleicher :Farbenwiedergabe der Be­
leuchtung erfüllt. 

Die Untersuchung mit dem Perimeter geschieht grundsätzlich im verfinsterten 
Raum. Auf diese Weise wird eine Gleichmäßigkeit der Bedingungen erreicht, 
die auch bei Berücksichtigung der Stromschwankungen im Kabelnetz der Elek­
trizitätswerke die Verhältnisse bei Tageslicht bei weitem übertrifft. Es muß 
dabei berücksichtigt werden, daß bei einer solchen Beleuchtungsintensität, wie 
sie durch das Perimeter geboten wird, kleine Schwankungen nicht ins Gewicht 
fallen. Durch Auswechseln der 500-Watt-Lampe gegen eine schwächere, z. B. 
eine 100-Watt-Lampe, können die Bedingungen für Perimetrie bei herabgesetzter 
Beleuchtung hergestellt werden. 

Damit ist meines Erachtens ein Perimetermodell hergestellt, welches den 
berechtigten Anforderungen dor Physiologie und der Praxis gleichermaßen ent­
spricht. Das Perimeter ü;t mit einer Fixiermarke versehen, die an jeder Stelle 
des Perimeterbogens angebracht werden kann. Sie besteht aus einer leicht 
federnden Klammer, welche den Rand des Bogens umfaßt und an seiner Vorder­
fläche an einem dünnen grauen Drahte eine Fixationsmarke trägt. Durch das 
Festklemmen dieser Marke 20 Cj nasal vom eigentlichen Fixationspunkte wird 
es möglich, die Ausdehnung des Gesichtsfeldes auch jenseits von 90° temporal 
vom Fixationspunkte zu untersuchen. Die 500-Watt-Lampe ist in einer Goliath­
fassung eingeschraubt. Um schwächere Lampen zur Untersuchung bei herab­
gesetzter Beleuchtung verwenden zu können, ist dem Perimeter eine in die 
Goliathfassung einschraubbare Fassung beigegeben. Wird sie in die Goliath­
fassung eingeschraubt, so kann jede beliebige Halbwattlampe im Perimeter ver­
wendet werden. Es ist dadurch die Möglichkeit gegeben, eine beliebige Herab­
setzung der Beleuchtung anzuwenden. 

Seit dem Jahre 1932 habe ich die Papierobjekte vollständig verlassen und 
bediene mich nur mehr des von mir (1932) angegebenen Lichtpunktwerfers 
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(Abb. 22), der es ermöglicht, weiße und farbige Lichtpunkte vom Durchmesser 
zwischen 10 und 1 mm auf den Perimeter bogen zu werfen. Der Untersucher 
steht hinter dem Untersuchten, der keinen Anhaltspunkt dafür hat, wo das 
Reizobjekt erscheinen wird, und dessen Bewegung sowie den Farbenwechsel 
nicht hören kann. Die Untersuchung ist vollständig geräuschlos. Die HeIlig-

a) 

_ .. --

b) 

Abb. 22 a und b. Lichtpunktwerfer (nach LAUBER). 

keit des farblosen (weißen) Lichtkreises ist so groß, daß er mehr Licht zurück­
wirft als ein weißer Papierkreis, somit der HeIligkeitskontrast gegenüber dem 
schwarzen Hintergrund sehr groß und daher günstig ist. Dabei ist die spezifische 
HeIligkeit nicht groß genug, um durch Irradiation das Objekt größer erscheinen 
zu lassen, als es wirklich ist. Der Lichtpunktwerfer ist nicht nur für die peri­
metrische, sondern auch für die kampimetrische Untersuchung sowohl am 
BJERRuM-Schirm als auch am Stereokampimeter von LLOYD verwendbar. Die 
Einzelheiten des Baues sind in der Zeitschrift für Augenheilkunde beschrieben 
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worden (LAuBER 1932). Infolge der Verwendung des Lichtpunktwerfers kann 
das Normalperimeter ohne die komplizierte Vorrichtung zur Bewegung der 
magnetischen Perimetermarken hergestellt werden. Um nun dem hinter dem 
Untersuchten stehenden Arzt die Ablesung der Gradeinteilung des Perimeter­
bogens zu ermöglichen, habe ich an den Rand des Perimeterbogens einen zirka 
1,5 cm breiten Cellophanstreifen angeklebt, der die Gradeinteilung trägt. Sie 
ist für den Untersuchten nicht erkennbar, kann aber abgelesen werden, wenn 
man' die Hand hinter den Bogen hält und dadurch einen hellen Hintergrund 
schafft. Läßt man die Befunde von einer Hilfsperson aufzeichnen, die gleichzeitig 
die Fixation seitens des Untersuchten kontrolliert, so wirft der Untersucher 
den Lichtpunkt von der Mitte des Perimeterbogens auf den Cellophanstreifen, 
von dem die Ablesung seitens der Hilfsperson sehr leicht ist. 

Einen eigenartigen Typus eines Perimeters stellt 

d) Der Apparat von DE VINCENTII8 

dar: Der Apparat (Abb. 23) besteht aus einem schweren Basisstück von 23 cm 
Höhe, auf welchem lotrecht ein Metallkreis' von 30 cm Durchmesser und 

A hl>. ~:l . ] 'prinwh'" (nuch DE VINCEXTIIS). 

3 cm Dicke befestigt ist. Auf der rückwärtigen Fläche dieses Kreises ist 
ihm ein gleicher eingepaßt, der mittels einer Federvorrichtung auf dem ersten 
Kreis um 1800 um eine zu seiner Ebene senkrechten Achse gedreht werden und 
in jeder Stellung stehen bleiben kann. Am Rande dieses beweglichen Kreises 
befindet sich ein Träger, an welchem ein metallischer Halbkreis von 121/ 2 cm 
befestigt ist, auf solche Weise, daß er zu den ersten beiden Kreisen genau senkrecht 
steht. In der Mitte dieses dritten Kreises ist ein in seiner Ebene beweglicher 
Eisenstab durch einen Zapfen befestigt; der rückwärtige Teil dieses Stabes ist 
länger als der Halbmesser der Scheibe, gefenstert und an seinem Ende mit einem 
halbkreisförmigen metallenen Handgriff, dessen Bogen mit einer Gradeinteilung 
versehen ist. Durch eine einschnappende Federvorrichtung kann der Stab in 
jeder Stellung festgehalten werden. Der vordere Teil des Stabes ist 122 cm lang, 
auf dem Durchschnitt dreieckig: die Spitze des Dreiecks ist dem Mittelpunkt 
des großen Kreises zugewendet. Der Halbkreis ist in Grade geteilt, seine Mitte 
mit 0 bezeichnet und die Gradeinteilung nach beiden Seiten bis 90 geführt. 
Auf der Rückseite des feststehenden großen Kreises ist eine Teilung von 5 zu 5 
Graden angebracht. Auf dem langen Stabe ist ein leichter Schieber beweglich, 
an dem senkrecht zum Stabe ein kleines, gleichfalls dreikantiges Metallstäbchen 
angelötet ist, dessen Kante gegen den Mittelpunkt der Kreise gerichtet ist. Am 
Ende dieses Stäbchens wird das Probeobjekt befestigt, in Gestalt von Metall-
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scheibchen, deren Durchmesser von 5 bis 40 mm abgestuft und deren Flächen 
mit bunten oder weißen Papieren beklebt sind. 

An der Basis ist eine doppelte Kinnstütze angebracht, die in der Höhe ver­
schieblieh ist, und eine zarte rechtwinklig gebogene Querstange, deren vertikaler 
Arm eine kleine konische Metallröhre trägt, die zur Drehungsachse des beweglichen 
Kreises zentriert ist. Diese Querstange kann leicht beseitigt werden, da ihr 
Ende in einem Schlitz der Basis eingefügt ist. Der Apparat ist, sorgfältig ge­
schwärzt, auf einem Tische befestigt. Er ist von einem schwarzen Vorhang 
halbkreisförmig ,umgeben, der entweder an der Wand oder an einem 3 m hohen 
Holzrahmen befestigt ist und bis zum Boden reicht. Der Boden ist zwischen 
Vorhang und Apparat schwarz gestrichen, der Raum soll gut beleuchtet sein, 
und der Untersuchte mit dem Rücken zum Fenster sitzen. Der Apparat erlaubt 
die Untersuchung in verschiedenen Entfernungen, von denen die größte 120 cm 
beträgt. 

Während die bisher erwähnten und eine große Anzahl anderer Perimeter 
sämtlich mit einem Kreisbogen versehen waren, welcher durch Drehung um 
eine Achse in einem beliebigen Meridian eingestellt werden konnte, wodurch 
die Möglichkeit geboten war, das Gesichtsfeld in allen Meridianen zu unter­
suchen, sind schon frühzeitig Versuche gemacht worden, eine Kugeloberfläche 
als Perimeter zu verwenden. Die erste Angabe darüber rührt von SCHERK (1872) 
her, der eine hölzerne Hohlkugel herstellen ließ, deren eine Hälfte jeweils zurück­
geklappt werden konnte, um die Belichtungsverhältnisse für die stehengebliebene 
zu verbessern. CARTER (1872) verwendete einen Kugelquadranten, der um eine 
Achse drehbar gemacht wurde, und der an der Drehungsachse mit einem Loch 
zum Durchblicken versehen war. SCHWEIGGER (1873) gab eine innen geschwärzte 
Halbkugel an, die mit radiär gestellten Bohrlöchern versehen war. Wurde eines 
dieser Bohrlöcher geöffnet, und die Halbkugel um ihre horizontale Achse gedreht, 
so konnten die Verhältnisse in dem betreffenden Parallelkreise festgestellt werden. 
JEAFFRESON (1873) verwendete eine Halbkugel, wobei das von einem (unterhalb 
des Auges des Beobachters angebrachten) Spiegel zurückgeworfene Lichtbüschel 
einen Lichtfleck auf der Oberfläche der Hohlkugel entwarf. Durch Bewegung 
dieses Lichtfleckes wurde das Gesichtsfeld untersucht. STILLING (1877) verwendete 
eine Glaskugel mit zwei einander gegenüberliegenden Öffnungen. Durch eine 
derselben blickte der Patient in die Kugel, die entgegengesetzte Öffnung mit 
einer dahinter angebrachten Marke diente als Fixationsobjekt. Die Marken 
wurden außen an der Glaskugel hin und her geführt. Dieses Perimeter besaß 
den Nachteil sehr geringer Abmessungen. GALEZOWSKI (1884) verwendete eine 
Achtelkugeloberfläche, die aus fächerförmig zusammenlegbaren Teilen bestand, 
also ein Mittelding zwischen einem Perimeterbogen und einer Hohlkugelober­
fläche. ASCHER (1898) gab eine Halbkugel aus Zelluloid an, an deren Außen­
fläche die Marken herumgeführt wurden. MONDEJAR (1898) ließ eine Halbkugel 
mit 32 den Meridianen entsprechenden feinen Spalten herstellen. In diese Spalten 
konnten von rückwärts Stecknadeln mit weißen oder farbigen Köpfen bewegt 
werden, die zur Bestimmung der Gesichtsfeldgrcnzen dienten. An der betreffenden 
Stelle blieben sie stehen, so daß sich eine graphische Darstellung der Gesichts­
feldverhältnisse ergab. BARDSLEY (1908) verwendete gleichfalls eine schwarze 
Hohlkugel, in deren Mitte ein Loch gleichzeitig zur Fixation für den Patienten 
und zur Beobachtung für den Untersucher diente: Die Bewegung der Marken 
wurde unsichtbar für den Beobachter und geräuschlos ausgeführt, indem in 
einem meridionalen Schlitz eine Marke vorgeschoben ward, die dann durch 
Drehung der Hohlkugel zirkular bewegt wurde. REBER und MCCOOL (1911) 
verwenden einen Apparat, der nach dem Prinzip eines Regenschirmes gebaut 
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ist. MIZUO (zitiert von NAKAMURA, 1915) hat ein tragbares Halbkugelperimeter 
angegeben. Der letzte, der sich einer Hohlkugel bedient hat, war IGERSHEIMER 
(1916), der eine Hohlkugel von 2 m Durchmesser verwendet, die schwarz aus­
gekleidet und mit für den Patienten kaum sichtbaren Meridian- und Parallel­
kreiszeichnungen versehen wurde. Die Führung der Objekte geschah aus freier 
Hand mittels dünner schwarzer Träger. ZEEMAN (1925) hat ein Verfahren 
angegeben, das sowohl als kampimetrisches als auch als perimetrisches ver­
wendet werden kann. Er selbst hat an ein Hohlkugelperimeter gedacht, aber 
wegen der technischen Schwierigkeiten die Hohlkugel durch drei Wände eines 
Zimmers ersetzt. Er wendet das Prinzip von REID (1886) an, der das Bild eines 
leuchtenden Punktes durch Drehung eines Prismas dem Perimeterbogen entlang 
führte. ZEEMAN verwendet eine Wolfram-Bogenlampe von Philips, in deren 
Strahlengang eine Kondensorlinse eingeschaltet ist. Diese wirft das Licht senk­
recht nach unten auf ein in 30 cm liegendes rechteckigGs Prisma, das sich direkt 
über dem Kopf des Untersuchten befindet. Durch dieses Prisma wird das Licht­
büschel auf eine Kampimeterfläche geworfen. Wird das Prisma um eine vertikale 
Achse gedreht, so wandert das Lichtbüschel in horizontaler Richtung. Ein 
zweites rechteckiges Prisma, das alle Bewegungen des ersten mitmacht, ist um 
eine horizontale Achse drehbar und erlaubt das LichtbüschGI vertikal zu bewegen. 
Zwischen beiden Prismen ist eine Linse angebracht, welche die Öffnung deH 
unmittelbar über der KondensorlinsG liegenden Diaphragmas auf der Kampi­
meterfläche abbildet. Durch Wechseln des Kondensors und der Blenden kann 
man Lichtflecke verschiedener Größe in verschiedenen Entfernungen abbilden. 
Durch Einschaltung von grauen oder farbigen Keilen kann die Helligkeit und die 
Farbe des Lichtes abgestuft werden. Die Bewegungen bei der Prismen sind 
mittels einer einzigen kleinen Stange ausführbar. Der Lichtfleck kann daher in 
jeder beliebigen Richtung bewegt werden, so daß die Objektführung in radiärer, 
zirkulärer oder in beliebiger anderer Richtung stattfinden kann. Von derselben 
Lichtquelle wird ein schmales Lichtbüschel verwendet, um einen Fixations­
punkt oder Ring herzustellen, indem in seinen Gang eine Platte mit loch- oder 
ringförmiger Lücke eingeschaltet ist. Ein Spiegel und eine Linse bringen dies~' 
Lichtmarke an der gewünschten Stelle zur Abbildung. Durch Färbung des Fixa­
tions- und des Reizbüschels läßt sich die Uatersuchung nach der binocularen Me­
thode von SCHLÖSSER ausführ:m. Diese Apparatur ermöglicht die Untersuchung des 
Gesichtsfeldes in beliebiger Entfernung, kann also der gewöhnlichen perimetrischen 
<11s auch der kampimetrischen Untersuchung nachBJERRuM dienstbar gemacht wer­
den. Wechsel in der Intensität, Größe und Farbe des Testobjekts ist rasch und 
leicht ausführbar. ZEEMAN verwendet als Aufnahmsfläche die drei Wände eines 
140 cm breiten l~amrw;;, die \wiß angestrichen und durch kleine Lämpchen 
schwach beleuchtet sind. 

Ähnlich hat EpPENSTEIN (1918) den Universalprismenapparat von BIEL­
SCHOWSKY angewendet, wobei das eine Auge das Objekt fixiert und durch 
Stellungsänderungen der Prismen vor dem anderen Auge das Bild des Objekts 
auf verschiedene NetzhautsteIlen geworfen wird. Die Beobachtung soll leicht 
sein, und das Verfahren eine genaue und rasche Untersuchung der zentralen 
Teile des Gesichtsfeldes erlauben. SCHOENBERG (192!J) hat zur Untersuchung 
der Gesichtsfeldmitte die Objektführung mittels eines Prismas angegeben, dip 
eine geräuschlose, genaue Bewegung des Objekts ermöglicht. 

Behufs Vereinfachung und Verkleinerung des Gewichtes bei der Abmessung 
des Perimeters wurden verschiedene Versuche mitgeteilt. Während beim 
SCHWEIGGERschen Handperimeter (18R8) es sich lediglich um einen tragbaren 
Halbkreisbogen von 15 his 20 cm Halbmesser handelte, der auch späterhin 



80 Vorrichtungen zur Untersuchung des Gesichtsfeldes. 

Nachahmung gefunden hat (OZOULAY 1888, JocQs 1890, WICHERKIEWICZ 1895, 
LAVAGNA 1895 und JAMES 1903), haben andere Autoren den Versuch unter­
nommen, statt des Bogens seine Sehne zu verwenden, was eine wesentliche Ver­
einfachung darstellt, so PEDRAZZOLI (1880, 1888, 1895), BAGOT (1893), HELM­
BOLD (1897), GAGZOW (1898), PARISOTTI (1899) und HOLTH (1914, 1921). Bei 
diesen Apparaten, die zum großen Teil als tragbare Perimeter gedacht sind, 
wird meistens das Objekt aus freier Hand entlang dem Stabe geführt, oder es 
sind, wie bei HOLTH, kleine Marken in den Stab. selbst eingelassen, oder aber es 
handelt sich, wie bei PEDRAZZOLI um ein stabiles Instrument, an dem das Objekt 
mittels Schnur oder Trieb bewegt wird, wie bei einem Perimeter. Es soll noch 
darauf hingewiesen werden, daß DANA (1894) und PRICE (1917) vereinfachte 
tragbare Perimeter angegeben haben, bei denen das Objekt am Ende eines Stabes 
herumgeführt wird, dessen Drehungspunkt unterhalb des Auges des Beobachters 
sich befindet. WILSON (1894) vereinfacht den Apparat weiter, indem er den Stab 
durch eine Schnur ersetzt. Er kommt dabei zum Bau des primitivsten Apparats, 
der angegeben worden ist. Eine gleichfalls sehr einfache Vorrichtung hat AZOULAY 
(1893) angegeben. Ein zusammenlegbarer biegsamer Meterstab wird mittels 
eines an beiden Enden befestigten Fadens zu einem Halbkreis zusammengebogen 
und dann in einen Halter eingeklemmt. Es entsteht dadurch ein Perimeter­
bogen von 28 cm Radius. Einzig in seiner Art ist das Perimeter von DYER (1885), 
der aus einer Drahtspirale eine Halbkugel bilden ließ. Das Objekt bewegt sich 
entlang der Spirale, so daß es annähernd im Kreise bewegt wird und durch 
alle Meridiane hindurchgehen muß. Da der Apparat nur einmal in qer Literatur 
erwähnt wird, besitzt er wohl nur noch ein historisches Interesse. HERTzELLs 
(1909) Blitzlichtperimeter besteht aus einem Bogen, auf dem von 5 zu 5° kleine 
Lämpchen befestigt sind, deren jedes durch einen Kontaktdruck zum Auf­
leuchten gebracht wird. Durch Drehen einer Schraube können vor alle Lämpchen 
gleichzeitig gleichfarbige Gelatinplättchen vorgeschoben werden (Rot, Grün, 
Blau). Ein stärkerer Druck auf die Kontakte bewirkt die Einzeichnung in ein 
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Schema. 
MAGGIORE hat ein Peri­

meter erfunden, das die Un­
tersuchung des Gesichtsfeldes 
mit Spektralfarben ermög­
licht, die in bezug auf Größe 
des Objekts, die Lichtintensi­
tät und die Sättigung ver­
änderlich sind. 

e) Der Apparat von MAGGlORE 

besteht in der Hauptsache aus 
folgenden Teilen (Abb. 24): 

Abb.24. Perimeter mit Spektralfarben (nach MAGGIORE). 
1. Aus einer Bogenlampe 

von 30 Ampere, deren Hellig­
keit durch einen Rheostaten nach Belieben geändert werden kann. 

2. Aus einem Prisma mit direkter Durchsicht von einer möglichst großen 
Zerstreuungskraft, hergestellt von Pellin in Paris. 

3. Aus einer spaltförmigen Blende, deren Breite durch eine Schraube kon­
tinuierlich verändert werden kann. Diese Blende ist zwischen der Öffnung der 
Bogenlampe und der hinteren Öffnung des das Prisma enthaltenden Rohres 
eingeschaltet. Die Bogenlampe und das Prisma können mittels einer einfachen 
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Vorrichtung auf dem Tische in zwei Richtungen in ihrer Stellung geändert 
werden; sie können um eine vertikale Achse gedreht und in der Höhe verschoben 
werden. 

4. Aus einem gewöhnlichen, etwas abgeänderten Perimeter mit breitem 
Bogen. An beiden Enden des Perimeterbogens 90° vom Mittelpunkt desselben 
sind die beiden Enden eines vertikalen Messingbogens angelötet. In der Mitte 
dieses kleinen Bogens ist mit einer Schraube eine kleine Messingachse von un­
gefähr 30 cm Länge befestigt, an deren unterem Ende zwei kleine Spiegel gelenkig 
angebracht sind; sie sind in einen sechseckigen Rahmen gefaßt und geneigt, 
der obere um 35°, der untere um 30°. Diese beiden Spiegel sind übereinander 
in der Weise angebracht, daß sie sich gegenseitig mit ihren Rändern berühren, 
und ihre Neigung gegenüber der Achse ist so gewählt, daß die zwei Strahlen­
büscheI, die von derselben Quelle im Spektralapparat stammen, in derselben 
Höhe auf den Perimeterbogen fallen. Durch eine Drehbewegung des unteren 
Spiegels kann das reflektierte Strahlenbündel auf jeden beliebigen Punkt des 
Perimeterbogens geworfen werden. In den Verlauf der beiden Strahlenbüschel 
ist eine Blende eingeschaltet, die von einem mit dem unteren Spiegel in Zu­
sammenhang stehenden Träger gehalten wird. Eine Blende liegt der Fläche des 
oberen Spiegels an. Die Blende für den unteren Spiegel, der sich um sich selber 
dreht, ist durch einen Arm von entsprechender Länge mit der Drehungsachse 
in Verbindung; durch eine einfache mechanische Vorrichtung wird bewirkt, 
daß jede Winkeldrehung des Spiegels von einer doppelt so großen Verlagerung 
der Blende begleitet wird, um dem Spiegelungsgesetze zu genügen. Ist der Spiegel 
gegen die Mitte des Perimeterbogens gerichtet, so befindet sich die Blende auf 
derselben Achse. Gelangt der Spiegel bis 45°, so befindet sich die Blende auf 90°. 
Jede Blende ist mit fünf Öffnungen von 1 mm bis 10 mm versehen und ermöglicht 
die Verwendung einer dieser Öffnungen oder keiner. 

An der Drehungsachse des Perimeters ist senkrecht zu ihr auf der Außen­
seite des Bogens eine schwarze Pappscheibe befestigt, die sich mit dem Perimeter­
bogen dreht. Entsprechend dem oberen Sektor der Scheibe bei horizontaler 
Stellung des Perimeterbogens weist die Scheibe eine rechteckige Öffnung von 
3 X 10 cm Größe auf, deren längere Seite vertikal steht. Diese Öffnung gestattet 
den Durchtritt nur eines Streifens des Spektrums und schließt die anderen 
Teile des Spektrums aus. Eine gleichfalls geschwärzte Pappröhre verhindert die 
seitliche Streuung des durch die Öffnung hindurchtretenden Lichtbüschels. 

Zur Vervollständigung der Vorrichtung dient eine kleine Glühlampe, die 
unter der Kinnstütze angebracht ist; sie gestattet, mittels einer vorgeschalteten 
Linse ihr Licht auf ein fast punktförmiges Areal des Perimeter bogens zu ver­
einigen. 

Handhabung der Vorrichtung: Es soll z. B. der horizontale Netzhautmeridian 
untersucht werden. Das aus dem Spektralapparat heraustretende Licht ist 
bereits in seine Komponenten zerlegt, und der Durchschnitt des Lichtbüschels 
hat die Gestalt eines Rechteckes von 10 cm Höhe und 3 cm Breite. Das Spektrum 
wird deutlich auf der Rückfläche der großen Scheibe abgebildet, und zwar in 
der Höhe der darin befindlichen Öffnung. Durch Drehung des Trägers des 
Spektralapparats kann man die Farbe der Wahl aus dem Spektrum auf die 
Öffnung fallen lassen. Das gewählte Strahlenbüschel trifft in seinem Verlauf 
die beiden übereinander angeordneten Spiegel; das von dem unteren Spiegel 
zurückgeworfene Licht trifft wieder die Blende und bildet auf dem Perimeter­
bogen eine Scheibe von gewünschter Größe. Die Lichtintensität dieser Scheibe 
kann durch Veränderung des zwischen Bogenlampe und Prisma befindlichen 
Spaltes nach Belieben abgestuft werden. 

Augenheilkunde IH, Lauber, Gesichtsfeld. 6 
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Soll die Netzhautfunktion im vertikalen Meridian studiert werden, so genügt es, 
das Prisma und die spaltförmige Blende entsprechend zu senken, was mit zwei 
Handgriffen an dem tragenden Tische geschehen kann, so daß die gewünschte 
Farbe des Spektrums auf den Spalt der großen Pappscheide fällt. Für die 
Zwischenmeridiane hat man das Prisma und den Perimeterbogen entsprechend 
zu drehen. 

Bemerkungen über die Verwendung der Vorrichtung: Die Vorrichtung kann 
für verschiedene Zwecke verwendet werden: 1. Für die Untersuchung der peri­
pheren Teile der Netzhaut; in diesem Falle läßt man den Lichtpunkt fixieren, 
der in der Mitte des Perimeterbogens durch die unter der Kinnstütze befindliche 
Lampe projiziert wird. Die Blende vor dem fixen Spiegel wird geschlossen und 
man arbeitet nur mit der beweglichen Blende, wobei man die Blendenöffnungen 
verändern kann, um verschieden große Farbenfelder auf dem Perimeterbogen 
zu erzeugen. 2. Zu verscl~iedenen Untersuchungen zwischen zentralem und 
peripherem Sehen. In diesem Falle werden beide Blenden in Verwendung ge­
nommen. Die erste erlaubt die Untersuchung der zentralen Netzhautteile, die 
andere die der peripheren. Der Apparat ermöglicht in genauester Weise die gleich­
zeitige Veränderung der Farbe beider Felder unabhängig von ihrer Stellung auf dem 
Perimeterbogen, dagegen ist es nicht möglich, ihre Helligkeit abzuändern, abge­
sehen von den kleinen Unterschieden, die sich aus dem verschiedenen Auffallen der 
Strahlen auf den fixen Spiegel, der stets senkrecht zum Verlauf der Strahlen 
steht, und auf den drehbaren, je nach seiner Neigung gegenüber den auffallenden 
Strahlen, ergibt. 3. Bei Verwendung der Apparatur im Finstern kann das Ver­
halten des Farbensinnes bei dunkeladaptiertem Auge untersucht werden, ent­
sprechend der größeren oder geringeren Helligkeit der Umgebung. 

Wird das Prisma durch einen Polarisationsapparat (den der Verfasser von 
Dubosq-Pellin in Paris bezogen hat) ersetzt, so kann man die Sichtbarkeit der 
Komplementärfarben in der Peripherie miteinander vergleichen. Zu diesem 
Zweck wird der Analysator so angeordnet, daß die beiden farbigen Bilder in der 
horizontalen Ebene entworfen werden, oder für die Untersuchung des vertikalen 
Meridians so, daß sie in einer Vertikalebene stehen. In beiden Fällen genügt 
eine kleine Verschiebung des beweglichen Tisches, um eine der beiden Farben­
flächen auf den kleinen Spiegel fallen zu lassen. Durch Drehung der zwischen 
den Analysator und die Polarisation geschalteten Quarzplatte können die 
Farbenpaare nach Wunsch geändert werden. 

SPECIALE-ÜlRICIONE (1924) verwendet eine Lichtquelle, deren Licht dUrch 
Totalreflexion an Prismen in zwei gleichwertige Büschel geteilt wird; diese werden 
durch zwei gleiche Prismen geschickt und ergeben zwei gleiche Spektren. Die 
Spektren können übereinandergelegt und dadurch Farbenmischungen hergestellt 
werden. Durch Bewegung der Fixation längs des Perimeterbogens können auch 
periphere Netzhautteile untersucht werden. 

Das mechanisch vollkommenste Perimeter stellt das 

f) Das Zeiss-Projektionsperimeter nach L. MAGGlORE 

dar (IIARTINGER 1936, SERR 1937) (Abb. 25). Es stellt ein selbstregistrierendes 
Instrument dar, bei dem das Gesichtsfeldschema für den Untersuchten unsichtbar 
beleuchtet wird. Krümmungsradius des Bogens 333 m. Der Bogen ist grau 
lackiert, wobei der Weißgehalt (Albedo) 35% beträgt. Er reicht beiderseits bis 
zu 100° vom Fixationspunkt. Die Zentrierung mittels Kinn- und Stirnstütze 
ist sehr einfach und genau. Dazu dient ein Zwillings bildwerfer, der auf dem 
untersuchten Auge zwei leuchtende Ringe erzeugt. Das untersuchte Auge muß 
so lange verschoben werden, bis die beiden Ringe zu einem zur Pupille konzen-
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trischen zusammenfließen. Dann wird der Zwillingsbildwerfer ausgeschaltet. 
Als Fixierzeichen gilt ein von rückwärts beleuchtetes Kreuz , dessen Helligkeit 
für Hell- und Dunkeladaptation geändert werden kann. Von einer Nitralampe 
von 3,8 Ampere Stromstärke 
und 3,5 Volt Spannung wird 
das Licht für die Fixations­
marke, den Zwillingsbild­
werfer , die Beleuchtung des 
Gesichtsfeldschemas und die 
Prüfzeichen geliefert. Ein 
über der Trägersäule des Peri­
meterbogens befindlicher 
Bild werfer wirft das Bild der 
Glühspirale der Nitralampe 
mittels eines Doppelkonden­
sors durch eine Röhre auf 
die Beleuchtungslinse und 
diese entwirft auf einem 
schwenk baren Planspiegel 
ein Bild der dicht beim Kon­
densor liegenden Blenden­
öffnung. Der Spiegel wirft 
das Bild auf den Perimeter­
bogen. Da das Strahlenbün­
del vom Spiegel unter einem 
Winkel von 30° auf den Peri­
meterbogen fällt, entsteht 
auf diesem ein leicht ellip­
tisches Leuchtfeld, wobei der 
Unterschied der beiden Ach­
sen der Ellipse 15% beträgt. 

Abb. 2". Da" ProjektiOlmpel'illletCI' (nach :\IAUUIORE). 

X Rändelring, 0 Klcnl1llHchranbe, J FLxierzeichen, W MetalIwalze, 
P Schrauhenkopf, )' Abdeckblenden. 

Drei hintereinander liegende REKosssche Scheiben enthalten Blenden, Graugläser 
und Farbgläser. Die Blenden ergeben Lichtellipsen von den Größen 10/333 
(1,7°), 5/333 (0,9 °), 3/333 (0,5 °) und 1/333 (0,2°). Die von der Glashütte Schott 
und Genossen stammenden Farbgläser sind so ausgewählt, daß die Farbkreise 
möglichst den Heidelberger Perimeterfarben entsprechen. Die Graugläser 
erlauben die Abschwächung des Lichtes auf 1/ 4 , 1/ 16 und 1/ 64 , Die Bewegung der 
Reizmarken geschieht vollkommen geräuschlos durch das Drehen eines Hand­
rades und eines Seilzuges. Durch eine halbe Drehung des Handrades wird das 
Reizobjekt von einem Ende des Perimeterbogens zum anderen bewegt. 

Das soeben beschriebene Projektionsperimeter nach MAGGIORE stellt die 
bisher vollkommenste selbstregistrierende Vorrichtung zur Untersuchung des 
Gesichtsfeldes dar und dabei eine optisch-mechanische Glanzleistung. Die einzige 
schwache Seite der Vorrichtung ist die ungenügende Lichtstärke der Reizmarken. 
Infolge dieses Umstandes kann die Untersuchung nicht bei hellem Tageslicht 
vorgenommen werden, sondern bei herabgesetzter Tagesbeleuchtung oder im 
künstlich gleichmäßig erhellten Raum. Es können Zweifel darüber bestehen, 
ob dabei die für die Untersuchung des Farbengesichtsfeldes erforderliche Hell­
adaptation gewährleistet ist. 

SPEKTOR (1937) beschreibt ein Perimeter, bei dem mittels einer mechanischen 
Vorrichtung auf der Außenseite des Perimeterbogens zwei Zahnrädchen mittels 
eines Griffes bewegt werden. Bei Drehung des Griffes im Sinne des Uhrzeigers 

6" 
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entfernen sich die Zahnrädchen voneinander, bei Drehung in umgekehrter 
Richtung nähern sie sich einander. Von den Zahnrädchen gehen Drähte über 
den Rand des Perimeterbogens auf seine Vorderfläche, Und in das gespaltene 
Ende des Drahtes kann man Papiermarken, die als Reizobjekte dienen, ein­
fügen. Der Vorteil dieses Perimeters besteht darin, daß der Untersuchte bei 
Festhalten der zentralen Fixation gleichzeitig zwei Reizobjekte sieht und be­
sonders bei Hemiamblyopie Unterschiede im Aussehen der beiden Reizobjekte 
wahrnehmen kann. Besonders in den ersten Stadien der bitemporalen Hemi­
anopsie bei Hypophysenstörungen soll die Untersuchung mit diesem Perimeter 
bessere Ergebnisse liefern als mit den gewöhnlichen Vorrichtungen. 

g) Die Kampimeter. 
Eine große Gruppe von Apparaten stellen die Kampimeter dar, welche aber 

nicht in Gegensatz zu den Perimetern gestellt werden sollen, sondern nach 
unseren heutigen Anschauungen eine wertvolle Ergänzung der perimetrischen 
Gesichtsfeldaufnahme ermöglichen. Die meisten älteren und auch einige der 
neueren Kampimeter begnügen sich für die Untersuchung mit einer geringen 
Entfernung vom Untersuchten. Man kann sie für diejenigen Fälle gelten lassen, 
bei denen die Untersuchung außerhalb des augenärztlichen Ordinationsraumes 
stattfinden muß, so z. B. am Krankenbett. Sie scheiden aber für die Unter­
suchung beim Augenarzte vollständig aus, weil sie den Untersucher zwingen, 
den wesentlichen Vorteilen der von BJERRUM geschaffenen Methodik zu ent­
sagen. Es ist BJERRUMS noch viel zu wenig gewürdigtes Verdienst, die Unter­
suchung des Gesichtsfeldes mit Objekten eingeführt zu haben, die unter sehr 
kleinem Gesichtswinkel erscheinen. Diese bedeutsame Verbesserung der Unter­
suchungstechnik hat es erst ermöglicht, eine Anzahl von äußerst wichtigen 
Befunden zu erheben, die eine große diagnostische Bedeutung beanspruchen. 

Wie erwähnt, war die erste Vorrichtung, die v. GRAEFE (1851) zur Aufnahme 
des Gesichtsfeldes angegeben hatte, ein Kampimeter, bestehend aus einem Papier­
bogen, auf dem radiär vom Fixationspunkt ausgehende Punktreihen aufgezeichnet 
waren. DE WECKER (1867) hat einen schwarzen Schirm herstellen lassen mit 
radiär verlaufenden Drahtstäben, auf denen kleine Kugeln verschiebbar ange­
bracht waren, mittels deren die Gesichtsfeldgrenze bestimmt und auch gleich fest­
gehalten wurde. Es folgte noch eine größere Reihe verschiedener Kampimeter, 
die alle keine wesentliche Verbesserung darboten. Erst BJERRUM (1889) machte 
einen großen Schritt vorwärts. Er verwendet einen schwarzen, matten 
Tuchschirm von 2 m Seitenlänge. Der Untersuchte befindet sich in der Ent­
fernung von 2 m vom Schirm. Es werden nun an dünnen schwarzen Trägern 
Objekte verschiedener Größe, zumeist kleine, von einem Durchmesser zwischen 
2 bis 5 mm mit der Hand frei über den Schirm geführt. Diese Art der Gesichts­
feldaufnahme mit kleinen Objekten stellt eine wesentliche Verfeinerung der 
Technik dar und erlaubt es, geringe Abweichungen der Netzhautfunktion von 
der Norm festzustellen. Durch Verlegung des Fixationspunktes an den einen 
Rand des Vorhanges kann das Gesichtsfeld in beträchtlicher Ausdehnung 
aufgenommen werden. Durch Untersuchung am BJERRuMschen Schirm aus 
fliner größeren Entfernung (bis zu 6 m) kann das Verfahren, wie dies VOGT 
vorgeschlagen hat, noch verfeinert werden. 

Wird am BJERRuMschen Schirm mit farbigen Reizobjekten untersucht, so 
ist es vorteilhaft, einen grauen statt eines schwarzen Schirmes zu verwenden, 
wie dies nach Angaben von SCHEPENS (1939) in einigen Londoner Augenspitälern 
der Fall ist. 

Die BJERRuMsche Technik hat nur langsam Eingang in die Praxis gefunden. 
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In späteren Jahren sind verschiedene Abänderungen seines Schirmes und der 
Objektträger angegeben worden, die keine wesentliche Verbesserung bedeuten. 
Eine solche stellt die Einrichtung dar, die ich mir habe anfertigen lassen. In 
einem Rahmen von 2 m Seitenlänge ist ein Stoff ausgespannt, wie ihn die ameri­
kanischen selbstrollenden Rouleaus aufweisen: er ist schwarz, matt und glatt. 
Der Rahmen ist 50 cm vor einer Wand aufgestellt und durch zwei Eisenstäbe 
oben befestigt. Man kann auch in einem Türrahmen einen Selbstroller anbringen, 
muß aber dann seinen unteren Rand am Fußboden befestigen können. Auf der 
Rückfläche des Stoffes sind die Meridiane und Parallelkreise aufgezeichnet. 
Um Raum zu sparen, kann der Selbstroller, wie ich es 1929 angegeben habe, 
an einem an der Wand befestigten Schwenkarm angebracht werden. Ist der 
Vorhang zusammengerollt und der Arm an die Wand angelehnt, so nimmt die 
Vorrichtung fast keinen Platz ein, kann aber in kürzester Zeit für den Gebrauch 
in die erforderliche Lage gebracht werden. Als Testobjekte werden die beim 
Normalperimeter beschriebenen Stahlplättchen mit Celluloidüberzug der hinteren 
Fläche verwendet, die auf ihrer Vorderfläche die Papiermarken von gewünschtem 
Durchmesser auf schwarzem Grunde tragen, wenn die Marken kleiner sind als 
ihre Träger. Dic Führung des Testobjekts geschieht von der Rückfläche des 
Schirmes mittels eines Hufeisenmagnets. Ich habe solche Magnete von den 
Böhlerwerken in Wien l zu diesem Zwecke besonders herstellen lassen. Zweck­
mäßig ist es, zwei Magnete zu haben, ihre Nordpole mit einer leicht sichtbaren 
Marke (weißer Ölanstrich) zu versehen und sie so aufzubewahren, daß Nord­
und Südpol aufeinander liegen. Damit der Untersucher den Untersuchten kon­
trollieren kann, ist im Rahmen ein schief gestellter Spiegel angebracht, in dem der 
Untersucher den Untersuchten beobachten kann. Bei dieser Art der Anordnung 
sieht der Untersuchte außer dem Fixationspunkt und dem sich bewegenden 
Testobjekt nichts. Er kann nicht einmal aus der Stellung der Hand des Unter­
suchers einen Schluß auf die Bewegungsrichtung des Reizobjekts ziehen. Noch 
besser ist die Verwendung eines Lichtpunktwerfers. BIRCH-HIRSCHFELD (1930) 
empfiehlt neben magnetisch bewegten Testobjekten am BJERRuM-Schirm den 
Lichtpunkt des SIMoNschen Augenspiegels, der auf der rückwärtigen Fläche 
des Schirmes geführt wird und das Tuch des Schirmes durchleuchtet. Der Unter­
suchte kann nur den Lichtpunkt sehen und besitzt keinen Anhaltspunkt für die 
Richtung der Bewegung, die beliebig gewählt werden kann. Der einzige Nachteil 
des Verfahrens, das auch die Verwendung farbiger Lichtreize erlaubt, ist die 
Unmöglichkeit, die Größe des Reizobjekts zu verändern. Wichtig sind auch 
diejenigen Kampimeter, welche im Gegensatz zu den Perimetern angegeben 
worden sind. Während bei den letzteren die meridionale Führung des Test­
objekts fast ausschließlich verwendet wurde, waren manche Forscher bemüht, 
eine zirkuläre Objektführung zu handhaben, die ihrer Ansicht nach wesentliche 
Vorteile darbietet; so SCH\VEIGGER (1873), PRIESTLY SMITH (1906), BIRCH-HIRSCH­
FELD (1912), HIRD (1912, 1913), CRDISE (1912), LANGDON (1912), ELLIOT (1918). 
Die Abmessungen dieser Kampimeter waren meistens bescheidene, wodurch 
ein wesentlicher Vorteil der BJERRuMschen Methodik geopfert wurde. ELLIOT 
(1918) hat ein Kampimeter angegeben, das ich (1929) verbessert habe. Es besteht 
aus einer kreisförmigen, mit schwarzem Tuch bespannten Scheibe von 120 cm 
Durchmesser, die um eine dem Mittelpunkte des Kreises entsprechende horizon­
tale Achse drehbar ist. An zwei einander entgegengesetzten Stellen des Scheiben­
randes ist je eine Metallöse angebracht, durch die eine schwarze, matte, dünne 
Schnur gezogen ist, auf der man eine weiße oder farbige Glasperle aufgefädelt 

1 Gebrüder Böhler & Co. A. G., Wien I, Elisabethstraße 12. 
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hat. An ihren Enden befinden sich ein Haken und eine Öse, so daß die Schnur 
zu einer endlosen geschlossen werden kann, deren Länge so gewählt wird, daß 
sie straff gespannt ist. Haken und Öse werden über oder unter der Achse auf 
die Rückseite der Scheibe gebracht, und die Perle so verschoben, daß sie den 
Fixationspunkt berührt. Auf einem die Scheibe verspreizenden Kreuzarm ist 
eine für die Untersuchungsentfernung von 1200 mm berechnete Tangentenskala 
aufgeklebt. Man verschiebt nun Haken und Öse, wodurch gleichzeitig auch die 
Perle verschoben wird. Die Lage von Haken und Öse bezeichnet daher die Lage 
der Perle. Es ist nun möglich, die von ELLIOT angestrebte und für manche 
Untersuchungen sehr zweckmäßige Kreisführung des Objekts vorzunehmen. 
Man kann aber auch in jedem Meridian das Objekt von der Peripherie gegen das 
Zentrum oder umgekehrt führen, da auch die radiäre Objektführung möglich 
ist. Durch Verbindung radiärer und kreisförmiger Bewegung kann auch verti­
kale, horizontale oder fast jede beliebige andere Bewegung ausgeführt werden, 
was die Verwendungsfähigkeit des Kampimeters erhöht. Auf dem Träger der 
Achse ist eine Kreisscheibe mit Gradeinteilung befestigt, während an der Ver­
spreizung der Scheibe ein Zeiger angebracht ist, der die Meridianstellung der 
Perle anzeigt. Die Achse kann von einem Ständer getragen oder auch mittels 
eines Eisengestelles am Türrahmen befestigt werden. 

Hier sei auch das Verfahren angeführt, das SALZER unter der Bezeichnung 
der Übersichtsperimetrie auf dem Naturforschertag in Düsseldorf 1926 beschrieben 
hat. Auf einer Tafel von 50 cm Durchmesser werden mit einer Leuchtfarbe in 
Abständen von 1 cm Punkte von 5 mm Größe angebracht. Später (1927) hat 
er den Punkt oder Strichmuster auf den Schirm projiziert. In der Mitte des 
Kampimeters befindet sich ein größerer Fixationspunkt. An das Perimeter 
kann ein Teil einer Hohlkugel angeschlossen werden. Auf solchem Hintergrund 
treten Gesichtsfeldausfälle leicht in Erscheinung, so daß intelligente Kranke 
mit einem Stab die Grenzen der Ausfälle leicht bezeichnen können. Die Er­
gebnisse der Untersuchung mittels des Überblicksperimeters sollen die Genauig­
keit des BJERRuMschen Verfahrens erreichen, hie und da sie sogar übertreffen. 

Die Kampimeter ermöglichen die Aufnahme nur der mittleren Teile des 
Gesichtsfeldes, weil die Fläche sonst zu groß sein müßte, und schließlich die 
Tangente von 90° unendlich ist. GAUDISSART hat (1927) eine Vorrichtung an­
gegeben, die die Vorteile des Kampimeters besitzt und daneben die Aufnahme 
des Gesichtsfeldes bis zu 55° ermöglicht. Sie stellt eine Abänderung einer von 
CLIFFORD B. WALKER beschriebenen Apparatur dar. Der Schirm bildet eine 
Pyramide von 2,5 m horizontaler und 2,5 m vertikaler Seitenlänge. Die Pyra­
midenhöhe mißt 30 cm bei einer Untersuchungsdistanz von 1 m. Die Fehler 
gegenüber einer Kugeloberfläche betragen bei 40° 2%, bei 50° 7%, während 
der Fehler bei einem Tangentenschirm bereits 55% beträgt. Untersucht man 
aus 2 m Entfernung, so kann das Gesichtsfeld bis 27° aufgenommen werden. 

Eine Anzahl von Kampimetern ist besonders in der englischen Literatur 
unter der Bezeichnung Skotometer oder Skotomagraphen angeführt, weil ihre 
Erfinder sie hauptsächlich zur Aufnahme von Ausfällen im zentralen Teil des 
Gesichtsfeldes verwendet wissen wollten. Unter der Bezeichnung Skotometer 
sind auch mehrere Vorrichtungen angegeben worden, die keine Kampimeter 
sind, vielmehr entweder Reizobjektträger oder Vorrichtungen anderer Art, 
die zur Bestimmung von Zentralskotomen dienen. Sie sollen hier nicht in Be­
tracht gezogen werden. Dieses schließt die Erkenntnis in sich, daß jene Apparate 
nicht dazu bestimmt sind, die Perimeter zu ersetzen, sondern sie zu ergänzen. 
In die Gruppe dieser Apparate gehören auch die Vorrichtungen zur Aufnahme 
des Gesichtsfeldes bei Vorhandensein eines zentralen Skotoms, bei dem die 
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Schwierigkeit der fehlenden zentralen Fixation besteht. Wenn man sich auch 
an einem nicht zu großen Perimeter dadurch zu helfen vermag, daß man den 
Kranken veranlaßt, seinen Finger auf die Fixationsmarke zu legen mit der 
Aufforderung, seinen Finger anzublicken und somit den Muskelsinn als Ersatz 
für die zentrale Fixation heranzieht, so ist diese Art der Fixation erstens unsicher 
und zweitens bei Störung des Muskelsinnes und der Tiefensensibilität undurch­
führbar. HIRSCHBERGER (1890) hat als erster die binokulare Fixation in die 
perimetrische Technik eingeführt. SCIIIi)SSER (1901) hat seine Technik vervoll­
kommnet. Es kann das andere Auge zur Fixation herangezogen werden. Vor­
richtungen dazu haben COWAN und MARCOVE (1930), RössLER (1932) und 
FINCHAM (1930) angegeben. Ich habe mir eine Fixiervorrichtung anfertigen 
lassen, die an der Stirnstütze des Perimeters befestigt ist. Die Stirnstütze weist 
auf jeder Seite ein Kugelgelenk auf, dem ein kurzer, rechtwinkelig gebogener 
Metallstab als Träger der Fixiervorrichtung dient, die auch zur Verdeckung des 
anderen Auges bei genügender Fixation des Untersuchten verwendet wird. 
Eine Ronre paßt auf den rechtwinkelig abgebogenen Träger; das andere Ende 
dieses Trägers ist mittels eines Kugelgelenkes mit der eigentlichen Fixiervor­
richtung verbunden. Diese besteht aus zwei rechtwinkelig miteinander ver­
bundenen Rohrstutzen von 4 und 5 cm Länge. Das längere Rohr ist an seinem 
Ende so geschweift, daß es sich an den Orbitalrand anlegen läßt, ist auch am 
Rande mit Samt gepolstert. 2 cm von seiner Öffnung befindet sich eine Linse 
von + 8,0 Dioptrien. Der ausspringende Winkel der miteinander verbundenen 
Rohrstutzen ist unter 45° abgeschrägt, so daß eine ovale Öffnung entsteht, die 
durch eine an einem Scharnier angebrachte, an ihrer Innenfläche mit schwarzem 
Samt belegte Metallplatte verschlossen werden kann. In dieser Öffnung befindet 
sich eine Glasplatte, auf der ein Ring von 10 mm Durchmesser in einem Kreuz 
aufgemalt ist, und zwar so, daß der Ring in der Mitte des dem Auge anliegenden 
Rohres liegt. Bei geöffnetem Fenster wird die Fixiervorrichtung so eingestellt, 
daß die Fixiermarke des Perimeters vom Beobachter in der Mitte des Ringes 
erblickt wird. Dann wird das Fenster verschlossen, und jetzt erscheint dem 
Beobachter ein Ring in einem Kreuz an derselben Stelle wie früher. Dies wird 
dadurch erreicht, daß in der Öffnung des zweiten Rohrstutzens ein Drahtkreuz 
mit zentralem Ring angebracht ist, das sich von einer matten Glasplatte abhebt, 
die mittels eines Trägers 10 cm von der Öffnung des Rohrstutzens angebracht 
ist. Wenn der Untersuchte mit dem guten Auge den Ring fixiert, befindet sich 
dies Auge in der Stellung, in der es den Fixierpunkt des Perimeters fixieren würde. 
Erforderlichenfalls kann der Rohrstutzen durch eine Metallkapsel vollständig. 
verschlossen werden. Dann ist das betreffende Auge vom Sehakt ausgeschlossen 
und das untersuchte Auge wird allein zur Untersuchung herangezogen. Für jede 
Seite ist eine besondere Fixiervorrichtung vorgesehen. 

h) Die stereoskopischen Kampimeter. 
Die Fixation des gesunden oder besseren Auges kann bei Anwendung des 

Stereoskops in den Dienst der Untersuchung gestellt werden, wie dies zuerst 
HAITZ (1904) getan hat. In ein Stereoskop, dessen Linsen 19 cm Brennweite, bzw. 
5,25 Dioptrien Brechkraft besitzen, und mit ihren Mittelpunkten 8,5 bis 9 cm 
voneinander entfernt sind, werden Bildtafeln in der Brennebene der Linsen einge­
führt. Die Tafel besteht aus zwei Halbbildern, von· denen jedes einen kräftigen 
peripheren Umriß von Kreis- bzw. Achteckform aufweist und eine Gradeinteilung 
besitzt. Die Zeichnung ist in hellgrauem Ton auf schwarzem Hintergrund aus­
geführt. Gemeinsam sind beiden Bildern außer dem Umriß je zwei schräg ge­
stellte Diagonalen. Sie sollen wegen ihrer Wichtigkeit besonders hervorstechen 
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und sind daher weiß gefärbt. Ihnen kommt die Aufgabe zu, die beiden Augen 
zur noch genaueren Einhaltung der richtigen Stellung anzuspornen. Sie ver­
laufen deshalb unter 45°, nicht horizontal und vertikal, so daß bei Seiten- oder 
Höhenabweichung eines Auges immer beide Linien doppelt erscheinen. Ihr 
Schnittpunkt bezeichnet die Fixationsstelle. Ihre Kreuzung ist nicht ganz durch­
geführt, sondern es sind die Linien in der Mitte auf eine Strecke von 1,66 mm = 

= 0,5° unterbrochen. Diese negative Art der Nullpunktbezeichnung gewährt 
den Vorteil, daß die Augen, weil sie nicht durch einen zentralen hellen Gegenstand 
geblendet werden, besser auf feinste Sättigungsunterschiede der Marken reagieren. 
Es werden dadurch auch widersprechende Konturen vermieden. Wäre nämlich 
keine zentrale Unterbrechung vorhanden, so würde, falls die Macula beider 
Augen intakt wäre, an dieser Stelle zwischen der Linienkreuzung und dem Prü­
fungsobjekt ein Wettstreit entstehen, und das letztere würde zeitweise ver­
schwinden, ohne daß ein Skotom bestünde. So findet aber die Marke geradezu 
bequem Platz in der Lücke. Die gewählte Art der Festhaltung der Fixation 
ermöglicht bei beiderseitigen Affektionen der Macula, ein Auge auch dann noch 
zur Fixation zu benutzen, wenn es selbst mit einem kleinen absoluten Skotom 
behaftet ist. Allerdings darf dasselbe die Größe von etwa 1/2 ° nicht überschreiten. 
Andernfalls erhöht sich die sonst sehr geringe Fehlergrenze in· entsprechendem 
Grade. Ebenfalls, um den Wettstreit der Umrisse zu vermeiden, trägt nur das 
eine Teilbild eine Gradeinteilung. Da sie im allgemeinen nur vom Arzt und nicht 
auch vom Kranken gesehen zu werden braucht, ist sie in dunklerem Grau gehalten. 
Das Teilbild mit der Gradeinteilung kommt jeweils auf die Seite des zu unter­
suchenden Auges zu liegen. Das kreisförmige Kampimeter eignet sich mehr 
für gröbere und rasche Untersuchungen, während feinere Einzelheiten besser 
mit dem quadratisch geteilten gefunden werden. Hier ist die Marke nicht zentri­
petal, sondern die Linien entlang zu führen. An den Figuren befinden sich endlich 
außerhalb des peripheren Umrisses hellgraue Scheiben, die als Kontrollzeichen 
dienen. Die Gradeinteilung ist nur dann richtig, wenn die Mitten der Figuren 
19 cm von der zugewendeten Hauptebene der gleichseitigen Linse, bzw. etwa 
18,8 cm von der zugewendeten Basiskante entfernt sind. Wird ein anderes 
Stereoskop als das angegebene verwendet, so müssen entsprechende Abänderungen 
vorgenommen werden. Die Gradeinteilung des stereoskopischen Kampimeters 
geht von 0 bis 10° und zwei benachbarte Linien werden unter dem Gesichtswinkel 
von 1° gesehen. Die Größe der Zwischenräume wurde auf doppelte Weise be­
stimmt: erstens empirisch mit Hilfe der nasalen Grenzen des blinden Fleckes im 
horizontalen Meridian, und zweitens mittels theoretischer Konstruktionen. Die 
Vergrößerung, welche das Stereoskop herbeiführt, beträgt 23: 19. Ametrope 
Individuen bekommen bei der Untersuchung das die Ametropie korrigierende 
Glas vorgesetzt. Steht das Brillenglas im vordereJ,l Brennpunkt des Auges, so 
erscheint auch die Gradeinteilung in richtiger Größe. Als Objekthälter dienen 
Drähte mit einem Handgriff, die Marken von 1,25 bzw. 2 mm Seitenlänge tragen. 
Die kleineren Marken sind für den Teil des Gesichtsfeldes innerhalb 5° um den 
Fixationspunkt, die anderen für den äußeren Teil bestimmt. Für die Einzeichnung 
der Befunde hat der Verfasser eigene Perimeterschemata drucken lassen. Die 
HAITZsche Vorrichtung gewährt die Möglichkeit der genauen Aufnahme von 
kleinsten Skotomen im Zentrum des Gesichtsfeldes. Sie hat aber den Nachteil, 
daß die Ausdehnung des der Untersuchung zugänglichen Gesichtsfeldanteiles 
eine recht beschränkte ist und nicht einmal den blinden Fleck in sich einschließt. 
Diesen Nachteil hat RALPH LLOYD (1920) beseitigt, indem er den kampimetrischen 
Tafeln eine bedeutend größere Ausdehnung gegeben hat, so daß der blinde Fleck 
darin eingeschlossen ist (Abb.26). Mittels seines Apparats, der bis 35° auf der 
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Schläfenseite, 10° auf der Nasenseite und 25° nach oben und unten vom Fixa­
tionspunkt sich ausdehnt, kann ein großer Teil des Gesichtsfeldes untersucht wer­
den. Dazu ist ein besonderes Stereoskop erforderlich und natürlich auch besond ere 
Schemata. Sonst folgt der Erfinder 
den Richtlinien von HAITZ. Das 
Stereokampimeter von LLOYD habe 
ich dahin abändern lassen, daß die 
Scheidewand an einem Scharnier be­
festigt ist. Es ist somit möglich, sie 
so weit schief zu stellen, daß das ge­
sunde Auge den (binokularen) Fixa­
tionspunkt noch sieht, auf Seite des 
untersuchten Auges das Gesichtsfeld 
nasal um 12° vergrößert ist, was mit­
unter bei größeren zentralen oder 
parazentralen Skotomen nützlich ist.1 

Auch andere Apparate machen von 
der Verwendung der binokularen Fi­
xation Gebrauch. So TOMLINSON 
(1909, 1910) und HENDERSON (1914). 
Apparate mit Benutzung des Stereo­
skops von PIGEON haben JOSEPH 
(1907,1909) und ÜNISHI (1914) gebaut. 

Abb.26. Stercokampil1letcr (nach LLOYD). 

Wenn man die zahlreichen Kampimeter und Skotometer überblickt und sich 
die Zwecke, für welche sie gebaut sind, vergegenwärtigt, ist die Auswahl unter 
den Apparaten nicht besonders schwer. Handelt es sich um die Aufnahme von 
Gesichtsfeldausfällen am Krankenbette, so wird eines der kleinen Modelle, viel­
leicht am besten das von PRIESTLY SMITH, BIRCH-HIRSCHFELD oder auch von 
PETER, ganz gute Dienste leisten. Für die eigentliche Skotometrie mit kleinen 
Marken wird man sich am besten des BJERRuMschen Schirmes oder des Skoto­
meters von ELLIOT bedienen. 

Bei allen kampimetrischen Verfahren wird das Gesichtsfeld auf einer Tan­
gentialebene aufgezeichnet, welche von der heute üblichen Projektion einer 
Kugeloberfläche auf eine Ebene, wie sie sich bei der Perimetrie eingebürgert 
hat, sehr wesentlich abweicht. Es ist daher notwendig, um die perimetrischen 
und kampimetrischen Befunde unmittelbar miteinander vergleichen zu können, 
beide in gleicher Weise graphisch darzustellen. Das einfachste Verfahren ist die 
Projektion der Tangentialebene auf die Kugeloberfläche. Da der Krümmungs­
radius dieser Kugeloberfläche, welcher dem Abstand des Kampimeters vom 
Auge des Untersuchten gleich ist, und die lineare Ausdehnung des Tangenten­
abschnittes bekannt sind, so ist die Darstellung der entsprechenden Abschnitte 
auf der Kugeloberfläche eine Sache einfacher trigonometrischer Berechnung. 
Da der Krümmungsradius AG und die Tangentenstrecke AB bekannt sind, so 

ist mittels der Formel log tg = ~Og_AA() die Berechnung gegeben. Ist anderseits 
log B 

der Winkel bekannt, so braucht man aus den Tabellen lediglich die Tangente der 
betreffenden Winkel herauszulesen und mit dem Radius zu multiplizieren. BIRCH­
HIRSCHFELD (1912) und DOWNEY(1923) haben zur Vereinfachung AO = 58 cm 
angenommen, wobei in der Nähe des Fixationspunktes ein Tangentenabschnitt 
von 1 cm Länge = 1 ° ist. 

1 Hergestellt von Universitätsoptiker A. Schwarz jr., Wien IX, Spitalgasse 3. 
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Da sich in der Praxis, vom Vorschlag BJERRUMS ausgehend, in einer Entfer­
nung von 2 m zu untersuchen, bestimmte Entfernungen der Aufstellung des 
Kampimeters vom Patienten als zweckmäßig erwiesen, sind behufs Zeitersparnis 
die Berechnungen der entsprechenden Größe tabellarisch zusammengestellt 
worden. Dies ist bereits von SINCLAIR (1905), SEIDEL (1914), HEFFTNER (1915), 
RöNNE (1915) und FLEISCHER (1918) zum großen Teil durchgeführt worden. 
RÖNNE hat dabei die Berechnungen für Entfernungen von 1000, 1200, 2000, 
2270 und 2400 mm in einer Tabelle zusammengefaßt. Als Begründung für die 
angeführten Entfernungen mag dienen, daß die Entfernung von 1 und 2 m 
vielfach in der Praxis gebräuchlich ist, der Abstand von 227 mm deshalb gewählt 
worden ist, weil bei diesem 20 cm linearer Ausdehnung in der Gegend des Null­
punktes auf dem Schirm 5° entsprechen. Die Abstände von 1200 und 2400mm 
sind mit herangezogen worden, weil diese Teile einer Quotientenreihe sind, die 
auch den Radius des Perimeters von 300 mm enthalten. Infolgedessen werden 
die Gesichtswinkel bei derselben Objektgröße ebenfalls eine Quotientenreihe 
bilden müssen, so daß die Gesichtswinkel auf dem Perimeter und dem BJERRUM­
schen Schirm immer einfache Multipla von einander darstellen werden. Für 
den einzelnen Untersucher wird es recht zweckmäßig sein, sich ein Lineal her­
zustellen, auf dem die Bogengraden entsprechenden Tangenten für diejenigen 
Entfernungen aufgetragen sind, aus denen er gewöhnlich untersucht. Da­
durch wird die Abmessung der erlangten Ergebnisse auf dem Kampimeter 
ganz wesentlich beschleunigt. E. MARX (1920) hat auf seiner Vorrichtung 
hinten die entsprechenden Maße aufgezeichnet. Bei der Aufnahme des 
Gesichtsfeldes zeichnet er die betreffenden Punkte auf der Rückfläche des Schirmes 
ein und erhält somit eine für den Beobachter unsichtbare und dabei graphische 
Darstellung des erhobenen Befundes, die dann auf ein entsprechendes Schema 
übertragen wird. E. O. MARKS (1921) hat eine Art von Pantographen gebaut, 
welcher die Befunde vom BJERRUMSchen Schirm automatisch auf ein Schema 
überträgt. Ein ähnliches Verfahren hat auch SALZER (1926) angewendet. Dies 
stellt also ein ähnliches Verfahren dar wie bei den selbstregistrierenden Perimetern. 
Für die Aufzeichnung der Ergebnisse der Untersuchung hat ELLIOT eine Tabelle 
angegeben, bei welcher die Gradzahlen von 1 bis 27 untereinander angegeben 
werden und in horizontalen Zeilen daneben die Meridianzahlen eingeschrieben 
werden können, bei denen sich ein Befund ergibt. Dabei bedient er sich bestimm­
ter Zeichen. An der Stelle, wo das Objekt verschwindet, wird unter die betreffende 
Meridianzahl ein Strich gesetzt. Dort, wo es undeutlich wird, wird die Ziffer 
von einer Kreislinie umschlossen. Gewöhnt man sich an solche ständige Auf­
zeichnungen, so ist der Befund dann auf ein entsprechendes Schema leicht zu 
übertragen. Es sei auf die Tabellen 10 und 11 (S.46) hingewiesen, welche die 
Linearbeträge der Tangentenabschnitte für alle Winkelgrade zwischen 10 bis 50° 
bei gegebenen Radien anführen und für Linearausdehnungen von 5 zu 5 cm 
die entsprechenden Winkelgrade für dieselben Radien zusammenfassen. 

So wertvoll das kampimetrische Verfahren für die Aufnahme der zentralen 
Teile des Gesichtsfeldes ist, so kann es für die Aufnahme der peripheren Gesichts­
feldgrenzen nicht angewendet werden, weil die Tangente eines Bogens von 90° 
gleich unendlich ist, d. h. sich ein Bogenabschnitt von 90° nicht auf eine Ebene 
projizieren läßt. Es bietet auch das kampimetrische Verfahren jenseits von etwa 
30° keine Vorteile gegenüber dem perimetrischen. 

Wie sollte ein Augenarzt, wie eine Spitalsabteilung für Augenkranke in bezug 
auf Gesichtsfelduntersuchung ausgestattet sein 1 Die Ausrüstung des Augen­
arztes sollte aus einem Perimeter, einem Kampimeter mit 2 m Untersuchungs­
abstand und einem stereoskopischen Untersuchungsbehelf bestehen. Als Peri-
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meter ein breiter Halbkreisbogen mit Gradeinteilung an der Rückfläche des 
Bogens. Als Objekte entweder Lichtpunkte eines Lichtpunktwerfers oder Heidel­
berger Papierkreise an dünnen schwarzen oder grauen Drähten, je nach der 
Farbe des Perimeterbogens. Als Kampimeter der BJERRuM-Schirm, eventuell 
in der von mir (1929) beschriebenen raumsparenden Ausführung (s. S. 85). 
Als stereoskopische Einrichtung zumindest die HAITzschen Tafeln, besser das 
Stereokampimeter von LLOYD, das auch die angioskotometrische Untersuchung 
ermöglicht. 

Eine Spitalsabteilung sollte über ein Perimeter mit zentraler Beleuchtung 
nach FERREE und RAND oder nach LAUBER mit Lichtpunktwerfer verfügen, 
mittels dessen die Untersuchung im verfinsterten Raum auszuführen wäre. 
Daneben ist ein BJERRuM-Schirm, sehr zweckmäßig auch ein ELLIOTsches Kampi­
meter und schließlich ein Stereokampimeter erforderlich. 

Neurologische und besonders neurochirurgische Abteilungen sollten eine 
Vorrichtung zur Untersuchung des liegenden Kranken besitzen, wie sie z. B. von 
CLIFFORD B. WALKER (1917) beschrieben worden ist. 

Praktische Ärzte können mit einem Kampimeter nach BJERRUM oder ELLIOT 
mit 1 m Untersuchungsabstand gut auskommen, um daran zentrale und para­
ilentrale Gesichtsfeldausfälle und schließlich hemianopische Ausfälle feststellen 
zu können. Solche Vorrichtungen lassen sich nach den Vorschlägen von mir 
(1929), BIRCH-HIRSCHFELD (1930), oder ZAMENHOF (1936) mit sehr geringen 
Kosten herstellen. 

Es möge anhangsweise noch auf die Lokalisationsperimetrie hingewiesen 
werden, die besonders in den letzten Jahren zwecks genauer Bestimmung der 
Lage von Netzhautrissen ausgebildet worden ist. Es ist indes nicht möglich, eine 
Beschreibung der verschiedenen Modelle zu bringen. Fast alle Methoden ver­
wenden das perimetrische Prinzip in einer oder der anderen Form. Da es sich 
dabei aber nicht um Untersuchung des Gesichtsfeldes handelt, ist dieses Kapitel 
nicht eigentlicher Gegenstand des vorliegenden Werkes. Es wird daher nur 
das Schrifttum angeführt. 

i) Aufzl'ichnullg der Gesichtsfeldbefunde. 
Zur Wiedergabe und Aufzeichnung der erhobenen Gesichtsfeldbefunde kann 

man sich entweder einfacher ziffernmäßiger Aufschreibung bedienen oder, was 
zweckmäßiger ist, eine graphische Darstellung anfertigen. Das erstere Verfahren 
ist wenig üblich, weil es nicht anschaulich ist. Man findet in manchen Ver­
öffentlichungen Angaben über Einschränkung des Gesichtsfeldes bis auf eine 
bestimmte Gradzahl in dem mit Zahlen bezeichneten Meridian. Diese Notizen 
sind im Verständnis dadurch erschwert, daß die Bezeichnung der Gesichts­
feldmeridiane nicht einheitlich durchgeführt ist. Andere Autoren, so z. B. 
GILLET DE GRANDMONT (1885), geben die Gesichtsfeldgrenzen in vier Meridianen 
an und führen einfach die betreffenden Ziffern ohne Meridianbezeichnung an, 
wodurch die Aufzeichnung für den nicht Eingeweihten unverständlich bleibt. 
Erst wenn eine Regelung der Meridianbezeichnung sich allgemein eingebürgert 
haben wird, kann man die Voraussetzungen für gegeben erachten, um die Angaben 
über Verhältnisse im Gesichtsfeld mit wenigen Ziffern festzuhalten. 

Sehr vorteilhaft unterscheiden sich von den erwähnten Versuchen die graphi­
schen Aufzeichnungen des Gesichtsfeldes. Bei der graphischen Aufzeichnung 
der Gesichtsfeldbefunde ist man seit Begründung der Perimetrie so vorgegangen, 
daß das Gesichtsfeld in der Weise aufgezeichnet wurde, wie es der Untersuchte 
bei der Aufnahme gesehen hat, und wie es der Untersucher sähe, wenn er hinter 
dem Untersuchten stünde. Bei diesem Verfahren befindet sich das Gesichts-



92 Vorrichtungen zur Untersuchung des Gesichtsfeldes. 

feldschema gegenüber dem Untersuchten und die von einem Netzhautpunkt 
kommende Richtungslinie durchstößt das Papier an einer Stelle; dieser Punkt 
wird auf der dem Untersuchten zugewendeten Seite des Papiers angezeichnet, 
oder man betrachtet die nach dem üblichen Verfahren aufgenommenen Gesichts-

Abb.27. Gesichtsfeldschema bei zentraler Projektion. 

felder von hinten, wie wenn das Papier durchsichtig wäre. Will man die 
Gesichtsfeldbefunde mit den ihnen zugrunde liegenden anatomischen Befunden 
in Beziehung bringen, so muß man entweder sich an Stelle des Untersuchten 
denken oder ihm gegenüber stehend; das, was rechts ist, links denken und um­
gekehrt. Neuerdings haben sich einige Forscher, URIBE TRONCOSO (1922) 
und besonders PETER (1931) dafür eingesetzt, die Gesichtsfeldbefunde so auf-
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zuzeichnen, wie sie den anatomischen Verhältnissen entsprechen. Diese Art 
der Darstellung des Gesichtsfeldes wird zumeist, wenn auch nicht immer, in den 
französischen Veröffentlichungen verwendet. Dabei müßten die Punkte, in denen 
die Richtungsstrahlen das Gesichtsfeldschema durchstoßen, auf der vom Unter­
suchten abgewendeten Seite des Papiers angezeichnet werden, oder man be­
trachtet die nach dem üblichen Verfahren aufgenommenen Gesichtsfelder von 
hinten, wie wenn das. Papier durchsichtig wäre. Beides ist ohne weiteres 
möglich. Dann befinden sich 
die Gesichtsfeldausfälle auf 
derselben Seite wie die sie 
bedingenden anatomischen 
Veränderungen. Will man sie 
aber noch dazu höhengerecht 
haben, so muß auch oben 
und unten vertauscht wer­
den, was auf diese Weise 
nicht durchführbar ist. Dazu 
muß man sich des unten be­
schrie benen Verfahrens von 
SZYMANSKI (1923) bedienen. 
Man könnte darüber rech­
ten, welches Verfahren das 
rationellste ist. Die Versuche, 
das übliche Aufzeichnungs­
verfahren, d. h. so wie der 
Untersuchte das Gesichtsfeld 
sieht, das seit Einführung der P --:~:--!'---:--:--:---:::i:=-+=~-'----:--!-':--"'4.i-- F 
Gesichtsfelduntersuchung als 
klinisches Untersuchungsver­
fahren stets und überall an­
gewendet wurde, abzuändern, 
haben wenig Aussicht sich 
durchzusetzen. Ist man es 
gewohnt, so trifft die ana­
tomische Erklärung der Ge­
sichtsfeldbefunde auf keine 
Schwierigkeiten. Handelt es 
sich um die Wiedergabe kam­
pimetrischer Befunde, so ist 
die Aufgabe sehr einfach: 
man braucht lediglich die Abb. 2~. Gesichtsfeldschema bei orthogonaler Projektion. 

auf dem Schirm oder der 
Tafel erhaltene Aufzeichnung in verkleinertem Maßstab auf Papier zu über­
tragen. Um dies zu erleichtern, haben die Erfinder und Beschreiber ver­
schiedener Kampimeter auf der Vorder- oder Rückfläche der Kampimeter ent­
weder Meridiane und Parallelkreise aufgezeichnet oder ein Netz von senkrechten 
und waagrechten Linien gezogen. Auf der für stereoskopische Untersuchungen 
bestimmten Vorlage von HAITZ oder LLOYD ist das Kartennetz aufgezeichnet. 
Einzelne Autoren geben an, daß sie ihre Kampimeteraufnahmen photographieren. 
Ist dabei das Größenverhältnis zwischen Bild und Original bekannt oder ist eine 
der erwähnten Kartenzeichnungen auf dem Kampimeter eingezeichnet, so ist 
das Verständnis des Bildes ohne weiteres gegeben. Diese kampimetrischen Auf-
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nahmen stellen eine Projektion auf eine Ebene dar und sind mit den gewöhnlichen 
perimetrischen Befunden nicht ohne weiteres vergleichbar. 

Die Aufzeichnung der perimetrischen Befunde ist eine mathematische Aufgabe 
eigener Art. Es handelt sich hier um die graphische Projektion der Oberfläche 
einer Halbkugel auf eine Ebene. Man kann hierbei in verschiedener Art vorgehen. 
Der einfachste Versuch ist der vom Krümmungsmittelpunkt der Kugeloberfläche 
bzw. des Kreises, die Radien durch die angegebenen Punkte des Bogens bis zur 
Tangente zu verlängern und auf diese Weise eine kampimetrische Projektion 
der Perimeteraufnahme zu erreichen (zentrale oder gnomonische Projektion) 
(Abb.27). Praktisch kann dieses Verfahren nur bis zur Ausdehnung von etwa 
60° durchgeführt werden, da den weiter peripher gelegenen Bogenabschnitten 
immer größere Tangentenabschnitte entsprechen und bei 90° die Tangente gleich 
unendlich wird. Dieses Verfahren wurde sehr bald verlassen. Man hat diese 
Projektion als zentrale bezeichnet. Die mit den (den gleichen Winkelgraden 
entsprechenden) Tangentenabschnitten vom Mittelpunkt gegen die Peripherie 
zu gezeichneten Parallelkreise (von 10 bis 10°) liegen in stets zunehmender Ent­
fernung voneinander. Eine andere, gleichfalls verlassene Projektionsart, ist die 
von HIRSCHBERG (1875) angegebene orthographische oder orthogonale Projektion 
(Abb.28). Bei diesem Verfahren werden zum Radius des Kreises, der zum Tan­
gentialpunkt geführt wird, parallele Linien durch die entsprechenden Punkte 
des Kreisbogens gezogen und bis zur Tangente verlängert. Die dadurch auf der 
Tangente entstehenden Linienabschnitte dienen als Radien für die Zeichnung 
der Parallelkreise. Es ist dabei selbstverständlich, daß die Kreise gegen die 
Peripherie immer mehr aneinanderrücken, und daß eine Projektion eines Punktes 
jenseits 90° sich innerhalb des 90° entsprechenden Kreises befinden muß. Diese 
Projektion erschwert das Verständnis der erhobenen Befunde und bewirkt eine 
hochgradige Verzerrung der Umrisse. Sie hat nicht vermocht sich einzubürgern. 

Eine Verbesserung gegenüber der zentralen stellt die sogenannte polare 
Projektion dar (Abb. 29), wie sie in der Geographie verwendet wird. Von dem 
dem Tangentialpunkt entgegengesetzten Pole des Kreises werden Gerade durch 
die einzelnen Punkte der Kreisoberfläche bis zur Tangentialebene gezog~n. Bei 
diesem Verfahren ist es wohl möglich, die Projektion der Kugeloberfläche bis 
jenseits von 90° zu führen, es haftet ihr aber der Fehler an, daß die Parallelkreise, 
die gleichen Bogenabschnitten entsprechen, gegen die Peripherie zu weiter von­
einander abstehen als in der Mitte. LANDOLT (1878) hat diesen Fehler dadurch 
nahezu zu beseitigen gesucht, daß er den Punkt, von dem die Projektion statt­
findet, auf das 1,7fache des Krümmungsradius vom Mittelpunkt des Kreises 
hinausrückt (Abb.30). Er bezeichnet diese Projektion als äquidistant, da 
die Zwischenräume zwischen den peripheren Parallelkreisen etwas kleiner sind 
als zwischen den zentralen. 

FÖRSTER hat die Projektion in der Weise vorgenommen, daß er jeden Meridian 
gewissermaßen vom Perimeter abwickelt und ihn auf die Tangentialebene über­
trägt, d. h. die Projektion der Kugeloberfläche geschieht derart, daß die Parallel­
kreise stets dieselbe lineale Entfernung zwischen einander einschließen (Mittel­
abstandstreue oder äquivalent polare Projektion) (Abb.31). Dieses Verfahren 
bietet den Vorteil, daß gleichen Abschnitten im Augenhintergrunde gleiche Ab­
schnitte der Meridiane nicht nur auf dem Perimeterbogen, sondern auch in der 
Projektion entsprechen. Dabei ist es möglich, die Projektion auch nach Er­
fordernis auf Abschnitte jenseits von 90° auszudehnen. Diesem Verfahren 
haftet allerdings auch ein gewisser Mangel an, nicht nur in theoretischer Hinsicht, 
indem es sich um keine geometrische Projektion handelt, sondern auch im prakti­
schen, weil die Zwischenräume zwischen den Meridianen in der Peripherie größer 
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Abb. 30. Gesichtsfeldschema bei äquidistanter Projektion. 
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sind als in der Mitte, und zwar nicht nur 
entsprechend der Zunahme der Entfernung 
zwischen den Meridianen der Kugeloberfläche 
zwischen 0 bis 90 0

, sondern auch darüber 
hinaus. Man kann sich dies dadurch ver­
gegenwärtigen, daß man eine Kugeloberfläche 
(Abb. 32) entsprechend einer Anzahl von 
Meridianen radiär bis zum :1Iittelpunkt ein­
schneidet und sie auf eine Fläche legt. Es 
entsteht eine Art Rosette mit Zwischen­
räumen zwischen den einzelnen Teilen. Diese 
Zwischenräume stellen ge\vissermafkm den 
Überschuß an Fläche dar, der sich bei der 
Projektion dieser Halbkugel auf die Ebene 
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nach dem angegebenen Prinzip ergibt. GROE- Abb.31. GesichtsfeJdschema bei ä'luiyalenter 

NOUW (1895) hat die nach verschiedenen polarer Projektion. 

Projektionen sich ergebenden Verzerrun-
gen eines quadratischen Abschnittes der Netzhaut in der Gegend des Äqua­
tors dargestellt und berechnet. Bei der FÖRsTERsehen Projektion erhält man 
ein Paralleltrapez mit zW3i parallelen Seiten von 82 und 73 mm und nicht 

[i] 

Abb.32. Das anf' eine Hohlkugel aufgezeichnete Gesicht.sfcldschema bei äquidistanter Projektion. 12 Meridiane 
f'lltsprechend aufgeschlitzt und anf eine Ebene gelegt. Zwischen den Sektoren erscheint der Flächenüberschuß 

bei äquidistanter Projektion des Gesichtsfeldes. 

_\ugenheilkundc 111, :LalllJ{'l', Gesieht:->[ehl. 
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parallelen von je 52 mm Länge. Bei HIRSCHBERGS orthogonaler Projektion erhält 
man ein Rechteck mit 52 und 5 mm Seitenlänge. Während das letztgenannte 
Ergebnis das Extrem der Verzerrung bei der Projektion eines Kugelabschnittes 
auf eine Ebene darstellt, beweist die Projektion nach dem FÖRsTERschen Ver­
fahren, daß es ohne Verzerrung nicht abgeht. Ist man sich aber der Tatsache 
bewußt, so wird man in der Praxis keine Schwierigkeit haben, die entsprechenden 
Befunde des Gesichtsfeldes mit denen am Augenhintergrunde zu vergleichen. 

Der Projektion der Gesichtsfeldaufnahme auf eine Ebene liegt dieselbe Aufgabe 
zugrunde, die bei der kartenmäßigen Darstellung der Erdoberfläche zur Lösung 
gebracht wird. Diese Probleme sind in zahlreichen Monographien bearbeitet 
worden, von denen die Kartenentwurfslehre von ZÖPPRITz-BLUDAu (1912) 
angeführt werden mag. Für die verschiedenen Projektionsarten werden eigene 
Formeln aufgestellt, welche die Radien der Projektionskreise in Abhängigkeit 
vom Radius der Kugel als Funktionen der entsprechenden Winkel darstellen. 
Sie seien für die angeführten Projektionsarten einzeln angeführt. Dabei bedeutet (j 
den der entsprechenden Gradzahl des Bogenwinkels entsprechenden Zentri­
winkel. 

Halbmessergesetze für die Projektionen: 

zentrale (gnomonische ): f (ö) = tg ö; 
mittelabstandstreue (äquivalent polare): f (Ö) = arc (j: 
orthogra phische (orthogonale): f ((j) = sin ö; 

flächentreue: f (ö) = 2 sin ~;1 
.. . I f (") 2 sin !5 aqmpo are: u = 1 + cos 6 ; 

asin!5 
äquidistant polare von LANDOLT: t (öl - a+ cos!5-~I' 
In den letzteren bedeutet a die Entfernung des Projektionspunktes von 

dem Tangentenpunkte (bei LANDoLT 2,7 r). 
Zum Vergleiche seien in den nachfolgenden zwei Tabellen die Radien der 

Parallelkreise angeführt, die den ziffernmäßig angegebenen Zentriwinkeln ent­
sprechen, und die Flächenmaße in den entsprechenden Abständen von der Mitte 
des Gesichtsfeldschemas. 

Tabelle 12. 

Art der Projektion 
Winkel-
grade 

zentra.le I 
äquivalent 

I orthogonale 
I 

flächentreue I I 
äqllidistant 

polare äqllipolarc polare 

10 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 
20 2,064 2,000 1,970 1,992 2,012 1,962 
30 3,274 3,000 2,879 2,970 3,057 3,012 
40 4,759 4,000 3,702 3,924 4,152 4,012 
50 6,759 5,000 4,411 4,849 5,319 5,053 
60 9,823 6,000 4,987 5,777 6,586 6,084 
70 15,58 7,000 5,411 6,581 7,989 7,113 
80 32,16 8,000 5,671 7,375 9,569 8,123 
90 00 9,000 5,759 8,113 11,41 9,092 

Aus diesen Tab. 12 und 13 ergeben sich schon direkt die Fehler der einzelnen 
Projektionsarten : die Unanwendbarkeit der zentralen, die starken Verzeichnungen 

1 Von TATSUYI INOUYE angewendet in: Die Sehstörungen bei Schußverletzungen 
der kortikalen Sehsphäre. W. Engelmann, Leipzig 1909. 
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Tab. 13. Flächenmaße. 

;:; " Ebenenprojektionen 
.>='d Fläche auf 

I I \ 

::: " der Kugel 

\ 

.~ '" üquivalent flächen' äquidistant ;.. Oll zentrale orthogonale iiquipolare ... polare treue polare 

10 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 
20 3,970 4,261 4,000 3,879 3,970 4,045 3,849 
30 8,819 10,72 9,000 8,291 8,819 9,344 9,072 
40 15,40 22,65 W,OO 13,70 15,40 17,24 16,09 
50 23,51 45,68 25,00 19,46 23,51 28,29 25,54 
60 32,91 96,49 3U,00 24,87 32,91 43,38 37,05 
70 43,31 242,80 49,00 29,28 43,31 tl3,81 50,59 
80 54,39 lO34,00 G4,00 32,16 54,39 91,58 65,97 
90 tl5,82 DO 81,00 33,Ul 65,82 130,15 82,67 

der äquipolaren, die starke Verkürzung der orthogonalen in der meridionalen 
Richtung, so daß die äquivalent polare, die flächentreue und die äquidistant 
polare zur engeren Wahl übrigbleiben. Die letztere steht der äquivalent polaren 
sehr nahe, weist bezüglich der Flächenmaße etwas größere Fehler auf und ist 
komplizierter in den Beziehungen der Parallelkreise zueinander. Die flächentreue 
kompensiert die Fehler in den Parallelkreisen durch Verkürzung in der meridio­
nalen Richtung und ähnelt darin der orthogonalen. Die äquivalent polare ist 
sehr einfach, sie weist keine gar zu großen Fehler auf und ist meridiantreu, da 
den gleichen Abständen auf den Perimeterbogen gleiche Abstände auf den 
Meridianen des Schemas entsprechen. Sie hat, wie RÖNNE (1924) hervorhebt, 
den Nachteil, daß gleichen Abschnitten der Parallelkreise des Perimeters nicht 
gleiche Strecken im Schema entsprechen, sie ist nicht parallelkreistreu. In dieser 
Beziehung ist die orthogonale Projektion besser, so daß bei zirkularer Objekt­
führung die Fehler bei dieser Projektion kleiner sind als bei der äquivalent 
polaren Projektion. 

Bei allen Projektionen müssen Verzerrungen der Skotomform, bzw. der Gestalt 
der peripheren Grenzen sich ergeben. Diese Verzerrung ist bei orthogonaler 
Projektion, wie oben erwähnt, besonders hochgradig. Dafür kann man die 
richtige Form des Skotoms einfach dadurch erhalten, daß man einen Meridian 
durch die Mitte des Skotoms zieht, und an den Stellen, in denen die Grenzen des 
Skotoms den Meridian schneiden, zu diesem Lote errichtet. Diese beiden Lote 
erreichen den äußeren Kreis des Gesichtsfeldschemas an zwei Stellen. Der zwi­
schen diesen zwei Punkten liegende Abschnitt des Kreises gibt die lineare Längen­
ausdehnung der meridionalen Ausdehnung des Skotoms. Diese Möglichkeit, 
die wahre Größe des Skotoms leicht zeichnerisch aus der Verkürzung des Schemas 
darzustellen, ist nur für die orthogonale Projektion gültig. Meistens wird jetzt 
die äquivalent polare Projektion von FÖRSTER angewendet, die auch in diesem 
Buche zur Anwendung kommt. 

Während in bezug auf die Projektion das FÖRsTERsehe Verfahren wohl zur 
allgemeinen Durchführung gelangt ist, und gleichfalls über die Projektion der 
Macula als Mittelpunkt für die Perimeterschemen Einigkeit besteht, sowie endlich 
die Bezeichnung der Parallelkreise vom Mittelpunkt ausgehend selbstverständlich 
erscheint, ist in bezug auf die Bezeichnung der Netzhautmeridiane ein einheit­
liches Vorgehen nicht erzielt worden. FÖRSTER (1883) hat vorgeschlagen, die 
Zählung am oberen Ende des vertikalen Meridians mit 0° zu beginnen und für 
das rechte Auge nach rechts herum und für das linke nach links herum bis zu 
360 0 zu führen. SNELLEN (1869) hat die Einteilung angegeben, bei der am 
oberen Ende des vertikalen Meridians die Bezeichnung 0 steht und dann mit 

7* 
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Betonung der Bezeichnung der Gradeinteilung nasal und temporal bis 1800 

geführt wird. KNAPP (1886) und NIEDEN (1886) hatten nach HELMHOLTZ' Vor­
gang den Nullpunkt an das linke Ende jedes horizontalen Meridians gesetzt 
und die Meridiane in der Richtung des Uhrzeigers bis 359 0 weitergezählt. Auf 
dem Luzerner Kongreß (1904) befürwortete HUMMELSHEIM die Einteilung von 
SNELLEN-LANDOLT (1874), und KNAPP schloß sich dieser Empfehlung an. Auf 
dem Neapler Kongreß 1909 wurde von einem Komitee (EPERON, HESS, JESSOP, 
NUEL, REYMOND) vorgeschlagen, nach englischem Muster beiderseits am nasalen 
Ende des horizontalen Meridians mit 0 zu beginnen und unten herum bis 1800 

(für Ophthalmometer und Perimeter) weiterzugehen. Der Kongreß beschloß 
jedoch, im nasalen Ende des horizontalen Meridians mit 0 zu bcginnen, aber die 
Zählung dem Bogen entlang oben herumzuführen. In Amerika ist (nach PETER 
1923) die Numerierung üblich, die mit 0 am oberen Ende des vertikalen Meridians 
angefangen und nach beiden Seiten bis 1800 weitergezählt wird. Betrachtet 
man aber die Veröffentlichungen in den amerikanischen Zeitschriften, z. B. 
Amer. J. Ophthalm., Jg. 1923, so sieht man in friedlichem Nebeneinander die 
verschiedensten Meridianbezeichnungen. So neben der SNELLEN-LANDoLTschen 
die trigonometrische und dann auch eine der trigonometrischen gerade entgegen­
gesetzte, bei welcher statt am linken Ende des horizontalen Meridians der Null­
punkt sich am rechten Ende befindet. Es ist somit klar ersichtlich, daß eine 
Einheitlichkeit in dieser Beziehung in Amerika keineswegs besteht. ELLIOT 
setzt den Nullpunkt an das linke Ende des horizontalen Meridians und zählt 
in der Richtung des Uhrzeigers bis 360 0 (trigonometrische Rechnung). Die vor­
stehenden Angaben beweisen, daß trotz des Beschlusses des Neapler Inter­
nationalen Kongresses weder eine nationale noch eine internationale Einheitlich­
keit in bezug auf die Bezeichnung der Gesichtsfeldmeridiane besteht. Die Frage 
wird dadurch noch kompliziert, daß man bestrebt ist, die Achsenbezeichnungen 
der Brillengläser und der Hornhautmeridiane am Ophthalmometer in derselben 
Weise durchzuführen wie die Bezeichnung der Netzhautmeridiane am Perimeter, 
und dabei auf die optische Industrie und auf die Praxis Rücksicht nehmen muß. 
Das irrtümliche Fortlassen von "n" und "r" bei der SNELLEN-LANDoLTschen 
Bezeichnung kann leicht zu Irrtümern führen. Die einfache Angabe des Meridians, 
falls nicht beigefügt wird, nach welchem Verfahren man sich richtet, kann im 
internationalen Verkehr zu Mißverständnissen und Unannehmlichkeiten führen. 
Von diesem Standpunkt aus ist vielleicht die trigonometrische Zählung eine 
Vereinfachung, weil sie gleichermaßen für beide Augen gilt. Gegen dieselbe ist 
der Einwand erhoben worden, daß sie dem symmetrischen Bau der Augen 
keine Rechnung trage. Da man aber zur Erkenntnis kommen muß, daß eine 
allen Wünschen und Ansichten Rechnung tragende Regelung unmöglich ist, 
wird man sich doch für eine einheitliche Bezeichnung entscheiden müssen. In 
Deutschland ist man fast allgemein bei der Achsenbezeichnung der Zylinder­
gläser zum Tabobogen übergegangen, weil die großen optischen Firmen seit 
langer Zeit ihre Apparate für diese Einteilung eingerichtet und die Ophthalmologen 
dazu gebracht haben, sich ihnen anzuschließen. Ein wissenschaftlicher Grund 
für diese Einteilung läßt sich nicht beibringen. Es ist nun vorgeschl(tgen worden, 
diese Bezeichnung auch für die Meridiane des Gesichtsfeldes anzunehmen, damit 
auf beiden Gebieten Einheitlichkeit hergestellt werde. Gegen diesen Vorschlag 
ist nicht mehr einzuwenden als gegen alle anderen, die die bilaterale Symmetrie 
der Augen im Kopfe nicht berücksichtigen. Ich selbst habe neuerdings für 
meinen eigenen Gebrauch und für meine Klinik eigene Gesichtsfeldschemata 
drucken lassen, die denen fast vollständig gleichen, welche seinerzeit SCHNABEL 
auf seiner Klinik eingeführt hat, und die dank ihrer Größe es gestatten, die Felder 
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beider Augen in dasselbe Schema einzutragen. Dadurch entsteht der Vorteil, 
daß man sofort einen Überblick über das beidäugige Gesichtsfeld gewinnt. Auf 
demselben Blatt befinden sich zwei Schemata für die Aufzeichnung der nach 
ELLIOT oder BJERRUM erhobenen Befunde. COWAN (1920, 1921) hat sich die 
Aufgabe gestellt, das Gesichtsfeldschema in der Weise einzuteilen, daß aus den 
Eintragungen die Ausdehnung des betroffenen Netzhautbezirkes unmittelbar 
ersichtlich werde. Von der Voraussetzung ausgehend, daß die Netzhaut nach 
allen Richtungen bis 180 0 empfindlich sei und unter Zugrundelegung eines 
Krümmungsradius von 22 mm berechnet er, daß einem Bogengrad eine lineare 
Ausdehnung von 0,25598 mm entspricht, somit unter Vernachlässigung der 
geringen Abweichung 1 mm (1,02392 mm) linearer Ausdehnung der Netzhaut 
einer Bogenlänge von 4 0 entspricht. Er zieht durch den senkrechten und waag­
rechten Meridian des Perimeterschemas in Abständen von je 4 0 horizontale 
und vertikale Linien, mitte18 derer er das ganze Gesichtsfeld in Quadrate teilt. 
Auf diese Weise erreicht er eine annähernde Messung der eingetragenen Befunde 
nach Millimetern. Selbstverständlich kann hierbei von einer mathematischen 
Genauigkeit keine Rede sein, auch aus dem schon früher angeführten Grunde 
der mathematisch ungenauen Projektion der Kugeloberfläche auf eine Ebene 
nach dem FÖRsTERschen Verfahren. SZY::\iANSKI (1923) hat die Aufgabe auf eine 
andere Weise gelöst. Er hat auf einem dünnen Papier auf einer Seite die Gesichts­
feldschemata beider Augen nebeneinander drucken lassen, auf der rückwärtigen 
Seite des Papiers dieselben Schemata, nur umgekehrt, so daß die Umrisse bei 
der Durchsicht durch dlLs dünne Papier einander decken. Die rückwärtigen 
SchemlLta sind gegenüber den Bildern auf der Vorderseite wie durch eine Konvex­
linse umgekehrt, d. h. nicht nur rechts und links sind vertauscht, sondern auch 
oben und unten. Diese letzteren Schemata geben die Abbildung der Netzhaut 
des betreffenden Auges. Die Anordnung ist so getroffen, dlLß, wenn man das 
Papier in der Mitte senkrecht faltet, so daß die rückwärtigen Flächen aneinander­
liegen, und ein Pauspapier einlegt, die Einzeichnung der Grenzen des Gesichts­
feldes die richtige Einzeichnung im Netzhautschema bedingt. Zerschneidet man 
das Papier entsprechend der früher gemachten Falte, legt man die beiden Netz­
hautschemata derart aufeinander, daß beide nlLch oben gekehrt sind, wobei 
wieder ein Pauspapier eingeschoben wird, und zeichnet man die Empfindlichkeits­
grenze der zuoberst liegenden Netzhaut durch, so erhält man auf dem unteren 
Blatte die Zeichnung der beiden Netzhautgrenzen vereinigt. Aus dieser Abbildung 
kann man direkt die Projektion im Zentralnervensystem ablesen. Diese Dar­
stellungsweise hat dank ihrer besonderen Anschaulichkeit sicherlich großen 
didaktischen Wert. 

Die Darstellungen des summarischen Gesichtsfeldes erfolgen entweder auf 
die Weise, daß die beiden Einzelgesichtsfelder nebeneinander abgebildet werden, 
oder indem sie beide in ein Gesichtsfeldschema eingetragen werden, wobei für 
die Bezeichnung der Verhältnisse beider Gesichtsfelder verschiedene Stricharten 
in Anwendung kommen. Diese Darstellungsweise ist sehr anschaulich und daher 
besonders für Lehrzwecke geeignet. 

In den stereoskopischen Tafeln von HAITZ (1904) ist die vertikale und hori­
zontale Linienführung so angeordnet, daß dem Zwischenraum zwischen zwei 
benachbarten Linien eine Ausdehnung von 10 zukommt. LLOYD hat dasselbe 
Prinzip bei seinem stereoskopischen Kampimeter angewendet. 

Es ist von verschiedenen Autoren in die Gesichtsfeldschemata die Grenze 
des kleinsten normalen Gesichtsfeldes eingezeichnet worden. Für den Arzt 
hat dies wohl wenig Wert; höchstens, wenn er zur Beruhigung dem Kranken 
zeigen will, daß die Gesichtsfeldgrenzen bei ihm den normalen entsprechen. 
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Dies gilt selbstverständlich auch für die Grenzen der Farbengesichtsfelder . 
Für die Einzeichnung der letzteren seit,:ms des Arztes ist es am praktischesten, 
eine Anzahl von farbigen Stiften bereitzuhalten, mittels derer man die Grenzen 
einzeichnet. Die so erhaltene Darstellung ist ohne weiteres verständlich, und es 
bedarf nicht einer genauen Orientierung über verabredete Strichelungen ver­
schiedener Art, die doch niemals ein wirklich anschauliches Bild der Verhältnisse 
liefern können. Die den selbstregistrierenden Perimetern beigegebenen verschieden 
geformten Ansatzstücke zur automatischen Einzeichnung der Farbengrenzen 
sind meistens deshalb unbrauchbar, weil sie das Perimeterschema zerreißen 
und dadurch eine gute und haltbare Aufzeichnung illusorisch gemacht 
wird. 

Bei der Zeichnung der Gesichtsfeldgrenzen wird vielfach so verfahren, daß 
die einzelnen Punkte durch gerade Striche miteinander verbunden werden, 
wodurch eckige Umrisse entstehen, die sicherlich nicht den natürlichen Ver­
hältnissen entsprechen. Vermehrt man die Anzahl der aufgenommenen Punkte, 
so verlieren sich die Ecken und der Umriß bekommt bogenförmige, sanfter oder 
stärker gekrümmte Gestalt. Bei Kenntnis dieser Tatsache ist es richtiger, die 
Umrisse nicht geradlinig, sondern bogenförmig zu zeichnen; man begeht dabei 
sicherlich keine größeren Fehler als bei der geradlinigen Zeichnung. 

Will man die Veränderungen der Gesichtsfeldausdehnung kurz ziffernmäßig 
oder graphisch darstellen, ohne eine größere Anzahl von Gesichtsfeldschemata 
abzubilden oder eine große Zahl von Ziffern anzuführen, die nur bei besonderer 
Aufmerksamkeit ein deutliches Bild zu geben vermögen, so kann man in ver­
schiedener Weise verfahren. FERREE, RAND und MONROE (1926) machen den Vor­
schlag, das Gesichtsfeld planimetrisch zu messen, verwerfen aber dieses Verfahren 
wegen der Umständlichkeit. Sie addieren die Gradzahl der Gesichtsfeldausdehnung 
in einer bestimmten Anzahl von Meridianen und dividieren die erhaltene Zahl 
durch die Zahl der Meridiane. Man kann die planimetrische Ausmessung des 
Gesichtsfeldes an der Hand des Gesichtsfeldschemas ausführen. Verwendet man 
z. B. ein Schema mit 24 Meridianen und 9 Parallelkreisen, so enthält das Schema 
216 sphärische Rechtecke. Zählt man nun die Zahl der innerhalb der Gesichts­
feldgrenzen erhaltenen Rechtecke, so erhält man einen Anhaltspunkt für die 
Größe der Gesichtsfeldausdehnung. Auf diese Weise sind KASASS und SCHAFFRAN 
(1926) vorgegangen. Aus eigener Erfahrung kann ich beide Verfahren empfehlen, 
glaube aber, daß die planimetrische genauer ist, außer man verwendet für das 
FERREE-MoNRoEsche Verfahren eine größere Anzahl von Meridianen. Man 
kann zur graphischen Darstellung der Gesichtsfeldveränderungen die gewonnenen 
Zahlen als Ordinaten und die Zeitabstände als Abszissen auftragen und erhält 
auf diese Weise ein übersichtliches Bild des Ganges der Änderung der Gesichts­
feldgröße. 
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V. Die Methodik der Untersuchung des 
Gesichtsfeldes. 

Bei der Aufnahme des Gesichtsfeldes ist die Methodik des Vorgehens von 
besonderer Bedeutung. Dabei müssen die verschiedenen Faktoren, welche in 
Betracht kommen, berücksichtigt werden. Es sind dies: die Vorbereitung des 
zu Untersuchenden, die Wahl der Apparatur, die Beschaffenheit der Fixations­
vorrichtung und der Testobjekte, die Art der Führung der letzteren, wobei 
Richtung und Geschwindigkeit zu berücksichtigen sind, die Anzahl der aufzu­
nehmenden Punkte und Empfindungsqualitäten, die untersucht werden sollen. 
Der Vorgang der Untersuchung muß von Fall zu Fall dem Zweck angepaßt 
werden. Man muß sich darüber klar sein, daß die Gesichtsfelduntersuchung ein 
subjektives Untersuchungsverfahren darstellt, da wir auf die Angaben des Unter­
suchten angewiesen sind. Um von ihm möglichst unabhängig zu sein und voraus­
sehen zu können, was von ihm zu erwarten ist, soll eine genaue objektive Unter­
suchung der Augen sowie die Bestimmung der Sehschärfe der Gesichtsfeld­
untersuchung vorausgehen. Die letztere gibt dem Untersucher sehr wichtige 
Anhaltspunkte bezüglich mancher zu erwartender Gesichtsfeldausfälle. So 
findet man oft, daß der Untersuchte auf der Sehprobentafel entweder die links 
oder die rechts befindlichen Zeichen schwerer unterscheidet oder sie überhaupt 
nicht zu unterscheiden vermag. Diese längst bekannte Tatsache, die auf das 
Vorhandensein einer hemianopischen Störung oder eines parazentralen Skotoms 
hinweist, ist von JUNG (1928) bei bitemporal-hemianopischen Ausfällen beschrieben 
worden. Auf das Vorhandensein eines parazentralen Skotoms weisen Schwierig­
keiten beim Lesen in der Nähe hin. Besondere Sorgfalt soll der ophthalmoskopi­
schen Untersuchung gewidmet werden, zumal der der Maculagegend, da auch 
geringe Veränderungen wichtige Fingerzeige für die Gesichtsfelduntersuchung 
liefern können. Auch Medientrübungen sind genau zu beachten. Viel hängt 
bei der Untersuchung von der Individualität des Untersuchten ab. Wenn 
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M. PONZO (1926) zwei Aufmerksamkeitstypen aufstellt, den torpiden mit starker 
Konzentration auf den Fixierpunkt und mit zu spätem Erfassen des von der 
Peripherie herankommenden Objekts und den mit der erhöhten Verteilbarkeit 
der Aufmerksamkeit, wobei die Objekte schon frühzeitig erkannt werden, ferner 
einen oszillierenden Typus, der zwischen den beiden anderen liegt, so muß 
hinzugefügt werden, daß alle möglichen Übergänge zwischen den Grundtypen 
vorkommen. Da die Aufnahme des Gesichtsfeldes die Prüfung der Funktion 
peripherer und zentraler Netzhautteile in bezug auf verschiedene Qualitäten 
der Empfindung darstellt, und dazu bestimmt ist, dem Untersucher eine Vor­
stellung darüber zu verschaffen, in welchem Funktionszustand sich die gesamte 
Netzhaut befindet, so muß angestrebt werden, durch die Untersuchung die 
Funktion in bezug auf die einzelnen Qualitäten zu erheben und darzustellen. 
In Betracht kommt zuerst die Feststellung der Sehschärfe peripherer Netzhaut­
teile, der sogenannten Punktsehschärfe, weil bei der Gesichtsfelduntersuchung im 
.allgemeinen eine solche für Gestalten (Schriftzeichen) nicht durchgeführt zu' 
werden pflegt, da die Feststellung der peripheren Sehschärfe sensu strictori 
recht schwierig und nur unter gewissen physiologischen Bedingungen durch­
führbar ist; sie stellt an die Intelligenz und Beobachtungsgabe des Untersuchten 
Anforderungen, denen ein großer Teil der Kranken nicht gewachsen ist. Im 
allgemeinen fällt die Untersuchung der peripheren Sehschärfe mit der Unter­
suchung der Unterscheidungsfähigkeit von hellen Objekten gegen einen dunklen 
Hintergrund oder umgekehrt, von dunklen Objekten gegen einen hellen Hinter· 
grund, zusammen. In der Regel wird die Untersuchung in der Weise ausgeführt. 
daß helle Gegenstände auf dunklem Hintergrund dargeboten werden und deren 
Wahrnehmung durch den Untersuchten aufgezeichnet wird. Für gewöhnlich 
wird die Funktion der Netzhaut gerade so wie bei der Aufnahme der Sehschärfe 
bei Helladaptation des Auges durchgeführt. Allerdings nicht bei Helladaptation 
im strengsten Sinne des Wortes, wie dies für physiologische Untersuchungen 
verlangt wird. Es ist somit nicht erforderlich, daß das zu untersuchende Auge 
durch längere Zeit einer stärkeren Lichtquelle oder dem freien unbewölkten 
Himmelslicht ausgesetzt werde, sondern man begnügt sich damit, den Kranken 
nicht vorher durch längeren Aufenthalt im Dunkelzimmer absichtlich dunkel­
adaptiert zu haben. Der Untersuchte soll bequem sitzen, sein durch eine Ein­
stellvorrichtung in die richtige Stellung gebrachter Kopf soll sich nicht in einer 
für ihn unbequemen Haltung befinden, so daß störende Nebenempfindungen 
die Untersuchung nicht beeinträchtigen. In den meisten Fällen ist es durchaus 
angängig, das eine Auge vollständig zu verschließcn, wenn es auch vorteilhaft 
ist, wie es HIRSCHBERGER (1890) und TOMLINSON (1909) getan haben, die Beob­
achtung des Fixationspunktes binokular durchzuführen. Die binokulare Fixation 
erhöht zweifellos die Genauigkeit in der Festhaltung der gewünschten Blick­
richtung. Bei Einstellung des Kopfes des Untersuchten soll nicht nur die richtige 
Stellung der Blicklinie gewährleistet sein, sondern es soll auch der Kopf in eine 
solche Haltung gebracht werden, daß die vorstehenden Teile des Gesichtsskeletts, 
insbesondere der Augenbrauenbogen und der Nasenrücken, das Gesichtsfeld 
nach der betreffenden Richtung möglichst wenig einengen. Im allgemeinen 
begnügen sich die Untersucher damit, die Frontalebene des Kopfes annähernd 
vertikal einzustellen. Bei tiefliegenden Augen treten dann der obere Augen­
höhlenrand und die Augenbraue, ebenso der Nasenrücken als physikalische 
Begrenzung des Gesichtsfeldes stark in Erscheinung und nur durch entsprechende 
Bewegung des Kopfes kann dieses Hindernis beseitigt werden. Schon normaler­
weise fällt auf der Innenseite die physiologische Gesichtsfeldgrenze mit der 
anatomischen keineswegs zusammen, und es ist daher zur Bestimmung der 
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ersteren notwendig, das Auge bei der Fixation des Mittelpunktes des Perimeters 
in Abduktionsstellung zu bringen. Es wird dadurch die Möglichkeit geboten, 
die richtige physiologische innere Grenze des Gesichtsfeldes zu bestimmen, 
ohne daß die Aufnahme der äußeren Grenze dadurch Einbuße erlitte. Es kann 
bei schlaffen Lidern, Ptosis oder Blepharochalasis notwendig sein, das Oberlid 
mit dem Finger oder einem Glasstäbchen zu heben oder heben zu lassen, um 
die obere Gesichtsfeldgrenze bestimmen zu können. 

Vor Beginn der Untersuchung soll der Untersuchte darüber aufgeklärt 
worden sein, was von ihm verlangt wird, d. h. aufmerksam gemacht worden sein, 
daß er 1. die Fixation ständig beibehält und 2. bei Aufnahme der Gesichtsfeld­
grenzen für Weiß das erste Erscheinen des Testobjekts angibt. Dies wird dem 
Kranken wesentlich erleichtert, wenn nicht aufdringliche Objektträger verwendet 
werden. Die Objektträger der meisten selbstregistrierenden Perimeter werden als 
große Gegenstände bereits vom Untersuchten wahrgenommen, und diese Wahr­
nehmung dem Untersucher mitgeteilt, bevor er das Weiß des Testobjekts selbst 
apperzipiert hat. Man hat daher sogar Gesichtsfeldgrenzenfür Bewegung von denen 
für Weiß trennen wollen. Dieses ist physiologisch unrichtig, indem es sich hier ledig­
lich um die Erscheinung handelt, daß eine sehr bedeutende Vergrößerung auch eines 
lichtschwächeren Testobjekts das Hinausrücken der Gesichtsfeldgrenzen gegen 
die Peripherie bedingt. In vielen Fällen handelt es sich dabei auch um un­
genügende Aufmerksamkeit und ungenügendes Verständnis des Untersuchten. 
Man soll ferner den Untersuchten darauf hinweisen, daß die Deutlich­
keit des sogar recht lichtschwachen Testobjekts mit der Annäherung gegen den 
Fixationspunkt zuzunehmen pflegt, und er den Untersucher aufmerksam machen 
soll, falls im Verlauf der Annäherung des Objekts an den Fixationspunkt das 
Testobjekt an Deutlichkeit abnehmen oder sogar verschwinden sollte. Bei Ver­
wendung von Farben soll man sich vergewissern, daß der Untersuchte nicht 
überhaupt farbenblind oder in hohem Grade farbenanomal ist und daß er die 
Farben richtig zu bezeichnen versteht, und ihm zur Verwendung gelangende 
farbige Objekte zeigen. Er wird dann aufgefordert, bei Heranführung des Test­
objekts von der Peripherie den Namen der Farbe, die ihm erscheint, zu nennen. 
Gerade bei dieser Untersuchung ist es unerläßlich, den Untersuchten nochmals 
darauf aufmerksam zu machen, daß er die Fixation genau beibehalten muß, 
da die Versuchung für ihn sehr groß ist, bei Erscheinen des Testobjekts dessen 
Farbe er noch nicht erkennen kann, dasselbe direkt anzublicken, um auf diese 
Weise die Frage nach der Farbe beantworten zu können. Dies gilt allerdings 
nur für die Fälle, die in der Praxis heutzutage noch überwiegen, wo zur Unter­
suchung nicht peripheriegleiche Farben verwendet werden. Ferner soll der Unter­
suchte verstanden haben, daß er nicht das Erscheinen des Objekts anzugeben 
hat, sondern erst den Augenblick, in dem er die Farbe des Objekts erkennt. 
Um die Verläßlichkeit der diesbezüglichen Angaben zu kontrollieren, ist es oft 
nützlich, hintereinander an der angegebenen Gesichtsfeldgrenze zwei verschiedene 
Farben erscheinen zu lassen. 

Um sich über Aufmerksamkeit, Auffassungsfähigkeit und Genauigkeit der 
Angaben des Untersuchten eine Meinung bilden zu können, empfiehlt es sich, 
die Untersuchung probeweise in einigen Meridianen vorzunehmen und besonders 
den blinden Fleck aufzusuchen. Man kann sich dabei überzeugen, ob der Unter­
suchte seine Aufgabe richtig versteht und wie seine Angaben zu werten sind. 
Er übt sich etwas ein und kann dann richtigere Antworten geben, als dies ohne 
Vorbereitung möglich wäre. 

Den Einfluß der Ametropie auf die Ausdehnung des Gesichtsfeldes hat BAIR 
(1940) untersucht. Die infolge der Ametropie entstehende Vergrößerung des 
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Netzhautbildes bewirkt eine Verminderung des Kontrastes zwischen Hinter­
grund und Reizobjekt. BAIR (1. c.) hat diese Veränderung für verschiedene 
Helligkeiten des Hintergrundes kurvenmäßig dargestellt. Es ergibt sich aus 
diesen Untersuchungen, daß beim Vergleich der Untersuchungsbedingungen bei 
Kurzsichtigkeit von 1,0 Dioptrie mit einer solchen von 2,0 Dioptrien, eine Unter­
suchungsentfernung von 1000 mm vorausgesetzt, bei Kurzsichtigkeit von 1,0 Di­
optrie ein Reizobjekt von 1,0 mm Durchmesser, bei Kurzsichtigkeit von 2,0 Di­
optrien ein Reizobjekt von 10 mm Durchmesser verwendet werden muß, um 
die gleichen Ergebnisse zu erhalten. 

Ist das untersuchte Auge in hohem Grad ametropisch, so ist für die Auf­
nahme genauer Einzelheiten des Gesichtsfeldes das Vorsetzen des korrigierenden 
Glases notwendig. Bei Aufnahme peripherer Gesichtsfeldteile muß das Glas 
gegebenenfalls schräg vor das Auge, d. h. senkrecht zum Richtungsstrahl von der 
Peripherie zum Auge, gehalten werden. Ein starkes Konvexglas vergrößert, 
ein Konkavglas verkleinert den Gesichtswinkel des Objekts und den des Kampi­
meters und seiner Teile. Die wirklichen Werte lassen sich nach der von TscHER-

NING (1908) angegebenen Formel berechnen m =11 a' wobei m die durch das 

Korrektionsglas bedingte Veränderung des Gesichtsfeldwinkels, a den Abstand 
des Glases von der Pupille (18 mm) und f die Brennweite des Korrektionsglases 
in Millimetern bedeutet. Mittels dieser Formel kann man die Veränderung des 
Gesichtswinkels bei jedem Korrektionsglas vornehmen. Wie ERGGELET (1932) 
und COMBERG (1941) beschrieben haben, bewirkt der Rand eines konvexen 
Brillenglases eine Unterbrechung des Gesichtsfeldes infolge der Wirkung seiner 
Randteile. Diese Unterbrechung hängt von der Brechkraft des Brillenglases 
ab. Bei einem Brillenglas von 42 mm Durchmesser liegt das Ringskotom bei 
60°. Nach COMBERG beträgt die Winkelgröße des Skotoms bei einer Brech­
kraft von 2 Dioptrien 3° und steigt bis zu 16° bei einer Brechkraft des Konvex­
glases von 16 Dioptrien an. Konkavgläser verursachen Doppeltsehen in einem 
ringförmigen Gebiet. Dabei ist die Breite dieses Ringes größer als die Breite 
des durch Konvexgläser verursachten Ringskotoms. 

Für die Aufnahme peripherer Gesichtsfeldgrenzen und die rasche Übersichts­
orientierung über das Vorhandensein gröberer Gesichtsfeldstörungen und größerer 
Skotome, ebenso wie für die Untersuchung des Farbengesichtsfeldes eignet 
sich am besten das Perimeter, bzw. die Übersichtsperimetrie nach SALZER (1927). 
Nach dem im vorigen Kapitel Gesagten erübrigt es sich hier, genauer auf die Aus­
wahl der Art des Perimeters einzugehen, und so sehr es wünschenswert wäre, 
daß Einigung bzw. Einheitlichkeit der Versuchsbedingungen bei allen Augen­
ärzten auch auf dem Gebiete der Gesichtsfeldaufnahme erreicht würde, so wird 
es dem Geschmacke und der Überzeugung des einzelnen überlassen bleiben 
müssen, welches Modell des Perimeters er verwenden will. Es sei nur noch einma.l 
darauf hingewiesen, daß die Verwendung einfacher Apparate mit Handführung 
der Testobjekte den selbstregistrierenden Apparaten vorzuziehen ist. Für die 
Aufnahme der Gesichtsfeldgrenzen für Weiß ist ein schwarzer Perimeterbogen 
geeigneter, während die Aufnahme der Farbengrenzen besser auf einem grauen 
Perimeterbogen geschieht, wobei peripheriegleiche, invariable Farben erwünscht 
wären. Auch für die Aufnahme des Gesichtsfeldes bei herabgesetzter Beleuchtung 
ist das Perimeter das Instrument der Wahl. Handelt es sich jedoch um die feinere 
Funktionsprüfung der zentralen Anteile des Gesichtsfeldes, so ist nach dem 
heutigen Stand unseres Wissens die Verwendung des Kampimeters in der Form 
des BJERRuMschen Schirmes am meisten zu empfehlen und stellt eine unumgäng­
liche Ergänzung der Gesichtsfeldaufnahme dar. Daß im einzelnen auch noch 
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das Skotometer von ELLIOT und für den Fall der Aufnahme von Zentralskotomen 
die HAITzsehe stereoskopische Vorrichtung oder die von LLOYD außerordentlich 
nützlich sein kann, sei ausdrücklich hervorgehoben. Es wäre also die Ausstattung 
mit Perimeter, BJERRuMschem Schirm und einer stereoskopischen Vorrichtung 
für die Aufnahme zentraler Gesichtsfeldpartien erforderlich. Unter gewöhnlichen 
Verhältnissen ist ein Fixationsobjekt von ringförmiger Gestalt, bzw. die Ver­
wendung einer Visiervorrichtung oder die Fixation des eigenen Auges im Spiegel 
anzuwenden. Ist eine binokulare Untersuchung bei vorhandenem Zentralskotom 
eines Auges aus irgendeinem Grunde nicht durchführbar, so kann je nach der 
vorhandenen Apparatur die Fixation in verschiedener Weise erreicht werden. 
Am einfachsten geschieht dies dadurch, daß der Finger des UntersuchtEm auf den 
Fixationspunkt gelegt wird, mit der Aufforderung an den Kranken, seine 
Fingerspitze anzublicken, trotzdem er sie nicht sieht. Besitzt man eine Fixations­
vorrichtung, wie sie FERREE und RAND, DE WECKER (1867) und SCHENKL (1874) 
ausgebildet haben, so ist diese Vorrichtung mit Vorteil verwendbar. Ist dies 
nicht der Fall, so kann man, wie es PETER (1920) vorgeschlagen hat, zuerst den 
Kranken annähernd in der Richtung des Fixationsobjekts blicken lassen, dann 
das Auge durch Bewegung eines dem Kranken sichtbaren Gegenstandes entlang 
dem Perimeterbogen so lange sich bewegen lassen, bis das Fixationsobjekt dem 
Kranken erscheint. Es hat nunmehr die Grenze des zentralen Skotoms über­
schritten. Mißt man nun in der Weise, wie der SchielwInkel am Perimeter ab­
gelesen zu werden pflegt, den Winkel zwischen der Blickrichtung des Kranken 
und der Achse des Perimeters, so hat man die Stellung, in welcher eine Fixations­
marke angebracht werden müßte, um in dieser Richtung die Grenze des Skotoms 
zu bestimmen. Führt man diese Art der Untersuchung an vier Meridianen 
durch, so kann man durch kleine, am Rande des Perimeterbogens festklemmbare 
Marken Fixationspunkte für den Kranken schaffen, die das Skotom einschließen 
und ein annähernd richtiges ]'csthalten der Blicklinie ermöglichen. Am Kampi­
meter kann man ähnlich verfahren. Verwendet man eine hölzerne Tafel als 
Kampimeterschirm, so zeichnet man ein großes Kreuz auf, dessen Enden bei 
annähernd richtiger Stellung der Blicklinie dem Kranken sichtbar sind, und 
löscht nun, vom Zentrum ausgehend, die Striche so weit weg, daß die das Skotom 
überragenden Teile der Kreuzarme erhalten bleiben, die, von der Peripherie 
aus entsprechend gekürzt, nun als Fixationspunkte für den Kranken dienen 
können. Dieser Vorschlag stammt von REBER (~it. von PETBR 1920). Ist bei 
Zentralskotom eines Auges das andere Auge normal, so kann dieses zur Fixation 
verwendet werden, indem nach HIRSCHBERGER (1890) und SCHLÖSSER (1901) 
das fixierende Auge oder beide Augen mit· einem farbigen Glas bedeckt werden 
und eine diesem nun unsichtbare Marke zur Untersuchung des anderen Auges 
verwendet wird. Besteht dabei Schielen, so müßte zuerst der Schielwinkel 
gemessen werden, und der Fixationspunkt entsprechend von der Mitte des 
Perimeterbogens oder des Kampimeters verlagert werden, damit die Blicklinie 
des zu untersuchenden Auges in die richtige Einstellung gehen könnte. Es ist 
auch möglich, die Fixation mit einer der auf S. 3 und 87 beschriebenen Vorrichtun­
gen zu erhalten. 

Als Testobjekt für die Untersuchung der Gesichtsfeldgrenzen für Weiß ver­
wendet man bei einem Perimeterbogen von 30 bis 33 cm Krümmungsradius 
ein Objekt von 3 mm Durchmesser, welches bei normaler Beschaffenheit des 
Auges in der äußersten Peripherie des Gesichtsfeldes wahrgenommen wird. Die 
Verwendung größerer Objekte ist nicht nur zwecklos, sondern setzt die Genauig­
keit der Untersuchung herab. Nur bei vorliegender höhergradiger Amblyopie oder 
hochgradiger Ametropie kann die Verwendung größerer Testobjekte notwendig sein. 
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Für die genauere Untersuchung der Funktion innerhalb der auf diese Weise 
gefundenen Grenzen verwendet man je nach dem angestrebten Zweck und der 
gewünschten Genauigkeit noch kleinere oder farbige Testobjekte oder geht zur 
Untersuchung mit verschieden großen Testobjekten am BJERRuMschen Schirm 
über. Auch farbige Objekte stellen bei entsprechend abgestufter Größe Test­
objekte dar, die Isopteren für die Funktion innerhalb des Gesichtsfeldes erlauben. 
Für viele Zwecke kann statt der Verminderung des Wertes der Reizobjekte 
durch Verwendung farbiger Objekte eine einfache Verminderung der Größe des 
weißen Objekts in Anwendung kommen. In den meisten Fällen erhält man 
genauere Angaben, aber man muß sich darüber klar sein, daß die beiden Verfahren 
einander nicht ganz gleichzusetzen sind. Bei Verwendung sehr kleiner Objekte, 
z. B. 1: 2000 oder 1: 4000, prüft man die Punktsehschärfe oder den Lichtsinn 
kleinster Gruppen von Sehepithelien, vielleicht sogar einzelne Sehelemente, 
während man bei Verwendung etwas größerer farbiger Reizobjekte gleichzeitig 
den Farbensinn der betreffenden Netzhautelemente, und zwar größerer Gruppen, 
prüft. Als farbige Objekte verwendet man entweder wie bisher Heidelberger 
Farbenpapier oder Tuchmarken nach MARX oder besser Lichtpunkte eines 
Lichtpunktwerfers. Brauchbare peripheriegleiche und invariable Farbenpapiere 
besitzen wir derzeit nicht. Dabei ist es richtig, Testobjekte von etwas größerer 
Abmessung zu verwenden, z. B. solche von 5 mm Durchmesser. Wird ein so­
genanntes elektrisches oder selbstleuchtendes Perimeter verwendet, so ist es 
zweckmäßig, die Objektgröße kleiner zu nehmen (Blendenöffnung von 1 mm 
Durchmesser), da die Helligkeit dieser Objekte eine viel höhere ist. 

Bei freier Objektführung verwendet man meist als Träger lange geschwärzte 
Drähte, die an ihrem einen Ende eine federnde Vorrichtung besitzen, in die 
schmale Stücke schwarzen Kartons eingeklemmt werden, welche an ihrer Spitze 
die weiße oder farbige Papiermarke, das eigentliche Testobjekt, tragen. Um 
bei der Untersuchung rasch die Farbe wechseln zu können, ist es zu empfehlen, 
auf den beiden Seiten des schwarzen Objektträgers Marken von verschiedener 
Farbe aufzukleben. Hat man an beiden Enden des Drahtes solche Objektträger 
angebracht, so verfügt man gleichzeitig über vier verschiedene Testobjekte, 
die man in beliebiger Reihenfolge dem Untersuchten darbieten kann. Dadurch 
wird die Aufmerksamkeit erhöht, und man vermeidet den Fehler, der sich bei 
Untersuchung mit derselben Farbe in mehreren aufeinanderfolgenden Meridianen 
ergibt, nämlich, daß der Unte~uchte die Farbe schon nennt, bevor er sie wirklich 
erkannt hat. Will man zentrale Gesichtsfeldteile mit solchen Testobjekten 
untersuchen, so führt man das Objekt am besten so in das Gesichtsfeld ein, 
daß der Untersuchte die Kante des Kartonstückes sieht, und dreht es erst an der 
Stelle mit der Fläche zum Untersuchten, an der man es darbieten will. Durch 
diese kleinen Kunstgriffe erhöht man die Genauigkeit der Untersuchung bedeutend. 
Man kann auch bei Aufnahme der Gesichtsfeldgrenzen dem Kranken abwechselnd 
Rot und Grün darbieten und den Ort feststellen, an dem die beiden Farben 
sicher voneinander unterschieden werden; auf diese Weise wird die Aufmerksam­
keit des Untersuchten angespornt, wodurch genauere Angaben erhalten ~werden. 
Man kann die Kantung des Objekts mit Nutzen dazu verwenden, um die Auf­
merksamkeit des Untersuchten zu prüfen, wozu sich auch das zeitweise Ver­
schwindenlassen des Testobjekts im Bereiche des blinden Fleckes eignet. Bei 
Verwendung der Projektion von Lichtmarken lassen sich der Farbenwechsel 
und das Erscheinen des Testobjekts an beliebiger Stelle noch leichter erreichen. 

Über die Art der Führung des Testobjekts gehen die in der Literatur nieder­
gelegten Ansichten vielfach auseinander, wobei manche dogmatisch anmutende 
Ansichten die betreffenden Forscher in hohem Grade zu beeinflussen scheinen. 
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Der Zweck der Gesichtsfelduntersuchung besteht darin, nach Möglichkeit die 
Funktion aller Netzhautteile zu bestimmen. Dies würde in jedem einzelnen 
Falle einen großen Aufwand von Zeit und Mühe erfordern, und in vielen Fällen 
am Nachlassen der Aufmerksamkeit und schließlicher Erschöpfung des Unter­
suchten scheitern. Es ist daher empfehlenswert, sich gewissermaßen mit Stich­
proben zu begnügen und die ganze Aufmerksamkeit der genauen Bestimmung 
der Verhältnisse zuzuwenden, welche für den gegebenen Fall von besonderer 
Bedeutung sind. Es würde dem Ideal entsprechen, wenn es möglich wäre, das 
Testobjekt entlang jedem einzelnen Meridian von der Peripherie bis zum Fixations­
punkt zu führen und diese radiäre Objektführung durch eine circulare ent­
sprechend jedem Parallelkreise zu ergänzen. In Wirklichkeit genügt es, die 
Gesichtsfeldgrenzen in acht bis zwölf Meridianen zu bestimmen und erst dort 
eine enger nebeneinander liegende Führung des Testobjekts anzuwenden, wo 
eine Anomalie des Gesichtsfeldes erscheint oder zu erwarten ist. Die älteste 
Methode der Objektführung ist die sogenannte radiäre, entsprechend den Gesichts­
feldmeridianen. Sehr bald darauf ist bereits vonHEYMANN (1868) und CARTER (1872) 
angeregt worden, das Testobjekt den Parallelkreisen entsprechend um den 
Fixationspunkt herumzuführen (circulare Methode). Als Abänderung dieses 
Vorschlages hat zu gelten, das Objekt circulär oder in Kreisen um den blinden 
Fleck als Mittelpunkt herumzuführen. Von manchen Forschern ist angegeben 
worden, daß sie sich fast ausschließlich eines dieser beiden Verfahren, d. h. 
radiärer oder circularer Objektführung, bedienen. Aber ebenso, wie überhaupt 
im Leben, führt auch bei der Untersuchung des Gesichtsfeldes jede Einseitig­
keit zu unrichtigen Ergebnissen. Und es ist daher nicht zweckmäßig, irgendeines 
der angegebenen Verfahren ausschließlich anzuwenden. 

Schon frühzeitig ist die Forderung aufgestellt worden, das Objekt senkrecht 
zur Grenze des Gesichtsfeldes bzw. des Gesichtsfeldausfalles zu führen, weil 
man dadurch imstande ist, diese Grenze recht genau zu bestimmen; daß dabei 
in einem Falle die radiäre Objektführung, im anderen Falle die circulare bessere 
Dienste leisten wird, ist klar. Manchmal ist dafür weder die eine noch die andere 
brauchbar, und es tritt hier die freie Objektführung als bestes Verfahren in 
ihre Rechte. Bei der genauen Untersuchung der Verhältnisse der Gesichtsfeld­
mitte ist es ratsam, einerseits die radiäre und circulare Objektführung anzu­
wenden, anderseits in enger Nebeneinanderfolge das Objekt vertikal und hori­
zontal über das Gesichtsfeld zu führen. Bei genauer Aufmerksamkeit des Kranken 
werden bei diesem Verfahren auch kleine Ausfälle des Gesichtsfeldes wohl der 
Feststellung nicht entgehen. Während die radiäre und circulare Objektführung 
auch mittels des Perimeters vorgenommen werden können, ist die letzte Art 
des Vorgehens nur auf dem Kampimeter durchführbar. Ebenso ist es kaum 
möglich, bei unregelmäßig geformten, besonders nicht zentrisch liegenden 
Skotomen mittels des Perimeters das Testobjekt senkrecht zu den Grenzen der 
Gesichtsfeldausfälle zu führen. Aus dem Gesagten ergibt sich, daß die genaue 
Abgrenzung von Gesichtsfeldausfällen am besten am Kampimeter geschieht 
und am Perimeter oft überhaupt nicht durchführbar ist. 

Wichtig und viel erörtert ist ferner die Frage, ob man das Testobjekt aus dem 
sehenden Bereich der Netzhaut in den blinden Bereich hineinführen oder umgekehrt 
aus dem blinden in den sehenden Teil hineinbewegen soll. Schon die Latenz­
zeit, welche zwischen der Wahrnehmung des Verschwindens oder des Auftretens 
des Objekts und der Mitteilung an den Untersucher sowie die Hemmung der 
Bewegung des Objekts durch letzteren vergeht, führt es mit sich, daß bei der 
Verschiebung des Objekts aus dem sehenden in den nichtsehenden Bereich 
die aufgezeichnete Grenze mehr in den letzteren fällt, während bei umgekehrter 
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Objektführung'die Grenze sich gegen den sehenden Bezirk verschiebt. Bei zahl­
reichen Untersuchungen, besonders physiologischer Art, behufs Feststellung der 
genauen Lage und Größe des blinden Fleckes hat es sich immer wieder ergeben, 
daß die Größe des letzteren beim selben Beobachter kleiner bzw. größer ist, 
je nachdem das Objekt aus dem sehenden Netzhautbereich gegen den blinden 
Fleck oder aus dem letzteren gegen die sehende Netzhaut bewegt wurde. Jf' 
geringer die Beobachtungsgabe und je größer die Trägheit des Beobachters ist, 
desto mehr müssen die Werte voneinander abweichen, die sich bei entgegen­
gesetzter Art der Objektführung ergeben. Erschwert wird die Feststellung 
insbesondere noch dann, wenn der absolute Gesichtsfeldausfall von einer ziemlich 
breiten Zone umsäumt ist, in welcher die Wahrnehmung nicht fehlt, sondern 
bloß herabgesetzt ist (relatives Skotom). Die Feststellung der Grenze des relativen 
Skotoms gegenüber dem voll funktionsfähigen Netzhautbereich einerseits und 
gegenüber dem absoluten Skotom anderseits ist noch schwieriger als die Ab­
grenzung eines scharf einsetzenden absoluten Skotoms gegenüber der vollfunk­
tionierenden Netzhaut. In manchen Fällen wird gerade der Vergleich der Grenzen 
bei Führung des Objekts in der Richtung gegen die Skotomgrenze mit dem 
Befund bei entgegengesetzter Führung auch Aufschluß über die Breite eines 
relativen Defektes geben können. Da absolute Skotome für eine bestimmte 
Reizgröße oder Art fast stets von einer Zone abgeschwächter Wahrnehmung 
für das Testobjekt umgeben sind, ist hier die Untersuchung mit kleineren Ob­
jekten oder solchen von geringerem Reizwert (Farben) am Platze, um den Über­
gang von dem Gebiete des Fehlens absoluter oder höchstgradiger Abschwächung 
der Funktion zu dem der höchsten Funktion darstellen zu können. 

Besondere Bedeutung erhält die Objektführung bei einigen typischen Gesichts­
feldausfällen, so bei der Abgrenzung hemianopischer Defekte, des nasalen 
Sprunges von RÖNNE, des blinden Fleckes und des BJERRUMSchen Skotoms bei 
Glaukom. In den meisten Fällen von Hemianopsie sind die Grenzen des Aus­
falles scharf. Hier bringt die circulare Objektführung am Perimeter genaue 
Ergebnisse zuwege, die dann für die zentralen Partien zweckmäßig am Skotometer 
ergänzt werden, wodurch insbesondere über das Vorhandensein und die Beschaffen­
heit einer macularen Aussparung Aufschluß gewonnen wird. Doch ist gerade 
in der macularen Gegend die Objektführung senkrecht zur vermuteten Grenze 
der hemianopischen Hälfte nicht zu entbehren. Ähnliches gilt von der Fest­
stellung des nasalen Sprunges von RÖNNE, die in groben Umrissen sich bereitf\ 
bei der perimetrischen Untersuchung mittels circularer Objektführung fest­
stellen läßt, deren genaue Analyse jedoch der kampimetrischen Untersuchung 
vorbehalten bleiben soll. Bei der Abgrenzung des blinden Fleckes ist es von 
Nutzen, die Objektführung zentripetal und zentrifugal durchzuführen und 
eventuell die Zone, welche sich zwischen den auf diese Weise gewonnenen Grenzen 
ergibt, mittels kleinster weißer oder farbiger Objekte zu untersuchen, um die 
relative Herabsetzung der Wahrnehmung genauer erkennen zu können. Auf 
Grund sorgfältiger Untersuchungen empfiehlt INCZE (1928) mit Recht, bei der 
Aufnahme des blinden Fleckes das Objekt aus dem blinden Fleck zentrifugal 
zu führen, da man auf diese Weise die richtigen Grenzen viel genauer zu bestimmen 
imstande ist. Ein sinnreiches Verfahren zur Bestimmung der Größe des blinden 
Fleckes und der Gefäßskotome hat DASCHEWSKI (1937) angegeben. Es ist von 
KALKUTINA (1937) beschrieben worden. Auf einer schwarzen kampimetrischen 
Tafel wird bei 1 m Untersuchungsdistanz als Reizobjekt ein weißer Papier­
streifen von 300 mm Länge verwendet, der in einem schwarzen Futteral steckt 
und auf der Rückseite eine Millimeterteilung aufweist. Der aus dem Futteral 
herausragende Teil des Papierstreifens wird auf die Länge von 85 mm gebracht. 
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Der Untersuchte schiebt den Papierstreifen im waagrechten Meridian des blinden 
Fleckes vor, so daß das Reizobjekt im blinden Fleck verschwindet. Ist der Durch­
messer des blinden Fleckes gleich 85 mm oder größer, so verschwindet das weiße 
Papier vollständig in ihm. Ist der blinde Fleck kleiner, so kann auf seinen beiden 
Seiten das weiße Reizobjekt sichtbar sein, unterbrochen von einem leeren Raum. 
Durch Verlängerung oder Verkürzung des weißen Papierstreifens läßt sich der 
Durchmesser des blinden Fleckes sehr genau bestimmen. Dasselbe Verfahren 
bei einer Länge des aus dem Futteral herausragenden Teiles des Papierstreifens 
von 3 mm ermöglicht, die Angioskotome genau zu bestimmen. Wird statt eines 
weißen ein grauer Papierstreifen verwendet, so erhält man größere Werte für die 
Durchmesser sowohl des blinden Fleckes als auch der Angioskotome. Den 
Bruch, in dessen Zähler die mit weißem Reizobjekt erhaltenen Werte und in 
dessen Nenner die mit grauem Papier erhaltenen Werte eingetragen sind, nennt 
DASCHEWSKI den Index des betreffenden Durchmessers. 

Für die Bestimmung der Skotome ist das Verfahren von DUANE (1914) 
recht zweckmäßig. Er führt zwei Objekte aus der Mitte des Skotoms in ent­
gegengesetzter Richtung in den sehenden Teil des Gesichtsfeldes und erreicht 
dadurch eine genaue Bestimmung der Grenzen, selbst wenn die Fixation nicht 
gut ist. Der Feststellung der peripheren Gesichtsfeldgrenzen läßt man zweck­
mäßigerweise die Untersuchung des blinden Fleckes folgen, weil die Art, wie der 
Kranke das Verschwinden und Wiederauftreten des Testobjekts an der Grenze 
des blinden Bereiches angibt, gut dazu geeignet ist, eine Vorstellung von dessen 
Beobachtungsfähigkeit zu geben. Es kommt nicht gar so selten vor, daß es 
nicht möglich ist, bei einem Kranken das Vorhandensein des blinden Fleckes 
festzustellen, weil seine Intelligenz und Beobachtungsgabe den an ihn gestellten 
Anforderungen nicht genügt. Von den geistigen Fähigkeiten des Kranken 
hängt es ja im wesentlichen ab, wie man die Angaben werten kann, welche 
derselbe macht, und es ist öfters erforderlich, die Untersuchung mehrmals zu 
wiederholen, bis man zu einer halbwegs richtigen Vorstellung über die wirklichen 
Verhältnisse gelangen kann. Bei der Aufnahme des BJERRuMschen Skotoms 
ist es zweckmäßig, einerseits vom blinden Fleck ausgehend, das Objekt kreis­
förmig um den Fixationspunkt zu führen und dann die betreffende in Betracht 
kommende Strecke senkrecht zu der früheren Richtung der Objektführung 
abzutasten. Auf diese Weise gelingt es auch, kleine und schmale in diesem 
Bereiche liegende Gesichtsfelddefekte aufzufinden. ELLIOT legt großes Gewicht 
auf folgende Untersuchungsmethode : Auf seinem Skotometer setzt er das Test­
objekt nacheinander auf jeden Parallelkreis zwischen 0 und 26° auf und führt 
dieses Objekt kreisförmig durch Drehung des Skotometers um den Fixations­
punkt herum, wobei es ihm möglich ist, es sowohl aus der sehenden in die blinde 
als auch aus der blinden in die sehende Zone zu führen. Auf diese Weise erhebt 
ELLIOT Befunde von einer Genauigkeit, wie er sie mit anderen Verfahren zu 
erreichen nicht imstande war. Es wird sich aber auch hierbei empfehlen, dieses 
Verfahren durch eine in anderer Richtung gehaltene Objektführung zu ergänzen. 
Zur Bestimmung von Gesichtsfeldausfällen kann man sich auch des von SCHNABEL 
geübten, von C. HIRSCH (1896) beschriebenen Verfahrens bedienen: in der Mitte 
einer schwarzen Tafel liegt ein Punkt von 2 mm Durchmesser. Der Kopf wird 
mittels Beißbrettchen in 25 cm Entfernung von der Tafel gehalten. Der Unter­
sucher führt ein kleines Objekt (Fixationsobjekt), z. B. die Spitze einer langen 
Hutnadel, der der Untersuchte mit dem Blicke folgt, in der entsprechenden 
Richtung. Der Untersuchte hat anzugeben, wann der große Punkt verschwindet. 
Wird die Entfernung von 25 cm eingehalten, erhält man in 16facher Vergrößerung 
den Umriß der ausgefallenen Netzhautstelle. Der Punkt in der Mitte der Tafel 
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entspricht der Macula. Dreht man die Zeichnung um 1800 um den Mittelpunkt, 
so ergibt sie den Gesichtsfeldausfall. 

In Beziehung zu diesen Fragen steht das von IGERSHEIMER (1916, 1918, 1920) 
verfochtene Prinzip, das Objekt (außer in anderen Richtungen) stets senkrecht 
zur Verlaufsrichtung der Nervenfasern in der Netzhaut zu führen, weil man bei 
Benutzung kleinerer Objekte imstande sei, den Zusammenhang peripherer 
Skotome mit dem blinden Fleck in all den Fällen nachzuweisen, in denen die 
Erkrankung den Sehnerven selbst betrifft. Es unterliegt keinem Zweifel, daß dem 
Gedanken IGERSHEIMERS eine richtige Überlegung zugrunde liegt und daß 
sein Verfahren geeignet ist, in manchen Fällen Zusammenhänge aufzudecken, 
die sonst unbemerkt blieben. Es ist aber mit VAN DER HOEvE (1919, 1920) 
hervorzuheben, daß IGERSHEIMERS Satz keine allgemeine Geltung haben kann. 
IGERSHEIMER könnte nur dann recht haben, wenn die aus einem bestimmten 
Netzhautbezirk stammenden Fasern nicht nur mit den Ganglienzellen dieses 
Gebietes, sondern mit denen der zwischen ihm und der Papille liegenden Zellen 
in leitender Verbindung stehen würden. Dies ist jedoch nicht der Fall. HEss 
(1919) hat gegen die Verwendung von Objekten von kleinem Winkelwert Bedenken 
erhoben, da bei Verwendung solcher Reizobjekte Ausfälle im Gesichtsfeld an 
Stellen entstehen könnten, wo die größeren Netzhautgefäße verlaufen. Dieses 
ist auch richtig. Es wird aber, trotzdem die temporalen Gefäße ähnlich bogen­
förmig verlaufen wie die Nervenfasern, eine Verwechslung von durch Gefäße 
verursachten Skotomen mit Nervenfaserausfällen kaum vorkommen. Die Ver­
wendung kleinster Objekte ist von J. N. EVANs zur Methode erhoben worden 
und ist anscheinend imstande, Gesichtsfeldausfälle erkennen zu lassen, die bei 
Untersuchung nach anderen Verfahren dem Untersucher entgehen müssen. 
EVANs untersucht am Stereokampimeter von LLOYD mit binokularer oder 
monokularer Fixation und verwendet Objekte von i/i; bis 1 mm Durchmesser, 
die er aus dünnem Silberdraht anfertigt. Mit diesen Objekten ist man imstande, 
die Netzhautgefäße von der Papille bis weit hinaus in die Peripherie kampi­
metrisch aufzunehmen. Aus den Aufnahmen ergibt sich, daß die Ausfälle im 
Gesichtsfeld oft viel breiter sind als den Gefäßschatten entsprechen würde, 
so daß Ev ANS der Ansicht ist, man könne mit seinem Verfahren die minder 
gute :Funktion der den Gefäßen benachbarten Teile der Netzhaut nachweisen. 

Ist ein großer, z. B. hemianopischer Gesichtsfeldausfall festgestellt, so darf 
nicht versäumt werden, auch im Bereich dieses Skotoms zu untersuchen, da es 
vorkommen kann, daß wider Erwarten innerhalb eines solchen Bereiches doch 
funktionsfähige Bezirke festgestellt werden können. Handelt es sich um einen 
im Zurückgehen begriffenen Ausfall, so ist es zweckmäßig, nach Verschwinden 
des Ausfalles für Weiß mit Farben nachzuuntersuchen, weil sich als Überreste 
des totalen Funktionsausfalles noch größere oder kleinere Farbenskotome 
finden können. Zur Feststellung des Vorhandenseins einer Hemiamblyopie 
eignet sich das Verfahren von SPEKTOR (1937), der sogar zur Ausführung seines 
Gedankens ein eigenes Perimeter hat herstellen lassen. Er bewegt in beiden 
Gesichtsfeldhälften gleiche Reizobjekte symmetrisch zum Fixationspunkt 
zentripetal oder zentrifugal, Diese Art der Untersuchung ermöglicht dem Unter­
suchten: Unterschiede in der Wahrnehmbarkeit oder in der Erscheinungsart 
der beiden Reizobjekte wahrzunehmen und dadurch das Vorhandensein von 
Funktionsunterschieden an beiden Gesichtsfeldhälften zu erkennen. Bei hoch­
gradiger Herabsetzung des Sehvermögens oder bei Mangel jeglicher Apparatur 
kann man sich auf folgende Weise einen annähernden Begriff über die Beschaffen­
heit des Gesichtsfeldes verschaffen. Man stellt den Kranken mit dem Rücken 
gegen das Fenster und stellt sich in der Entfernung von 1/2 bis 1 m ihm gegenüber, 
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läßt das eine Auge mit der Hand verdecken und fordert den Kranken auf, nun 
direkt ins gegenüberliegende Auge, beziehungsweise wenn er dieses nicht kann, 
direkt ins Gesicht des Untersuchers zu schauen. Bei sehr großem zentralem 
Skotom wird man den Kranken mit der Stimme lenken können. Man schließt nun 
sein eigenes, dem verdeckten Auge des Kranken gegenüberliegendes Auge und 
führt die Hand oder einen hellen Gegenstand (z. B. ein Stück Papier, eine Watte­
flocke) von der Peripherie in der Art gegen die Blicklinie des Patienten, daß 
ihr Abstand vom Kranken und vom Untersuchten ungefähr gleich ist. Die 
Angaben des Kranken bezüglich des Auftretens und Verschwindens der Hand 
kann man durch die eigene Beobachtung kontrollieren, da ja unter den gegebenen 
Bedingungen die Projektion der Gesichtsfelder beider Personen auf eine mitten 
zwischen ihnen liegende Ebene annähernd zusammenfallen müßte. Dieses 
Verfahren (Konfrontationsmethode) kann (nach RÖNNE) in nützlicher Weise 
abgeändert werden, um sich rasch Gewißheit über das Vorhandensein oder das 
Fehlen einer gröberen hemianopischen Störung zu verschaffen. Man läßt den 
Kranken in der soeben beschriebenen Weise das Auge des Untersuchers fixieren 
und führt nun mit jeder Hand von der entgegengesetzten Seite ein gleiches 
Testobjekt in das Gesichtsfeld ein und nähert sie gleichmäßig der Mitte. Wird 
angegeben, daß die Objekte gleich deutlich gesehen werden, so ist eine hemi­
anopische Störung gröberer Art nicht vorhanden. Verwendet man dabei farbige 
Testobjekte, so kann man rasch auch eine Farbenhemianopsie ausschließen 
oder feststellen. Das Verfahren, das nur sehr wenig Zeit in Anspruch nimmt, 
kann nicht häufig genug angewendet werden; es hat sich mir schon in vielen 
.Fällen bewährt. 

Bei geistig Abnormen oder bei Kindern wird man sich mitunter beschränken 
müssen, nur grobe Defekte festzustellen, besonders Hemianopsie. Dies kann 
außer durch die Prüfung mit der Hand auch auf diese Weise geschehen, daß 
man plötzlich von einer Seite Licht in das Auge mit einem Augenspiegel oder 
einer elektrischen Taschenlampe wirft, und die Reaktion des Untersuchten 
auf diesen Reiz beobachtet; darauf wird dasselbe Verfahren von der entgegen­
gesetzten Richtung wiederholt. Bei unverläßlichen Untersuchten, die nicht 
imstande sind, bei Erscheinen des Objekts in der Peripherie des Gesichtsfeldes 
die Fixation einzuhalten, kann, lautlose Führung des Objekts vorausgesetzt, 
das Hinblicken nach dem Objekt als der Augenblick der Wahrnehmung des­
selben angesehen und die Gesichtsfeldgrenze danach bezeichnet werden. Dies 
ist die Ausnutzung des nicht unterdrückbaren Blickreflexes. 

Die Aufnahme des Gesichtsfeldes mit kleinen Objekten am BJERRUMSchen 
Schirm ergibt eine ganz bedeutende Einengung der peripheren Grenzen und er­
laubt es, eine Herabsetzung der Funktion mancher Netzhautteile festzustellen, 
von denen kleine Objekte nur undeutlich gesehen werden oder auch verschwinden, 
während bei der gewöhnlichen Untersuchung am Perimeter volle Funktions­
fähigkeit zu bestehen scheint. Verwendet man bei der Untersuchung am 
BJERRUMSchen Schirm nacheinander Testobjekte von abnehmender Größe, 
so erhält man immer kleinere Gesichtsfelder mit konzentrisch zueinander ange­
ordneten Grenzen. Man bestimmt auf diese Weise die Punktsehschärfe der 
peripheren Netzhautteile, indem das Testobjekt stufenweise verkleinert wird 
und dadurch Teile der Netzhaut mit höherer Reizschwelle nacheinander ausge­
schaltet werden. Durch die Vergrößerung der Untersuchungsentfernung bis zu 
6 m (VOGT) kann man das Verfahren noch verfeinern. In der folgenden von 
RÖNNE verfaßten Tabelle sind die Gesichtswinkel und die entsprechenden 
Punktsehschärfen für die acht Hauptmeridiane angegeben. Durch Verbinden 
der nebeneinander stehenden Punkte im Gesichtsfeld erhält man sogenannte 
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Isopterenkurven. Dieses Untersuchungsverfahren ist insbesondere bei Glaukom 
unerläßlich. . 

Gesichts· I Temp. 
Temp. 

Unt. 
Nasal 

Nasal 
Nasal 

Ob. 
Temp. jPunktseh-

winkel unt. unt. ob. ob. schärfe 

160/1000 107 102 76 67 62 72 69 95 j I 
80/1000 104 99 76 67 62 72 69 91 2 
40/1000 101 96 76 67 62 72 69 91 4 
20/1000 99 96 76 67 62 72 69 88 8 
10/1000 93 89 76 67 62 67 69 79 16 
5/1000 82 72 69 59 60 64 66 75 32 
5/2000 72 62 51 47 50 47 51 50 64 

2,5/2000 33 34 27 25 31 25 24 25 128 
2,5/4000 10 17 13 12 15 15 11 12 256 

1,25/4000 10 9 8 7 6 6 4 6 512 
1,63/4000 ungefähr 10 20' 1024 
0,63/4800 wird gerade zentral erkannt 1236 

Ähnliche Ergebnisse liefert auch die Untersuchung bei herabgesetzter Be­
leuchtung. Hierbei kann entweder die Beleuchtung des Raumes durch Vorhänge 
herabgesetzt werden oder man verwendet im Dunkelzimmer ein sogenanntes 
elektrisches Perimeter, wobei die Lichtintensität der Probeobjekte herabgesetzt 
wird. Verwendet man die Beleuchtungsvorrichtung von FERREE und RAND, 
so kann durch Benutzung ~iner schwächeren Lampe eine Herabsetzung der 
Beleuchtung erreicht werden, wobei sie rechnerisch erfaßt werden kann, was 
bei den anderen Verfahren nicht der Fall ist. Es wäre natürlich auch möglich, 
durch Vorschalten von neutralen Gläsern vor die Lampe und das Lichtfilter 
die Beleuchtung meßbar herabzusetzen, wenn die Dichte der Gläser photo­
metrisch bestimmt ist. SCHNABEL ist anders vorgegangen. Er setzte vor das Auge 
graue Gläser in lichtdichter Fassung und bestimmte nun die Gesichtsfeldgrenzen. 
Das Verfahren hat er nicht veröffentlicht. Es ist auf seine Untersuchungen 
über die Sehschärfe bei herabgesetzter Beleuchtung zurückzuführen. Würde 
man bei dieser Versuchsanordnung die photometrischen Gläser· von TSCHERNING 
verwenden, so würde für verschiedene Adaptationszustände, bzw. für verschieden 
stark herabgesetzte Beleuchtung ein messendes Verfahren vorliegen. Die 
TscHERNINGschen Graugläser, deren Lichtabsorption photometrisch gemessen 
ist, und die die einzelnen Farben des Spektrums annähernd gleichmäßig absor­
bieren, bilden eine Reihe von 0,25 bis 10,0. Nr. 1 läßt 1/10 des Lichtes, Nr. 2 1/100' 

Nr. n I/IOn durch. Einheit wird Photoptrie (Ph) genannt. Ein Glas von n Ph 
erlaubt den Durchgang von I/IOn der ursprünglichen Lichtmenge. Da die Skala, 
die mit 0,25 beginnt, eine logarithmische ist, können die Gläser einfach addiert 
werden. Die lichtdichte Fassung mit einem photometrischen Glase stellt ein 
kleines Dunkelzimmer dar und erlaubt eine Adaptation für die gewünschte Hellig­
keit. Für die Untersuchung des Gesichtsfeldes kann dann jedes Tageslicht­
oder andere Perimeter verwendet werden. 

Bei herabgesetzter Beleuchtung können große Teile des Gesichtsfeldes von 
der Funktion ausgeschaltet sein, die bei voller Beleuchtung als vollwertig er­
schienen. Das bei herabgesetzter Beleuchtung aufgenommene Gesichtsfeld 
bildet einen Ausdruck für hemeralopische Störungen, wie sie nicht nur bei der 
essentiellen angeborenen oder bei der erworbenen mit Xerose vergesellschafteten 
Hemeralopie vorkommen, sondern als charakteristische Erscheinung bei vielen 
Erkrankungen, so insbesondere bei der tabischen Sehnervenatrophie und beim 
Glaukom in Erscheinung treten. Es ist oft überraschend, wie klein das bei 
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herabgesetzter Beleuchtung aufgenommene Gesichtsfeld eines Kranken sein 
kann, in einem Zeitpunkt, in dem das bei voller Beleuchtung aufgenommene 
Gesichtsfeld eine noch sehr beträchtliche Ausdehnung aufweist. Diese Tatsache 
ist wie keine andere geeignet, dem Untersucher vor Augen zu führen, welch 
6lToße Rolle die Hemeralopie im Krankheitsbild des Glaukoms und des Seh­
nervenschwundes spielt und wie stark die Kranken häufig unter der Hemeralopie 
zu leiden haben. 

Soll die Untersuchung bei vollständiger Dunkeladaptation stattfinden, 
so muß auch die Apparatur den besonderen Bedingungen angepaßt werden. Als 
Fixationsobjekt dient am besten ein schwacher roter Lichtpunkt, der durch ein 
kleines Lämpchen, entsprechende Blende und rotes Lichtfilter sowie abschwächen­
des Matt- oder Grauglas hergestellt werden kann. Die Kontrolle der Fixation 
geschieht am besten durch gelegentliche Aufnahme des blinden Fleckes. Das 
Perimeter soll in den verschiedenen Meridianen federnd einschnappen, der 
Perimeterbogen weist nach STARGARD in Entfernungen von 10 zu 10° Einkerbungen 
auf, an denen die Stellung des Probeobjekts abgetastet wird. Als solche können 
selbstleuchtende Objekte dienen, kleine Glühlämpchen, die durch entsprechende 
Lichtfilter in ihrer Intensität genügend abgeschwächt sind (STARGADT 1906). 

Es hat nicht an Bemühungen gefehlt, die qualitative Perimetrie durch eine 
quantitative zu ergänzen, welche es ermöglichen soll, feine Abstufungen der 
gleichen physiologischen Funktion in verschiedenen Teilen der Netzhaut fest­
zustellen. BEHR (1922) verfährt in der Weise, daß er nacheinander das Gesichts­
feld für dieselbe Farbenqualität mit an Größe im Verhältnis von 1 : 2 abnehmenden 
Marken untersucht. Die sich ergebenden Grenzen sind bei fortschreitender 
Größenabnahme der Objekte immer enger und sind gewissermaßen ineinander­
geschachtelt. Bleiben nun die auf diese Weise aufgenommenen Gesichtsfelder 
einander ähnlich, d. h. verlaufen die Grenzen zueinander konzentrisch, so ent­
spricht der Zustand den normalen Verhältnissen. Zeigt sich aber, daß in einer 
bestimmten Richtung die mit kleinen Objekten aufgenommenen Grenzen der 
Mitte des Gesichtsfeldes näher liegen als an anderen Stellen, so bedeutet dies 
eine pathologische Herabsetzung der Netzhautfunktion in dem entsprechenden 
Bereiche. Im allgemeinen soll man nicht schematisch verfahren, sondern je 
nach der Eigentümlichkeit dm; Falles. Je mehr Isopteren man aufnimmt, desto 
genauer ist die Untersuchung. Man wird sich aber für praktische Zwecke nur 
so vieler Testobjekte bedienen, als für die Feststellung der Lage und Gestalt 
des Gesichtsfeldausfalles nötig ist, um den Kranken nicht überflüssigerweise 
zu ermüden und nicht zu viel Zeit zu opfern. Die Erfahrung lehrt einem, was für 
Testobjekte im gegebenen .Falle für die Untersuchung erforderlich sind, und ihre 
richtige Auswahl bildet einen Teil der Kunst der Gesichtsfelduntersuchung. 
Bei der Aufnahme eines Zentralskotoms handelt es sich oft nicht so sehr um die 
genaue Grenzbestimmung als um den Vergleich der Wahrnehmung in der Mitte 
des Gesichtsfeldes und in exzentrischen Teilen desselben. BAIR (1940) setzt 
durch ein neutralgraues Filter die Beleuchtung auf 0,003 Millilamberts herab 
und untersucht das Gesichtsfeld nach einer Dunkeladaptation von fünf Minuten 
Dauer im Dunkelraume. Mittels dieser Methodik konnte er Ausfälle im Gesichts­
feldzentrum nachweisen, die mit Rot 2/1000 und Weiß 1/2000 nicht nachweisbar 
waren. Dieselbe Methodik erlaubte ihm nachzuweisen, daß bei Krankheitsherden 
im Hinterhauptlappen maculare Aussparung nicht besteht. 

HESS hat (1903) zur Feststellung zentraler Skotome eine Anzahl weißer 
Pünktchen auf schwarzem Grunde dem beobachtenden Auge mittels eines 
Momentverschlusses für einen Augenblick zur Ansicht gebracht und aus den 
Angaben über das Vorhandensein sämtlicher oder das Fehlen einzelner Pünktchen 

Augenheilkunde III. I,auhl"r, Gesieht,fe\<l. 9 
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Schlüsse gezogen. Dieses Verfahren hat er Einwänden von HEINE (1905) und 
UHTHOFF (1903) gegenüber verteidigt; zu den üblichen Verfahren gehört es 
jedoch nicht. 

Zur Feststellung der Ausdehnung des Gesichtsfeldes für Farben bedient 
sich HEss (1920) eines seiner Apparate zur Prüfung des Farbensinnes. Im 
wesentlichen besteht die Versuchsanordnung, wobei nur der horizontale Meridian 
nach außen vom Fixationspunkt untersucht wird, in folgendem: Der Untersuchte 
blickt durch ein scharfrandiges Loch in grauem Papier auf ein Paar farbige 
GOLDBERG-Keile (z. B. Gelb und Blau), die so weit übereinandergeschoben 
werden, daß das sich ergebende Grün bei exzentrischer Fixation weder blau noch 
gelb, sondern grau erscheint. Die Helligkeit wird durch eine unterhalb der Keile 
gelegene reflektierende weiße Fläche derart reguliert, daß im exzentrischen 
Sehen die Mischfarbe (Grün) von gleicher Helligkeit ist wie das Grau des Papiers, 
d. h. daß sie vollständig verschwindet. Der Untersuchte blickt auf einen kleinen 
Knopf, der mittels eines Drahtes in der Richtung des untersuchten Meridians 
bewegt wird. Dadurch wird bewirkt, daß die Mischfarbe nacheinander auf immer 
mehr peripherwärts gelegene Stellen der Netzhaut fällt. Um die örtliche Adap­
tation auszuschalten, wird das Loch mit einem der Grundfläche gleichen grauen 
Papier verdeckt und nur zeitweise freigelassen. Auf diese Weise läßt sich das 
Auftauchen des farbigen Punktes in der grauen Grundfläche sehr genau fest­
stellen. 

Bei den kleinen Ausfällen in den zentralen Partien des Gesichtsfeldes auf 
einem Auge wird man sich zweckmäßigerweise der HAITzschen Vorrichtung für 
stereoskopische Untersuchung des Gesichtsfeldes oder des Stereokampimeters 
von LLOYD bedienen, bei denen in bezug auf die Objektführung die obengenannten 
allgemeinen Gesichtspunkte befolgt werden können. Steht einem der Apparat 
von LLOYD zur Verfügung, so wird man auch in größerem Umkreis um den 
Fixationspunkt das Gesichtsfeld untersuchen können. Mittels dieses Verfahrens 
ist es möglich, auch sehr kleine Ausfälle des Gesichtsfeldes mit einem hohen 
Grade von Genauigkeit zu bestimmen. 

Bei hochgradiger Myopie ist es mitunter schwer, die kleinen parazentralen 
Skotome, die durch die maculare Entartung entstehen, genauer zu lokalisieren. 
Man kann dieses mit einer für praktische Zwecke genügenden Genauigkeit tun, 
wenn man den Kranken auffordert, einen bestimmten Buchstaben eines klein­
gedruckten längeren Wortes (z. B. Nieden Nr. I) anzublicken und anzugeben, 
welche andere Buchstaben dieses oder eines benachbarten Wortes unsichtbar 
sind. Es fällt den Kranken meist nicht schwer, die erforderlichen Angaben zu 
machen, wenn sie feinen Druck, z. B. Nieden Nr. I, mit freiem Auge betrach­
ten. Besonders leicht ist es, wenn man sich die Angaben aufgeschrieben hat, 
bei einer späteren Nachuntersuchung sich von der Veränderung des Gesichts­
feldausfalles eine genaue Mitteilung zu verschaffen. 

Abgesehen von der Richtung, in welcher das Testobjekt geführt wird, sind 
die Geschwindigkeit und die Art der Bewegung wichtig. In den Veröffentlichungen 
werden bezüglich der Geschwindigkeit nur allgemeine Ausdrücke gebraucht, 
wie: mäßig, nicht zu rasch, entsprechend usw. Die Geschwindigkeit kann ver­
schieden sein, je nach dem augenblicklichen Zwecke der Untersuchung. Bei 
der Übersichtsaufnahme des Gesichtsfeldes wird es genügen, wenn das Objekt 
in einem Meridian von der Peripherie bis zum Mittelpunkt in ungefähr 3 Sekunden 
herangeführt wird. Bei genauer Bestimmung der Grenzen von Gesichtsfeld­
ausfällen wird die Geschwindigkeit bedeutend herabzusetzen sein. Absolute 
Größen anzugeben geht nicht an, weil die Geschwindigkeit von der Verfassung 
des Untersuchten wesentlich abhängt. Bei aufmerksamen, guten Beobachtern 
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kann die Geschwindigkeit größer sein, wodurch überflüssige Ermüdung ver­
mieden wird. Bei langsam auffassenden und beobachtenden Menschen wird die 
Geschwindigkeit eine entsprechend geringere sein müssen. Bei ganz genauer 
Aufnahme der Grenzen von Gesichtsfeldausfällen wird vielleicht die Geschwindig­
keit von 100 in 1 Sekunde annähernd richtig sein. 

In bezug auf die Objektführung bei der Farbenperimetrie sei darauf hinge­
wiesen, daß die Objekte ziemlich schnell und gleichmäßig von der Peripherie 
gegen das Zentrum geführt werden sollen, da bei langsamer oder ungleichmäßiger 
Führung leicht Lokaladaptation der Netzhaut auftritt, wodurch Ungenauig­
keiten der Ergebnisse entstehen. 

TRAQUAIR (1927) gibt an, daß bei der Untersuchung am BJERRUMSchen 
Schirme das Objekt mit der Geschwindigkeit von 1 Fuß in der Sekunde bewegt 
werden sollte. RÖNNE (1915) empfiehlt eine Geschwindigkeit von 20 bis 25 cm 
in der Sekunde. Es ist im allgemeinen vorteilhaft, eine gleichmäßige Bewegung 
des Testobjekts anzustreben. Ist man genötigt, wie es bei manchen selbstregi­
strierenden Perimetern der Fall ist, behufs Wechsels der Handstellung am 
bewegenden Schraubenkopf das Objekt stillstehen zu lassen, so kann man 
beobachten, daß die Angaben über Änderungen odcr über scheinbare Änderungen 
des Testobjekts (dessen Auftreten, Verschwinden, Undeutlichwerden usw.) 
gerade dort angegeben wird, wo das Testobjekt stillsteht, bzw. sich wieder in 
Bewegung setzt. 

Bei der Aufnahme der äußersten Gesichtsfeldgrenzen, gelegentlich auch 
bei der von Gesichtsfelddefekten, besonders wenn Amblyopie besteht, kann es 
vorteilhaft sein, das Testobjekt nicht in ruhig fortschreitender Bewegung zu 
führen, sondern es ständig kleine Zitterbewegungen machen zu lassen. Für die 
Peripherie ist dies ohne weiteres einleuchtend, wenn man sich vergegenwärtigt, 
daß die periphere Netzhaut für Bewegungswahrnehmung am meisten empfindlich 
ist, so daß ein sich ständig bewegendes Objekt eher wahrgenommen wird, besonders 
wenn durch eine ständige Hin- und Herbewegung dieselbe Netzhautstelle wieder­
holt gereizt wird. Es ist auf diese Weise möglich, die Wahrnehmung des Test­
objekts dem Patienten viel leichter zu machen. In Zusammenhang mit dieser 
Tatsache steht die Beobachtung, daß kleine, in der Bewegung leicht wahrnehm­
bare Reizobjekte in der Peripherie des Gesichtsfeldes oft unsichtbar werden, 
wenn sie unbeweglich an einem Ort gehalten werden, trotzdem sie bei Bewegung 
peripher von dieser Stelle wahrgenommen werden. 

Als Ausgangsverfahren bei der Untersuchung des Gesichtsfeldes kann das 
Vorgehen, wie es die internationale Kommission zur Vereinheitlichung der 
Perimetrie im Jahre 1929 vorgeschlagen hat, gelten: Gesichtsfeldaufnahmen 
am Perimeter mit weißem Objekt 3/330 und farbigen 5/330, dann Untersuchung am 
Kampimeter mit weißen Objekten 1/2000 oder gleichwertigen Reizen. Es sei 
nochmals betont, daß die Untersuchung dem Allgemeinzustand des Untersuchten, 
seiner Sehschärfe und dem Zwecke der Untersuchung entsprechen muß. Es 
kann daher notwendig sein, Rowohl noch kleinere Reizobjekte zu verwenden 
als auch bedeutend größere. 

Die in diesem Kapitel gemachten Angaben über die Untersuchungstechnik 
bei der Aufnahme des Gesichtsfeldes können nur allgemeine Ratschläge darstellen. 
Bei der Untersuchung spielt die Erfahrung des Untersuchers eine große Rolle; 
die Gesichtsfelduntersuchung ist nicht nur eine Wissenschaft, sondern auch eine 
Kunst. Man soll, um den Untersuchten nicht zu ermüden, mit dem geringsten 
Aufwand an Zeit und mit den möglichst einfachen Mitteln sieh eine genaue 
Vorstellung von den Netzhautfunktionen in der ganzen Ausdehnung des Gesichts­
feldes verschaffen. Je länger die Untersuchung dauert, desto eher machen sich 
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Ermüdungserscheinungen beim Untersuchten geltend. Bei erschöpfbaren 
Kranken oder bei solchen, die recht unverläßliche Angaben machen, ist es not­
wendig, entweder nur einen Teil der Untersuchung auf einmal durchzuführen 
oder sie mehrmals zu wiederholen. Aus eben diesen Gründen wurde eingangs 
empfohlen, die Untersuchung im allgemeinen auf etwa acht Meridiane zu be­
schränken und nur in der Gegend, wo sich Störungen erkennen oder vermuten 
lassen, eine genaue Untersuchung durchzuführen. Man vergesse nicht, die Größe 
des verwendeten Reizobjekts und die Entfernung, aus der untersucht wurde, 
in Gestalt eines Bruches aufzuschreiben, wie dies BJERRUM empfohlen hat. 
Die Angabe "Gesichtsfeld normal" besitzt erst dann ihren richtigen Wert, wenn 
ihr die Aufzeichnung der Größe des Reizobjekts, seine Art und die Untersuchungs­
entfernung beigeschlossen sind. 

Viel hängt bei der Untersuchung von der Individualität des Untersuchten 
ab. Wichtig, ja unerläßlich ist es, die Aufmerksamkeit des Untersuchten wach 
zu erhalten. Nur bei Menschen, die gewohnt sind, sich stark zu konzentrieren, 
oder aus deren Angaben man erkennen kann, daß sie ihre Aufmerksamkeit 
besonders anspannen, um möglichst genaue Angaben zu machen, kann man 
davon absehen, durch stetes Fragen nach der Sichtbarkeit des Objekts die Auf­
merksamkeit beständig anzuspornen. Es ist erstaunlich, wie große Unterschiede 
zwischen dem Ergebnis der Gesichtsfelduntersuchung eines Anfängers und eines 
Erfahrenen sich ergeben. Es ist daher in einer Krankenabteilung oder einer 
Klinik unerläßlich, die Gesichtsfeldaufnahmen eines Anfängers nachzuprüfen, 
da man sich für die Diagnose oft in keiner Weise auf sie verlassen kann. Auch 
muß man zur richtigen Beurteilung des Verhaltens der Kranken die entsprechen­
den Verfahren aussuchen. So ist es dem Anfänger oft unverständlich, daß ein 
Kranker, bei dem er ein ganz enges Gesichtsfeld festgestellt hat, sich im Raume 
frei bewegen kann. Er berücksichtigt eben nicht, daß das Gesichtsfeld eine 
beträchtliche Ausdehnung hat, wenn man es mit einem großen Testobjekt auf­
nehmen würde. Man kann es nicht oft genug wiederholen, daß eine Gesichtsfeld­
aufnahme nur die Verhältnisse bei einer bestimmten Versuchsanordnung wieder­
gibt, und es notwendig ist, die Versuchsanordnung den Verhältnissen des Falles 
anzupassen, ferner die Versuchsbedingungen aufzuzeichnen, um bei einer Nach­
prüfung dieselben Bedingungen wieder verwenden zu können. Darin besteht 
eben die Kunst des Untersuchers, den die Erfahrung und die Überlegung leiten, 
daß er das richtige Vorgehen im gegebenen Falle aussucht und anwendet. Es 
bedarf der Anpassung an die Fähigkeiten, die körperlichen und geistigen Kräfte 
des Untersuchten einerseits und an die Zwecke der Untersuchung anderseits. 
Es ist ein großer Unterschied, ob man eine Untersuchung zu rein wissenschaft­
lichen Zwecken oder behufs Klärung einer Diagnose ausführt. Im letzteren 
Falle kann man vielleicht manche Feststellungen vernachlässigen, während man 
auf bestimmte Punkte besonders achten muß und auf die Herausarbeitung 
einer bestimmten Einzelheit Ge",icht legt. So kommt es auch hier darauf an, 
nicht gedankenlos zu schematisieren, sondern zweckentsprechend zu individuali­
sieren. Dabei prägt sich die Persönlichkeit des Untersuchers besonders aus und 
verleiht auch dem Ergebnis einen individuellen Stempel. 
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VI. Allgemeine Pathologie des Gesichtsfeldes. 
1. Allgemeine Charakteristik der Skotome. 

Aus der Darstellung der physiologischen Verhältnisse des Gesichtsfeldes 
und seiner anatomischen Grundlagen ergibt sich die Möglichkeit verschieden­
artiger, oft gesetzmäßiger Ausfälle. Solche Ausfälle, "blinde Flecke" oder 
Dunkelflecke, Skotome können qualitativ, quantitativ und topisch verschieden 
sein. Ein Skotom kann vom Kranken spontan wahrgenommen werden, erscheint 
ihm als dunkler Fleck, der vor ihm schwebt, gelegentlich als Vorhang oder als 
eine Mauer, die ihm einen Teil der Außenwelt verdecken. Solche Skotome 
nennt man positive. Im Gegensatz dazu stehen die negativen, die dem Kranken 
spontan nicht zum Bewußtsein kommen und erst bei darauf gerichteter Unter­
suchung in Erscheinung treten. Zu den letzteren gehört z. B. das physiologische 
Skotom - der blinde Fleck. 

Man verwendet die Bezeichnung der Skotome als absolute und relative. 
Bei Skotomen der ersten Art ist das Reizobjekt im Bereich des Ausfalles voll­
ständig unsichtbar, im zweiten abgeschwächt oder verändert sichtbar. Dabei 
muß man sich darüber klar sein, daß ein Ausfall für ein kleineres oder schwächeres 
Reizobjekt absolut, für ein größeres oder stärkeres relativ sein kann. Es soll 
daher bei der Beschreibung von Skotomen, wie überhaupt in der Perimetrie, 
Objektgröße und Untersuchungsentfernung angegeben werden. Man findet 
auch Fälle, in denen anscheinend ein absolutes hemianopisches Skotom vorhan­
den und in der "blinden" Gesichtsfeldhälfte Lichtempfindung nachweisbar ist 
(BARD 1905, PASTORE 1927). Streng genommen sollte nur ein solches Skotom 
als absolut gelten, in dessen Bereich überhaupt keine Funktion vorhanden ist. 
Bei großen Gesichtsausfällen ist es möglich und verhältnismäßig leicht, mit 
starken Reizobjekten, z. B. mit kleinen, stark leuchtenden Lämpchen, nachzu­
weisen, ob im Bereich des Ausfalles Lichtempfindung besteht oder nicht. Bei 
kleineren Ausfällen ist dies oft nicht durchführbar, und die Frage, ob es sich 
um ein absolutes Skotom im strengen Sinne handelt, bleibt unentschieden. 

Die Beeinträchtigung der Funktion eines Netzhautteiles kann entweder alle 
oder nur einzelne Empfindungsqualitäten betreffen, und dies in verschiedenem 
Grade. So kann bei nicht sehr sorgfältiger Untersuchung nur die Farbenwahr-



Die Arten der Skotome. 139 

nehmung herabgemindert oder aufgehoben zu sein scheinen. Wir sprechen dann 
von einem relativen oder absoluten Skotom für einige oder alle Farben. Mit 
einem solchen Farbenskotom ist zumindest eine Herabsetzung der Weißwahr­
nehmung verbunden; sie kann auch für kleine weiße Reizobjekte aufgehoben 
sein oder es fehlt jede Funktion und der Ausfall ist absolut. Abstufungen der 
Wahrnehmung können mannigfache sein. Am besten verschafft man sich eine 
Vorstellung von den vorhandenen Verhältnissen durch Verwendung abgestufter 
Reizobjekte, wobei die Abstufung sowohl die Größe als auch die Qualität der 
Reizobjekte betreffen kann. Durch Anwendung dieser quantitativen Perimetrie 
kann man feststellen, ob der Übergang von dem normal funktionierenden zum 
schlecht oder nicht funktionierenden Teil des Gesichtsfeldes ein plötzlicher oder 
allmählicher ist (was meistens zutrifft), oder mit anderen Worten, ob der Niveau­
abfall in der Gesichtsfeldinsel ein steiler oder flacher ist und ob die Niveau­
herabsetzung bis zur Nullebene reicht oder nicht. Im allgemeinen sind in den 
zentralen Teilen des Gesichtsfeldes gelegene Skotome von einer schmäleren 
Zone eines relativen Ausfalles umgeben als peripher im Gesichtsfeld gelegene. 
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Abb.33. Zentralskot<llll. Abb. 34. l'arazentrales Skotom. 

Sind die Grenzen des Ausfalles anatomisch bedingt, so fehlt die amblyopische 
Zone und das (absolute) Skotom schneidet scharf ab. Die Feststellung dieses 
Umstandes oder seines Gegenteiles kann für die Beantwortung der Frage ent­
scheidend sein, ob eine vertikale Grenzlinie eines Skotoms als hemianopische 
Grenzlinie anzusehen ist oder nicht. Bei echter Hemianopsie und beim nasalen 
Sprung ist die Grenze absolut und scharf. 

Die Größe der Skotome kann sehr verschieden sein. Es gibt Skotome, die nur bei 
guter Aufmerksamkeit und sorgfältiger Untersuchungsteehnik sich auffinden und 
abgrenzen lassen. Andere dagegen nehmen fast das ganze Gesichtsfeld ein. Ist ein 
Auge blind, so könnte man auch von einem totalen absoluten Skotom sprechen. 

Von großer Bedeutung sind Lage und Gestalt der Skotome. Sie hängen vor allem 
von der Lage des das Skotom hervorrufenden Krankheitsherdes und seiner Größe ab. 

Der Lage nach kann man zentrale (Abb. 33), den Fixationspunkt mit einschlie­
ßende, parazentrale (Abb. 34), in der nächsten Nachbarschaft des Fixationspunktes 
liegende Skotome von peripheren unterscheiden, die sich in größerem Abstande 
vom Fixationspunkte befinden (Abb.34). Eine besondere Bezeichnung ist den 
mit dem blinden Fleck zusammenhängenden Skotomen gegeben worden (Abb. 35). 
Es kann sich um eine Vergrößerung des blinden Fleckes nach allen Richtungen 
handeln, oder aber um Ausfälle, die vom blinden Fleck nach irgendeiner bestimmten 
Richtung verlaufen. Von diesen besitzen eine besondere Bedeutung die vom 
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blinden Fleck gegen den Fixationspunkt sich erstreckenden, da sie meist auf 
einer Erkrankung des papillomacularen, funktionell sehr wichtigen Bündels 
beruhen (Abb. 36). Schließt so ein Skotom den Fixationspunkt und den blinden 
Fleck ein, so heißt es centrocaecales Skotom. Diese Bezeichnung ist richtiger 
als die eines papillomacularen Skotoms, da es sich auf Erscheinungen im GesichtR­
feld und nicht auf anatomische Gebilde bezieht. 

2. Durch Schädigung von Nervenfaserbündeln hervorgerufene 
Gesichtsfeldausfälle. 

In bezug auf ihre Gestalt beanspruchen besondere Würdigung Ausfälle, 
die durch Schädigung größerer oder kleinerer Nervenfaserbündel entstehen. 
Sie können durch Leitungsunterbrechung von Nervenfaserbündeln in der Netz­
haut, aber auch im Sehnerven bis zum äußeren Kniehöcker hin hervorgerufen 
werden. Sie hängen mit dem Verlaufe der Nervenfasern in der Netzhaut und 
den Nervenbahnen innig zusammen (s. S. 13). Die Gestalt des Ausfalles ent-
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Abb.35. Vergrößerung des blinden Fleckes. 

RA 

-
Abb. 36. Centrocaecales Skotom. Es schließt den 
blinden Fleck ein und enthält in der Gegend des 

Fixatiouspunktes einen Kern. 

spricht der Ausbreitung des geschädigten Nervenfaserbündels in der Netzhaut. 
Sie lassen meist einen Zusammenhang mit dem blinden Fleck erkennen. 

Da die Nervenfasern von der Peripherie der Netzhaut gegen die Papille 
zusammenlaufen, muß die Unterbrechung der Leitfähigkeit eines Bündels in 
oder in der Nähe der Papille einen keilförmigen Ausfall im Gesichtsfeld hervor­
rufen. Dies ist auch tatsächlich der Fall. Die Ausfälle sind in Verbindung mit 
dem blinden Fleck oder in der Richtung gegen ihn am schmalsten und ver­
breitern sich peripherwärts. Entsprechend dem Verlaufe der Nervenfasern 
(Abb.37) verläuft ein solcher Keil geradlinig oder er ist gebogen, also einem 
türkischen Säbel ähnlich. Ist die Leitfähigkeit eines Bündels unterbrochen, 
das den nasalen Papillenrand überschreitet, so entsteht ein keil- oder sektoren­
förmiger Ausfall, der vom blinden Fleck ausgeht (Abb.38). Überschreitet das 
Faserbündel den temporalen Papillenrand oben oder unten, so entsteht ein bogen­
förmiger, den Fixationspunkt umkreisender Ausfall (Abb.39), der in der Hori­
zontalen der temporalen Gesichtsfeldhälfte abschneidet; dabei wird er gegen 
die Peripherie breiter. Diese Skotome wurden zuerst von BJERRUM (1890) 
beschrieben, und werden als BJERRuMsche Skotome bezeichnet. Breitet sich das 
Nervenfaserbündel weiter in der Peripherie aus, so entsteht ein Ausfall mit scharfer 
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horizontaler Grenze nasal vom Fixationspunkt, der sogenannte nasale Sprung 
von RÖNNE (1909). Mitunter läßt sich der Zusammenhang des Ausfalles mit dem 
blinden Fleck nicht nachweisen und der nasale Sprung ist dann der einzige 
Beweis für das Vorliegen eines Nervenbündelausfalles. Besonders treffen wir 
solche Verhältnisse, wenn die Schädigung des Bündels nicht in der Netzhaut 
oder der Papille, sondern weiter rückwärts im Sehnerven gelegen ist. 

RA 

,~bb. 37. Schematische Darstellung des Verlaufes !kl' .\l1b. ;IH. tichematische Darstellung eines Nervenfaser· 
Nervenfasern in der Netzhaut des rechten Auges und allsfaIIr,. 
der möglichen Nervenfaserausfälle, wie sie im Gesichts· 

feld hervortreten würden. 

Das Verständnis dieser Verhältnisse wird durch die Vorstellung erleichtert, 
es bestehe entsprechend der Rhaphe ein schmaler, keilförmiger Spalt der Netz­
haut, dessen Spitze sich in der Fovea befindet. Der horizontale temporale 
Gesichtsfeldmeridian stellt dann einen Teil der Gesichtsfeldgrenze dar, und der 
Fixationspunkt scheint dabei am Rande des 
Gesichtsfeldes zu liegen. Es liegen dann die 
Maculafasern zwischen den beiden zu den nasa­
len Netzhautquadranten gehörigen Fasern. Diese 
sind also durch einen anatomischen Zwischen­
raum getrennt und können unabhängig vonein­
ander ausfallen. Ein nasaler Sprung kann auch 
dann zustande kommen, wenn ein Krankheits­
herd am Papillenrande liegt und der Ausfall 
kein absoluter ist. Da der Ausfall sich am stärk­
::;ten geltend macht, wo die Funktion am nie­
drigsten ist, wird er in der Peripherie nach­
weisbar sein, während er in der Nähe des blinden 
Fleckes nicht aufscheint. 

In Abhängigkeit vom Verlaufe der Nerven­
fasern in der Netzhaut steht auch das Verhalten 
der Isopteren bei Nervenfaserbündelschädigun­
gen. Betrifft die Schädigung Bündel der tem­
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Abb.39. Nervenfaserausfall mit stärkerer 
Hprabsetznng der Funktion in der Nähe 

des blinden ·Fleckes. 

poralen Gesichtsfeldhälfte, die senkrecht zu den Isopteren verlaufen, so weisen 
diese letzteren im Bereiche der betroffenen Bündel Einbuchtungen auf, die zentral­
wärts gerichtet sind. Das Verhalten ist dem von Schichtenlinien einer Karte 
ähnlich, bei der Mündung eines Tales gegen einen See, wo der Talboden in den 
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Boden des Sees übergeht. Betrifft dagegen die Schädigung Faserbündel in der 
nasalen Gesichtsfeldhälfte, so werden Isopteren parallel zum Verlaufe der Nerven­
faserbündel eingeengt werden, werden also den Grenzen der bogenförmigen Sko­
tome folgen. Diese Abweichungen der Isopteren von ihrem normalen Verlaufe 
sind schwer nachweisbar. 

Auf der Grundlage der beschriebenen bogenförmigen Gesichtsfeldausfälle 
kann es zur Entstehung kleiner inselförmiger Skotome kommen, deren Ent­
stehung nur in diesem Zusammenhange verständlich ist. Am häufigsten sind 
bogenförmige Ausfälle, die in den Parallelkreisen um den Fixationspunkt verlaufen, 
die der nasalen und temporalen Grenze des blinden Fleckes entsprechen. Ist ein 
in diesem Bereich verlaufendes Bündel geschädigt, so kann in einiger Entfernung 
vom blinden Fleck ein Ausfall entstehen, dessen längere Achse entsprechend den 
Parallelkreisen verläuft, und dessen Zusammenhang mit dem blinden Fleck 
mit den zu seiner Auffindung verwendeten Reizobjekten nicht nachweisbar 
und erst mit viel schwächer wirkenden Reizobjekten feststellbar ist. Man darf 
aber nicht mit IGERSHEIMER (1918, 1919, 1920) annehmen, daß alle Skotome 
mit dem blinden Fleck zusammenhängen müssen. Nervenfasern, die von peripher 
gelegenen Ganglienzellen abstammen, verlaufen über weite Strecken der Netz­
haut und können in der Papille oder im Sehnervenstamme geschädigt werden, 
ohne daß die Fasern leiden müssen, über die oder mit denen die in der Netzhaut 
geschädigten Fasern verlaufen sind. Entstehen von dem blinden Fleck ausgehend 
je ein nach oben und unten verlaufendes bogenförmiges (BJERRuMsches) Skotom, 
so können sie bei der Raphe zusammentreffen und auf diese Weise ein Ring­
skotom bilden. EVANS (1939) analysiert vom klinischen und anatomischen 
Standpunkte Nervenbündelausfälle im Gesichtsfeld und durch Gefäßstörungen 
bedingte Ausfälle. Er kommt zum Schluß, daß die ersteren grundsätzlich keil­
förmig sind mit gegen den Fixationspunkt gerichteter Spitze, die letzteren 
gleichfalls keilförmig, aber mit gegen den blinden Fleck gerichteter Spitze. Aus­
nahmen kommen vor. 

3. Durch Geiäßschädigungen hervorgerufene Skotome. 
Da die Netzhautgefäße einen den Nervenfasern ähnlichen Verlauf haben, 

ist es begreiflich, daß durch ihre Schädigung hervorgerufene Ausfälle Nerven­
faserbündelausfällen ähneln oder ihnen mitunter gleichen. Besonders bei Ver-

schlüssen eines oberen oder unteren Arterienastes (Abb. 40) 
können Ausfälle mit scharfer horizontaler Grenze entsprechend 
der Rhaphe entstehen. Die Grenze des Ausfalles kann so scharf 
sein, daß bei der Sehprobe 6/6 erzielt wird, wobei aber nur 
die oberen oder unteren Hälften der Sehzeichen sichtbar sind. 
Das ist begreiflich, da die Ischämie vor allem die Nervenfaser­
schicht der Netzhaut betrifft und auf diese Weise mittelbar 
Nervenfaserausfälle zustande kommen. HÖEG (nach persön­

Abb.40. Ausfall dcr licher Mitteilung von RÖNNE) hat darauf hingewiesen, daß 
unteren Gesichtsfeld­
hälfte (untere Hemi­
anopsie) Infolge Em­
bolie des oberen 
Hauptastes der Zen­
tralarterie der N etz­
haut oder infolge 
Schädigung der obe­
ren Calcarinalippe. 

die Lagerung der Ganglienzellen im Verhältnis zu den Netz­
hautepithelien in der Foveagegend hierbei eine Rolle spielt. 
Da sie in einiger Entfernung von der Fovea liegen, befinden 
sie sich im ischämischen Gebiet und sind daher funktions­
unfähig. Es besteht jedoch öfters ein Unterschied gegenüber 
der durch Unterbrechung der Leitungsfähigkeit von Nerven­
bündeln bedingten Halbblindheit mit waagrechter Begrenzung. 

Die Grenze kann bei Halbblindheit infolge Gefäßverschlusses wellig sein, während 
sie im zweiten Falle geradlinig verläuft. 



Die Ringskotome. 

4. Einzelne ]j'ormen von Skotomen. 
a) Rillgskotome. 
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Als ein Ringskotom bezeichnen wir vollständige oder unvollständige ring­
förmige Ausfälle, deren Innengrenzen in annähernd gleicher Entfernung vom 
Mittelpunkt des Gesichtsfeldes liegen. Sie können auf verschiedene Weise 
entstehen und zuerst aus Bruchteilen eines Ringes bestehen, die miteinander 
verschmelzen und so zu einem offenen oder geschlossenen ringförmigen Gebilde 
werden. Sie können auf primäre Leiden der Aderhaut-Netzhaut oder auf Leiden 
der Nervenfaserschicht der Netzhaut, bzw. der entsprechenden Bündel im Seh­
nerven beruhen. 

Als Typus der ersteren Form sind die Ringskotome anzusehen, die als typischer 
Befund bei Retinitis pigmentosa entstehen, wie dies besonders GONIN (1906) 
gezeigt hat. Sie finden sich aber auch bei verwandten Leiden, die mit Aderhaut­
schwund und Hemeralopie einhergehen (Abb.41). Dabei besteht häufig auch 
sekundäre Pigmentierung der Netzhaut. Hier ist in erster Linie die syphilitische 
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Abb.41. ltingskotom bei Retinitis pigmentosa. 
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Abb.42. Ringskotom mit kleinem erhaltenem zen­
tralem Gesichtsfeldanteil. Sehschärfe herabgesetzt. 

Chorioretinitis zu erwähnen. In den Fällen dieser Art entspricht der Gesichts­
feldausfall dem Schwund der Netzhaut, der zuerst in den mittleren Zonen, also 
zwischen dem Gesichtsfeldzentrum und der Gesichtsfeldperipherie auftritt 
und sich allmählich zentral und peripherwärts ausdehnt. Die Entstehung 
dieser Ringskotome hängt vielleicht mit dem von KRÜCKMANN (1935) hervor­
gehobenen Verhalten der kleinen Arterien der Aderhaut zusammen, die in der Gegend 
des Äquators weniger präcapillare Anastomosen aufweisen als an anderen Stellen. 

Während die eben beschriebenen Ringskotome meist in einer Entfernung 
von 25 bis 40° vom Fixationspunkt beginnen, ist der Ring bei der nächst zu 
beschreibenden Gruppe von Fällen viel enger. In manchen Fällen von Chorio­
retinitis findet sich ein Ringskotom, dessen innere Grenze oft nur wenige Grade 
vom Fixationspunkt entfernt ist (Abb.42), selten 10 oder 15°. Die Breite des 
Ringes kann sehr verschieden sein. Dabei ist die zentrale Sehschärfe stets be­
einträchtigt. Es ist der Umriß oft unregelmäßig und die zentralen und peripheren 
Grenzen nicht scharf. Diese Fälle stellen in Wirklichkeit Zentralskotome dar, 
bei denen die Funktion einer großen zentralen Partie des Gesichtsfeldes stark 
herabgesetzt ist. Infolgedessen werden die Reizobjekte von den Teilen der ge­
schädigten Netzhaut, deren physiologische Sehschärfe nicht sehr hoch ist, nicht 
mehr wahrgenommen, wohl aber von den zentralen Teilen mit physiologischer-
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weise hoher Sehschärfe. Diese ist zwar auch herabgesetzt, aber doch nicht in 
dem Grade, daß das Reizobjekt nicht wahrgenommen werden könnte. Wie bei 
den Hemianopsien, handelt es sich vielleicht eher um hochgradige Amblyopie 
in der betreffenden Gesichtsfeldpartie. Infolge der gleichermaßen herabgesetzten 
Funktion der Macula ist der Gipfel des Sehberges tief herabgesunken, ragt aber 
noch immer aus dem Meere der Blindheit hervor. Schematisch ließ sich ein 
solcher Zustand auf dem Durchschnitt durch die Gesichtsfeldinsel folgendermaßen 
darstellen (Abb.43). Solche Gesichtsfeldausfälle entstehen meist infolge von 
Aderhaut-Netzhaut-Entzündungen. 

Ringskotome können auch die Folge von Nervenfaserausfällen sein, wie dies 
nicht gar zu selten bei Glaukom beobachtet werden kann. Entstehen infolge 
der glaukomatösen Sehnervenerkrankung, wie dies bei einfachem Glaukom 
am häufigsten ist, zwei BJERRuMsche Skotome, ein oberes und ein unteres, 
die in der Horizontalen zusammentref-
fen, so entsteht ein Ringskotom, welches RA 
das Ausbreitungsgebiet des [papillo­
macularen Bündels umschließt.{Abbil. 

Abb. 43. Gesichtsfeldlnsel·bei Ringskotom mit ver· Abb.44. Ringskotom durch Vereinigung zweier Nerven· 
minderter Sehschärfe. faserausfälle (BJERRUlIISCher Skotome) zu einem Ring. 

dung 44). Auf ähnliche Weise, also infolge von Nervenfaserausfällen, kann sich auch 
ausnahmsweise bei einer retrobulbären Neuritis aus einem Zentralskotom ein Ring­
skotom entwickeln. Wenn bei Besserung der Erkrankung im centrocaecalen Skotom 
die Funktion so weit ansteigt, daß die Netzhaut dem Fixationspunkt ent­
sprechend wieder-funktionsfähig wird, so kann er mit seiner Umgebung als kleine 
Insel aus dem umgebenden Skotom, das eben dann auch Ringform annimmt, 
emporragen. 

In ihrer Ursache noch nicht genügend aufgeklärt sind diejenigen Ringsko­
tome, die nach starker Blendung der Netzhaut entstehen. ASK und JESS (1912) 
haben sie nach Beobachtung der Sonnenfinsternis gesehen. JESS (1. c.) und 
ZADE (1915) haben sie bei Militärfliegern und bei Telegraphenarbeitern 
im Felde festgestellt, die durch ständiges Hinaufsehen bei der Reparatur von 
Telegraphen- und Telephonleitungen lange dauernder Einwirkung des Himmels­
lichtes ausgesetzt waren. Diese Skotome liegen in der Peripherie und sind 
meistens unvollständig. 

b) Hemianopsien (Halbseitenblindheit). 
Hemianopische Ausfälle beruhen auf Schädigungen von Sehnervenfaser­

bündeln im Chiasma oder hinter ihm und hängen mit den anatomischen Ver­
hältnissen zusammen, die durch die Halbseitenkreuzung der Sehnerven bedingt 
sind. Dieser Vorgang trennt zuerst räumlich die Nervenfasern beider Netzhaut-
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hälften voneinander. Die voneinander getrennten Nervenfaserbündel können 
auch jedes für sich geschädigt werden. Der Ausdruck einer solchen. Schädigung 
im Gesichtsfeld ist der Verlauf einer Grenze des Ausfalles im vertikalen Gesichts­
feldmeridian. Durch die symmetrisch stattfindende Kreuzung der von den 
nasalen Netzhauthälften abstammenden Fasern und die spätere Zusammen­
legung der aus homonymen Netzhauthälften stammenden Fasern, wobei die 
von korrespondierenden Netzhautstellen abstammenden nebeneinander zu 
liegen kommen, entstehen bei Anwesenheit von Herdschädigungen kongruente 
Gesichtsfeldausfälle in beiden Gesichtsfeldern. Sie sind entweder dadurch 
charakterisiert, daß, wie früher erwähnt, eine ihrer Grenzen im vertikalen Gesichts­
feldmeridian verläuft oder dadurch, daß die Ausfälle symmetrisch oder kon­
gruent sind. Beide Bedingungen können gleichzeitig erfüllt sein. 

Schädigungen des Chiasma in dessen Mittellinie führen zu Ausfällen in beiden 
temporalen Gesichtsfeldhälften. Betreffen sie die ganze Hälfte des Gesichts­
feldes, so haben wir es mit einer totalen (heteronymen) bitemporalen Hemi-
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Abb. 45. Abb. 46. 

aBitemporale Hemianopsie ohne Maculaaussparung. a Linksseitige homonyme Hemianopsie ohne Macula· 
b Gekreuzte bitemporale Quadrantenhemianopsie. aussparung. b Linksseitige homonyme Quadranten· 

hemianopsie. 

anopsie zu tun (Abb.45). Es können aber auch nur Teile beider temporalen 
Gesichtsfeldhälften ausfallen (Abb. 46); auf diese Weise entstehen Quadranten­
ausfälle oder bitemporale zentrale hemianopische Ausfälle. Bei der Entstehung 
der letzteren handelt es sich um eine Schädigung des hinteren Randes des 
Chiasma. 

Bei Schädigung eines Tractus oder der Sehbahn oberhalb des Tractus ent­
steht vollständiger oder teilweiser Ausfall der dem Herd entgegengesetzten 
Gesichtsfeldhälften - homonyme Hemianopsie oder homonyme hemianopische 
Skotome. 

Hemianopsien können total oder partiell sein. In beiden Fällen kann die 
Störung alle Sehqualitäten (Hemianopsie für Weiß und Farben) oder nur die 
Farbenwahrnehmung betreffen (Hemiachromatopsie, Farbenhalbblindheit). Es 
kann auch bloß eine Abschwächung der Empfindungen bestehen (Hemiamblyopie). 

Es sei noch darauf hingewiesen, daß auch einseitige hemianopische Zentral­
skotome vorkommen (Abb.47) (BJERRUM 1892, RÖNNE 1912, TRAQUAIR 1923, 
WILBRAND und SAENGER 1915). Während die letzteren Autoren einen Herd 
im Grunde des Recessus des IH. Ventrikels, der ein gekreuztes Bündel allein 
im Chiasma schädigt, anschuldigen, nimmt TRAQUAIR (1. c.) den Sitz der Schädi­
gung an der Übergangsstelle des Sehnerven in das Chiasma an, da sich hier die 

Augenheilkunde 111, Lauber, Gesichtsfeld. 10 
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später ungekreuzt und gekreuzt verlaufenden Fasern voneinander trennen. Er 
nennt daher diese Skotome "junction scotoma". 

Da die ungekreuzt verlaufenden Nervenfasern beider Sehnerven im Chiasma 
von allen Seiten von gekreuzten Fasern umgeben sind und zum Teil sogar VOll 

ihnen durchsetzt werden, können rein hemianopische binasale Ausfälle nicht 
zustande kommen, wohl aber binasale Ausfälle mit zusätzlichen Schädigungen 
der temporalen Gesichtsfeldhälften. 

Die homonyme Hemianopsie zeichnet sich im allgemeinen durch Kongruenz 
der Gesichtsfeldausfälle aus. Von dieser Regel gibt es Ausnahmen, die eine 
Deutung erfordern. Vor allem kommen Ungenauigkeiten der Gesichtsfeld­
aufnahme in Betracht, die teilweise den Kranken zur Last zu legen sind; infolge 
ihres allgemeinen Zustandes sind sie mitunter nicht fähig, ihre Aufmerksamkeit 
genügend auf die Untersuchung zu konzentrieren und insbesondere die Fixation 
aufrechtzuerhalten. Anderseits ist hervorzuheben, daß es sich bei der Hemi-
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Abh.47. Temporales hemianopisehes Zcutralskotolll Abb.48. Summarisches Gesichtsfeld bei rechtsseiti-
des rechten Auges. ger homonymer Hemianopsie mit macularer Aus­

sparung. Der binokulare Anteil und der temporale 
Halbmond des linken Gesichtsfeldes sind erkennbar. 

anopsie oft nicht um eine solche sensu strictiori handelt, sondern um eine hoch­
gradige Hemiamblyopie, da in der anscheinend ausgefallenen Gesichtsfeldhälfte 
große und starke Reizobjekte erkannt werden. Als Beweis für die Hemiamblyopie 
in vielen Fällen sogenannter Hemianopsie muß der Umstand angeführt werden, daß 
dabei sehr häufig die zentrale Sehschärfe herabgesetzt ist (Abb. 48). LILLIE (1923) 
fand unter 64 Kranken mit homonymer Hemianopsie nur vier, deren Sehschärfe 
nicht herabgesetzt war. Die Grenzen der Ausfälle sind infolgedessen nicht scharf, 
sondern es besteht ein allmählicher Übergang aus dem hochgradig amblyopischen 
über leichter amblyopische zu den normal funktionierenden Netzhautteilen. Bei 
unscharfen Grenzen ist die Festlegung der Isopteren schwierig und unsicher, 
daher rühren auch die häufigen Ungenauigkeiten der Angaben. Diese Erklärung 
kann aber nicht für alle Fälle gelten. Auch bei sorgfältiger Untersuchung intelli­
genter Kranker trifft es sich, daß die hemianopischen Gesichtsfeldausfälle in­
kongruent sind, wie dies WILBRAND (1890), LENZ (1905) und RÖNNE (1915) 
dargestellt haben. Eine Gruppe dieser Fälle stellt Hemianopsien infolge Tractus­
schädigung dar. Die Aneinanderlagerung der von identischen NetzhautsteIlen 
beider Augen stammenden Fasern ist trotz der weitgehenden Umlagerung im 
Chiasma im vorderen Teil des Tractus erst angebahnt; im hinteren Teil ist sie weit 
fortgeschritten, gelangt aber wohl erst im äußeren Kniehöcker zur Vollendung. 
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Daher anatomisch bedingte und vollständig begreifliche, ja apriori zu erwar­
tende Inkongruenzen der hemianopischen Gesichtsfeldausfälle bei Tractus­
Kchädigungen. 

Eine zweite Gruppe von Fällen stellen diejenigen dar, bei denen der Krank­
heitsherd zweifellos dorsalwärts vom Kniehöcker liegt. In sehr vielen Fällen 
dieser Gruppe beruhen die Inkongruenzen auf Ungenauigkeiten der Untersuchung. 
Es haben jedoch LENZ (1905), ROCHO~ -DuVIGNEAUD (1908), RÖNNE (1915), AXEN­
FELD (1915), MEYERHOF (l!H6), PAGENSTECHER (1916) Fälle von Asymmetrien 
und von Inkongruenz der Gesichtsfeldausfälle beobachtet, für die als Erklärung 
die von WILBRAND (1890) angeführte anzunehmen ist, nämlich eine gewisse Un­
regelmäßigkeit der Faseranordnung in der GARTIOLETschen Sehstrahlung. 

Von großer praktischer Bedeutung ist es, Tractushemianopsien von solchen 
zu unterscheiden, bei denen der Krankheitsherd dorsalwärts vom äußeren 
Kniehöcker liegt. Es ist bei Tractushemianopsien die senkrechte Grenze des 
Gesichtsfeldausfalles nicht immer der durch den Fixationspunkt laufenden 
Senkrechten entsprechend. Als besonderes Unterscheidungsmerkmal wird viel­
fach hervorgehoben, daß bei Tractushemianopsien die Trennungslinie der beiden 
Gesichtsfeldhälften durch den Fixationspunkt verläuft, also eine maculare Aus­
sparung fehlt (Abb. 45 a, S. 145). Da dies bei genauer Untersuchung auch für Fälle 
zutrifft, in denen der Krankheitsherd oberhalb des Kniehöckers liegt, ist dieses 
Merkmal nicht sicher verwertbar. Ferner ist die Symmetrie der Ausfälle in beiden 
Gesichtsfeldern keine vollständige, da die von der Netzhaut des rechten und linken 
Auges stammenden Nervenfasern sich noch nicht aneinandergelegt haben. Bei 
der Tractushemianopsie läßt sich ferner hemianopische Pupillenreaktion auf 
Lichteinfall feststellen, der bei homonymen Hemianopsien mit höher gelegenem 
Krankheitssitz nicht auftritt. Schließlich läßt sich in Fällen von Tractushemi­
anopsie von länger dauerndem Bestehen im rotfreien Lichte das Fehlen der 
Nervenfasern der Netzhaut in der betreffenden Hälfte mit dem Augenspiegel 
erkennen (LAUBER 1927). Befindet sich der Krankheitsherd oberhalb des äuße­
ren Kniehöckers, so tritt ein mit dem Augenspiegel sichtbarer Schwund der 
Nervenfasern in der Netzhaut nicht auf. 

Die durch Herde im rückwärtigen Teile des Tractus und oberhalb des seit­
lichen Kniehöckers hervorgerufenen Hemianopsien sind durch eine strenge 
Symmetrie der Ausfälle gekennzeichnet. Es kommt als seltene Abweichung vor, 
daß die Trennungslinie nieht streng senkrecht, sondern schräg verläuft. Dabei 
sind beide Trennungslinien im seI ben Sinne gegen den Horizont geneigt, z. B. 
weichen ihre oberen Enden beiderseits temporalwärts ab. Diese Erscheinung 
hängt wohl mit geringen Abweichungen der anatomischen Verhältnisse von der 
"Norm" ab. Solche Fälle sind von WILBRAND (1890), BEST (1910), LUTHER 
C. PETER (1923) beschrieben worden: ich selbst habe einen ähnlichen Fall beob­
achtet. Manche hemianopische Gesichtsfeldausfälle betreffen nur einen Quadran­
ten, so daß man von einer Quadrantenhemianopsie spricht. 

Während, wie erwähnt, bei Tractushemianopsie die Trennungslinie der beiden 
Gesichtsfeldhälften durch den Fixationspunkt verläuft, findet man bei Hemi­
anopsien, die durch dorsalwärts vom äußeren Kniehöcker gelegene Krankheits­
herde hervorgerufen werden, in der Regel, daß die Mitte des Gesichtsfeldes der 
sehenden Hälfte des Gesichtsfeldes angehört. Es besteht eine sogenannte maculare 
Aussparung. Diese Erscheinung tritt bei der Untersuchung am Perimeter 
leicht auf und muß als Ausdruck mangelhafter Fixation angesehen werden. 
Kontrolliert man solche Gesichtsfelder durch kampimetrische Aufnahmen am 
BJERRuMschen Vorhang, so ergibt sich meist das Fehlen der Aussparung. 
LEBER (1877) hat auf die Mängel der perimetrischen Untersuchung in dieser 
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Hinsicht hingewiesen, und TREITEL (1879) hat die Aussparungen als Unter­
suchungsfehler betrachtet. Es unterliegt jedoch keinem Zweifel, daß in einem 
Teil der Fälle tatsächlich maculare Aussparungen vorhanden sind. Das Vor­
kommen macularer Aussparungen wird durch den Umstand unterstützt, daß bei 
schweren doppelseitigen Hemianopsien häufig der mittlere Teil des Gesichtsfeldes, 
also der der Macula entsprechende Teil, erhalten bleibt. Diese Erscheinung ist 
zuerst von FÖRSTER (1890) beschrieben worden. Dieser Forscher erklärte das 
Verschontbleiben der Macula durch eine besonders gesicherte Ernährung des 
Maculazentrums in der Hirnrinde infolge Anastomosenbildung zwischen mehreren 
Arterien. RÖNNE (1917) nimmt an, daß infolge der Lage des Maculazentrums 
am hinteren Pole des Hinterhauptlappens dieser Bezirk außerhalb des anscheinend 
sehr zu Thrombosierung neigenden Versorgungsgebietes der A. Calcarina liegt. 
IGERSHEIMER (1918) hat auf Grund seiner Studien der Gefäßversorgung 
des Hinterhauptspoles an Injektionspräparaten gefunden, daß bald die A. cal­
carina, bald die A. cerebri posterior überwiegt, und glaubt, die Maculaaussparung 
als Ausdruck des Erhaltenbleibens der arteriellen Blutversorgung auffassen zu 
können. Die v. MONAKowsche Erklärung, nach der das Maculazentrum über 
einen großen Teil des Hinterhauptlappens sich ausdehne, hat seine Gültigkeit 

Abb. 49. Rechtsseitige Hemianopsie mit macularer Abb. 50. Zwei verschiedene Formen macularer Aus-
Aussparung nnd herabgesetzter Sehschärfe als sparung. 

Ansdruck starker Hemiamblyopie. 

verloren, da sie durch HENSCHENS (1909, 1911) Arbeiten widerlegt worden 
ist. WILBRAND (1907) nahm an, daß die Maculafasern sich entweder. im 
Chiasma oder, wie dies HEINE (1900) und LENZ (1909) wollten, im Sple­
nium scorporis callosi gabeln, so daß in jedem Hinterhauptlappen das Ma­
culazentrum vollständig vertreten sei. Durch die häufige Feststellung von 
homonym hemianopischen Zentralskotomen infolge Kriegsverletzungen ist die 
wesentliche Stütze dieser Theorie gefallen. RÖNNE (1911) hat den erhaltenen, 
der Macula entsprechenden Gesichtsfeldteil (Abb. 49) als den nachweisbaren 
Rest des Gesichtsfeldes bei schwerer Hemiamblyopie erklärt, bei der die Funktion 
der peripheren Gesichtsfeldteile zu gering ist, um bei der gewöhnlichen Gesichts­
felduntersuchung nachgewiesen werden zu können. Diese Annahme wird durch 
das zahlenmäßige Überwiegen von Hemi- und Amblyopien über totale Hemi-
anopsien gestützt. . 

Die maculare Aussparung ist in ihrer Erscheinungsweise nicht einheitlich. 
Neben Fällen, in denen die Trennungslinie der beiden Gesichtsfeldhälften knapp 
ober- und unterhalb des Fixationspunktes von der Senkrechten abbiegt, so daß 
die Aussparung nur ganz wenige Grade beträgt, kommen solche vor, bei denen 
die Grenze in sanftem Bogen schon in einer Entfernung von 10 bis 20°, ja 30° 
gegen die blinde Hälfte abbiegt (Abb. 50), wobei die Biegung der Grenzlinie 
keineswegs eine kreisbogenförmige sein muß, sondern oft in der Waagrechten 
näher zum Fixationspunkte liegt als oben und unten. 

Außer macularen Aussparungen kommen auch sogenannte "überschüssige" 
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Gesichtsfeldteile vor, darunter verstehen wir das Übergreifen der erhaltenen 
Gesichtsfeldhälfte über die Mittellinie, so daß die amblyopische oder amauro­
tische Gesichtsfeldhälfte dadurch verkleinert wird. Solche "überschüssige" 
Gesichtsfeldteile sind gewöhnlich nur klein. Man erhält fehlerhafte Befunde wie 
bei der macularen Aussparung, wenn die Fixation unverläßlich ist; dies läßt sich 
durch Nachprüfung am BJERRulVIschen Vorhang feststellen. In manchen Fällen 
handelt es sich aber doch um das Erhaltensein von Gesichtsfeldteilen in der 
geschädigten Gesichtsfeldhälfte. 

Vom funktionellen Standpunkte sind die Hemianopsien sehr verschieden zu 
bewerten. Bei der homonymen Hemianopsie fehlt eine Hälfte des gemeinsamen 
(summarischen) Gesichtsfeldes, in der erhaltenen Hälfte besteht aber stereo­
skopisches Sehen. An dieser Form der Hemianopsie leidende Kranke sind so­
wohl in ihrer Bewegung im Raume stark behindert, da sie nach einer Seite hin 
den Raum nicht übersehen (Abb. 46), als auch beim Lesen stark gestört. Sie 
überblicken (bei linksseitiger Hemianopsie) zu Beginn des Lesens die ganze 
Länge der Zeile, die nach dem Durchlesen in der blinden Gesichtsfeldhälfte ver­
schwindet, können daher den Beginn der nächsten Zeile nicht leicht finden und 
müssen oft die gelesene Zeile bis zu ihrem Beginne zurückverfolgen, um dann 
durch Senkung des Blickes den Beginn der nächsten Zeile zu finden. Bei rechts­
seitiger Hemianopsie können sie nur immer wenige Buchstaben auf einmal über­
blicken und müssen daher fast buchstabieren. Bei Kranken mit genügender 
Intelligenz läßt sich leicht durch folgenden Kunstgriff Hilfe schaffen: Bei links­
seitiger Hemianopsie läßt man die Schrift so halten, daß die Zeilen vertikal, 
und zwar mit ihrem Beginne unten stehen. Dann befindet sich der ganze zu 
lesende Text in der sehenden rechten Gesichtsfeldhälfte. Der Kranke liest von 
unten nach oben. Liegt rechtsseitige Hemianopsie vor, so wird die Schrift so 
gehalten, daß die Zeilen senkrecht stehen, aber ihr Beginn sich oben befindet. 
Dann liegt der zu lesende Text in der sehenden, linken Gesichtsfeldhälfte und der 
Kranke liest in senkrechter Richtung von oben nach unten. Das Umlernen vom 
waagrechten auf das senkrechte Lesen, wie ,es bei den Chinesen und Japanern 
ständig gcübt wird, ist ganz leicht und ermöglicht den Hemianopikern rascheR 
und bequemes Lesen (SACHS 1930). 

Bei der bitemporalen und binasalen Hemianopsie ist die Störung für den 
Kranken viel geringer. Die beiden erhaltenen Gesichtsfeldhälften ergänzen ein­
ander in der Weise, daß zwar die seitlichen Grenzen des summarischen Gesichts­
feldes jederseits um zirka 30° eingeengt sind, eine Störung in der Raumorien­
tierung aber nicht auftritt. Im gemeinsamen Gesichtsfeld ist die Stereoskopie 
aufgehoben, doch sind die damit verbundenen Störungen von keiner praktisch 
überragenden Bedeutung. 

Außer den Hemianopsien mit senkrechter Trennungslinie gibt es noch solche 
mit waagrechter Trennungslinie (Abb. 40), d. h. Ausfälle der oberen oder unteren 
Gesichtsfeldhälfte. In Wirklichkeit handelt es sich um große Skotome, da meist 
nicht die gesamte obere oder untere Hälfte des Gesichtsfeldes fehlt. Die 
Trennungslinie verläuft bei dieser Art von Ausfällen streng durch den Fixations­
punkt ohne maculare Aussparung. Der Sitz des Krankheitsherdes ist im Hinter­
hauptlappen zu suchen, wobei die obere oder seltener die untere Lippe der Fissura 
calcarina geschädigt ist. Bei kleineren Herden bestehen oft nur hemianopische 
Skotome. Meist ist in Fällen von Verletzungen zuerst vollständige Blindheit vor­
handen, und das Sehvermögen stellt sich langsam wieder her, bis schließlich ein 
dauernder Ausfall als Ausdruck der Gewebsschädigung übrigbleibt. Die sub­
jektiven Störungen bei dieser Art von Ausfällen sind beträchtlich. Dies kann 
sowohl für die Bewegung im Raume der Fall sein wegen Erschwerung des Sehens 
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des Bodens beim Gehen, insbesondere aber beim Lesen wegen des Wegfallens 
der oberen oder unteren Hälfte der Buchstaben. 

Es kommen noch hemianopische Ausfälle mit Erhaltenbleiben des temporalen 
Halbmondes vor. In diesen Fällen fehlt der Teil der temporalen Gesichtsfeld­
hälfte, die dem binokularen Gesichtsfeld angehört; erhalten ist dagegen der 
äußerste halbmondförmige Teil, der dem einäugigen Gesichtsfeld angehört. Um­
gekehrt kann bloß der temporale Halbmond ausfallen und der übrige Teil der 
temporalen Gesichtsfeldhälfte erhalten bleiben. Diese Möglichkeiten, die klinisch 
wiederholt beobachtet worden sind, beruhen darauf, daß die von den nasalen 
Netzhautteilen kommenden Fasern, denen im gemeinsamen Gesichtsfeld kein 
kongruenter Teil entspricht, schon im Chiasma getrennt von den anderen ge­
kreuzten Fasern verlaufen (WILBRAND 1926, 1929), wobei sie im hinteren Teil 
des Chiasma den Rand nach außen von den gemischten Fasern einnehmen. 
Nach PFEIFER (1924) bilden diese Fasern den unteren Teil der Sehstrahlung, 
biegen als MEYERSche Schleife in den Schläfenlappen ein und enden im vorderen 
Teil der Sehrinde. 

Aus dem Gesagten ergibt sich, daß von hemianopischen Ausfällen nur dann 
die Rede sein kann, wenn der Krankheitsherd dorsal vom vorderen Ende des 
Chiasma liegt. Es bilden daher die hemianopischen Sehstörungen ein Gebiet, 
das in gleicher Weise den Augenarzt wie den Nervenarzt und den Hirnchirurgen 
interessiert. 

c) Zentralskotome. 
Große Bedeutung besitzt in klinischer und funktioneller Beziehung das 

Zentralskotom, also ein Ausfall des mittleren Teiles des Gesichtsfeldes, das in­
folge des Ausfalles des Fixationspunktes durch die damit verbundene starke 
Herabsetzung der Sehschärfe sich der Aufmerksamkeit des Kranken aufdrängt. 
Es kann sich dabei entweder um ein reines Zentralskotom handeln, dessen Grenzen 
in annähernd gleicher Entfernung vom Fixationspunkt liegen, oder um ein centro­
caecales Skotom, welches den Fixationspunkt und den blinden Fleck in sich ein­
schließt. Das Zentralskotom kann durch Verdeckung der Fovea centralis z. B. 
durch eine präretinale Hämorrhagie hervorgerufen werden und ist dann ein 
positives Skotom, oder durch Erkrankung der zentralen Netzhautteile selbst, 
die sich auf sehr verschiedene Ursachen zurückführen lassen. Als Ursachen für 
positive Zentralskotome sind myopische chorioretinale Veränderungen und senile 
Entartungen der Macula anzuführen, das angeborene Maculakolobom, die 
scheibenförmige Entartung der Netzhautmitte, die Lochbildung der Macula, die 
BERLINsche Netzhauttrübung und die Aderhautrisse infolge von Verletzung, 
die Gesichtsfeldausfälle infolge von Sonnenblendung. Während bei diesen Zu­
ständen die Skotombildung als Folge der Erkrankung der Netzhaut selbst auf­
tritt, gibt es eine große Anzahl von Skotomen neurogenen Ursprungs, bei 
denen also Erkrankungsherde im Sehnerven infolge Leitungsunfähigkeit und 
eventuell späterer Atrophie der Sehnervenfasern, und zwar der des papillo­
macularen Bündels, zur Bildung von Zentralskotomen führen. Es kann sich 
dabei auch um Erkrankungen handeln, deren primärer Sitz in der Nerven­
faserschicht der Netzhaut liegt. Diese Skotome unterscheiden sich von denen 
der vorhergehenden Gruppe dadurch, daß sie negativ sind, also nicht als solche 
vom Kranken wahrgenommen, sondern erst durch die Untersuchung nach­
gewiesen werden. 

Das hier bestehende centrocaecale Skotom ist meist von ovaler Gestalt mit 
längerem horizontalem Durchmesser, entsprechend dem papillomacularen Bündel, 
und umschließt den Fixationspunkt und den blinden Fleck (Abb. 36, S.140). 
Die Schwere der Funktionsstörung in diesem Skotom kann sehr verschieden 
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sein. Die meisten sind relative Skotome, die in ihrem Bereiche Stellen mit ge­
ringerer Funktion, sogenannte Kernstellen enthalten. Je nachdem sich solche 
Kernstellen entsprechend dem Fixationspunkt oder zwischen diesem und dem 
blinden Fleck, bisweilen in unmittelbarem Zusammenhang mit diesem befinden, 
ist die Herabsetzung der Sehschärfe eine größere oder geringere. Da zur Unter­
suchung der zentralen und centrocaecalen Skotome kleine oder schwache Reiz­
objekte verwendet werden, bedient man sich zweckmäßigerweise dazu auch 
häufig farbiger Reizobjekte und weist nun relative oder absolute Farbenskotome 
nach, innerhalb derer sich auch absolute Skotome für weiße Reizobjekte befinden 
können. Es kann auch im ganzen Bereich des Skotoms der höherwertige weiße 

RA 
Reiz, wenn auch abgeschwächt, wahr­
genommen werden - relatives Skotom 
für Weiß. 
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lind guter zentraler Funktion. Die gestrichelte Linip 
giht die normale Größe de, Gesichtsfrl!les an. 

Diese Skotomart finden wir besonders bei der retrobulbären Neuritis, doch 
können viele andere den Sehnerven schädigende Krankheitsprozesse solche 
Skotome hervorrufen. 

Da das papillomaculare Bündel nicht nur im Sehnerven, sondern auch im 
Chiasma ein geschlossenes System darstellt, können Schädigungen des Chiasma 
gleichfalls zur Bildung von Zentralskotomen führen, deren Charakter als temporal 
hemianopisch nachweisbar ist, jedoch öfters nicht erkannt wird (Abb. 47, S. 146). 
Gerade aber die Feststellung dieses Charakters der Skotome ist für die Diagnose 
von entscheidender Bedeutung. Die Erkennung kann durch die Herabsetzung 
der zentralen Sehschärfe erschwert werden oder auch infolgedessen, daß das 
Skotom auf einen nasalen Quadranten übergreift (Abb. 51). Es entstehen 
auf diese Weise drei Quadrantenskotome (RÖNNE 1919, TRAQUAIR 1927). Die 
genaue Abgrenzung dieser Skotome erfolgt am leichtesten am BJERRUMSchen 
Vorhang. Die Sehschärfe in diesen Fällen ist stets herabgesetzt, doch ist sie 
besser als bei echten Zentralskotomen. Homonym-hemianopische Zentral­
skotome sind seltener; ihr Nachweis ist wegen der Schwierigkeit der Fixation 
seitens des Kranken oft nicht leicht. Sie machen sich dem Kranken vielfach 
zuerst durch die Lesestörung bemerkbar, auf die zuerst WILBRAND (1890) auf­
merksam gemacht hat. Solche Kranke sind oft trotz guter Sehschärfe nicht 
imstande zu lesen, da sie entweder nur einen Buchstaben auf einmal sehen oder 
eine Gruppe von Buchstaben neben den gesehenen ausfällt. 

Schwierig ist auch oft der Nachweis des zentralen Skotoms bei Amblyopie 
ohne Befund und bei Schielamblyopie. Die durch die schlechte Fixation hervor-
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gerufene Schwierigkeit läßt sich durch Anwendung des Stereokampimeters meist 
gut überwinden. 

d) Konzentrische Gesichtsfeldeinengung. 
Sowie bei anderen Gesichtsfeldausfällen kommt als Grund für die Ein­

schränkung der peripheren Gesichtsfeldgrenzen öfter als man glaubt die Unvoll­
kommenheit der Untersuchung in Betracht. Besonders trifft dies für nicht ge­
nügend erfahrene Untersucher zu, die es nicht verstehen, von den Untersuchten 
genaue Angaben zu erreichen, weil sie die Aufmerksamkeit des Untersuchten 
nicht genügend anspornen. Das Gesichtsfeld desselben Kranken, das bei der 
Untersuchung eines minder Geübten deutlich eingeschränkt scheint, erweist sich 
bei der Nachuntersuchung durch den Erfahrenen oft als normal groß. 

Ist das Gesichtsfeld wirklich eingeengt, so kommen als Erklärung verschiedene 
Möglichkeiten in Betracht. In manchen Fällen handelt es sich zweifellos um eine 
Herabsetzung der Funktion im Bereich des ganzen Gesichtsfeldes. Gewissermaßen 
um ein Versinken der Gesichtsfeldinsel im Meer der Blindheit. Dabei muß das 
Absinken der Insel nicht immer ein gleichmäßiges sein, sondern entweder in den 
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Abb. 53. Gleichmäßige Herabsetzung der Funktion Abb. 54. Gesichtsfeldinsel bei gleichzeitiger Ein-
im Gesichtsfeld. cngung der peripheren Gesichtsfeldgrenzen und all-

gemeiner Herabsetzung der Funktion. 

peripheren Teilen rascher vor sich gehen als in den zentralen oder umgekehrt. 
In den Fällen der ersteren Art finden wir eine Einengung der peri­
pheren Grenzen, während die mehr zentral gelegenen Isopteren sich weniger ver­
ändern, aber doch enger sind als normalerweise (Abb. 52). In den Fällen der 
zweiten Gruppe kommt es zu einer allgemeinen Abflachung der Insel, wobei 
also die inneren Isopteren sich stark verengen (Abb. 53), während im Anfang der 
äußere Umfang der Insel nicht und später. verhältnismäßig wenig eingeengt ist. 
Besonders früh tritt dabei meist die Einengung der inneren Isopteren nach außen 
vom blinden Fleck auf, so daß z. B. die Isoptere für Weiß 1/2000 statt nach 
außen vom blinden Fleck nach innen von ihm verläuft. Macht sich die Ein­
engung der äußeren Isopteren bemerkbar, so erscheint sie früher im temporalen 
Teil des Gesichtsfeldes, wo die Isopteren weiter auseinanderliegen und die Ab­
dachung der Gesichtsfeldinsel weniger steil ist als auf der nasalen Seite. Schließ­
lich sehen wir in manchen Fällen gleichzeitige Einengung der peripheren Ge­
sichtsfeldgrenzen und Absinken der Funktion im ganzen Gesichtsfeld. Es tritt 
also Verkleinerung der Gesichtsfeldinsel zugleich mit ihrer Abflachung auf 
(Abb.54). 

Bei den Erklärungsversuchen der konzentrischen Einengung wird zwischen 
Netzhaut- und Sehnervenleiden oft ein deutlicher Unterschied gemacht, so bei 
RÖNNE (1909), BEHR (1912, 1936). Es wird dabei nicht genügend in Betracht 
gezogen, daß oftmals eine scharfe Trennung zwischen Netzhaut- und Seh-
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nervenleiden nicht gezogen werden kann, weil eine organische Beeinträchtigung 
der Netzhaut ohne eine solche des Sehnerven und umgekehrt nicht möglich ist. 
RYDEL (1872) hatte für die Einschränkung des Glaukomgesichtsfeldes die 
ungenügende Blutversorgung in den peripheren Teilen verantwortlich gemacht. 
Diese Ansicht ist durch die Untersuchungen von SOBAJI~SKI (1934,1935,1936,1937, 
1938) und LAuBER (1935, 1936, 1937, 1938) gestützt worden, und es unterliegt 
keinem Zweifel, daß beim Glaukom, bei der tabischen Sehnervenatrophie und 
bei Retinitis pigmentosa die Beeinträchtigung der Blutversorgung der Netzhaut 
für die Entstehung der Netzhaut- und Sehnervenatrophie neben anderen Faktoren 
von großer Bedeutung ist. Denken wir nur an den physiologischen Versuch, bei 
dem durch Druck auf den Augapfel infolge der Erhöhung des intraokularen 
Druckes sich das Gesichtsfeld konzentrisch verengt. Vollständig analog sind die 
Verhältnisse beim akuten Glaukom, bei dem es sieh zweifellos nicht um eine 
primäre Sehnerven-, sondern um eine primäre Netzhautschädigung handelt, 
die in geringerem Grade auch beim chronischen einfachen Glaukom wirksam ist. 
Damit steht keineswegs im Widerspruch, daß beim Glaukom Nervenfaserausfälle 
entstehen, für deren Zustandekommen der kavernöse Zerfall des Sehnerven­
gewebes vor und hinter der Lamina cribrosa die Grundlage bildet. Die Annahme 
ist durchaus zulässig, daß unter Einfluß des Mißverhältnisses zwischen Blutdruck 
in den Netzhautgefäßen und dem intraokularen Drucke es zu einer diffusen 
Schädigung der Netzhauternährung kommt und daneben, entweder infolge des­
selben Druckrnoments oder anderen mit ihm in Verbindung stehenden Faktoren, 
Defektbildungen im Sehnerven entstehen, als deren Ausdruck die Nerven­
faserbündelausfälle in Erscheinung treten. Die sicher sehr gute Tendenz, mög­
lichst alle Krankheitserscheinungen auf ein ursächliches Moment zurückzuführen, 
genügt zweifellos nicht für alle Leiden. Wirken doch bei vielen neben organischen 
toxische oder degenerative Faktoren mit. Vom Verhältnis dieser Faktoren zu­
einander hängen die verschiedenen Abarten der Gesichtsfeldstörungen bei Er­
krankungen gleicher Natur ab. 

Die konzentrische Einengung des Gesichtsfeldes bei Stauungspapille ist eher 
auf Ernährungsstörungen der Netzhaut zurückzuführen als auf eine Schädigung 
des Sehnerven im Sehnervenkanal, wie dies BEHR (1912) angenommen hat. 
BEHR geht von der Annahme aus, daß die aus der Peripherie der Netzhaut 
stammenden Nervenfasern im Sehnerven peripher gelagert sind und daher durch 
den von außen auf den Sehnerven wirkenden Druck zuerst in Mitleidenschaft 
gezogen werden. Es darf aber nicht übersehen werden, daß bei dem die Netz­
haut und den Sehnerven schließlich in ihrer ganzen Ausdehnung ergreifenden 
Leiden wohl kaum ein Teil dieser Organe allein geschädigt wird, ohne gleichzeitige 
Herabminderung der Funktion der anderen Teile. Sogar bei der akuten retro­
bulbären Neuritis hat TRAQUAIR (1924) gezeigt, daß nach Ablauf der Erkran­
kung die inneren Isopteren enger sind als normalerweise. Es ist allerdings 
bei langsam beginnenden und fortschreitenden Krankheitsprozessen meistens 
schwer, ja sogar unmöglich festzustellen, ob nicht die zentrale Sehschärfe gegen­
über der Norm des erkrankten Individuums nicht bereits herabgesetzt ist, 
während sie noch der durchschnittlichen Norm von 6/6 entspricht oder sie noch 
übertrifft. Nur selten hat man Gelegenheit, die Entwicklung einer Krankheit, 
z. B. tabische Sehnervenatrophie, Glaukom oder Retinitis pigmentosa, bei 
solchen Menschen zu beobachten, die man schon vor Beginn der Krankheit genau 
untersucht hatte. Solche Fälle würden über manche strittige Fragen Aufschluß 
geben können. 

Es soll nicht geleugnet werden, daß eine diffuse Erkrankung des Sehnerven 
selbst bei gleichzeitiger RC'hädigung aller seiner Nervenfasern das Bild einer 
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konzentrischen Einengung des Gesichtsfeldes mit gleichzeitiger Einengung der 
inneren Isopteren, also eine Senkung der Gesichtsfeldinsel herbeiführen kann. 

Im Verlaufe verschiedener Leiden, z. B. beim Glaukom, bei Retinitis pig­
mentosa, kann es zu so starker Verengerung des Gesichtsfeldes kommen, daß es 
nur wenige Grade im Durchmesser hat. Infolgedessen ist die Orientierung im 
Raume den Kranken fast oder vollständig unmöglich. Solche Gesichtsfelder 
werden (wohl zu Unrecht) als röhrenförmige bezeichnet. Diese Bezeichnung ver­
dienen vielmehr solche Gesichtsfelder, deren lineare Größe bei der Aufnahme aus 
verschiedener Entfernung sich gleich bleibt, was sie als funktionelle oder simu­
lierte Einengungen charakterisiert. Die durch organische Veränderungen be­
dingten sehr engen Gesichtsfelder werden vielleicht deshalb als röhrenförmig be­
zeichnet, weil die Kranken so sehen, wie ein Normaler durch eine enge Röhre. 

5. Schädiguug der einzelnen Netzhautfunktionen in verschiedenem 
Grade und ihr Ausdruck im Gesichtsfeld. 

Die Untersuchung des Gesichtsfeldes in Verbindung mit der zentralen Seh­
schärfe ergibt in manchen Fällen eine ungleiche Herabsetzung der verschiedenen 
Netzhautfunktionen, also der Sehschärfe gegenüber dem Farbensinn, oder um­
gekehrt, der Blauempfindung gegenüber der Rotempfindung. Da die Isopteren 
für farbige Reize enger sind als die für Weiß, können im Beginn des Gesichtsfeld­
verfalles die Farbenisopteren zuerst Veränderungen aufweisen. Es ist dabei 
wichtig, das normale Verhältnis von Weiß- und Farbenisopteren zu kennen. 
RöNNE (1911) macht die Angabe, daß die Gesichtsfeldgrenze für Rot 10/300 
(114") ungefähr der Grenze für Weiß 10/2000 (17') entspricht. Sie liegen 
beide ungefähr um 5 bis 10° von der eigentlichen Gesichtsfeldgrenze. Ist die 
Rotgrenze nur wenig (also etwa um 10 bis 20° nach innen) von der Außengrenze 
des Gesichtsfeldes gelegen, so ist dies nicht von besonderer Bedeutung. Ist die 
Rotgrenze aber noch enger, so weist dies auf einen fortschreitenden Prozeß hin, 
da hier ein Mißverhältnis zwischen Weiß- und Farbengrenzen vorliegt, wie es 
bei fortschreitenden Erkrankungen des Leitungsapparats meist vorhanden ist. 
Sind Weiß- und Farbengrenzen gleicherweise eingeengt, so liegt wohl ein patho­
logischer Zustand vor, doch ist er wahrscheinlich stationärer Art. 

Liegen die Isopteren für farbige Reize nicht in der normalen Reihenfolge, bei 
welcher die Blaugrenzen am weitesten sind, dann die Rotgrenze folgt und die 
Grüngrenze am engsten ist, so sprechen wir von Inversion der Farbengrenzen. 
Es darf dabei nicht unberücksichtigt bleiben, daß die Ausdehnung der Farben­
gesichtsfelder sehr wesentlich von der Größe, Sättigung und Helligkeit der Reiz­
objekte abhängig ist. Werden aber stets die gleichen Versuchsbedingungen 
eingehalten, so kann man die Untersuchungsergebnisse gut miteinander ver­
gleichen. Auch unter solchen Bedingungen kann man Veränderungen im Ver­
hältnis der Rot- und Blaugesichtsfelder beobachten. KÖLLNER (1912) hat diese 
Störungen besonders berücksichtigt. Es treten Störungen in dem Sinne auf, 
daß die Blaugrenze im Gesichtsfelde enger wird als die Rotgrenze ; am häufigsten 
tritt diese Störung bei diffusen Erkrankungen der Aderhaut und Netzhaut auf 
und ist oft mit Nachtblindheit vergesellschaftet. Eine solche Inversion der 
Farbengrenzen ist auch bei der idiopathischen Hemeralopie verzeichnet worden 
(TREITEL 1879, KRIENES 1895, GONIN und DUFouR 1906, KÖLLNER 1912, 
LUNDSGAARD 1924). Chorioretinitis syphilitica, Retinitis pigmentosa und 
Netzhautablösung sind die häufigsten Erkrankungen, bei denen dieses Sym­
ptom auftritt, doch ist es auch bei diesen Krankheiten kein konstantes 
Symptom. Dem Grunde nach handelt es sich dabei um eine erworbene Blau­
blindheit, die solche Grade erreichen kann, daß, wie KÖNIG (1897), KÖLL-
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NER (I. c.) und LARsEN (1923) nachgewiesen haben, das Farbensystem der 
Kranken dichromatisch wird, damit auch ihre Wahrnehmung des Spektrums. 
KRIENES (I. c.) und LARSEN (I. c.) erwähnen, daß blaue Reizobjekte von den 
Kranken als schwarz bezeichnet wurden. Im Zusammenhang mit den erwähnten 
Erscheinungen sei darauf hingewiesen, daß bei der idiopathischen Hemeralopie 
die Gesichtsfeldgrenzen bei herabgesetzter Beleuchtung sehr stark eingeengt sind 
und gleichzeitig eine Inversion der Farbengrenze auftritt, die jedoch schwerer 
nachweisbar ist als die Einengung bei herabgesetzter Beleuchtung. 

Zum Unterschied von den primären Aderhaut-Netzhaut-Leiden, bei denen die 
Störung der Blauempfindung vorherrscht, findet sich bei Sehnerven- und damit 
vergesellschafteten Netzhautleiden eine vorwiegende Schädigung der Rot-Grün­
Empfindung. SCHÖN (1874) und TREITEL (1879) deuteten dieses Symptom 
als Herabsetzung der peripheren Sehschärfe. Untersuchungen von BULL 
(1895), RÖNNE (1911) und KÖLLNER (1912) haben ergeben, daß Sehschärfe 
und Farbensinn durchaus nicht in gleichem Verhältnis abnehmen. KÖLL­
NER (1. c.) hat besonders die Verhältnisse bei spektralen Lichtmischungen 
studiert. Bei manchen Leiden tritt eine Rot-Grün-Blindheit in ausgesprochener 
Weise auf, während in anderen Leiden, z. B. bei Glaukom, sich der Farbensinn 
oft sehr lange erhält. Das Verständnis dieser Tatsache ist auf Schwierigkeiten 
gestoßen. Während die Blaublindheit durch Schädigung der Netzhaut, vielleicht 
des Zapfenapparats selbst erklärt werden konnte, war bei Annahme eines primären 
Sehnervenleidens diese Erklärung nicht zulässig. Berücksichtigt man aber, daß 
z. B. bei der tabischen Opticusatrophie das Verhältnis zwischen Blutdruck in 
den Gefäßen nicht nur der Netzhaut, sondern auch sicher der Aderhaut im Ver­
hältnis zur Höhe des intraokularen Druckes gestört ist, so ergibt sich die Möglich­
keit, auch hier an eine Beeinträchtigung der Ernährung der Neuroepithelien zu 
denken. Wohl ist angenommen worden, daß die Fortleitung von Farben­
empfindungen eine höhere Funktion der Sehnervenfasern darstellt als die Fort­
leitung von einfachen Helligkeitswerten, daher bei Schädigung der Nervenfasern 
die Fortleitung von Farbeneindrücken beeinträchtigt sein kann, während dies 
bei Fortleitung von Helligkeitseindrücken noch nicht in Erscheinung tritt 
(RöNNE 1911). Bei manchen Erkrankungen, wie bei Glaukom und neuriti­
seher Sehnervenatrophie, macht sich die Schädigung der Farbenwahrnehmung 
erst dann bemerkbar, wenn die Sehschärfe bereits deutlich vermindert ist, so 
daß oft eine quantitative Untersuchung des Farbensinns überhaupt nicht mehr 
möglich ist. Dabei sind gleichermaßen Blau- und Rot-Grün-Wahrnehmung ge­
schädigt. Bei den verschiedenen Abarten der retrobulbären Neuritis und der 
tabischen Sehnervenatrophie überwiegt die Schädigung des Rot-GrÜn-Sehens. 
Die vorwiegende Schädigung der Rot-Grün-Wahrnehmung als Leitungshemmung 
in den Nervenfasern spricht für eine diffuse Schädigung der Nervenfasern und 
das Vorhandensein eines frischen Leidens. Es ist dabei zu erwähnen, daß diese 
Schädigung in vielen Fällen rückbildungsfähig ist, daher prognostisch nicht 
durchaus ungünstig gewertet werden muß. Vom Verlauf der Krankheit hängt 
es ab, ob die Wahrnehmung für Rot und Grün sich wiederherstellt, wie in Fällen 
von retrobulbärer Neuritis und bei einzelnen gebesserten Fällen des letzt­
erwähnten Leidens, oder, wie in den meisten Fällen dieser Krankheit, nur ein 
Fortschritt des Verfalles zu verzeichnen ist. Bei der Analyse der Funktions­
schädigung bei tabischer Sehnervenatrophie zeigt es sich, daß Unterschiede in 
der Disproportionalität der Funktion vorkommen. Entgegen KÖLLNER (1912) 
behauptet RÖNNE, daß bei Untersuchung des Gesichtsfeldes für Farben und für 
kleine weiße Reizobjekte die Verschiedenheit der Schädigungen des Farbensinns 
und der Weißwahrnehmung leicht nachzuweisen ist; er ist, wie oben angeführt, 
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auch der Ansicht, daß der tabische atrophische Prozeß um so rascher fortschreitet, 
je ausgesprochener das Mißverhältnis der Störungen ist. Man stößt auf Fälle 
von vollständiger Rot-Grün-Blindheit bei noch guter Sehschärfe, z. B. 6/10. 
Auch WILBRAND und SAENGER (Bd. V, 1913) sind der gleichen Ansicht wie 
RöNNE (1911). Die Verhältnisse sind aber anders als dort, wo es sich um um­
schriebene Ausfälle des Gesichtsfeldes bei Tabes handelt. 

6. Vergrößerung des blinden Fleckes. 
Die Vergrößerung des blinden Fleckes kann verschiedene Ursachen haben. 

Eine der häufigsten ist die Atrophie der Aderhaut und der darüberliegenden 
Netzhaut in der unmittelbaren Nachbarschaft der Papille, wie wir sie bei fort­
schreitender Kurzsichtigkeit sehen. Ödematöse Schwellung der Netzhaut und 
des Sehnerven bedingen eine Faltung und Verschiebung der Netzhaut mitsamt 
der Stäbchen- und Zapfenschicht in exzentrischer Richtung vom Aderhaut­
Lederhaut-Kanal, wie wir dies bei StauungspapiIle sehen. V AN DER HOEVE 
(1910) führte die Vergrößerung des blinden Fleckes bei Schädigung des 
Sehnerven durch Nebenhöhlenerkrankungen darauf zurück, daß, wie BUNGE 
(1884) angenommen hatte, die aus der Nachbarschaft der Papille stammenden 
Sehnervenfasern in der Peripherie des Sehnervenverlaufes und daher bei Neben­
höhlenerkrankungen toxisch geschädigt werden können. Als sichere Nerven­
faserschädigung ist die Vergrößerung des blinden Fleckes bei Glaukom in Gestalt 
der SEIDELsehen und BJERRuMschen Skotome aufzufassen. Empfindlicher 
als die Untersuchung am BJERRuMschen Vorhang ist für die Feststellung von 
Veränderungen des blinden Fleckes und seiner Umgebung die Angioskotometrie. 
EVANS (1938) führte zahlreiche Fälle an, in denen bei Nebenhöhlenerkrankungen 
Vergrößerung der Angioskotome ein deutliches Krankheitszeichen bildete, 
das sich parallel zum Verlaufe des Grundleidens veränderte und daher als sehr 
empfindlicher Indikator gewertet werden muß. 

Gesichtsfeldveränderungen können plötzlich oder allmählich entstehen. 
Während ihres Fortschreitens und ihrer Rückbildung können sie mannigfache 
Veränderungen durchmachen. Es können zeitweise Merkmale auftreten, die zu 
anderen Zeiten nicht nachweisbar sind und große diagnostische Bedeutung 
besitzen können. Dieser Umstand beweist die Wichtigkeit wiederholter Gesichts~ 
felduntersuchungen schon aus diagnostischen Gründen. Aber auch für die 
Prognose und Behandlung ist der Vergleich der zu verschiedenen Zeiten erhobenen 
Gesichtsfeldbefunde oft von großer, ja entscheidender Bedeutung. 
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VII. Spezielle Pathologie des Gesichtsfeldes. 
A. Das Gesichtsfeld bei Erkrankungen der Aderhaut. 

1. Kolobom der Aderhaut. 
Beim typischen Aderhautkolobom findet man bei Aufnahme des Gesichts­

feldes mit kleineren Reizobjekten einen großen Gesichtsfeldausfall, der mehr oder 
weniger der Größe des Koloboms entspricht (MossA 1937). Bei Untersuchung 
mit größeren Reizobjekten ist der Ausfall oft geringer, als der Größe des Koloboms 
entsprechen würde, und bei Prüfung auf Lichtempfindung läßt sich diese oft im 
ganzen Bereiche des Koloboms nachweisen oder wenigstens in den Randteilen 
des mißgebildeten Bezirkes (SCHMIDT-RIMPLER 1897, LINDSAY JOHNSON 1890, 
CASO 1930). Dies beruht darauf, daß es sich vor allem um ein Fehlen des Ader­
hautgewebes handelt, während die Netzhaut vorhanden, wenn auch oft nur 
rudimentär entwickelt ist (Abb. 55, 56) (E. v. HIPPEL 1900). Manche Untersucher 
haben im Bereiche des Koloboms sogar Farbenempfindung gefunden (fuALE 
1878, LUTHER C. PETER 1923). 

2. Maculakolobome. 
Diese oder die atypischen oder irregulären Kolobome der Aderhaut, die früher 

stets als angeborene Bildungen betrachtet worden sind, stellen in vielen Fä.llen 
sicher angeborene Bildungen dar. In letzter Zeit sind jedoch Fä.lle bekannt 
geworden, in denen eine entzündliche Ursache angenommen werden muß, die 
entweder vor oder nach der Geburt gewirkt hat (MEISNER 1931, HOEHNE 1936, 
LEONARDI 1930, KAZNELSON 1928, FUNccIUs [zitiert nach SCHOTT] 1921). Was 
die Verhältnisse im Gesichtsfeld betrifft, so scheinen die Fälle verschiedenen 
Ursprungs sich nicht verschieden zu verhalten. Entgegen der Erwartung findet 
sich entsprechend dem Kolobom nicht immer ein Skotom, das jedoch öfters 
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nachgewiesen worden ist (MALBRAN 1936, WILERS 1933, EmIUND 1930, CASPAR 
1925). Dabei können die peripheren Gesichtsfeldgrenzen eingeengt sein. In 
manchen Fällen ließ sich ein dem Kolobom entsprechendes Skotom nicht nach­
weisen (SCHOTT 1921, KAZNELSON 1927, LIJO PAVIA und DussELDoRP 1927). 
In vielen Fällen findet sich in der Beschreibung keine Angabe über das Verhalten 
des Gesichtsfeldes. 

RA 

Abb. 55. 28iährige Frau. Kolobom der Regenbogen· 
haut, Linse, Aderhaut und Netzhaut des rechten Auges. 
Papille längsoval, ihre untere Hälfte etwas vertieft. 
Gefäßverteilung unregelmäßig. 4 PD unterhalb der 
Papille liegt ein ovales Kolobom der Aderhaut, dessen 
peripherer Rand sichtbar ist. Am Rande des weißen, 
an einer Stelle deutlich vertieften Feldes liegt die Ader­
haut bloß, das PigmentepIthel der Netzhaut beginnt in 
einiger Entfernung vom Rand der Aderhaut. S = 6/10. 

Gesichtsfeld für Weiß und Farben 10/330. 

LA 

Abb. 56. 59jährige Frau. Kolobom der Regenbogen­
haut, Aderhaut und des Sehnerven des linken Auges. 
S = 4/10. Papille längsoval, der untere Teil vertieft 
mit überhängendem Rand e; aus der Vertiefung steigt 
eine stark gekrümmte Vene aus. ' /3 PD unterhalb der 
Papille beginnt ein parabolisches Kolobom mit pigmen­
tierten Rändern, das stellenweise starke Vertiefungen 
aufweist, und in dem Lederhautgefäße sichtbar sind. 

Gesichtsfeld für Weiß und Farben 10/330. 
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3. Aderhaut- und Netzhaut-Entzündung. 
Die Erkrankungen der Aderhaut beeinflussen in vielen Fällen die Funktion 

der Netzhaut und führen dann vielfach zu Veränderungen im Gesichtsfeld. 
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der Netzhaut oder um rein toxische Einflüsse. Bei längerer Dauer der Erkran­
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es wird also aus der Aderhauterkrankung eine Aderhaut-Netzhaut-Krankheit. 
Das Vorhandensein von Gesichtsfeldstörungen ist also nicht unbedingt, wohl 

aber in der Mehrzahl der Fälle ein Zeichen 
RA der Mitbeteiligung der Netzhaut. Eine Chorioid-

Abb.57. 47jährige Frau. Seit mehreren 
Jahren wegen Schwachsichtigkeit arbeits· 
unfähig. Mit -16,0 D. sph. Fingerzählen in 
1 m. Gesichtsfeld für Weiß und Farben 
10/330. Die unregelmäßig gebaute Papille ist 
von einem zirka 1 PD breiten weißen Hof 
umgeben. In der Maculagegend liegt ein 
weißer, etwas pigmenthaItiger Herd von 
3,0 PD senkrechtem nnd 2,5 PD waagrech· 
tcm Durchmesser. Aderhautschwund infolge 

Kurzsichtigkeit. 

itis ist in eine Chorioretinitis übergegangen. 
Vom funktionellen Standpunkte sind die 

in der Gegend des gelben Fleckes auftreten­
den Erkrankungen der Aderhaut die wichtig­
sten. Sie sind auch ziemlich häufig. Ihrer 
Entstehung nach sind es oft Veränderungen 
infolge des Alters oder von Kurzsichtigkeit 
(Abb.57). Es reihen sich ihnen die familiären 
in früherem Lebensalter auftretenden Ent­
artungen an, deren Auftreten meist an ein 
bestimmtes Alter gebunden ist. Diese Erkran­
kungen sind dadurch gekennzeichnet, daß sie 
ein positives Skotom hervorrufen. Blicken die 
Kranken auf eine gleichmäßig beleuchtete 
Fläche, so erscheint ihnen ein dunkler, oft 
unregelmäßiger Fleck in der Gegend des Fixa­
tionspunktes, der die Gegenstände zu ver­
decken scheint. Dieser Fleck kann verschieden 
dicht sein: von ganz leichten Schleiern bis zu 
dichten, dunklen Flecken gibt es alle Über­
gänge. Der Ausfall kann für Farben relativ 
oder absolut sein. Er kann aus mehreren Teilen 

bestehen oder durchlöchert sein. Es handelt sich dann um ein größeres relatives 
Skotom mit dichteren absoluten Kernen in verschiedener Lagerung. Die Kranken 
bemerken das Ausfallen einzelner Buchstaben beim Lesen, was natürlich sehr 
störend wirkt. Die Behinderung ist dabei oft stärker, als der Sehschärfe nach 
zu erwarten wäre. 

Wie bei Zentralskotomen überhaupt, beobachten wir auch hier, daß das 
beidäugige Sehen vielfach besser ist als das einäugige, da sich die Gesichtsfelder 
der beiden Augen ergänzen können, wenn die Ausfälle an beiden Augen sich nicht 
decken. 
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Abb. 58. Retinochorioiditis, wahrscheinlich luetischclI 
Ursprungs. 48jähriger Mann, S = 6/24. Sieht seit 
einer vor zehn Jahren abgelaufenen Erkrankung 
schlecht mit dem linken Auge. Papille etwas unscharf 
begrenzt. In ihrer Umgebung, besonders in der MacuIa­
gegend, teilweise Entpigmentierung des Augenhinter­
grundes und Ansammlung kleiner Pigmentherde in 
der Aderhaut und Netzhaut. Gesichtsfeldgrenzen für 
Weiß 3/330. Farben 5/330. Farben werden zentra! 

sehlceht erkannt. 
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Abb. 60. Alte Aderhautnetzhautentzündung luetisehen 
Ursprungs. 59jähriger Mann, der seit Jahren schlecht 
sieht. WASSERMANNsehe Reaktion stark positiv. 
S = 6/24. Gesichtsfeldgrenzen für Weiß 3/330. Sie 
sind peripher eingeengt und gehen in die Grenzen eines 
durchgebrochenen Ringskotoms über. Papille blaß, 
nicht ganz scharf begrenzt, Gefäße leicht verengt. 
Um die Papille und die Macula liegt ein zirka 3 PD 
breiter Ring von zusammenfließenden alten retino­
chorioiditischen Herden, die sich allmählich gegen 

die Peripherie verlieren. 
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Abb. SV. Chorioretinitis Inetiea oe. sin. 50jähriger 
Mann, der vor 25 Jahren Lues acquiriert hatte. Seh­
störung seit zwei MonateIL Auge äußerlich normal. 
Diffuse Glaskörpertrübungen . Papille nur undeutlich 
sichtbar, ihre Grenzen unscharf. Netzhaut in der 
Umgebung des hinteren Augenpoles trüb. S = 6/2-1. 
Gesichtsfeld für Weiß 5/830. Periphere Binengung der 

Gesichtsfclllgrenzen und Ringskotom. 

HA 

Abb.61. Retinochorioiditis des rechten Auges, wahr­
scheinlich auf tuberkulöser Grundlage. 54jährige 
Frau, deren rechtes Auge seit Jahren sehr schwach ist. 
Fingerzählen in 2 m. Gesichtsfelder für Weiß und Far­
ben 10/330. Zentrale Ausfälle relativ für Weiß 10/330, 
absolut für Farben 10/330. Die Papillen beider Augen 
graurötlich, unscharf begrenzt, Gefäße annähernd 
normal. Im ganzen Augenhintergrund kleine Pig­
mentablagerungen in der Ader- und Netzhaut. Im 
rechten Auge größere unregelmäßige Pigmentherde 
in der Maculagegend. Im linken Auge sind diese 

Herde kleiner. 

11* 
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Die stärkste Beeinträchtigung der Netzhautfunktion betrifft die unmittelbare 
Nähe des Fixationspunktes. Vielfach hat man den Eindruck, es handle sich um 
einen parazentralen Ausfall. In Wirklichkeit ist die Funktion im Fixations­
punkte gleichfalls herabgesetzt, übertrifft aber, dank der physiologischen "Über­
legenheit der Macula die Umgebung noch immer. Aus diesem Grunde erscheint das 
zentrale Skotom oft als Ringskotom (Abb.58, 59 und 60)_~ In Wirklichkeit 
handelt es sich um einen zentralen Ausfall. Infolge der geringeren physiologischen 
Funktion der parazentralen Netzhautteile nehmen diese bestimmte Reize nicht 
mehr wahr, während die physiologisch höherwertige Fovea den Reiz noch immer 
empfindet. Im Skotom erscheint eine kleinere oder größere Insel. Vielfach 
beträgt ihr Durchmesser nicht mehr als 2 bis 3 0 • Diese Ringskotome sind von 
denen bei Retinitis pigmentosa oder diffusen Retinochorioiditiden verschieden. 
Es kommen aber auch oft Zentralskotome ohne Ringcharakter vor. 

4. Chorioiditis disseminata ~ Chorioiditis diffusa. 
Der Nachweis von Gesichtsfeldstörungen bei disseminierter Chorioiditis 

ist oft recht schwierig und dabei auch undankbar. Die Verhältnisse sind sehr 
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Abb.62. Chorioiditis disseminata. 44jähriger Mann, 
seit Monaten Sehstörung am rechten Auge. S = 10/9. 
Periphere Gesichtsfeldgrenzen für Weiß 3/330 und 
Farben 5/330 normal. Im Augenhintergrund verstreut 
Herde alter Aderhaut-Netzhautentzündung. Kleine 
Herde in der Maculagegend. Stereokamplmetrische 
Aufnahme der Gesichtsfeldmitte mit 1/.0 Reizobjek­
ten für Weiß und Farben. Die Skotome sind absolut 
für Reizobjekte aller Qualitäten. Das punktierte Sko­
tom unter dem Fixationspunkt weist nur Unsicherheit 

für Grün auf. 

verschieden, je nach dem Stadium der 
Erkrankung, Frische Erkrankungs­
herde, die als' ödematöse, rundliche, uno 
scharf begrenzte Herde auftreten, rufen 
wohl stets ein absolutes Skotom hervor. 
~;AMOILOW (1938) und BENSTEIN (1940) 

LA 

Abb. ö3. Retinoehorioiditis disseminata tubercuIosa. 
25jähriger Mann, der seit mehreren Jahren an Ent­
zündungen belder Augen und Abnahme des Sehver­
mögens leidet. Gesichtefeld des rechten Auges für 
Weiß 3/330. S = 6/15. Die Ausfalle enteprechen Her­
den von Aderhaut-Netzhautentzündung, die meist 
stark pigmentiert sind. Die Zahl der mit dem Augen­
spiegel sichtbaren Herde ist viel größer als die; der 

nachweisbaren Gesiehtsfeldausfälle. 

haben festgestellt, daß bei tuberkulöser Aderhautentzündung Tuberkulinein­
spritzung Vergrößerung der Gesichtsfeldausfälle verursacht. Nach 1Venigen 
Tagen bildet sich diese Vergrößerung der Skotome wieder bis zur ursprünglichen 
Größe zurück. Calciumiontophorese beschleunigt diese Rückbildung. Beim Nach-
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lassen der sichtbaren Veränderungen bessert sich die Funktion und steigt oft 
so weit, daß sich auch mit den feinsten Untersuchungsverfahren ein Ausfall nicht 
nachweisen läßt. Sind mehrere oder zahlreiche Erkrankungsherde im Augen­
hintergrund sichtbar, so können genaue Beobachter entsprechende Ausfälle 
im Gesichtsfeld angeben. Als Beispiel sei das Gesichtsfeld eines 44jährigen 
Professors der technischen Hochschule in Wien angeführt, der sich als ausge­
zeichneter Beobachter erwies (Abb. 62). Auch das nächste Gesichtsfeld eines 
25jährigen Mannes kann als Beispiel solcher Gesichtsfeldausfälle dienen (Abb. 63). 
Dort aber, wo die Herde größer sind oder durch Zusammenfließen meh­
rerer Herde größere Ausdehnung erreichen, kommt es darüber zu sekundärer 
Netzhautatrophie. Bei größerer Ausdehnung der erkrankten Netzhautteile ent­
steht auch die wachsgelbe Atrophie des Sehnerven und starke Verengerung der 
Netzhautgefäße. Dieser Zustand führt zu regelmäßiger oder unregelmäßiger 
Verengerung des Gesichtsfeldes, die natürlich nicht die unmittelbare Folge des 
Aderhautleidens, sondern der Netzhautbeteiligung ist. Vielfach besteht dabei 
ausgesprochene Nachtblindheit als Ausdruck der diffusen Netzhauterkrankung. 
Eigentümlich ist dabei das Auftreten von Ringskotomen. Am häufigsten finden 
sich solche Ringskotome bei syphilitischen Aderhaut-Netzhaut-Erkrankungen, 
sie kommen aber auch bei Aderhaut-Netzhaut-Entzündungen anderen Ursprunges 
vor. Als Beispiele von ringförmigen zentralen Gesichtsfeldausfällen nichtsyphi­
litischen Ursprunges seien angeführt die Fälle von HERSING (1872), SCHÖN (1874), 
BJERRUM (1890), CRZELLITZER (1900), DUFouR und GONIN(1906), TISCORNIA(1926), 
NICOLETTI (1926), MESIROW (1927), FAVORY (1928) und KITAHARA (1933). 

Je nach der Lokalisation der Erkrankung finden sich in frischen Fällen 
Zentralskotome, denen oft Metamorphopsie und Mikropsie vorausgehen, wenn 
der Herd in der Netzhautmitte liegt, dagegen periphere Einengungen, wenn die 
Randteile der Netzhaut Sitz der Erkrankung sind. Mit dem Rückgang der akuten 
Erscheinungen bessert sich vielfach die Funktion, die Gesichtsfeldausfälle 
werden kleiner und weniger intensiv, so daß sie nach Abheilung der Krankheit 
gar nicht oder nur schwer nachweisbar sein können. In anderen Fällen kann der 
Gesichtsfeldverfall fortdauern. 

Die syphilitische Chorioretinitis ist nur eine besonders häufig vorkommende 
Form der Erkrankung, die sich grundsätzlich nicht von den Aderhaut-Netzhaut­
Entzündungen anderer Art unterscheidet. Bei ihrer raschen Entwicklung mit 
starker Beeinträchtigung des zentralen Sehens kommt sie oft im Frühstadium 
zur Beobachtung. Da die syphilitische Entzündung häufig nicht nur die Ader­
haut und die Netzhaut, sondern gleichzeitig auch den Sehnerven betrüft, ergeben 
sich mannigfache Befunde. Auffallend ist das schon von FÖRs'l'ER (1874) hervor­
gehobene Mißverhältnis zwischen objektivem Befund und Sehstörung. Nebst 
staubförmigen, mitunter sehr dichten Glaskörpertrübungen tritt starke Trübung 
der die Papille umgebenden Netzhaut auf. In diesem trüben Bereich lassen sich 
hellrote und weißliche, mitunter auch hellgraue Flecken erkennen, die in Gruppen 
beisammen liegen oder zu größeren Flecken verschmelzen. Oft sind diese Ver­
änderungen nicht leicht sichtbar, dagegen treten die funktionellen Störungen, 
die starke Herabsetzung der zentralen Sehschärfe und Gesichtsfeldausfälle 
frühzeitig auf und erwecken durch ihren hohen Grad die Aufmerksamkeit der 
Kranken. Zu Beginn der Erkrankung findet man einen meist großen zentralen 
Gesichtsfeldausfall, der aus einzelnen kleineren durch Zusammenfließen entsteht. 
Dieser zentrale Ausfall weist dem Fixationspunkt entsprechend häufig eine Lücke 
auf, so daß ein Ringskotom vorliegt. Dabei ist aber die zentrale Sehschärfe 
bedeutend herabgesetzt, was beweist, daß auch die zentralen Netzhautteile in 
ihrer Tätigkeit geschädigt sind. Solche Ausfälle sind beschrieben worden von: 
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MOOREN (1867), FÖRSTER (1874), SCHÖN (1874), LEBER (1877,1915), IMRE (1876), 
ALEXANDER (1876), HIRSCHBERG (1879), SCHUBERT (1881), PERLIA (1886), 
O. BULL (1895), HAND MANN (1901), KaÜCKMANN (1903), DUFoURet GONIN (1906), 
HAYBURN (1908), RÖSSLER (1913), CLAIRBORNE (1914), MARx (1914), IGERS­
HEIMER (1918), A. FUCHS (1926), NrcOLETTI (1926), FAVORY (1928), KITAHARA 
(1933), LUTHER C. PETER (1931), RÖNNE (1934). Dabei beobachteten MARX (1. c.), 
IGERSHEIMER (1. c.) und LUTHER C. PETER Ringskotome ohne objektiven 
Befund. Sie bildeten sich unter antiluetischer Behandlung zurück. In einigen 
Fällen (0. BULL 1895) fanden sich flügelförmige, vom blinden Fleck ausgehende 
Ausfälle, die wohl ebenso wie die von IGERSHEIMER und ein von RÖNNE (persön­
liche Mitteilung) beobachteter Fall als Nervenfaserbündelschädigungen aufzu­
fassen sind, die auf Beteiligung des Sehnerven an der Entzündung hindeuten. 
Im späteren Verlaufe der Krankheit werden die Ringskotome regelmäßiger. 

Im Verlaufe der Krankheit bilden sich die Gesichtsfeldausfälle meist in be­
deutendem Grade zurück, können sogar ganz verschwinden. Bei schweren 
Veränderungen der Netzhaut und des Sehnerven kann es zum dauernden Bestehen­
bleiben der Ausfälle kommen, ja vollständige Erblindung kommt vor. Das 
Zurückbleiben zahlreicher kleiner Gesichtsfeldausfälle gehört zu den Seltenheiten. 
Solche Ausfälle finden sich aber nicht selten bei Aderhaut-Netzhaut-Veränderungen 
infolge angeborener Syphilis. 

Wenn FÖRSTER als Endausgang der syphilitischen Chorioretinitis den Visus 
reticulatus beschreibt, so kann diese Auffassung nach späteren Beobachtungen 
nicht aufrechterhalten werden. Wohl kann man bei intelligenten Beobachtern 
bei Anwesenheit verstreuter chorioretinitischer Herde zahlreiche kleine Gesichts­
feldausfälle nachweisen (s.o.), die besonders bei Lokalisation in der Nähe des 
Fixationspunktes sehr störend sind, doch rechtfertigen auch diese Befunde 
nicht die FÖRsTERsche Bezeichnung. RÖNNE (1934) faßt seine Erfahrungen 
über das Gesichtsfeld bei Chorioretinitis syphilitica dahin zusammen, daß zwei 
Typen von Gesichtsfeldstörungen bei dieser Erkrankung vorkommen. In den 
zum ersten Typus gehörenden Fällen treten große unregelmäßig im Gesichtsfeld 
verteilte Ausfälle auf, die hauptsächlich in der Nähe des Fixationspunktes liegen, 
diesen aber meist verschonen und ihm oft einen konkaven Rand zuwenden. 
Auf diese Weise kommt es zur Bildung von Ringskotomen. Selten kommen auch 
Zentralskotome vor, was nicht verwunderlich ist bei der Auffassung der ring­
förmigen Ausfälle als Sonderfälle von zentralen Gesichtsfeldlücken. Dieses Ver­
halten der Gesichtsfeldstörungen hält Rönne für so charakteristisch, daß er 
allein nur auf Grund des Gesichtsfeldbefundes das Vorhandensein einer syphiliti­
schen Chorioretinitis erkennen würde. Diese Art der Gesichtsfeldausfälle ist einer 
weitgehenden Rückbildung fähig; das Gesichtsfeld kann sogar wieder völlig 
normal werden. Meist finden sich jedoch im annähernd normal begrenzten 
Gesichtsfeld verstreute relative Skotome, oder die Funktion ist im ganzen 
Gesichtsfeld herabgesetzt, aber in verschiedenem Grade. 

In den Fällen des zweiten Typus besteht konzentrische Einengung des 
Gesichtsfeldes, wobei die Funktion vom Zentrum gegen die Peripherie abnimmt. 
Es bestehen dabei in ungefähr der Hälfte der Fälle vollständige Ringskotome 
oder Bruchstücke von solchen in Gestalt von verstreuten Gesichtsfeldausfällen. 
In den Fällen dieser Gruppe findet sich oft deutliche Atrophie der Netzhaut 
und der Papille. 
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a. Retinochorioiditis acuta (juxtapapillaris JENSEN). 

Es gibt eine Gruppe von akut auftretenden Entzündungen der Netzhaut 
und Aderhaut, die sich durch einen weißen, locker aussehenden Krankheitsherd 
auszeichnen, der oft in der unmittelbaren Nähe der Papille liegt. Diese Er­
krankung nimmt im ganzen einen gutartigen Verlauf. Es treten dabei sektoren­
förmige Gesichtsfeldausfälle auf, deren Spitze dem Krankheitsherd entspricht, 
daher oft den blinden Fleck einschließt. Zuerst wurde diese Erkrankung von 
FITGER (1870) beschrieben. H. FRIEDENWALD (1902) erkannte den Gesichtsfeld­
ausfall als konstanten charakteristischen Befund bei diesem Leiden. Aber erst 
die Arbeit von JENSEN (1908), der den ~amen Retino-chorioiditis juxtapapillaris 
einführte, lenkte die Aufmerksamkeit auf diese Krankheit. RÖNNE (1909) hat 
die Ansicht ausgesprochen, daß es sich um eine Nervenfaserschädigung handle, 
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Abb. 64. Retinochorioiditis juxtapapillaris oc. sill. 
19jähriger Jüngling, der vor wenigen Tagen eine starke 
Sehstörung vor dem linken Auge bemerkte. S = 6/9. 
Gesichtsfeldgrenzen für 3/330 und 1/1200. Es besteht 
ein absolut,,, Ausfall für alle Sehqualitäten nach oben 
außen von charakteristischer Keilform. Am unteren 
Papillenrande liegt ein wolliger weißer Herd, in dem 
die Netzhautgefäße verschwinden. Ödem der Netzhant 

und unteren Papillenhälfte. 
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_\bb. 65. Retinochorioiditis juxtapapillaris oe. sin. 
19jähriges Mädchen. Sie bemerkte vor einem halben 
Jahr eine Störung vor dem linken Auge, die sich nicht 
verändert haben soll. S = 6/6. Gesichtsfeld für Weiß 
1/330 und 1/1200. Knapp neben der Papillengrenze 
nasal oben ein weißer, Pigmentschollen enthaltender 
scharf begrenzter Herd. Im rotfreien Licht anschlie-

ßend keine Nervenfasern der Netzhaut sichtbar. 

wobei er von GROES-PETERSEN (1912) unterstützt wurde. Die Ansichten darüber, 
ob es sich um einen primären Sitz der Erkrankung in der Aderhaut handelt, 
der auf die darüberliegende Netzhaut übergreift, oder um eine primäre Netzhaut­
erkrankung, die sekundär die Aderhaut ergreift, ist mangels anatomischer 
Behnde frischer Krankheitsherde nicht sicher entschieden. Klinisch unterliegt 
es keinem Zweifel, daß sowohl die Netzhaut als auch die Aderhaut erkrankt 
sind. Die Gesichtsfeldausfälle, die die typische Gestalt der Nervenfaserausfälle 
aufweisen, die Trübung der Netzhaut und die gelegentlich vorkommenden 
kleinen Netzhautblutungen beweisen die hervorragende Beteiligung der Netz­
haut. Die nach Abheilung der Krankheit zurückbleibenden pigmentierten 
Herde in der Aderhaut beweisen deren Ergriffensein. 

Charakteristisch für die Erkrankung sind ihr akutes Auftreten und die fast 
immer absoluten Gesichtsfeldausfälle, die mit dem blinden Fleck zusammen­
hängen und sektorenförmig bis zur peripheren Gesichtsfeldgrenze reichen. 
Meist findet sich nur ein Krankheitsherd, doch ist zu betonen, daß Rückfälle 
mit Bildung neuer Herde unmittelbar neben dem früheren oder sogar in ihm, 
wobei er an Größe zunimmt, nicht selten sind (Abb. 64, 65, 66, 67). Befindet 
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sich der Krankheitsherd nicht unmittelbar am Papillenrand, so erreicht der 
Gesichtsfeldausfall den blinden Fleck nicht. Sitz der Erkrankung kann auch 
der Papillenrand selbst sein, so daß das Bild einer Sehnervenerkrankung ent­
steht (VAN DER HOEvE 1914). Krankheitsherde können an beliebiger Stelle des 
Augenhintergrundes auftreten, weisen aber dann nicht den typischen Gesichts­
feldbefund auf, der beim Sitz in der unmittelbaren Nähe der Papille besteht. 
Solche akute Krankheitsherde sind auch in der Macula gesehen worden 
(VAN DER HOEvE 1914, JEN SEN 1915, RÖNNE 1915). 

EVANs (1939) beschreibt die Gesichtsfeldveränderungen im Frühstadium 
der Erkrankung. Es findet sich eine Vergrößerung des blinden Fleckes ent­
sprechend der Lage des Herdes. Befindet sich der Herd am oberen Papillen­
rande, so ist der blinde Fleck nach unten zu vergrößert bei gleichzeitiger Ver­
größerung des Angioskotoms. Nach wenigen Stunden nimmt das Ödem so stark 
zu, daß die Senkung der Ödemflüssigkeit infolge der Schwere sich am unteren 
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Abb. 66. Retinochorioiditis jnxtapapillaris oe. sin. 
S ~ 6/9. Herd am nasalen Rande der Papille. Es 
bestehen zwei Nervenbündelansfälle in der temporalen 
Hälfte des Gesichtsfeldes, durch einen schmalen Zwi­
schenraum voneinander getrennt (nach TRAQUAIR). 

LA 

Abb. 67. Chorioretinitis juxtapapillaris. 32jährige Frau. 
Seit zwei Monaten Sehstörung. S ~ 6/8, fast 6/6. 
Gesichtsfeld für Weiß 3/330. Weißer, leicht pigmen-

tierter Herd nasal oben nächst der Papille. 

Papillenrand ansammelt, so daß ein keilförmiger Gesichtsfeldausfall nach oben 
von der Papille entsteht. EVANS behauptet, daß das im atrophischen Stadium 
des Entzündungsherdes dauernd bleibende Skotom nicht den Gesetzen der 
Nervenbündelausfälle folgt. 

Während des akuten Stadiums des Leidens ist oftmals die zentrale Sehschärfe 
herabgesetzt. Liegt der Herd nicht in der Macula, so stellt sich beim Abheilen 
des Leidens die Sehschärfe wieder her. Der Gesichtsfeldausfall bleibt aber immer 
bestehen. Nur ausnahmsweise war der Gesichtsfeldausfall nicht absolut. RÖNNE 
(1915) sah einen relativen Ausfall zu Beginn der Krankheit, VAN DER HOEvE 
(1914) nach deren Ablauf. BLESSIG (1910) wies einen Ausfall peripher von der 
dem Herd entsprechenden Stelle nach, während die Funktion entsprechend dem 
atrophischen Aderhautherde selbst angeblich normal war. 
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6. Geschwülste der Aderhaut. 
Bei Geschwülsten der Aderhaut, vor allem bei Sarkomen dieser Membran, 

kann es frühzeitig zu umschriebenen Gesichtsfeldausfällen kommen, die der Stelle 
entsprechen, an der die Netzhaut mit der Aderhaut in Berührung steht. Es 
werden hier die Neuroepithelien vernichtet. Fälle dieser Art sind von WAGEN­
MANN (1913), LODBERG (1913), STERNGLASS (1922), BERG (1914), H. SATTLER 
(1926), TEULrERES (1926), DE SAINT MARTIN (1927), RÖNNE (1928, 1933), MORAx 
(1929), HEINSIUS (1931), PAVIA (1935), LAUBER (1938) beschrieben worden 
(Abb. 68). Zu Beginn kann bloß ein Farbenskotom vorhanden sein (NEAME 1932). 
Bricht das Sarkom durch die Netzhaut durch, so entsteht meist nur ein der 
DurchbruchsteIle entsprechendes Skotom (RÖNNE 1. c., TRAQUAffi), was 
darauf hinweist, daß die Nervenfasern an dieser Stelle nur auseinandergeschoben, 
aber nicht zerstört sind. Es kommen aber auch sektorenförmige, bis zur Peripherie 
des Gesichtsfeldes reichende Ausfälle vor (RÖNNE 1928, PAviA 1935, MALBRAN 
1936). TRAQUAffi weist darauf hin, daß eine seröse Netzhautablösung mit ent­
sprechendem Ausfall im Gesichtsfeld unten bestehen kann, daneben ein anderer 
Ausfall, welcher der Geschwulst selbst entspricht. Diese Erscheinung tritt 
gelegentlich auf, wenn die Geschwulst im oberen Teil des Auges ihren Sitz hat. 
Es ist von BERRY (1886) und DOMEC (1908) hervorgehoben worden, daß in Fällen 
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von durch Aderhautgeschwülste verursachter Netzhautablösung die Gesichts­
feldausfälle schärfer begrenzt sind als bei spontanen Netzhautablösungen und 
bei herabgesetzter Beleuchtung die Vergrößerung des Gesichtsfeldausfalles 
geringer ist. 
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7. Aderhautveränderung infolge von Verletzungen. 
a) "\derhau triß. 

Verursacht eine Verletzung lediglich einen Riß in der Aderhaut, so kann, 
wie schon BAAS hervorgehoben hat, eine Gesichtsfeldschädigung ausbleiben. 
Findet sich eine solche, so beruht sie auf Mitbeteiligung der Netzhaut, so daß das 
Vorhandensein von Gesichtsfeldstörungen als Beweis der Mitbeteiligung der Netz­
haut aufzufassen ist. Man findet bei Aderhautrissen meist zentrale oder para­
zentrale Gesichtsfeldausfälle entsprechend dem häufigen Sitze der Aderhaut­
risse in der Gegend des hinteren Augenpoles. Der Gesichtsfeldausfall entspricht 
der Gestalt des Aderhautrisses, ist aber häufig größer als dem Riß entsprechen 
würde. Es können breite, sektorenförmige Gesichtsfeldausfälle vorhanden sein, 
die für Schädigung von Nervenfaserbündeln sprechen. POHLENZ (1891) fand unter 
41 Fällen 16mal periphere Gesichtsfeldeinschränkung. 
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b) Akute traumatische Pigmententartung. 
Nach schweren Kontusionen des Augapfels kommt es mitunter nicht nur zu 

Blutungen vor oder in die Netzhaut, sondern auch zu ausgedehnten Entpigmen­
tierungen und Pigmentierungen in umschriebenen Bezirken des Augenhinter­
grundes, die oft große Ausdehnung aufweisen. Die Macula bildet einen häufigen 
Sitz dieser Veränderungen. Sie zeigen sich schon wenige Tage nach der Ver­
letzung. Die den Veränderungen entsprechenden Gesichtsfeldausfälle sind fast 
stets absolut und scharf begrenzt, weisen auch keine Neigung zur Rückbildung auf. 

c) Aderhautabhebung. 
Bei der häufigen Aderhautabhebung nach Operationen und der seltenen 

spontanen ist das Gesichtsfeld meist konzentrisch eingeengt. Es finden sich aber 
auch Einengungen nur von einer Seite entsprechend der Ausdehnung der Ab­
hebung. In diesem Bereich ist aber die Funktion nicht vollständig aufgehoben; 
es werden vielmehr große und stark leuchtende Objekte bis zu den normalen 
Grenzen des Gesichtsfeldes wahrgenommen (E. FUCHS 1900, MELLER 1912, 
1914, RUBERT 1930, TILLMA:NS 1933). Es kann somit das Gesichtsfeld von einer 
oder auch zwei Seiten eingeengt sein, je nachdem, ob die Aderhaut nur auf einer 
oder, wie es nicht selten vorkommt, von zwei Seiten abgehoben ist. 
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B. Das Gesichtsfeld bei Erkrankungen und Anomalien der 
Netzhaut. 

1. Markhaltige Nervenfasern. 
Kleine und zarte Büschel markhaitiger Nervenfasern in der Netzhaut kommen 

im Gesichtsfeld nicht zum Ausdruck. Dichte Flecken führen zu einer Vergröße­
rung des blinden Fleckes (Abb. 69), die aber meist kleiner ist, als dem ophthalmo­
skopischen Bild entsprechen würde. Auch bei großen, sich weit in die Netzhaut 
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Abb. 69. )Iarkhaltige Nervenfasern am 
oberen und unteren Rande der Papille, die 
Gefäße teilweise verdeckend. Verkehrte Gc­
fäßverteilung. Mit + 3,25 D. sph. S ~ 6/18. 
Linkes Auge war stets schwachsichtig. Peri­
phere Grenzen für Weiß 10/330, blinder 

Fleck 10/1700. 

erstreckenden Herden markhaltiger Fasern sind 
Ausfälle im Gesichtsfeld nicht immer nachzu­
weisen, wie dies MANZ (1894) hervorhebt. Dem­
gegenüber haben BECKER (1861), DÖNITZ 
(1864), SOELBERG WELLS (1871), MONESI 
(1896), M. LANDOLT (1909), KLEczKowsKI 
(1909), LERNER (1923) und MEKSINA (1933) 
deutliche Vergrößerung des blinden Fleckes 
nachweisen können. In manchen Fällen bestand 
hochgradige Kurzsichtigkeit und Amblyopie, 
so daß eine Aufnahme von Skotomen ent­
weder gar Iiicht versucht wurde oder zu 
keinem Ergebnis führte. Im Fall von BLIE­
DUNG (1921), in dem die markhaltigenNerven­
fasern ringförmig die Macula umgeben (Abbil­
dung 70 a und b), fand sich auch ein ringförmiges 
Skotom. Ähnlich ist der von LANG (1920) erho­
bene Befund. G. F. LIBBY (1925) und PASCHEFF 
(1926) haben Fälle beschrieben, in denen die 
markhaitigen Nervenfasern die Macula einnah­
men und dabei ein Zentralskotom hervorriefen. 

Nach meiner Erfahrung kann ich LANDOLT beistimmen, daß sich eine Vergröße­
rung des blinden Fleckes in manchen Fällen nachweisen läßt, während dieses 
in anderen Fällen nicht gelingt. Der ophthalmoskopische Anblick reicht offenbar 
nicht aus, um darüber sicher entscheiden zu können, ob die Schicht markhaitiger 
Fasern im betreffenden Falle genügt, das auf die Netzhautteile auffallende Licht 
so weit zu schwächen, daß der Untersuchte einen deutlichen Unterschied gegen-
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a) b) 
Abb. ,0. 

a) Markhaltige Nervenfasern. 60jährige Frau. Beginnender grauer Star. S ~ 6/18. Am unteren Rande der 
Papille beginnt ein fast papillenbreiter Streifen markhaItiger Nervenfasern, der bogenförmig die Maeula Ulll­

kreist und temporal von der Macula endigt. b) Gesichtsfeldgrenzen für Weiß 3/330, für Farben 10/330, blinder 
}'Ieck 3/1200. 

über den benachbarten Teilen wahrnehmen 
kann. LANGENHAN (1910) hat mittels der 
Durchleuchtung vom Rachen her nachgewie­
sen, daß die markhaItigen Nervenfasern in 
der Netzhaut tatsächlich ein bedeutendes 
Hindernis für den Durchtritt des Lichtes 
bilden können, und ist auf Grund dieser 
Untersuchungen der Ansicht, daß die in sol­
chen Fällen vorhandenen Skotome auf die 
lichtschwächende Wirkung der markhaItigen 
Nervenfasern zurückzuführen sind (Abb. 71). 
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Abb.71. Markhaltige Nervenfasern. 37jäh­
riger Mann. Das rechte Auge war stets schwach­
sichtig. Mit -2,75 D. sph. S = 3/10. Papille 
rot, Grenzen etwas verwaschen. Im oberen 
Teil der Papille beginnt eine weiße Masse, die 
sich nach oben zirka 3 PD, nach außen oben 
zirka 8 PD weit In die Peripherie erstreckt 
und sich mit unregelmäßiger Begrenzung all­
mählich verliert. In der Nähe der Papille sind 
die Netzhautgefäße ganz von dieser Masse ver­
deckt, werden aber noch im weißen Felde 
sichtbar. Großes Hämangiom der rechten 
Gesichtshälfte. Gesichtsfeldgrenzen für 3/330 
eingeengt. Großes relatives Skotom den blin­
den Fleck einschließend mit absolutem Ausfall 

von unten. 
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2. Arterienverschluß. 
Für die Erscheinungen im Gesichtsfeld ist die Ursache und der Mechanismus 

des Arterienverschlusses gleichgültig; in allen Fällen ist es die akute Ischämie, 
welche zum Ausfall der Funktion der vom arteriellen Blutstrom abgesperrten 
Netzhautpartie führt. Der Verschluß der Zentralarterie führt daher zur voll­
ständigen Erblindung des Auges - zu einem totalen Skotom. In einigen Fällen 

RA 

Abb. 72. Embolie der A. temporalis superior des 
rechten Auges. 18jähriger Jüngling. S = 6/6. Der 
Kranke leidet an Endokarditis und Insuffizienz der 
Mitralklappe. Gesichtsfeldgrenzen für Weiß 3/330. 

RA 

Abb. 73. Embolie des oberen Astes der Zelltralarterie 
des rechten Auges. 49jiihrlge Frau. S = 6/6. Gesichts­

feldgrenzen für Weiß 3/330 und 3/1700. 

besteht Lichtempfindung in einem kleinen, schwer zu findenden Bezirke. 
HANCOCK (1908) nahm an, daß dieser Bezirk temporal in der Peripherie liege; 
DE SCHWEINITZ und HOLLOWAY (1918) und ebenso COATS (1913) fanden, daß der 
lichtempfindende Teil der Netzhaut den blinden Fleck umgibt und sich meist 
etwas weiter nach außen als nach innen erstreckt. Die Netzhaut in der Umgebung 
der Papille wird, wenn auch nur mangelhaft, durch die stets vorhandenen capillaren 
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Anastomosen zwischen den Systemen der Netzhaut und der Ciliargefäße ernährt. 
Ist nicht der Hauptstamm der Netzhautarterien, sondern ein Ast verschlossen, 
so gibt das Skotom im Gesichtsfeld genau das vom betreffenden Arterienast 
versorgte Gebiet wieder (Abb.72). Wenn also vom Ausfall der oberen oder 
unteren Gesichtsfeldhälfte oder eines Gesichtsfeldquadranten gesprochen wird, 
so sind die Grenzen des Ausfalles bei genauerer Untersuchung nicht geradlinig, 
sondern oft leicht gewellt und unregelmäßig, wie dies an den sorgfältigen Gesichts­
feldaufnahmen von C. HIRSCH (1896) zu ersehen ist. Durch solche, leicht unregel­
mäßige Grenzen unterscheiden sich diese Gesichtsfeldausfälle von den auf Faser­
defekten der Netzhaut beruhenden (Abb. 73). Es kommen aber auch scharf hori­
zontal durch den Fixationspunkt verlaufende Grenzen vor, so daß sogar bei voller 
Sehschärfe die obere Hälfte eines Buchstaben von 6/6 nach SNELLEN unsichtbar 
ist, während die untere Hälfte erkannt werden kann. Dies legt den Gedanken 
nahe, daß eine horizontale Naht für die Gefäßversorgung in der Fovea analog 
der für die Nervenfasern vorhanden sein könnte, die nur bis zum temporalen 
Rande der Fovea reicht. Die mangelhafte Ernährung der durch den ischämi­
schen Bezirk hindurchziehenden Fasern kann ihre Leitungsfähigkeit aufheben 
und dadurch zu einem scharf nach Art der Nervenfaserdefekte begrenzten Aus­
fall des Gesichtsfeldes führen, wobei dieser größer wird, als dem Versorgungs­
gebiet der Arterie entspricht. In solchen Fällen wird aber die Abgrenzung des 
Gesichtsfeldausfalles eine viel regelmäßigere sein, als wenn der Ausfall lediglich 
dem ischämischen Gebiete selbst entsprechen würde. 

Die Ausfälle sind absolut für alle Sehqualitäten. Größe und Gestalt der Aus­
fälle können sich im Verlaufe der Erkrankung ändern, da bei Wiederherstellung 
der in solchen Fällen vielleicht nicht ganz aufgehobenen, sondern nur hoch­
gradig gehemmten Zirkulation Teile des ursprünglich betroffenen Bezirkes 
ihre Funktionsfähigkeit teilweise oder vollständig wiedererlangen können. So 
findet sich in den Berichten über günstig ausgegangene Fälle zu Beginn voll­
ständige oder fast vollständige Erblindung, die entweder rasch oder langsam 
einer Besserung Platz macht, wobei ein Teil der Netzhaut nach der anderen 
seine Funktion wiedererlangt. Es kann bei anfänglicher Amaurose schließlich 
volle Sehschärfe bei normalem Gesichtsfeld resultieren. Ist die Unterbrechung 
der Blutbahn eine vollständige, so vermag die nach längerer Zeit wieder ein­
tretende Blutversorgung der Netzhaut die Funktion der Netzhaut nicht mehr 
herzustellen, da die Schädigung eine zu schwere war; so bleiben nach Astver­
schluß der Netzhautarterien dauernde Ausfälle im Gesichtsfelde bestehen, die 
annähernd bald die obere, bald die untere Hälfte des Gesichtsfeldes betreffen 
oder einen quadrantenähnlichen Teil. Nur ganz ausnahmsweise stellt sich die 
Funktion nach längerer Zeit wieder her, wie in dem Falle von ALExANDER (1896). 
Besonderes Interesse haben die Fälle erregt, in denen ein Teil der Netzhaut, 
der von einer cilioretinalen Arterie oder von der hinter der Verschlußstelle 
abgehenden Maculaarterie versorgt war, von der Funktionsstörung verschont 
blieb. BIRNBACHER (1883), LAQUEUR (1895), FRÄNKEL (1903), ZUR NEDDEN 
(1903), GENTH (1905), GROS (1913), SCHALL (1935), BENNET and AITCHISON 
(1933). 

Es bleibt dabei ein kleinerer Gesichtsfeldbezirk erhalten, der selten den 
Fixationspunkt mit einschließt oder parazentral liegt (FRÄNKEL, eigene Beob­
achtung). Dementsprechend ist die Sehschärfe der erkrankten Augen fast 
immer auf Fingerzählen herabgesetzt (Abb. 74, 75). Während der ersten Tage 
nach Beginn der Erkrankung ist die entsprechende Partie der Netzhaut 
durch ihr Freibleiben von der weißen ödematösen Trübung deutlich bei der 
Augenspiegeluntersuchung erkennbar; später, wenn das Netzhautödem ver-

Augenheilkunde IU, Lauber, Gesichtsfeld. 12 
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schwunden ist und die Netzhaut ihre Durchsichtigkeit wiedererlangt hat, 
kann nur die Untersuchung im rotfreien Licht den nervenhaitigen Bezirk in der 
Netzhaut erkennen lassen (VOGT 1921, eigene Beobachtung). Es ist aber auch 
möglich, daß trotz Erhaltenseins der Zirkulation in einem solchen Gefäß voll­
ständige Blindheit besteht, weil die Fasern, die in dem betreffenden Netzhaut­
bezirke verlaufen, vor ihrem Erscheinen in der Netzhaut so schwer geschädigt 
sind, daß sie ihre Leitungsfähigkeit eingebüßt haben. 

Im Gegensatz dazu stehen die Fälle von Verschluß der die Macula ver­
sorgenden Arterien, meist einer cilioretinalen. F. KRAUSS (1907), W. ZENT-
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Abb.75. Embolie der Zentralartcrie der Netzhaut mit 
cilioretinalem Maculagefäß. 52jähriger Mann. Am Tage 
vor der Untersuchung plötzlich erblindet. Rechtes 
Auge: Pupille reagiert nur andeutungsweise auf Lieht. 
Papille blaß, Netzhautarterien sehr eng, kaum sicht­
bar. Ganzer Augenhintergrund weiß, mit AIL~nahme 
eines kleinen Bezirkes nach innen von der Papille, in 
dem ein kleines, cilioretlnales Gef'äB verläuft. Gesichts-

feld mit 10 Reizobjekt aufgenommen. 

Fällen findet sich eine Vergrößerung des blinden Fleckes gegen den Fixations­
punkt zu, diesen meist einschließend (Abb. 77). Das Augenspiegelbild weist die 
ödematöse Trübung der Netzhaut auf, in dem von der verschlossenen Arterie 
versorgten Bezirke. Später ist das Fehlen der Nervenfasern im rotfreien Lichte 
sichtbar. R. I. LLOYD (1918) beschreibt bogenförmige, vom blinden Fleck 
ausgehende, die Macula umkreisende Ausfälle bei Verlegung von Maculaarterien, 
die wohl richtig als Nervenbündeldefekte gedeutet werden. 

Gefäßkrämpfe verschiedenen Ursprungs führen durch Behinderung der 
Zirkulation zu Anämie und Ischämie, und ihre Wirkung in bezug auf die Funktion 
gleicht der des organischen Verschlusses der Arterie. Wohl hebt KUBIK (1922) 
hervor, daß beim Arterienkrampf die Trübung der Netzhaut nicht beobachtet 
wird, doch widersprechen dieser Angabe Beobachtungen von JAEGER (1876) 
und in neuester Zeit von Cucco (1925). Betrifft der Gefäßkrampf den Stamm 
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der Zentralarterie, so stellt sich unter kon­
zentrischer Einengung des Gesichtsfeldes 
vollständige Blindheit ein, während der 
Krampf eines Arterienastes einen entspre­
chenden Gesichtsfeldausfall bedingt. Läßt 
der Krampf nach, und stellt sich die Blut­
zirkulation wieder her, so geht auch die Ge­
sichtsfeldstörung rasch zurück, und zwar von 
der Peripherie gegen das Zentrum zu. Bei man­
ehen Kranken wiederholen sich die Krampf­
anfälle oft, ohne dauernden Schaden zu ver­
ursachen; bei anderen ist jedoch nach einer 
Reihe von Anfällen ein dauernder Verschluß 
des betreffenden Gefäßes eingetreten, wo­
durch auch der Gesichtsfeldausfall ein blei­
bender wurde. Zu den Krankheiten, bei denen 
Gefäßkrämpfe beobachtet worden sind (WAL­
TON 1884, SIEGRIST 1894, MARIN Al\I:AT 1923), 
gehört auch die Migräne, bzw. das Flimmer­
skotom; auch hierbei sind Gesichtsfeldaus­
fälle und dauernde Erblindung gesehen wor­
den (LÖHLEIN 1922). 

Am eingehendsten hat sich MAGGIORE 
(1926) mit dieser Frage beschäftigt, der in 
einer Reihe sehr sorgfältig beobachteter Fälle 
wiederholt das Erhaltenbleiben von Gesichts­
feldresten feststellte. Es handelte sich dabei 
um kleine Reste des Gesichtsfeldes, die MAG­
GlORE in seinen Schemen in der Macula loka­
lisierte. Wahrscheinlich befanden sich diese 
Reste des Gesichtsfeldes in der unmittelbaren 
Nähe der Papille und ließen sich nicht ge­
nau lokalisieren, da das Verfahren der Stereo­
kampimetrie nicht angewendet wurde. MAC­
CIORE hat dabei nachgewiesen, daß man der 
Frage der Gefäßversorgung der Netzhaut 
größere Aufmerksamkeit widmen müsse. ER 
kommen so viele Abweichungen von der nor­
malen Gefäßverteilung vor, daß bei Ver­
schluß eines Arterienastes ganz unerwartete 
Verhältnisse beobachtet werden können. Das 
Erhaltenbleiben von Gesichtsfeldresten kann 
auf ungewöhnlichen Gefäßverteilungen be­
ruhen, die sich mit dem Augenspiegel er­
kennen lassen, aber auch auf solchen, die 
sich der Augenspiegelbeobachtung entziehen. 
Es sei hier der Gesichtsfeldrest eines Kran-
ken wiedergegeben, der F/2 Jahre bevor er 
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in meine Beobaehtung kam, plötzlich erblindet war, wobei der sofort zu Rate 
gezogene Arzt das typische Bild des Versehlusses der Zentral arterie feststellte. 
Der Kranke zählte mit dem kranken Auge Finger in F/2 m und wies zwei 
Gesichtsfeldreste auf, die am Stereokampimeter dreimal aufgenommen wurden 
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(Abb. 76), wobei· sich eine fast vollständige Übereinstimmung der Befunde 
ergab. 

Es sei hier noch auf die Fälle hingewiesen, die LEBER (1915) als Ischaemia 
retinae schlechtweg bezeichnet und deren Ursache nicht klar ist. Wohl haben 
KRAUPA und HAHN (1921, 1922) den Zustand auf einen Kapillarkrampf auf 
heredoluetischer Basis zurückgeführt, doch ist diese Ansicht nicht unwider­
sprochen geblieben. Charakteristisch ist der meist bei Kindern rasch auftretende, 
meist beiderseitige Verlust des Sehvermögens mit Lichtstarre der Pupillen, 
Trübung der Netzhaut und verschiedenem Verhalten der Netzhautgefäße. In 
manchen Fällen waren die Arterien eng, im Falle KRAUPA-HAHN weit. Nach oft 
langer Dauer der Sehstörung kommt es zu fast vollständiger Wiederherstellung 
der Norm, wobei während deI: Besserung das Gesichtsfeld sich allmählich er­
weitert (A. GRAEFE 1861, SECONDI 1864; HEDDAEUS 1865, A. v. GRAEFE 1866, 
ROTHMUND 1866, KELLER 1871, KNAPp 1876, SECONDI 1877, KNAPp 1880, 
LANDESBERG 1880, ALEXANDER .1881, SAMELSOHN 1881, SCHNABEL 1885, 
SCHAPRINGER 1906, KRAUPA und HAHN 1921, 1922, KUBIK 1922, CASTELLON 
und URRETS ZAVALIA 1925, McCoy 1925, ABADIE 1925, HAIRI 1926, HALBERTSMA 
1926, MICHAIL 1926, VILLARD 1928, RIFAT 1929, KING jun. 1929, BALLABAN 
1929, NEGRE 1929, SCHIFF-WERTHEIMER et DESOILLE 1930, NAsR FARID BEY 
1931, WORMS et CHAMs 1931, DUBAR, MAsQuIN et DUBLINEAU 1931, PACALIN 
1931, TRAQuAffi 1933, MORELLI 1932, TILLE et HERY 1934). 
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3. Akuter Blutverlust. 
Nach einmaligem größerem oder wiederholten kleinerenBlutverlusten, meist 

bei älteren Menschen, tritt im Abstand von einem halben bis zu zehn Tagen 
starke Herabsetzung des Sehvermögens ein, die sich bis zur Erblindung steigern 
kann. Meist handelt es sich um Blutungen aus dem Verdauungstrakt, aus den 
weiblichen Genitalien, doch sind auch nach Kriegsverletzungen Sehstörungen 
beobachtet worden. Die Abnahme des Sehvermögens erfolgt rasch_ Der Spiegel­
befund ist entweder negativ oder es tritt Blässe der Papille mit leichter Ver­
schleierung ihrer Grenzen auf. In Fällen, in denen die Erblindung oder Seh­
störung erst mehrere Tage nach dem Blutverlust eintrat, fand sich hochgradiges 
Ödem der Papille, das durch Druck auf die Gefäße die Ischämie noch steigerte. 
Ist eine Untersuchung des Gesichtsfeldes möglich, so findet man sektorenförmige 
Ausfälle, selten konzentrische Einengung oder Zentralskotom (LANGENBECK 
1914). Häufig ist besonders die untere Gesichtsfeldhälfte geschädigt. SAMEL­
SOHN (1872), HORsTMANN (1876), RAUBITSCHEK (1914), PINCUS (5 Fälle, 
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1919) und UHTHOFF (1922, 1924) beobachteten den Ausfall der unteren Gesichts­
feldhälfte mit oder ohne Einengung der oberen (Abb. 78). Folgt die Erblindung dem 
Blutverluste bald (d. h. nach einem halben 
bis einem Tag), so kann die Gefäßkontrak­
tion allein genügen, um eine hohe Ischämie 
der Netzhaut hervorzurufen. TRAQUAIR (1927) 
ist der Ansicht, daß es sich bei dieser Er­
krankung um eine retrobulbäre Neuritis oder 
um eine Gütwirkung auf die Ganglienzellen 
der Netzhaut handelt, wie dies auch LANGEN­

RA 

BECK (1914) vermutet hatte. In den Fällen, 9.hrt--h.,J.-t-t.wI--"d--\'r*+~-t 

in denen der Blutdruck gemessen wurde, war 
er sehr niedrig, so daß der Faktor der un­
genügenden Blutversorgung der Netzhaut in­
folge des niedrigen Blutdruckes wohl eine 
große Rolle spielt. Der diastolische Arterien­
druck sinkt so weit, daß das normale Ver­
hältnis zum intraocularen Druck gestört wird. 
Der intraoculare Druck komprimiert die Netz­
hautcapillaren, in denen ein niedriger Druck 
besteht, so daß eine Ernährungsstörung der 
Netzhaut eintritt. Ist sie stark ausgeprägt, 
80 kommt es zur Atrophie der Netzhaut und 
des Sehnerven. Hebt sich der Blutdruck rasch 

Abb. 78. Sehstörung nach Blutverlust. 32jäh· 
riger Mann, der bei einer Verletzung viel Blut 
verloren hatte und drei Tage später erblin­
dete. Langsame Wiederkehr des Sehens. Acht 
Monate nach der Verletzung war S = 3/50. 
Die Papille war blaß, scharf begrenzt. Ge· 

sichtsfeld für 5/330 und 1/330. 

genug, so kann es zu einer weitgehenden Wiederherstellung der Funktion kom­
men. Als Behandlung ist möglichst rasche Hebung des Blutdruckes und der 
Anämie angezeigt. Doch sind auch Bluttransfusionen mitunter nicht imstande 
gewesen, Erblindung zu verhüten. 
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4. Netzhautblutungen. 
Die Wirkungen der Blutungen auf die Funktion der Netzhautteile ist vor allem 

abhängig von ihrer Größe und ihrer Lagerung in den Netzhautschichten. Kleine 
Blutungen führen nur dann zu merklichen funktionellen Störungen, wenn sie 
in der Macula oder ihrer unmittelbaren Umgebung liegen. Es entsteht dann eine 
mehr oder minder ausgesprochene Herabsetzung der Sehschärfe und ein relatives 
oder absolutes Skotom: bei relativem Skotom kann auch Metamorphopsie vor­
handen sein. Maculare Blutungen liegen entweder in der Netzhaut oder, besonders 
wenn sie größer sind, oft zwischen dem eigentlichen Netzhautgewebe und der 
Limitans interna als sogenannte präretinale oder marginale Blutungen. Diese 
verursachen im Anfang ein absolutes Skotom, das allmählich kleiner und relativ 
wird, um schließlich vollständig zu verschwinden, wenn die Blutung aufgesaugt 
ist (Abb. 79a und b). Anfänglich sehen die Kranken alles rot; diese Erscheinung 
verschwindet indessen meist rasch. Die Aufsaugung einer großen präretinalen 
Blutung erfordert oft mehrere Monate. Kleine Blutungen in dem Gewebe der 
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Netzhaut selbst können zwar auch ohne Hinterlassung einer merklichen Seh­
störung verschwinden, hinterlassen aber öfter kleine Skotome, welche durch Ver­
decken einzelner Teile von Buchstaben 
die Kranken dauernd stören können. 

Extramaculare Blutungen sind im 
Gesichtsfeld oft nicht nachweisbar, 
wenn sie klein sind; größere können, 
wenn sie in den tieferen Netzhaut­
schichten liegen, deutliche Skotome 
hervorrufen. Liegen sie in der Nerven­
faserschicht, so kann durch Unterbre­
chung der Leitungsfähigkeit der Fasern 
ein größeres Skotom entstehen, als der 
Ausdehnung der Blutung entsprechen 
würde. Das Skotom hat in solchen 
Fällen eine sektorenförmige Gestalt mit 
der gegen den blinden Fleck gerichte­
ten Spitze. In vielen Fällen finden sich 
Gesichtsfeldausfälle oder -einengungen, 

Abb. 70 a. 

LA 

A bh. iD. 

Abb. 7\1 b. 

a) Präretinale Blutung. :12jährige Frau bemerkt \'erschleicrung des Sehens des linken Auges nach rechts w. 
S ~ H/10. Papille normal. Oberhalb der Macula präretinale Blutung mit scharfem unterem und unscharfem. 
annähernd horizontal verlaufendem oberem Rande. b) Befund drei Monate später. Noch schmaler roter Streifen 

als Rest der Blutung sichtbar. S ~ 8/14. Kleines Skotom relativ für Weiß 3/1700, absolut für Rot 10/1700. 

die eher auf das die Blutungen bedingende Grundleiden, als auf die Blutungen 
selbst zurückzuführen sind, wenn auch die Entscheidung über die anatomische 
Grundlage des Gesichtsfeldausfalles zweifelhaft sein kann. 
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5. Netzhautvenenthrombose. 
Die vollständige Thrombose der Zentralvene schädigt das Sehvermögen 

in so hohem Grade, daß meist nur noch Lichtempfindung vorhanden ist, wenn 
nicht vollständige Erblindung durch den Venenverschluß hervorgerufen wurde. 
Eine Untersuchung des Gesichtsfeldes ist aus diesem Grunde dabei nicht durch­
führbar. 

Ist die Thrombose unvollständig, so findet sich öfters eine mehr oder rinder 
ausgesprochene periphere Einschränkung des Gesichtsfeldes vor, dessen Grenzen 

RA 

Abb. 80. Thrombose der Zentralvene. 31jährige Frau, 
seit drei Woehen Sehstörung des rechten Auges. 
8 = 6/30. Papillengrenzen nicht erkennbar, Arterien 
etwas geschlängelt. Venen hochgradig erweitert, sehr 
breit und dunkel, zum Teil in der etwas trüben N etz­
haut nicht sichtbar. Im binokularen GULLSTRAND­
sehen Augenspiegel hochgradiges Ödem der Netzhaut 
und der Papille. Zahlreiche f1ammenförmige N etz­
hautblutungen bedecken den ganzen Augenhinter­
grund. Bei Druck auf das Auge kein Venenpuls her-

vorzurufen. Gesichtsfeld für Weiß lO/330. 

LA 

Abb.81. Thrombose der telllporalen oberen Netz­
hautvene. 59jährige Frau bemerkt seit drei Wochen 
eine Sehstörung des linken' Auges. 8 = 6/36. Das 
ganze Gebiet der Vena temporalis superior, von der 
auch die nach oben ziehenden Äste abgehen, von 
zahlreichen Blutungen eingenommen. Die erkrankte 
Vene und ihre Äste deutlich verbreitert, dunkel 
lind nur stl'lIeuweise sichtbar. Gesichtsfeld für 

W"iß 3/8:10. 

oft unregelmäßig sind. Dabei fand ich meistens zentrale absolute oder relative 
Skotome, mitunter parazentrale, zusammen mit Vergrößerung des blinden Fleckes 
(Abb. 80). Bei der Thrombose eines Astes der Zentralvene ist die Funktions­
störung gegen die Macula zu stärker ausgeprägt, so daß dabei meistens ein aus­
gesprochenes Zentralskotom besteht. Dies kann damit zusammenhängen, daß 
bei gleich starker Beeinträchtigung der Funktion verschiedener Netzhautteile die 
Schädigung der zentralen Teile funktionell stärker hervortritt, oder aber mit 
den von WILLIAMSON-NoBLE (1922,1923) mikroskopisch festgestellten cystischen 
Veränderungen in der Macula, die mit dem Augenspiegel ihrer Kleinheit und der 
vorhandenen Blutungen wegen nicht in Erscheinung treten. 

Geht das Auge nicht an Sekundärglaukom zugrunde, so können sich die 
Gesichtsfeldstörungen zum großen Teil zurückbilden; eine vollständige Wieder­
herstellung habe ich nicht beobachtet. 

Bei den viel häufigeren Thrombosen der einzelnen Äste der Zentral vene 
findet man in manchen Fällen ein sektorenförmiges, dem verlegten Gefäß ent-
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sprechendes Skotom (Abb. 81), dieses ist aber oft kleiner, als es dem Ausbreitungs­
bezirke des verschlossenen Venenastes entspricht. Ist die Thrombose des Venen­
astes unvollkommen, so ist das Skotom meist relativ für Weiß 3/330, während 
es je nach dem Grade der Schädigung für kleinere weiße Objekte oder für Farben 
absolut oder relativ sein kann. Sind die Netzhautblutungen nicht zu ausgedehnt 
und die Funktion nicht zu schlecht, so kann man bei gut beobachtenden Kranken 
den Blutungen entsprechende Skotome nachweisen - als absolute und relative 
Gesichtsfeldausfälle. 

Gelegentlich können Netzhautblutungen, die in der Nervenfaserschicht 
gelegen sind, die Leitungsfähigkeit der Nervenfasern so stark schädigen, daß 
ein keilförmiges Skotom, dessen Spitze dem blinden Fleck zugewendet ist, ent­
stehen kann. Anfangs pflegen die Grenzen des Ausfalles unscharf zu sein, werden 
aber später schärfer. 

In gewissen Fällen scheint das Gesichtsfeld bei der Aufnahme mit dem 
Perimeter (6/330) normal zu sein, erst die genaue Aufnahme der Farbengesichts­
felder oder die Untersuchung nach BJERRUM erlauben die Auffindung der Aus­
fälle des Gesichtsfeldes, so daß eine oberflächliche Untersuchung den Eindruck 
hervorrufen kann, als sei das Gesichtsfeld normal. 

V. A. JEN SEN (1936), der das Verhalten des Gesichtsfeldes bei Astthrombose 
der Netzhautvenen studiert hat und sich auf Arbeiten und Beobachtungen von 
MOORE (1924), UHTHOFF (1925), KOYANAGI (1928) und RÖNNE (1923) stützt, 
macht folgende Angaben: Von 23 Gesichtsfeldern waren neun für Weiß und Rot 
10/330 normal, wiesen aber für kleine Reizobjekte zentrale und parazentrale 
Skotome auf. In elf Fällen war das Gesichtsfeld für Weiß 10/330 normal, wies 
für Rot 10/330 Ausfälle auf, die entweder in kleinen peripheren Einengungen 
oder parazentralen Skotomen bestanden, oder große sektorenförmige Ausfälle, 
die einen ganzen Quadranten einnahmen. In zwei Fällen bestanden Zentral­
skotome für Weiß, in einem ein parazentrales Skotom für Weiß. Im Laufe der 
Zeit bilden sich manche Ausfälle zurück. Von 18 Fällen, die nach mindestens 
einem Jahre nach der Erkrankung nachuntersucht wurden, waren sieben für 
Reizobjekte 10/330 normal. Dreimal fand sich ein zentrales, dreimal ein para­
zentrales Skotom für Weiß, in fünf Fällen größere sektorenförmige Ausfälle 
in den nasalen Gesichtsfeldquadranten. Fünf Fälle ergaben normale Verhältnisse 
bei der Untersuchung am BJERRuMschen Schirm, je einer wies bei dieser Unter­
suchung ein kleines zentrales oder parazentrales Skotom auf. 
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6. Retinitis albuminurica. 
Bei der Retinitis albuminurica verursachen die Veränderungen in der Netz­

haut meistens periphere Einengung des Gesichtsfeldes für Farben, seltener für 
Weiß. Die bei dieser Erkrankung auftretenden Blutungen und Entartungsherde 
können in Gestalt von relativen oder absoluten Skotomen zum Ausdruck kommen. 
Es gelten hier die bei den Netzhautblutungen gemachten Bemerkungen. Es 
soll noch darauf hingewiesen werden, daß ein Teil der verwaschenen weißen 
Herde in der Netzhaut auf kleine Netzhautablösungen zurückzuführen sind: 
Es ist daher begreiflich, daß entsprechend solchen Veränderungen deutliche 
Ausfälle im Gesichtsfeld vorkommen können. Die macularen Veränderungen 
kommen dadurch zum Ausdruck, daß sich relative oder absolute Zentral skotome 
ausbilden. Öfters besteht ein größeres relatives Skotom, das kleine parazentrale 
und daneben oder selbständig ein zentrales absolutes Skotom einschließt. Dabei 
ist es auffallend, daß kein bestimmtes Verhältnis zwischen der Größe des oph­
thalmoskopisch veränderten Bezirkes und der Größe des Skotoms vorhanden 
ist. Dieses kann im Verhältnis zur erkrankt erscheinenden Netzhautpartie kleiner 
oder größer sein, ja auch vollständig fehlen (Abb. 82). Es besteht kein direktes 
Verhältnis zwischen den ophthalmoskopisch sichtbaren Veränderungen und der 
Schädigung der Funktion; bei gleichem Aussehen kann die Sehschärfe und damit 
auch das Gesichtsfeld auf einem Auge Veränderungen aufweisen, die am anderen 
Auge nicht nachweisbar sind. Viel stärker ist die Schädigung der Funktion 
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durch maculares Ödem der Netzhaut, das auch prognostisch besonders ungünstig 
ist, mit Ausnahme der Fälle von Schwangerschaftsniere. 

Es kommen auch Nervenfaserdefekte im Gesichtsfeld bei Retinitis albumin­
urica vor. RÖNNE (1913) beschreibt einen nasalen Sprung in einem Falle, bei 
dem er annimmt, daß es sich um eine Gefäßkomplikation gehandelt hat. NICo­
LETTI (1926) beschreibt eine Anzahl von Ringskotomen bei Retinitis albuminurica: 
sie liegen nahe dem Fixationspunkt und schließen häufig ein relatives Zentral­
skotom ein; öfters läßt sich ein Zusammenhang mit dem blinden Fleck nach­
weisen. 

Die Beteiligung der Papille am pathologischen Prozeß, besonders ihre Schwel­
lung, geht oft mit einer Vergrößerung des blinden Fleckes einher, was besonders 
PETER (1931) hervorgehoben hat. In Fällen 
von Rückbildung des Netzhautleidens ver­
schwindet wohl die periphere Einengung; 
auch das Zentralskotom ist einer Rückbildung 
fähig, doch bleiben fast ausnahmslos kleine 
zentrale oder parazentrale Ausfälle dauernd 
bestehen. War im Verlauf einer Nephritis 
ein urämischer Anfall aufgetreten, so kann 
nach seiner Rückbildung eine homonyme 
Hemianopsie vorhanden sein, die sich bei 
vorhandenen Netzhautveränderungen mit et­
wa,igen Skotomen verbinden kann. Die Hemi­
anopsie ist dann lediglich der Ausdruck einer 
zentralen Störung. Einen solchen Fall teilt 
LLOYD (1926) mit. 

Große Gesichtsfeldausfälle entstehen bei 
ausgedehnten Netzhautablösungen; sie unter­
scheiden sich nicht von den Netzhautablösun­
gen anderen Ursprungs. Wie bei einigen an­
deren Netzhauterkrankungen kommt bei der 
Retinitis albuminurica erworbene Blaublind­
heit vor: Zuerst von MAUTHNER (1881) be­
schrieben, wurde sie von SCHNABEL (1883), 
KNIES (1893) und besonders von SII\ION (1894, 
1905) und GERHARD (1900) studiert, während 

I 
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Ahb. ~2. l{etinitis albuminnriea. 56jähriger 
:\Iaun. V rrsehlechternng des 8ehens seit sechs 
Wocheu. S ~ 6/15. Papille stark geschwolleu, 
ganz von grauweißenl Exsudat bedeckt, Ar­
terien et\vaK verengt, Venen verbreitert und 
geschläuo;elt. Am unteren Rande der Papille 
eine große Blutung, kleinere in der Umgebung 
verstreut. Temporal oben von der Papille 
mehrere große, unscharf begrenzte, weiße 
Herde. Netzhaut in der l\Iaculagegend trüb. 
Blutdruck 220 mll1 Hg. Gesicbtsfeld des lin­
ken Auges für 'Weiß 6/330 und Rot 10/330. 

genaue physiologische Untersuchungen von A. KÖNIG (1897), COLLIN und NAGEL 
(1907) und KÖLLNER (1907) vorliegen. Klinisch äußert sich die Blaublindheit bei der 
Untersuchung darin, daß Blau als Grün gesehen wird, seltener als Schwarz (GER­
HARD 1900). Diese Veränd~rung im Sehen kann den ophthalmoskopischen Erschei­
nungen vorausgehen (SIl\10N). Die Größe des blaublinden Bezirkes steht in keinem 
Verhältnis zu den ophthalmoskopisch sichtbaren Veränderungen. Wenn auch die 
Blau blindheit bei Retinitis albuminurica nichts besonders Seltenes ist, wird sie doch 
oft vermißt ; sie ist an die Anwesenheit eines Exsudats oder eines Transsudats unter 
der Netzhaut gebunden. Das Vorhandensein eines blaublinden Skotoms bedeutet 
also stets die Anwesenheit eines pathologischen Prozesses exsudativer Natur. 
Parazentrale oder periphere Skotome für Blau werden zum Teil wegen der Schwie­
rigkeit ihres Nachweises viel seltener gefunden. LLOYD (1926) gibt an, daß bei 
Retinitis albuminurica auch Lochbildung in der Macula mit entsprechendem 
absolutem Zentral skotom vorkommt. 
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7. Retinitis diabetica. 
Bei dieser Erkrankung sind die Veränderungen im Gesichtsfelde denen bei 

Retinitis albuminurica ähnlich. Auch hier ist zentrale Blaublindheit wiederholt 
beobachtet worden. Größere Gesichtsfeldausfälle kommen bei ausgedehnteren 
Blutungen vor und sind auf diese zurückzuführen. Das Auftreten von Zentral­
skotomen bei geringen ophthalmoskopischen Veränderungen muß stets den Ver­
dacht auf retrobulbäre Neuritis erwecken, die beim Diabetes nicht besonders 
selten ist. 
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heran, die dunkel pigmentiert ist. Außen 
unten ist der Ring besonders breit und reicht 
weit gegen die Peripherie hinaus. Gesichts-

feld für 10/330. 

ders über den nasalen Gesichtsfeldsprung. Arch. 
Augenhk. 74, 180 (1913). 

SCHNABEL: Zur Symptomatologie der Re­
tinitis albuminurica. Ber. naturwiss. Ver. Inns· 
bruck. Ref. MICHEL NAGELS Jber. 1883, 456. 
- SIMON, R.: Über typische Violettblindheit 
bei Retinitis albuminurica. CbI. prakt. Augenhk. 
1894, 132, 184. - Über die diagnostische Ver­
wertung der erworbenen Violettblindheit. Beitr. 
Augenhk., Festschr. f. HIRSCHBERG 1905, 275. 

8. Erkrankungen mit dem Sitz im 
gelben Fleck. 

Eine große Anz.ahl verschiedener Erkran­
kungen, deren Sitz der gelbe Fleck ist, weisen 
als klinisches Merkmal ein zentrales Skotom 
auf. Hie,rher kann man rechnen: Retinitis 
circinata, scheibenförmige Maculaentartung, 
familiäre Maculaentartung, senile Maculaent­
artung, die wohl auch in dieselbe Gruppe 
gehört, die traumatische und spontane Loch­
bildung in der Macula, die myopische Macula­
entartung, die Bienenwabenmacula u. dgl. m. 

Mit Ausnahme vielleicht der nach Verletzung entstehenden Löcher in der 
Macula treten zuerst relative kleinere Skotome auf, die bei Fortschreiten der 
Erkrankung absolut werden. Die Größe und Gestalt der Skotome ist sehr ver-
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schieden und steht meist in direktem Verhältnis zur Größe und Beschaffenheit 
des Krankheitsherdes. Das infolge Erkrankung des Netzhautzentrums auftretende 
Skotom ist zwar eine konstante Erscheinung, besitzt aber keine für die Art der 
Erkrankung pathognomischen Eigenschaften. 

Bei der Retinitis circinata ist das Vorkommen eines zentralen, oft recht 
großen Skotoms aus der Lokalisation der Erkrankung in der .M:aculagegend 
und ihrer Umgebung abzuleiten (Abb. 83). Es beginnt als relatives, verwandelt 
sich aber im späteren Verlaufe dpr Krankheit in ein absolutes, mitunter positive8 
Skotom, das auch dann bestehen bleibt, wenn die ophthalmoskopischen Verände­
rungen zurückgehen, da die Struktur der ~etzhaut irreparablen Schaden erlitten 
hat. In leichteren :FäIlen kommt es zur Bildung eines Ringskotoms (NICOLETTI 
1926), das teilweise absolut, teilweise relativ sein kann. In solchen leichteren 
Fällen kann es auch zur Rückbildung des Skotoms kommen. Bei längerer 
Dauer der Erkrankung tritt auch Einengung der peripheren Grenzen auf, die 
meist langsam fortschreitet. In dieselbe Gruppe der Symptomatologie nach 
gehört auch die scheibenförmige Maculadegeneration von KUHNT und JlT~IUS 
( 1926). 

Die senile Entartung der Macula beginnt meist mit einem relativen, mitunter 
unregelmäßig begrenzten Skotom, in dem mit der Zeit absolute Inseln auftreten, 
die sich vergrößern und zu einem absoluten Zentralskotom verschmelzen, dm, 
nicht selten positiv wird. Die Größe des Skotoms erscheint oft bedeutender 
als die bei der gewöhnlichen Augenspiegeluntersuchung erkennbaren Macula­
veränderungen. Die peripheren Gesichtsfeldgrenzen leiden bei dieser Erkrankung 
nicht. Ein ähnliches Verhalten findet sich bei der Heredogeneration der Macula 
(BEHR 1920) und ähnlichen Erkrankungen, die LEBER (1916) unter der Bezeich­
nung der familiären Tapeto-Retinaldegeneration der Macula zusammengefaßt 
hat. Es finden sich dabei meistens relative oder absolute Zentralskotome für 
Farben, in weiter fortgeschrittenen Fällen auch für Weiß, doch berichtet BEHR 
(1920) auch über Fälle, in denen er keine zentrale Gesichtsfeldstörung nachweisen 
konnte. Die peripheren Gn~nzen weisen nur ausnahmsweise geringe Einengung 
für Farben auf. 
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9. Die Pigmententartung der Netzhaut. 
Wenn auch die Herabsetzung der Funktion bei dieser Krankheit auf Schädi­

gung der Netzhaut beruht, so sind die Sehstörungen von demselben Typus wie 
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Abb. S4. Degeneratio pigmentosa retinae. Frühstadium. 31jähriger Mann, seit 20 Jahren nachtblind. Rechtes 
Auge: S = S/10. Linkes Auge: S = S/S. Gesichtsfeld für Weiß 3/330. Geringe Einenguug der peripheren Grenzen. 
Kleine Geslchtsfeldausflille zwischen 12 und 30°. Papillen etwas gelblich, Gefäße leicht verengt, spärliche Pig-

mentablagerungen in der Peripherie des Augenhintergrundes. 

bei allen primären Erkrankungen der Aderhaut. Auch die Gesichtsfeldstörungen 
weisen große Verwandtschaft mit den bei Aderhautleiden vorherrschenden auf. 
Der Umstand, daß man selten Gelegenheit hat, ganz frische Fälle von Pigment­
entartung der Netzhaut zu untersuchen, erklärt, 'warum man erst verhältnismäßig 
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Abb.84a. Dcgeneratio pigmentosa retinae. Derselbe Fall 15 Monate später. Rechtes Auge: S ~ 10/15, linkes 
Auge: S = 10/12. Periphere Grenzen kaum verändert. Zusammenfließen der parazentralen Ausfälle. Augen­

spiegelbild nicht verändert. 

spät Kenntnis von der Entwicklung der Gesichtsfeldveränderungen bei dieser 
Krankheit erlangt hat. Wohl hatten v. GRAEFE (1858), MOOREN (1863), WIND­
SOR (1871), und PAULI (1875) ringförmige Gesichtsfeldausfälle bei Pigmentent­
artung der Netzhaut beschrieben, man nahm jedoch allgemein an, daß die 
konzentrische Gesichtsfeldeinengung die typische Veränderung bei dieser Er­
krankung darstellt. Erst die Arbeiten von GONIN (1901, 1902, 1903) klärten 
die Sachlage. 
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Die ersten Lücken im Gesichtsfeld entstehen bei der Pigmententartung der 
Netzhaut zwischen den Parallelkreisen von 30° und 50° meist symmetrisch in 
den Gesichtsfeldern beider Augen (Abb. 84a, 85, 86), ausnahmsweise auch näher 
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Abb.85. Degeneratio pigmentosa retinae. 34jähriger Mann. Rechtes Auge: S ~ 6/36. Linkes Auge: S ~ ü/60. 
Gesichtsfelder für Weiß 3/330, für Farben 5/330. Frühstadium der Erkrankung. 

zum Fixationspunkt. Ihre längere Achse entspricht dem Verlauf der Parallel­
kreise, in deren Richtung die Vergrößerung ausgesprochener ist als in der 
darauf senkrechten. Durch Zusammenfließen der Ausfälle entstehen unvoll­
ständige oder vollständige Ringe, die allmählich breiter werden, wobei die 
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Abb.86. Degeneratio pigmcntosa retinae. 65jähriger :\1ann, seit Jugend nachtblind. Rechtes Auge: S = I/lU, 
linkes Auge: S = S/IO. Gesichtsfelder für Weiß 10/330, periphere Einengung der Gesichtsfeldgrenzen und Ring· 
skotom, das am linken Auge nach unten durchgebrochen ist. Typisches Augenspiegelbild der PigmententartunJ.( 

der Netzhaut. In der Maculagegend des rechten Auges stärkere unregelmäßige Pigmentierung. 

Verbreiterung gegen die Peripherie zu rascher fortschreitet als gegen die 
Mitte. Im Laufe der Zeit bricht der Ring gegen die Peripherie zu durch, so 
daß der periphere Gesichtsfeldrest in Stücke zerfällt (Abb. 87, 88). Dabei wird 
der Durchbruch durch das Hereinrücken der peripheren Gesichtsfeldgrenze mit­
unter beschleunigt. Im allgemeinen ist eine periphere Gesichtsfeldeinengung 
aber bei dieser Krankheit nicht die Regel. Bei Vorhandensein eines Ring­
skotoms ist vielfach die Farbenwahrnehmung im peripheren Gesichtsteil auf-

13* 
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gehoben. Im zentralen Teil wird Blau schlechter erkannt als Rot, ähnlich wie 
dies bei Aderhautleiden der Fall ist. Bei herabgesetzter Beleuchtung sind die 
Gesichtsfeldgrenzen viel enger als bei guter Beleuchtung, wodurch die für die 
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AbI>. 87. Degeneratio pigmentosa retinae. 41jähriger Mann, seit fünf Jahren Sehstürung. Rechte" Auge: 
S ~ 6/10, linkes Ange: S ~ 6/10. Gesichtsfelder für Weiß 3/330. Jederseits im nach oben durchgebrochenen 
Ringskotom eine Gesichtsfeldinsel. Farben werden nur im zentralen Teil des GcsichtsfCldes wahrgenommen. 

Typisches Augenspiegelhild der Pigmententartung der Netzhaut. 

Pigmententartung der Netzhaut so charakteristische Hemeralopie im Gesichts­
feld zum Ausdruck kommt. DUFOUR und GONIN (1906) fanden, daß, wenn 
man das Gesichtsfeld bei herabgesetzter Beleuchtung mehrmals hintereinander 
aufnimmt, die Grenzen sich immer mehr verengen und schließlich eine kleine 
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Abb.88. l\Jjähriges Mädchen, seit Kindheit schwachsichtig und nachtblind. Rechtes Auge: S ~ 2/60. Gesichts· 
felder für Weiß und ]'arben 10/330. Kleines Zcntralskotom für Weiß und Farben, die nur im zentralen Teil des 
Hesiehtsfeldes erkannt werden. Ringskotom am rechten Auge an vier Stellen, am linken Auge an zwei Stellen 

durchgebrochen. Typisches Augenspiegelbild der Pigmententartung der Netzhaut. 

zentrale Gesichtsfeldinsel übrigbleibt, Ich habe auch ein relatives Zentralskotom 
innerhalb eines unvollständigen Ringskotoms gesehen (Abb. 89). Unter den 
von mir untersuchten Fällen fanden sich zwei von diesem Typus. LEVy-WOLFF 
(1939) weist auf das Auftreten der Gesichtsfeldausfälle in der temporalen 
Gesichtsfeldhälfte hin. Solche Fälle sind von WILBRAND-SAENGER (1904), 
AXENFELD (1909), HEPBURN (1908), SCHEERER (1927) beschrieben worden. 
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Wenn LEVy-WOLFF angibt, daß die Ringskotome bei Retinitis pigmentosa 
stets außen unten geöffnet Rind, so kann ich dieser Angabe nicht zustimmen. 
Bei der Durchsicht von 69 von mir persönlich untersuchten Fällen fand ich den 
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Abb.89. Degeneratio pigmentosa retina.'. 20ijiihrige }'rall . Seit Kinuheit nachtblind, seit zwei .lahren hat da" 
Sehvermögen des linken Auges bedeuten.l abgenolllmen. Rechtes Auge : S ~ 6/15, linkes Auge: S ~ 6/60 mühsa1ll. 
Gesichtsfelder für Weiß 3/330, für Farben 5/330. Unvollständige Ringskotome; am linken Auge relatives Zentral-

skotom für Weil.l :l/3:lO. Allsfall für Farben nnr wenig größer als der für Weiß. 

Ring nach verschiedenen ~eiten hin durchbrochen. Ich besitze aber unter den 
erwähnten Fällen vier, in denen die Veränderungen des Gesichtsfeldes zweifellos 
in den temporalen Gesichtsfeldhälften begonnen haben, und zwar in durchaus 
symmetrischer Art (Abb. 90). Ob das gelegentliche Vorkommen von bi-
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Abb. 90. Degencratio pigmentosa retinae. 4ljährigcr )lann. Gesichtsfeluer für Weiß 3/330 unu Farben 5i33l1. 
Deutliche periphere Einengung der Gesichtsfelder unu annähernd symmetrische Ausfälle in ihren tempuralen 

Hälften. Typische:; Augenspiegelbild tier Pigmententartung der Netzhaut. 

temporalen symmetrischen Gesichtsfeldausfällen (Abb. 91) als Beweis für eine 
gesetzmäßige Schädigung des Chiasma durch Gefäßdruck ausreicht, erscheint 
mir nicht sicher. Es mag diese Ursache gelegentlich mitwirken. Wichtig ist 
LEVY -WOLFFS Hinweis auf die arteriellen Verhältnisse in der Aderhaut, 
auf die KRÜCKMANN (1920, 1925) aufmerksam macht, da sie das Auftreten 
der Entartung im Äquatorialgebiete der Aderhaut und Netzhaut verständlich 
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macht. Es sollen nach KRÜCKMANN die präcapillaren Verbindungen zwischen 
den Arterien der Aderhaut in diesem Gebiete spärlicher sein als in der Macula­
gegend und in der Peripherie der Aderhaut. Dadurch wird eine Ersatzzirkulation 
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Abb. 91. Degeneratio pigmentosa retinae. 51jäluiger Mann, seit vielen Jahren nachtblind, bemerkt Gesichtsfeld­
einengung von außen. Belde Augen: S = 10/10. Gesichtsfelder für Weiß 3/330, für Farben 5/330. Papillen 
etwas wachsartig, mit leicht verdünnten Gef'äßen. Geringe Pigmentablageruugen in den peripheren Teilen des 
Augenhintergrundes. Ausgesprochene Symmetrie der Gesichtsfeldausfälle in den temporalen Gesichtsfeld· 

hälften. 

bei Verlegung eines Gefäßgebietes im Vergleich zu anderen Teilen der Aderhaut 
erschwert. Diese weniger günstige Gestaltung der arteriellen Versorgung der 
äquatorialen Zone der Aderhaut kann entschieden begünstigend auf das Auf­
treten der Krankheitserscheinungen gerade in diesem Gebiete wirken. 
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Abb. 92. Degeneratio pigmentosa retinae. 43jährige Frau, seit Kindheit nachtblind. Das Sehvermögen nimmt 
seit Jahren allmählich ab. Rechtes Auge: S = 6/24, linkes Auge: S = 6/36. Gesichtsfelder für Weiß 5/330 und 
20/330. Farben werden nur im zentralen Tell der Gesichtsfelder erkannt. Typisches Augenspiegelbild der Pig· 

mententartung der Netzhaut. 

In den späten Stadien der Erkrankung verschwindet gewöhnlich der letzte, 
zumeist außen unten erhaltene Rest des Gesichtsfeldes (Abb. 92), und es verbleibt 
nur der zentrale Teil. In diesem kann die Funktion mitunter sehr gut sein. So sah ich 
einen 21jährigen Mann mit S = 6/6, der ein so enges Gesichtsfeld hatte, daß er 
die oberen Buchstaben der SNELLENschen Tafel aus 6 m Entfernung nicht er-
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kennen konnte, weil sie zu groß waren. Meist ist aber die Sehschärfe bei engem 
Gesichtsfeld deutlich herabgesetzt. Um sich eine richtige Vorstellung von der 
Funktion der peripheren Netzhautteile bei der Pigmententartung der Netzhaut 
zu bilden, muß man mitunter sehr große Reizobjekte verwen,den, um die Reste 
der Funktion in den peripheren Gesichtsfeldteilen aufzudecken. Diese sind für 
die Orientierung der Kranken im Raume sehr wichtig. Ich habe eine Kranke 
mit Pigmententartung der Netzhaut und sehr engem, kaum 10° für Weiß 10/330 
in allen Richtungen betragenden Gesichtsfeld jahrelang gekannt und war sehr 
erstaunt zu sehen, wie leicht sie sich auch im lebhaften Straßenverkehr zurecht­
fand. Als ich sie daraufhin mit weißen Objekten von 10 cm Seitenlänge am 
Perimeter untersuchte, konnte ich ziemlich große Gesichtsfeldreste außen unten 
nachweisen, die bei Untersuchung mit 10/330 Objekten nicht in Erscheinung 
traten. Sie ermöglichten der Kranken das Umhergehen auf der Straße ohne 
Begleitung. Menschen und Fuhrwerke stellen viel größere Reizobjekte dar, 
als ich sie bei der Untersuchung verwenden konnte, und so war das Verhalten 
der Kranken richtig erklärt. 

Von den beschriebenen Gesichtsfeldtypen und vom geschilderten Verlauf 
ihrer Veränderungen kommen Abweichungen vor. Es kann der zentrale Anteil 
des Gesichtsfeldes vor dem peripheren verloren gehen, so daß sich der ringförmige 
Gesichtsfeldausfall in einen großen zentralen verwandelt (GONIN 1902). Die­
ser zentrale Gesichtsfeldausfall kann später gegen die Peripherie zu durch­
brechen (KöLLNER 1906). DUFouR und GONIN (1906) und KÖLLNER (1. c.) 
haben auch Fälle gesehen, in denen ein kleines Zentralskotom inmitten des 
Ringskotoms entstanden war, so daß die Kranken exzentrisch fixierten. STÜTZIN 
(1905) hat wiederum Fälle beschrieben, in denen die Gesichtsfeldeinschrän­
kung von der Peripherie sehr frühzeitig erfolgte. Auch RöNNE hat (nach per­
sönlicher Mitteilung) in einem Falle den Beginn der Gesichtsfeldschädigung in 
der Peripherie beobachtet. Ich habe gleichfalls einen Fall untersucht, in dem 
das Gesichtsfeld beider Augen von oben her bis 15° eingeengt war ohne sonstige 
Ausfälle im Gesichtsfeld. Bei Versuchen von MAGITOT (1934), ROYLE (1934), 
MEIGHAN (1931, 1935), CAEIRO, MALBRAN und BALZA (1933, 1934) durch 
Entfernung des Ganglion stellatum und Dekortikation der A. Carotis nach 
LERICHE heilend auf die Pigmententartung der Netzhaut einzuwirken, sind 
in den Fällen meist kurz dauernde Erfolge erzielt worden, in denen der 
allgemeine Blutdruck anstieg. Wirksamer haben sich die Behandlungsver­
suche erwiesen, die SOBANSKI (1936, 1938) und LAUBER (1938) mitgeteilt 
haben: Durch Steigerung des allgemeinen Blutdruckes, der bei Pigmentent­
artung der Netzhaut niedrig ist, und Senkung des Augendruckes unter gleich­
zeitiger Galvanisation des Halssympathicus ist es gelungen, Verbesserungen der 
Sehschärfe und Erweiterungen der Gesichtsfelder zu erzielen. 

Bei dem Fundus albipunctatus cum hemeralopia congenita ist das Gesichts­
feld meist normal, nur selten etwas peripher eingeengt und bleibt auch unverändert. 
In der mit der Pigmententartung der Netzhaut verwandten Retinitis punctata 
albeseens findet sich fortschreitende konzentrische Einengung des Gesichtsfeldes, 
das bis zur Bildung eines röhrenförmigen Gesichtsfeldes fortschreiten kann. Hier 
liegen auch mitunter die Blaugrenzen innerhalb der Rotgrenzen. 

Literatur. 
AXENFELD, TH.: Bemerkungen über Retinitis Pigmentosa, besonders solche 

ohne Hemeralopie. Klin. Mbl. Augenhk. 47, Beilageh. 59 (1909). 
BÜRSTENBINDER: Anatomische Untersuchung eines Falles von Retinitis pigmen. 

tosa. Graefes Arch. 41/4, 175 (1895). - BussoLA, E.: Considerazioni sopra un caso 
di retinite puntata albescente. Boll. Ocul. 9, 46 (1930). 



200 Spezielle Pathologie des Gesichtsfeldes. 

CAEIRO, J. A., J. MALBRAN U. I. BALzA: Behandlung der Retinitis pigmentosa 
durch Resektion des Hals- und Brustsympathicus. Arch. Oftalm. B. Air. 8, 508 
(1933). - Ergebnisse der chirurgischen Behandlung der Retinitis pigmentosa durch 
Resektion des Ganglion stellatum. An. Inst. Modelo Clin. mM. B. Air. 15, 1008 
( 1934). 

DIEM, M.: Retinitis punctata albescens et pigmentosa. Klin. Mb!. Augenhk. 53, 
371 (1914). - DUFOUR et GONIN: Degenerescence pigmentaire. Maladies de la retine. 
Encyc!. franc;. Ophtalm. 6, 211, 896 (1906). 

FUCHS, E.: Über zwei der Retinitis pigmentosa verwandte Krankheiten (Reti­
nitis punctata albescens und Atrophia gyrata chorioideae et retinae). Arch. Augenhk. 
a2, 111 (1896). 

GONIN, J.: Le scotome annulaire dans la degenerescpnce pigmentaire de la retine. 
Ann. Ocu!. (Fr.) 125, 101 (1901). - NOtlVelles observations de >3cotome annulaire 
dans la degenerescence pigmentaire de la retine. Ann. Ocu!. (Fr.) 128, 90 (1902). -
Examen anatomique d'un mil atteint de retinite pigmentaire en voie d'evolution. 
Ann. Ocu!. (Fr.) 128, 401 (1902) und 129, 24 (1903). - v. GRAEFE, A.: Exceptionelles 
Verhalten des Gesichtsfeldes bei Pigmententartung der Netzhaut. Graefes Arch. 
4/2, 250 (1858). 

HEALY, J. J.: Retinitis punctata albescens. Brit. J. Ophthalm. 5, 18 (1921). -
HEPBURN, M. L.: The visual field in pigmentary de~eneration of the retina. Trans. 
ophthalm. Soc. U. Kingd. 28, 255 (1908). 

IDE, C.: Two cases of retinitis pigmentosa Amer. J. Ophthalm. 9, 42 (1926). -
ISCIIREYT, G.: Zur Kasuistik der Pigmentdegeneration der Netzhaut. Klin. Mb!. 
Augenhk. 63, 555 (1919). 

JAKOBSON: Ein Fall von Retinitis pigmentosa atypica. Klin. Mb!. Augenhk. 24, 
292 (1888). - JUNIUS P. u. H. KUlINT: Die scheibenförmige Entartung der Netz­
hautmitte. Berlin: S. Karger 1926. 

KÖLLNER: Über das GeRichtsfeld bei der typischen Pigmentdegeneration der 
Netzhaut. Z. Augenhk. 16, 128 (1906). - Die Störungen des Farbensinnes. Berlin 
1912. - KRAuss, W.: Zur Kasuistik des Ringskotoms bei der Retinitis pigmentosa. 
Z. Allgenhk. 21, 48 (1909). - KRÜCKlIIANN, E.: Erkrankungen der Uvea, des Glas­
körperR und der Sklera, Lehrb. u. Atla>3 d. Augenheilkunde von Tu. AXENFELD, 
S.439 .. Jena: Fischer 1925. 

LARSEN, H.: Hemeralopie et akyanopsie. Acta ophthalm. (Dän.) 1,177 (1923).­
LAUBER, H.: Die sogenannte Retinitis punctata albescens. Klin. Mb!. Augenhk. 
48/1, 133 (1910). - Ergebnisse der augendrncksenkenden Behandlung des Seh­
nervenschwundes und der Pigmententartung der Netzhaut. Vers. ophthalm. GeR. 
Heidelberg 51, 245 (1936). - The relationship between intracranial and retinal 
blood pressure and intracranial tension: the treatment of tabetic optic atrophy. 
Trans. ophthalm. Soc. U. Kingd. 58, 661 (1938). -- LEVINSOHN: Über Sklerose der 
Aderhaut mit sekundärer Netzhautdegeneration. Arch. Augenhk. 38, 268 (1899). -
LEVY -WOLFF, L.: Die Pathogenese der Retinitis pigmentosa (SelerosiR pigmentosa 
chorio-retinalis). Acta ophthalm. 17, 192 (1939). 

MAGGIORE, L.: Il comportamento della funzione visiva nella retinite pigmentosa. 
Ann. Ottalm. 51, 902 (1923). - MAGITOT, A.: La sympathectomie carotidienne comme 
therapeutique de certaines affections degeneratives du nerf optique et de la retine. 
Bull. Acad. Med., Par. 3, 816 (1934). - Atrophies optiques et sympathectomie peri­
carotidienne. Bull. Soc. Ophtalm. Par. 1934, 353. - La sympathectomie carotidienne 
chez l'homme et ses applications dans certaines affectiom; du nerf optique et de la 
retine. Arm. Ocu!. (Fr.) 171, 897 (1934). - MEIGIIAN, S. S.: Treatment of retinitis 
pigmentosa by cervical sympathectomy: preliminary report of a case. Trans. ophthalm. 
Soc. U. Kingd. 51,134 (1931). - - Final report of a case of retinitis pigmentosa treated 
by cervical Rympathectomy with notes on other two cases. Trans. ophthalm. Soc. 
U. Kingd. 55, 93 (1935). - MOOREN: Über Retinitis pigmentosa. Klin. Mb!. Augenhk. 
93 (1863). 

NETTLEsHIP, E.: A note on the progress of some cases of retinitis pigmentosa sine 
pigmento and of retinitis punctata albescens. Roy. Lond. Ophthalm. hosp. Rep. 19, 
123 (1914). - NICOLETTI, G.: Sul comportamento e significato dello scotoma annulare 



Die Netzhautablösung. 201 

nelle affezioni delle membrane dell'occhio edel nervo ottico. Arm. Ottalm. 54, 879 
(1926). - Contributo clinico aHa conoscenza deI campo visivo nelle retiniti circinata 
e alburninurica. Ann. Ottalm. 54, 1277 (1926). 

PAULI, R.: Beiträge zur Lehre vom Gesichtsfelde. München: J. A. FINSTERLIN 
1875. - PAVIA, LIJO: Pigmentdegeneration der Retina. Rev. ot. etc. y Cir. neuro 
(Arg.) 5, 535 (1930). _. PILLAT, A.: Tapetoretinal degeneration of the central 
fundus region. A combination of retinitis pigmentosa centralis and retinitis punctata 
albescens. Amer. J. Ophthalm. 13, I (1930). 

RÖNNE, H.: Retinitis pigmentosa mit chorioidealer Affektion. Verh. ophthalm. 
Ges. 1933, 24; Hosp. tid. (Dän.) 1934. - ROYLE, N. D.: A surgical treatment of 
blindness associated with retinitis pigmentosa. Trans. Austral. Med. Congr. 1934, 205. 
- Lo Russo: Contributo clinico ",110 studio della retinite puntata albescente. Ann. 
Ottalm. 53, 573 (1925). 

SATANOWSKY, P.: Retinitis punctata albescens und pigmentaria. Arch. oftalm. 
B. Air. 5, 28 (1930) U. Rev. special. med. 4, 1532 (1929). - SCHEERER, R.: Stationäre 
Pigmentdegeneration. Klin. Mbl. Angenhk. 77, 216 (1926). - Über zwei Fälle von 
rudimentärer Pigmentdegeneration der Netzhaut lmd über heteronym-symmetrische' 
Ringskotome bei dieser Krankheit. Klin. MbI. Augenhk. 78, Beilageh. 165 (1927). -
SCHlECK, F.: Die Netzhauterkrankungen bei Blutdrucksteigerung und Nierenleiden. 
Zbl. ges. Ophthalm. 45, 305 (1940). - SCOTTI, P.: Su di un caso di retinite puntata 
albescente. Ann. Ottalm. 57, 45 (1929). - SICHEL jr.: Ein Fall von Ringskotom bei 
Retinitis pigmentm;a. Cbl. prakt. Augenhk. ], 58 (1877). - SOBANSKI, J.: Die ent­
lastende Behandlungsmethodo in der Behandlung der Pigmententartung der Netzhaut. 
(VorI. Mitt.) Klin. oezna (PoL) 14, 358 (1936). - Die Pigmententartung der Netzhaut 
und ihre Behandlung. Klin. oczna (PoL) ]6, 44 (1938). - STÜTZIN: Über die typische 
Pigmentdegeneration der Netzhaut. Inaug.-Diss. Gießen 1905. 

TRANTAS: Scotome annulaire dans un cas de retinite pigmentaire typique. Rec. 
Ophtalm. 1895, 331. - TRETTE~ERO, A.: Un caso atipico di retinite punctata al­
bescens. Ann. Ottalm. 54, 1326 (l92ß). 

WASSERMANN, 1. A.: Die Behandlung der Retinitis pigmentosa nach LAuBER. 
Sov. Wjestn. Oftalm. 11, 85 (1937).- WILBRAND U. SAENGER: Neurologie des 
Auges IH. ·Wiesbaden: Bergmann 1904. - WINDSOR: Retinite pigmentaire: son siege 
et sa nature. Ann. OcuI. (Fr.) 65, 143 (1871) U. Manch. med. a. surg. Rep. 1871, lß1. 
VVÖLFFLIN, E. : Über die Beziehungen der Retinitis punctata albescens zur sogenannten 
zentralen tropfenförmigen Aderhautentzündung (NETTLESHlP). Klin. Mbl. Augenhk. 
62, 45ß (1919). 

10. Die NetzhautabJÖsung'. 
Bei dieser Erkrankung ist oft ein positives peripheres Skotom die Erscheinung, 

die zuerst die Aufmerksamkeit der Kranken erregt und sie zum Arzt führt. 
Die Kranken geben an, daß sich ein dunkler Vorhang, eine Wolke, ein Schleier 
von oben herabsenke, oder häufiger eine Mauer von untenheraufsteige, die ihnen 
die Gegenstände zum Teil verdecke - sie sind sich also eines Ausfalles im 
Gesichtsfeld bewußt. Bei der Untersuchung findet man meist ein scharf ab­
gegrenztes Skotom, das dem Sitze der Ablösung entspricht, nicht immer aber 
seiner Größe. Bei frischen und besonders bei blasigen Netzhautablösungen 
stimmt die Größe des Skotoms mit der der Ablösung überein, und das Skotom 
geht unvermittelt in das normale Gesichtsfeld über. Bei frischer Netzhaut­
ablösung ist das Skotom nicht absolut: es wird das weiße Reizobjekt abgeschwächt 
wahrgenommen (Abb. 93a und b), indem es grau, mitunter grün gesehen wird; 
Farbenwahrnehmung besteht dagegen keine (Abb. 94a und b). Der funktionell 
schwer geschädigte Netzhautbezirk ist meist noch von einer Zone relativer 
Schädigung umgeben, in der die Wahrnehmung für Rot noch erhalten sein kann, 
während der Ausfall für Blau deutlich hervortritt. Dabei besteht die von LEBER 
(1877) zuerst hervorgehobene Eigentümlichkeit, daß Blau als Grün bezeichnet 
wird. Oft läßt sich diese Funktionsstörung für sicher nicht abgelöste Netzhaut-
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teile nachweisen; sie-ist als ein Zeichen dafür zu betrachten, daß auch diese Netz­
hautteile nicht normal sind, wenn auch eine ophthalmoskopisch erkennbare 

RA RA 

a) b) 
Abb.93. Netzhautablösung. 

a) Seit acht Tagen bestehende Sehstörung. S = 3(24. Die ganze temporale Hälfte der Netzhaut betreffende 
Ablösung, kein Loch sichtbar. Gesichtsfeldgrenzen für Weiß 3(330, für Farben 5(330. Die Schädigung der Blau­
wahrnehmung ist deutlich. Myopie von 3,0 D. b) Gesichtsfeld sechs Wochen nach der Operation (Blockade 
mittels diathermischer Stichelung). S = 6/15. Wiederherstellung der Gesichtsfeldgrenzen beinahe bis zur Norm. 
Beeinträchtigung der Farbenwahrnehmung im Gebiet der friiheren Ablösung, für Blau stärker ausgeprägt als 

für Rot. 

Veränderung nur schwer oder gar nicht zu finden ist. KÖLLNER (1912) gibt an, 
mehrfach wochenlang vor dem Auftreten der Netzhautablösung Grünsehen 

LA RA 

a) b) 
Abb.94. Netzhautablösung. 

a) Zustand sechs Wochen nach Beginn der Sehstörung. S = 6(36. Große blasige Netzhautablösung außen unten 
mit peripher gelegenem Loch. Gesichtsfeldgrenzen für Weiß 3(330 und Farben 5/330. Die stärkere Schädigung 
der Blauempflndung tritt deutlich hervor. b) Gesichtsfeld vier Monate nach dem dlathermischen Verschluß des 
Loches. Netzhaut wiederangelegt. S = 6/12. Gesichtsfeldgrenzen für Weiß 3/330 und Farben 5/330. Entsprechend 
dem Gebiet der friiher abgelösten Netzhaut Schädigung der Farbenempfindung, besonders der Blauempfindung. 

beobachtet zu haben. Da die Netzhautablösung meistens oben außen auftritt, 
findet sich der Gesichtsfeldausfall anfänglich zumeist innen unten; mit der oft 
vorkommenden Senkung der subretinalen Flüssigkeit geht eine Verlagerung 
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Aufmerksamkeit. Die Schädigung der Blauempfindung ist besonders ausgespro­
chen, weniger leidet diejenige für Grün, am wenigsten die für Rot. Es sind 
daher die Grenzen für Rot weiter als die für Grün, während die Blaugrenze am 
engsten ist. 

KÖLLNER (1907) charakterisiert die Farbensinnstörung als Tritanopie, und 
fand sie ungefähr in 90% der untersuchten Fälle. Sie läßt sich nicht nur ent­
sprechend dem abgelösten Bezirke der Netzhaut nachweisen, sondern besteht 
noch abgesondert davon zentral, entsprechend der Macula. Dieser zentrale 
blaugelbblinde Bezirk ist verschieden groß und ist auch nachweisbar, ohne daß 
sichtbare Veränderungen der Maculagegend vorhanden sind. 

Die Farbengrenzen rücken mit der Zeit von der Weißgrenze weiter ab, so 
daß eine breitere farbenblinde Zone sich an die Weißgrenze anschließt. Dieser 
Umstand und das Verhalten des Gesichtsfeldes bei herabgesetzter Beleuchtung 
wurden früher in dem Sinn gedeutet, daß die Netzhaut in größerer Ausdehnung 
abgelöst ist als dies nach dem Augenspiegelbilde und dem Verhalten der Grenzen 
des bei heller Beleuchtung aufgenommenen Gesichtsfeldes entspricht. Heute 
ü,t man eher geneigt, diese Anzeichen als Folge einer Erkrankung der Netzhaut 
aufzufassen, die in der Umgebung des abgehobenen Netzhautteiles ihre Funktion 
beeinträchtigt. Betrachten wir doch heute die Netzhautablösung als Folge 
einer Lochbildung in der Netzhaut, die wiederum vielfach die Folge einer primären 
oder sekundären Erkrankung der Netzhaut ist. In zahlreichen Fällen erlaubt 
die genaue Untersuchung pathologische Veränderungen in der abgehobenen Netz­
haut und in den angrenzenden, nicht abgehobenen Teilen zu erkennen, auf die 
früher sicherlich zu wenig geachtet wurde. Es ist daher die Aufnahme des Ge­
sichtsfeldes für Farben und bei herabgesetzter Beleuchtung bei der Netzhaut­
ablösung besonders wichtig, da sie uns die Ausdehnung des erkrankten Bezirkes 
aus seiner funktionellen Minderwertigkeit zu erkennen erlaubt. 

Die Formen der Gesichtsfeldausfälle können entsprechend dem verschiedenen 
Verhalten der Netzhaut große Mannigfaltigkeit aufweisen. Meistens handelt es 
sich um periphere Einengungen von einer bestimmten Stelle aus, selten ist eine 
von allen Seiten sich geltend machende Einengung bei erhaltenem zentralen 
Anteil des Gesichtsfeldes. Gelegentlich, am häufigsten bei entzündlichen Ex­
sudationen, kommt es zu einem zentralen Gesichtsfeldausfall infolgc von Ab­
lösung der Netzhaut in der Maculagegend. 

Von besonderem Interesse ist das Verhalten des Gesichtsfeldes nach Wieder­
anlegung der Netzhaut, wie sie jetzt bei der operativen Behandlung häufig zur 
Beobachtung kommt. Bei spontaner Anlegung und bei teilweiser Wieder­
anlegung der Netzhaut, z. B. bei Bettruhe und Tragen der LINDNERschen Loch­
brille erfolgt eine oft bedeutende Erweiterung des Gesichtsfeldes, wobei in 
frischen Fällen auch die Farbenwahrnehmung im Gebiete des früheren Aus­
falles wieder auftritt. Auch bei dauernder Wiederanlegung als Ergebnis einer 
Operation tritt schon rasch Erweiterung des Gesichtsfeldes auf. Sie läßt sich 
schon zwei bis vier Wochen nach dem Eingriff nachweisen; bei lang dauernder 
Beobachtung zeigt sich im Laufe der Zeit oft noch nach Monaten eine weitere 
Besserung der Funktion. Im Farbengesichtsfeld tritt zuerst die Rotempfindung 
auf, später auch die Blauempfindung. Das Gesichtsfeld für Blau ist zuerst 
kleiner als das für Rot, später ändert sich meist dies Verhalten und die Verhält­
nisse nähern sich wieder den physiologischen. SALLMANN und SVEINSSON (1933) 
geben an, daß die Zunahme des Gesichtsfeldes sich auf Jahre erstrecken kann. 
Während das Alter des Kranken für das Verhalten des Gesichtsfeldes nach der 
Operation nicht von Bedeutung zu sein scheint, spielt das Alter der Erkrankung 
eine große Rolle. Je älter die Erkrankung, desto geringer ist die sich wieder 
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der Ablösung nach unten vor sich, wobei die zuerst abgelöst gewesenen Teile 
sich wieder anlegen. Dabei verändert sich auch das Gesichtsfeld. Der Ausfall 
wandert entsprechend der Ablösung, und es tritt daher schließlich ein Ausfall 
der oberen Gesichtsfeldteile ein. Entsprechend den wieder angelegten Teilen 
der Netzhaut ist eine Besserung der Netzhautfunktion festzustellen; die Gesichts­
feldgrenze rückt nach außen vor, ja es kann die Grenze wieder normal werden; 
eine Wiederherstellung der Farbenwahrnehmung tritt aber meistens nicht wieder 
ein, so daß man an dem Farbenskotom die ursprüngliche Lage der Ablösung 
häufig erkennen kann. Tritt eine Rückbildung der Ablösung ein, so beobachtet 
man dieselben Erscheinungen: für Weiß, besonders für größere Objekte, stellt 
sich die normale Gesichtsfeldgrenze wieder her, im früher erkrankt gewesenen 
Bezirke besteht eine Abschwächung für 
Weiß, erkennbar an Defekten für kleine 
Testobjekte, die Farbenwahrnehmung kehrt 
aber meistens nicht wieder. Bei längerer 
Dauer der Krankheit nimmt die Funktion 
der abgehobenen Netzhaut ab, es bedarf 
immer stärkerer Reize, um im erkrankten 
Bezirk eine Wahrnehmung auszulösen, bis 
endlich Erblindung der abgelösten Netzhaut 
eintritt. Es besteht dann ein absoluter Aus­
fall im Gesichtsfeld. 

In frühen Stadien der Netzhautablösung 
kann bei Untersuchung mit großen weißen 
Objekten (10/330) ein Ausfall im Gesichts­
feld nicht feststellbar sein (DIMMER 1886). 
Er kann auch bei der Farbenperimetrie mit­
unter nur teilweise hervortreten. Erst die 
Untersuchung bei herabgesetzter Beleuch­
tung läßt die Grenzen der mangelhaft 
funktionierenden Netzhaut deutlich erken­
nen, da der abgelösten, mit dem Pigment­
epithel nicht mehr in Zusammenhang ste­
henden Netzhaut die Fähigkeit zur Dunkel­
adaptation fehlt. Bei der Untersuchung bei 

Abb. 95. 22jähriger Mann bemerkte vor zwei 
Monaten Verschlechterung des Sehens des rech· 
ten Anges. Fingerzählen in 2 m. Große blasige 
N etzhantablösnng mit zwei Löchern anßen 
nnten. Diathermischer Verschluß der Löcher. 
Gesichtsfeldaufnahme 14 Tage nach der Opera­
tion am Projektionsperimeter von MAGGIORE. 
Außengrenzen für 3/330 Weiß bei vollem Be­
lichten des Reizobjektes. Schwarz der bei Ge­
sichtsfeldaufnahme mit demselben Reizobjekt, 
aber Belichtung yon 1/16, nicht erregbare Teil 
der Netzhaut. Rückfall sechs Wochen später. 

herabgesetzter Beleuchtung wird also der Ausfall des Gesichtsfeldes entsprechend 
allen abgelösten Teilen der Netzhaut voll hervortreten (STARGARDT 1907). Bei 
Wiederanlegen der abgelösten Netzhaut tritt die Adaptationsfähigkeit der früher 
hochgradig hemeralopen Partie wieder auf, doch nur dann, wenn die Erkrankung 
nicht zu lange gedauert hatte. Auch die Farbenempfindung kann sich bei An­
legung nicht zu lange abgelöster Teile der Netzhaut teilweise wieder herstellen. 

AMSLER (1940) untersucht das Gesichtsfeld wegen Netzhautablösung Operierter 
am Perimeter von MAGGIORE bei dunkeladaptiertem Auge einmal mit hellstem 
Reizobjekt, dann mit demselben, dessen Helligkeit auf 1/16 herabgesetzt ist. 
Fallen die Gesichtsfeldgrenzen bei diesen Untersuchungen zusammen, so ist die 
Prognose gut, weil der Verschluß des Loches, bzw. die Abriegelung der erkrankten 
Netzhautpartie "wasserdicht" ist. Sind die Gesichtsfeldgrenzen bei der Unter­
suchung mit dem in seiner Helligkeit herabgesetzten Reizobjekt enger als die 
Grenzen, die mit dem hellen Reizobjekt aufgenommen wurden, so ist der Ver­
schluß nicht wasserdicht und es ist mit einem Rückfall zu rechnen. Diese Fest­
stellung stimmt mit meinen Erfahrungen überein (Abb. 95). 

Das Verhalten der Farbengrenzen bei der Netzhautablösung verdient besondere 
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einstellende Funktion der wiederangelegten Netzhautteile. Auch die Art der 
Operation ist von Wichtigkeit. Nach der Thermokauterisation nach GONIN 
besteht an der Operationsstelle ein absolutes Skotom. GONIN (1934) behauptet, 
daß es dem Kranken oft nicht zum Bewußtsein kommt. SALLMANN und SVEINSSON 
(1. c.) geben an, daß die Gesichtsfeldausfälle nach der Originalmethode von GONIN 
große Ausfälle des Gesichtsfeldes bedingen, die einem weit größeren Teil der 
Netzhaut entsprechen, als dies nach dem Augenspiegelbilde anzunehmen wäre. 
Weit geringere Störungen im Gesichtsfelde findet man an Augen, die nach den 
diathermischen Verfahren, Unterminierungsverfahren von LINDNER und der 
Behandlung mittels Katholyse nach VOGT operiert worden sind. 

Als Ursache kommen in Betracht: Myopie hohen, aber auch niedrigen Grades, 
stumpfe Verletzungen, Glaskörperverlust nach perforierenden Verletzungen, 
subretinale Blutungen und Exsudationen, 
Bindegewebebildungen auf der Innenfläche 
der Netzhaut, Geschwülste der Aderhaut. 
Bei diesen letzteren sind drei Möglichkeiten 
des Verhaltens der Netzhaut vorhanden. 
I. Frühzeitige Ablösung der Netzhaut durch 
subretinale Flüssigkeit (Abb. 96). Hierbei ist 
die Ablösung meist steilrandig, daher auch 
der Gesichtsfeldausfall scharf umschrieben 
mit raschem Übergang von der geschädigten 
Netzhaut zur normal funktionierenden, da die 
abgehobene Netzhaut ja nicht krank ist. Die 
zentrale Sehschärfe ist auch häufig gut im 
Gegensatz zum Verhalten bei Netzhaut­
ablösung aus anderer Ursache. Mitunter, wenn 
die Geschwulst im oberen Teil des Auges sitzt, 
senkt sich die Netzhautablösung, und es finden 
sich dann zwei Gesichtsfeldausfälle, was im­
mer den Verdacht auf eine Geschwulstbildung 
erwecken soll. PARSONS (1905) gibt an, daß 
die Funktion innerhalb des durch die Ge­
schwulst selbst hervorgerufenen Defekts weni­
ger stark geschädigt sein kann als im Be­
reiche der sekundären Netzhautablösung. 

LA 

Abb. \It\. Xetzhautablösung bei Aderhaut­
geschwulst. 69jiihrigc j1'ruu bemerkte eine Seh­
störung vor vier Tagen. S ~ 10/18. Papille 
normal. Nasal oben reicht eine große, dunkel­
graue, prall gespannte Blase bis gegen die 
Horizontale. Durchleuchtung mittels des an 
<len hinteren nasalen oberen Teil der Leder-
haut geführten Glasstab der SA('Hssehen 
I,umpe ergab einen dentliehen Schatten. Cl,,­

sichtsfeld für Weiß :l/aOO, Farben 10/;1:10. 

2. Das Sarkom greift auf die Netzhaut über; es kommt nicht zur Ausbil­
dung der Netzhautablösung, dagegen bildet sich eine schwere cystische 
Entartung der Netzhaut über der Verwachsungsstelle mit der Geschwulst 
aus, deren Ausdruck im Gesichtsfeld ein entsprechendes Skotom bildet. 
3. Am seltensten sind die Fälle, in denen das Sarkom frühzeitig die Netzhaut 
durchbricht und in den Glaskörper eindringt. KNAPP (1868), BERG (1914), 
LODBERG (1913), RÖNNE (1923) und TRAQUAIR (1927). Die erste Störung wurde 
in drei Fällen durch das plötzliche Auftreten von Glaskörperblutungen verursacht. 
Es findet sich ein der Geschwulst entsprechendes Skotom. Dabei scheinen die 
Nervenfasern der Netzhaut durch die Geschwulstmassen ohne wesentliche 
Schädigung auseinandergedrängt zu werden, da sich peripher vom Skotom keine 
ausgesprochene Herabsetzung der Funktion im Gesichtsfelde nachweisen läßt. 
Kleine, auf die Netzhaut übergreifende Geschwülste können Skotome hervor­
rufen. So sah ich bei einem 59jährigen Manne, dessen anderes Auge infolge 
myopischer Veränderungen in der Macula stark herabgesetzte Sehschärfe auf­
wies, einen dunklen Herd nach außen von der Macula, dem ein Skotom entsprach, 
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das nahe an den Fixationspunkt heranreichte. Der schon anfangs vorhandene 
Verdacht auf Melanosarkom der Aderhaut wurde. während der dreimonatigen 
Beobachtung durch das Wachstum des Herdes und seine mit der Zeit deutlich 
auftretende Prominenz zur Sicherheit. Auch der Gesichtsfeldausfall nahm zu. 
Der Versuch der Zerstörung der Geschwulst durch Thermokoagulation hatte 
die Zerstörung des der Macula zugewendeten Teiles der Geschwulst zur Folge. 
Eine während der Operation sich einstellende Blutung zwang mich, die Operation 
abzubrechen. .AIs die Blutung nach weiteren sechs Monaten aufgesaugt war, 
ließ sich ein zweifelloses Wachstum der Geschwulst feststellen, die als Anzeige 
zur Entfernung des Auges betrachtet werden mußte. (Siehe 8.171 und Abb. 68.) 

Die Gesichtsfelduntersuchung ist bei Verdacht auf Netzhautablösung sehr 
wichtig, besonders in den Fällen, in denen die Untersuchung des Augeninneren 
auf Schwierigkeiten stößt, so z. B. bei Medientrübungen. Hier kann der Nachweis 
eines Gesichtsfeldausfalles von großer Bedeutung sein. Untersucht man zuerst 
bei guter Beleuchtung mit großen Reizobjekten und dann bei herabgesetzter 
Beleuchtung und findet im zweiten Falle einen ausgesprochenen Gesichtsfeld­
ausfall, der vielleicht während der Untersuchung bei guter Beleuchtung gar nicht 
oder nur in geringem Grade hervorgetreten ist, so spricht dies sehr für die Annahme 
einer Netzhautablösung. Im gleichen Sinne läßt sich auch bei starken Medien­
trübungen, z. B. Starbildung, das Fehlen der Lichtprojektion in einer bestimmten 
Richtung oder in großer Ausdehnung deuten, besonders, wenn andere klinische 
Merkmale dafür sprechen. 
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11. Verletzungen der Netzhaut. 
Die durch stumpfe Verletzung - Prellung - entstehende BERLINsche 

Trübung der Netzhaut kann ohne Störung des Gesichtsfeldes verlaufen. Treten 
Veränderungen im Gesichtsfeld auf, so können sie dem weiß gefärbten Bezirke der 
Netzhaut entsprechen, indem sie sichelförmig sind, oder es besteht eine kon­
zentrische Einengung des Gesichtsfeldes. Die peripheren Skotome können 
(ÜSTWALD 1887) positiv sein, oder sie sind, was häufiger zutrifft, negativ, fast 
immer relativ, mitunter auch nur für Farben (LOHMANN 1906). In manchen 
Fällen sind sowohl bei macularer Trübung der Netzhaut als auch ohne dieselbe 
zentrale Skotome nachgewiesen worden. LOHMANN (1. c.) hat ein fast vollständiges 
Ringskotom in der nächsten Nähe des Fixationspunktes gesehen. Ein ähnlicher 
Befund wird von ZEEMAN (1912) erwähnt. In der Regel verschwinden die Skotome 
in einigen Tagen. Ein zentrales Skotom kann aber dauernd bleiben, wenn sich 
eine Lochbildung in der Macula entwickelt. 

Bei dieser Krankheit, die öfters als Folge von stumpfen oder perforierenden 
Verletzungen auftritt, findet sich in den meisten Fällen ein zentrales absolutes, 
selten ein relatives Skotom. Die Größe des Skotoms steht allerdings nicht immer 
im Verhältnis zur Größe der Lochbildung und weist darauf hin, daß auch die 
dem Loche benachbarten Teile der Netzhaut schwer verändert sein müssen. 
In einigen Fällen war ein zentrales Skotom nicht nachweisbar, aber möglicher­
weise scheiterte der Nachweis an der mangelhaften Fixation oder der ungenügenden 
Intelligenz der Kranken, oder es handelte sich um keine Lochbildung, sondern 
um eine Cystenbildung, wie sie VOGT (1925) beschrieben hat. Neben dem 
Zentralskotom wird nicht selten eine periphere Einengung des Gesichtsfeldes 
gefunden, die natürlich nicht mit der Lochbildung als solcher in Verbindung zu 
bringen, sondern als Ausdruck einer Schädigung der peripheren Netzhautteile 
aufzufassen ist. IlAAB (1900), NOLL (1908), REIS (1906), PURTSCHER (1913). Als 
Ausdruck der Schädigung des Lichtsinnes, auf die zuerst SCHMIDT-RIMPLER 
(1884) hingewiesen hat, ist das weitere Bestehen eines Skotoms bei Untersuchung 
bei herabgesetzter Beleuchtung zu betrachten, nachdem das Gesichtsfeld, bei 
vollem Tageslicht untersucht, schon völlig normal geworden ist (BRUDZEWSKI 
1925). 

Rupturen der Netzhaut allein oder in Verbindung mit Aderhautrissen wurden 
früher zu den seltenen Ereignissen gerechnet, ausgenommen die schweren Kon­
tusionsverletzungen nach Schußverletzungen, die im Weltkrieg so häufig waren. 
Hierbei ist die Funktion des Auges meist so stark beeinträchtigt, daß nur Reste 
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des Gesichtsfeldes vorhanden sind. In leichteren Fällen kann ausnahmsweise 
das Gesichtsfeld nur geringe Ausfälle aufweisen, die von der Lage des Risses 
abhängen. Durchsetzt dieser alle Netzhautschichten, sb ist der davon peripher 
liegende Netzhautteil von der Verbindung mit der Papille abgeschnitten, daher 
findet sich ein Ausfall des Gesichtsfeldes, der der Lage der Ruptur entspricht 
und bis zur Peripherie reicht. Durch nachfolgende Netzhautablösung kann sich 
das ursprüngliche Skotom vergrößern. Da eine große Anzahl der bei Schuß­
verletzungen auftretenden Rupturen der inneren Augenhäute die Macula mit 
betreffen, so ist ein mehr oder minder großes Zentralskotom eine häufige Er. 
scheinung: es steht aber sehr oft in Verbindung mit anderen großen Gesichts­
feldausfällen, so daß es meist nicht gesondert zum Ausdruck kommt. Die in­
tensive Beschäftigung mit der Entstehung der Netzhautablösung hat dazu geführt, 
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.\bb. 9i. Gesichtsfeld bei Stichverietzl1ng der 
Netzhaut (Stich mit einer Tapezierernadel). 
Die Netzhaut war zirka 5 PD nach unten und 
etwas außen von der Papille getroffen worden. 
S ~ 0,3. Gesichtsfeld für Weiß 6/330. Der 
keilförmige Ausfall ist absolut für alle Seh· 

qualitäten. 

daß Risse und Löcher der Netzhaut heute als 
häufige Veränderungen angesehen werden. Da 
sie aber meist erst beim Vorhandensein einer 
Netzhautablösung entdeckt werden, ist es 
schwer, ihren Einfluß auf die Beschaffenheit 
des Gesichtsfeldes zu werten, zumal sie meist 
nur ein Zeichen einer ausgedehnten Netzhaut­
erkrankung darstellen. 

Bei sogenannten Rupturen der Aderhaut, 
bei denen mit dem Augenspiegel keine Konti­
nuitätstrennung der Netzhaut zuerkennen ist, 
läßt sich in seltenen Fällen ein der Rißstelle 
entsprechendes Skotom nachweisen, als Aus­
druck der Schädigung der äußeren Netzhaut­
schichten. Ähnliche kleine Skotome können 
nach direkten Verletzungen der Netzhaut 
durch kleine Fremdkörper zustande kommen, 
wenn der Fremdkörper die Netzhaut getrof­
fen hat, wie dieses bei Schrotschüssen oder 
Eisensplitterverletzungen nicht so selten er­
folgt. Ein absolutes Skotom, das der Ver-
letzungsstelle entspricht, ist oft von einem 

relativen umgeben, das auf nicht allzu schwere Veränderungen, wie Blutungen, zu­
rückzuführen ist. Nach Rückbildung dieser Begleiterscheinungen in der Umgebung 
der Verletzungsstelle verschwindet auch die relative Zone des Skotoms, und 
nur der Ausfall bleibt bestehen, der durch mechanische Zerstörung von Netzhaut­
elementen bedingt ist. Hat der Fremdkörper die Maculagegend beschädigt, 
so kann ein zentrales Skotom zurückbleiben; Verletzungen in der Nähe der Papille 
können größere sektorenförmige Skotome bedingen (STEVENS 1875, SCHWARZ­
BACH 1876, H. KNAPP 1883, LAUBER 1914, FEJER 1927, DALSGAARD-NIELSEN 
1934) (Abb. 97). Wenn ein Fremdkörper von der Netzhaut abgeprallt ist und auf 
den Boden des Glaskörperraumes hinabfällt, und dort eventuell in Blut gehüllt 
liegen bleibt, so kann ein oben gelegenes peripheres Skotom entstehen. Durch 
stumpfe Verletzungen des Auges herbeigeführte Zerreißung hinterer Ciliar­
arterien verursacht infolge der Ernährungsstörung der äußeren Netzhautschichten 
absolute, dauernde Skotome, die scharf umschrieben sind (SIEGRIST 1895). 

Eine wichtige Folge von Fremdkörperverletzungen stellen die Siderose 
und die Chalkose des Auges dar, die auch zn schweren Veränderungen in der Netz­
haut führen. Die fortschreitende Entartung der Netzhaut unter dem Einfluß 
der Metallsalzschädigung findet ihren Ausdruck in zunehmender konzentrischer 
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Einengung des Gesichtsfeldes, die öfters unregelmäßig ist, da die Entartung in 
der Nähe des Metallsplitters stärker zu sein pflegt als an entfernteren Stellen. 
Die Einengung für Farben geht der für Weiß voraus, wobei das Gesichtsfeld 
für Blau meist stärker betroffen ist als dasjenige für Rot, so daß die Blaugrenze 
innerhalb der Rotgrenze verläuft. Die mitunter vorkommende stärkere Schädi­
gung der Macula durch den Entartungsprozeß läßt sich an dem in diesen Fällen 
vorkommenden zentralen Skotom erkennen (v. HIPPEL 1896, ELSCHNIG 1891, 
ADAMÜCK 1897, eigene Beobachtung). Die mit der Netzhautentartung ver­
gesellschaftete Hemeralopi~ kann durch besonders starke Einengung des Gesichts­
feldes bei herabgesetzter Beleuchtung kenntlich sein. 
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12. Lichtschädigung der Netzhaut. 
Die häufigste Form der Lichtschädigung der Netzhaut ist die durch Sonnen­

blendung, wobei zwei Arten von Gesichtsfeldschädigungen in Erscheinung 
~treten: das Zentral skotom und das periphere Ringskotom. 

Die Kenntnis der Schädigung des Auges durch direktes Licht ist sehr alt: 
Sokrates erwähnt, daß viele sich die Augen verderben, wenn sie die Sonne direkt 
anschauen. Auch Galen beschreibt bereits die Sonnenschädigung, wobei er 
erwähnt, daß alle, die in die Sonne geschaut haben, Augenschädigungen davon-

.90 
getragen haben, einige blind geworden sind. lIAM­
BERGER (1696) hat auch die Ursache in der 
Schädigung der Netzhaut erkannt (WERDEN­
BERG 1913). Nach jeder Sonnenfinsternis häufen 
sich die Beobachtungen über Sonnenblendung 
des Auges, wobei die Entstehung eines zentralen 

Or--ir--tt-t~6I-H-b, .. A----I30' Skotoms das Hauptinteresse in Anspruch nimmt. 
Es handelt sich in den meisten Fällen um ein posi­
tives zentrales Skotom, das lange Zeit nach der 
Sonnenblendung zurückbleibt und das zentrale 
Sehen stark stört. 

Abb. 98. Kleinstes Zentralskotom nach 
Sonnenbeohachtung. S = 6/9. Skotome 
für Weiß 1/1400, Rot 4/4000 (nach 

TRAQUAIR). 

Genaue Untersuchungen, besonders von 
BrncH-HIRSCHFELD (1912) und KLANG (1937) 
haben, entgegen früheren Ansichten, ergeben, daß 
es sich dabei nur in den seltensten Fällen um 
wirkliche Optogramme der beobachteten Sonne 

handelt (Abb. 98). Die Sonne erscheint unter dem Gesichtswinkel von 32 Bogen­
minuten, die Größe der Zentralskotome schwankt zwischen 2' und 25°, beträgt 
aber meist 5' bis 1 0. Dabei kommt die Wirkung verschiedener Faktoren in Be­
tracht. Die Größe des sichtbaren Teiles der Sonne: es kann zeitweise nur ein 
kleiner Teil der Sonne sichtbar sein, so daß das Netzhautbild sehr klein ist. 
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Blickt der Beobachter nach der Sonne, bevor die eigentliche Finsternis beginnt, 
so ist die Sonnenscheibe, wie erwähnt, unter einem Winkel von 32" sichtbar: 
dauert die Beobachtung lang, so entsteht eine ausgedehntere und intensivere 
Schädigung. Außerdem ist zu berücksichtigen, daß niemand imstande ist, die 
Sonne mit bloßem Auge genau wie ein gewöhnliches Fixationsobjekt zu fixieren, 
und auch bei dem Versuch einer genauen Fixation das Auge stets ganz kleine 
Bewegungen ausführt, so daß das Bild des fixierten Punktes nicht auf derselben 
Stelle der Macula zur Abbildung kommt, sondern nacheinander auf verschiedenen 
Stellen dieses Netzhautteiles abgebildet wird. Dazu kommt noch, daß die Be­
obachter der Sonnenfinsternis das Natur-
schauspiel wiederholt betrachten oder längere 
Zeit beobachten wollen; so ergibt sich eine 
Schädigung nicht einer einzelnen Stelle der 
Netzhaut, die der Abbildung der Sonne ent­
spräche, sondern es entsteht ein viel größeres, 
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oft unregelmäßig,~s Skotom, das aus mehreren 
gegeneinander verschobenen oder zusammen­
geflossenen Optogrammen der Sonne besteht. 1S 

In den allermeisfen Fällen handelt es sich 
um ein positives Skotom, das absolut ist; 
bei der Rückbildung verwandelt es sich in 
ein negatives, das zuerst absolut, später 
relativ wird, und zuletzt ganz verschwinden 
kann. Dieses absolute Zentralskotom ist von 
einem relativen Farbenskotom umgeben, 
dessen Größe sehr verschieden sein kann 
(Abb. 98a). Es umgibt das zentrale Skotom 
nach oben mit einer schmalen Zone (oft nur 
1°), während es nach unten zu breiter ist; 
sein Durchmesser beträgt zwischen 1/2° und 
1 0, und erreicht nur ausnahmsweise eine be-
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deutendere Größe [ZmM (1905), 25°]. Es 
kommt mitunter überhaupt nicht zur Aus­
bildung eines deutlichen Skotoms, sondern 
es tritt Metamorphopsie auf ohne abgrenz­
baren Ausfall im Gesichtsfeld. In vielen 

Abb. 98 a. Scotoma helieclipticum. S ~ 6/60. 
Periphere Gesichtsfeldgrenzen für Weiß 3/330 
und ]'arben 5/330 normal. Aufnahme am 
Stereokampimeter mit 0,5 mm Weiß und 

1,0 mm l~ot. 

Fällen bildet sich das Skotom in einer Reihe von Wochen oder Monaten zurück, 
in manchen Fällen bleibt es bestehen; so hat COLLINS (1896) das Skotom nach 
sieben Jahren, KLANG (1937) nach 21 bis 25 Jahren, AUBARET (1907) je eines nach 
28 und 45 Jahren feststellen können. KLANG (1. c.) hat im Jahre 1912 durch 
Beobachtung der Sonnenfinsternis Geblendete nach 21 bis 25 Jahren untersuchen 
können. In allen Fällen war die anfangs herabgesetzte Sehschärfe gestiegen; sie 
war meist normal oder beinahe normal. Nur ausnahmsweise betrug sie bloß 
6/18 bei zentraler Fixation. Diese gute Sehschärfe beruhte nicht immer auf 
Rückbildung der Sehstörung, sondern mitunter darauf, daß die Kranken gelernt 
hatten, exzentrisch zu fixieren, so daß bei der Kleinheit des Skotoms sich gute 
Sehschärfe ergab. Die Skotome hatten sich merklich verkleinert, doch waren 
sie stets nachweisbar. Es kamen neben zentralen häufig parazentrale Skotome 
vor. Meist war ihre Gestalt rund oder oval. Es fanden sich aber auch bogen­
förmige Skotome, deren Gestalt wohl auf Bewegungen des Auges während der 
Beobachtung der Sonnenfinsternis zurückzuführen ist. In einem Falle bestanden 
auch zwei Skotome. Beim Auftreten der Blendung merken die Kranken zuerst einen 
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dichten, unruhig flackernden Nebel in der Mitte des Gesichtsfeldes, aus dem sich 
bald darauf ein dunkler Fleck entwickelt, der nach Angabe mancher Kranker 
noch durch lange Zeit (Monate hindurch) Bewegungen im Sinne der Drehung 
oder des Hin- und Herpendelns darbietet, oder ein Zittern erkennen läßt, das 
die damit Behafteten besonders beim Versuch der Naharbeit stört. Das Skotom 
ist mitunter nicht zentral, sondern parazentral gelegen. 

In den meisten Fällen entspricht dem Zentralskotom eine mit dem Augen­
spiegel erkennbare Veränderung: HAAB (1897), DEuTscHMANN (1882), STIGELL 
(1883), BEAUVOIS (1906), SWANZY (1883), AUBARET (1907), CORDS (1912), ISAKo­
WITZ (1912), JESS (1912), BIRCH-HIRSCHFELD (1912, 1914), KLANG (1937) be­
schreiben Vergrößerung, Verschleierung und Unregelmäßigkeit der Form des Fo­
vealreflexes und eine dunkelbraunrote Färbung seiner Umgebung. BIRCH-HIRSCH­
FELD konnte in zwei Fällen eine deutliche Prominenz der macularen Netzhaut 
erkennen, was für das Vorhandensein einer Exsudation spricht. Zwischen diesem 
ophthalmoskopischen Bild und dem Bestehen von grauen oder graugelblichen 
macularen Herden, die gelegentlich eine sekundäre Pigmentierung aufweisen 
können, gibt es alle Übergänge. Häufig wird eine dunklere Färbung der Macula­
gegend beschrieben. Diese Zone schließt oft einen hellen, grauen, weißen oder 
gelblichEm Herd ein: ASK (1912), BRAuNSCHWEIG (1912), BLESSIG (1912), 
HOPPE (1912), JESS (1912), NICOLAI (1912), ÜLOFSON (1912), RuscHE (1912), 
VALOIS et LEMOINE (1912), UHTHOFF (1912), VINSONNEAU (1912), V. KRüDENER 
(1912), STOCKE (1912), MENACHO (1900), VILLARD (1906), LESCARRET (1900) 
beschreiben Blutungen in der Maculagegend, LASAREW und PETROW (1912) 
Lochbildung. Diese Beobachtungen sind von anderen Autoren in Zweifel gezogen 
worden; jedenfalls dürften sie nur ganz ausnahmsweise vorkommen. Wichtig 
ist, daß bei genauer Beobachtung eines größeren Krankenmaterials sich Par­
allelismus zwischen funktioneller Störung und ophthalmoskopischem Befunde 
nicht hat feststellen lassen. Nur aus der Größe des relativen Farbenskotoms in 
der Umgebung des Zentral skotoms glaubt BIRCH-HIRSCHFELD Schlüsse bezüglich 
der Prognose ziehen zu können, indem seine rasche Rückbildung prognostisch 
günstig zu deuten ist. Anatomisch handelt es sich höchstwahrscheinlich um eine 
Schädigung der äußeren Netzhautschichten und des Pigmentepithels durch die 
leuchtenden Strahlen der Sonne. 

Wenn schon die Erklärung des das positive Skotom umgebenden relativen 
Farbenskotoms nicht einfach ist, so begegnet die Deutung der Befunde von 
JESS (1912) und ASK (1913), TEN DOEsscHATE (1918), die bei Sonnenblendung 
fast in allen von ihnen untersuchten Fällen zwischen 20° und 40° ein vollstän­
diges oder teilweises Ringskotom finden konnten, noch größeren Schwierigkeiten, 
besonders, wenn man das Vorkommen von ähnlichen Skotomen bei Normalen 
(BIRCH-HIRSCHFELD 1. c., KLEINSASSER 1922) berücksichtigt. ZADE (1915) 
hat solche Skotome als Folgen von Blendung bei Fliegern und Feldtelegraphen­
arbeitern beschrieben und bezieht sie auf Blendung der peripheren Teile der Netz­
haut durch starkes Licht. Diese Skotome sind meist im unteren Teile des Gesichts­
feldes am deutlichsten ausgeprägt, sind absolut oder relativ für Farben, relativ 
für Weiß und bestanden höchstens noch vier Wochen nach der Entstehung 
der Sonnenblendung. KLANG (1937) hat aber Reste solcher Ringskotome 
21 Jahre nach der Sonnenfinsternis nachweisen können. JESS (1920) selbst 
glaubt, daß es sich um eine Störung der Blutversorgung in einem physiologisch 
weniger widerstandsfähigen Bezirke der Netzhaut handelt, welche die maculare 
Sonnenschädigung der Netzhaut begleitet. GELB und GOLDSTEIN (1922) sind 
der Ansicht, daß es sich bei diesen Ringskotomen um Ermüdungserschei­
Bungen der Netzhaut handelt. Zu Beginn der Untersuchung sei das Reizobjekt 
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sichtbar. Beim Hereinrücken des Reizobjekts gegen die Gesichtsfeldmitte trete 
gleichzeitig Ermüdung der Netzhaut ein, so daß sich das Gesichtsfeld verengere 
und daher das Objekt verschwinde. Erst wenn es in das Gebiet der Netzhaut 
mit höherwertiger Funktion gerate, werde es wieder sichtbar. KLANG (l. c.) 
hat durch Versuche gezeigt, daß diese Auffassung nicht haltbar ist. Führte er 
zwei Objekte in das Gesichtsfeld von der Peripherie ein, so daß anfangs beide 
sichtbar waren, und schob das eine vor, so verschwand es, während das peripherer 
liegende sichtbar blieb. Außerdem behielt das Skotom seine Größe und Gestalt, 
auch bei zentrifugaler Objektführung bei. 

Neben diesen innerhalb des Gesichtsfeldes vorkommenden Veränderungen 
haben manche Kranke auch periphere Einengung der Gesichtsfeldgrenzen er­
kennen lassen, die aber nach verhältnismäßig kurzer Zeit wieder verschwindet. 

LA LA 

Abb.09. Ring,;kotolll nach :;ollllt'llbl'·JHlullg. S =~ . 0,4. Abu. 100. Ringskoto\IJ nach Sonnenulendllug. S == lI , ~. 

Gesichtsfeld für WciIJ :i /~30. ~ ach seehs \\'OcJH'1I Gesichtsfeld für Weiß ,. /;\:10. N aeh fünf Wocht'n S ~~ I,' I 
S =: 1,0. Skotom vpr~ehwllndf'1I (nfteh J ESS). Skotom yt·r~(' lIwllnrl{'n. 

KLANG (1937) hat nach 21 bis 25 Jahren bei den durch Sonnenblendung 
Geschädigten Ermüdbarkeit der Netzhaut feststellen können. Auch litten sie 
unter abnorm langer Dauer von Nachbildern bei Betrachtung von Lichtquellen . 

Während die Befunde und die funktionellen Störungen nach Sonnen blendung 
sich leicht charakterisieren lassen, ist dies bei Schädigungen durch Blitz und 
elektrisches Licht (Kurzschlußfunken) nicht der Fall. In manchen Fällen lassen 
sich zentrale oder parazentrale Skotome nachweisen, denen ein ophthalmoskopi­
scher Herd entspricht (KNAPP 1937). In anderen Fällen findet sich periphere 
Gesichtsfeldeinschränkung. Solche Fälle leiten vielleicht zu denen über, die eine 
Opticusatrophie aufweisen. Das Vorkommen von para- und perizentralen 
Skotomen, wie sie BIRCH-HIRSCHFELD und STIMMEL (1915) bei der Ophthalmia 
electrica erheben konnten, gehört hierher. Wenn in den erwähnten Fällen von 
geringeren Veränderungen es sich um Schädigung der Netzhaut durch die leuch­
tenden oder ultravioletten Strahlen des Lichtbogens handelt, so sind die Fälle 
von Sehnervenschwund wohl auf die Starkstromwirkung als solche zu beziehen. 
Als Lichtschädigung aufzufassen sind die seltenen Fälle, wie der von MAREN­
HOLTZ (1912) nach Blitzschädigung, wo entsprechend einem strichförmigen 
Aderhautherd ein schmales Skotom zwischen 20° und 30° neben einer unregel­
mäßigen Vergrößerung des blinden Fleckes bestand. 
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13. Angeborene Farbensinnstörungen. 
Die erste Untersuchung, die über das Verhalten des Gesichtsfeldes bei an­

geborener Farbensinnstörung veröffentlicht worden ist, stammt von GUTTMANl\ 
(1907), der bei sich selbst eine Einschränkung der Grenzen für Gelb, Rot 
und Grün fand, während die Blaugrenze normal war. LLOYD (1926) macht 
die Angabe, daß die Untersuchung mit peripheriegleichen und invariablen 
:Farben von ENGELKING und ECKSTEIN eine deutliche Einschränkung der Grenzen 
für Rot und Grün bei normalen Grenzen für Blau und Gelb nachzuweisen erlaubt. 
Am eingehendsten hat sich C. V. HESR (1920) mit dem Gegenstand beschäftigt. 
Er brachte die Rot- und Grüngrenzen in ein Verhältnis zueinander, wobei die 
Größe des Gesichtsfeldes für die einzelne Farbe mit der des normalen verglichen 
wurde. Es zeigt sich nun, daß bei Grünsichtigen die Rotgrenze gleich der des 
Normalen, die Grüngrenze weiter als beim Normalen ist. Ist die Grüngrenze 
normal, so ist die Rotgrenze enger als beim Normalen. Es können die Grenzen 
für beide Farben größer sein als normal, wobei aber die Grüngrenze größer ist 
als die Rotgrenze. Es können die Grenzen für beide Farben enger sein als normal, 
wobei die Rotgrenze stärker eingeschränkt ist als die Grüngrenze. Es kann 
schließlich die Grüngrenze weiter sein als normal, während die Rotgrenze enger 
ist. Mutatis mutandis gilt dasselbe für die Rotsichtigen. Aus diesen 
Angaben geht hervor, daß für die Diagnose einer Farbenanomalie nach HESS 
das Hauptgewicht auf dem gegenseitigen Verhältnis der Farbengesichtsfelder 
zueinander liegt; die absolute Größe eines Farbengesichtsfeldes allein ist nicht 
maßgebend, doch ist bei engen Grenzen für eine Farbe eine Unterwertigkeit der 
Empfindung für diese Farbe wahrscheinlich. v. HESS weist darauf hin, daß unter 
den Rotgrünblinden die Grünblinden sich durch eine Überwertigkeit für Blau 
und Gelb, die Rotblinden durch eine Unterwertigkeit für diese Farben voneinander 
unterscheiden. Bei totaler Farbenblindheit hat UHTHOFF (1899) unter Zuhilfe­
nahme eines ringförmigen Fixationsobjekts das Vorhandensein eines Zentral­
skotoms nachgewiesen. v. HESS konnte dieses Skotom bei Dunkeladaptation 
stets nachweisen, während es bei Helladaptation nicht nachweisbar war. VOGT 
(1922) fand ein Zentralskotom von 2 0 Durchmesser in einem von drei untersuchten 
Fällen. Es wird noch zahlreiche genaue Untersuchungen erfordern, um festzustel­
len, wie oft Skotome bei totaler Farbenblindheit vorkommen, und ob es nicht 
unter den total Farbenblinden Gruppen gibt, die sich grundsätzlich voneinander 
unterscheiden. 

Als Unterschied zwischen angeborenen und erworbenen Farbensinnstörungen 
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kann gelten, daß eine ungleichmäßige Einengung des Farbensinnes eine erworbene 
Störung annehmen läßt, während eine regelmäßige Einengung für eine angeborene 
Störung spricht (KöLLNER 1912). 
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14. Nachtblindheit (Hemeralopie). 
Sowohl bei der idiopathischen Nachtblindheit als auch bei Nachtblindheit 

auf Grund von angeborenen oder erworbenen Krankheitszuständen, so be~ der 
OGucHISchen Krankheit, bei Kohlenoxydvergiftung und Avitaminosen sind 
Gesichtsfeldveränderungen beschrieben worden. Kurzsichtigkeit stellt ein 
für die Nachtblindheit mit Gesichtsfeldeinengung prädisponierendes Moment 
dar (BIRCH-HmscHFELD 1916), wie ja bei höhergradiger Kurzsichtigkeit periphere 
Gesichtsfeldeinschränkung nicht selten ist. Bei essentieller Nachtblindheit 
findet sich ausgesprochene Einengung des Gesichtsfeldes bei herabgesetzter 
Beleuchtung (BmcH-HmscHFELD 1. c., JESS 1918, 1922, EDMUND 1924, 1927), aber 
auch bei voller Beleuchtung (BIRCH-HmscHFELD 1. c.). Bei Nachtblindheit in­
folge von Stoffwechselstörungen, wie Avitaminosen, chronischem Alkoholismus, 
Beri-Beri, sind die gleichen Veränderungen beschrieben worden (ENGELKING 
1921, DI FERNANDo 1923, LUNDSGAARD 1924, EDMUND 1924, SHINDO 1930, 
PILMAN 1934, KuwAHARA 1935, STRAUSS 1937). Verschiedentlich wird besonders 
auf die Einengung des Gesichtsfeldes für Blau hingewiesen (KRIENES 1896, JESS 
1918, 1922, BIRCH-HmscHFELD 1916, 1917, EDMUND 1927, RAUH 1940, WAGNER 
1940). Diese Einengung der Blaugrenze kann so ausgesprochen sein, daß sie sogar 
innerhalb der Rot- oder der Grüngrenze liegen kann. Es scheinen in bezug auf 
die Einengung der Gesichtsfeldgrenzen große Verschiedenheiten vorzukommen, 
da von verschiedener Seite (STARGARDT 1910, PAUL 1915) bei denselben Zuständen 
keine Gesichtsfeldveränderungen festgestellt wurden. 

Auch die Befunde bei der OGucHlschen Krankheit sind nicht einheitlich. 
SCHEERER (1927) und GRANSTRÖM (1937) fanden normale Gesichtsfeldverhältnisse, 
wogegen KAWABATA (1935) Gesichtsfeldeinengung feststellte. Aus der Zusammen­
stellung von TAKAGI und KAWAKAMI (1924) geht hervor, daß in der überwiegenden 
Mehrheit der Fälle normale Gesichtsfeldverhältnisse erhoben wurden. 

Zusammenfassend läßt sich sagen, daß bei Nachtblindheit das Gesichtsfeld 
meist normal ist, jedoch seine Einengung bei voller, besonders aber bei herab­
gesetzter Beleuchtung sich findet, wobei die Grenzen für Blau und Gelb oft be-
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sonders stark eingeengt sind, so daß sie innerhalb der Grenzen für Rot oder sogar 
für Grün liegen können. Handelt es sich um Avitaminosen, so stellen sich nach 
Behebung der Ernährungsstörung wieder normale Verhältnisse ein. 
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C. Gesichtsfeldstörungen beim Glaukom. 
Das Glaukom nimmt, was seine funktionellen Erscheinungen betrifft, eine 

MittelsteIlung zwischen Erkrankungen der Netzhaut und des Sehnerven ein. 
Dies gilt auch in bezug auf seine Pathologie. 

Für die Betrachtung der Gesichtsfeldstörungen empfiehlt sich die Einteilung 
in akutes und chronisches Glaukom, zu dem auch das einfache Glaukom gehört. 

Unsere Kenntnisse über das Verhalten des Gesichtsfeldes im akuten Glaukom­
anfall sind recht unzureichend und müssen es auch sein, da die Verfassung der 
Kranken eine genaue Untersuchung nicht zuläßt, die Trübung der Medien eine 
feinere funktionelle Untersuchung unmöglich macht. Man ist daher auf ver­
hältnismäßig grobe Untersuchungsverfahren angewiesen, welche im Anfall 
eine Einengung des Gesichtsfeldes mit vorwiegender Beteiligung der nasalen 
Grenze erkennen läßt. Nach Abklingen des Anfalles und Herstellung eines relativ 
normalen Zustandes sind entweder gar keine Gesichtsfeldausfälle festzustellen, 
oder es findet sich nur eine geringe Vergrößerung des blinden Fleckes nach 
oben oder unten und Einengung der inneren Isopteren oder schließlich ist die 
Sehfunktion stark beeinträchtigt. Die Sehschärfe ist stark herabgesetzt und das 
Gesichtsfeld kann bis auf temporale Reste zerstört sein. Der von PROKSCH (1927) 
zum Ausdruck gebrachten Ansicht, daß man nie sektorenförmige nasale Gesichts­
felddefekte oder ein röhrenförmiges Gesichtsfeld mit guter zentraler Sehschärfe 
findet, kann ich nicht beistimmen. Ich habe, wenn auch selten, nach akuten 
Glaukomanfällen, denen angeblich keine Störungen vorausgegangen waren, 
BJERRuMsche Skotome nachweisen können und auch nasale Sprünge gesehen. 
Freilich röhrenförmige Gesichtsfelder mit guter Sehschärfe habe auch ich bei 
akutem Glaukom nie beobachtet. 

Die Unterschiede im Verhalten der Netzhautfunktion unter dem Einfluß des 
akuten Glaukoms vom Verhalten bei geringerer aber lang dauernder Druck­
steigerung beruht auf der Verschiedenheit des die Netzhaut schädigenden Mecha­
nismus beim akuten Glaukomanfall und der lang dauernden, aber viel geringeren 
Drucksteigerung bei den anderen Formen des Glaukoms. Beim akuten Glaukom­
anfall handelt es sich vor allem um Beeinträchtigung der Blutströmung in der 
Netzhaut. Bei Zunahme des Augenbinnendruckes werden zuerst die abführenden 
Venen komprimiert und der Blutabfluß behindert; so sehen wir denn auch bei 
der Augenspiegeluntersuchung während oder unmittelbar nach dem akuten 
Glaukomanfall venöse Stauung in der Netzhaut mit Verwaschenheit der Papillen­
grenzen und sogar Schwellung der Papille. Schon durch die venöse Stauung 
wird die Blutbewegung in den Capillaren zum Stillstand gebracht. Dadurch 
entsteht eine ungenügende Sauerstoffversorgung der Netzhaut mit schwerer 
Beeinträchtigung ihrer Tätigkeit. Bei weiterer Drucksteigerung wird der arterielle 
Blutzufluß während der Diastole gehemmt, wobei Arterienpuls sichtbar wird. 
Bei noch höherem Augenbinnendruck wird der Blutzufluß fast vollständig ge­
hemmt und die Ernährung der Netzhaut wird aufs schwerste geschädigt. Auf 
diese Weise ist die Netzhautschädigung durch Beeinträchtigung der Blutbewegung 
erklärt und offenbart sich nach Absinken des Druckes in der Herabsetzung der 
zentralen Sehschärfe und starker Einengung des Gesichtsfeldes besonders von 
der nasalen Seite her. Dies ist begreiflich, da die Gefäße in der temporalen 
Hälfte der Netzhaut einen viel längeren Verlauf haben, daher die Behinderung 
der Blutbewegung in ihnen deutlicher zum Ausdruck kommt als in den nasalen 
Gefäßen. Auch der Umstand, daß sie dem Papillenrande näher liegen als die 
nasal verlaufenden Gefäße, begünstigt ihre Kompression gegen den unnach­
giebigen Lederhautring im Vergleich zu den nasalen Gefäßen. Die Hauptschädi-
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gung beim akuten Glaukom besteht also in der Behinderung oder gar Aufhebung 
der Blutversorgung der Netzhaut. Daher kann ein einziger Glaukomanfall zur 
vollständigen Erblindung des Auges führeIl. Die möglichst frühzeitige Herab­
setzung des Augenbinnendruckes kann die Blutbewegung wiederherstellen und 
dadurch auch die Ernährung der Netzhaut bevor die gegen Sauerstoffmangel 
besonders empfindlichen Elemente abgestorben sind. 

Der Druck auf die Nervenfasern bei ihrem Verlauf über den Papillenrand 
spielt hier wohl nur eine geringe oder vielleicht gar keine Rolle, da Nervenfasern 
gegen Druck recht widerst~1ndsfähig sind. Ihre Leitungsfähigkeit kann durch 
den hohen Druck beeinträchtigt sein, doch ist es nicht wahrscheinlich, daß der 
Druck während ein8s akuten Glaukomanfalles genügt, um die Nerv8nfasern 
dauernd leitungsunfähig zu machen und zu zerstören. 

Daß starke venöse Stauung zu Ödem der Netzhaut führt, ist an dem Augen­
spiegelbild zu erkennen, woraus sich das Vorhandensein von Skotomen in der 
Nähe des blinden Fleckes erklärt. Das Hineinpressen von (wohl pathologisch 
veränderter) Flüssigkeit in den Sehnerven kann als die mechanische Ursache 
der auch beim akuten Glaukom auftretenden Kavernenbildung betrachtet 
werden. Bei der Kavernenbildung gehen Nervenfasern zugrunde, worauf das 
Auftreten von Gesichtsfeldausfällen beruht, die begreiflicherweise ]'aserbündel­
defekten entsprechen. Die Kavernenbildung ist wohl auch die Grundlage für 
das mitunter bei verschiedenen Gesichtsfeldformen vorkommende Auftreten von 
atypischen Skotomen, besonders in der Mitte des Gesichtsfeldes. 

Schon zu Beginn der Beschäftigung mit dem Gesichtsfeld haben v. GRAEFE 
(1852, 1869), HAFFMANNs (1862), LANDESBERG (1869), BUNGE (1884), PFLÜGER 
(1885), SCHNABEL (1892), BAAS (1896) neben der peripheren Gesichtsfeldein­
engung parazentrale Ausfälle genau beschrieben. Besonders v. GRAEFE (1869) 
hat die Entwicklung der Gesichtsfeldausfälle in einer Weise beschrieben, wie sie 
auch heute kaum genauer erfolgen könnte. Die Verdrängung der Kampimetrie 
durch die Perimetrie nach der Herstellung der Perimeter durch Förster bewirkte 
ein fast vollständiges Vergessen der wertvollen Tatsachen durch die Mehrzahl 
der Augenärzte, bis BJERRUM (1889) die Kampimetrie wieder zur Untersuchung 
des Gesichtsfeldes bei Glaukom heranzog. Inzwischen galt die nasale Einschrän­
kung des Gesichtsfeldes mit allmählichem Fortschreiten nach außen zu als die 
typische Gestalt des Gesichtsfeldverfalles beim Glaukom. Die Einführung der 
feineren Untersuchungstechnik durch BJERRUM hat Wandel in diesen Ansichten 
geschaffen. Durch die Untersuchung von BJERRUM (1889, 1890, 1892) und seiner 
Nachfolger SIMON (1890), DE SCHWEINITZ (1899), MEISLING (1899, 1900), HANSEN 
GRuT(1902), H. FRIEDEN WALD (1902), GALLUS (1902), SINCLAIR (1905), SYMand 
SINCLAIR (1906), PRIESTL~JY SMITH (1906), MAcNAB (1908) auf diesem Gebiete 
sind Gesichtsfeldveränderungen als Frühzeichen des Glaukoms bekannt geworden. 
BJERRUM wies zuerst nach, daß zu einer Zeit, wo bei der damals üblichen Peri­
meteruntersuchung (10/330) gar kein Gesichtsfeldausfall oder bloß eine Ein­
engung der nasalen Grenze nachweisbar war, bei Anwendung seiner Technik 
Gesichtsfeldausfälle in Erscheinung treten. Die verfeinerte kampimetrische 
Untersuchung läßt zu Beginn der Glaukomerkrankung eine Einengung der inneren 
Isopteren erkennen, auf die später TRAQuAIR (1927), VASQUEZ BARRIERE (1933) 
und MALBRAN (1936) besonders hingewiesen haben. Die Isopteren für 1/2000 und 
2/2000, die normalerweise bis zu 26° bzw. 30° reichen, verengen sich so weit, 
daß der blinde Fleck, der normalerweise nach innen von ihnen liegt, außerhalb 
dieser Isopteren zu liegen kommt (Abb. 101). BJERRUM (1. c.) beschreibt 
bei der Untersuchung nach seinem Verfahren eine Vergrößerung des blinden 
Fleckes nach oben oder unten oder nach beiden Richtungen (Abb. 104 bund d). 
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Es handelt sich dabei um relative oder absolute Skotome, die vom blinden Fleck 
ausgehend konzentrisch zum Fixationspunkte verlaufen und somit ein bogen­
förmiges Aussehen besitzen, wobei ihre Breite der des blinden Fleckes meist 

LA LA 

a) b) 

Abb. 101. Beginnendes Glankom. 52jähriger Mann, der über nnbestimmte Beschwerden klagt. S ~ 6/6. Augen­
spiegelbefund normal. Druck 28 mm Hg. Gesichtsfeld a) für Weiß 3/330 und 1/1200, b) für 3/330 und 1/2000. 

Blinder Fleck für 1/1200. 

gleichkommt. Später hat SEIDEL (1914) Skotome beschrieben, die zum Teil 
schmäler sind als der blinde Fleck, und sich mit zunehmender Entfernung 
von ihm verschmälern. Da SEIDEL die Untersuchung am Tangenten­
schirm mit weißen Objekten von 3/1000 durchgeführt hat, bekam er kleinere 

LA 

a) b) 

Abb. 102a und b. Glaukom. 62jähriger Mann. Sehstörung scit einem Jahr. S ~ 10/15, T = 50 nHn Hg. Tem­
porale Papillenhälfte randständig ausgehöhlt. Gesichtsfelder für Weiß 3/330 und 3/1700. 

Gesichtsfeldausfälle als sie bei verfeinerter Technik zu erhalten sind. Untersucht 
man das Gesichtsfeld nacheinander mit Marken von 3/1000, 2/2000, 1/2000, so 
findet man bei Verwendung von Objekt 3/1000 oftmals ein SEIDELsches Skotom, 
das sich bei Verwendung des Objekts 2/2000 in ein typischesBJERi.tuMsches 
Skotom umwandelt. Diese Erscheinung ist so zu deuten, daß in einem gewissen 
Gebiet Unempfindlichkeit für den geringen Reiz 2/2000 besteht (Abb. 102a bis b), 
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für den stärkeren Reiz von 3/1000 nur in einem Teile dieses Gebietes. Die Ver­
wendung des stärkeren Reizes ist nicht imstande, die geringere Beeinträchtigung 
der Netzhautfunktioil aufzuzeigen. Ein prinzipieller Unterschied zwischen 
SElDELschem und BJERRUMschem Skotom besteht also nicht, die verschiedene 
Gestalt der Gesichtsfeldausfälle ist lediglich die Folge der Verschiedenheit der 

RA 

Abb. 103. Glaukom. 58jiihriger Mann bemerkt seit 
zwei Jahren Abnahme des Sehvermögens des rechten 
Auges. Das linke Auge hält er für gesund. Rechtes 
Auge: S ~ 6/60, totale glaukomatöse Exkavation. 

T ~ 45 mmHg. 

a) Gesichtsfeld für Weiß 3/330 und Farben 5(330. 
b) Gesichtsfeld für 2/1700. Linkes Ange Allgenhinter­
grund normal. S ~ 6/6, T ~ 23 mm Hg. Gesichtsfeld 
für Weiß 3/330 (a), ]'arbcn 10/1700, für Weiß 

2/1700 (b). B.JERRmIschc Skotome und nasaler 
Sprung. 

angewendeten Reize. TRAQUAIR (1939) 
hat bei entsprechender Untersuchungs­
technik niemals ein SEIDELsches Sko­
tom nachweisen können. Er ist der An­
sicht, daß eine wirkliche Vergröße­
rung des blinden Fleckes selten vor-

LA 

a) 

kommt. Entweder verläuft die Isop- es 

tere für 1/2000 innerhalb des blinden h) 

Fleckes, oder es findet sich anfangs 
ein Skotom in der Nähe des blinden Fleckes, das aber von ihm deutlich ge­
trennt ist und erst später mit ihm zusammenfließt. Gleichzeitig mit diesen Ver­
änderungen läßt sich ein nasaler Sprung nachweisen. 

ELLIOT (1918, 1922) hat mittels seines Untersuchungsverfahrens, bei dem das 
1-2/1000-0bjekt in strengen Kreisbahnen um den Fixationspunkt geführt wird, 
Skotome erhalten, die einen unregelmäßigen flammenförmigen Umriß an dem 
dem blinden Fleck entgegengesetzten Ende aufwiesen. Dies ist der Ausdruck 
der verschiedenen Schädigungen schmaler Nervenfaserbündel, die für die neben­
einanderliegenden Faserbündel ungleich sein kann. Im Anfang der glaukomatösen 
Erkrankung kann die Vergrößerung des blinden Fleckes konzentrisch zum 
Fixationspunkt oder, kurz benannt, das BJERRuMsche Skotom, klein, und wie 
SAMOILOFF (1922, 1924, 1926) neuerdings durch eine Reihe von Untersuchungen 
nachgewiesen hat, zuerst nur zur Zeit der Drucksteigerung vorhanden sein. 
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Abb. 104a bis d. Veränderung der Angioskotome in 

a) 11. X. 192i. Pilokarpin' durch fünf Tage. Druck links 22 mm Hf!., rechts 19 mm Hg. b) 25. I. 1928. 
karpin während drei Stnnden. Druck links 22 111m Hg., rechts 32 mm Hg. d) 26. IH. 1928. 

Sinkt der Druck, so verkleinert sich das Skotom oder verschwindet vollständig. 
Interessant ist dabei, daß das Verhalten der Skotome bei verschiedener Art der 
Drucksenkung auch verschieden ist. SAMOILOFF (1926) berichtet, daß Druck­
senkung durch Pilokarpin eine rasche Verkleinerung des SEIDELschen Skotoms 
herbeiführt. Drucksenkung mittels Adrenalins beeinflußt die Größe des Skotoms 
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im Laufe der ersten Stunde nicht, und Drucksenkung durch Druck auf den Aug­
apfel bewirkt zuerst eine Vergrößerung des Skotoms, das sich nach einer halben 
Stunde zu verkleinern beginnt, wobei gleichzeitig der Augendruck wieder an­
steigt. DASCHEWSKIJ (1937, 1941) hat die Angaben von SAMOILOFF mittels der 
Angioskotometrie.;:nachgeprüft. Er bestimmte auf dem Stereokampimeter den 

Augenheilkund(' IIr, LaulJer, Gesichtsfeld. 15 
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Durchmesser des blinden Fleckes und einiger Angioskotome, besonders eines 
Maculagefäßes nach seinem Verfahren (s. S. 124). Es wurde dann 1 %ige oder 2%ige 
Pilokarpinlösung angewendet und dann in halbstündigen Abständen die Messungen 
wiederholt. Bei beginnendem Glaukom nimmt die Größe des blinden Fleckes 
und der Angioskotome nach Pilocarpineinträufelung ab, bei Erkrankungen 
anderer Art bleiben sie unverändert. Die Pilocarpinprobe in Verbindung mit der 
Angioskotometrie kann ein wertvolles differential diagnostisches Zeichen sein. 

Angioskotometrische Untersuchungen beweisen, daß die Vergrößerung der 
Angioskotome anfangs bei chronischem oder einfachem Glaukom eine vorüber­
gehende vollständig rückbildungsfähige Erscheinung ist (EvANs 1936, 
1939) (Abb. 104a-d). Solche Vergrößerungen der Angioskotome können flüchtige 
Störungen bilden. Dies weist wohl darauf hin, daß es sich beim Glaukom 
anfangs nicht um organische Veränderungen handelt, sondern um Gefäßstörungen, 
die zu einer Durchtränkung des die Gefäße umgebenden Gewebes führt, dessen 
Funktion dadurch beeinträchtigt wird. SAMOILOFF (1938) und BEN STEIN (1940) 
haben durch Calciumiontophorese bei Glaukom Verkleinerung des blinden 
Fleckes erreicht und deuten diese Erscheinung in dem Sinne, daß die Vergröße­
rung des blinden Fleckes beim Glaukom zum Teil auf Ödem der Papille oder der 
Netzhaut in deren Umgebung zurückzuführen ist. Bei höheren Graden von 
Gefäßstörungen, wie beim akuten Glaukom, kommt es zu ophthalmoskopisch 
sichtbarem Ödem. Länger dauernde Durchtränkung des Nervengewebes in der 
Netzhaut, der Papille und des retrolaminaren Teiles des Sehnerven kann durch 
Bildung von Kavernen die Grundlage organischer Veränderungen mit Nerven­
faserausfällen bilden. Wie weit kleine, dem blinden Fleck nicht anliegende 
Skotome auf solche Veränderungen zurückzuführen sind, ist noch nicht geklärt. 
Die Beachtung dieser Erscheinungen ist geeignet, das Verständnis der Symptome 
des beginnenden Glaukoms zu erleichtern. 

WESSELY (1927) weist darauf hin, daß die kampimetrische Untersuchung 
mit kleinen farbigen Objekten das Vorhandensein eines BJERRuMschen Skotoms 
aufdecken kann, während bei Verwendung von weißen ein Ausfall sich nicht 
nachweisen läßt. 

PETER (1923) legt großes Gewicht darauf, daß in der Zone zwischen 12° und 20° 
vom Fixationspunkte sich beim beginnenden Glaukom mitunter kleine Skotome, 
besonders relative für Weiß oder absolute Farbenskotome mittels des BJERRUM­
sehen Verfahrens nachweisen lassen, die anfangs mit dem blinden Fleck nicht 
zusammenhängen und ihn erst während ihrer weiteren Entwicklung erreichen. 
Er ist der Ansicht, daß diese Art der Entstehung des BJERRuMschen Skotoms die 
häufigste ist. TRAQuAIR (1939) ist derselben Ansicht. Nach meiner Erfahrung 
trifft dies nicht zu. Die Vergrößerung des blinden Fleckes nach oben oder 
nach unten ist meiner Ansicht nach häufiger als das Entstehen von Skotomen, 
die mit dem blinden Fleck nicht zusammenhängen. 

Beim Fortbestand des Glaukoms nimmt die Länge des BJERRuMschen Skotoms 
zu, und es erreicht bei seiner vollständigen Ausbildung den horizontalen Gesichts­
feldmeridian nasal vom Fixationspunkt. Ist die Vergrößerung des blinden Fleckes 
nach oben und unten eingetreten, ist also ein doppeltes BJERRuMsches Skotom 
vorhanden, so können diese Skotome sich im nasalen horizontalen Meridian 
treffen, wodurch ein Ringskotom zustande kommt. Dabei ist, wie bei den meisten 
Skotomen, ein relatives der Vorläufer des absoluten. Das Wachstum des BJERRUM­
sehen Skotoms muß nicht unbedingt zu einem halbkreisförmigen oder ring­
förmigen Skotom führen, tut es aber häufig. Das periphere Ende des BJERRUM­
schen Skotoms erweist sich bei genauer Untersuchung als breiter und endet mit 
einer scharfen horizontalen Grenze. Ein solches Skotom wurde wegen seiner 
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Gestalt mit einem Türkensäbel verglichen. Bei seiner weiteren Entwicklung 
kann das BJERRuMsche Skotom breiter werden und mit peripheren Gesichtsfeld­
defekten in Verbindung treten. BJERRUMsche Skotome und nasaler Sprung 
treten häufiger in der oberen Gesichtsfeldhälfte auf als in der unteren. Dies 
hängt vielleicht damit zusammen, daß die anfängliche ödematöse Durchtränkung 
des Nervengewebes mit Flüssigkeit, die sieh senken kann, in der Gegend des 

LA RA 

a) a) 

lJ) 

.~bb. 105a und b. Glaukom beider Augen bei einer 57jährigell Frau. Vor 3' / 2 Jahren am rechten Auge, vor 
:!"/, Jahren am linken Ange iridektomicrt. Rechte,; Auge: S ~ 10/12. Rechts seichte, links tiefe, randständige Ex­
kavation. Gesichtsfelder für Weiß ~ /:~3() und 2/1700. Gesichtsfelder für Weiß 3/330 nur gcringgradig eingeengt, 
links leichte Vergrößerung des blinden FleckeR. Weiß 2/1700 ergibt ausgedehnte Ausfälle im Gcsichtsfelll beider 

Augen, 

unteren Papillenrandes stärker zur Geltung kommt als am oberen. Auch das 
häufigere Auftreten von peripheren Gesichtsfeldausfällen im oberen Teile des 
Gesichtsfeldes steht mit diesen Tatsachen wohl in Zusammenhang. 

Solche periphere Gesichtsfelddefektc entstehen fast ausnahmslos zuerst an 
der nasalen oder oberen Grenze des Gesichtsfeldes. Zu ihrem Nachweis ist die 
Anwendung des BJERRlfMSchen Verfahrens ebenso notwendig wie zu dem der 
Veränderungen im mittleren Teile des Gesichtsfeldes. Es kommt sehr häufig 
vor, daß das Gesichtsfeld bei der gewöhnlichen perimetrischen Aufnahme 
(Abb. 105) keine oder nur ganz geringe Ausfälle aufweist, während bei der Auf-

15· 
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nahme nach BJERRUM Ausfälle, die bis in die Nähe des Fixationspunktes reichen, 
nachweisbar sind. Das Vorhandensein solcher, mit der gewöhnlichen Perimetrie 
nicht nachweisbarer Defekte bedingt subjektive Störungen, über welche die 
Kranken klagen, die sie aber nicht analysieren können, und für welche die ge­
wöhnliche klinische Untersuchung keine Erklärung bietet. Ein anderes Verfahren 
zum Nachweis der Schädigung der Netzhautfunktion beim Glaukom bildet 
die Gesichtsfelduntersuchung bei herabgesetzter Beleuchtung. SCHNABEL hat 
uns dies Verfahren auf seiner Klinik gelehrt, ohne es jemals veröffentlicht zu 
haben. STARGARDT (1916) hat die Methodik ausgebaut, die ich dann (1928) 
weiter verbessern konnte. Mit der Untersuchung des Gesichtsfeldes Glaukom­
kranker bei herabgesetzter Beleuchtung haben sich besonders TSCHENZOW (1922), 
WAlTE, DERBY and KmK (1925), MÖLLER (1926) und ROLL (1937), FEIGEN­
BAUM (1'928) beschäftigt. Die Untersuchung bei herabgesetzter Beleuchtung 
deckt periphere Einengungen weit höheren Grades auf als bei voller Beleuchtung. 
Die oft außerordentlich ausgesprochene Hemeralopie der Glaukomkranken 
findet ihren Ausdruck in einer starken Einengung der Gesichtsfeldgrenzen bei 
herabgesetzter Beleuchtung - gleichzeitig ein Anzeichen der qualitativen Herab­
setzung der Netzhautfunktion in sehr ausgedehnten Bezirken oder in ihrer Ge­
samtheit. FEIGENBAUM (1. c.) hat nachgewiesen, daß Hemeralopie und Gesichts­
feldausfälle zuerst nur während der Drucksteigerung nachweisbar sind und mit 
dem Rückgang des Druckes wieder verschwinden. Erst bei öfterer Wieder­
holung der Drucksteigerung bildet sich die Hemeralopie zum dauernden Zu­
stande bei den Glaukomkranken aus. 

Die qualitative Minderwertigkeit der Netzhautfunktion beim Glaukom tritt 
auch bei der Bestimmung der Farbengrenzen des Gesichtsfeldes hervor. Wohl 
kommen viele Fälle vor, in denen die Farbengrenzen nur um weniges enger sind 
als die Weißgrenzen; in der Mehrzahl der Fälle jedoch treten die Farbengrenzen 
weit gegen die Weißgrenzen zurück und die absolut oder relativ farbenblinde Zone 
kennzeichnet die Schädigung der Netzhaut im entsprechenden Bereich. Da die 
Gesichtsfelduntersuchung nach BJERRUM technisch einfacher und verläßlicher 
ist als die Untersuchung mit farbigen Objekten oder bei herabgesetzter Be­
leuchtung, hat sie in der letzten Zeit die anderen Verfahren vielfach zurück­
gedrängt. Das BJERRUMSche Verfahren kann wohl durch Verwendung farbiger 
Objekte verfeinert werden, doch werden dadurch größere Ansprüche an die Ur­
teilsfähigkeit der Untersuchten gestellt, worunter die Sicherheit der Unter­
su ch ungserge bnisse leidet. 

Zu Beginn der Erkrankung lassen sich Gesichtsfeldausfälle vielfach günstig 
beeinflussen, da ihre Größe zum guten Teil von der Höhe des Augenbinnen­
druckes abhängt. Nimmt man die Skotome genau auf und verfolgt ihre Gestalt 
und Größe unter gleichzeitiger Beobachtung des Druckes, so kann man meist 
feststellen, daß unter Berücksichtigung aller Faktoren (Blutdruck, Pulsbeschaffen­
heit, Atmung, Darmfüllung, Kaffeegenuß usw.) ein weitgehender Parallelismus 
zwischen Druck und Skotomgröße besteht (Abb. 106, 107). EVANS (1935) hat bei 
den Tagesschwankungen des Augenbinnendruckes parallele Größenverände­
rungen der Skotome beobachtet. Er hebt aber hervor, daß ein absoluter 
Parallelismus nicht besteht, daß wohl außer dem Augendruck auch andere Fak­
toren die Größe der Skotome beeinflussen können. Das Vorhandensein und das 
Verhalten der Skotome beim Glaukom besitzt größte praktische Bedeutung. 
Wir sehen häufig, daß bei Senkung des Augendruckes sowohl periphere Ein­
engung des Gesichtsfeldes als auch Skotome zurückgehen und bei neuerlicher 
Drucksteigerung sich vergrößern. Das Ansprechen der Gesichtsfeldveränderungen 
auf Druckschwankungen ist sehr wichtig. In seltenen Fällen kann dieses Ver-
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halten für die Diagnose entscheidend sein. ßo beobachtete ich einen Kranken 
mit 11,0 Dioptrien Kurzsichtigkeit und ßehstörungen. Es bestanden atypische 
parazentrale Skotome bei guter Sehschärfe. Die Augenspiegeluntersuchung ließ 
keine Veränderungen in der :Vraclllagegend erkennen; die Papille wies eine 

LA 

:I) b) 

c) <I) 

Abo. lOH. GlaukoHl. Yl'r~inderullg dt 'r ~kotolllc in Abhängigkeit. \"0111 Drucke. O:-ijältrige Frau. Ulaukolll heidrr 
Augen. Linkes Auge: oS = (./15. Seichte, temporal rnnustänuige }:xcavation. Anfangs (a und b) Druck 27 mm Hg , 
tier zeitweise bis :Jß mm Hg anstieg. Durch Pilokarpin Herabsetzung dcs Druckes auf 20 bis 24 mm Hg. Rück· 
bildung der Skotome (c). Nach vier )[onaten wurde die Pilokarpinwirkung ungenügend und die Skotome ver· 
größertcn sich wiedcr (d). Die Anlkngn·lI7.cn des Gesichtsfeldes (Weiß :1,,:\30) blieben ullvcrän,\ert. ))je Skot.ome 

Illit :1/ 1700 ,reiß aufgel1omrnl'n. 

große, ziemlich tiefe, nicht mndständige Exca.vation auf, die der am anderen 
Auge, das keinerlei funktionelle subjektive oder objektive Veränderungen auf­
wies, fast ganz gleich war. Der höchste ohne Miotica gemessene Druck be­
trug 22 mm Hg. Die Tagesschwankungen des Druckes erreichten allerdings 
7 mm. Unter energischer Pilokarpinbehandlung fiel der Druck von durch­
schnittlich 16,5 mm Hg. auf 13 mm Hg. und die Skotome, die vor der Pilo­
karpinbehandlung stetig zugenommen hatten, gingen stark zurück. Dieses Ver­
halten der Skotome bei Senkung des Augendruckes war ein wesentliches unter-
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stützendes Zeichen für die Auffassung des Falles als Glaukom bei niedrigem 
allgemeinem Blutdruck (125/85 nach RrvA ROCCI an der A. brachialis gemessen). 

Schon frühzeitig hat man erkannt, daß die nasale Gesichtsfeldeinengung im 
oberen und unteren Quadranten sich nicht gleichermaßen entwickelt. Es ist aber 
RÖNNES (1909) Verdienst, darauf hingewiesen zu haben, daß eine scharfe hori-

o 

a) h) 

~-\bb. 107. Glaukom de:; )'cehtpll Aug(':;, -!5jährigpl' 
,[anno Glaukom seit vier Monaten festgestellt. S­
= 1i/5. Papille weist keine pathologischen Yeriinde-

rnngen auf. 

a) Bei der ersten Gesichtsfeldaufnahme für Weiß 2/12UU 
bestand GlaukolIlverdacht, da das linke Auge deut­
liches Glaukom aufwies. T ~ 25 IIIIII Hg. b) Vip\" 
}[onate später war der Druck 28 mlIl Hg und betrug 
hiH zur nUchsten Aufnahme, c) wieder vier Monate 
,püler, stets zwischen 18 und 22 mlIl Hg. Parallelis­
IIlIIS zwi,chen Druck und Verhalten der Gesichts-

feldausfälle. 

zontale Grenze vielfach einen relativen 
oder absoluten Gesichtsfeldausfall im 
nasal oberen oder unteren Quadranten 
von dem Nachbarquadranten trennt. 
Dieser sogenannte "nasale Sprung" von 
RÖNNE, den schon HAFFMANNS (1861) 

c) beschrieben hat, läßt sich oft und leicht 
nachweisen. Man tut gut, das Objekt 

wenige Grade oberhalb und unterhalb des horizontalen Meridians auf der nasalen 
Seite von der Peripherie heranzubringen, wodurch der Scheitelpunkt des nasalen 
Sprunges sich zuerst feststellen läßt: als Fortsetzung der Untersuchung empfiehlt 
es sich, das Objekt senkrecht zum horizontalen Meridian hin- und herzuführen, 
wodurch dann die scharfe horizontale Grenze bis zum früher festgestellten 
Scheitelpunkt sich genau bestimmen läßt. Besonders leicht ist die Darstellung 
des nasalen Sprunges, wenn der Scheitel des Skotoms nahe an den Fixationspunkt 
hereingerückt ist. Die Erklärung für diese besondere Art des Gesichtsfeldaus­
falles läßt sich an der Hand des Faserverlaufes in der Netzhaut begreifen, wenn 
man von der Annahme ausgeht, daß es sich beim Glaukom um Faserdefekte 
handelt, wobei der Sitz der Unterbrechung in der Papille zu suchen ist. Da die 
Fasern in der temporalen Netzhauthälfte von oben und unten nach einem bogen-
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förmigen Verlauf in einer horizontalen Nahtlinie zusammentreffen, die im rot­
freien Licht deutlich erkennbar ist, und als Einbiegung der peripheren Grenze 
der funktionsfähigen Netzhaut aufgefaßt werden kann, so ist es begreiflich, 
daß die Zerstörung eines Faserbündels in der temporalen Papillenhälfte ein Skotom 
erzeugen kann, dessen eine Grenze mit dem der Nahtlinie entsprechenden hori­
zontalen Gesichtsfeldmeridian zusammenfallen muß, jedenfalls nicht über diese 
horizontale Trennungslinie herüberreichen kann. Ausnahmsweise kommt es 
vor, daß diese Trennungslinie des nasalen Sprunges nicht absolut horizontal, 
sondern leicht schief verläuft, was im gegebenen Falle mit einem nicht streng 
horizontalen, sondern leicht geneigten Verlaufe der Nahtlinie der Netzhaut­
fasern zusammenhängt. Auch das B.JERRcMsche Skotom ist in der gleichen Weise 
zu erklären. Die über den Papillenrand oben und unten austretenden Nervenfasern 
verlaufen bogenförmig um die Macula herum, wie dies die Betrachtung ihres 
Verlaufes im rotfreien Licht erkennen läßt. Leitungsunterbrechungen von 
Nervenfaserbündeln, die am temporalen oberen oder temporalen unteren Papillen­
rand in die Netzhaut übertreten, führen dann zu bogenförmigen Skotomen, 
deren Ausdehnung und Lokalisation von der Zahl und Lage der in ihrer Leitungs­
fähigkeit beeinträchtigten Nervenfasern abhängen muß. Es können dabei ent­
weder Fasern getroffen werden, die zu einem Netzhautbezirk ziehen, der un­
mittelbar an die Papille anschließt, oder solche, die mit einem von der Papille 
weiter entfernten Bezirk zusammenhängen. Im letzteren Fall entsteht ein 
mit dem blinden Fleck nicht zusammenhängendes Skotom. Sind alle Fasern 
in dem bogenförmigen Abschnitt leitungsunfähig, so kommt es zur Ausbildung 
eines halbkreisförmigen Skotoms. Das Studium der Skotome dieser Gegend 
zusammen mit der genaueren Kenntnis des Sehnervenfaserverlaufes in der Netzhaut 
hat eine genauere topische Diagnostik möglich gemacht. Schon früher hatten 
anatomische Untersuchungen von MICHEL (1875) und DOGIEL (1893) Aufklärung 
über den Verlauf der Sehnervenfasern in der Netzhaut gegeben, doch war die 
Möglichkeit der Nachprüfung der Ergebnisse dieser Forscher sehr schwierig. 
Die Ophthalmoskopie im rotfreien Licht erlaubt es ohne weiteres, den Seh­
nervenverlauf in der Netzhaut in jedem normalen Auge zu erkennen. Schon die 
klinische Beobachtung von ausgedehnteren Markscheidenbildungen in der 
Netzhaut (JXUER 1869, BLIEDUNG 1921, eigene Beobachtung), von denen PETER 
(1922) auf Tafel V seines Buches ein besonders schönes Bild gibt, das einer Mit­
teilung von LANu (1920) entnommen ist, läßt den Verlauf der Nervenfasern 
in der Netzhaut in der Nähe der Papille und ausnahmsweise auch in größerer 
Entfernung davon erkennen. Diese Beobachtungen konnten zur Bestätigung 
der anatomischen Untersuchungen herangezogen werden. Die Beobachtung im 
rotfreien Licht ist den anderen Untersuchungen deshalb überlegen, weil man sie 
bei einer beliebigen Anzahl normaler Augen wiederholen kann, wobei sich stets 
die gleichen Verhältnisse ergeben. Als logische Folge des Gesagten ergibt sich 
das Bestreben, das Fehlen von Nervenfasern bei BJERRuMschen Skotomen im 
rotfreien Licht nachzuweisen. In ausgesprochenen :Fällen habe ich wohl um­
schriebene Defekte der Sehnervenfasern in der Netzhaut bei Glaukom sehen 
können, vielfach stößt jedoch die Untersuchung auf große Schwierigkeiten, weil 
sie im rotfreien Licht hei mittelweiten und engen Pupillen beinahe unmöglich 
ist; sie gelingt nur dann ohne künstliche Pupillenerweiterung, wenn die Pupillen 
nicht zu eng und dabei lichtstarr sind. Diese ophthalmoskopische Feststellung 
ist eine Bestätigung der Annahme, daß es sich beim BJERRuMschen Skotom um 
einen Nervenfaserdefekt handelt. 

Der nasale Sprung bildet die Grenze zwischen einem stärker und einem 
schwächer durch das Glaukom geschädigten Gesichtsfeld quadranten. Es kommt 



232 Spezielle Pathologie des Gesichtsfeldes. 

vor, daß anfangs in dem einen Quadranten der Gesichtsfeldausfall sich überhaupt 
nicht nachweisen läßt, bei fortschreitender Erkrankung aber werden beide nasale 
Quadranten, wenn auch in verschiedenem Grade, betroffen, wobei gleichzeitig 

LA 

Abb.108. Glaukom. 50jährige Frau, leidet seit fünf Wochen an Yerschleierung des Sehens des linken Anges. 
Aknter Glaukomanfall, währenddessen kaum noch Lichtempfindnng vorhanden war. Iridektomie. Vier Wochen 
später Cyclodialyse. Befund vier Monate nach der Iridektomie aufgenommen. S = 6/18, fast 6/15. Große 
randständige Exkavation der Papille, die den nasalen Papillenrand noch nicht ganz erreicht hat. T = ständig 

unter 25 mm Hg. Gesichtsfeldgrenzen für Weiß a) 6/330 und b) 3/1700. 

auch in den übrigen Randteilen des Gesichtsfeldes Ausfälle sich geltend machen, 
die gegen den Mittelpunkt heranrücken (Abb. 108, 109). Es ist nicht selten, daß 
dabei die obere, seltener die untere Gesichtsfeldhälfte stärker leidet als die 

RA 

Abb. 109. Glaukom. 44jährige Frau, die seit 
drei Jahren an Sehstörungen des rechten 
Auges leidet. Rechtes Auge: S = 6/5. Tem­
porale Papillenhälfte randständig ausgehöhlt. 
T ~ 55 mm Hg. Gesichtsfeld für Weiß 3/330 

und 2/1700. 

andere. Es ist vielen Beobachtern, so schon 
HAFFMANNS (I. c.) aufgefallen, daß die obere 
Gesichtsfeldhälfte häufiger leidet als die 
untere. PROKSCH (1927) fand unter 100 Ge­
sichtsfeldern 62mal die obere, 20mal die 
untere Gesichtsfeldhälfte stärker betroffen. 
In 18 Fällen waren beide Hälften beiläufig in 
gleicher Weise geschädigt. Es kann sich ein 
Zustand herausbilden, der große Ähnlichkeit 
mit einer oberen (oder unteren) Hemianopsie 
hat. Dabei ist aber nur in der nasalen Ge­
sichtsfeldhälfte die Grenze wirklich scharf 
horizontal, in der temporalen ist ein solcher 
genau geradliniger Verlauf nicht festzu­
stellen. Dieses Verhalten des Gesichtsfeldes 
steht in innigem Zusammenhang mit den 
ophthalmoskopisch sichtbaren Papillenver­
änderungen. Unsere heutigen diagnostischen 
Mittel: die genaue Gesichtsfelduntersuchung 
und die Tonometrie gestatten uns, die Dia­

gnose des Glaukoms in einem Zeitpunkt zu stellen, in dem an der Papille mitunter 
keinerlei Abweichungen von der Norm erkennbar sind. Ist man in der Lage, die 
Entwicklung des Glaukoms im betreffenden Auge zu verfolgen, so sieht man die 
Vergrößerung der physiologischen Excavation meistens in einer bestimmten Rich­
tung stattfinden. Der Rand der physiologischen Excavation nähert sich dem Pa-
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pillenrande , wo bei gleichzeitig das zwischen Exca vations- und Papillenrand liegende 
C'orewebe sich verändert. Es wird mehr grau und durchscheinend, und diese eigentüm­
liche Beschaffenheit des Papillengewebes hat es mir erlaubt, mit dem Augenspiegel 
die Diagnose des Glaukoms in Fällen zu machen, wo das Kennzeichen der patho­
logischen Excavation, d. h. die Randständigkeit derselben, noch nicht vorhanden 
war. Am häufigsten scheint sich die Vergrößerung der Excavation zuerst nach 
außen unten zu entwickeln, so daß sie zuerst temporal unten den Rand der Papille 
erreicht: dabei kann ihr nasaler Rand seine ursprüngliche Lage beibehalten, 
was auch für den oberen, ja mitunter für den temporalen oberen Rand der 
Excavation noch zutreffen kann. Meistens wird die Aushöhlung der Papille 
allerdings auch temporal oben randständig. In diesem Stadium konnte man 
aus dem ophthalmoskopischen Befund apriori die Folgerung ziehen, daß ein 
von der Papille zum Fixationspunkt reichendes Skotom vorhanden sein müßte. 
Es kommen aber auch zentrale Skotome, wenn auch selten, bei Glaukom vor. 
Viel häufiger ist aber das Vorhandensein einer zentralen Gesichtsfeldinsel, die 
von einem ringförmigen, aus dem ursprünglichen schmalen BJERRuMschen 
Skotom hervorgegangenen Gesichtsfeldausfall umgeben ist. Die Sehschärfe in 
solchen Augen ist meistens deutlich, oft beträchtlich herabgesetzt als Ausdruck 
dafür, daß die Funktion innerhalb des erhaltenen zentralen Netzhautbezirkes 
gelitten hat. Es ist also bei dieser Sachlage auch die Schädigung der zentralen 
Netzhautpartie nachweisbar, wenn sie auch nicht ausreicht, um bei der Gesichts­
felduntersuchung mit kleinen weißen Objekten zum Ausdruck zu kommen. 
Die vorhandene Abschwächung der Farbenwahrnehmung, die mitunter zum 
Schwund derselben sich steigert, muß als Ausdruck der beeinträchtigten macularen 
Netzhautfunktion im Gesichtsfeld angesehen werden. Auch dann, wenn die 
glaukomatöse Excavation mit ihrem Rande die temporale Papillengrenze erreicht 
hat, sind offenbar noch so viele Nervenfasern, die an der Versorgung des Macula­
gebietes teilnehmen, erhalten, daß eine, wenn auch herabgesetzte, so doch für 
viele Belange noch genügende zentrale Sehschärfe vorhanden ist. Mit der zu­
nehmenden Vergrößerung der glaukomatösen Excavation, welche allmählich 
auf die nasale Papillenhälfte hinübergreift, wobei die Excavation ausnahmslos 
sowohl oben als auch unten nasal randständig wird, vollzieht sich eine Zerstörung 
der über den oberen und unteren Rand der Papille ziehenden Nervenfasern. Im 
Gesichtsfeld drückt sich dieser Prozeß dadurch aus, daß die nasale Gesichtsfeld­
hälfte rasch verfällt und schließlich, den Fixationspunkt überschreitend, weiter 
schläfenwärts zurückweicht, so daß in manchen Fällen als letzter Rest des 
Gesichtsfeldes eine temporale Insel übrigbleibt, ähnlich wie dies gelegentlich 
bei Retinitis pigmentosa vorkommt, nur mit dem Unterschiede, daß die temporale 
Grenze des Gesichtsfeldes beim Glaukom der Mitte näher liegt als bei der Retinitis 
pigmentosa, wo der erhaltene Rest sich meistens ganz peripher befindet. 

Der häufigste Ablauf der Gesichtsfeldveränderungen beim Glaukom ist der 
folgende: Zuerst tritt Einengung der Isopteren für kleine Objekte (1 bis 2/2000 mm) 
auf, dann eine vorübergehende, später bestehen bleibende Vergrößerung des 
blinden Fleckes nach oben oder unten. Es folgt das Auftreten des BJERRUM­
sehen Skotoms, das zuerst nur für kleine farbige Reizobjekte vorhanden ist, 
später auch für kleine weiße oder schließlich auch größere Objekte. Gleichzeitig 
mit der Ausprägung des BJERRuMschen Skotoms oder auch etwas später, bildet 
sich eine Einschränkung der oberen, besonders der nasalen oberen Gesichtsfeld­
grenze aus, die zum nasalen Sprunge führt. Unter Längen- und Breitenzunahme 
des BJERRuMschen Skotoms kommt es zur Abtrennung des zentralen Gesichts­
feldes vom peripheren auf einer (oberen oder unteren) oder beiden Seiten und zum 
Verschmelzen des BJERRuM:schen Skotoms mit der peripheren Einengung. Diese 
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Abb. llO. Fortschreitendes Glaukom mit atypischen Skotomen. 6ijiihrigcr Mann, 1923 absolutes Glaukom 
des linken Auges, kam am 20. 8. 1926 zur Beobachtung. S = mit -3,50 D. sph. 6/6. Die Sehscbärfe blieb während 
der Beobachtung unverändert, ebenso das Gesichtsfeld al für Weiß 3/330 und Farben 10/330. Durch Cyclo­
dialyse. Druck, der ohne Miotiea 35 mm Hg, unter Miotieis zirka 20 mm Hg betrug, stieg zeitweise trotz Miotica 
bis zu 50 mm Hg. Nach der Cyclodialyse wurde der Druck stets unter 20 llim Hg gefunden. Gesichtsfelder: 

b) am 20. 8. 1926, el am 17. 12. 1926, d) am 4.4.1927 und e) am 5. 5.1927 aufgenommen. 



Gesicht".feldstörllngpn beim Glaukom. 235 

letztere schreitet von allen, besonders aber von der nasalen Seite fort. Der kleine 
zentrale Teil des Gesichtsfeldes kann sehr lange erhalten bleiben; nicht selten 
erfolgt dann ein fast plötzlicher Verlust dieses Teiles und damit der zentralen 
Sehschärfe. 

Es gibt viele individuelle Abweichungen von diesem Verlaufe der Ereignisse 
und die Mannigfaltigkeit der Gesichtsfeldformen beim Glaukom ist daher recht 
groß, doch läßt sich der beschrie bene Verlauf in der Mehrzahl der Fälle mit geringem 
Schwanken verfolgen (Abb. llO). So hat PRISTLEY SMITH (1935) eine Anzahl 
von fächerförmigen Skotomen abgebildet, bei denen die Spitze des Ausfalles 
gegen den Fixationspunkt gerichtet ist (Abb. lU), und die sich nach der Peri­
pherie zu verbreitern. Einige von ihnen sind wohl mit dem nasalen Sprung 
identisch; andere haben einen anderen Sitz, und nur die keilförmige Beschaffen­
heit läßt sie als Nervenbündeldefekte erkennen. 
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Abb.111. Glaukolll. :3Z>jähl'iger Mann. Hechtes Auge fast blind; totale l'andstünuige Exkavation. Linkes Auge: 
S ~ 6/6. Äußerer unterer Quadrant der Papille weiß, randständig ausgehöhlt. T ~ 3:l rnrn Hg trotz Pilokarpin­
einträufelung zweimal täglich. a) Gesichtsfeldgrenzen für 3/330 Weiß und 10/330 für Farben. b) G"sichtsfeld-

mitte für Weiß 2/1700. Fächerförmir.ws Skotolll. 

Bei der Gesichtsfeldaufnahme nach BJERRlJM oder ELLIOT kann man nicht 
selten feststellen, daß innerhalb eines großen, für den betreffenden Reiz un­
empfindlichen Bezirkes Inseln vorkommen, in denen das Objekt undeutlich 
oder sogar deutlich wahrgenommen wird. Sind diese Inseln groß genug, so lassen 
sie sich umgrenzen: oft sind sie so klein, daß das Testobjekt nur für ganz kurze 
Augenblicke erscheint, um sofort wieder zu verschwinden. Solche Bezirke lassen 
sich mitunter bei Anwendung eines größeren Testobjekts als relative Skotome 
erkennen, oder es fehlt für das größere Objekt jeder Ausfall. 

Die Bedeutung der Gesichtsfelduntersuchung beim Glaukom liegt darin, 
daß sie eine Frühdiagnose des Leidens zu einer Zeit erlaubt, in der die übrige 
Funktion in kaum nachweisbarem Grade beeinträchtigt ist. Die ständige Kon­
trolle des Gesichtsfeldes mit dem BJERRuMschen Verfahren ermöglicht es, jeden 
Fortschritt der Krankheit zu erkennen und daraus auf den Erfolg bzw. Miß­
erfolg der Behandlung Schlüsse zu ziehen. Bei Kontrolle des Druckes, der 
zentralen Sehschärfe und des Gesichtsfeldes kann man eine Behandlung mit 
Mioticis fortsetzen, bis entweder die Steigerung des Druckes oder die Zunahme 
bzw. das Auftreten eines Gesichtsfeldausfalles einen erkennen läßt, daß diese 
Behandlung nicht mehr genügt. Es tritt dann die Notwendigkeit einer operativen 
Behandlung an den Arzt und den Kranken heran. Der graphische Nachweis 
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der Vergrößerung des Skotoms kann vielfach als Mittel dienen, um den Kranken 
von der Notwendigkeit eines Eingrüfes zu überzeugen. Die Ausdehnung und die 
Beschaffenheit der Skotome machen dem Arzt manche subjektive Klagen des 
Kranken verständlich, die bei Unterlassung der Gesichtsfelduntersuchung nach 
BJERRUM unklar bleiben müssen. Hat man es mit einem Kranken zu tun 
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Abb.112. Glaukom Leider .~ugen. 68jähriger Mann, der vor drei Jahren Sehstörungen bemerkte. Vor 2'/2 Jahren 
beiderseitige Iridektomie. Weit fortgeschrittenes Glaukom. Rechtes Auge: S ~ 6/24. Papille temporal rand­
ständig ausgehöhlt; nasale Papillenhälfte gut gefärbt. T ~ 26 mm Hg. Linkes Auge: S ~ 6/36. Papille temporal 
randständig ausgehöhlt; nasale Papillenhälfte blaß. T ~ 26 mm Hg. Beiderseits nasaler Sprung. Gesichtsfelder 
für Weiß a) 3/330 und b) 1/1200. Zu beachten die minimale Größe der letzteren im Vergleich zu den für 3/330. 

(Abb. llO, 112, 113), bei dem der Gesichtsfeldausfall nahe an den Fixations­
punkt herangerückt ist, so wird dieser Umstand zu besonderer Vorsicht 
bei der operativen Behandlung mahnen, da die Fälle nicht so selten sind, 
in denen ein operativer Eingriff, insbesondere die Iridektomie, eine nach­
teilige Wirkung ausübt und die rasche Verkleinerung des Gesichtsfeldes 
herbeiführt. Dabei kann ein nahe dem Fixationspunkt gelegenes Skotom über 
diesen hinausgreifen und dadurch das zentrale Sehen zerstören. Je niedriger 
der Druck vor der Operation war, und je schonender der Eingriff, desto geringer 
ist die Gefahr für das zentrale Sehen einzuschätzen, daher ergibt sich bei starker 
Annäherung der Gesichtsfeldgrenze an den Fixationspunkt die Bevorzugung 
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der Zyklodialyse oder der Sklerotomie gegenüber der Trepanation, dem Verfahren 
nach LAGRANGE oder der Iridektomie. Hat die Beobachtung aber gezeigt, daß 
die konservative Behandlung die Annäherung der Gesichtsfeldgrenze an den 
Fixationspunkt nicht zu verhindern imstande ist, so kann der Arzt der Operation 
nicht ausweichen und muß die Verantwortung und das Risiko übernehmen. 
Setzt ein operativer Eingriff den intraocularen Druck herab, so erholen sich 
die in ihrer Leitungsfähigkeit nicht zu stark geschädigten Sehnervenfasern wieder, 
infolgedessen kommt es zur Rückbildung von Skotomen und Erweiterung der 
Gesichtsfeldgrenzen, wie dies besonders von ELLIOT (1922) und SAl\WILOFF 
(1922, 1923) geschildert worden ist. Bei genauerer Untersuchung sind solche 
Besserungen des Gesichtsfeldbefundes nicht so selten, als man früher angenommen 

LA 

Abb. 113. Glaukom bei hoher Kurzsichtigkeit. 53jährige Frau. Stärkere Sehstörung seit drei J ahIell. Rechtes 
Auge erblindet. S c e 6/24 mit - 17 D. sph. Papille temporal unten randständig ausgehöhlt. a) Gesichtsfeld 

für Weiß 3/330 und Farben 5/330. b) Sehr enges Gesichtsfeld für \\' eiß 2/1200. 

hat. Allerdings treten sie bei der perimetrischen Untersuchung (10/330) oft 
nicht in Erscheinung, so daß häufiger von der Verbesserung der Sehschärfe 
als von der des Gesichtsfeldes nach erfolgreicher Glaukombehandlung berichtet 
worden ist. 

Das Studium der Gesichtsfeldausfälle und der ophthalmoskopisch sichtbaren 
Veränderungen an der Papille ermöglichen, wie bereits früher erwähnt, eine 
topische Diagnostik der Sehnervenschädigung beim Glaukom. Viel schwerer 
ist die Frage nach der pathologischen Natur der Schädlichkeit zu entscheiden, 
welche zur Leitungsunterbrechung und nachträglichen Zerstörung der Seh­
nervenfasern führt. Die gangbare Erklärung mit Hilfe der Drucktheorie des 
Glaukoms besagt, daß der gesteigerte Binnendruck des Auges die Sehnerven­
fasern gegen den Rand des Skleroticochorioidealkanals drückt, gleichzeitig 
durch Druck auf die Lamina cribrosa diese zum Rückweichen bringt, wodurch 
die durch die Lücken durchtretenden Sehnervenfasern zusammengedrückt 
werden. Diese Erklärung erscheint einfach und einheitlich, doch trägt sie nicht 
allen Tatsachen Rechnung. Die nicht so seltenen Fälle, bei denen im Anfangs­
stadium der Erkrankung die Papille leicht geschwollen und die Gefäße erweitert 
und geschlängelt sind, lassen sich durch die so formulierte Drucktheorie nicht 
erklären, auch die Zurückdrängung der Lamina cribrosa läßt bei ihrer Erklärung 
die Frage unbeantwortet, was mit dem Gewebe geschieht, das von der Lamina 
cribrosa verdrängt wird. Die mit der Drucksteigerung in Zusammenhang stehende, 



238 Spezielle Pathologie des Gesichtsfeldes. 

von SCHNABEL (1905) beschriebene Lücken- und Cavernenbildung ermöglicht es 
manches sonst Unverständliche zu begreifen. Die Cavernen, die sich im Papillen­
gewebe, aber auch hinter der Lamina cribrosa entwickeln, erlauben es zu begreifen, 
daß ein Funktionsausfall ohne Excavationsbildung vorhanden sein kann, daß 
die Cavernenbildung hinter der Lamina cribrosa die Voraussetzung für deren 
Zurückdrängung oder Zurücksinken schafft. Die Entstehung kleiner Lücken 
im Nervengewebe kann wohl als Erklärung für die Entstehung kleiner um­
schriebener Skotome herangezogen werden. Freilich ist die Beantwortung der 
Frage, warum die Schädigung und die Zerstörung der Sehnervenfaser fast immer 
an denselben Stellen des Nervengewebes stattfindet, noch nicht gefunden. Daß 
der Druck bei der Entstehung der Leitungsstörung und dem späteren Verfall 
der Sehnervenfasern zumindest in den meisten Fällen eine Rolle spielt, ist sicher. 
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Abb.114. Glaukom des rechten Auges. G2jährige 
Frau. Seit zwei Jahren bestehendes Glaukom durch 
einen akuten Anfall eingeleitet. Trotz wiederholter 
Operationen und medikamentöser Behandlung stets 
wieder Druckanstiege. T = 22 mm Hg. Gesichtsfeld 

Abb. 115. Derselbe Fall. Kalllpimetrische Gesiehts· 
feldaufnahme für Weiß 3/1700. Dabei tritt crst die 

schwere Schädigung des Gesichtsfeldes hervor. 

für Weiß 6/330 und Farben 10/330. Mechanisch dürften die Vorgänge sich 
ni cht so einfach abspielen, wie die Dru ck­

theorie bis jetzt angenommen hat. Es sei auf die auf S. 226 besprochenen Tat­
sachen hingewiesen. Die Drucksteigerung wirkt vielleicht dadurch, daß eine 
der Menge und der Beschaffenheit nach gegenüber der Norm veränderte Flüssig­
keit in den Sehnerven eingepreßt wird und zum Zerfall der Nervenfasern führt, 
wodurch die Kavernen entstehen (v. HIPPEL 1923). Die angioskotometrischen 
Befunde von EVANS (1938) können als Unterstützung dieser Ansicht dienen. 
Ev ANS nimmt an, daß die angioskotometrischen Ausfälle durch Erweiterung 
der perivaskularen Lymphräume und die Durchtränkung des Netzhautgewebes 
mit Flüssigkeit entstehen. Die Aufnahme von Flüssigkeit durch den Sehnerven 
kann auch die Schwellung der Papille erklären, die nicht selten in den Anfangs­
stadien besonders des akuten Glaukoms vorhanden ist. 

Auf die große Bedeutung der Gesichtsfelduntersuchung beim Glaukom ist 
bereits hingewiesen worden (Abb.101-103, 105-110, 112-115) sie kann 
nicht genug hervorgehoben werden, und man kann ruhig behaupten, daß ein 
Glaukom vollständig ungenügend untersucht worden ist, wenn eine Gesichts­
feldaufnahme nach BJERRUM nicht gemacht worden ist. Die Unterlassung 
dieser Untersuchung kann heutzutage geradezu als Kunstfehler gelten. 

Das Sekundärglaukom nimmt in bezug auf Gesichtf;feldveränderungen keine 
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gesonderte Stellung ein. Wenn F. LAGRANGE (1922) der Ansicht Ausdruck 
gegeben hat, daß beim Sekundärglaukom, das er nicht als wirkliches Glaukom 
anerkennt, sondern als "reil dur" bezeichnet, dem Glaukom eigentümliche 
Gesichtsfeldveränderungen nicht vorkommen, so kann dem nicht beigestimmt 
werden. PROKSCH (1927) glaubt, daß das Sekundärglaukom dem akuten Glaukom 
gleichzusetzen ist, und das Gesichtsfeld dabei sich wie das beim akuten Glaukom 
verhält. Schon 1925 hat C. AGNANTIS (1925) sich gegen die Ansicht von LAGRANGE 
gewendet und auf Grund zahlreicher Beobachtungen hervorgehoben, daß" das 
Gesichtsfeld beim Sekundärglaukom verschiedenen Ursprungs sich meist so 
verhält wie beim chronischen Glaukom. Auch TRAQuAIR sagt, die Gesichtsfeld. 
veränderungen beim Sekundärglaukom seien vom selben Typus wie beim primären. 
Die Durchsicht des eigenen Materials hat mir gleichfalls bewiesen, daß beim 
Sekundärglaukom das Gesichtsfeld sich ebenso verhält wie beim chronischen. 
Es kommen dabei BJERRuMsche Skotome, nasale Sprünge vor. In vielen Fällen, 
die zur .Untersuchung kommen, ist allerdings der Verfall des Gesichtsfeldes so 
weit gediehen, daß sich nicht mehr feststellen läßt, auf welche Weise der Verfall 
des Gesichtsfeldes vor sich gegangen ist. 
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D. Das Gesichtsfeld bei Anomalien und Erkrankungen des 
Sehnerven. 

1. Conusbildungen. 
Schon frühzeitig hat die Frage des Verhaltens der Funktion im Bereiche der 

Conusbildungen die Forscher beschäftigt. Trotz zahlreicher darauf gerichteter 
Untersuchungen ist eine einheitliche Auffassung nicht vorhanden. Man muß 
verschiedene Bildungen voneinander unterscheiden: die myopischen Coni im 
engeren Sinn und die chorioidealatrophischen Herde in der Nähe der Papille. 
Schließlich die Coni nach unten mit ihren Übergängen zu ausgesprochenen 
Kolobombildungen. 

Bezüglich der kleinen angeborenen Coni nach außen gibt SCHNABEL (1874) 
an, daß sie sich durch dieselbe Empfindungslosigkeit auszeichnen wie der blinde 
Fleck selbst, d. h. daß der blinde Fleck entsprechend der Größe des Conus ver­
größert ist. MAUTHNER (1876) konnte diese Beobachtung nur bisweilen machen. 
DE VINCENTIIS (1922) fand den blinden Fleck bei vorhandenem Conus innerhalb 
der physiologischen Größenabmessungen ; seine Mitteilung kann aber nicht als 
beweisend angesehen werden, da er nur feststellt, daß die von ihm untersuchten 
Augen mit Conus keinen größeren blinden Fleck hatten als Augen ohne Conus. 
Aus seinen Untersuchungen kann nicht gefolgert werden, wie die Funktion im 
Bereiche der Coni beschaffen ist, da ja der gefundene blinde Fleck sowohl der 
Papille allein als auch der Papille plus Conus entsprechen kann. Das von DONDERs 
(1866) und SCHNABEL geübte Verfahren, das Bild einer sehr kleinen Lichtquelle 
mit dem Augenspiegel auf den blinden Fleck zu werfen, und damit unter ständiger 
Kontrolle des Untersuchers die Papille und den Conus abzutasten, gibt dies­
bezüglich viel genauere Aufschlüsse, da es über die Funktion bestimmter Stellen 
sichere Auskunft gibt. Es ist daher der Schluß gerechtfertigt, daß bei angeborenem 
Conus innerhalb desselben oft die Netzhautfunktion fehlt, mitunter aber vor­
handen ist. Schon SCHNABEL hat durch seine Untersuchung gezeigt, daß beim 
Conus nach unten der blinde Fleck entsprechend der Ausdehnung des Conus 
vergrößert ist. Ich selbst verfüge über gleiche Beobachtungen (1909). 

v. GRAEFE (1855) hatte festgestellt, daß entsprechend den großen myopischen 
Coni eine Vergrößerung des blinden Fleckes vorhanden ist, entweder in Gestalt 
eines absoluten oder eines relativen Skotoms für Weiß. Mit ihm stimmen DONDERS 
(1852), SCHNABEL (1874), v. JXGER (1881), WOINOW (1869), BAAS (1895), NAGEL 
(1879), BJERRUM (1889, 1890), SCHLEICH (1885) und zuletzt DE VINCENTIIS und 
HEDINGER (1929, 1920) überein. DE VINCENTIIS (1. c.) fand auch in Überein­
stimmung mit ÜTTO (1897), BAAS (1896), WEISS (1898), CANTONNET (1903), 
daß das absolute Skotom, das einem Teil oder dem ganzen Conus entspricht, 
von einer farbenschwachen Zone umgeben ist, wobei das Skotom für Grün am 
größten ist, worauf die Grenzen für Rot und Blau folgen. In manchen Fällen 
stellt das Skotom ein genaues Abbild des Conus dar, wie dies besonders die 
Selbstbeobachtung von WOINOW (1869) dartut; in anderen Fällen ist das Skotom 
kleiner als dem ophthalmoskopisch sichtbaren Conus entsprechen würde, und 
gleicht ihm auch nicht in seiner Gestalt. In Abhängigkeit von der oft bedeutenden 
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Vergrößerung des blinden Fleckes nach innen zu, ist der Abstand zwischen 
seinem Rand und dem Fixationspunkt oft nicht unwesentlich gegenüber der 
Norm verkleinert. 

Eine Sonderstellung unter den Conusbildungen nehmen die heterotypischen 
Coni ein. Seit J.4.GER und SCHNABEL, welche die Coni nach unten als Kolobome 
auffaßten, hat sich die Ansicht, daß es sich dabei um Bildungen handelt, die 
von den gewöhnlichen Coni nach außen verschieden sind, immer mehr gefestigt. 
Doch waren die Fälle heterotypischer Coni auf das Verhalten des Gesichtsfeldes 
nicht besonders untersucht worden. WORTEN (1911) fand bei fünf untersuchten 
:Fällen mit Conus nach unten eine geringe periphere Einengung für Grün; 
E. FUCHS (1917) fand in einigen :Fällen eine Einengung des Gesichtsfeldes für 
Weiß um 10 bis 15° und für Grün um durchschnittlich 5° im Vergleich zum anderen 
normalen Auge des Untersuehtcn. 

ZIERING (1936) hat sich eingehend mit perimetrischen Unt.ersuchungen von 
Augen mit heterotypischen Coni beschäftigt und konnte in 19 Fällen mit 31 hetero­
typischen Coni achtmal beiderseitig und viermal einseitig parazentrale Skotome 
nachweisen. Auf Grund seiner Untersuchungen und der entwicklungsgeschicht­
lichen und anatomischen Tatsachen kommt ZIERING zur Unterscheidung von 
zweierlei Arten von Coni: Solehe, bei denen es sich um eine Mißbildung bzw. 
teilweise Aplasie des Sehnerven handelt (Conus papillaris) und solche, bei denen 
eine Mißbildung im Bereiche des Augen bechers vorhanden ist (Conus para­
papillaris). Es kommen auch gemisehte Formen vor, bei denen die Mißbildung 
sowohl die Papillenanlage als auch dic benachbarten Teile des Augenbechers 
betrifft. Beim Conus papillaris ist die Papille unten vielfach abgeschrägt oder 
ganz unscharf begrenzt., wie ausgewischt., so daß eine scharfe Grenze zwischen 
Papille und Conus fehlt. Der Conus in diesen Fällen ist meist von heller Farbe. 
Ist dagegcn eine wohlgebildete "intakte" Papille von einer gut begrenzten Sichel 
umgeben, so handelt es sich wahrscheinlich um einen Conus parapapillaris. 
Die heterotypischen Coni der ersten Art weisen meist stärkere Herabsetzung 
der Sehschärfe auf, als die parapapillären Coni, ebenso Gesichtsfeldausfälle, 
die bei den Coni der zweiten Art fehlen. Die Gesichtsfeldausfälle treten 
als Vergrößerungen des blinden :Fleckes auf und entsprechcn der Richtung 
des Conus. So finden sich beim Conus nach unten Vergrößerungen des blinden 
Fleckes nach oben, beim Conus nach oben eine Vergrößerung des blinden Fleckes 
nach unten. Die Kenntnis des Vorkommens solcher Skot.ome bei Mißbildungen 
des Sehnerven ohne weitere pathologische Veränderungen im Augenhintergrunde 
besitzt große Bedcutung, da sie eine Erklärung für Gesichtsfeldausfälle ermög­
licht, die sonst auf einen pathologischen Prozeß hinweisen würden. BABA (1939) hat 
unter 45 Augen mit. heterotypischen Coni in 29 Fällen periphere Gesichtsfdd­
c'inschränkungen gefunden. 

Sie bilden auch einen Übergang zu den Gesichtsfeldausfällen bei Kolobom­
bildungen des Sehnerven und seiner Scheiden. 
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2. Kolobome des Opticus uud seiner Scheidf'n. 
Bei den hochgradigen Mißbildungen der Sehnerven, von denen eine große 

Zahl veröffentlicht worden sind, ist das Sehvermögen oft so schlecht, daß Gesichts-

LA RA 

Abb. 116. Kolobom der Sehneryenscheiden heider Augen. Rechtes Auge S = 6/10, linkPs Auge: S = 6/12. 
Beiderseits an Stelle der Papille eine Grube, aus deren Tiefe Netzhautgefäße entspringen. Die Grube ist im 
rechten Auge von der Größe zweier Papillen, im linken Auge noch größer. Gesichtsfelder für Weiß 6/330 und 
Farben 10/330. Rechts blinder Fleck vergrößert, links in Zusammenhang mit dem peripheren Gesichtsfeldausfall. 
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felduntersuchungen nicht möglich sind, oder es besteht, wie im ersten Fall von 
VAN DER HOEVE (1907) (Abb.1l6a), eine Verbindung mit sogenannten Kolobomen 
der Aderhaut, so daß die vorhandenen Gesichtsfeldausfälle nicht sicher auf die 
.Mißbildung des Sehnerven zurückgeführt werden können. Im zweiten Fall von 
YAN DER HOEVE (1. c.) war nicht nur eine 
bedeutende Vergrößerung des blinden 
,Fleckes vorhanden, sondern auch ein Aus­
fall eines großen Teiles des Farbengesichts­
feldes nach oben. Der Fall von OELLER 
(1899) schließt sich hier an. Es fand sich 
ein scharf horizontal abgegrenzter ,-\usfall 
der oberen Gesichtsfeldhälfte bei einem 
hochgradigen Sehnervenkolobom mit stärk­
ster Vertiefung im unteren Abschnitt. Es 
kann auch der Gesichtsfeldausfall dem bei 
Kolobom der Aderhaut vorkommenden 
gleichen. Die Fälle von ASK (1905), LA1:­
BER (1911), KAYSER (H107), die eher in 
die Gruppe der Sehnervenscheidenkolo­
bome einzureihen sind, wiesen ,tußer be­
trächtlicher Vergrößerullg des blinden 
Fleckes (auf da:; Vier- bis Zehnfache der 
Norm) keine Verämlerungrn des Gesichts­
feldes auf; dementsprechend war auch die 

LA 

.-\.00. 11 i. Gru]wnllildung in der Papille, :,~. 

jähriger Mann. S 00 8/10. Am temporalen Pa· 
pillenrande grubcnförmigc Vertiefung. Gesie}lt::;­
feld für 3/:130, parazeutrales Skotom für Weiß 

;!':WOO. 

Sehschärfe in den Fällen von ASK und LAUBER normal. WIeK (H120) verzeich­
net in seinem Fall eine hochgradige, unregelmäßige Gesichtsfeldeinschränkung. 

Bei den gruben- oder lochförmigen Kolobomen des Sehnerven fanden sich 
in dem Fall von STOOD (1884), im Fall 3 von LAUB ER (1909) und in den Fällen 
von KÖHNE (1916) und CARSTEN (1924) parazentrale Skotome, im Fall 4 von 
LAUB ER außerdem eine starke Gesichtsfeldeinengung von oben. YOSHIDA (1931) 
beobachtete eine Vergrößerung des blinden Fleckes. Lediglich geringere oder 
ausgesprochene periphere Einengung verzeichneten REMAK (1884), MAKROCKI 
(1888), RANDALL (188B) und ABRA?tIOWIeZ (1916). Da viele der veröffentlichten 
Fälle nicht mit kleinen Objekten untersucht wurden, ist es nicht unmöglich, 
daß Gesichtsfeldausfälle häufiger sind als es nach den bisher bekannten Fällen 
den Anschein hat. 
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3. Drusen im Sehnervenkopfe. 
Während früher die Drusen im Sehnervenkopfe zum Teil als Begleiterschei. 

nungen von Sehnervenentzündung aufgefaßt und die etwa vorhandenen Seh· 
störungen auf das Grundleiden bezogen wurden, ist diese Auffassung heute 

LA RA 

Abt>, 118. Drusen im Sehnervenkopf. S ~ 6/6. Wenig zahlreiche Drusen in der nasalen Hälfte der Papille. 
Gesichtsfeld für Weiß 3/3:30, Skotome 2/2000. 

nicht mehr berechtigt. Es unterliegt keinem Zweifel, daß die Drusen selbständig, 
ohne das Vorhandensein einer anderen Erkrankung im Sehnerven vorhanden 
sein können, wenn die Möglichkeit auch besteht, daß das Auftreten einer solchen 
Erkrankung zur Entwicklung von Drusen Anlaß geben kann. Was die Verände· 
rungen des Gesichtsfeldes bei Drusen betrifft, so können zwei Gruppen von Fällen 
unterschieden werden. In der einen fehlen Gesichtsfeldausfälle vollständig. 
Zur ersten Gruppe gehören die Fälle, in denen vereinzelte Drusen am Rande der 
Papille liegen; sie führen, wie ich mich stets wieder überzeugen konnte, nicht zu 
irgendwelchen Gesichtsfeldstörungen. Diese Drusen liegen anatomisch nicht im 
Papillengewebe selbst, sondern am Rande der Papille, an deren Endigung des 
Pigmentepithels. Liegen aber die Drusen im Papillengewebe selbst, sind sie zahl· 
reicher und vergrößern sich mit der Zeit, so rufen sie durch Druck auf die Sehnerven· 
fasern eine'Schädigung, in manchen Fällen Schwund derselben hervor. (Abb. 118, 
119). Der Beginn der Gesichtsfeldveränderungen wird durch kleine Skotome ge· 
kennzeichnet, die sich in der Nähe des Fixationspunktes, meist zwischen diesem und 
dem blinden Fleck finden, wohl deshalb, weil so kleine Skotome an weiter peripher 
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gelegenen Teilen des Gesichtsfeldes kaum mehr nachweisbar sind (Abb. 119). 
Die Skotome nehmen, wie LA UBER (1905) und besonders PASTORE (1925) nach weisen 
konnten, mit der Zeit an Größe zu. Es kann auch zu größeren peripheren Aus· 
fällen des Gesichtsfeldes (WAARDENBl~R(; 1917) kommen. Der blinde Fleck 
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Abb. llil. Drusen der Papille. :l!jährige Frau mit sehr reichlichen Drusen in Papillen heider Augen. Gesichts· 
feldgrenz,," für Weiß 3/330, Skotom!' 2/2000. 

kann vergrößert sein, und auch kleine Zentralskotome sind gefunden worden 
(LAuBER). In neun von vierzehn nach BJERRUM untersuchten Fällen konnte LAuBER 
Skotome nachweisen, was Licht auf die Häufigkeit ihres Vorkommens bei Drusen 
wirft. Natürlich sind dabei nur Fälle berücksichtigt, in denen andere Erkran­
kungen, die Skotome hätten hervorrufen können, nicht vorhanden waren. 
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4. Stauungspapille. 
In früheren Zeiten wurde die wirkliche Entzündung des Sehnerven, die wir 

heute als Papillitis bezeichnen, vielfach von dem ophthalmoskopisch ähnlichen 
Zustande der Stauungspapille nicht genügend scharf getrennt. Als Stauungs­
papille (stase papillaire, papilloedema, choked disc, plerocephalic oedema) dürfen 
wir nur diejenige Veränderung des Sehnervenkopfes gelten lassen, bei der infolge 
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Abb. 120. Frische Stauungspapille beülerseib. 2Gjähriger ~Iann. der an heftigen Kopfschmerzen uml in letzter 
Zeit an Erbrechen leidet. Diagnose: Hirngeschwulst. Beide Augen: S = 6/5. Frische Stauungspapille mit 3,0 D. 
Refraktionsunterschied zwischen der Kuppe der Papille und der umgebenden Netzhaut. Papille erscheint ver­
größert, rot; Arterien wenig, Venen stark erweitert und letztere geschlängelt. Besonders die kleinen Gefäße 
der Papille sind erweitert. Spärliche kleine Blutungen im Papillengewebe. a) Gesichtsfeld für Weiß 3/330 und 

1/1700. b) Blinder Fleck für Weiß und Farben 1/1700. 

intrakranieller Drucksteigerung aus beliebiger Ursache, seltener infolge venöser 
Stauung in der Augenhöhle eine ödematöse Durchtränkung des intraokularen 
Sehnervenabschnittes stattfindet. Den nachfolgenden Auseinandersetzungen 
liegt diese Definition zugrunde. 

Bei der frischen Stauungspapille ist das Gesichtsfeld oft normal, doch kommt 
als häufige Abweichung vom Normalen Vergrößerung des blinden Fleckes vor, 
die zuerst KNAPP (1870) festgestellt hat. Diese Vergrößerung kann geringfügig 
sein, wobei der blinde Fleck von einer Zone relativer Schwächung umgeben ist, 
sie kann aber auch ein absolutes Skotom darstellen und eine beträchtliche Größe 
erreichen (Abb. 120 bis 122). Der blinde Fleck kann auf das Vier- bis Fünffache 
des Normalen vergrößert sein, ja KAl\iPHERSTEIN (1905) berichtet über einen 
Fall, bei dem die Niveaudifferenz der Papille 7 Dioptrien betrug und der blinde 
Fleck achtmal größer war als normal. Die Vergrößerung des blinden Fleckes 
rührt vom Abgedrängtwerden der Netzhaut vom Sehnerven her, deren Faltung 
und der Schädigung der Neuroepithelien, die dabei eintritt. Auch größere 
Blutungen am Rande der Stauungspapille können an der Vergrößerung des 
blinden Fleckes mit Schuld tragen. DE SCHWEINITZ (1912) gibt an, daß die Ver­
größerung des blinden Fleckes schon vor dem Sichtbarwerden der ophthalmo­
skopischen Erscheinungen vorhanden sein kann, was aber von anderer Seite 
noch nicht bestätigt worden ist. TRAQUAIR (1927) fand diese Erscheinung nicht. 
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ADROGuE (1938, 1939) rät bei beiderseitiger Vergrößerung des blinden Fleckes 
ohne ophthalmoskopischen Befund nach Zeichen intrakranieller Drucksteige­
rung zu fa.hnden. Heute gibt die Messung 
des Venendruckes in der Netzhaut die RA 

Möglichkeit, die Frage nach dem Ver­
halten des intrakraniellen Druckes zu be­
antworten. (BAuRMANN 1925, 1927, SOBANSKI 
1934, LAUBER 1935, 1937). MAGITOT und 
DUBOIS-POULSEN (1939) fanden bei angio­
skotometrischer Untersuchung Vergrößerung 
der Angioskotome als erstes Anzeichen be­
ginnender Stauungspapille. Ihr Verhalten 
gibt !'licheren Aufschluß über das Fort­
schreiten des Papillenödems. Wichtig ist 
auch die Angabe der genannten Forscher, 
daß der blinde Fleck bei PseudoneuritiR nor­
mal ist, sein Verhalten daher zur Differential­
diagnose zwischen echter Stauungspapille 
und Pseudoneuritis sehr wichtig ist. Die 
ödematöse Durchtränkung und Schwellung 
des Nervengewebes der Papille und des 
Sehnerven scheint die Leitungsfähigkeit der 
Fasern nicht zu beeinträchtigen, da nor­
male Funktion durch lange Zeit. hindurch 
erhalten bleiben kann. Sie ist nicht nur 
monate-, sondern sogar jahrelang (bis zu 
31/ 2 Jahren) beobachtet worden. In der 

Abb.121. Stauungspapille. 37jähriger Mann, 
seit mehreren Monaten krank. Diagnose: Hirn­
geschwulst. Rechtes Auge: S = 10/15, linkes 
Auge: S = 1/24. Papille scheinbar auf das 
Doppelte vergrößert, 3,5 D über der Ober­
fläche der Netzhaut erhaben, graurötlich, in 
der temporalen Hälfte abgeblaßt. Arterien 
annähernd normal, Venen erweitert und ge­
schlängelt. Die Gefäße verschwinden stellen­
weise in den Randteilen der Papille. Zahlreiche 
kleine Blutungen am Papillenrande Gesichts-

feld für Weiß 6/330 und Rot 10/330. 

Regel kommt es allerdings, wenn die Ursache der Stauungspapille nicht be­
seitigt wird, zur Beeinträchtigung der Funktion der Augen, die sich auch 
in Veränderungen des Gesichtsfeldes ausdrückt. Dcr Abfall der Funktion 
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Abb.122. Stauungspapille von längerer Dauer (vier Monate seit Beginn der Beobachtung). Rechtes Auge: 
S = 6/24, linkes Auge: S = 6/60. Papillen stark vergrößert, Itefraktionsunterschied zwischen Kuppe der Papille 
und der umgebenden Netzhaut 4,0 D. Papillengewebe undnrchsichtig hellgrau mit rötlichem Schimmer. Arterien 
von normaler Weite, Venen erweitert. Reste von Blutungen im Papillengewebe. Diagnose: Geschwulst des Klein-

hirns. Gesichtsfelder für Weiß 8/330, 5/1700, 3/1700 nnd 1/1700. 

m der Umgebung des blinden Fleckes bei Stauungspapille ist meist nicht 
so steil wie am Rande des normalen blinden Fleckes. Es tritt Beeinträchti-
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gungder Blauempfindung entsprechend einer Schädigung hauptsächlich der äußeren 
Netzhautschichten in Erscheinung, so daß die Vergrößerung des blinden Fleckes 
für Blau deutlich hervortreten kann. Das pericaecale Skotom kann nach der 
Seite des Fixationspunktes sich stärker vergrößern und bis über die Hälfte der 
normalen Entfernung zwischen Fixationspunkt und normaler Grenze des blinden 
Fleckes reichen und geht hier allmählich in das normale Niveau der Netzhaut­
funktion über. Mitunter tritt auch ein relatives Zentralskotom auf, das durch 
leichtes Ödem der Maculagegend bedingt ist. Hier ist auch die Blauempfindung 
zuerst gestört. Dieses Skotom kann sich mit dem paracaecalen verbinden und 
auf diesc Weise zur Bildung eines zentrocaecalen führen. Es kann auch zu einer 
Einengung der Farbengrenzen für kleine Marken (1: 2000, 1/10000) kommen, 
wobei die Blaugrenzen innerhalb der Rotgrenzen liegen können (Inversion der 
Farbengrenzen). Im weiteren Verlauf ist die häufigste Veränderung des Gesichts­
feldes, die als typisch für die Stauungspapille betrachtet werden kann, die gleich­
mäßige oder unregelmäßige konzentrische Einengung. Sie führt auch gelegentlich 
zu sektorenförmigen Einschnitten. RÖNNE (1913) hat in drei Fällen von älterer 
Stauungspapille einen typischen nasalen Sprung nachgewiesen. Eine besondere 
Bevorzugung einzelner Stellen scheint nicht zu bestehen. Die Einengung 
nimmt mit der Dauer der Veränderungen zu, wobei auch gleichzeitig die Funktion 
in den erhaltenen Teilen des Gesichtsfeldes mehr und mehr herabgesetzt wird, 
was sich im Zurückweichen der Farbengrenzen erkennen läßt, es kommt mit­
unter zur Am,bildung minimaler Gesichtsfelder. Schließlich führt die sich ent­
wickelnde sekundäre Atrophie des Sehnerven zur Erblindung. Neben diesen 
Befunden wurden auch in einzelnen Fällen von WAHLFORS (1889), LöHLEIN 
(1914), v. SZILY (1913) ringförmige, vom blinden Fleck ausgehende Skotome 
(BJERRuMsche Skotome) nachgewiesen. 

Aus dem Gesichtsfeldbefund läßt sich kein Schluß auf das Alter der Stauungs­
papille ziehen. Wohl ist bei frischer Stauungspapille meist entweder keine Ver­
änderung des Gesichtsfeldes nachweisbar oder nur Vergrößerung des blinden 
Fleckes, und die Einengung der peripheren Grenzen tritt erst in einem späteren 
Zeitpunkt auf, doch kommen auch schwere Funktionsstörungen frühzeitig vor. 
Sie sind nicht auf Rechnung der Stauungspapille als solcher zu setzen, sondern 
auf die des Grundleidens. Hierher gehören besonders die }'älle von Hemianopsie, 
sowohl von homonymer (im Tractus oder höher in der Sehbahn gelegene Krank­
heitsherde) als von bitemporaler (meist durch in der Hypophysengegend oder 
höher in der Seh bahn gelegene Prozesse) ; ferner die plötzlich auftretende Amaurose. 
Eine Ausnahme bildet vielleicht der Fall von WILBRAND und SÄNGER (1912) 
von extraduralem Echinococcus in der Gegend des rechten Hinterhauptlappens 
mit bitemporalhemianopischen Skotomen, die auch als Vergrößerungen des 
blinden Fleckes gedeutet werden können. Die bei Stauungspapille mehrmals 
festgestellten zentralen Skotome sind auf die im Spätstadium nicht selten ein­
tretenden macularen Veränderungen zurückzuführen; hierher gehören die 
macularen Blutungen und die Sternfigur in der Macula. Es sei darauf hingewiesen, 
daß bei der akuten retrobulbären Neuritis ein sehr weit vorne im Opticus sitzender 
Herd zu ophthalmoskopisch sichtbaren Veränderungen führen kann, die einer 
Stauungspapille ähnlich sehen können und öfters als solche aufgefaßt worden sind. 

Gelegentlich findet sich bereits frühzeitig bei basalen Hirntumoren Stauungs­
papille mit zentralem Skotom vergesellschaftet, das sich vielleicht aus einem 
hemianopischen Zentralskotom entwickelt (NETTLESHIP 1896, J. FEJER 1897, 
PONTOPPIDAN 1897, KUBIK 1923, P. KNAPP 1924). Das Zentralskotom kann bei 
Hypophysengeschwülsten in temporale Hemianopsie übergehen, dabei ist es 
aber nicht als Folge der Stauungspapille zu betrachten, sondern als Folge der 
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direkten mechanischen Schädigung der Sehnervenfasern, meistens wohl im 
hinteren Teile des Chiasma. 

Strittig ist die Frage inwiewc>it die Inversion der Farbengrenzen, bei der 
die Blaugrenze sich innerhalb der Rotgrenze befindet oder sich mit dieser über­
kreuzt, für gesteigerten Hirndruck kennzeichnend ist. Den Anhängern dieser 
Ansicht, BORDLEY und CUSHING (1909) und E. SACHS (1912) steht DE SCHWEINITZ 
(1912) gegenüber, der auf das Vorkommen dieser Erscheinungen bei Normalen 
und bei funktionellen Störungtn, die sich mit organischen Erkrankungen des 
Zentralnervensystems vergesellschaften können, hinweist. Sind die Farbengrenzen 
eingeengt, so tritt dies besonders gegen den blinden Fleck zu hervor, so daß die 
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AbI>. 128. :FOSTER-KENNEDYSchcs Syndrom. ;l7jiihriger )lan11. Rechtes Auge Stauungspapille. S ~ 8 '10. 
Gesichtsfeld für Weiß 8/2;;0 und 5/2000. Zentralskotom für 5/2000. 

Blaugrenze z. B. zwischen blindem Fleck und Fixationspunkt verlaufen kann. 
ADROGUE gibt an, daß er die stärksten Grade von Vergrößerung des blinden 
Fleckes bei Geschwülsten der hinteren Schädelgrube gesehen hat. Diese Ein­
engullg der Blaugrenzen darf nicht mit beginnender Hemianopsie verwechselt 
werden. 

Beim Rückgang der Stauungspapille kann der blinde Fleck sich verkleinern, 
doch gibt es auch Fälle, in denen die Größe des blinden Fleckes kaum abnimmt: 
hier ist die der Papille benachbarte Netzhaut so stark geschädigt, daß eine 
Wiederherstellung der Funktion nur teilweise oder gar nicht eintritt. 

CUSHING und WALKER (1913) beschreiben in 5% bis 6% der Fälle binasale 
Hemianopsie, die bei längerem Bestande der Stauungspapille auftritt. Solche 
symmetrische Gesichtsfeldeinschränkungen werden auf einem sekundären Hydro­
cephalus mit Ausdehnung des III. Ventrikels zurückgeführt, wobei ein Druck 
seitens der Karotiden auf die ungekreuzten Sehnervenfasern der Tractus optici 
ausgeübt wird. Meist fand sich eine Kleinhirngeschwulst als Ursache des Hydro­
cephalus. 

Hier sei noch auf die einseitige Stauungspapille hingewiesen mit gleichzeitiger 
Atrophie des Sehnerven der Gegenseite, die bei Geschwülsten der vorderen 
Schädelgrube auftritt, wobei die Stauungspapille durch den erhöhten Schädel­
binnendruck erklärt wird, die Atrophie auf der Gegenseite durch direkten Druck 
der Geschwulst auf den Sehnerven (FOSTER-KENNEDY-Syndrom). 

Was die Häufigkeit der verschiedenen Gesichtsfeldveränderungen bei 
Stauungspapille betrifft, so sind diese aus den Zusammenstellungen von KAMPHER­
STEIN (1905), RENTZ (1!H4) und KREUZFELD (1923) ersichtlich (Abb.123). 
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KAMPHERSTEIN hat unter 200 Fällen angeführt: Normales Gesichtsfeld 16mal, 
Vergrößerung des blinden Fleckes 72mal, konzentrische Einengung 30mal, teil­
weise periphere Einschränkung 16mal, Hemianopsie 6mal, Zentralskotom 5mal, 
totale Farbenblindheit Imal, Amaurose 25mal, Lichtschein 7mal. Bei RENTz 
sind die betreffenden Zahlen bei 130 Fällen: 8, 33, 43, 12,9,2 und Amaurose 23. 
KREuzFELD gibt bei Hirngeschwülsten (27 Fälle und 54 Augen) regelmäßige 
konzentrische Einengung in 25 Augen, unregelmäßige konzentrische Einengung 
in 12 Augen und teilweise periphere Einengung in 5 Augen an. Von 102 Fällen 
intrakranieller Drucksteigerung mit Stauungspapille fand sich regelmäßige 
konzentrische Einengung in 34 Augen, unregelmäßige konzentrische Einengung 
in 17 Augen, teilweise periphere Einengung in 6 Augen. 

Als Ursache der Stauungspapille ist in erster Linie Steigerung des intra­
kraniellen Druckes anzuführen. Faßt man die drei größten Statistiken von 
KAMPHERSTEIN, RENTz und KREuzFELD zusammen, so erhält man folgende 
perzentuelle Häufigkeit der verschiedenen Ursachen der Stauungspapille bei 
einem Gesamtmaterial von 522 Fällen. 

Hirngeschwulst .............. . 
Lues cerebri ................. . 
Tuberkulose, Solitärtuberkel und 

Meningitis ................. . 
Hydrocephalus .............. . 
Hirnabszeß ................. . 
Cysticercus des Gehirnes ...... . 
Nephritis ................... . 
Anämie ..................... . 
Bleivergiftung ............... . 

61,29 
10,53 

4,02 
2,07 
1,91 
0,77 
1,34 
0,57 
0,38 

Turmschädel .................. 1,91 
Meningitis serosa .............. 0,77 
Sinusthrombose . . . . . . . . . . . . . . .. 0,77 
Orbitale Erkrankungen ........ , 0,77 
Perforierende Verletzungen dm; 

Auges ...................... 0,77 
Aktive Lymphstauung. . . . . . . . .. 0,38 
ICnochennarbe . . . . . . . . . . . . . . . .. 0,17 
Unsichere Ursachen ............ 3,25 

Außerdem sind als Ursache von Stauungspapille beschrieben worden: Pachy­
meningitis haemorrhagica, Pachymeningitis chronica simplex, Meningitis cere­
brospinalis epidemica, eitrige Meningitis, Hirnblutung, Hirnerweichung, multiple 
Sklerose, diffuse Hirnsklerose, Myelitis, akute nichteitrige Encephalitis, Polio­
encephalitis, Keuchhusten, Erysipel, Polycythämie, Carcinose der Sehnerven­
scheiden, Chlorose, Leukämie, perniziöse Anämie, Skorbut, BAsEDowsche 
Krankheit, Myxödem, Arteriosklerose, Endophlebitis des Gehirns, Erythromel­
algie, Chininvergiftung, Amenorrhoe, Metrorrhagie. Einzelnen dieser Angaben 
wird man wohl mit gebührender Skepsis begegnen müssen, da die Fälle nicht 
alle genügend geklärt erscheinen. Bei der Unsicherheit der Abgrenzung der 
wirklichen Stauungspapille von echter Sehnervenentzündung in früherer Zeit 
muß dahin gestellt bleiben, ob es sich dabei nicht um Stauungspapille, sondern 
um eine Papillitis gehandelt hat. 

Wird die Ursache der Stauungspapille zu einer Zeit beseitigt, zu der noch keine 
atrophischen Zerstörungen der Sehnervenfasern eingetreten sind, so können sich 
die Stauungspapille und die mit ihr in Verbindung stehenden Gesichtsfeld­
ausfälle vollkommen zurückbilden, so daß funktionell ein Ausfall nicht mehr 
feststellbar ist. Begreiflicherweise kann in weiter fortgeschrittenen Fällen die 
Rückbildung nur eine teilweise sein und ein mehr oder weniger bedeutender 
Gesichtsfeldausfall bestehen bleiben: Vergrößerung des blinden Fleckes und 
periphere Gesichtsfeldausfälle mit stärkerer Einschränkung für Farben. Bei 
noch weiter fortgeschrittenem Krankheitsprozeß, bei bereits vorhandener 
atrophischer Verfärbung der Papille kommt ein Eingriff oft bereits zu spät für 
die Erhaltung des Sehvermögens, trotz ausgiebiger und wirksamer Herabsetzung 
des intrakraniellen Druckes schreitet die Atrophie fort, das Gesichtsfeld engt 
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sich mehr und mehr ein, und der Prozeß endet mit vollständiger Erblindung. 
Auch beim unbeeinflußbaren Ablauf der Erkrankung kommt es nicht selten 
zu einer vorübergehenden Remission der Sehstörungen: die Sehschärfe hebt 
sich etwas und das Gesichtsfeld erweitert sich in gewissem Grade, doch wird 
diese Besserung bald von einem Fortschreiten des Verfalles abgelöst. Diese 
Remission der Erscheinungen wird mit dem Rückgange des Ödems und der 
Infiltration des Sehnerven erklärt, wodurch eine Verminderung des die Seh­
nerven schädigenden Druckes entsteht. Kommt es aber später zur Schrumpfung 
des sich organisierenden Exsudats, so nimmt der Druck wieder zu, und die 
Nervenfasern werden vollständig zur Druckatrophie gebracht. 

Die Kenntnis dieser Tatsachen muß uns veranlassen, im Interesse der Er­
haltung des Sehvermögens die Kranken möglichst früh zu einem Eingriff zu be­
wegen, wobei man leider oft auf großen Widerstand stößt. Die Erhaltung des 
Sehvermögens ist nur dann möglich und wahrscheinlich, wenn noch keine sekun­
dären Veränderungen im Sehnerven Platz gefunden haben. Je später der druck­
entlastende Eingriff vorgenommen wird, desto schlechter ist die Prognose quoad 
visum, desto größer ist die Gefahr, daß der Ausgang in Atrophie nicht aufzuhalten 
sein wird. Die Erhaltung des Sehvermögens stellt eine der wichtigsten Anzeigen 
zur Operation, sogar zur Palliativoperation dar, eine Anzeige, die zur Zeit noch 
nicht genug Allgemeingut der "lrzte geworden ist. 
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5. Entzündung des Sehnerven. Neuritis optici - Papillitis. 
Theoretisch lassen sich die Entzündungen des Sehnerven in drei Gruppen 

sondern: die Neuritis axialis, die Neuritis peripherica und die Neuritis trans­
versa totalis, wie sie WILBRAND und SÄNGER (1913) aufgestellt haben. In der 
Praxis läßt sich die Trennung nicht genau durchführen, da Übergänge zwischen 
den Formen vorhanden sind, und dieselbe Schädlichkeit zu verschiedenen Er­
scheinungen Anlaß geben kann. Die Neuritis axialis ist durch das Vorhandensein 
eines zentralen Skotoms gekennzeichnet, dieses kann aber nur dann einer in 
der Mitte des Sehnervenquerschnittes lokalisierten Erkrankung zugeschrieben 
werden, wenn der Sitz des Krankheitsherdes sich nicht unmittelbar hinter dem 
Augapfel befindet, da im vordersten Anteil des Sehnerven das papillomaculare 
Bündel nicht in der Achse des Sehnerven liegt. Im Gegensatz zur Neuritis 
axialis steht die Neuritis intersistalis peripherica mit Einschluß der Perineuritis. 
Diese Erkrankungsform ist durch das Vorhandensein einer peripheren Gesichts­
feldeinschränkung gekennzeichnet, die die zentralen Teile des Gesichtsfeldes 
nicht schädigt. Diese Vorstellung kann nur dann richtig sein, wenn von der An­
sicht ausgegangen wird, daß die peripheren Sehnervenfasern von der Peripherie 
der Netzhaut stammen - einer Ansicht, die keineswegs unbestritten ist. Die 
peripheren Gesichtsfeldeinengungen haben die Eigentümlichkeit, daß sie keines­
wegs stets gleichmäßig sind, sondern oft sektorenförmige oder keilförmige Aus­
fälle des Gesichtsfeldes mehr oder weniger weit gegen die Mitte vordringen. 
Man muß hier annehmen, daß der Krankheitsprozeß an einer Stelle weiter gegen 
die Achse des Sehnerven sich ausgebreitet hat. Im nachfolgenden werden einzelne 
möglichst genau charakterisierte Erkrankungen mit ihren Gesichtsfeldverände­
rungen besprochen, und bei den Ursachen, die in Betracht kommen, auch 
die nicht zu dem Typus gehörigen Veränderungen des Gesichtsfeldes be­
schrieben werden, welche durch die angeführte Ursache bedingt sind. Es muß 
ausdrücklich hervorgehoben werden, daß der Neuritis retrobulbaris eine Sonder-
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stellung eingeräumt und sie aus den Erörterungen vorderhand ausgeschieden 
wird, um als eigenes Krankheitsbild selbständig betrachtet zu werden. 

Ebensowenig wie sich eine scharfe Scheidung zwischen Chorioiditis und 
Chorioretinitis ziehen läßt, ist dies bei der Retinitis und der Neuritis optici der 
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Abb. 124. Beiderseitige Sehnervenentzündung nach fieberhafter Erkrankung. 30jährige Frau. Rechtes Auge: 
S ~ 6/60 unsicher, linkes Auge: S ~ 6/60 sicher. Beide Augen: Staubförmige Glaskörpertrübungen, Papille 
unscharf begrenzt, scheinbar vergrößert, geschwollen, einzelne Blutungen an ihren Rändern. Netzhaut leicht 
trüb in der Umgebung der Papille. Gesichtsfelder für Weiß 3/330, 5/1700 und 2/1700. Einengung aller 

Isopteren. Bedeutende Vergrößerung des blinden Fleckes. 

Fall. Wohl gibt es Fälle, wo die Erkrankung überwiegend in der Netzhaut ihren 
Sitz hat, und der Sehnerv wenigstens anfangs unbeteiligt zu sein scheint, auch 
solche, wo der Sehnerv zweifellos erkrankt ist, ohne daß sich in den früheren 
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Abb.125. Geheilte beiderseitige Sehnervenentzündung. Fünf Wochen später. Rechtes Auge: S~6/15, linkes 
Auge: 6/9. Glaskörpertrübungen verschwunden. Papillen scharf begrenzt, rosa, rechte etwas blässer als die 
linke. Gesichtsfelder für Weiß 3/330, 5, 3, 2 und 1/1700. Blinde Flecke kleiner als früher, alle Isopteren weiter, 

die Isoptere 1/1700 dazugekommen. 

Stadien der Krankheit eine Beteiligung der Netzhaut nachweisen ließe. Bei 
schwerer Veränderung der Netzhaut oder des Sehnerven sind im späteren Verlauf 
immer beide verändert, zieht doch die Atrophie der Netzhaut die des Sehnerven 
nach sich und umgekehrt. Bei wirklichen Entzündungen der Netzhaut, die 
gegenüber den Entartungen an Häufigkeit weit zurücktreten, greift die Ent-

17· 
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zündung bei längerer Dauer stets auf den Sehnerven über, und eine reine Ent­
zündung des Sehnerven mit Beteiligung des intraokularen Teiles ist sensu strictori 
kaum je vorhanden. Nur dort, wo die Entzündung des Sehnervenstammes die 
Papille nicht mitergriffen hat, kann von einer reinen Neuritis die Rede sein. 
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Abb. 126. Linksseitige Sehnervenentzündung infolge Empyems der Keilbeinhöhle. S = 6/60. Gesichtsfeld für 
Weiß a) 3(330, b) 2(1200. 

In manchen Fällen läßt sich die Scheidung nach dem primären Sitze der Er­
krankung treffen. 

Im Gegensatz zur Stauungspapille, die im Anfangsstadium ein reines Ödem 
des Sehnerven- und besonders des intraokularen Endes darstellt, ist die Papillitis 
(Neuritis optici intraocularis) eine primäre Entzündung. Ophthalmoskopisch 
läßt sich der Gegensatz zwischen Ödem und Entzündung wohl nicht immer 
scharf herausarbeiten, doch gibt es für die Unterscheidung der bei den Zustände 
voneinander Anhaltspunkte. Nicht der Grad der Schwellung ist dabei maß­
gebend; zwar ist bei der Stauungspapille im ausgebildeten Stadium die Schwellung 
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bedeutend stärker als bei der Sehnervenentzündung, doch muß zu Beginn die 
Schwellung auch bei der Stauungspapille zuerst gering sein und erreicht erst 
später höhere Grade. Wichtig ist dagegen, daß zu Beginn der Stauungspapille 
das Gewebe der Papille durchsichtig ist, so daß die Begrenzung der Papille noch 
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Abb. 12T. Dprselh,· 1<'all, ('Ir Tage später. S ~ ö/36. Dieselben Reizobjekte. Gesiehtsfelü etwas l'l'weitert. Der 
Ausfall für Weiß 2/1200 in Rückbildung begriffen. 

erkennbar ist, was bei der Sehnervenentzündung nicht zutrifft. Hier trübt sich 
das Gewebe frühzeitig durch das auftretende Exsudat, das auch in der Umgebung 
der Papille sichtbar wird. Es tritt einmal als Trübung der benachbarten Netzhaut 
auf, weiters in Gestalt von Glaskörpertrübungen. Finden sich bei Papillen­
schwellung staubförmige Glaskörpertrübungen, so handelt es sich nicht um 
Stauungspapille, sondern um wirkliche Entzündung. Diese führt auch schon 
frühzeitig zu bedeutenden Funktionsstörungen, Herabsetzung der Sehschärfe 
und Gesichtsfeldveränderungen. Das Ödem schädigt die Nervenfasern nicht, 
und daher ist die funktionelle Störung durch die Stauungspapille anfangs nicht 
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vorhanden. Im Gegensatz hierzu schädigt eine echte Entzündung schon früh­
zeitig, noch ehe die Krankheit ihren Höhepunkt erreicht hat, die Leitungsfähig­
keit der Nervenfasern schwer und daraus erklärt sich, daß schon frühzeitig 
ausgesprochene funktionelle Störungen zu erwarten sind, die ihren Ausdruck 
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Abb.128. Abgelaufene Sehnerven entzündung auf luetiseher Grundlage. Sehnervenentzündung vor drei Jahren. 
Rechtes Auge: S = 6/60. Linkes Auge: Handbewegungen in '/2 m. Rechtes Auge: Papille weiß, unscharf begrenzt ; 
ihre nasale Hälfte etwas erhaben, steil gegen die physiologische Exkavation abfallend. Begleitstreifen entlang 

den Gefäßen. Gesichtsfeld für Weiß 10/330 und 5/330, für Farben 10/330. 

auch im Gesichtsfeld finden. Schwere Entzündungserscheinungen des Sehnerven 
greifen auch auf die Netzhaut über, so daß eine Neuroretinitis entsteht. Anderseits 
läßt sich die Papillitis nicht von der Entzündung des Sehnervenstammes ab-
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Abb.129. Abgelaufene Sehnervenentzündung beider Augen. Erkrankung vor 15 Jahren. Ursache nicht fest­
gestellt. Keine Lues nachweisbar. Rechtes Auge: S = 6/36, linkes Auge: S = 6/12. Beide Augen: Papille 
leicht verschleiert, grau mit einem Stich ins Rötliche, Gefäße leicht verengt; Exkavation nicht deutlich. Gesichts-

feldgrenzen für Weiß 6/330, Farben 10/330. 

grenzen, denn die Unterscheidung könnte nur eine künstliche sein und lediglich 
auf dem Vorhandensein oder der Abwesenheit von ophthalmoskopischen Ver­
änderungen beruhen. Es ist selbstverständlich, daß eine Entzündung des Seh­
nervenstammes gegen das Auge zu sich ausbreiten und zu einer ophthalmoskopisch 
sichtbaren Entzündung, einer Papillitis führen kann. Bei Vorhandensein einer 
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solchen läßt sich klinisch natürlich niemals feststellen, wieweit die Entzündung 
nach rückwärts reicht. Bei verhältnismäßig geringen sichtbaren Veränderungen 
des Sehnerven und schweren funktionellen Störungen ist die Wahrscheinlichkeit 
weiterer Veränderungen im Sehnerven gegeben. Als klassisches Beispiel kann die 
akute retrolaminar gelegene Neuritis dienen. 

Bei den Entzündungen des Sehnervenkopfes finden sich keine charakteristi­
schen Gesichtsfeldveränderungen. Bei den nicht häufigen Syphilomen und 
Tuberkeln der Papille sind sowohl konzentrische Einschränkungen gleichmäßiger 
oder unregelmäßiger Art, Zentralskotome und parazentrale Skotome mit Ver­
größerung des blinden Fleckes beschrieben worden. Bei der häufigeren syphiliti­
schen Sehnervenentzündung ohne Syphilombildung ist verhältnismäßig häufig 
konzentrische regelmäßige oder unregelmäßige Gesichtsfeldeinengung beschrieben 
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Abb. 130. Linkssciti~c Sehnervenentzündung. 49jähriger Mann. Fingerzählen in 1'/2 m. Gesichtsfeld für Weiß 
a) 3/330 und b) 2/1200. 

worden (Abb. 124, 125), wie denn die meisten Fälle der Neuritis peripherica, 
die WILBRAND und SÄNGER (1913) anführen, syphilitischen Ursprungs sind. 
Doch finden sich bei der Neuritis syphilitica auch andere Typen von Gesichts­
feldstörung: Zentralskotome und ringförmige Skotome (Abb. 131), wodurch der 
Übergang zu den Gesichtsfelddefekten der Chorioiditis syphilitica hergestellt ist. 
Die Vergrößerung des blinden Fleckes erreicht bei der Papillitis meist lange 
nicht das Ausmaß wie bei der Stauungspapille (Abb. 124, 126). Sie ist auch 
bei Neuritis als Begleiterscheinung von Iritis (SCHNABEL 1876) und beginnen­
der Neuritis von RAMSAY und SUTHERLAND (1906), Mosso (1910), BERGER 
(1896), DEUTSCHMANN (1911), DE VINCENTIIS (1922) angeführt worden. In 
besonders schweren Fällen von Neuritis besteht oft Amaurose, und diese bilden 
die Grundlage der Gruppe der Neuritis transversa totalis, die nichts anderes 
ist als eine Steigerung der zwei anderen Gruppen bis zur Unterbrechung der 
Leitungsfähigkeit aller Opticusfasern. Befindet sich der Sitz der Sehnerven­
entzündung in der Nähe der Papille, so können auch Nervenfaserdefekte in 
Gestalt sektorenförmiger Ausfälle (Abb. 131 a), auch mit nasalem Sprung und 
bogenförmige, vom blinden Fleck ausgehende Skotome auftreten. KASASS und 
SCHAFFRAN (1926) haben in frühen Stadien der Syphilis, d. h. bis zu einem 
Jahr nach der Infektion unter 50 Kranken bei 35 periphere Einengung des Ge­
sichtsfeldes für Rot oder für Rot und Weiß festgestellt, und sind der Ansicht, 
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Abb. 131. Linksseitige Sehnervenentzündung. 40jähriger Mann. a) S ~ 6/18. Gesichtsfeld für Weiß 3/330 
feld für Weiß 3/330 und 2/1200. d) Sieben Tage später: S ~ 6/7,5. Gesichtsfeld für Weiß 2/1200. e) Einen Monat 

g) Vier Monate später: S = 6/5. 
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daß es sich hierbei um eine Neuritis peripherica handelt, die vielleicht ein An­
zeichen dafür darstellt, daß diese Kranken später an Sehnervenleiden erkranken 
werden und Kandidaten für Opticusatrophien sind. Der Spiegel befund war bei 
diesen Kranken normal. 

So wie bei der Entwicklung der Krankheit die verschiedensten Gesichtsfeld­
defekte gefunden werden, so kann auch bei dem Rückgang der Erkrankung 
sich große Verschiedenheit des Grades und der Form der Gesichtsfeldausfälle 
ergeben (Abb. 126, 127). Die vorhandenen Gesichtsfeldausfälle können sich 
zurückbilden und vollständige Wiederherstellung der Funktion aller Netzhaut­
teile eintreten, trotz eventueller Abblassung der Sehnervenscheibe. Bei Aus­
gang in Atrophie können in der Peripherie oder häufiger im Zentrum Gesichts­
feldreste erhalten bleiben: es tritt aber nicht selten Erblindung ein. Es zeigt sich 
wohl auch hier in vielen Fällen die funktionelle Überlegenheit der zentralen 
Netzhautteile, die bei annähernd gleicher Schädigung noch eine Funktion er­
kennen lassen, die in den peripheren Teilen nicht mehr nachweisbar ist. 

<I) l') 

f) g) 

und 2/1200. b) Drei Tage später S = 6/20. Gesichtsfeld für Weiß 3/330. c) Elf Tage später: S = 6/12. Gesichts· 
später: S = 6/6. Gesichtsfeld für Weiß 2/1200. f) Einen Monat später: S = 6/6. Gesichtsfeld für Weiß 2/1200. 
Oesichtsfeld für Weiß 2/1200. 
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6. Akute und chronische retrobulbäre Neuritis. 
Als Neuritis retrobulbaris oder Neuritis axialis bezeichnet man einen Sym­

ptomenkomplex, der durch Herabsetzung der zentralen Sehschärfe infolge eines 
Zentralskotoms bei anfangs negativem Spiegelbefund gekennzeichnet ist. Die 
Anzeichen dieser Erkrankung können sich sehr rasch, im Laufe von wenigen 
Stunden, oder allmählich entwickeln. Die retrobulbäre Neuritis weist nicht nur 
betreffs ihres Verlaufes, der Intensität der Erscheinungen, sondern auch in bezug 
auf ihre Entstehung große Verschiedenheiten auf, so daß neben der allgemeinen 
Charakteristik noch einzelne ursächlich verschiedene Zustände beschrieben 
werden sollen. Zuerst sei das Bild der akuten, dann der chronischen retrobulbären 
Neuritis geschildert. 

Die Erkrankung beginnt meist plötzlich mit starker Beeinträchtigung des 
Sehvermögens infolge zentralen Skotoms, das rasch zunimmt und binnen weniger 
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Stunden oder Tage sogar das ganze Gesichtsfeld einnehmen kann, so daß jede 
Lichtempfindung erlischt. In manchen Fällen besteht periphere Lichtempfindung 
oder exzentrisches Fingerzählen. Die Sehleistung hängt also von der Größe des 
Zentralskotoms ab. Die Besserung ist gekennzeichnet durch die Verkleinerung 
des zentralen Skotoms, die ziemlich gleichmäßig von allen Seiten erfolgt. Dabei 
werden die peripheren Teile des Gesichtsfeldes teilweise funktionsfähig, so 
daß im mittleren Teil noch absolute Funktionslosigkeit besteht, während in der 
Peripherie das Skotom schon relativ ist. Der absolute Ausfall des Gesichtsfeldes 
verkleinert sich und wird relativ für Weiß, dann auch für Farben, und unter 
Zunahme der qualitativen Funktion kann auch der letzte Rest des Skotoms 
verschwinden. Vielfach bleiben aber Reste der Funktionsstörung zurück -
entweder kleine zentrale oder parazentrale absolute oder relative Skotome. 
Man kann sagen, daß die Rückbildung des ursprünglichen Zentralskotoms in 
jedem Stadium zum Stillstand kommen kann, ja es kommt in seltenen Fällen 
eine Rückbildung überhaupt nicht zustande, und das Auge bleibt blind. 

Gelegentlich gelingt es, im frühesten Beginn der Krankheit kleinste zentrale 
Farbenskotome als erstes Anzeichen der Erkrankung festzustellen. Die Skotome 
sind meistens wirklich zentral gelegen, doch kommen auch parazentrale Skotome 
vor. Die Gestalt ist in der Mehrzahl der Fälle rund oder oval mit längerer hori­
zontaler Achse; mitunter ist das centrocaecale Skotom so gelegen, daß der 
Fixationspunkt exzentrisch im Skotom liegt. Seltener ist die Gestalt des Skotoms 
unregelmäßig; es sind auch bogenförmige Gesichtsfeldausfälle beobachtet worden, 
die, ebenso wie das entrocaecale Skotom, auf das Vorhandensein von Nerven­
faserdefekten hinweisen, und sich gelegentlich zu vollständigen Ringskotomen 
ausbilden können, was auch RÖNNE (1931) bestätigt. Der Übergang vom ge­
schädigten Teil des Gesichtsfeldes zur normalen Umgebung ist meist ein fast 
unvermittelter, so daß die Grenzen der Ausfälle sehr steil sind und genau an­
gegeben werden können; ein allmählicher Übergang ist seltener. Die periphere 
Gesichtsfeldgrenze ist meistens normal. Ist eine periphere Einschränkung vor­
handen, so ist sie oft unregelmäßig und es findet sich die stärkste Einengung 
gegenüber der am meisten gegen die Peripherie reichenden Stelle des Zentral­
skotoms. 

Während in den meisten Fällen die Entwicklung des Leidens, wie geschildert, 
sehr rasch vor sich geht, gibt es auch sich langsam entwickelnde Fälle, in denen 
Tage oder Wochen vergehen, bis die Erkrankung ihren Höhepunkt erreicht. 
In diesen Fällen ist oftmals die Einbuße an Funktion nicht so hochgradig wie 
in den akut auftretenden - der ganze Verlauf ist milder, doch kann sich auch 
hier der Prozeß zu derselben Intensität steigern, wie bei den akut auftretenden 
Fällen. 

Die Dauer der Amaurose ist in den akuten Fällen meist kurz, indem nach 
einem oder wenigen Tagen die Rückbildung der Krankheitserscheinungen ein­
tritt. HIGIER (1898) sah den Beginn der Lichtempfindung nach 24 Tagen ein­
treten, die Amaurose dauerte in AUGSTEINS (1913) Fall 33 Tage und in BICHE­
LONNES (1904) Fall sechs Monate. 

Es kommen auch mitunter mehrfache Rückfälle bei den Kranken vor, wobei 
meist Funktionsstörungen nach den Anfällen zurückbleiben, so daß nach jedem 
Anfall die Gesichtsfelddefekte intensiver und extensiver werden, doch habe ich 
auch Fälle beobachtet, wo trotz mehrerer Anfälle mit großem Zentralskotom 
vollständige Wiederherstellung eintrat. 

Neben diesem typischen Bilde der Gesichtsfeldstörungen bei akuter retro­
bulbärer Neuritis kommen auch andere Gesichtsfeldausfälle vor. Je genauer 
und öfter das Gesichtsfeld bei den Kranken untersucht wird, desto öfter findet 
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man Eigentümli..:hkeiten, die eine Abweichung vom klassischen Bilde bedingen. 
Sehr bemerkenswert sind die Veränderungen, die RöNNE (1916) im Verlaufe 
der Krankheit beobachtet hat, und die er mit Recht als Wanderung des Gesichts­
felddefektes bezeichnet. Zuerst fand sicb ein fast vollständiger Ausfall des 
nasalen unteren Quadranten: dieser Ausfall stand mit dem blinden Fleck in Ver­
bindung und war als Faserbündeldefekt zu bezeichnen. Nach drei Tagen Beginn 
der Rückbildung des Ausfalles, der nach weiteren fünf Tagen verschwunden ist 
und einem nasal hemianopischen Farbenausfall Pla.tz gemacht hat, der ein kleines 
parazentrales Skotom einschließt. 19 Tage später fast vollständiger Ausfall für 
Rot des nasalen oberen Quadranten; von diesem Ausfall blieb nach fünf Tagen 
nur ein parazentraler Rest zurück, der einen Monat später verschwunden war. 
BERLING (1914, 1915) hat gleichfalls mit dem blinden Fleck zusammenhängende, 
fast vollständige Quadrantenausfälle beschrieben. Von ihr und RöNNE (1915) 
sind nasale Quadrantenausfälle mit im horizontalen Meridian verlaufender 
Grenze beschrieben worden, die das Bild des nasalen Sprunges darbieten. Auch 
bogenförmige, vom blinden Fleck ausgehende Skotome sind beobachtet worden. 

Von besonderer Bedeutung sind die hemianopischenDefekte, die RöNNE (1912), 
WILBRAND und SÄNGER (1913), LANGENBECK (1914), GRÜTER (1914), BERLING 
(1915), HERMITTE et SALVA (1897), TRAQuAffi (1925) beschreiben, da dara.uf' 
geschlossen werden muß, daß Krankheitsherde nicht allein im Nervus opticus, 
sondern auch im Chiasma und im Tractus bestehen können. Es handelt sich 
dabei entweder um größere Ausfälle oder um kleine hemianopische Skotome. 
Besonders genau sind die Fälle von RÖNNE und TRAQuAffi beobachtet. Da auch 
einschlägige Sektionsfälle vorhanden sind, so steht die Deutung dieser Fälle 
außer Zweifel (ENGESSER 1876, BULLARD and SOUTHARD 1906, ACHARD et 
GUINON 1889, EBSTEIN 1887, und RöNNE 1915). . 

Der Sitz des Erkrankungsherdes bei der akuten retrobulbären Neuritis kann 
naturgemäß an jeder Stelle der optischen Bahn zwischen Auge und seitlichem 
Kniehöcker liegen, daher müssen auch Fälle vorkommen, wo der Herd entgegen 
der überwiegenden Mehrzahl der Fälle so knapp hinter dem Auge liegt, daß er 
auch intrabulbäre Erscheinungen hervorruft. In diesen Fällen ist der Augen­
spiegelbefund positiv - es findet sich eine Stauungspapille (BRUNS und STÖLTING 
1900, MÜLLER 1904, FLEISCHER 1908, LANGENBECK 1913, TSCHffiKOWSKY 1914, 
MARBURG 1920), während ja als Charakteristikum der frischen akuten retro­
bulbären Neuritis der negative ophthalmoskopische Befund gilt. Erst im Ver­
laufe der Erkrankung, häufig erst nach Rückbildung der Sehstörungen, tritt 
Abblassung der Sehnervenscheibe auf, die zumeist die äußere Hälfte betrifft, 
aber auch die ganze Papille ergreUen kann. Die vorher erwähnten Fälle von 
Stauungspapille bilden den Übergang zwischen der intra- und retrobulbären 
Erkrankung des Sehnerven. In chronisch verlaufenden Fällen muß man dem 
Zustand beider Gesichtsfelder besondere Aufmerksamkeit zuwenden, weil 
bei scheinbar einseitiger Erkrankung sich doch kleine parazentrale Skotome 
am anderen Auge finden können, die für die topische Diagnose wichtig sind. 
Ursächlich kommen dabei alle Krankheiten in Betracht, die überhaupt -retro­
bulbäre Neuritis hervorrufen können, und es bedarf oft der Verwendung aller 
diagnostischer Mittel, um die ursächliche Diagnose zu sichern. Trotzdem gibt 
es Fälle genug, die diagnostisch ungeklärt bleiben. Die Prognose dieser Fälle ist 
meistens ungünstiger als die der akuten Erkrankungen; von Bedeutung ist, daß 
ein stärkeres Ergriffensein der Farbengesichtsfelder im Vergleich zum Weiß­
gesichtsfelde darauf hindeutet, daß eine weitere Besserung wahrscheinlich ist. 

Als Ursache der akuten retrobulbären Neuritis muß nach unseren heutigen 
Kenntnissen in der Mehrzahl der Fälle die multiple Sklerose gelten. Als ursäch-
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liche Faktoren werden in der Literatur ferner angeführt: Myelitis, Erkrankungen 
der Nebenhöhlen, Zahnwurzelspitzenabszesse (fokale Infektion), Syphilis, Tuber­
kulose, chronische Iridocyclitis, Typhus, Erysipel, Influenza, Mumps, Pneumonie, 
Angina follicularis, Meningitis cerebrospinalis epidemica, Malaria, Beri-Beri, 
Pellagra, Avitaminosen, Varizellen, Röteln, Encephalitis haemorrhagica, Keuch­
husten; schließlich noch Gravidität, Lactation, Nierenerkrankungen, Carcinoma­
tose, Hautverbrennung und Vergiftungen mit Kohlenoxyd, Methylalkohol, 
Chinin, Salicylsäure, Jodoform, FiJis mas, Arsen, Morphium, Heroin und vielen 
anderen Stoffen. 

Es ist recht wahrscheinlich, daß es sich dabei, Lues und Tuberkulose ausge­
nommen, nicht um eine Lokalisation des toxischen Krankheitsprozesses im Seh­
nerven handelt, sondern daß in vielen Fällen das Grundleiden entweder der Aus­
druck multipler Sklerose ist, oder die Neuritis durch eine Nebenhöhlenerkrankung 
infektiösen Ursprungs hervorgerufen ist (BLEGVAD und RöNNE 1920), SIEMER­
LING und RÄcKE 1913). Bei Fällen, deren Ursache nicht geklärt werden kann 
und deren Zahl ist nicht ganz gering, wird man immer an multiple Sklerose 
als die wahrscheinlichste Ursache denken müssen. So wird in neuerer Zeit der 
Hundertsatz von Fällen unbestimmbaren Ursprungs von SANTORI (1930) mit 
23,02, von BAcHsTEz (1932) mit 36,2, von RocHAT (1933) mit 30 und von Wu 
(1938) mit 25,3 und von CARROLL (1940) mit 34% angegeben. 

Die Einteilung der retrobulbären Neuritis kann nach verschiedenen Gesichts­
punkten durchgeführt werden. Vom klinischen Standpunkt teilt RÖNNE (1930), 
sie in fünf Gruppen ein, wobei das Vorherrschen des Zentralskotoms, die orbi­
talen Schmerzen und die Beziehungen zum Grundleiden bestimmend sind: 

1. Neuritis intra- und retrobulbaris mit Myelitis; 
2. Neuritis retrobulbaris acuta im engeren Sinne; 
3. hereditäre Neuritis retrobulbaris (LEBERsehe Krankheit); 
4. Neuritis retrobulbaris durch toxische Schädigungen (Alkohol-, Tabak­

Amblyopie und verwandte Formen); 
5. Rudimentäre Formen der Neuritis retrobulbaris mit allmählich entstehender 

temporaler Abblassung der Papillen. 
Eine strenge Trennung der Gruppen nach den zugrunde liegenden Ursachen 

läßt sich nicht durchführen. Es lassen sich die Fälle nicht alle ursächlich klären, 
und es wirken mitunter mehrere Faktoren bei der Entstehung der Krankheit 
mit. Dabei ist die Grundursache von der auslösenden zu unterscheiden_ So 
bestehen oft akute retrobulbäre Neuritiden bei multipler Sklerose infolge von 
Erkältungen oder Infektionen. Es können Nebenhöhleneiterungen die Aus­
lösung bewirken, wobei wieder multiple Sklerose als Grundursache vorhanden 
sein kann. Dabei darf aus der anscheinenden Wirksamkeit eines Behandlungs­
verfahrens kein Rückschluß auf die Ursache gezogen werden, angesichts der 
großen Neigung zur Spontanheilung, die diese Krankheit aufweist. Das Vor­
handensein häufig vorkommender Krankheiten mit retrobulbärer Neuritis ist 
für ihre ursächliche Bedeutung nicht beweisend (Gravidität, Menstruation, 
Nebenhöhlenleiden, Syphilis). 
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216 (1917). - Acute retrobulbar neuritis affecting the optic chiasma and tract. Brit. 
J. Ophthalm. 9, 433 (1925). - TSCHIRKOWSKI: Zur Frage über die Sehneryenerkran­
kung bei Sclerosis disseminata. Westn. Ophthalm. 31, 299 (1914). 

UHTHOF'F': Zur Casuistik der Augenerkrankungen infolge von Infektionskrank­
heiten. Dtsch. med. Wschr. 6, 303 (1880). - Untersuchungen über die bei der Syphilis 
des Zentralnervensystems vorkommenden Augenstörungen. Graefes Arch. 39/1, 1, 
26 (1893). -- Über infektiöse Neuritis optica. Vers. ophthalm. Ges. Heidelberg 28, 30 
(1900). - Neuritis optica. Vers. ophthalm. Ges. Heidelberg 28, 30 (1900). - Dis­
cussion on retro-ocular neuritis. Brit. med. Assoc., Sect. on Ophthalm. Brit. med. 
J.1904/2, 1285. - Die Augenveränderungen bei Vergiftungen. Gr.-S. Handb., 2. Auf!., 
1904, 3. - URBANEK: Neuritis retrobulbaris. Z. Augenhk. 65, 296 (1928). 

WEEKERS, L.: Un nouveau tligne clinique pour le diagnostic differential et le 
prognostic des nevrites retrobulbaires. Arch. Ophtalm. (Fr.) 49, 485 (1932). -
WIDMARK: Ein Fall von Intoxikationsamblyopie zur vollständigen Blindheit führend. 
Mitt. Augenklin. d. Carol. med.-ehir. Inst. Stockholm. H.6, 61 (1904). - WILB­
RAND u. SAENGER: Neurologie des Auges 5, Verlauf der akuten Neuritis axialis 5, 
65 (1913). Wu Tso: Über die Ursachen und das zeitliche Auftreten der Neuritis 
retrobulbaris. Inaug.-Diss. Hamburg 1938. 

ZETHELIUS, M.: Behandlung der akuten Retrobulbärneuritiden mittels Lumbal­
punktion. Acta ophthalm. (Dän.) 14, 264 (1936). 

a) Retrobulbäre Neuritis bei multipler Sklerose. 
Die ursächlich zahlreichste Gruppe der retrobulbären Neuritiden bilden 

die auf multipler Sklerose beruhenden. Diese Erkrankung spielt nach unseren 
heutigen Kenntnissen die erste Rolle als Ursache der retrobulbären Neuritis. Die 
Erkrankung des Sehnerven bildet oft das erste Zeichen der multiplen Sklerose 
und geht den anderen Anzeichen der Krankheit oft um Jahre [10 Jahre nach 
BAGH (1908), 14 Jahre nach BRUNS und STÖLTING (1900), 18 Jahre nach WIND­
MÜLLER (1910), 24 Jahre nach ADlE (1930)] voraus. Verschiedene Beobachter 
machen folgende Angaben über die Häufigkeit des Auftretens der retrobulbären 
Neuritis als erstes Zeichen der multiplen Sklerose: WINDMÜLLER (1910) 46%, 
LANGENBECK (1914) 50%, ADlE (1930) 30%, BEHR (1931, 1936) 50%, RIsER et 
PLANQUES (1933) 7%, LILLIE (1934) 15%, MARSHALL and LAIRD (1936) 16%. 
Wohl gehen die Ansichten über die Häufigkeit der multiplen Sklerose als Ursache 
auseinander, doch stimmen alle Forscher darin überein, daß sie als die häufigste 
Ursache zu betrachten ist. Es seien darüber die Angaben folgender Autoren 
angeführt, welche multiple Sklerose in folgenden Hundertsätzen als Ursache 
retrobulbärer Neuritis annehmen: 

GUNN (1905) 22,87%, 
FLEISCHER (1908) 66%, 
UHTHOFF (1911) 5 bis 8%, 
LANGENBECK (1913) 75%, 
TARLE (1915) 50%, 
BEHR (1924) 75,4%, 
FRIEDINGER (1925) 11,64%, 
SCHEERER (1929) 84%, 
ADlE (1930) 34%, 
SANTORI (1930) 38,88%, 
TRAQUAIR (1930) 7,5%, 

(1931) 20 bis 40%, 

BENEDlCT (1933) 80%, 
BONADURER (1933) 75%, 
BOROS (1935) 29%, 
MARBURG (1936) 55%, 
BACHSTEZ (1932) 27,5%, 
v. HIPPEL (1932) 77%, 
LILLIE (1934) 55%, 
HORAY (1935) 50%, 
MARSRALL und LAIRD (1936) 52%, 
WEILL (1932) 580/0' 
CIBIS (1938) 60%, 
Wu-Tso (1938) 55,6 bis 68,9%. 

Daß die retrobulbäre Neuritis ein sehr häufiges Vorkommnis bei multipler 
Sklerose darstellt, erhellt aus den folgenden Angaben über den Hundertsatz 
von retrobulbärer Neuritis bei multipler Sklerose: 

Augeuheilkunde IH, Lauber, Gesichtsfeld. 18 
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Abb.132. Akute retrobulbäre Neuritis des rechten Auges. 35jähriger Mann. Im Frühjahr akute retrobulbäre 
~euritis des linken Auges. WASSERMANNsehe Reaktion, Nasen- und Nervenbefund negativ. Seit acht Tagen 
Kopfschmerzen, seit fünf Tagen nur Lichtschein vor dem rechten Auge. 3: 9.: Linkes Auge 10/6, rechtes Auge 
Handbewegungen exzentrisch außen erkannt. Augenhintergrund normal. a) 3.9.: Fingerzählen in 1 m exzentrisch, 
Gesichtsfeld für Weiß 10/330. b) 9. 9.: Fingerzählen in 4 m exzentrisch. Gesichtsfeld für Weiß und Blau 10/330. 
c) 12.9.: S = 6/60. Gesichtsfeld für Weiß 3/330, Farben 10/330. d) 20.9.: S = 6/15. Gesichtsfeld für Weiß 
3/330, für Farben 10/330. e) 5. 10.: S = 10/10. Gesichtsfeld für Weiß 3/330, für Farben 10/330. 19. 10.: S = 10/9. 

Gesichtsfeld für Weiß 3/330 und Farben 10/330 normal. 



Retrobulbäre Neuritis bei multipler Sklerose. 27,) 

UHTHOFF (1890) 50%, 
BRUNS-STÖLTING (1900) 30%, 
E. MÜLLER (1904) 33%, 
KA.MPHERSTEIN (1904) 70%, 
~10RAWITZ (1905) 40%. 
WINDMÜLLER (1910) 57,77%, 
KLINGMANN (1912) 57,7%, 
~-\RSUMAROFF (1913) 62,3%, 
ÜLOFF (1917) 59%, 
H. CURSCHMANN (1917, 1931) 50 bis 70'%, 
BlRLEY, DunciEON and LONG (1921) 57,57%, 

RA 

a) 

c) 

SACHS und FRIEDMANN (1922) 
32,6%, 

BEHR (1924) 75,4%, 
MARQuEZY (1925) 30,7%, 
GIPNER (1925) 50%, 
ÜBSTÄNDER (1926) 32%, 
SANTONASTASO (1926) 32% , 
YANG (1932) 75% , 
BONADURER (1933) 75%. 

lJ) 

Abb.133. Beginnende akute retrobulbäre Neuritis. 31jähriger Mann. Seit acht Tagen Schleier vor dem r echten 
Ange. R echtes Ange: S = 6/24, linkes Auge : S = 6/6. Augenhintergrnnd normal. Schmerzen bei Druck auf das 
Auge. Gesichtsfeld für Weiß 6/330, für Farben 10j:l:lO. 1» Skotome für Weiß nnd Farben 3/1 iOO. e) Skotom fiil' 

'\"f' iJJ :)/ 1700. 

Vielfach tritt die retrobulbäre Neuritis in ihrer akuten Gestalt bei multipler 
Sklerose auf (Abb. 132, 133), doch sind chronisch verlaufende Fälle sowie sich 
wiederholende Anfälle nicht selten (BOLLAK, VOISIN et WOLKOWICZ 1930, eigene 
Beobachtungen) (Abb. 134). Daß sie sich in allen Abschnitten der Sehbahn 

IS" 
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lokalisieren kann, ist erwähnt worden. Es sei hier auf die besondere Variabilität 
der Gesichtsfeldausfälle hingewiesen. Die Ausfälle ändern sich sehr rasch, ver­
ändern ihre Gestalt, verschwinden an einer Stelle und treten an einer anderen 
auf, in Abhängigkeit vom Verhalten der Krankheitsherde (RöNNE 1912, 1913, 
1915, 1916, 1919, 1920, TISCORNIA 1935) (Abb. 135, 136). Gerade bei der multiplen 
Sklerose kommen ein- oder beidseitige plötzliche Erblindungen infolge akuter 
retrobulbärer Neuritis nicht selten vor. Dabei fehlen oft andere Zeichen des 
Grundleidens. 

In einer anderen Gruppe von Fällen findet man bei genauer Untersuchnng, 
am besten mit kleinen, farbigen Reizobjekten, einzelne oder mehrere kleine, 
oft nur relative Skotome in oder in der Nähe des Fixationspunktes in einem oder 

LA RA 

a) b) 

Abb.134. Rezidivierende retrobulbäre Neuritis bei multipler Sklerose. 27jähriger )lann. März und Juli 1909, 
März 1911 und Januar 1912 Anfälle beiderseitiger akuter retrobulbärer Neuritis. Multiple Sklerose. Befund 
vom März 1913. Rechtes Auge: S = 1/10, linkes Auge: Fingerzählen in 3 m. Beide Augen: Papillen grauweiß 
scharf begrenzt. Rechtes Auge: An einem Ast der A. tempo info kleiner, von weißem Hofe umgebener Pigment­
herd. Gesichtsfelder für Weiß und Farben 10/330. Unregelmäßige Einengung der Gesichtsfeldgrenzen. Rechts 

Vergrößerung des blinden Fleckes, links eentroeaecales Skotom. 

beiden Gesichtsfeldern. Dabei kann auch periphere Einengung des Gesichts­
feldes vorkommen (WILBRAND und SAENGER 1913, KLINGMANN 1910, PATON 
1924, HENsEN 1924). Ausnahmsweise tritt langsam fortschreitender Sehnerven­
schwund mit Herabsetzung des Niveaus der Gesichtsfeldinsel und ihrer Einengung 
auf. Eine gleichfalls ungewöhnliche Form des Auftretens der Erkrankung stellt 
die Bildung peripherer unregelmäßiger Ausfälle dar (MARSHALL and LAIRD 1930). 

Rasche Änderung der Ausfälle, ihre stellenweise Rückbildung, Neuauftreten 
anderer Ausfälle sprechen für multiple Sklerose, weil ja auch die Krankheits­
herde rasch entstehen und sich verändern. Es können auch gleichzeitig mehrere 
Herde vorhanden sein, worauf Eigentümlichkeiten der Gesichtsfeldausfälle 
beruhen können. Es sind auch hemianopische Ringskotome beobachtet worden 
(TRAQUAIR 1917). 

Bei den akut einsetzenden Erkrankungen ist die Prognose meist gut. Nach 
HENSEN (1. c.) bildet sich das Skotom meist innerhalb von drei Monaten zurück, 
oft rascher, wenn keine anderen nervösen Symptome vorliegen. Das Skotom hat 
dagegen die Neigung bestehenzubleiben, wenn nervöse Störnngen vorhanden sind, 
oder auftreten. Die schleichend auftretenden Fälle haben eine schlechtere Prognose. 

Gelegentlich sieht man neben den typischen Zeichen der retrobulbären 
Neuritis das Vorhandensein von Papillenschwellung, die den Charakter typischer 
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Abb. 135. Akute retrobulbäre Neuritis. 24jährige Frau. Bemerkte vor sechs Tagen einen Gesichtsfelddefekt 
am rechten Auge. 

a) 28. 7. Rechtes Auge : S = 6/24. Gesichtsfeld für Weiß 10/300, für Rot 10/300. b) 5. 8. Rechtes Auge: 6/12 bis 
6/18. Gesichtsfeld für Weiß und Farben 10/300. c) Skotom für 5, 10 und 20/2000. d) 24.8. Rechtes Auge: 
S = 6/9 bis 6/18. Gesichtsfeld für Weiß und Rot 10/300. e) 2. 9. Rechtes Auge: 6/9 bis 6/18. Gesichtsfeld für 
Weiß und Rot 10/300. f) 2. 10. Rechtes Auge: S = 6/9 bis 6/18. Geaichtsfeld für Weiß und Rot 10/300 normal 

(nach RÖ~NE). 
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n) a) 

LA RA 

b) h) 

LA RA 

c) c) 

Abb. 136. Akute retTObulbäre Neuritis bei multipler Sklerose. 33jährige Frau. Vor 14 Tagen plötzliche Ab­
nahme des Sehvermögens, die immer stärker wird. Befunde vom: a) 16.1. 1912. Beide Augen: S = 6/24. Ge­
sichtsfelder für Weiß und Farben. b) 20.1. Rechtes Auge: Fingerzählen in 2 m. Linkes Auge: S = 6/36. 
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Gesichtsfelder für Weiß und FarbeIl. c) 7. H. Hechtes Auge: Fingerziihlcn in 2111. Unkes Auge: S = 6/36. 
Gesichtsfelder für Weiß und Farhel!. d) 22. lI. Hechtes Auge: S = 6/36. Unkes Auge: S = 6/18. Gesichtsfeld 
cles linken Auges für Weiß und Farbel!. e ) Vergrößerung cles Zentralskotoms des linken Auges. f) 7. IH. Rechtes 
Auge: S = 6/24. Linkes Auge: S = !i / ]~. (;esichtsfelcl cles rechten Auges für WdU und Farhen. g) Yergrößernng 
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Stauungspapille annehmen kann. Manche dieser Fälle sind ätiologisch unklar 
und werden von den Beobachtern als auf Myelitis acuta beruhend angesehen. 

Es sind auch hemianopische Ringskotome beobachtet worden (TRAQUAIR 
1917). RÖNNE (1912), RÖNNE und WIMMER (1912) haben die Aufmerksamkeit 
darauf gelenkt, daß bitemporale Gesichtsfeldausfälle bei multipler Sklerose auf­
treten können, wenn der Herd im Chiasma liegt. Homonym-hemianl)pische Ge· 
sichtsfeldausfälle kommen bei Sitz des Herdes im Tractus nach RöNNE (1930), 
MARSHALL und LAIRD (1936), TRAQUAIR (1931 vor. Im zweiten Fall von 
LOTTRUP-ANDERSEN (1923) fehlte beiderseits die untere Gesichtsfeldhälftemit 
horizontaler Begrenzung des Ausfalles, was für einen Herd in der Sehstrahlung 
spricht. Als Grundleiden wurde multiple Sklerose angenommen. 

Literatur. 
ADlE, W. J.: Acute retrobulbar neuritis in disseminated sclerosis. Trans. ophthalm. 

U. Kingd. 50, 262 (1930). - Observations on the aetiology and symptomatology of 

Fortsetzung der Abb. 136. 
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des Zentralskotoms des rechten Auges. h) 15. IH. Beide Augen: S ~ 18 Zentralskotome i) 25. IH. Beide 
Augen: S ~ 6/18. Zentralskotome. Veränderlichkeit der Skotome von anfangs hemianopischem Typus 

(nach RÖNNE). 
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b) Retrobulbäre Neuritis bei Myelitis. 
Bei akuter Myelitis, die der multiplen Sklerose pathologisch nahesteht, tritt 

in manchen Fällen eine meist sich rasch entwickelnde Sehstörung auf, die mit­
unter zu vollständiger Erblindung führt. Diese kann vorübergehender Natur 
sein oder dauernd bleiben. Das Auftreten der Sehstörung wird von Schmerzen 
in der Augenhöhle bei Bewegungen der Augen und bei Druck auf die Augäpfel 
begleitet. Die fast stets doppelseitige Erkrankung weist das Augenspiegelbild 
einer Stauungspapille oder einer Neuritis auf. Es kann aber der Augenhintergrund 
auch normal sein. Selten treten Rückenmarks- und Augenerscheinungen gleich­
zeitig auf und nur ausnahmsweise geht das Sehnervenleiden der Myelitis voraus. 
Wenn auch das Zentralskotom, bzw. das centrocaecale Skotom am häufigsten 
ist, so kommen bei Myelitis verschiedenartige Gesichtsfeldausfälle vor, die von 
dem Sitze des Krankheitsherdes abhängig sind. Es können die Gesichtsfeld­
ausfälle unregelmäßig sein. Bitemporale und homonyme Gesichtsfeldausfälle 
sind beobachtet worden. Durch Abheilen von Herden und Auftreten neuer Herde 
können die Gesichtsfeldausfälle in ihrer Gestalt veränderlich sein. Es können 
sich auch verschiedene Ausfallstypen miteinander verbinden. Neben sehr schwer, 
oft tödlich verlaufenden Fällen, kommen auch leichtere vor, bei denen sich das 
Sehvermögen in gewissem Grade wiederherstellen kann. Im Verhalten der Augen­
erscheinungen kommt die nahe Verwandtschaft der Myelitis und der multiplen 
Sklerose zum Ausdruck, wie denn die Trennung der akuten multiplen Sklerose 
von der Eneephalomyelitis oft nicht möglich ist. 
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c) Retrobulbäre Neuritis bei Nebenhöhlenerkrankungen. 
Eine besondere, ursächlich zum Teil wohlbegründete Form der Sehnerven­

erkrankung, meist unter dem Bilde der retrobulbären Neuritis, stellen die durch 
Erkrankungen der Nebenhöhlen der Nase hervorgerufenen Entzündungen des 
Sehnerven dar. Im zweiten und dritten Jahrzehnt unseres Jahrhunderts war sie 
Gegenstand eingehender Studien und vieler Erörterungen. 

Der Verlauf ist entweder ein akuter oder ein chronischer. Im ersteren Falle 
verfällt das Sehvermögen innerhalb weniger Tage, und es besteht meistens ein 
großes Zentralskotom, das den blinden Fleck mit einschließt, mitunter aber auch 
von ihm getrennt sein kann. In den chronisch verlaufenden Fällen läßt sich 
zuerst ein kleines zentrales Farbenskotom nachweisen (Abb. 137); späte.! kann 
sich auch ein zuerst relatives, dann absolutes Skotom für Weiß ausbilden. Das 
Auftreten lind die Entwicklung dieses Skotoms gleicht dem bei der retro­
bulbären Neuritis auf Grundlage multipler Sklerose. 

VAN DER HOEVE (1909, 1910) hat auf eine Vergrößerung des blinden Fleckes 
bei Erkrankungen der hinteren Siebbeinzellen und der Keilbeinhöhle hinge­
wiesen, welche ohne dem Kranken zum Bewußtsein zu kommen, sich zu einer 
Zeit nachweisen läßt, in der sowohl die zentrale Sehschärfe als auch die Gesichts­
feldmitte intakt sind. Anschließend an den blinden Fleck entwickeln sich Ge­
sichtsfeldausfälle von mehreren Graden Breite, sowohl für Farben als auch für 
Weiß. Diese Skotome zeichnen sich durch eine gewisse Veränderlichkeit aus, 
indem ihre Größe und Gestalt wechseln. Bei Behebung der Ursache durch 
Eröffnung oder Ausräumung der erkrankten Nebenhöhlen verschwinden diese 
Skotome restlos. Die Bedeutung des v AN DER HOEvEschen Zeichens ist außer­
ordentlich verschieden gewertet worden. Während MARKBREITER (1912, 
1914) die Veränderungen in einem großen Prozentsatz von Nebenhöhlen­
erkrankungen (74%) nachgewiesen, hat sie ELSCHNIG niemals gefunden und mißt 
ihnen demnach keine diagnostische Bedeutung bei. TRAQuAIR (1927) hat bei 
einseitiger Erkrankung der Nebenhöhlen funktionelle Gesichtsfeldstörungen der 
anderen Seite gefunden. Er zieht aus dem erwähnten Unterschied der Unter­
suchungsergebnisse verschiedener Beobachter den wohl richtigen Schluß, daß 
diese Ergebnisse auf den Unterschied der Untersuchungstechnik und den prin­
zipiellen Standpunkt der Untersucher zurückzuführen sind. Nach meinen 
eigenen Erfahrungen ist die Vergrößerung des blinden Fleckes nicht so häufig, 
wie sie manche Untersucher angeben, und die diagnostische Bedeutung ist 
meiner Meinung nach keine besonders große. Besteht eine Erkrankung des 
Sehnerven mit Zentralskotom, so wird die gleichzeitige Vergrößerung des blinden 
Fleckes den Verdacht der Erkrankung einer hinteren Nebenhöhle rechtfertigen. 
Das Vorhandensein des VAN DER HOEvEschen Zeichens ohne andere, Symptome 
seitens des Sehnerven genügt kaum als Anzeige für einen operativen Eingriff, 
kann aber als Stütze der rhinologischen Diagnose gelten. EVANs (1938) führt 
eine Reihe von Fällen an, in denen Vergrößerung der Angioskotome bei Neben­
höhlenerkrankungen vorhanden war, ja mitunter als Frühzeichen solcher Stö­
rungen auftrat. Nach Beseitigung der ursächlichen Veränderungen der Neben-



286 Spezielle Pathologie des Gesichtsfeldes. 

höhlen ging die Vergrößerung der Angioskotome zurück. MAGITOT und DUBOIS­
POULSEN (1939) haben gleichfalls Vergrößerung der Angioskotome bei Erkran­
kungen der Nebenhöhlen, ja bei solchen der Nasenschleimhaut, polypösen 

LA 

a) 

c) 

b) 

Abb.137. Akute retrobulbäre Xeuritis infolge Neben­
höhlenentzündung. 28jähriger Mann. Vor zehn Tagen 
entstand Sehstörung des linken Auges, die rasch unter 
Schmerzen zunahm. 12. 4. Lidödem, Exophthalmus, 
Beweglichkeitseinschränkung des linken Auges. Nur ge­
ringe Lichtempfindung. Eröffnung der linken Stirn- und 
Kieferhöhle, der Siebbeinzellen, die alle Eiter enthielten. 
Daraufrasche Besserung. 12. 4. Rechtes Auge: S = 10(10 
Liukes Auge: S ~ 5(36. Lidödem, Beweglichkeit des 
Auges nach oben eingeschränkt. Exophthalmus von 2 m. 
Anisokorie. Linke Pupille weiter, gut reagierend. Stau­
ung in den Netzhautvenen. Gesichtsfeld fiir Weiß 10(330. 
Kampimetrische Untersuchung mit 2(2000. a) Rela­
tives Skotom für 10(330, b) absolutes für 2(2000. 29. 4. 
Linkes Auge: S = 10(12. Äußere Veränderungen voll­
ständig zurückgehildet Papille blaß, leichte Einschnei­
dung der Gefäße in der Papille. c) Kampimetrische Auf­
nahme für Weiß 2/2000. Parazentrales Skotom. 18.5. 
Linkes Auge: S = 10(8. Augenhintergrunu unverändert. 

Auch für Weiß 2(2000 kein Skotom nachweisbar. 

Wucherungen, Nasenscheidewandverbie­
gungen und Veränderungen der Muscheln, 
Schnupfen und Zahn granulomen ge-
funden. 

Während VAN DER HOEVE (1909) und BRÜCKNER (1920) angeben, daß sich 
das Zentralskotom getrennt vom (vergrößerten) blinden Fleck entwickelt, hat 
IGERSHEIMER (1920) in der Mehrzahl der Fälle eine Verbindung zwischen 
beiden nachweisen können. Konzentrische Gesichtsfeldeinengung ist in mehr 
als einem Viertel der Fälle von BORDLEY (1920) beschrieben worden. Als 
seltene Vorkommnisse sind die von MORGAN Mc WHINNIE (1910), Russ WOOD 
(1910), HAM (1911) und GJESSING (1912) beschriebenen Ringskotome zu be­
trachten, die fast stets mit einer Vergrößerung des blinden Fleckes einher­
gingen und nach Rückgang des Leidens verschwanden. Für die Fälle, wo das 
Ringskotom bei herabgesetzter zentraler Sehschärfe den Fixationspunkt eng 
umgab, ist anzunehmen, daß es sich um ein Zentralskotom gehandelt hat, in 
dem die der Fovea entsprechende Stelle die Umgebung funktionell dermaßen 
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übertraf, daß das Skotom eine Lücke aufzuweisen schien; an dieser Stelle war 
das Skotom eben nicht absolut, sondern relativ. 

Die Ansichten über die Häufigkeit von Gesichtsfeldveränderungen bei Er­
krankungen der Nebenhöhlen gehen außerordentlich weit auseinander. Die 
Diskussionen in den Sitzungen der Wiener Ophthalmologischen Gesellschaft 
(1920), der Laryngologischen Gesellschaft in Edinburgh (SYME 1924), dem 
Internationalen Ophthalmologenkongreß in Holland (FEIGENBAUM und SALZ­
BERGER 1929), dem Kongreß der Italienischen Oto-Neuro-Ophthalmologischen 
Gesellschaft (DI MARZIO und FERRERI 1932) und in zahlreichen Veröffent­
lichungen zeigen in charakteristischer Weise die große Divergenz der An­
schauungen, und die Frage der wirklichen Ursachen der retrobulbären Neuri­
tiden wird in diesen Fällen noch lange strittig bleiben. Jedenfalls muß bei Vor­
handensein einer retrobulbären Neuritis mit zentralem Skotom eine Untersuchung 
der Nebenhöhlen und bei Fehlen anderer ursächlicher Momente auch eine Er­
öffnung derselben verlangt werden, auch dann, wenn der Rhinologe keinen Eiter 
in der Nase findet, da dieser negative Umstand weder beweist, daß eine 
geschlossene Höhle nicht doch Eiter enthält, noch daß die Schleimhaut in den 
betreffenden Nebenhöhlen nicht pathologisch verändert ist, ohne rhinoskopische 
Erscheinungen hervorzurufen. Die Bedeutung von Empyemen akuter und 
chronischer Art als Ursache der Sehnervenerkrankungen wird nicht angezweifelt, 
die Meinungen gehen höchstens über die Häufigkeit dieser Ursache von Seh­
nervenleiden auseinander. Bei den Fällen mit geringen Veränderungen der 
Schleimhaut der Nebenhöhlen ist die Skepsis viel größer. Der Beweis ex juvantibus 
ist sicher kein zwingender, weder für die Ursache noch für den Wert der operativen 
Therapie. MELLER und HIRSCH (1926) haben in neuester Zeit diesen Stand­
punkt wohl begründet und die hierhergehörenden Tatsachen analysiert. 

Zweifellos gibt es eine große Anzahl von Fällen, in denen die Krankheit 
spontan heilt, wie besonders v. HIPPEL (1928) hervorgehoben hat, was uns 
aber meines Erachtens nicht berechtigt, die operative Behandlung der Fälle, 
in denen die Annahme eines rhinogenen Ursprungs begründet ist, und andere 
Mittel nicht zum Ziele geführt haben, abzulehnen. In manchen Fällen sind 
Behandlungserfolge durch andere Maßnahmen erzielt worden: Kokainisierung 
der Nasenmuscheln, Skarifikationen der Muscheln, besonders aber Tamponade 
des oberen Teiles der Nasenhöhle mit Adrenalingaze. Bei diesem Verfahren 
dürfte nicht die extreme Anämisierung der Nasenschleimhaut, sondern die nach­
folgende sehr starke und lang andauernde Hyperämie wirksam sein. 

Als Ursachen, die durch Druck auf den Opticus oder gelegentlich durch Über­
greifen des Krankheitsprozesses selbst auf den Sehnerven, das Bild der retro­
bulbären Neuritis hervorrufen, mögen rekapitulierend angeführt werden: 
Geschwülste und Abszesse im Frontallappen des Gehirns, Aneurysmen und 
Geschwülste an der Schädelbasis, Erkrankungen der Nebenhöhlen und Geschwülste 
der Augenhöhle. 
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d) LEBERSehe Krankheit. 
Der familiäre Sehnervenschwund ist durch das Auftreten eines zentralen 

Skotoms ausgezeichnet, das sich meist sehr rasch und in heiden Augen fast 
gleichzeitig entwickelt. Bei anfangs unverändertem Spiegelbefund tritt eine 
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Sehstörung auf, die sich durch Herabsetzung der zentralen Sehschärfe und die 
Entwicklung eines Zentralskotoms bei unveränderten oder etwas eingeengten 
Außengrenzen des Gesichtsfeldes kennzeichnet . Die Krankheit schreitet meistens 
während zwei bis acht Wochen vorwärts und bleibt dann gewöhnlich stationär. 
Es kann aber der Verlauf ein langsamer sein und sich über mehr als ein halbes 
Jahr hinausziehen (Abb.138). Die Gestalt des zentralen Skotoms kann verschieden 
sein. Es ist entweder ein reines Zentralskotom ohne Verbindung mit dem blinden 
Fleck: in anderen Fällen besteht ein centrocaecales Skotom, ähnlich dem bei 
Alkohol-Tabak-Amblyopie. In den meisten Fällen bleibt das Sehvermögen und 
das übrige Gesichtsfeld normal und die Skotome stationär; in einem Drittel 
der Fälle entsteht gleichzeitig periphere Einschränkung des Gesichtsfeldes, die 
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Abb. 138. LEBERscher erblicher Sehnervenschwullll. 24jähriger Mann. Onkel mütterlicherseits soll schlecht 
sehen. Der Kranke ist der Jüngste von acht Geschwistern. Drei Schwestern sind gesund. vier Brüder krank. 
Die Sehstörung begann vor einem halben Jahr. Rechtes Ange: Handbewegungen in 1 m. Linkes Auge: Finger­
zählen in 1'/2 m. Beide Augen: Papille scharf begrenzt, weiß; Gefäße eng. In rotfreiern Licht ausgedehnter A us­
fall von Nervenfasern in der temporalen N etzhanthälfte, besonders des papillomacuIaren Bündels. Gesichtsfelder 

für Weiß 6/ 330. 

sich mit dem Zentralskotom stellenweise vereinigen kann. Vollständige Er­
blindung gehört zu den Ausnahmen. Zu den seltenen Vorkommnissen bei der 
hereditären Sehnervenerkrankung gehören Ringskotome, die FUCHS (1879) und 
MÜGGE (1911) beschrieben haben. Da die zentrale Sehschärfe schlecht war, so 
war das Gesichtsfeldzentrum sicher nicht normal - im Zentralskotom war die 
Mitte weniger geschädigt oder bei gleicher Schädigung funktionstüchtiger als die 
umgebenden Teile. KUHK (1914) hat ein doppeltes Ringskotom gefunden. Nach 
dem kurzen Referate läßt sich der Fall nicht genauer beurteilen. 

In der weitaus überwiegenden Mehrzahl der Fälle ist das Leiden anfangs 
fortschreitend, um dann stationär zu bleiben. Nur ausnahmsweise kommt nach 
Erreichung eines gewissen Tiefstandes der Funktion Besserung vor [BLEGVAD 
und RÖNNE (1920)]. SOBANSKI (1937) hat auf meiner Klinik bei zwei mit 
hereditärem Sehnervenschwund behafteten Brüdern (Abb_ 139, 140) beträcht­
liche Herabsetzung des diastolischen Blutdruckes festgestellt und durch Herab­
setzung des Augenbinnendruckes (von 20 mm auf 10 mm Hg) und Hebung 
des diastolischen Blutdruckes (von 60 auf 80 mm Hg) Besserung der Sehschärfe 
von 2/50 auf 6/12 bzw. 6/24 bei einem von ihnen erreichen können. Er weist 
auf die Ähnlichkeit dieser Erkrankung mit den Fällen von tabischem Seh­
nervenschwund mit Zentralskotom hin. Im gebesserten Falle sind die Zentral-· 
skotome etwas kleiner geworden, und es haben sich in ihnen absolute Kerne im 
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Bereiche relativer Skotome nachweisen lassen, während vor der Behandlung 
eine Differenzierung innerhalb der Skotome nicht nachweisbar war. 

Beim familiären Auftreten befällt die Krankheit fast ausschließlich Männer, 
während Frauen nur selten ergriffen werden. Nach der Zusammenstellung von 
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Abb.139. LEBERscher erblicher tielmcrnllschwund. 27jiihrigur Mann. Zwei Brüder leiden an derselben Krank­
heit. Die Erkrankung begann vor zehn Jahren. Rechtes Auge: S ~ 2/50, linkes Auge: S = 2/50. Papillen weiß, 
Gefäße deutlich verengt. Gesichtsfelder für Weiß :3;330 und Farben 5/330. Grün wird nicht erkannt. Leichte 
Einschriinkung der peripheren Grenzen, große absolute Zcntrabkotome für alle Reizobjekte (nach SOBANSKI). 

KAWAKAMI (1926) ist die Häufigkeit der Erkrankung bei Frauen in ver­
schiedenen Ländern ungleich, beträgt in Deutschland 3,5%, in Frankreich 
11,9%, in England 19,8% und in Japan 30% der Erkrankten. Es muß darauf 
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J.bb.140. Derselbe Kranke 1' /, Jahre später. Rechtes Auge: S ~ 6/12, linkes Auge: S = 6/24. Gesichtsfelder 
für Weiß 3/330, Farben 5/330. Gesichtsfeldgrenzen etwas weiter. Die Zentralskotome sind etwas kleiner geworden, 
sie sind für Weiß 3/330 relativ bis auf ein kleines absolutes Skotom Im Gesichtsfelde des rechten Auges. Vergröße-

rung der blinden Flecke. 

hingewiesen werden, daß auch Fälle beobachtet worden sind, welche die klinischen 
Merkmale der LEBERschen Krankheit aufwiesen, ohne daß andere Fälle in der 
Familie vorgekommen wären. Sie sind nach LANGENBECK (1914), SZYMA­
NOWSKY (1919), BLEGVAD und RÖNNE (1920), denen sich auch v. HIPPEL (1923) 
anschließt, in der Gruppe der LEBERschen Krankheit einzureihen, da man an-
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nehmen muß, daß sie als erste Fälle in der Familie gelten können und später in 
der direkten oder kollateralen Descendenz andere Fälle auftreten werden, 
sie aber auch singulär bleiben könnten. 

Es kommen Fälle von familiärem Sehnervenschwund ohne Skotom vor, 
deren Zugehörigkeit zur LEBERschen Erkrankung wohl mit Recht angezweifelt 
wird, und deren Gesichtsfeld keine charakteristischen Merkmale aufweist (ALs­
BERG 1927, MANN 1928, Duc 1934). 

Literatur. 
ALEXANDER: Drei Fälle von hereditärem Sehnervenleiden. Klin. Mbl. Augenhk. 

12, 62 (1874). - ALSBERG: Hereditäre Sehnervenatrophie bei Vater und Sohn. 
Klin. Mbl. Augenhk. 79, 832 (1927). 

BEDELL, A. J.: Hereditary optic atrophy (LEBER'sDisease). Amer. J. Ophthalm. 
17, 195 (1934). - BELL, J.: The treasury of human inheritance, anomalies and dis­
eases of the eye, Part IV. Hereditary optic atrophy (LEBER's Disease). Cambridge 
University Press 1931. - BETscH, A.: Doppelseitige Opticusatrophie vom Typus 
der LEBERschen familiären Sehnervenatrophie nach Trauma. Klin. Mbl. Augenhk. 
83, 814 (1929). - BICKERTON: Hereditary optic atrophy occuring in two brothers. 
Ophthalm. Rev. (Am.) 1904, 179 u. Trans. ophthalm. Soc. U. Kingd. 24, 178 (1904).­
Bt.EGVAD u. RÖNNE: Über die Klinik und Systematik der Retrobulbärneuritiden. 
Klin. Mbl. Augenhk. 65, 206 (1920). - BO~NET, P.: Le prognostic a longue ecMance 
de la maladie de LEBER. Bull. Soc. Ophtalm. Par. 1934, 331. - BURROUGHS : Two 
cases of LEBER's disease of familial optic atrophy with enlargement of the pituitary 
fossa. Trans. ophthalm. Soc. U. Kingd. 44, 399 (1924). 

CORRADO, M.: Sul problema etiologico dell'atrofia eredo·familiare deI nervo 
ottico (malattia di LEBER). Ann. Ottalm. 62, 913 (1934). 

DESPAGNET: De la nevrite optique hereditaire. Rec. Ophthalm. 1892, 387 u. 
Rev. gen. Ophtalm. (Schwz.) NI'. 5, 1892. - DISNER: Beobachtungen von Neuritis 
retrobulbaris bei Kriegsteilnehmern, Klin. Mbl. Augenhk. 63, 701 (1919). - Duc, C.: 
Sulla atrofia familiare di LEBER. Rass. ital. Ottalm. 3, 739 (1934). 

FAVORY et PETRIGNANI: Atrophie optique familiale. Rev. Ot. etc. (Fr.) 10, 495 
(1932). - FERGUSON, F. A. a. M. CRITCHLEY: LEBER's optic atrophy and its rela· 
tionship with the heredo-familial ataxies. J. Neur. (Brit.) 9, 120 (1928). - FUCHS, E.: 
Neuritis infolge hereditärer Anlage. Klin. Mb!. Augenhk. 17, 332 (1879). 

GINZBURG, 1.: Beitrag zur Kenntnis der LEBERschen Krankheit. Klin. Mb!. Augenhk. 
71, 734 (1923). - V. GRAEFE: Ein ungewöhnlicher Fall von hereditärer Amaurose. 
Graefes Arch. 4/2, 266 u. Klin. Mb!. Augenhk. 3, 222 (1858). - GRISCOM, P. M.: 
Hereditary optic atrophy. Amer. J. Ophthalm. 4, 347 (1921). - GUNN, M.: Family 
optic atrophy in mother and two children. Trans. ophthalm. Soc. U. Kingd. 27, 
832 (1907). 

HALBERTSMA, T. A.: LEBERS Opticusatrophie. Ndld. Tschr. Geneesk. 1934, 3725. 
- HANCOCK: Hereditary optic atrophy. Ophthalm. Hosp. Rep. 17, 167 (1908). -
HEINONEN, 0.: Beobachtungen bei LEBERscher Krankheit. Acta ophthalm. (Dän.) 
10, 201 (1932). - HENSEN: Über Neuritis optici hereditaria. Klin. Mbl. Augenhk. 
59, 33 (1917). - HERZOG, M.: Vererbte, angeborene Sehnervenatrophie. Klin. Mb. 
Augenhk. 84, 536 (1930). - HEUVE: Beiträge zur Kasuistik der Neuritis opt. Ndld. 
Tschr. Geneesk. 69/1, 1723 (1924). - HIGGENS: Atrophy of optic nerves occuring 
about puberty. Med. Tim. (Am.) 1, 450 (1880). - HIGIER: Zur Klinik der familiären 
Opticusaffektionen. Dtsch. Z. Nervenhk. 10, 499 (1897). - V. HIPPEL: Sehnerven· 
erkrankungen vom klinischen Typus der LEBERsehen ohne nachweisbare Heredität. 
Gr.-S. Handb., 2. Auf!., 7, 330 (1923). - HIRSCH: Über familiäre hereditäre Seh­
nervenatrophie. Klin. Mbl. Augenhk. 70, 710 (1923). - HORMUTH: Beitrag zur Lehre 
von den hereditären Sehnervenleiden. BeitI'. Augenhk. v. DEUTSCHJlIANN, 5, H. 42, 1 
(1902). 

JENSEN, E.: Über die mit zentralen Skotomen verlaufenden Augenkrankheiten. 
Inaug.-Diss. Kopenhagen 1890. 



LEBERsche Krankheit. 295 

KAWAKAMI, R.: Beiträge zur Vererbung der familiären Sehnervenatrophie. 
Graefes Arch. 116, 568 (1926). - DE KEERSMAACKER: De l'atrophie axiale du nerf 
optique observee chez plusieurs membres d'une meme famille. Rec. Ophtalm. 1883, 
193. - KNAPP: Hereditäre Opticusatrophie. Arch. Augenhk. 54, 200 (1906). -
V. KRENCHEL: Amblyopia centralis. Inaug.-Diss. Kopenhagen 1876. Ref. Jber. 
Ophthalm. 1876, 413. - KRoPP, L,: Differentialdiagnose der LEBERsehen familiärcn 
Opticusatrophie. Z. Augenhk. 62, 57 (1927). - KUHK: Beitrag zur Lehre von der 
retrobulbären Neuritis optici auf hereditärer Grundlage. Inaug .. Diss. Marburg. Ref. 
Klin. Mbl. Augenhk. 54, 103 (1914). - KUHN, H. S.: Hereditary optic atrophy (LE­
BER'S disease). A clinico.surgical study of a case. Arch. Ophthalm. (Am.) 5, 408 
(1931). 

LAGRANGE, H.: De l'atrophie optique Mrectitaire (Maladie de LEBER). Arch. 
Ophtalm. (Fr.) 39, 530 (1922). - LANGENBECK: Neuritis retrobulbaris und Allgcmein­
erkrankungen. Graefes Arch. 87, 226 (1914). - LAUBER, H.: Familiäre retrobulbäre 
Neuritis. Wien. klin. Wschr. 1902, NI'. 47. - LAWSON: Family optic atrophy in mother 
and son. Trans. ophthalm. Soc. U. Kingd. 27, 169 (1907). - LEBER, TH.: Über here­
ditäre und congenital angelegte Sehnervenleiden. Graefes Arch. 17/2, 249 (1871). -­
LOR: Un cas d'atrophie optique familiaire. Cercle mM. Brux. Nov. 1897. - Ref. 
Jber. Ophthalm. 1897, 517. 

MANN, I. C.: Retinitis pigmentosa and LEBER'S hereditary atrophy ocurring in 
cousins. Ann. Eugen. (Brit.) 3, 77 (1928). - MAuKscH: Ein Beitrag zur Kenntnis der 
familiär-hereditären Sehnervenatrophie. Z. Augenhk. 55, 196 (1925). - MCCULLOCH, 
J. D.: LEBER'S disease. Trans. ophthalm. Soc. U. Kingd. 53, 618 (1933). - MEYER­
RIEMSLOH: Über hereditäre Sehnervenatrophie (LEBERsche Krankheit). Klin. Mbl. 
Augenhk. 74, 340 (1925). - lVhETH: Übel' LEBERsche hereditäre Sehnervenatrophie . 
Klin. Mbl. Augenhk. 86, 390 (1931). - MouLIE, H. B. a J. HURTAULT: LEBERsehe 
hereditäre Opticusatrophie. Arch. Oftalm. B. Air. 10, 677 (1935). - MÜGGE: 
Ein Beitrag zur LEBERschen familiären Opticusatrophie. Z. Augenhk. 25, 236 
(1911). 

NETTLESHIP: On some hereditary disea"es of the eye. Trans. ophthalm. Soc. 
U. Kingd. 29 (1909). - NEVIN, S.: LEBER'" disease. Proc. Soc. Med., Lond. 26, 852 
(1933). - NORRIS: Hereditary atrophy of the optic nerves. Trans. amer. ophthalm. 
Soc. Bost. 1882, 355 u. 1884, 662. 

OGILVIE: Optic nerve atrophy in three brothers. Trans. ophthalm. Soc. U. Kingd. 
16, 111 (1896). 

PROUFF: Sur une forme d'atrophie papillaire observee chez plusieurs membres 
d'une famille. These de Paris 1873, NI'. 112. - PUFAHL: Übcr hereditäre Amblyopie. 
Berl. klin. Wschr. 1881, 128. 

REHSTEINER, K.: Der erste anatomische Befund bci gcschlechtsgebunden-here­
ditärer Sehnervenatrophie (LEBERsche Krankheit). Schweiz. med. Wschr. 1930/1, 
122. - Die erstc anatomische Untersuchung cines Falles von LEBERscher Krankheit. 
Klin. Mbl. Augenhk. 85, 280 (1930). - RÖNNE: Über das Gesichtsfeld bei hereditärer 
Opticusatrophie. Klin. Mbl. Augenhk. 48, I, 331 (1910). - Die Erkrankungen der 
Papille und des Opticus bi" zum ChiaHma. Kurzes Handb. d. Ophthalm. SCHlECK 
u. BRüCKNER 5, 711 (1930). 

SCHEFFLER: Kriegserfahrungen auf dem Gebiete der retrobulbären Neuritis. 
Klin. Mbl. Augenhk. 63, 718 (1919). - SCHMELZER, H.: LEBERsche Opticusatrophie 
und Unfallsfolgen. Graefes Arch. 137, 216 (1937). - SNELL: Hereditary 01' congenital 
optic atrophy and allied cases. Ophthalm. Rev. (Am.) 15, 307, 1896. - SOBANSKI, J.: 
Ein Fall von hereditärer Sehnervenatrophie (LEBERschc Krankheit), behandelt nach 
der Methode der Entlastungstherapie. Klin. oczna (Pol.) Vi, 34 (1937). - SOMYA: 
Ein Beitrag zur Kenntnis der hereditären retrobulbären Neuritis. Klin. Mbl. Augenhk. 
30, 256 (1892). - SORSBY, A.: Retinal abiotrophy. Trans. ophthalm. Soc. U. Kingd. 
54,160 (1934). - SOURDILLE, G.: Lesions anatomiques endocraniennes dans la nevrite 
n\tro-bulbaire. Reflexions sur 25 ameliorations par l'operation endo-nasale et sur un 
cas d'arachnoidite opto-chiasmatique. Arch. Ophtalm. (Fr.) 1, 3 (1937). - STORY: 
Hereditary amaurosis. Ophthalm. Rew. (Am.) 4,33 (1885). - SUDAKEWITSCH, D. 1.: 



296 Spezielle Pathologie des Gesichtsfeldes. 

Retrobulbäre Neuritis als Anfang der LEBERschen Atrophie. Sow. Wjestn. Oftalm. 
9, 165 (1936). - SZUfANOWSKY: Zur Frage der retrobulbären Neuritis bei Kriegs. 
teilnehmern. Klin. Mbi. Augenhk. 62, 631 (1919). 

TARTAKOFF u. DALTON: LEBER's Disease (hereditary optic atrophy). Report from 
three cases. Med. Bull. Veteran's Admin. (Am.) 13,167 (1936). - TAYLOR: Hereditary 
optic atrophy: Trans. ophthalm. Soc. U. Kingd. 12, 146 (1892). - TRIEs, 0.: Neuritis 
retrobulbaris (LEBER) und endokrines System. Graefes Arch. (D.) 128, 664 (1923). 
- THOMPSON, A. H. a. G. T. W. CASHELL: Pedigree of congenital optic atrophy 
embracing sixteen affected cases in six generations. Proc. Soc. Med. Lond. 28, 1415 
(1935). - THOMSEN: Hereditäre retrobulbäre Neuritis. Neur. CbI. 7, 216 (1888). -
THOMSON, E.: Memorandum regarding a family in which neuro-retinal diseases of 
an unusual kind occurred only in males. Brit. J. Ophthalm. 16, 681 (1932). 

IIA 

Abb.141. Alkohol-Tabakamblyopie. Rechtes Auge: S ~ 6/60. Typisches centrocaecales Skotom. Gesichts­
feld für 2/2000 Weiß. Skotom 20/2000 und 10/2000 Weiß; 10/2000 für Rot. Linkes Auge: S ~ 6/6. Gesichtsfeld 
für 2/2000 und 1/2000 für Weiß; 30/2000 Weiß für den blinden Fleck; 20/2000 und 10/2000 Rot (nach TRAQUAIR). 

VELIIAGEX: Über hereditäre Sehnervenatrophie. Dtsch. med. Wschr. 22, 841 
(1896). - VOGELSANG : Zur Erbpathologie des Auges. LEBERsche Sehnervenatrophie. 
Klin. MbI. Augenhk. 98, 251 (1937). 
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Neuritis optica. CbI. prakt. Augenhk. 19, 168 (1895). - WILBRAND: Über Neuritis 
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e) Alkohol- und Tabakamblyopie. 
Als Typus der chronischen, toxischen Schädigung des Sehorgans unter dem 

Bilde der chronischen retrobulbären Neuritis kann die Alkohol-Tabak-Amblyopie 
gelten. Wegen der Häufigkeit des Leidens und Anwendung genauer Unter­
suchungsverfahren sind wir jetzt sowohl über die Entstehung der Gesichtsfeld­
veränderungen wie über illre Rückbildung genau unterrichtet. 

Im allgemeinen wird das Vorhandensein eines zentralen oder, besser gesagt, 
eines centrocaecalen Skotoms (Abb. 141), das relativ oder absolut für Farben 
und meist relativ für Weiß ist, in der Literatur angegeben. Es beginnt als ein 
kleiner zentraler Ausfall für Grün und Rot, dessen nasale Grenze durch den 
Fixationspunkt geht und sich gegen den blinden Fleck richtet, der auf seiner 
nasalen Seite ein sich an ihn anschließendes Skotom für Grün und Rot aufweisen 
kann. Zwischen den beiden absoluten Skotomen für Grün und Rot ist die Emp­
findung für diese Farben herabgesetzt. Die beiden Skotome wachsen einander 
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entgegen und vereinigen sich miteinander, oft oberhalb oder unterhalb der 
Horizontalen, so daß ein hufeisenförmiges Skotom entsteht, oder eine kleine, 
noch grün- oder rotempfindliche Insel zwischen den beiden Verbindungen der 

NA 

Abb.142. Alkohol-Tabakamblyopie im Beginn. Rechtes Auge: S ~ 6/30, linkes Auge: S ~ 6/9, Gesichtsfeld 
für Rot 5/2000, Blinder Fleck 10/2000; für Weiß 3/2000, Ausfall für Weiß vom blinden Fleck gegen den Fixations­
punkt ziehend. Einengung des Gesichtsfeldes für Rot von der temporalen Seite heiderseits, rechts bis jenseits 

des Fixatiollspunktes (nach TRAQUAIR). 

Skotome miteinander erhalten bleibt. TRAQUAlR (1927) verdanken wir die Kennt­
nis der ersten Stadien der Entwicklung der Gesichtsfeldveränderungen bei diesem 
Leiden (Abb. 141 , 142, 143). Zuerst zieht sich die Isoptere für kleinste rote 

LA RA 

Abb. U3. Alkohol·Tabakamblyopie im Beginn. Beidc Augen S ~ 6/12. Isoptere für Rot 30/2000. Rechtes 
Auge: Skotom für Rot 30/2000 nach oben außen durchgebrochen. Kleine Skotome für Weiß 3/2000. Linkes Auge: 
Eindellullg der Isoptere 30/2000 und centrocaecales Skotom für dasselbe Reizobjekt mit Kernstelle für Weiß 

3/2000 (nach TR.l.QUAIR). 

Reizobjekte vom blinden Fleck gegen den Fixationspunkt zurück. Es entsteht 
ein zungenförmiger Gesichtsfeldausfall für Rot 5/2000 und eine Einbuchtung 
in der Isoptere Rot 1/2000, die bei ihrer Zunahme zur Zurückziehung der Isoptere 
nasalwärts vom Fixationspunkt führt. In den Isopteren für stärkere Reize 
tritt eine Einbuchtung außen oben auf, die bei gleichzeitigem Absinken der 
Funktion in der Gesichtsfeldmitte zu ausgedehnten Ausfällen für immer stärkere 
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Reize führt. Der Reihe nach fällt im centrocaecalen Bereich die Wahrnehmung 
für kleine, dann für größere grüne, rote, blaue und weiße Reizobjekte aus. Die 
Gestalt des vollausgebildeten Skotoms (Abb. 143 und 144,145,146) ist die emer 

LA LA 

Abb.144. Alkohol-Tabakamblyopie. 54jähriger Weinbauer, trinkt 3 bis 4 Liter Wein täglich; starker Pfeifen­
raucher. Seit sechs Wochen Nebel vor den Augen. Rechtes Auge: S = 6/12, linkes Auge: S = 6/18. a) Gesichts­
feld für Weiß 3/330, Farben 10/330. b) Kampimetrische Untersuchung für Weiß und Farben 2/1700. Im Gesichts­
feld centrocaecales Skotom mit Aussparung in der Mitte. Im Skotom Kernstelle im Fixatiouspunkt und Ver· 
größerung des blinden Fleckes für Grün, Augenhintergrund normal. Bei Enthaltsamkeit von Wein und Tabak 

nach zwei Monaten 6/6. Keine Skotome für 2/1700 nachweisbar. 

liegenden Ellipse, welche vom blinden Fleck ausgehend den Fixationspunkt in 
sich einschließt und über denselben nur um wenige Grade hinausreicht. Der 
horizontale Durchmesser dieser Ellipse beträgt durchschnittlich 18 bis 20°, 

RA 

Abb. 145. Alkohol-Tabakamblyopie. 58jähriger :\Iann. Starker Raucher, mäßiger Trinker, seit mehreren 
Wochen Erschwerung des Lesens. Beide Augen: S = 6/12. Leichte Abblassung der temporalen Papillenhälfte. 
Im rotfreien Licht keine deutliche Veränderung der papillomacularen Nervenfaseru der Netzhaut. a) Gesichtsfeld 
für Weiß 3/330, Farben 5/330. b) Kampimetrische Aufnahme der Gesichtsfeldmitte für Weiß und Farben 3/1700, 
Temporale Eindellung der Isopteren für Farben, besonders für Rot und Grün. Relatives Skotom für Weiß und. 

Blau, in.dem die absolute Kernstelle liegt, absolutes Skotom für Rot und Grün. 

im Maximum 29°, der vertikale dagegen 8 bis 10°, im Maximum 24°. So stellt 
sich dieses centrocaecale Skotom dar, wenn man am gewöhnlichen Kampimeter 
oder am Perimeter die Maculagegend mit farbigen und weißen Reizobjekten unter­
sucht. Die angegebene Größe des Skotoms bezieht sich auf Grün, gegebenenfalls 
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auch auf Rot, wobei jedoch das Skotom für Rot etwas kleiner ist als das für Grün. 
Für Blau ist der Ausfall noch kleiner, und dasselbe gilt auch für Weiß. Diese 
Skotome sind negativ und anfangs relativ, erst bei fortgeschrittenem Krankheits­
prozeß absolut. Ihre Begrenzung ist keine ganz scharfe, da sie von einer schmalen 
relativen Zone umgeben sind. Die Skotome sind stets doppelseitig, wenn auch 

LA 

a) 

LA 

b) 

Abb.146. Alkohol·Tabakamblyopie. 50jährigcr Mann, starker Raucher und Triuker. Rechtes Auge: S ~ 6/15, 
linkes Auge: S ~ 6/30. Beide Augen: Papille scharf begrenzt, blaß, besonders in der temporalen Hälfte. a) Ge· 

sichtsfelder für Weiß 3/830, für ];'arbcn 10/330. b) Gesichtsfeldmitte für '''eiß und Farben 3/1700. 

Unterschiede zwischen beiden Seiten häufig vorhanden sind. Fängt die Weiß­
empfindung zu leiden an, so erscheint Weiß als Grau oder Bläulich, später erst 
kann es ganz unsichtbar werden. WEEKERS (1932) gibt an, daß der Kranke 
das Skotom auch sehen kann. Läßt man den Kranken auf ein Blatt weißes 
Papier blicken, verdeckt das Auge auf einige Sekunden und gibt es dann frei, 
so sieht der Untersuchte einen Schattenfleck, der nach kurzer Zeit (bis zu 15 Se­
kunden) verschwindet. In 14 von 18 Fällen von Alkohol-Tabak-Amblyopie 
war dieses Zeichen positiv. In Fällen von retrobulbärer Neuritis anderen 
Ursprungs fand sich das Zeichen nicht, insbesondere nicht bei multipler Sklerose 
(Abb. 132-136). 
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Schon seit der Arbeit von TH. SACHS (1888) war es bekannt, daß die 
stärkste Herabsetzung der Funktion innerhalb der zentralen Gesichtsfeldschädi­
gung, die von SACHS als papillomaculares Skotom bezeichnet wurde, sich 
verschieden verhalten kann. Spätere Untersuchungen von BÄR (1906), 
DOYNE (1922) und C. H. SATTLER (1923) haben die SAcHsschen Angaben 
noch vervollständigt. Die Kernstelle des Skotoms, die durch ein relatives, 
selten absolutes Skotom für Weiß gekennzeichnet ist, liegt in den meisten 
Fällen zwischen dem blinden Fleck und dem Fixationspunkt. Wird die Stelle 
zwischen dem blinden Fleck und dem Fixationspunkt in drei Abschnitte geteilt, 
so findet sich unter den SATTLERschen Fällen die Kernstelle dreimal im macularen 
Drittel, fünfmal im mittleren und zweimal im papillaren Drittel, dreimal reichte 
sie vom MARIOTEschen Fleck bis in das mittlere Drittel hinein. In acht von drei­
zehn Fällen ging die Grenze der Kernzone genau durch den Fixationspunkt und 
nahm das maculare und das mittlere Drittel, seltener auch das papillare ein. 
In fünf Fällen lag die Kernzone genau konzentrisch zum Fixationspunkte. Be­
rücksichtigt man diese Angaben, mit denen auch meine eigenen Befunde über­
einstimmen, so ist es streng genommen nicht richtig, von einem Zentralskotom 
in diesem Falle zu sprechen. Es empfiehlt sich vielmehr die Bezeichnung "centro­
caecales Skotom". Schreitet die Erkrankung fort, so vergrößert sich das Skotom 
für Rot nach der Peripherie, um dann fast immer nach oben oder oben außen 
durchzubrechen: dabei ist meistens die Grünwahrnehmung schon vollständig 
verschwunden. Später erfolgt der Durchbruch des Skotoms auch nach unten, 
und das Gesichtsfeld für Rot besteht dann aus zwei Teilen, von denen der tem­
porale zuerst verschwindet; es bleibt dann ein nasaler hufeisenförmiger Gesichts­
feldrest zurück, dessen Konkavität dem blinden Fleck zugewandt ist. Zuletzt 
bildet sich bei weiterem Fortschreiten der Krankheit eine vollständige Rot-Grün­
Blindheit aus. Mehrfach wird auch angegeben, daß in diesem Stadium auch die 
peripheren Grenzen des Gesichtsfeldes eine Einengung erfahren. Handelt 
es sich um eine wirkliche Tabak-Alkohol-Amblyopie, so bleibt der periphere 
Teil des Gesichtsfeldes erhalten, wobei angesichts der schweren Schädigung des 
zentralen Sehens die Sehschärfe auf Fingerzählen in 1 bis 2 m herabsinken kann. 

In den meisten Fällen genügt es, die Kranken durch Hinweis auf die Gefahr 
einer dauernden Arbeitsunfähigkeit zur Abstinenz zu bringen, wonach meist 
eine verhältnismäßig rasche Rückbildung der Krankheitssymptome eintritt. 
Die Skotome verkleinern sich in der umgekehrten Reihenfolge, in der sie sich 
entwickelt hatten. Die Kernzone des centrocaecalen Skotoms zieht sich entweder 
gegen den Fixationspunkt oder den blinden Fleck zurück; es kommt 
auch vor, daß die Kernzone sich teilt und ein Teil sich auf den Fixationspunkt, 
der andere gegen den blinden Fleck zurückzieht. Die Kernzone verschwindet 
vollständig, die Farbenskotome verkleinern sich und machen dieselbe regressive 
Metamorphose durch, welche die Kernzone erlitten hatte. Dieser Rückbildungs­
prozeß erfordert um so mehr Zeit, je älter und fortgeschrittener die Erkrankung 
ist. Es ist gut, die Kranken darauf aufmerksam zu machen, daß möglicherweise 
trotz vollständiger Abstinenz von den Schädlichkeiten anfangs noch eine Zunahme 
der Sehstörung eintreten kann, und vier bis sechs Wochen vergehen können, 
bevor eine merkliche Besserung wahrnehmbar sein wird. Dies bezieht sich auf 
die subjektive bemerkbare Besserung, da sich bei sorgfältiger Untersuchung 
des Skotoms eine Verkleinerung desselben nachweisen läßt, die subjektiv aber 
erst in Erscheinung tritt, wenn das Skotom für Weiß den Fixationspunkt freigibt. 

Das Verhalten der zentralen Sehschärfe hängt naturgemäß nicht von der 
Ausdehnung der Farbenskotome ab, sondern von der Lage der Kernzone. Da­
durch erklärt sich, daß in einzelnen Fällen 1;>ei gleich großem Farbenskotom die 
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Sehschärfe verschieden sein kann, je nachdem die Kernzone des Skotoms den 
Fixationspunkt in sich schließt oder ihn verschont. Darauf beruht wohl auch 
vielleicht das zuerst von BÄR beschriebene Verhalten der Kranken bei der Nahe­
probe; bei einer Sehschärfe von 6/24 bis 6/18 ( ~) konnte ein Kranker nur Jäger 
Nr. 6, ein anderer bei S = 6/12 nur Jäger Nr. 4, ein dritter mit S = 6/9 ( ?) 
auch nur Jäger Nr.4 mühsam lesen. Läßt die Kernzone den Fixationspunkt 
frei, beginnt aber knapp daneben, so kann die zentrale Sehschärfe für einzelne 
Ziffern oder Buchstaben gut sein, während die benachbarte Kernzone nicht 
gestattet, eine Reihe von Schriftzeichen auf einmal zu überblicken, somit die Er· 
kennung von Wort bildern verhindert, welche die Voraussetzung für fließendes 
Lesen bildet. Die Rückbildungserscheinungen machen es auch verständlich, 
daß nach Wiedererlangung normaler Sehschärfe noch immer ein Farbenskotom 
vorhanden sein kann, das sich allerdings auf den Bezirk zwischen dem Fixations­
punkt und dem blinden Fleck beschränkt, den ersteren aber nicht mehr ein· 
schließt. Abweichungen von den geschilderten, als typisch zu betrachtenden 
Befunden, kommen vor. Die Vergrößerung des blinden Fleckes kann in der 
Richtung nach oben oder unten stärker ausgesprochen sein. Beachtenswert 
sind die von IGERSHEIl\TER (1918) festgestellten Bündeldefekte, da sie für die 
prinzipielle Auffassung des pathologischen Prozesses von großer Bedeutung sind. 

Solange die Erkrankung sich im Anfangsstadium befindet, ist der ophthalmo­
skopische Befund normal, und erst nach längerer Dauer entwickelt sich eine 
Abblassung der temporalen Papillenhälfte, die mit Zunahme der Krankheits· 
erscheinungen sich immer deutlicher ausprägt. Nur in hochgradigen Fällen 
kommt es zur Abblassung der ganzen Papille. Die ophthalmoskopisch wahr· 
nehmbaren PapiIlenveränderungen bleiben auch nach Wiederherstellung der 
Funktion bestehen. Die Herabsetzung der zentralen Sehschärfe und das Ver­
halten des Skotoms bieten im allgemeinen wohl Anhaltspunkte für die Prognose, 
welche für eine vollständige Wiederherstellung der zentralen Sehschärfe un­
günstig erscheint, wenn bereits ein absolutes Skotom für Weiß vorhanden ist. 
Einen absolut sicheren Schluß kann man aber nicht ziehen. Größere Sicherheit 
gewährt die Augenspiegeluntersuchung im rotfreien Licht. Erscheint dabei 
eine deutliche Verminderung oder gar ein vollständiger Ausfall der Fasern des 
papillomacularen Bündels, so ist die Prognose ungünstig, während bei Vorhanden· 
sein der Fasern die Möglichkeit der Wiederherstellung ihrer Leitungsfähigkeit 
gegeben ist. In einem Falle von Alkohol-Tabak.Amblyopie mit S = 6/18 am 
rechten und 6/36 am linken Auge, einem ungefähr gleich großen centrocaecalen 
Farbenskotom mit größerer Kernzone am linken als am rechten Auge, 
gab mir die Untersuchung im rotfreien Licht die Möglichkeit, eine gute Prognose 
für das rechte und eine schlechte für das linke zu stellen. Bei vollständiger 
Abstinenz des Kranken hob sich nach drei Monaten die Sehschärfe des rechten 
Auges auf 6/12, während die des linken unverändert blieb. 

Während durch lange Zeit die Auffassung der Alkohol.Tabak-Amblyopie 
als interstitielle retrobulbäre Entzündung des papillomacularen Faserbündels 
als feststehend betrachtet wurde, wurde in Arbeiten von NUEL (1899, 1902), 
BIRCH-HIRSCHFELD (1902), Ih.LEN (1906) und RÖNNE (1910) die Ansicht 
vertreten, daß es sich um eine primäre Degeneration der nervösen Elemente 
- Nervenfasern des papiIlomacularen Bündels und Ganglienzellen der 
Maculagegend - handle, welche Ansicht auch v. HIPPEL (1923,) teilt. 
SCHlECK (1902) schreibt den Gefäßveränderungen im Sehnerven, besonders 
im intrakanalikularen Teil eine ausschlaggebende Bedeutung zu. Die größte 
Wahrscheinlichkeit spricht für einen degenerativen Vorgang, wobei die Gift· 
wirkung des Alkohols und des Tabaks in erster Linie die Fasern des papillo. 



302 Spezielle Pathologie des Gesichtsfeldes. 

macularen Bündels schädigt. Die Verhältnisse im centrocaecalen Skotom, 
besonders das Auftreten zweier getrennter Kernzonen, scheint eher für eine 
primäre Schädigung der Nervenfasern als für eine solche der Ganglienzellen zu 
sprechen. MORAX (1935) und SENORAS CALVAR (1935) haben je einen Fall 
gesehen, in dem nach intravenöser Einspritzung von Äthylalkohol (60 ccm 
in wässeriger oder Kochsalzlösung) als Behandlung von Sepsis nach kurzer Zeit 
Sehstörungen auftraten mit zentralem Skotom und nachfolgender Abblassung 
der Papillen, die also das Bild der retrobulbären Neuritis darboten. Diese Beob­
achtungen erwecken den Eindruck, daß auch akute Schädigungen des Sehnerven 
durch Alkoholwirkung entstehen können, die den bei chronischer Vergiftung 
sehr ähnlich sehen. SHIMAZU (1924) beschreibt einen Fall von akuter Alkohol­
vergiftung mit anfänglicher Blindheit und Papillenödem, der wieder 0,2 und 
0,04 Sehschärfe erreichte und bei dem periphere Gesichtsfeldeinengung be­
stehen blieb, aber ein Zentralskotom nicht angeführt wird. 

Die Frage, ob der Tabak allein zentrale toxische Amblyopie hervorrufen 
kann, muß bejahend beantwortet werden. Die meisten Augenärzte stehen auf 
dem Standpunkt, daß fast immer Alkohol und Tabak zusammenwirken, um 
das Krankheitsbild hervorzurufen, daß aber auch ]'älle vorkommen, in denen 
nur eine der beiden Schädlichkeiten in Betracht kommt. Wenn sich TRAQuAIR 
(1927, 1928, 1930) auf den Standpunkt stellt, daß dem Alkohol überhaupt 
keine Wirkung im Sinne der Erzeugung der in Frage stehenden Erkrankung 
zukommt, wobei er sich auf die englischen Augenärzte beruft, so können wir 
ihm darin nicht folgen und daher die Bezeichnung der Erkrankung als Alkohol­
Tabak-Amblyopie nicht aufgeben. NEuscHuELER (1928), DE ROSA (1927), RUATA 
(1928), DE VINCENTIIS (1927), MEZZATESTA (1927), GABRIEL (1937) messen dem 
Tabak größere Bedeutung zu als dem Alkohol. Daß aber Alkohol zu retrobul­
bärer Neuritis führen kann, habe ich wiederholt beobachtet. CARROLL and 
FRANKLIN (1936) führen je einen Fall an, bei dem ausschließlich Tabak und 
ausschließlich Alkohol ursächlich in Betracht kamen. LLOYD (1926) weist darauf 
hin, daß nach der Einführung der Prohibitionsgesetze in den Vereinigten Staaten 
der Charakter der Alkohol-Tabak-Amblyopie sich verändert hat. Während 
früher diese Erkrankung nur bei älteren Leuten zu finden war und jüngere 
nur befiel, wenn gleichzeitig eine Nierenerkrankung vorhanden war, welche die 
Disposition für die Alkoholschädigung darstellte, kamen während der Zeit der 
Prohibition häufig Fälle von Alkoholschädigung jüngerer Individuen vor. Da­
bei entwickelte sich das Zentralskotom rascher als in früheren Zeiten, der 
Verlauf war schwerer und die Prognose schlechter. LLOYD vermutet die Ur­
sache in der Beimischung von Holzgeist und in dem Umstand, daß die heim­
lich gebrannten Getränke nicht abgelagert werden; bei der Lagerung sollen 
manche schädliche Stoffe verschwinden, die in den frisch gebrannten Getränken 
enthalten sind. 

Schon BLEGVAD und RÖNNE (1920) haben darauf hingewiesen, daß seit 
der Erschwerung des Genusses von Äthylalkohol in Dänemark, was mit dem 
Genuß von Ersatzgetränken, hauptsächlich Brennspiritus, zusammenfällt, die 
Augenerscheinungen bei Trinkern einen viel schwereren Charakter angenommen 
haben. Sie bringen diese Tatsache mit schädlichen Stoffen in Verbindung 
(Pyridinbasen), die zur Denaturierung des Spiritus verwendet wurden, und mit 
dem Gehalt an Methyl- und Amylalkohol, die aus dem zu technischen Zwecken 
bestimmten Weingeist nicht entfernt wurden. DE SCHWEINITZ and FEwELL (1926) 
weisen darauf hin, daß Diabetes eine die Entstehung der Tabakamblyopie be­
günstigende Krankheit darstellt. 

CARROLL (1937) ist der Ansicht, daß sich Alkohol-Tabak-Amblyopie auf 
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Grundlage von Ernährungsstörungen entwickelt_ Er sah diese Erkrankung in 
Verbindung mit Pellagra_ Darreichung von großen Dosen Vitamin B in Gestalt 
von Hefe und Lebertran oder Leberextrakt brachte die Symptome der Am­
blyopie zum Verschwinden, trotzdem die Kranken fortfuhren zu rauchen und zu 
trinken_ Danach erscheint es wahrscheinlich, daß die Schädigung des allgemeinen 
Gesundheitszustandes und besonders der Verdauung die Entstehung der Schädi­
gung des Sehorgans begünstigt. CARROLL selbst befürwortet als Behandlung die 
Einschränkung oder Fortlassung des Alkohol-Tabak-Genusses und empfiehlt 
als unterstützende Behandlung die Darreichung von Vitamin B. Er weist auf 
das Vorkommen von retrobulbärer Neuritis bei Pellagra und Beri-Beri hin, das 
von ELLIOTT (1922) und japanischen Autoren beschrieben worden ist. 

Nach dem Typus der Alkohol-Tabak-Amblyopie verlaufen die Gesichtsfeld­
störungen bei Schwefelkohlenstoff, Arsen, Jodoform, Kaffee (die zweifelhaft 
sind), ferner bei Diabetes, bei der Krebskachexie und einzelne Fälle, die auf 
Gravidität, Puerperium und Laktation zurückzuführen sind. Die letzteren fünf 
kann man in eine Gruppe der Autointoxikationen zusammenfassen. 
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Abb.147. Methylalkoholvergiftung. 26jährige Frau trank vor vier Monaten Weingeist und erblindete anfangs 
fast vollständig. Geringe nachfolgende Besserung. Rechtes Auge: S ~ 6/8, linkes Auge: S = 6/60. a) Gesichts­
fcldfürWeiß 330, deutlich eingeengt. b) Skotome am StereokampimeterfürWeiß 10 aufgenommen. BeideAugen: 

Papillen sehr blaß mit großer, nicht randständiger Exkavation und cngen Gefäßen. 

f) Vergiftung mit Holzgeist (Methylalkohol). 
Die Vergiftung mit Holzgeist, wobei meist der Methylalkohol als der wirksame 

Stoff angesehen wird, erscheint als ein wohl charakterisiertes Krankheitsbild. 
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In den akuten Fällen, welche die Mehrzahl bilden, treten mehrere Stunden bis 
sechs Tage nach dem Genuß des "Spiritus" Erbrechen, Durchfall, Kopfschmerzen, 
Ohrensausen, mitunter Schwerhörigkeit und Sehstörung auf. Häufig ist Bewußt-

RA 

Abb. 148. Methylalkohol vergiftung vor vier Monaten. Zuerst fast vollständige Blindheit. Znstand seit vier 
Wochen unverändert. Rechtes Auge: S ~ 1/120, linkes Auge : S = 1/60. Gesichtsfelder für Weiß 10/330. Farben 
werden gar nicht erkannt. Gesichtsfeldgrenzen eingeengt, großes zentrales Skotom, das rechts mit dem Ausfall 

der nasalen obpren Gesichtsfeldhälfte zusammengeflossen ist. 

1 osigkeit , nach deren Rückgang die Sehstörung bemerkt wird. Die letztere wird 
als Nebelsehen beschrieben und steigert sich in vielen Fällen rasch bis zu voll­
ständiger Blindheit. Wenn die Vergifteten nicht sterben, so bleiben sie entweder 

LA RA 

Abb.H9. Methylalkoholvergiftung vor drei Jahren nach Genuß von 30 bis 4U g Methylalkohol. 40jähriger Mann. 
Rechtes Auge: S = 6/10, linkes Auge: S = 6/30. Papillen blaß , ihr nasaler Teil deutlich rosa gefärbt. Nasal 
oben scharf begrenzte, fast bis zum temporalen Rand der Papille r eichende Exkavation. Im rotfreien Licht 
deutlicher Ausfall des papillomacularen Bündels. Gesichtsfelder für Weiß 6/330, für Farben 10/330. Rechtes Auge: 
Relatives Zentralskotom für Weiß, absolutes für Grün. Linkes Auge: Relatives Skotom für Weiß, absolutes für 

Farben. Grün wird überhaupt nicht erkannt. 

blind oder machen eine Periode der Blindheit durch, wonach sich das Sehvermögen 
in geringerem oder höherem Grade wieder einstellt. Leider verfällt es in manchen 
Fällen nach dieser Besserung wieder (Abb. 147, 149). Diejenigen, bei denen 
sich die Amblyopie nicht bis zur Erblindung steigert (Abb. 148), haben Besserung 
meist erst nach längerer Zeit zu verzeichnen. Solche Fälle kommen besonders 
bei chronischer Vergiftung, mitunter infolge von Einatmung von Holzgeist-

20· 
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dämpfen, vor. War der Vergiftete blind, so stellt sich das Gesichtsfeld von 
der Peripherie aus wieder her. Es kann auch nur der periphere Teil erhalten 
bleiben. Daraus ergibt sich schon, daß ein Zentralskotom als Charakteristikum 
der Gesichtsfeldstörung bei der Holzgeistvergiftung zu gelten hat. Es kann 
absolut für Farben und relativ für Weiß, aber auch für Weiß absolut sein. Mit 
ihm verbindet sich, besonders im späteren Stadium, meistens periphere Gesichts­
feldeinengung, die der Äthylalkoholvergiftung fremd ist. Erfolgt Rückbildung 
des Zentralskotoms, so kann ein parazentrales Skotom dauernd bestehen bleiben. 
Auch Ringskotome mit bedeutender Herabsetzung der Sehschärfe, die als 
Zentralskotome betrachtet werden können, in deren Peripherie der Ausfall für 
das verwendete Reizobjekt absolut erscheint gegenüber dem Zentrum, wo der 
Ausfall nur relativ ist, kommen vor. Eine weitgehende Rückbildung des Zentral­
skotoms gehört zu den Ausnahmen. In ganz leichten Fällen finden sich kleine 
relative Zentralskotome für Farben, die denen der Alkohol-Tabak-Amblyopie 
ähnlich sind. 

In frischen Fällen ist der Augenspiegelbefund normal, oder es besteht Schwellung 
und Trübung der Papille; später entwickelt sich das Bild des Sehnervenschwundes, 
wobei die Grenzen der Papille meistens als scharf beschrieben werden; mitunter 
weist aber die Atrophie die Merkmale einer neuritisehen auf. In einzelnen Fällen 
(GRUENING 1911) fand sich das Bild einer tiefen, totalen Excavation, so daß 
ohne Kenntnis der Vorgeschichte die Diagnose auf Glaukom gestellt worden 
wäre. Die Frage, ob das Gift die Nervenfasern oder die Ganglienzellen primär 
angreift, ist nicht entschieden. 

Was die Natur des Giftes betrifft, so haben wohl die meisten Forscher den 
Methylalkohol verantwortlich für die Vergiftung gemacht. Dagegen haben 
BLEGVAD und RÖNNE (1920) Tatsachen angeführt, die es als möglich erscheinen 
lassen, daß es nicht der Methylalkohol als solcher ist, der die Vergiftungserschei­
nungen hervorruft, sondern die Verunreinigungen hauptsächlich mit höheren 
Alkoholen (Amyl-, Prophyl-, Isobuthylalkohol usw.) und in geringerem Grade 
mit Pyridinbasen, da reiner Methylalkohol viel weniger giftig ist als Äthylalkohol. 

Wichtig sind die Angaben von ZETHELIUS und WERSEN (1920) sowie PINCUS 
(1920), deren Fälle nach ein- oder mehrmaliger Lumbalpunktion einen auffällig 
günstigen Verlauf nahmen. Jedenfalls wird diese Behandlungsart in Fällen 
von Holzgeistvergiftung möglichst früh angewendet werden müssen. SCHlECK 
(1922) empfiehlt aus theoretischen Erwägungen Lichtabschluß der Augen, da 
die Netzhaut gegen ultraviolette Strahlen sensibilisiert sein soll. Die häufig 
bei Methylalkohol festgestellte Acidose bewog amerikanische Autoren (S. L. 
ZJEGLER 1921), entweder per os größere Gaben von Natriumcarbonat zu ver­
abreichen oder 400 bis 500 ccm 5%ige Natriumcarbonatlösung intravenös eIn-
zuführen. 
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g) Retrobulbäre Neuritis bei Diabetes. 

Den Gesichtsfeldveränderungen nach stehen die Fälle von retrobulbärer 
Neuritis bei Diabetes der Alkohol-Tabak-Amblyopie nahe. Die Erkrankung 
entwickelt sich meist ziemlich rasch, seltener schleichend, unter der Bildung 
eines zentralen oder parazentralen Skotoms, und zwar besonders dann, wenn 
Acidose eintritt. Durch Insulinbehandlung wird sie meist rasch günstig beein­
flußt. Nach MOMOJI-KAKO (1903) findet sich meist ein relatives Farbenskotom, 
das einen absoluten Ausfall einschließt. In einem Fall von RÖNNE (1913) 
bestand ein relatives Zentralskotom für Rot, das ein parazentrales Skotom für 
Weiß umschloß: Grünempfindung fehlte vollständig. TRAQUAIR (1927) weist 
darauf hin, daß das Skotom bei Diabetes rascher in die normale Umgebung 
übergeht als bei Alkohol-Tabak-Amblyopie und viel veränderlicher ist als bei der 
letzteren Erkrankung. MANES und MALBRAN (1935) fanden ein parazentrales 
Skotom, das nur mit seiner Spitze den Fixationspunkt erreichte. Durch die Ge­
stalt und Beschaffenheit des Skotoms meinen BELGERI, SATANOWSKY und 
MALBRAN (1935) diese Form der Erkrankung von der Alkohol-Tabak- Am­
blyopie unterscheiden zu können. Wenn es auch Fälle von Zentral skotom bei 
Diabetikern ohne Mitwirkung von Tabak oder Alkohol gibt, so stellen doch 
diese zwei Schädlichkeiten sicher oftmals begünstigende Faktoren bei der Ent­
stehung der Sehstörungen dar, so wie auch der Diabetes die Entstehung der Alkohol­
Tabak-Amblyopie begünstigt. 

Der Verlauf gleicht dem bei Alkohol-Tabak-Amblyopie; das zentrale Farben­
skotom kann nach der Peripherie durchbrechen, kann sich aber auch in derselben 
Weise zurückbilden wie bei der Alkohol-Tabak-Amblyopie. Betreffs der Prognose 
und des Verlaufes der Erkrankung gehen die Ansichten weit auseinander. Während 
z. B. CROCCO (1932) die Prognose für schlecht hält, ist ü'DoNOGHUE (1931) 
der Ansicht, daß es sich um ein gutartiges Leiden handelt. Auch bezüglich 
der Häufigkeit gehen die Ansichten auseinander, VAN HEuvEN und HULsT (1932) 
fanden unter 130 Fällen von Diabetes 19 Fälle von Sehnervenentzündung, 
Ü'DONOGHUE (1. c.) unter 113 Kranken drei Fälle. ATTIAH (1936,) glaubt, daß 
die Krankheit nicht selten ist. Meiner Erfahrung nach ist sie nicht häufig, 
auch wenn man ein großes Diabetikermaterial zu sehen Gelegenheit hat. Die 
Prognose halte ich für durchaus ungünstig; ebenso wie Fälle von Rückbildung 
macularer Veränderungen bei Diabetes zu den Seltenheiten gehören, bilden 
Besserung der Sehschärfe und Rückbildung des Zentralskotoms eine Ausnahme. 
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h) Retrobulbäre Neuritis bei Schwefelkohlenstoffvergiftung. 
Die seltener akut, meist langsam eintretenden Sehstörungen beginnen mit 

einem Zentralskotom, während die Peripherie frei bleibt. In einem von UHTHOFF 
(1902) mitgeteilten Falle fehlte die Wahrnehmung für Rot und Grün voll­
ständig; im rechten Auge bestand ein Zentralskotom für Blau, im linken ein 
absolutes Zentralskotom. In einem von mir untersuchten Falle glich das Zentral­
skotom dem bei Alkohol-Tabak-Amblyopie. Einzelne Beobachter (MORAX, Disc. 
zu NECTOUX et GALLOIS, 1932) berichten über periphere Einengung des Ge­
sichtsfeldes; vereinzelte - SCHMID (1935), der ein Ringskotom fand - ziehen 
dabei eine hysterische Komponente in Betracht. Die anatomischen Grundlagen 
der Gesichtsfeldstörung dürften der bei Alkohol-Tabak-Amblyopie gleichen. 

TRAQB"AIR (1927) führt als Unterscheidungsmerkmal der Erkrankung gegen­
über der Alkohol-Tabak-Amblyopie die mehr zentrale Lage des Skotoms an, 
das dem Fixationspunkt mehr konzentrisch liegt, und vorkommende periphere 
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Gesichtsfeldeinengung. Der Augenspiegelbefund ist dem bei Alkohol- und Tabak­
Amblyopie ähnlich. HAGER (1934) sah in einem Spätstadium schwere Neuritis 
optici mit Blutungen. 
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Bei Bleivergiftung kann das Sehvermögen durch unmittelbare Schädigung 
des Sehnerven (Amblyopia saturnina) oder durch Mitbeteiligung an anderen 
krankhaften Veränderungen geschädigt werden. Die Bleischädigung des Seh­
nerven tritt rasch auf, meist schneller als dies bei der Alkohol-Tabak-Amblyopie 
der Fall zu sein pflegt. Charakteristisch ist ein relatives oder absolutes Zentral­
skotom von annähernd runder Gestalt an beiden Augen. Die peripheren Gesichts­
feldgrenzen können normaJ sein, doch kommt Einengung und Abflachung der 
Gesichtsfeldinsel vor. l\Etunter fehlt die Farbenwahrnehmung nach einer Richtung 
hin, da das zentrale Farbenskotom nach der Peripherie durchgebrochen ist. 
Neben diesem Krankheitsbild der retrobulbären Neuritis kommt häufig eine 
mehr diffuse Schädigung des Sehnerven mit peripherer Gesichtsfeldeinengung 
vor, Als ausnahmsweise Erscheinung sind Ringskotome (LANDOLT 1880), tem­
porale Hemianopsie (ELSCHNIG 1898), homonyme Hemianopsie (WESTPHAL 1888, 
HERTEL 1890, und BIHLER 1900) beschrieben worden. Die homonymen Hemia­
nopsien waren Teilerscheinungen von Halbseitenlähmungen. Die retrobulbäre 
Neuritis geht mehr oder weniger zurück, sie kann sowohl zur Wiederherstellung 
normaler Verhältnisse als auch zur Hinterlassung beträchtlicher Sehstörung 
führen. Mehrfache Rückfälle der Bleiamblyopie habe ich gesehen. 

Mittelbar wird das Sehvermögen durch Gefäßkrämpfe, nephritische und 
urämische Prozesse geschädigt. Das Verhalten des Gesichtsfeldes weist unter 
diesen Verhältnissen nichts für die Bleischädigung Charakteristisches auf. 
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2. Chinin vergiftung. 
Nach großen Chinindosen tritt unter Ohrensausen und Schwerhörigkeit 

wenige Stunden nach Einnahme des Giftes rascher Verfall des Sehvermögens 
ein, der öfters zu vollständiger Blindheit führt. Nach Stunden oder Tagen stellt 
sich das Sehen wieder ein, wobei die zentrale Sehschärfe sich rasch erholt, während 
hochgradige Einengung des Gesichtsfeldes bestehen bleibt (Abb. 150). Innerhalb 
des engen Gesichtsfeldes von oft nur 10° Durchmesser (v. SPEYR 1914) kann 
die Farbenempfindung normal werden. 
Manchmal erreichen die Gesichtsfelder RA 

einen Durchmesser von 70 bis 80°. Dabei 
weisen sie öfters eine liegend elliptische 
Form auf. Auch unregelmäßige Grenzen 
mit sektorenförmigen oder hemianopsie­
ähnlichen Ausfällen sind beobachtet wor­
den. Ebenfalls wurden Ringskotome, den 
bei Retinitis pigmentosa vorkommenden 
gleich, gesehen, ebenso Hemeralopie. Das 
Zentralskotom, das ausnahmsweise (J ODKO 
1877, BIETTI 1898, DUGGAN und NANA­
WATI 1931) beobachtet worden ist, gehört 
nicht zu dem Bilde der Chininvergiftung. 
In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle 
wurde starke Verengerung der Netzhaut­
gefäße und manchmal auch ischämische 
Trübung der Netzhaut beobachtet, so 
daß die Ischämie der Netzhaut als Ur­
sache der Amblyopie oder Amaurose be­
trachtet wird. Da jedoch zu Beginn der 
Chininamaurose wiederholt (v. GRAEFE 
1857, JODKO 1877, LUNDSGAARD 1918, 

Abb. 150. Chininyergiftung. :31jiihrige Frau, die 
vor zwei W oehen eine größere Menge Chinin 
nahm. Nach 24 Stunden Erblindung. Besserung. 
Am 3. 2. rechtes Auge: S ~ 6/15, linkes Auge: 
amblyopisches Schielauge. Bis 28. 12. hob sich S 
auf 6/6. Gesichtsfeld für Weiß 3/3:30 und Farben 
5/:330. Bei Verwendung größerer Reizobjekte 
blieben die Gesichtsfeldgrenzen unverändert. Pa-

pillen sehr blaß, Gefäße sehr eng. 

WUNDERLICH 1920). EKDAWI (1936) der Spiegelbefund normal gefunden wurde, 
ist die Ansicht, daß die durch hochgradige Verengerung der Zentralarterie her­
vorgerufene Ischämie der Sehstörung zugrunde liege, auf Zweifel gestoßen, und 
die Ansicht der primären Schädigung der Ganglienzellen der Netzhaut durch das 
Chinin hat an Wahrscheinlichkeit gewonnen. Im weiteren Verlauf der Fälle ist 
das Spiegelbild durch Enge der Netzhautgefäße und fortschreitende Abblassung 
der Papille gekennzeichnet: bei Wiederherstellung des Sehvermögens ist mehr­
mals teilweise Wiederkehr der normalen Papillenfärbung beschrieben worden. 

Bemerkenswert ist die Mitteilung von ALT (1927), daß in einem typischen 
Fall von Chininvergiftung mit anfangs absoluter Amaurose nach drei Lumbal­
punktionen sich der Zustand in ungewöhnlicher Weise besserte, das Gesichtsfeld 
von 11/2 auf 4°, dann auf 20°, schließlich zur Norm erweiterte, wobei gleichzeitig 
die Sehschärfe 6/6 erreichte. 

Die Augenveränderungen bei Vergiftungen mit Chininderivaten (Optochin, 
Plasmocid) sind denen bei Chininvergiftung ähnlich. Die Einengung des Gesichts­
feldes bei Optochinvergiftung kann sehr hohe Grade erreichen, wie im Falle 
v. HIPPELS (1916), der die Grenzen nicht mehr zu bestimmen imstande war. 
In letzter Zeit sind besonders aus Rußland Vergiftungen mit Plasmocid ver­
öffentlicht worden. Auch hier ist das Krankheitsbild dem bei Chininvergiftung 
ähnlich. Bei den Chininderivaten wurden aber häufiger als bei Chinin selbst 
zentrale Farbenskotome gefunden. Auch bei Optochin und Plasmocidvergiftungen 
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kann Wiederherstellung der Funktion eintreten, doch sind auch vollständige 
dauernde Erblindungen nicht selten. 

Bei allen diesen Vergiftungen haben die Autoren durch örtlich und allgemein 
gefäßerweiternde Mittel (Acetylcholin, Atropin, Amylnitrit u. dgl.) Behandlungs­
erfolge zu verzeichnen gehabt. 
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WOLFF, E.: The causation of quinine blindness. Lancet 1935/1, 1497. - Womrs, E. 
et PINELLI: Grave alteration du champ visuel d'origine quininique. Traitee avl'C 
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(Arg.) 1931/I1, 804 u. Arch. Oftalm. B. Air. 6, 389 (1931). - SCALES, H. L.: Amblyopia 
in pneumonia after ethylhydrocupreine (Optochin base). J. amer. med. Assoe. 98, 
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Arch. Ophthalm. (Am.) 7, 285 (1932). 

UHTHOFF: Beiträge zur Optochinamblyopie. Klin. Mb!. Augenhk. 57, 14 (1916).­
Ein weiterer Sektionsbefund vorübergehender Optochinamaurose. Klin. Mb!. Augenhk. 
58, 1 (1917). 

WEIDNER: Sehstörung und innerliche Anwendung von Optochin. Inaug .. Diss. 
Straßburg 1917. - WUNDERLICH: Chininintoxikation und ihre Pathogenese mit 
Bericht über eine eigene Beobachtung. Klin. Mb!. Augenhk. 62, 270 (1920). 

Plasmocid. 
ANFIMOW, V. u. 1. SCHARKOWSKIJ: Das oculo.encephalische Syndrom als Kom· 

plikation falscher Dosierung von Plasmocid. Veröff. 3. klin. Krankenh. Krasnodar.2, 
15 (1935). - ASKALONOWA, T. u. M. KOMAROWA: Sehorganaffektionen nach Ver· 
abreichung toxischer Dosen von Plasmocidum. Trudy Kujbyschewskogo. Med. 
lnst. 1, 84 (1935). 

KOSMIN, W.: Atrophie der Sehnerven nach Plasmocidverabfolgung und Ergebnisse 
der Behandlung derselben mittels retrobulbärer Atropininjektionen. Sov. Wjestn. 
Oftalm. 7, 73 (1935). 

SSAWELJEW, S.: Über die Schädigung des Sehvermögens bei Plasmozidintoxikation. 
Sov. Wjestn. Oftalm. 8, 224 (1936). 

WLADYTSCHENSKIJ, A. P.: Erkrankungen des Sehnerven im Zusammenhang mit 
Plasmocidvergiftungen. Sov. Wjestn. Oftalm. 9, 313 (1936). 

3. Vergiftung mit Arsen und seinen Verbindungen. 
In der älteren Literatur werden nur wenige Fälle von Arsenvergiftung be· 

Bchrieben. Erst nach der Einführung des Arsens in organischen Verbindungen 
in die Behandlung der Syphilis und anderer Erkrankungen wurden Fälle von 
Arsenvergiftungen häufiger festgestellt. Im allgemeinen wird der Sehnerv 
selten in Mitleidenschaft gezogen. Diesbezüglich bestehen aber bedeutende 
Unterschiede zwischen anorganischen und dreiwertigen organischen Arsen· 
verbindungen einerseits und fünfwertigen organischen Verbindungen ander· 
seits. Die erste Gruppe ist für den Sehnerven viel weniger gefährlich als die zweite, 
zu der Atoxyl, Triparsamid, Acetylarsan, Stovarsol und manche andere Ver­
bindungen gehören. Diese Heilmittel rufen viel häufiger Vergiftungserscheinungen 
hervor. Besonders zahlreich sind die Vergiftungen bei Atoxylanwendung gewesen. 
Es kommt dabei zu Sehnervenentzündung mit peripherer Gesichtsfeldeinengung, 
die bis zur vollständigen Erblindung fortschreiten kann und bei Atoxylvergiftung 
stets zu Erblindung führt. Dabei wird von den Forschern betont, daß Zentral­
skotome nicht auftreten. Diesbezüglich stellen die Fälle von LIEBRECHT (1891), 
NIDA (1931) und DE HAAS (1919) Ausnahmen dar. In leichteren Vergiftungsfällen 
kommt es rasch zur vollständigen Wiederherstellung der Funktion. Dagegen sind 
viele Fälle schwerer Vergiftung in Erblindung durch Sehnervenschwund aus­
gegangen. Besonders traurig waren die Wirkungen des Atoxyls. 
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4 .. Vergiftung mit Thallium. 
Thallium gehört zu den Stoffen, die neben anderen Vergiftungserscheinungen 

auch retrobulbäre Neuritis mit zentralem Gesichtsfeldausfall und Vergrößerung 
des blinden Fleckes führen. Die Sehstörungen entwickeln sich langsam und gehen 
auch nur langsam zurück. Es kann zu vollständiger Wiederherstellung kommen, 
doch sind auch Fälle von dauernder schwerer Amblyopie beobachtet worden. 
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5. Vergiftung mit Filix mas. 
Die Vergiftung mit Filix mas verläuft akut und führt mitunter zu dauernder 

Erblindung. Öfter ist die Amaurose vorübergehend, und es stellt sich das Seh­
vermögen bis zu einem gewissen Grade wieder her. Dabei ist von UHTHOFF (1901) 
starke unregelmäßige periphere Gesichtsfeldeinengung für Weiß und für Farben 
ohne Zentralskotom festgestellt worden; von VIERECK (1906) fand außerdem ein 
einseitiges Zentralskotom für Grün. v. KRÜDENER (1906) fand ein einseitiges 
kleines, absolutes Zentralskotom. Diese spärlichen Untersuchungen gestatten 
nicht ein einheitliches Bild der Gesichtsfeldveränderungen aufzustellen. Nach 
den Beobachtungen von UHTHOFF (1900) und STÜLP (1905) handelt es sich 
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wahrscheinlich um eine primäre Gefäßerkrankung .. MASIUS und MAHAINE (1898) 
sowie Nl:EL (1900) fanden bei experimentellen Untersuchungen Entartung im 
Sehnerven. 
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Über dauernde Filix-mas-Amaurosen bei der Wurmkur im rhein.-westf. Kohlenrevier. 
Arch. Augenhk. 61, 190 (1905). 

UHTHOFF: Augem;tö1'llngen bei Vergiftungen. Gr.-S. Handb. 11/2 A, 88 (1901). -
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(1899). 

6. Vergiftung mit Jodoform. 
Bei Jodoformvergiftung werden Zentralskotome wie bei der Alkohol-Tabak­

Amblyopie beschrieben. MOHR (1902) beobachtete Papillitis und konzentrische 
Gesichtsfeldeinengungen, sonst wurde wiederholt Abblassung der temporalen 
Papillenhälfte gesehen, wodurch sich die Ähnlichkeit mit der Alkohol-Tabak­
Amblyopie noch erhöht. 
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Toxic amblyopia from the prolonged interne use of jodoforme and creosote cure. 
N. Y. med. J. 43, 16 (1886). 

MOHR: Über Jodoformintoxikation, mit besonderer Berücksichtigung der Augen­
symptome. Gy6gyaszat (Ung.) 1901, 250 u. 571. Ref. Jber. Ophthalm. 1901, 356. -
Über Jodoformvergiftung mit besonderer Rücksicht auf deren Erscheinungen am 
Auge (Papilloretinitis infolge von Jodoformismus). Arch. Augenhk. 45, 184 (1902). 

PRIESTLEY· SMITH: Toxic amblyopiafromjodoform. Ophthalm. Rev. (Am.) 1893, 101. 
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DE VRIES: Amblyopia toxica door jodoform. Nederl. Tschr. Geneesk. 1901, 
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7. Seltene Vergiftungen. 
Von seltenen Vergiftungen, die zur Entstehung von Zentralskotom geführt 

haben, seien noch angeführt: Joduret und Thiuret (BAAs 1896), Datura stra­
monium (CERILLO 1896, E. FucHs 1894), Tee (WALLACE 1900), Kaffee (WID­
MARK 1908, WING 1903, WOOD 1915), Thyreoidin (COPPEZ 1900), Anilin (BERGER 
1903, VEASEY 1898, CHIARI 1909), Benzin (PETERS 1900), Nitrobenzol und 
Dinitrobenzol (BocCI 1903, SESÜLINSKY 1903, CORDS 1919). Trichloräthylen 
(MEYER 1929, STÜBER 1931), Apiol (JUHASZ-SCHÄFFER 1932), Adalin und 
Bromural (C. H. SATTLER 1923), Septojod (SCHEERER 1926, v. BÜNAu 1929, 
RIEHM 1926, 1927, 1929). Teilweiser oder vollständiger Sehnervenschwund mit 
vorübergehender oder dauernder Gesichtsfeldeinengung sind bei folgenden Ver­
giftungen beobachtet worden: Kohlenoxyd (PILMAN 1934), Tetrachlorkohlen­
stoff (WIRTSCHAFTER 1933). 
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F. Veränderungen des Gesichtsfeldes bei Schwangerschaft. 
Während der Schwangerschaft und durch sie bedingt kommen zweierlei 

Störungen vor. Die schwerere ist die retrobulbäre Neuritis, die mitunter den 
Charakter einer im Chiasma lokalisierten Veränderung aufweist, worauf HAGE­
DOORN (1934) hinweist. Die von ERDHEIM und STUMME (1909) festgestellte Ver­
größerung der Hypophyse in der zweiten Hälfte der Schwangerschaft ist wohl 
mit der Grund, warum Hypophysengeschwülste zu dieser Zeit rasch an Größe 
zunehmen, wie dies die Fälle von URBANER (1927), RAuH (Hl31), WINTER (1931) 
BÖCK (1932) und PEREMY (1934) zeigen. Hier handelt es sich um eine Steigerung 
krankhafter Vorgänge. Daß hier dabei auch diagnostische Irrtümer vorkommen 
können, beweist die Beobachtung von F.FISCHER (1931, 1935). 

Bei normalem Verlauf der Schwangerschaft ist von verschiedenen Unter­
suchern temporale Einengung des Gesichtsfeldes beschrieben worden (FoRTI 1910, 
FINLAY 1923, 1924, CARVILL 1923, LINGNAU 1923, HOLM 1934, LÖHLEIN 1924, 
SlVIEESTERS 1925). Diese Forscher fanden Gesichtsfeldveränderungen in der Mehr­
zahl der Fälle. Dagegen haben BELLINZONA und TRIDONTANI (1904), ABRAMOWICZ 
(1925, 1927) sie nur ausnahmsweise beobachtet und McCuRRY (1926), GUR­
WITSCH (1929), BECKERSHAUS (1925), SCHÖNINGER (1924,) SAEA (1931) keine Ver­
änderungen in den Gesichtsfeldern gefunden. Schon BELLINZONA und TRIDONTANI 
hielten die geringen Einengungen für psychisch bedingt, SCHÖNINUER führte sie 
auf Ermüdung zurück, da nach halbstündiger Ruhe die Gesichtsfeldgrenzen 
wieder normal waren .. Man muß aber damit rechnen, daß auch organische Ver­
änderungen den Tatsachen zugrunde liegen. Die Vergrößerung der Hypophyse 
bedingt wohl zirkulatorische Veränderungen, die sich auch auf das Gebiet des 
Chiasma auswirken können. Daß die Hypophyse nicht selbst bei physiologischen 
Verhältnissen auf das Chiasma drückt, ist besonders von TRAQUAIR (1927) 
gezeigt worden. Die von verschiedener Seite beschriebenen Gesichtsfeldverände­
rungen weisen nicht die für hypophysär bedingte Gesichtsfeldveränderungen 
charakteristischen Merkmale auf, wie hemianopische Skotome, einleitende 
Schädigung des temporalen oberen Quadranten oder Farbenhemianopsie. 
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G. Das Gesichtsfeld beim Sehnervenschwund. 
1. Allgemeines. 

Der Sehnervenschwund ist ein Krankheitsvorgang, der sehr verschiedene 
Ursachen haben kann. Theoretisch ist der Sitz der Erkrankung in der Netzhaut 
möglich, und so sehen wir bei entzündlichen Erkrankungen der Netzhaut primärer 
oder sekundärer Art sich Schwund des Sehnerven entwickeln. Ebenso liegen 
die Verhältnisse bei Entartungen der Netzhaut, bei Vergütungen, selten auch bei 
Verletzungen. Das Zugrundegehen der inneren Netzhautschichten hat Schwund 
der Nervenfasern zur Folge. Der primäre Sitz einer zum Sehnervenschwund 
führenden Erkrankung kann aber auch im Gehirn oder in der Schädelhöhle 
gelegen sein. So sehen wir bei Erkrankungen der Hypophyse und ihr benachbarter 
Gebilde, bei Meningitis (Arachnoiditis), Hydrocephalus, Geschwülsten, die auf 
den Sehnerven drücken, Schwund des Nerven auftreten. Ebenso rufen Prozesse 
im Sehnerven selbst (z. B. arteriosklerotische Veränderungen, Geschwülste) das 
Bild des Sehnervenschwundes hervor. Es wäre durchaus gerechtfertigt, nur die 
Fälle von Sehnervenschwund als primäre zu bezeichnen, in denen der Sitz der 
Erkrankung von Anbeginn an sich im Sehnerven befindet, alle anderen dagegen 
als sekundäre Affektionen aufzufassen. 

Derzeit werden die Bezeichnungen "primär" und "sekundär" meist im Sinne 
"nicht entzündlich" und "entzündlich" gebraucht in Anlehnung an die ophthalmo­
skopischen Merkmale, die eine vorausgegangene Entzündung erkennen lassen 
oder nicht. Diese Einteilung ist aber durchaus unverläßlich, da vom ophthalmo­
skopisehen Standpunkt aus die Atrophie nach retrobulbärer Neuritis keine 
Merkmale von entzündlichem Charakter aufweist, zweüellos aber entzündlichen 
Ursprungs ist. Die mit dem Augenspiegel erkennbaren Anzeichen vorausgegan­
gener Entzündung können sich eben nur auf solche der Papille selbst beziehen. 
Nur das Vorhandensein von Veränderungen der Papille, die sicher entzündlichen 
Ursprungs sind, stellen einen positiven Befund dar, der für die Deutung der 
Atrophie als einer entzündlichen maßgebend ist. Ihr Fehlen schließt dagegen 
den entzündlichen Ursprung des Sehnervenschwundes nicht aus. Über den 
primären Sitz des Krankheitsprozesses, der zum Sehnervenschwund führt oder 
geführt hat, kann man erst auf Grund einer möglichst genauen Diagnose in bezug 
sowohl auf die Ursache als auch auf die Lokalisation des Krankheitsherdes 
schlüssig werden. Dabei müssen wir uns dessen bewußt bleiben, daß sogar die 
richtige Krankheitsdiagnose die Frage der entzündlichen oder degenerativen 
Natur des Krankheitsprozesses nicht entscheidet, da die Ansichten über das 
Wesen mancher Krankheitsprozesse noch keineswegs geklärt sind. 

Wir werden uns im nachfolgenden mit der sogenannten primären Opticus­
atrophie befassen. Beim Studium der Gesichtsfeldveränderungen bei den Fällen 
von Sehnervenschwund aus verschiedenen Ursachen ergeben sich gemeinsame 
Merkmale, die bisher vielleicht nicht genügend hervorgehoben worden sind. Man 
findet beim Studium einer großen Anzahl von Gesichtsfeldern von tabischer 
Atrophie, Glaukom und LEBERscher Krankheit sowie akutem Blutverluste 
gewisse Ähnlichkeiten. Insbesondere der tabische Sehnervenschwund und das 
Glaukom weisen oft die gleiche, vorwiegend nasale Gesichtsfeldeinengung mit 
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nasalem Sprung auf, und auch die Vergrößerung des blinden Fleckes nach oben 
und unten findet sich nicht so selten bei der tabischen Atrophie, wenn genau 
untersucht wird. Diese Umstände erwecken das Bestreben, auch in der Ent­
stehung der Gesichtsfeldausfälle· gemeinsame Ursachen zu suchen. Sie können 
darin gefunden werden, daß es sich bei beiden Erkrankungen um Nervenbündel­
schädigungen handelt. Aber auch das Vorhandensein der gleichen hydromechani­
schen Verhältnisse bei beiden Erkrankungen ist zu berücksichtigen. Beiden 
Leiden, aber auch der LEBERsehen Atrophie und der Atrophie bei akuten Blut­
verlusten ist Störung der physiologischen Verhältnisse zwischen diastolischem 
Blutdruck in der Netzhaut und Augenbinnendruck gemeinsam, auf den in den 
betreffenden Abschnitten zurückgekommen werden wird. 

2. Sehnervenschwund bei Tabes dorsalis. 
Der Sehnervenschwund bei Tabes führt meist schon zu Beginn zu Ver­

änderungen im Gesichtsfeld. Die bisherige Darstellung dieser Veränderungen 
beim beginnenden tabischen Sehnervenschwund ist sehr unzureichend, im Gegensatz 
zu den Kenntnissen der Gesichtsfeldveränderungen bei deutlich ausgebildeter 
Atrophie. Dies hängt wohl damit zusammen, daß die Gesichtsfelduntersuchung 
bei tabIschem Sehnervenschwund nicht genügend sorgfältig vorgenommen wurde, 
und zwar besonders in den Anfangsstadien der Krankheit. Untersucht man solche 
Kranke, die auf einem Auge einen ausgesprochenen Sehnervenschwund aufweisen, 
während das andere Auge anscheinend normal ist, so ergeben sich bei sorgfältiger 
Untersuchung dieses Auges (z. B. mit 1/1200, 1/2000), besonders in der Periode 
der allgemeinen Hypotonie deutliche Veränderungen des Gesichtsfeldes. Man 
findet Vergrößerung des blinden Fleckes nach oben oder unten und Einengung 
der peripheren Grenzen für kleine Objekte, also Einengung der inneren Isopteren. 
Gelingt es, den allgemeinen Blutdruck zu heben, können diese erwähnten Ver­
änderungen wieder verschwinden (SOBANSKI 1937). Entwickelt sich aber der 
Krankheitsprozeß weiter, so entstehen bleibende Veränderungen des Gesichts­
feldes, die allgemein beim Sehnervenschwund bekannt sind. Die Erscheinungen 
bei beginnender Schädigung der Netzhaut infolge allgemeinen und örtlichen 
niedrigen Blutdruckes sind der Ausdruck noch reversibler Veränderungen der 
Netzhaut infolge ungenügender Sauerstoffversorgung. Es sei dabei auf die Ähn­
lichkeit der Gesichtsfeldveränderungen mit denen bei beginnendem Glaukom 
hingewiesen (Abb. 151), was nicht wundernehmen kann, in Anbetracht des im 
wesentlichen gleichen Entstehungsmechanismus. 

Man hat seit UHTHOFF (1880,1885) im allgemeinen zwei Typen von Gesichts­
feldveränderungen bei tabischem Sehnervenschwund unterschieden. Der erstere, 
bei dem die äußeren Gesichtsfeldgrenzen nur wenig gegen die Mitte hineinrücken, 
dafür aber die qualitative Funktion der Netzhaut im Bereich des Gesichtsfeldes 
sinkt, was sich durch eine frühzeitige Einschränkung der Grenze für Farben 
gegenüber der Weißgrenze erkennen läßt (Abb. 152). Die Gesichtsfeldinsel flacht 
sich ab, während die Verkleinerung ihres Umfanges erst in zweiter Linie erfolgt. 
Am frühesten ist dabei die Rot- und Grünwahrnehmung betroffen, so daß die 
Gesichtsfeldgrenzen für Rot und Grün gegenüber denen für Blau und Gelb be­
trächtlich eingeschränkt sind; aber auch die Blau-Gelb-Grenze rückt verhältnis­
mäßig rasch gegen die Mitte zu hinein, so daß die periphere farbenblinde Zone 
des Gesichtsfeldes eine bedeutende Verbreiterung gegenüber der Norm erfährt. 
Es kann sich bei noch weiten Gesichtsfeldgrenzen für Weiß vollständige Rot­
Grün-Blindheit, mitunter vollständige Farbenblindheit herausbilden. Allmählich 
werden aber auch die Gesichtsfeldgrenzen für Weiß immer enger, bis schließlich 
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das Schicksal vollständiger Erblindung den Kranken erreicht. Die Gesichtsfeld­
einschränkung ist in der Mehrzahl der Fälle eine annähernd konzentrische, 
d. h. die Grenze rückt von allen Seiten gleichzeitig ungefähr in gleichem Maße 
gegen die Mitte zu hinein. In einem geringeren Teil der Fälle überwiegt der 
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Abb. 151. Beiderseitiger tabischer Sehnervenschwund. 38jährigc Frau. Rechtes Auge: S = 5/15, linkes Auge: 
S = 5/5. Gesichtsfelder für Weiß 2/330, für Rot 10/330. Einengung der peripheren Grenzen. BJERRUM·Skotom 

des rechten Auges. Skotom Weiß 1/1200. 

Gesichtsfeldausfall in einer bestimmten Richtung, so daß unregelmäßige Gesichts· 
feldgrenzen entstehen. Die Unregelmäßigkeit läßt sich zuerst bei den Farben. 
grenzen oder den Isopteren für kleine weiße Reizobjekte wahrnehmen und eine 
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Abb.152. Tabischer Sehnervenschwllnd. 53jähriger Mann. Syphilitische Infektion vor 30 Jahren. Rechtes Auge: 
S = 10/24, linkes Auge: S = 10/16. Sehvermögen nimmt seit 21/ 2 Jahren ab. Gesichtsfelder für Weiß 3/330, 
für Farben 5/330. Die Abflachllng der Gesichtsfeldinsel tritt stärker hervor als die Verkleinerung der Insel. 

gegen die Mitte zu von einer Seite erfolgende Einbuchtung der Gesichtsfeld. 
grenze für Farben weist darauf hin, daß die Einschränkung der Grenze für Weiß 
denselben Verlauf nehmen wird. Die Ansichten darüber, von welcher Seite her 
am häufigsten Gesichtsfeldeinschränkungen sich geltend machen, gehen aus. 
einander. Es scheint eine Regel hierfür nicht zu geben. Nach meinem eigenen 
Material scheint sich die Einengung ebenso häufig von innen wie von außen be-
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merkbar zu machen, während Einengung von oben häufiger ist als die von unten. 
Dabei ist auffallend, daß in den allermeisten Fällen der Verlauf der Gesichtsfeld­
a,usfälle an beiden Augen ähnlich (Abb. 153), beinahe oder vollständig symmetrisch 
ist, auch dann, wenn der Verfall der Funktion am einen Auge viel früher eintritt 
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Abb. 153. Tabiscber SChnCrVl'IlSchwulId. ~3jährige li rau. Abnahme des Sehvermögens seit einem Jahre. Rechtes 
Auge: S ~ 6/24, linkes Auge: S = 6/18. Starke Abblassung der temporalen Papillenhälften, nasale Hälften 
deutlich rosa. Unregelmäßige, aber symmetrische Einengung der Gesichtsfeldcr für Weiß und Farben 10/330. 

R.ls am anderen. Die Symmetrie der Gesichtsfeldausfälle kann daher zum Bilde 
der bitemporalen Hemianopsie führen, welche von verschiedenen Forschern 
beschrieben worden ist. Hierher gehören die Mitteilungen von BENEDIKT (1902), 

RA 

AbI>. 154. Bitemporale Hemianupsie bei tabischem Sehnervellsclmund. 36jähriger Mann. Seit zwei Jahren 
.-\.bnahme des Sehvermögens. Rechtes Auge: S ~ 6/18, linkes Auge: S ~ 6/15. Beide Augen: Papille weiß, 
('..cmOe leicht verengt. Gesichtsfelder für Weiß 6/330, für Farben 10/330. Nach einem Jahr erblindete das rechte 

Auge. 

JOCQS (1902), ZIMERMANN (1905), von BOGATSCH (1912), E. FUCHS (1912, 1917), 
ENGELKING (1921). Während UHTHOFF und LEBER (1877) auf dem Standpunkte 
stehen, daß es sich dabei nicht um echte Hemianopsie handelt, sondern um ein 
mehr zufälliges Ergebnis symmetrischer Gesichtsfeldausfälle, hat besonders 
E. FUCHS hervorgehoben, daß hier echte Hemianopsie bestehe, die nicht durch 
basale oder cerebrale Komplikationen bedingt ist. Bei der bitemporalen Hemi­
anopsie liegt die Möglichkeit vor, daß sich der tabische Degenerationsdefekt 
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zuerst im Chiasma lokalisiert und von dort aus sich allmählich in der peripheren 
Sehbahn ausbreitet. Man muß aber auch an die Möglichkeit von Komplikationen 
seitens der Hypophyse oder anderer basaler Gebilde denken. Die Beweise für 

LA RA 

Abb.155. Tabischer Sehnervenschwund. Rechtes Auge: S ~ 2/60, Gesichtsfeld für Wciß 10/60. 

und gegen werden sich nur höchst ausnahmsweise erbringen lassen, da Obduktions­
befunde nur in außerordentüch seltenen Fällen zu einer Zeit möglich sind, wo die 
Hemianopsie noch besteht. E. FUCHS führt für seine Fälle neben Abwesenheit 
anderer hypophysärer Erscheinungen das vollständige Versagen der antiluetischen 

LA 

Abb.156. Tabischer Sehnervenschwund. 
Rechtes Auge blind, linkes Auge: S ~ 0,3/60. 
Gesichtsfeld für Weiß 10/330. Nach oben 
durchgebrochenes Zentralskotom mit starker 
unregelmäßiger peripherer Einengung des 

Gesichtsfeldes. 

Behandlung und das ständige Fortschreiten 
des Prozesses bis zur Erblindung an. Ich 
kann aus eigener Beobachtung einen Fall 
mitteilen, der jahrelang sehr genau beob­
achtet wurde, wo von neurologischer Seite 
zweifellos Tabes festgestellt. worden war. 
Im Verlaufe der langsam fortschreitenden 
Opticusatrophie verfiel ziemlich gleichmäßig 
die temporale Gesichtsfeldhälfte ; es ent­
wickelte sich zuerst bitemporale Farben­
hemianopsie, die später in totale Hemia­
nopsie überging (Abb. 154). Der Röntgen­
befund und der neurologische Befund boten 
keinerlei Anhaltspunkte für eine Hypophysen­
erkrankung, die antiluetische Behandlung 
versagte, schließlich kam es zur vollständigen 
Erblindung, und der Kranke starb mehrere 
Jahre später unter typischen tabischen Er­
scheinungen. Sein Tod fiel in die Kriegszeit, 
und ich konnte daher wegen meiner Abwesen­
heit im Felde eine Obduktion nicht erlangen. 
Die Gegner der Auffassung der Hemianopsie 

als eines tabischen Symptoms, weisen, wie erwähnt, auf Komplikationen des 
tabischen Prozesses mit anderen hin, eine Möglichkeit, die sicher zuzugeben ist, 
insbesondere, wenn man den RÖNNEschen Fall (1911) betrachtet, in dem bei 
homonymer Hemianopsie bei Tabes die Obduktion das Vorhandensein eines 
Gummas ergab, welches den Tractus opticus in Mitleidenschaft gezogen hatte. 
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In einem anderen Fall, in dem RÖNNE (1912) einseitige nasale Hemianopsie 
beobachtete, die sich aus dem Ausfall des nasalen unteren Quadranten mit 
nasalem Sprung entwickelte, hält RÖNNE die Erklärung durch einen Prozeß 
im Chiasma als die einfachste. Wenn auch die Frage nicht endgültig geklärt ist, 
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AbI>. 157. Tabischer Sehnervenschwnnd. :!3jähriger Mann. Lnetische Infektion vor zehn Jahren. Rechtes Auge: 
SO" 10/24. linkes Auge: S oe 10/15. Papillen blaß, Gefäße leicht verengt. Gesichtsfelder für Weiß 6/330,fürE'arben 

10/330. 

so ist die'Möglichkeit, daß wirklich hemianopische Ausfälle bei Tabes vorkommen, 
nicht vollständig abzulehnen. LUTZ (1927) hat aus der Literatur fünf Fälle von 
binasaler Hemianopsie bei Tabes zusammengestellt. [GoWERS (1892), LAND and 
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Abb.158. Derselbe Kranke ein Jahr später. Rechtes Auge: S ~ 4/50, linkes Auge: S ~ 3/60. Gesichtsfelder 
für Weiß 6/330. Rechts werden :Farben 10/330 überhanpt nicht erkannt. Zentralskotom für Weiß 6/330. Linkes 

Auge: Blau 10/330 wird in der nasalen Gesichtsfeldhälfte erkannt, nicht aber im Gesichtsfeldzentrnm. 

BEEVOR (1894), OLE BULL (1895), RÖNNE (1912), HEED and PRICE (1914), PROTO­
POPESCU (1925). Dazu kommt der Fall von BELLONI u. GOLDAN (1932, 1935).] 

Ähnlich wie mit der Frage der Hemianopsie infolge tabischer Opticusatrophie 
verhält es sich auch mit der Frage nach dem Vorkommen eines zentralen Skotoms 
infolge der tabischen Atrophie. Zentralskotom bei Tabes ist von HIRSCHBERG 
(1883), UHTHOFF (1885), LANGENBECK (1912), IGERSHEIMER (1918), E. FucHs 
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(1911), KNAPP (1907), GALEZOWSKI und LOBEL (1906), RÖNNE (1909), BREGMAN 
und ENDELMAN (1909), HESSBERG (1910), MASAO KURAKASU (1936) mitgeteilt 
worden (Abb. 155, 156, 158, 159). UHTHOFF (1911) fand Skotome in 2% der Fälle 
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Abb.159. 38jähriger Mann, tabischer Sehnervenschwund. Itcchtes Auge: S = 6/8, linkes Auge: S = 6/36. 
Rechtes Auge: Temporale Papillenhälfte weiß, nasale rosa gefärbt. Im rotfreien Licht Nervenfasern nur nasal 
unten deutlich, temporal oben kaum sichtbar. Gesichtsfelder für Weiß 3/330 und 3/1700, für Farben 10/330. 
Links großes, mit dem blinden Fleck in Zusammenhang stehendes Skotom, absolut für die verwendeten Reiz-

objekte. 

von tabischem Sehnervenschwund_ RÖNNE (1930) ist der Ansicht, daß das Skotom 
im Beginn der Erkrankung ein häufiges Ereignis bildet. Es kommt aber auch im 
späteren Verlaufe der Erkrankung vor, wie der folgende Fall, den ich selbst zu 
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Abb. 160. Tabischer Sehnervenschwund. Keine subjektiven Beschwerden. Rechtes Auge: S = 6/8, linkes Auge: 
S = 6/8, fast 6/6. Papillen besonders in den temporalen Hälften deutlich abgeblaßt. Gefäße annähernd normal. 
Überwiegen der Abflachung der Gesichtsfeldinsel gegenüber der Einengung. Gesichtsfelder für Weiß 3/330, 

für Farben 5/330. 

beobachten Gelegenheit hatte, zeigt. Er wies bei einer typischen Taboparalyse, 
bei welcher in den ersten Jahren der Beobachtung paralytische Symptome voll­
ständig fehlten, und sich erst im späteren Verlauf der Krankheit geltend machten, 
anfangs gleichmäßig konzentrische Einengung des Gesichtsfeldes auf, die keines­
wegs hochgradig war_ Der Kranke, der ausgiebig antiluetisch behandelt worden 
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war, klagte über plötzliche Abnahme des Sehvermögens (Abb.157-159). Als Ur­
sache ließ sich ein zentrales Skotom feststellen, das sich bis zur vollständigen 
Erblindung des Kranken langsam vergrößerte. Der endgültige Verlust des Seh­
vermögens war aber auf die fortschreitende Einengung des Gesichtsfeldes von 
der Peripherie aus zurückzuführen. Ebensowenig wie in anderen Fällen kann 
man es hier wagen, ohne anatomischen Befund eine Entscheidung über die 
tatsächliche Ursache der Entstehung des Zentralskotoms zu treffen; da solche 
bisher in einwandfreier Weise fehlen, muß die Entscheidung der Zukunft vor­
behalten bleiben. Wenn bei diesen Fällen auch an die Möglichkeit gedacht 
werden muß, daß das Zentralskotom nicht durch den tabischen Prozeß als solchen, 
sondern durch eine luetische oder toxische (Alkohol, Tabak) retrobulbäre Neuritis 
verursacht worden ist, so sind sie doch zu häufig, um sie nicht in den meisten 
Fällen als Zeichen des tabischen Sehnervenschwundes anzusehen. 

Der zweite Typus des Gesichtsfeldverfalles beim tabischen Sehnervenschwund 
ist dadurch gekennzeichnet, daß der Gesichtsfeldausfall für Farben mit dem 
für Weiß zusammenfällt, d. h. eine quantitative Verringerung des Gesichtsfeldes 
vorliegt, während die qualitative Empfindung innerhalb des erhaltenen Bezirkes 
keine oder nur geringe Beeinträchtigung erlitten hat. Hier steht die Verkleinerung 
der Gesichtsfeldinsel im Vordergrund (Abb.160), während ihre Oberflächen­
beschaffenheit erst später beeinträchtigt wird. Dabei könilen sowohl sektoren­
förmige Gesichtsfeldausfälle als auch hochgradige konzentrische Einengung auf­
treten, woraus sich ein sogenanntes röhrenförmiges Gesichtsfeld ergibt. In 
solchen Fällen kann die zentrale Sehschärfe sehr gut sein, und auch die Farben­
grenzen beinahe mit der Weißgrenze zusammenfallen. Daher bildet die Beein­
trächtigung der Orientierung im Raume die Hauptbeschwerde der Kranken. 

Was die Häufigkeit der beiden Typen der Gesichtsfeldausfälle betrifft, so ist 
der erste Typus entschieden der häufigere, wie sich aus der Zusammenstellung 
von LANGENBECK (1912) ergibt, in der das Verhältnis 89: 27 war, und aus meinen 
eigenen Beobachtungen, bei welchen das Verhältnis 3: 1 ist. 

Aus dem Gesagten läßt sich der Schluß ziehen, daß ein typisches Verhalten 
des Gesichtsfeldes bei Tabes sich nicht feststellen läßt. Sicher ist aber, daß 
aus wiederholten Aufnahmen des Gesichtsfeldes und der Beobachtung der 
raschen Abnahme der qualitativen Funktion, ebenso aus der quantitativen 
Einengung sich prognostisch Schlüsse auf den Verlauf der Atrophie mit einer 
gewissen Wahrscheinlichkeit ziehen lassen. Es ist zwar sicher, daß auch bei der 
tabischen Sehnervenatrophie der Fortschritt des Prozesses nicht immer gleich­
mäßig ist, sondern daß gelegentlich Perioden längeren relativen oder absoluten 
Stillstandes mit solchen rascheren Fortschreitens der Erkrankung abwechseln 
können. Während dieser Perioden des Stillstandes läßt sich aber eine Besserung 
des Gesichtsfeldes nicht feststellen. Im allgemeinen jedoch ist das Fortschreiten 
ein gleichmäßiges, so daß die Erfahrung aus dem Vergleiche der Gesichtsfelder 
und der zentralen Sehschärfe aus verschiedenen Zeiten einen annähernden Schluß 
auf den weiteren Verlauf erlauben kann. RöNNE (1911, 1912) hat darauf hin­
gewiesen, daß die Prognose bei tabischem Sehnervenschwund bei den Fällen, 
in denen eine Proportionalität zwischen dem Verhalten der Sehschärfe und dem 
des Farbensinnes vorhanden ist, eine bessere ist, als wenn der Farbensinn un­
verhältnismäßig stark geschädigt ist. Der Verlauf der letzteren Fälle ist rascher 
als der der ersteren. 

SLOAN und WOODS (1938) weichen in ihren Ansichten über die Gesichts­
feldbefunde bei tabischem Sehnervenschwund von den geschilderten Ansichten 
ab. Nach ihren Feststellungen fanden sich unter 25 Fällen von Tabes mit patho­
logischen Augenbefunden dreimal gleichmäßige periphere Einengung des Gesichts-
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feldes, fünfmal symmetrische, auf einen Teil des Gesichtsfeldes beschränkte 
Ausfälle, viermal Zentralskotome mit normalem peripherem Gesichtsfeld, sieben­
mal Zentralskotome und periphere Ausfälle, einmal homonym hemianopische 
Gesichtsfeldausfälle. In drei Fällen mit normalem Augenhintergrunde fanden 
sich Gesichtsfeldausfälle. Viermal bestand Sehnervenentzündung. In vier Fällen 
trat während der Beobachtung Verschlechterung ein, in neun Fällen änderte sich 
der Gesichtsfeldbefund nicht; die übrigen Fälle wurden nur einmal gesehen. Auf 
Grund dieser Beobachtungen sind SLOAN und WOODS (1. c.) der Ansicht, daß 
Zentralskotome bei Tabes und bei anderen syphilitischen Erkrankungen des 
Nervensystems sehr häufig sind. 

Es ist hier nicht der Ort, die Streitfrage nach dem anatomischen Substrate der 
klinischen Erscheinungen in ihrer ganzen Breite aufzurollen. Wir besitzen 
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Abb. 161. Tabischer Sehnervenschwund. 5ijähriger Mann. Linkes Auge blind, rechtes Auge: S = 6/18. a) Ge· 
sichtsfeld für Weiß 3/330, für Farbeu 5/330. Vergrößerung des blinden Fleckes und nasaler Sprung. b) Kampi­

metrische Aufnahme der Gesichtsfeldmitte für Weiß 1/1200. 

viel zu wenig Fälle genau klinisch und anatomisch untersuchter tabischer Opticus­
atrophien, um endgültige Schlüsse zu ziehen. Daß die Tabes und mit ihr der 
Sehnervenschwund als Spätfolgen luetischer Infektion aufzufassen sind, steht 
heute außer Zweifel. Die Art aber, wie die Lues zur Ausbildung der tabischen 
Symptome führt, ist noch nicht klargestellt. Was den Sehnervenschwund 
betrifft, so geht die allgemeine Ansicht dahin, daß es sich um eine primäre Ent­
artung der Fasern des Sehnerven handelt. Besonders BEHR (1937) hat die ein­
schlägigen Verhältnisse eingehend studiert und weist an seinem Material nach, 
daß die Zerfallserscheinungen der Sehnervenfasern in der Mehrzahl der Fälle 
in den peripheren Teilen des Sehnerven zuerst in Erscheinung treten. Daß es 
sich nicht um eine unmittelbare Schädigung durch Spirochäten handelt, ist aus 
dem Umstande zu ersehen, daß genaue Untersuchungen von IGERSHEIMER (1918) 
den Nachweis von Spirochäten in den Sehnerven bei tabischer Atrophie nicht 
erbracht haben. 

Abweichend von der allgemeinen Ansicht sind wir an meiner Klinik haupt­
sächlich durch die Arbeiten von SOBANSKI (1934, 1935, 1936, 1937) und LAUB ER 
(1935, 1936, 1937) zu anderer Auffassung gelangt. Es hat sich herausgestellt, 
daß die Lues in manchen Fällen von Tabes den allgemeinen, insbesondere den 
diastolischen Blutdruck herabsetzt. Infolgedessen wird das normale Verhältnis 
des diastolischen Druckes in den Netzhautarterien und -capillaren zur Höhe des 
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intraokularen Druckes gestört. Normalerweise ist der diastolische Arteriendruck 
in der Netzhaut um mindestens 20 mm höher als der Augenbinnendruck. Sinkt 
der diastolische Arteriendruck bei normal hohem Augendruck, so kommt es zur 
Erschwerung der Blutzirkulation in den Netzhautcapillaren, wodurch die Er­
nährung der Netzhaut leidet. Die Funktion sinkt, und schließlich kommt es zur 
Atrophie der Netzhaut und dann auch des Sehnerven. Die Aufgabe der Behand­
lung besteht in der Wiederherstellung des normalen Verhältnisses zwischen 
diastolischem Arteriendruck und Binnendruck des Auges. In manchen Fällen 
läßt sich als Ursache der allgemeinen und örtlichen Hypotonie eine spezifische 
Erkrankung der Aorta und des Herzens nachweisen. In anderen Fällen gelingt 
dieser Nachweis nicht. Praktisch und theoretisch wichtig sind die Beobachtungen, 
daß spezifische Behandlung (Quecksilber, Jod, Salvarsan, Wismut, Malaria) 
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Abb. 162. Derselbe Fall nach Behandlnng mit Pilokarpin, Cyclodialyse örtlich, Strychnin- und Opotonin­
injektionen, nachher antiluetischen Mitteln. 4. 2. 1935: S ~ 6/6. a) Gesichtsfeld für W ciß 3/330, für Rot 5/330. 

b) für Weiß 1/1200. 

stark senkend auf den Blutdruck wirken. Dieser Umstand erklärt die deletäre 
Wirkung der spezifischen Behandlung auf den Sehnervenprozeß bei Tabes. 
Die spezüische Behandlung darf also nicht primär bei tabischem Sehnerven­
schwund angewendet werden. Da die Steigerung des allgemeinen Blutdruckes 
nur in geringem Grade oder oft gar nicht zu erreichen ist, wird der Binnendruck 
des Auges herabgesetzt; entweder durch Miotica oder durch Operation (Zyklo­
dialyse). Ist das Auge weich, so kann die spezüische Behandlung durch Besserung 
des etwa vorhandenen Gefäßleidens den Blutdruck heben und dadurch zur 
weiteren Besserung der Ernährung der Netzhaut beitragen. Unsere Beobachtungen 
haben gezeigt, daß es im Verlaufe der Tabes Perioden von Hypotonie gibt, 
während derer das Sehvermögen sinkt (Abb.161-163). Mit diesen Perioden 
können solche abwechseln, in denen der allgemeine Blutdruck sich bessert, 
wodurch sich die Zeiten des Stillstandes des Entartungsprozesses der Netzhaut 
und des Sehnerven erklären. Die Ungleichheit des Binnendruckes beider Augen 
erklärt den mitunter verschiedenen Verlauf der Erkrankung an beiden Augen. 
Das Auge mit dem höheren Binnendruck ist stets das mit der schlechteren 
Funktion. Die Behandlung nach unseren Verfahren hat in vielen (über 40) Fällen 
eine Besserung der Funktion der Augen herbeigeführt. Was hier interessiert, 
ist der Umstand, daß auch das Gesichtsfeld an der Besserung teilnimmt. 
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Es empfiehlt sich das Gesichtsfeld auch mit kleinen Testobjekten zu unter­
suchen, um besonders bei Fällen, in denen ein Auge intakt zu sein scheint, eventuell 
doch vorhandene Ausfälle festzustellen. Dabei könnte die Auffassung z. B. 
eines hemianopischen Zentralskotoms von großer differentialdiagnostischer Be­
deutung sein. Es sei noch erwähnt, daß gelegentlich Nervenfaserausfälle (nasaler 
Sprung, bogenförmiges BJERRuMsches Skotom) gefunden worden sind. 

Diagnostisch wichtig ist die Tatsache, daß bei beginnender Funktionsstörung 
die Papillen fast ausnahmslos Abblassung zeigen, so daß ein normaler ophthalmo­
skopischer Befund bei gestörter Funktion Zweifel an die Diagnose tabischer 
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Abb. 16:3. Derselbe Fall. 20.6. 19:3S. S = 6/6. a) Dieselben Reizobjekte für WeIß und Farben. b) Kalllpimetrische 
Aufnahme der Gesichtsfeldmitte für Weiß 1/1200. Dauererfolg der Behandlung. 

Opticusatrophie hervorrufen muß. Als Beispiel dafür, wie frühzeitig die Blässe 
der Papille eintritt, kann der Fall eines ~7jährigen Mannes dienen, der seit vier 
Monaten eine rechtsseitige Sehstörung bemerkt hatte, und mit dem rechten Auge 
nur mehr Finger in 1/2 m zählen konnte, am linken Auge S = 5/6, bei normalen 
Gesichtsfeldgrenzen für Weiß 3/330 und Farben 5/330, dessen beide Papillen 
vollständig weiß waren. Das Sehvermögen des linken Auges verfiel rasch und 
betrug nach zwei Jahren nur mehr 1(30. Diese Erscheinung steht im Gegensatz 
zum Verhalten des Spiegelbefundes beim Glaukom, wo bereits bedeutende 
Funktionsstörung vorhanden sein kann, bevor sicher pathologische Veränderungen 
mit dem Augenspiegel erkennbar sind. 

3. Progressive Paralyse. 
Neben der Tabes ist die progressive Paralyse das meist verbreitete Nerven­

leiden, das als Folge der Lues auftritt. Auch hier kommt es nicht selten zu Seh­
nervenschwund. Er wurde bisher in seiner Entstehung dem tabischen gleich­
gestellt. Unsere Erfahrungen sprechen dagegen. Bei der progressiven Paralyse 
besteht offenbar ein anderer Entstehungsmechanismus als bei Tabes (Abb. 164). 
Das bei tabischem Netzhaut- und Sehnervenschwund wirksame Behandlungs­
verfahren versagt in den Fällen von progressiver Paralyse. Dies ist begreiflich, 
da bei der progressiven Paralyse das Vorhandensein von Spirochäten im Zentral­
nervensystem festgestellt ist. Was die Gesichtsfeldverhältnisse in Fällen von 
Sehnervenschwund bei progressiver Paralyse betrifft, so findet sich Veränderung 
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der Gesichtsfeldinsel sowohl im Sinne der Abflachung als auch der Einengung. 
Der Verlauf der Gesichtsfeldveränderungen ist dem bei Tabes sehr ähnlich. Das 
Auftreten von zentralen und parazentralen Skotomen ist häufiger als bei Tabes. 

LA RA 

a) 

LA 

b) 

Abb.1M. SehnelTcllSchwuud I,r; Tuboparal)"c, 27jähriger 1Ianll. Ikitlc Augen: S ~ ;;/6U. Ge,ichtsfeldcr für 
Weiß a) 5/3:1O, 11) 5j1200. 
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4. Nicht tabischer primärer Sehnervenschwund. 
Die nicht entzündlichen Opticusatrophien anderen Ursprunges: FRIEDREICH­

sehe Ataxie oder vielleicht (nach OPPENHEIM) ein Krankheitsbild mit ähnlichem 
Symptomenkomplex auf Grundlage von hereditärer Lues, hereditäre cerebellare 

LA Ataxie, angeborene spastische Spinalparalyse 

Abb.165. Verletzung der Papille durch Eisen­
splitter, der die Papille mit Ausnahme des 
nasalen oberen Teiles bedeckte: Ausziehung 
des' Splitters mittels Riesenmagneten. Befund 
zwölf Tage nach der Verletzung; S = 0,3. Ge­
sichtsfeld für Weiß 6/330. Vom blinden Fleck 
ausgehender Ausfall, der dauernd bestehen 

blieb. 

(LITTLEsche Krankheit), familiäre spastische 
Spinalparalyse, die neuritisehe Muskelatro­
phie unterscheiden sich bezüglich der Ge­
sichtsfeldveränderungen nicht von den tabi­
schen. Verletzungen der Papille sind natur­
gemäß selten und führen in einem großen 
Teil der Fälle zur Erblindung, entweder 
durch die anderweitigen Veränderungen des 
Auges oder durch schwere Schädigung des 
Papillengewebes. In einzelnen Fällen jedoch 
blieb ein beträchtliches Sehvermögen er­
halten. Die Verletzung von Nervenfasern in 
der Papille fand ihren Ausdruck in der An­
wesenheit von Skotomen. In den Fällen von 
OELLER (1896) und LAUB ER (1914) fand sich 
ein vom blinden Fleck ausgehendes halb­
kreisförmiges absolutes Skotom (Abb. 165) 
- direkte Verletzung der entsprechenden 
Nervenfasern in der Papille. Die von KRÜGER 
(1887) gefundene Vergrößerung des blinden 
Fleckes und die im Falle von DERKAC (1924) 

beschriebene konzentrische Einengung des Gesichtsfeldes für Weiß und besonders 
für Farben sind wohl auf Rechnung der reaktiven Gewebsveränderungen und 
nicht auf mechanische Schädigung durch den Fremdkörper zu setzen. Hier 
kann auch der Fall von KUSCHEL (1924) eingereiht werden, in dem eine 
spontane das papillomaculare Bündel kreisförmig umfassende Blutung in der 
Papille ein halbkreisförmiges Skotom nasal vom Fixationspunkte zwischen 6° 
und 10° hervorgerufen hatte. 

Die traumatischen Schädigungen des Sehnervenstammes durch direkt auf 
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ihn einwirkende Gewalten, wie Verletzungen mit scharfen oder stumpfen Körpern, 
die in die Orbita eingedrungen waren, können sich nach vorübergehender Amaurose 
oder hochgradiger Amblyopie ausnahmsweise bessern und ein Dauerzustand 
mit konzentrischer Einengung des Gesichtsfeldes zurückbleiben (TERRIEN et 
HUDELO 1927), oder das Gesichtsfeld bleibt vorwiegend auf einer Seite einge­
schränkt (v. JAEGER 1854, SCHÜLLER 1881, STEINDORFF 1898, SCHLIEPHAKE 1886, 
SCHÖLER 1900, OASPAR 1900); seltener ist ein relatives Zentralskotom (HIRSCH­
BERG 1884, MENDEL 1899). Es handelt sich um anfängliche Kompression des 
Sehnerven, die durch die Entfernung des Fremdkörpers und Rückgang der 
reaktiven Veränderungen eine gewisse Wiederherstellung der Funktion gestattet 
hatten. Bei den meisten Verletzungen des Sehnerven in der Augenhöhle kommt 
es zur Erblindung; doch auch schwere Traumen werden mitunter überraschend 
vertragen; so konnte ich im Weltkriege dreimal ganze Infanteriegeschosse aus 
der Augenhöhle entfernen mit vollständiger Wiederherstellung des Sehvermögens 
(1918). 

Auch die Kompression durch Orbitalgeschwülste kann zu einer Druckatrophie 
führen. In einigen Fällen sind dabei Zentralskotome beobachtet worden; so 
von BIRCH-HIRSCHFELD (1915, 1920) und IGERSHEIMER (1918), wobei die Er­
klärung des Zustandekommens des Skotoms dadurch erschwert ist, daß ein 
Druck nicht auf einen Teil der Sehbahn wirken konnte, an der die Schädigung 
hätte gesucht werden müssen. Zu zentralen Skotomen hat auch ein Endotheliom 
über dem Planum sphenoidale und dem Ohiasma beim Falle von KUBIK (1922) 
geführt, wobei auf einer Seite sich Stauungspapille entwickelt hatte, während 
auf der anderen Seite das Bild einer einfachen Atrophie bestand, ein Symptomen­
komplex, der als charakteristisch für Geschwülste des Stirnhirns gilt. FosTER 
KENNEDY 1911, UHTHOFF 1914, PISANI 1926). Diese Erscheinung ist im Ab­
schnitt über Stauungspapille besprochen worden. 

Der Druck. der A. ophthalmica auf den Sehnerven hinter dem Eingang in 
den Oanalis opticus kann zu teilweiser Atrophie führen, ohne daß diese Fälle 
charakteristische Gesichtsfeldausfälle aufweisen würden. PETER (1923) weist 
darauf hin, daß Atrophien bei Paralysis agitans auf arteriosklerotische Ver­
änderungen zurückzuführen sind. Es kommt zur Ausbildung unregelmäßiger 
Skotome; Quadranten- oder vollständige Hemianopsie können dabei zustande 
kommen. Die sklerotische A. carotis interna kann durch die Verhärtung ihrer 
Wand und gelegentlich durch ihre Erweiterung bis zur Aneurysmenbildung an 
der Schädelbasis Druck gegen den Sehnerven ausüben. Über solche Fälle ist 
in den letzten Jahren von PETRAGNANI (1931), ADRIAN-MATSCHKE (1933), OARA­
MAZZA (1932), FILIPPI-GABARDI (1934) und OARDELLO (1936) berichtet worden. 
Es kommt unter Abblassung der Papille zu konzentrischer, meist unregelmäßiger 
Gesichtsfeldeinschränkung, mitunter zu binasaler Hemianopsie (NOISZEWSKI 1901, 
OARAMAZZA 1932, FILIPPI-GABARDI 1934, LÖWEN STEIN 1935). Den Fall eines 
86jährigen Kranken mit rasch fortschreitendem Sehnervenschwund, der zur 
Erblindung des linken Auges und zu hochgradiger konzentrischer Einengung 
des Gesichtsfeldes des rechten Auges mit S = 6/18 geführt hatte, habe ich beob­
achtet. Im Röntgenbild war der Schatten der Oarotis deutlich sichtbar, wie auch 
in neuerer Zeit Schatten der Basalgefäße oder ihrer Aneurysmen im einfachen 
Röntgenbild oder bei Anwendung von Thorortast wiederholt dargestellt worden 
sind. 

Diesen Schädigungen des Sehnerven stehen auch die Verletzungen des Seh­
nerven bei Schädelverletzungen nahe, wobei man annehmen muß, daß die Fissuren, 
die sich in den Oanalis opticus fortsetzen, zu Einrissen in die das Periost bildende 
Dura führen. Entweder diese Einrisse oder die Zerrung an den Pialsepten, die· 
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hier mit der Dura verwachsen sind, verursachen mehr oder weniger schwere 
Schädigungen des Sehnerven. In den meisten beobachteten Fällen von Mit­
beteiligung des Sehnerven an Schädelverletzungen kommt es zu vollständiger 
dauernder Erblindung. In manchen Fällen bleibt ein Teil der Funktion erhalten 
oder stellt sich wieder her, wobei es entweder zu konzentrischer Einengung, 
mitunter bedeutenden Grades, kommen kann (LEBER und DEuTscHMANN 1881, 
LEDERER 1901, BRUDZEWESKI 1925, TERRIEN et HUDELO 1927, O. and H. BARKAN 
1928, ROLLET, PAUFIQUE et A. LEVY 1930, FAVORY 1931, ARGANARAZ und SENA 
1933, HAITZ 1935, CARDELLO 1936), oder unregelmäßige Gesichtsfeldausfälle 
vorhanden sind, die in einer Reihe von Fällen die obere oder die untere Hälfte 
des Gesichtsfeldes betrafen. LEBER und DEuTscHMANN 1881, LIEB RECHT 1906). 
In einem Falle läßt LIEBRECHT (1912) die Deutung offen: es handelte sich um 
eine Basisfraktur mit anfänglicher beiderseitiger Erblindung; später stellte sich 
ein Teil der Gesichtsfelder nasal unten wieder her; es kann sich entweder um 
beiderseitige Fraktur im Canalis opticus oder um Verletzung des Chiasma 
gehandelt haben. Auch zentrale Skotome sind bei Schädelverletzungen beob­
achtet worden: E. MEYER (1879), PICHLER (1911), H. und O. BARKAN (1928), 
ROLLET, PAUFIQUE et LEVY (1930). In MEYERS Fall hellte sich das Zentrum des 
Skotoms zuerst auf, so daß ein Ringskotom entstand, das schließlich vollständig 
verschwand. PICHLER nimmt an, daß es sich um eine Blutung aus der hinteren 
Zentralvene gehandelt habe, was durchaus gerechtfertigt ist, und die Symptome, 
auch die Rückbildung des Zentralskotoms in MEYERS Fall, erklären kann. Die 
Folgen von Schädelverletzungen, besonders von Schädelgrundbrüchen, können 
für den Sehnerven verschieden sein. Es kann sofortige dauernde Erblindung 
eintreten, oder es stellt sich nach anfänglicher Erblindung langsam ein gewisses 
Sehvermögen wieder her. In anderen Fällen tritt unter fortschreitender kon­
zentrischer Gesichtsfeldeinengung Verfall des Sehvermögens bis zu vollständiger 
Erblindung ein, oder es stellt sich bei anfänglicher schwerer Schädigung des 
Sehens bis zur Blindheit anfangs Besserung ein, die neuerlicher Verschlechterung 
bis zum Verlust des Sehvermögens weicht. Der verschiedene Verlauf hängt mit 
der Art der Verletzung zusammen, bei der der Sehnerv zerrissen oder durch 
Knochensplitter oder Fremdkörper zerquetscht werden kann. Blutungen, auch 
Scheidenblutungen und Ödem, können anfangs starken Druck ausüben, später 
zurückgehen und daher Besserung ermöglichen. Wenn aber später Narben- oder 
Kallusbildung neuerlich auf den Sehnerven drücken, tritt Verschlechterung ein. 
Es ist darauf hinzuweisen, daß Schädelgrundbrüche sehr häufig durch den Seh­
nervenkanal verlaufen. Meist findet man unregelmäßige, mitunter mit Skotomen 
verbundene Gesichtsfeldeinschränkungen. 

Haben die Gesichtsfeldausfälle bei Druckwirkung auf den Sehnerven hemi­
anopischen Charakter, so muß das Gesichtsfeld des anderen Auges mit besonderer 
Genauigkeit untersucht werden, um etwaige kleinste hemianopische Defekte 
aufzudecken, deren Anwesenheit auf eine Beteiligung des Chiasma hinweisen 
würde. 

DE KLEIJN und NIEUWENHUYSE (1912) haben wiederholt Vergrößerung des 
blinden Fleckes gesehen in Verbindung mit anderen Gesichtsfeldstörungen. 
Solche Befunde liegen von anderer Seite nicht vor. 
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H. Das Gesichtsfeld bei Erkrankungen des Chiasma. 

1. Typischer Verlauf der Gesichtsfeldveränderungen. 
Die Gesichtsfeldveränderungen bei Erkrankungen, die auf das Chiasma 

wirken, sind durch Beteiligung beider Gesichtsfelder mit Bevorzugung der 
temporalen Hälften gekennzeichnet. Der ausgesprochene, extreme Typus dieser 
Veränderungen stellt die bitemporale Hemianopsie dar. Vielfach kann man das 
Vorhandensein von Veränderungen in den Gesichtsfeldern beider Augen nur bei 
genauer Untersuchung mit abgestuften Reizobjekten feststellen. Daher werden 
die charakteristischen und wichtigen Merkmale in beginnenden Fällen leicht 
übersehen. Die kennzeichnenden Eigenschaften der Gesichtsfeldveränderungen 

flA 

Abb. 166. Bitemporale Hemianopsie. Fünf Jahre nach Beginn der Störung der Drüsentätigkeit. Akromegalie. 
Beide Augen: S ~ 6/5 . Im Gesichtsfeld des linken Auges tritt die zentrale Depression für Rot deutlicher hervor 

als für Weiß. Gesichtsfelder für Weiß 5/330, 1/330, 1/2000 und für Rot 10/2000 (nach TRAQUAlR). 

sind dadurch bedingt, daß vor allem stets gekreuzte Fasern in ihrer Leitungs­
fähigkeit beeinträchtigt sind, sowohl dann, wenn das Chiasma in seiner Mitte 
geschädigt ist, als auch, wenn der Krankheitsherd von der Seite her auf das 
Chiasma einwirkt. Bei Berücksichtigung des Faserverlaufes im Chiasma sind 
die anscheinend voneinander sehr abweichenden Gesichtsfeldausfälle meist 
leicht verständlich. JOSEFSON (1902) hat zuerst erkannt, daß es sich bei den 
verschiedenartigen Gesichtsfeldern bei Chiasmaerkrankungen um verschiedene 
Stadien desselben Prozesses handelt. 

Die Veränderungen im Gesichtsfeld beginnen fast stets im temporalen oberen 
Quadranten, dessen Grenze abgeflacht wird, so daß sie abgeschrägt verläuft 
(Abb. 166-168, 172-174). Vielfach ist diese Veränderung bei Untersuchung 
der inneren Isopteren deutlicher als bei Berücksichtigung der äußeren. Es ist 
dabei oft gleichgültig, ob man zur Untersuchung kleine weiße Reizobjekte (1 /2000) 
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oder kleine farbige (3/330) wählt. Wichtig ist es, sich nicht auf die Unter­
suchung mit einem einzigen Reizobjekt zu verlassen, denn dabei kommt es 
am häufigsten zum Übersehen wichtiger Veränderungen. 

Im weiteren Verlaufe der Entwicklung wird die Eindellung der Gesichtsfeld­
grenze (Abb. 169) auch für größere weiße Reizobjekte (3/330) ausgesprochen, 

LA RA 

Abb. 167. Beginnende bitemporale Hemianopsie infolge Adenoms der H~·pophyse. Akromcgalie vor sieben Jahren 
pndonasal operiert. Gesichtsfl'lder für Weiß 3(300, 2(2000, 1/2000 und für Rot 5(300. Leichte Vergrößerung lir, 

blinden Fleckes (nach MALßI\.:i.N). 

wobei die Grenze des Gesichtsfeldausfalles sich der Senkrechten nähert und 
schließlich streng senkrecht durch den Meridian von 90 bis 270 0 verläuft. Dadurch 
gewinnt der Ausfall den deutlichen hemianopischen Charakter. Die untere Grenze 

LA RA 

Abb.168. Bitemporale Hemianopsie bl'i Akromegalie und RECKLINGSHAUSllNscller Krankheit. 30jällrigl' Fran 
Gesichtsfelder für Weiß 3(250, 5(2000, 2(2000, 1(2000 (nach MALBItAN). 

des Ausfalles nähert sich der Waagrechten und überschreitet sie, so daß der Aus­
fall sich in den temporalen unteren Quadranten vorschiebt, und hier die peri­
pheren Teile zuerst befällt. Allmählich nähert sich die Gesichtsfeldgrenze dem 
vertikalen Meridian (Abb. 169) , nach dessen Erreichung vollständiger Ausfall 
der temporalen Gesichtsfeldhälfte vorhanden sein kann (Abb. 170). 

Der Nachweis der beginnenden Veränderungen ist vielfach nur möglich, 
wenn man die inneren Isopteren untersucht. So kann die Grenze für Weiß 1/2000 
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oder Rot 3/330 (Abb. 166-168, 172, 174) temporal oben deutlich eingedellt 
sein, sogar nach innen vom blinden Fleck verlaufen, ohne daß die äußeren Isop­
teren (3/330 Weiß und 5/330 Rot) verändert wären. In den Anfangsstadien der 
Erkrankung kann die Größe der Ausfälle schwanken, so daß ein Fortschreiten 

LA RA 

Abb. 169. Bitemporale Hemianopsi('. 29jiihrige Fran. Akromegalie. Gesichtsfelder für Weiß 3/300, 3/2000, 
2/2000. Blinder Fleck 5/2000. 

und ein Zurückweichen (Abb. 172, 173) der Grenzen der Gesichtsfeldausfälle 
vorkommt. 

Bei weiteren Fortschritten der Krankheit greift der Gesichtsfeldausfall auf 
den nasalen unteren Quadranten des Gesichtsfeldes über (Abb. 175, 176), wobei 

LA RA 

Abb. 170. Bitemporale Hemianopsie bei Akromegalie mit Zerstörung der Sella. Linkes Auge: S ~ 5/10. Gesichts­
felder für Weiß 3/250, 5/2000, 2/2000, 1/2000. Rechtes Auge: S ~ 1/50. Gesichtsfelder für Weiß 5/250 und 5/2000 

(nach MALBRAN). 

die vertikale Grenze zwischen den beiden Gesichtsfeldhälften meist zuerst 
peripher überschritten wird. Zuletzt bleibt nur der nasale obere Quadrant des 
Gesichtsfeldes bestehen. Die einzelnen Quadranten des Gesichtsfeldes werden 
im rechten Auge in der Richtung des Uhrzeigers nacheinander betroffen (Abb.176), 
im linken Auge entgegen der Richtung des Uhrzeigers (JOSEFSON 1903, TRAQUAIR 
1913, WILBRAND und SAENGER 1913, CUSHING und WALKER 1915)_ 
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2. Nicht skotomatöser Typus der Gesichtsfeldveränderungen. 
Diese klinische Erscheinung ist verständlich, wenn man annimmt, daß ein 

Druck von unten auf das Chiasma wirkt, und daher zuerst die gekreuzten und die 

LA RA 

Abb. 1 il. Bitemporale Hemianopsie bei Hypophysengeschwulst. 44jährige Fran. Sehstörung seit einem halbcn 
Jahr bemerkt. Rechtes Auge: Fingerzählen in 2 m. Linkes Auge: S ~ 10/15. Die Papille des rechten Auges 
sehr blaß, die des linken Auges normal gefärbt mit markhaItigen Nervenfasern am oberen Raude. Deutliche 
Vertiefung des Bodens der Sepa mit teilweiser Zerstörung der SeUaebene. Gesichtsfelder für Weiß 3/330, für 

. Farben 5/330. 

unten liegenden Fasern, die vom nasalen unteren Netzhautquadranten stammen, 
geschädigt werden. Erst später werden auch die gleichfalls die Seite kreuzenden, 
aber weiter oben liegenden, vom nasalen oberen Netzhautquadranten stammenden 

LA 

Abb. 172. Bitemporale Hemianopsie. 48jährige Frau. 
Sehstörung seit drei Vierteljahren. Rechtes Auge 
nimmt nur Handbewegungen nasal oben wahr. Pa­
pille sehr blaß. Linkes Auge: S ~ 6/8, fast 6/6. 
Papille normal. Sella erweitert, ihr Boden verdünnt, 
Dorsum anf ein dünnes, nach hinten geneigtes Kno­
chenblättchen reduziert. Gesichtsfeld für Weiß 3/330 

und 1/330, für Rot 1/330. Hypophysenoperation. 

LA 

Abb.I73. Derselbe Fall, drei Jahre später. Rechtes 
Auge blind. Linkes Auge: S ~ 6/6. Gesichtsfeld für 

Weiß 3/330 und 1/330, für Rot 5/330 und 1/330. 

Fasern geschädigt, vielleicht öfter da­
durch, daß sie gegen die Arterien der 
eire. art. Willisü gedrückt werden. Da 
aber auch in den Fällen, in denen das 

Chiasma durch die vergrößerte Hypophyse geschädigt wird, diese sich keineswegs 
immer symmetrisch zur Pfeilebene nach oben ausdehnt, kommen vielfach Ab-
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weichungen vom beschriebenen einfachsten Verlaufe der Ereignisse im Gesichts­
feld vor. Ein Umstand ist hier besonders hervorzuheben, nämlich die frühzeitige 
Schädigung der die Seite kreuzenden macularen Fasern. Sie kommt so oft vor, 
daß mit Recht ein eigener Typus der chiasmalE'n Gesichtsfeldveränderungen, 

LA RA 

Abb.174. Bitemporale Hemianopoie infolge von Hypophysengeschwulst, rechts im Beginn, links ausgesprochen. 
Rechtes Auge: S ~ 10/18, linkes Auge: S = 10m. Gesichtsfelder für Weiß :1/830 und 2/2000, für Rot 5/:3:30. 

der "skotomatö8e" Typus der bitemporalen Hemianopsie aufgestellt worden ist. 
In diesen Fällen läßt sich zu Beginn der Veränderungen eine Funktionsherab­
setzung im temporalen oberen Gesichtsfeldquadranten ebenso erkennen; wie 
bei dem nichtskotomatösen Typus tritt dabei die Einengung der inneren Isopteren 
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Abb.175. Bitemporale Hemianopsie bei Hypophysengeschwulst. Gesichtsfeld für Weiß 10/250, 5!2::;0, 1/250, 
für Rot 5/250. Rechtes Auge: S = 6/6, linkes Auge: S = 6/18 (nach TRAQUAIR). 

besonders deutlich hervor (Abb. 166-168, 172, 174): So kann zuerst nur die 
Grenze für Reizobjekte Weiß 1/2000 eingedellt sein, und die erhaltene Farbenwahr­
nehmung ist nur leicht abgeschwächt. Mitunter ist die Eindellung der Isopteren 
nahe dem senkrechten Gesichtsfeldmeridian am meisten ausgesprochen, und es 
entsteht hier dem Meridian entlang eine scharfe Grenze gegen den nasalen Gesichts­
feldquadranten. Ungefähr in diesem Zeitpunkt tritt im geschädigten Quadranten 
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an der Gesichtsfeldmitte ein vom senkrechten und waagrechten Meridian scharf 
begrenzter Ausfall auf, der sich zuerst meist nach oben zu vergrößert und mit dem 
peripheren Ausfall vereinigt. Es weist dann das Gesichtsfeld einen entlang dem 

LA NA 

Abb.176. Bitemporale Hemianopsie. Derselbe Fall, drei Jahre später. Rechtes Auge: S ~ 6/36. Gesichtsfelder 
fiir 40/330, 5/330, 2/2000. Linkes Auge: S ~ 6/18. Gesichtsfelder für 40/330, 5/330, 1/330, 2/2000 (nach TRAQUAffi). 

senkrechten Meridian verlaufenden Ausfall auf, während der periphere Teil 
des temporalen oberen Quadranten erhalten sein kann (Abb. 170). Rückt dann, 
wie dies meist der Fall ist, das zentrale Quadrantenskotom nach unten zu vor 
und schiebt sich bei gleichzeitiger Einbeziehung des blinden Fleckes in den unteren 

LA NA 

Abb.177. Hitemporale Hemianopsie. Rechtes Auge im Beginne, linkes Auge weit yorgcschrittenes Stadium. 
Bloß tier nasale obere Quadrant ist erhalten. Rechtes Auge: S ~ 6/6, linkes Auge: S ~ 6/36. Gesichtsfelder 
fiir Weiß 5f:l:30, 11330, für Rot 5/330. Im Gesichtsfeld des rechten Auges EindeJlung der Isoptere für Weiß 1/330 

und Hemianopsie für Rot 5/330. 

Quadranten hinein, so erscheinen beide äußeren Quadranten des Gesichtsfeldes 
in ihren zentralen Teilen geschädigt, während ein Fortsatz des Gesichtsfeldes 
in der Peripherie über den waagrechten Meridian hinaufreicht (Abb. 170). Die 
äußere Grenze des zentralen Ausfalles verläuft daher oft nach außen vom blinden 
Fleck. Es kommt nun zur Einengung der peripheren Grenze des temporalen 
unteren Gesichtsfeldquadranten, die sich eindellt, und so den Durchbruch des 
zentralen Ausfalles nach unten erleichtert. Dieser Durchbruch trennt den 
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peripheren Teil des temporalen Gesichtsfeldes ab, und es entsteht dadurch eine 
temporale Insel. Dabei kann für kleine Objekte 1 bis 2/2000 vollständige temporale 
Hemianopsie bestehen. Auf diese Weise ist ein temporales Skotom mit scharfer 
vertikaler Grenze entstanden, das bis zum blinden Fleck reicht oder ihn in sich 
einbezieht. Nach außen davon liegt die periphere Insel in beiden oder nur im 
unteren Gesichtsfeldquadranten. Sie kann sehr lange bestehen, sogar noch im 
Zeitpunkt, in dem der nasale untere Quadrant weitgehend zerstört ist. In 
manchen Fällen tritt nach Ausbildung einer scharfen senkrechten Grenze, ent­
sprechend dem Hauptmeridian des Gesichtsfeldes ein Stillstand ein, der mit­
unter lange dauern kann. Verwendet man abgestufte Reizobjekte zur Unter­
suchung, so kann man meist mit schwächeren Reizobjekten eine vollständige 
temporale Hemianopsie nachweisen, während für stärkere Reize z. B. noch die 
temporale Insel nachweisbar sein kann. 

Solche temporale Gesichtsfeldausfälle treten stets in beiden Gesichtsfeldern 
auf, oft in sehr verschiedenem Grade, in Abhängigkeit von der Asymmetrie 
der auf das Chiasma einwirkenden Kräfte. Schädigung eines Gesichtsfeldes 
allein ist bei Veränderungen im Chiasma nicht gut möglich. Die Ungleichheit 
der Gesichtsfeldausfälle beider Augen kann sehr groß sein. Man trifft einseitige 
Erblindung bei geringen Veränderungen der temporalen Gesichtsfeldhälfte des 
anderen Auges oder vollständige beiderseitige temporale Hemianopsie. Aber auch 
wenn man nur den Einfluß eines von unten wirkenden Druckes berücksichtigt, 
kann man mannigfache Abweichungen vom gewöhnlichen Typus der Gesichts­
feldveränderungen verzeichnen. Es kann bei vorhandener Schädigung des tem­
poralen oberen Quadranten frühzeitig der nasale obere geschädigt sein, so daß 
es zu unregelmäßig begrenztem Ausfalle der oberen Gesichtsfeldhälfte kommt. 
Gleichzeitiges Betroffensein beider temporaler Quadranten führt zu einer Ein­
engung der ganzen temporalen Gesichtsfeldgrenze. Es sind auch Fälle verzeichnet 
worden, in denen der temporale obere und der nasale untere Quadrant ergriffen 
waren, ja auch die gleichzeitige Schädigung des temporalen unteren und des 
nasalen oberen Quadranten ist beschrieben worden. 

Ähnlich wie die Gesichtsfelder für Weiß verhalten sich die Gesichtsfelder 
für Farben. Die Störungen der Farbengesichtsfelder gehen denen für Weiß 
meist voraus, da es sich ja dabei um innere Isopteren als Ausdruck höherer 
physiologischer Funktion handelt. Man kann bei Untersuchung mit abgestuften 
farbigen Reizobjekten bedeutende Unterschiede in der Farbenwahrnehmung 
in den verschiedenen Gesichtsfeldquadranten feststellen. So kann z. B. die 
Rotempfindung im temporalen oberen Quadranten stark herabgesetzt sein, 
weniger im temporalen unteren, während sie in den nasalen nicht beeinträchtigt 
ist, oder im nasalen unteren Quadranten mehr hervortritt als im nasalen oberen, 
jedoch weniger als in der temporalen Gesichtsfeldhälfte. 

3. Skotomatöser Typus der HesichtsfeldveI'ändeI'ungen. 
Das Verhalten der zentralen Gesichtsfeldausfälle ist dem der peripheren 

Gesichtsfeldgrenzen ähnlich. Auch hier tritt die Reihenfolge der Schädigungen in 
den einzelnen Gesichtsfeldquadranten in derselben Weise auf wie bei den Gesichts­
feldgrenzen. So kann ein Quadrantenskotom temporal oben bestehen (Abb. 183, 
186) und den blinden Fleck in sich einbeziehen, bevor es auf den temporalen 
unteren Quadranten übergreift. Sind mehrere Quadranten ergriffen, so ist der 
Grad ihrer Schädigung meist in derselben Weise abgestuft wie der der peripheren 
Grenzen oder der Farbenwa.hrnehmung. Zu Beginn kann die Abschwächung 
der Wahrnehmung in den einzelnen Quadranten sehr gering sein, um mit dem 



352 Spezielle Pathologie des Gesichtsfeldes. 

Fortschreiten der Erkrankung ausgesprochener zu werden. Es kommt vor, 
daß zuerst ein centrocaecales Skotom festgestellt wird, und erst bei genauerer 
Analyse die hemianopische Natur des Ausfalles in Erscheinung tritt. Es können 

LA RA 

Abb. 178. Bitemporale Hemianopsie. 24jährige Kranke. Primäre nervöse Schädigung des Chiasma ohne 
GeschwulstbUdung. Rechts Schädigung des Sehnerven selbst, . Gesichtsfeld für Weiß 10/330, 5/330, 1/33. Im 
äußeren oberen Quadranten wurde 5/330 sehr trübe gesehen. S = 1/60. Linkes Auge: S = 6/6. Gesichtsfeld 
für Weiß 3/330, 1/2000, für Rot 60/2000. Quadrantenausfall. Sehstörung rechts von unbekannter Dauer, links 

seit zwei Wochen (nach TRAQUAffi). 

aber sowohl echte centrocaecale Skotome (Abb. 179) wie auch bogenförmige, vom 
blinden Fleck ausgehende Ausfälle vorkommen, die in der Medianlinie scharf ab­
schneiden. Der Fixationspunkt ist vielfach ausgespart, doch kann ein Quadranten­
oder hemianopisches Skotom an ihn heranreichen oder ihn mit in sich einbeziehen. 

LA 

Abb. 179. Derselbe Fall, eine Woche später. Linkes 
Auge: S = 6/6. Großer Ausfall in der temporalen Ge­
sichtsfeldgrenze mit Verdichtung in der Nähe des 
Fixationspunktes. Gesichtsfeld für Weiß 1/330 (Außen~ 

grenze) und 3/330 und 5/330 (Ausfälle). 

LA 

Abh. 180. Derselbe Fall, noch 13 Tage später. Linkes 
Auge: S = 6/6. Periphere Gesichtsfeldgrenze für Weiß 
1/330 normal, für Rot 5/330. Ausfall des temporalen 

oberen Quadranten. 

Ist ein zentrales Skotom vorhanden, so läßt sich die verschiedene Intensität der 
Schädigung in den einzelnen Quadranten mitunter noch nachweisen. Ver­
wendet man zur Untersuchung abgestufte Reizobjekte, so kann für stärkere 
Reize ein Ausfall nicht nachweisbar sein, wohl aber für schwächere. Abweichendes 
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Verhalten in den beiden Gesichtsfeldern ist nicht selten vorhanden. Bei weiterem 
Fortschreiten der Chiasmaschädigung greift der Ausfall auf den nasalen unteren 
Gesichtsfeldquadranten über, wobei gleichzeitig eine eventuell bestehende 

LA RA 

Abb.181. Derselbe Fall, wieder fünf Wochen "päter. Rechtes Auge: Fingerzählen in 1 m. Gesichtsfeld für Weiß 
5/330 nnd 1/330. Großes, auf die nasale Gesichtsfeldhälfte übergreifendes Skotom. Linkes Auge: 6/6. Gesicht.­

feld für Weiß 5/2000 und 1/2000, für Rot 5/330. Temporal oberer Quadrantenausfall (nach TRAQUAIR). 

temporale Insel verschwindet. Die Gesichtsfeldreste werden meist gegen die 
nasale Grenze gedrängt, verkleinern sich auch von unten her, so daß mit der 
Zeit der ganze nasale untere Gesichtsfeldquadrant verschwindet. Selt~ner 
macht sich gleichzeitig mit der Überschrei­
tung des senkrechten Gesichtsfeldmeridians 
durch den Ausfall eine periphere Einengung 
des nasalen unteren Gesichtsfeldquadranten 
bemerkbar. In Fällen vom skotomatösen 
Typus greift das Skotom frühzeitig über die 
Medianlinie hinüber, so daß als Rest des Ge­
sichtsfeldes eine nasale Insel verbleiben 
kann (Abb. 196). 

Zuletzt wird der nasale obere Gesichts­
feldquadrant in Mitleidenschaft gezogen. Von 
unten her beginnt seine Verkleinerung, wobei 
auch der zentrale skotomatöse Ausfall auf 
ihn übergreifen kann. 

Der geschilderte Verlauf der Gesichts­
feldveränderungen ist der häufigste. Es gibt 
eine große Zahl von abweichend verlaufenden 
Fällen, über die zu sprechen sein wird. Er­
folgt im Gegensatz zur Mehrzahl der Fälle der 
Chiasmaschädigungen die Einwirkung auf 
das Chiasma nicht von unten, sondern von 
oben, so leidet zuerst der temporale untere 

LA 

Abb. 182. Derselbe Fall, ueun Monate später. 
Rechtes Auge: S = 6/6. Gesichtsfeld normal, 
abgesehen von einer Vergrößerung der am­
blyopischen Zone um den blinden ]'Ieck. Lin­
kes Auge: S = 6/6. Periphere Gesichtsfeld­
grenzen normal. Temporal oberer Quadranten· 
ausfall für Rot 10/2000. Die Isoptere für Weiß 

1/2000 ist normal (nach TRAQUAIR). 

Gesichtsfeldquadrant entweder in Gestalt der Eindellung seiner peripheren 
Grenzen, wie dies für den temporalen oberen Quadranten beschrieben worden ist, 
oder es tritt ein Skotom im temporalen unteren Quadranten beider Gesichts­
felder auf, wie dies TRAQuAIR beschreibt (s. Abb. 184). 

Dabei handelt es sich zwar meist um vom dritten Ventrikel ausgehende 
Augenheilkunde III, Lauber, Gesichtsfeld. 23 
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Geschwülste oder entzündJiche Vorgänge in seinem Bereich, mitunter um Gliome 
des Chiasma oder vom Tuberculum olfactorium ausgehende Meningiome. Es 
können aber auch Adenome der Hypophyse oder Craniopharyngiome hinter dem 

LA RA 

Abb.183. Bitemporale Hemianopsie bei suprasellarer eyste. Rechtes Auge: S ~ 6/9, linkes Auge: S ~ 6/18. 
Gesichtsfelder für Weiß 5/330, 1/330, für Rot 10/330. Hemianopisehe Skotome für Weiß 30/2000 und 60/2000. 

Chiasma hinaufwachsen ohne es zu schädigen, und erst bei ihrer Vergrößerung 
die oberen Fasern des Chiasma angreifen. Dies trifft besonders bei kurzen Seh­
nerven und weit vorne liegendem Chiasma zu. 

LA RA 

Abb. 184. Bitemporale Hemianopsie mit großem zentralem Ausfall. Sehstörung seit acht Monaten. Keine 
Akromegalie. Röntgenbefund des Türkensattels normal. Rechtes Ange: S ~ 6/24, linkes Auge Handbewegungen 
im nasalen Gesichtsfeld. Gesichtsfelder des rechten Auges für Weiß 60/330, 5/330, 1/330, 1/2000; Gesichtsfeld 

des linken Auges 60/330 und 10/330 (nach TRAQUAIR). 

Mitunter wirken vom IH. Ventrikel ausgehende Geschwülste nicht von oben, 
sondern von unten auf das Chiasma und bedingen anfängliches Ergriffensein 
des temporalen oberen Gesichtsfeldquadranten. Ein zentrales, auf den temporalen 
unteren Quadranten beschränktes Skotom bildet in solchen Fällen die erste 
krankhafte Veränderung des Gesichtsfeldes. Es dehnt sich nach unten aus, 
bricht hier nach der Peripherie durch, so daß ein dem gewöhnlichen umgekehrtes 
Bild der Gesichtsfeldveränderungen entsteht. 
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Je häufiger man das Gesichtsfeld bei Chiasmaschädigungen untersucht, 
desto häufiger findet man bedeutende, mitunter plötzlich auftretende Verände­
rungen. Atypisch beginnende Ausfälle gehen in typische über, zur peripheren 
Einengung gesellt sich ein hemianopischer zentraler Ausfall, so daß es auch zu 

LA RA 

Abb. 185. Bitemporale Hemiachromatopsic Lei Akromegalie. 30jährige Frau. Zentralskotom des linken Auges. 
Rechtes Auge: S = G/6, linkes Auge: S = 6/36. Gesichtsfelder für Weiß 3/330 und 1/1200, für Rot 5/330. 

raschen Schwankungen der Sehschärfe kommt. Bitemporale Hemianopsie kann 
in homonyme übergehen, vollständige Blindheit eines Auges zurückgehen unter 
Entwicklung einer bitemporalen Hemianopsie. Im Laufe der Jahre kann man 
sehr große Veränderungen der Gesichtsfelder beobachten, was auf die Veränder-

LA RA 

Abb.186. Bitemporale Hemianopsie. Rechtes Auge: S = 6/60, linkes Auge: S = 6/12. Gesichtsfelder für \,"eiß 
5/330,1/330, für Rot 20/330 und 10/330. Akromegalie, vier Jahre nach Einsetzen der Drüsensymptome. Deutliche 
Gesichtsfeldausfälle besonders für Farben. Centrocaecales hemianopisches Skotom, Absprengung einer tem-

poralen Insel, vollständige Hem.anopsie für entsprechende Reizobjekte (nach TRAQUAIR). 

lichkeit der räumlichen Beschränkungen im Krankheitsgebiete hinweist (s. Abb. 
195-198). Bei Chiasmaschädigungen kommen so verschiedene Gesichtsfeld­
ausfälle vor, daß man bei vollständig atypischen Veränderungen im Gesichtsfeld 
an Chiasmaerkrankung denken muß. Besonders bei einseitiger Blindheit soll man 
das Gesichtsfeld des anderen Auges sorgfältig untersuchen, um nicht beginnende 

23· 



356 Spezielle Pathologie des Gesichtsfeldes. 

Gesichtsfeldstörungen zu übersehen, die für die Diagnose entscheidend sind. 
Auch einseitige, rein nasale Ausfälle als einleitende Veränderungen sind verzeichnet 
worden (Abb.188, 189) (LAUBER 1930, TRETTENERO 1930, CHARAMIS 1931). 

LA RA 

Abb.18i. Bitemporale Hemianopsie. 34jährigc }'rau. Rechtes Auge: S = 6/12, linkes Auge Fingerzählen in 
2U em. Rechtes Auge Hemianopsie ohne Skotom, linkes Auge mit Zentralskotom. Gesichtsfelder für Weiß 3/330. 

Die Verschiedenheit des Verlaufes der Gesichtsfeldveränderungen betrifft nicht 
nur die Anfangsstadien der Erkrankung, sie läßt sich auch in den späten Ab­
schnitten des Leidens erkennen. So kann der nasale untere Quadrant zuletzt 

LA 

AhiJ.188. Atypischer nasaler Gesichtsfeldausfall des linken Auge> bei einem 26jährigen Manne. 13 Jahre hin­
durch auf beiden Augen stets 10/10. Herabsetzung der Sehschärfe am rechten Auge auf 10/12, am linken Au~c 
auf 10/18. Gesichtsfeld des rechten Auges für Weiß 3/330 und 2/1200 normal. Gesichtsfeld des linken Augps 
für dieselben Reizobjekte weist a) Einengung von der nasalen unteren Seite und b) ein parazentrales Skotom 
auf. Röntgendiagnose: Akroinegale Hypertrophie des Schädels. Sellausur durch intrasellaren Tumor bedingt. 
Verdünnung des Sellabodens und Zerstörung des linken Proc. clinoideus anterior. Nach Röntgenbehandlung 

vollständige Wiederherstellung durch drei Jahre beobachtet. Augenhintergrund stets normal. 

noch erhalten sein, ja, O. HmscH (1912) beschreibt einen Fall, in dem beide 
nasale untere Quadranten der Gesichtsfelder zuletzt erhalten waren. 

Die Kenntnis dieser Tatsachen ist nicht nur vom diagnostischen Standpunkt 
von größter Bedeutung, sondern auch vom prognostischen. Wenn wir sehen, daß 
Gesichtsfeldbezirke, die lange Zeit hindurch blind waren, ihre Funktion wieder-
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erhalten, so werden wir uns nicht wundern, daß nach operativer Entlastung 
(Abb. 200-202) der Sehnervenkreuzung vielfach verlorene Funktionen 
wiederkehren, somit weitgehende Besserung, ja sogar fast vollständige Wieder­
herstellung eintreten kann, trotzdem 
schwerste Funktionsstörung und weiße 
Färbung der Papillen das Bild vollständiger 
Atrophie zu kennzeichnen schienen. 

Diese Erscheinungen fordern auch eine 
Erklärung des Mechanismus der Schädigung 
des Chiasma. Es kann sich um Druck, 
Zug, Ernährungsstörung durch Wirkung auf 
die Gefäße oder um toxische Schädigungen 
handeln. Gelegentlich kann wohl jeder dieser 
Faktoren wirksam sein, doch sprechen die 
Tatsachen dafür, daß manche mechanische 
Momente kritisch gewürdigt werden müssen, 
um die Erscheinungen richtig zu verstehen. 
LOBECK (1941, 1942) hat bei Hypophysen­
tumoren sektorenförmige Skotome neben 
temporalen und nasalen Ausfällen sowie 
Zentra~skotomen gefunden. Da in manchen 
Fällen gleichzeitig arterielle Drucksteigerung 

LA 

Abb.18U. Derselbe Fall, drei Jahre spiiter. 
S = 10/10. Gesichtsfeld für Weiß 3!;l:lO, fi'tt 

Farbe'! 5/330. 

vorhanden war. die unter Röntgenbestrahlung oder Anwendung drucksenken­
der Mittel zurückging und gleichzeitig Rückbildung der Gesichtsfeldausfälle 
eintrat, nimmt LOBECK an, daß die Gesichtsfeldausfälle die Folge von Ge-

LA RA 

Abb. 11l0. Bitemporale Hemianopsie bei Hypophyseng"schwlIlst. lljährigcr Knabe. Am 15. 12. 1924 heiderseitige 
Blindheit, keine Lichtreaktion der Pupillen, Papillen weiß. Sella vergrößert nnd vertieft. Nach Röntgenbestrah· 
lung um 17.2.1925 rechtes Auge; S = 6/n, linkes Auge; S = 6/36. Gesichtsfelder für Weiß ;1/330, fül' Farben 

,",/330. Rechts temporal hemianopisehe Ausfälle, links temporal hemianopisehes Zentralskotom für Hot. 

fäßkrämpfen waren. Er unterstützt diese Ansicht durch die wiederholt ge­
machte Feststellung von Verengerung der Netzhautgefäße bei Hypophysen­
geschwülsten, die von verschiedenen Beobachtern beschrieben worden ist. Er 
ist der Meinung, daß man bei blassem Hochdruck an die Möglichkeit einer 
Hypophysengeschwulst denken soll. 
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4. ll'Iechanische Ursachen der Gesichtsfeldveränderungen. 
Direkter Druck einer Geschwulst, eines Hirnteiles (Infundibulum oder 

In: Ventrikel) oder von Gefäßen ist sicherlich oft vorhanden und kann zur 
Druckatrophie der Nervenfasern führen. Gerade aber die häufig zu verzeichnende 

LA RA 

. .\.bh.191. Dersrlhe Fall. Zustand amI;. 11. 1926: Rechtes Auge: S ~ 6/~, linkes AU~l': S ~ 6/18. Gesichtsfc"l 
des rechten Auges gehessert, das des linken Auges deutlich eingeschränkt. Zcntralskotom verschwunden. 

Erholung der Funktion bei Rückgang des auf dem Chiasma lastenden Druckes 
muß zur Vorsicht in der Wertung dieser Mechanismen führen. Zweifellos können 
Nervenfasern durch Druck in ihrer Leitungsfähigkeit geschädigt werden, so daß 
sie vollständig funktionsunfähig werden. Ein Nachlassen des Druckes läßt die 

LA RA 

Abb.192. Derselbe Fall .. Zustand am 22. 7. 1927: Rechtes Auge: S ~ 6/7, linkes Auge: S ~ 6/18. Gesichtsfeld 
des rechten Auges im tcmporalen oberen Quadranten erweitert, im temporalen untcren Quadranten eingeengt. 

Gesichtsfeld des linken Auges kaum verändert. 

Leitungsfähigkeit sich wieder einstellen (s. Abb. 172, 173, 200-202). Da wir aber 
sehen, daß mitunter die Wiederherstellung der Funktion geschädigter Gesichts­
feldteile sehr rasch auftritt, ist eher an Beeinträchtigung der Ernährung der 
Nervenfasern infolge von Zirkulationsstörungen zu denken. Bei Nachlassen des 
Gewe bsdruckes stellt sich die Blutversorgung rasch her und die ungenügend 
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ernährten Nervenfasern gewinnen ihre Leitungsfähigkeit sehr schnell wieder. 
Eine solche Auffassung macht auch die Erscheinung von scharf begrenzten 
Gesichtsfeldausfällen bei Druck durch runde Geschwülste begreiflich, die wohl 
nicht auf einen umschriebenen Punkt oder eine Linie wirken können, wodurch 
Ausfall der Funktionen umschriebener Nervenfaserbündel erklärt werden könnte. 
Dies ist aber wohl möglich bei der Annahme, daß infolge der Verlagerung der 
Teile einzelne Gefäßäste stärker als andere gedrückt oder auf andere Weise ge­
schädigt und dadurch umschriebene Gewebsgebiete in ihrer Ernährung beein­
trächtigt werden. 

Von großer Bedeutung für den Verlauf der einzelnen Fälle sind die topo­
graphischen Verhältnisse des Chiasma. Vergegenwärtigt man sich die Ver-

LA RA 

ALb. LU;). Derselbe Fall. Zustunu alll Z=!. (;. I!J2U: Hechtes Auge: fast 6, 6, linkes Auge 6/18. Trotz uer in der 
gldchf'n "'~cise wie in den yorllcl'gehcndl'lI .Jahn~n periodisCh wiederholten Hönt.genucstrahlungen Verengerung 

uer Gesichtsfrldgrenzt·ll. Uld('hzdti~ Yersehierht"nlllg des Allgellleinzustalldt·s. Tod zwei Monate später. 

schiedenheit der Verhältnisse des Chiasma infolge verschiedener Länge der 
intrakraniellen Teile des Sehnerven, wie sie ZANDER (1897) und SCHÄFFER (1912) 
dargestellt haben, und die mitunter vorkommende verschiedene Länge der beiden 
Sehnerven, die ZANDER (1. c.) beschrieben hat, so hat man schon eine große 
Reihe von Möglichkeiten für die voneinander stark abweichenden klinischen 
Bilder in Beziehung auf das Gesichtsfeld bei Erkrankungen in der Umgebung 
des Chiasma. Dazu kommt die große Variabilität der Gefäße des WILLIssehen 
arteriellen Kreises und die noch größere der kleinen Äste der Hauptgefäße, 
die die mögliche Mannigfaltigkeit der klinischen Bilder noch bedeutend vermehrt. 
Außer diesen stark voneinander abweichenden Verhältnissen der normalen 
Anatomie der einzelnen Individuen tritt noch der Faktor des asymmetrischen 
Wachstums der Geschwülste oder die Asymmetrie anderer anatomischer Bil­
dungen hinzu, so daß wir uns über die Mannigfaltigkeit der klinischen Bilder 
nicht wundern dürfen. 

Dazu kommt die komplizierte Anordnung der Nervenfasern im Chiasma. 
Hier liegen gekreuzte und ungekreuzte Fasern dicht beieinander, so daß sich 
aus dieser Anordnung eine große Anzahl von Möglichkeiten verschiedenartiger 
Ausfälle in beiden Gesichtsfeldern ergeben. Vor allem ist das Chiasma der 
einzige Ort, in dem ein Krankheitsherd bitemporale Ausfälle, im weitesten Sinne 
des Ausdruckes verstanden, hervorrufen kann. Aus demselben Grunde ist es, 
wie bereits erwähnt, kaum möglich, daß ein das Chiasma selbst betreffender, 
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wenn auch kleiner Herd nicht Veränderungen in beiden Gesichtsfeldern hervor­
riefe. Betrachtet man die verschiedenen Möglichkeiten, so ergibt sich, daß ein 
in der Mittellinie wirkender Herd beide gekreuzten Bündel, ein auf die Seite 
des Chiasma wirkender Herd die beiden gekreuzten und ein ungekreuztes 
Bündel schädigen muß. Auch eine Schädigung der macularen Fasern ist kaum 
ohne gleichzeitige Beeinflussung der äußeren Grenzen vorstellbar. 

Die durch das Chiasma verlaufenden Fasern teilen sich in gekreuzte und un­
gekreuzte. Abgesehen von dieser Teilung bleibt ihre Gruppierung erhalten, 
indem die aus der oberen oder unteren Netzhauthälfte stammenden Fasern bei­
einander bleiben. Erst später treten die von korrespondierenden Punkten der 
Netzhäute stammenden Fasern z'Usammen. Diese Zusammenlegung kommt im 

LA 

--
Abb. 194. Bitemporale Hemianopsie. Rechtes 
Auge blind, linkes Ange: S = 6/10. Gesichts­
feld für Weiß 3/330, für Rot 5/330. Sella zel-

stört. 

Tractus zustande. 
Ein in der Medianebene gelegener Herd 

kann entweder beide Sehnerven vor ihrer 
Vereinigung zum Chiasma, das Chiasma 
selbst oder beide Tractus in ihrem Beginne 
schädigen. 

Liegt der Herd vor dem Chiasma, so 
wird er zuerst auf einer Seite einen tempo­
ralen Gesichtsfeldausfall verursachen und 
eventuell erst später einen Defekt im Ge­
sichtsfeld der anderen Seite. Einwirkung 
auf das Chiasma selbst in der Mittellinie be­
dingt bitemporale hemianopische Ausfälle. 
Ein hinter dem Chiasma gelegener Herd 
könnte, seitwärts wirkend, Störungen in den 
temporalen Gesichtsfeldhälften beider Ge­
sichtsfelder hervorrufen. Solche Fälle sind 
bisher nicht sicher festgestellt worden. Ge­
schwülste dieser Gegend verursachen meist 

einseitige Erblindung mit temporalen Gesichtsfeldausfällen auf der anderen 
Seite (Abb. 194). 

Die häufigsten in der Mittellinie wachsenden Geschwülste drängen nach oben 
gegen das Chiasma und schieben sich zwischen die Sehnerv~n vor. Dabei kommt 
es oft zu Verlagerungen des Chiasma: es wird nach oben gedrängt, um seine 
frontale Achse gedreht, so daß sein hinterer Rand emporgehoben wird und beinahe 
vertikal im Raume zu liegen kommt. Es kann durch die Geschwulst gedehnt 
werden. Dabei leiden die gekreuzten, aus den nasalen unteren Netzhautquadranten 
stammenden, zuunterst liegenden Fasern zuerst, wobei die sowohl von rechts 
wie von links kommenden Fasern geschädigt werden. Je weiter nach hinten 
der Druck erfolgt, desto eher werden zentrale Ausfälle im Gesichtsfeld auftreten. 
Die weiter dorsal liegenden, vom oberen nasalen Netzhautquadranten stammenden 
Fasern werden später geschädigt, weil sie höher liegen, also weiter von der 
druckausübenden Geschwulst, und durch ihre Lage weniger in ihrer Blut­
versorgung gestört sind. 

Auffallend ist der Umstand, daß bei Chiasmaschädigung durch Geschwülste 
sehr oft die äußersten temporalen Gesichtsfeldanteile erhalten bleiben. Wahr­
scheinlich verlaufen die aus den entsprechenden nasalen Netzhautteilen stammen­
den Fasern nicht durch den mittleren Teil des Chiasma, sondern zuerst an der 
Grenze zwischen gekreuzten und ungekreuzten Fasern und später nahe dem 
vorderen oberen Rande des Chiasma. Bemerkenswert ist dabei, daß bei vor dem 
Chiasma liegenden Geschwülsten, die auf beide Sehnerven drücken, die temporalen 
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Gesichtsfeldinseln meist fehlen. Die erwähnten Fasern gehören oft zu den letzten 
erhaltenen gekreuzten Fasern und verlieren ihre Leitungsfähigkeit mitunter 
erst bei der fast vollständigen medianen Durchtrennung des Chias!lla. In diesem 
Stadium sind alle gekreuzten Fasern geschädigt, da das Chiasma praktisch 
durchtrennt ist, während die ungekreuzten Fasern zu beiden Seiten der nach 
oben wachsenden Geschwulst liegen. 

Ein solcher Zustand bitemporaler Hemianopsie mit wenig oder gar nicht 
geschädigten nasalen Gesichtsfeldhälften kann längere Zeit bestehen, so daß 
der Eindruck eines Stillstandes des Krankheitsprozesses erweckt werden kann. 
Dies bezieht sich aber wohl nur auf die das Sehorgan betreffenden Veränderungen. 
Die übrigen Krankheitserscheinungen, besonders der Kopfschmerz, bleiben 
bestehen und steigern sich, da die Geschwulst nach Durchbrechung des Chiasma 
weiter gegen das Gehirn wächst, bis sie das Leben zerstört. Es können die nasalen 
Gesichtsfeldhälften sogar mit guter zentraler Sehschärfe bis zum Tode erhalten 
bleiben, da sie die die ungekreuzten :Fasern enthaltenden Teile des Chiasma seit­
wärts verdrängen kann, ohne sie wesentlich zu schädigen. Natürlich kann bei 
größerer seitlicher Ausdehnung der Geschwulst und starkem Druck der Gefäße 
vollständige Erblindung durch Zen,törung der seitlichen Teile des Chiasma 
eintreten. 

Während es leicht ist, die im Gesichtsfeld von oben nach unten fortschreitende 
Einengung der temporalen Gesichtsfeldhälfte zu erklären, ist es schwieriger, den 
Fortschritt des Verfalles der nasalen Gesichtsfeldhälfte von unten nach oben 
zu verstehen. TRAQ"UAIR erwägt die Möglichkeit, daß die dorsalen ungekreuzten 
Fasern mehr medial verlaufen und daher früher geschädigt werden als die ven­
tralen. Diese letzteren würden weiter seitlich liegen und somit länger von dem 
von der Mitte aus wirkenden Drucke verschont bleiben. Es besteht auch die 
Möglichkeit ihrer Schädigung vor dem Chiasma durch Druck der Sehnerven 
gegen die A. communicans ant. oder die Durafalte am hinteren Ende des Seh­
nervenkanals. Dagegen würden Fälle wie Fall 7 von O. HIRSCH (1912) sprechen, 
in dem die Arterie eine Furche in den Sehnerven eingedrückt hatte und die 
unteren nasalen Quadranten der Gesichtsfelder erhalten waren. Da der typische 
Verlauf der Gesichtsfeldstörungen auch bei kleinen, auf das Chiasma drückenden 
Geschwülsten des öfteren vorkommt, denkt TRAQuAIR an eine Eigentümlichkeit 
der Gefäßversorgung, die eine genügende Ernährung der betreffenden Nerven­
faserbündel gewährleistet und damit die Erhaltung der nasalen oberen Gesichts­
feldquadranten bis zuletzt ermöglicht. 

Zentrale Gesichtsfeldausfälle treten meist bei rasch wachsenden Geschwülsten 
oder entzündlichen Erkrankungen auf, besonders, wenn sie, \vie dies nicht selten 
vorkommt, vom Infundibulum ausgehen oder aus der Sattelgrube zuerst hinten 
hinausragen und auf das Chiasma von hinten drücken. Langsam wachsende 
Geschwülste der Hypophyse verursachen meist bitemporale Ausfälle ohne 
zentrale Schädigung des Gesichtsfeldes in frühen Stadien. 

5. Diagnostische Bedeutung der Gesichtsfeldveränderungen bei 
Chiasmaerkrankungen. 

Die Bedeutung der Gesichtsfeldbefunde ist um so größer, je geringer die 
radiologisch feststell baren Veränderungen sind. Es kann sich dabei um Fälle 
handeln, in denen die Sehstörungen als erste bemerkbare Erscheinungen auf­
treten, oder um Kranke, bei denen endokrine Störungen im Vordergrunde der 
Erscheinungen stehen, und die Gesichtsfeldbefunde unerläßlich sind, um den 
genauen Sitz des primären Krankheitsherdes festzustellen. Bei intelligenten 
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Kranken sind es meist zentrale Gesichtsfeldausfälle, die frühzeitig wahrgenommen 
werden und sie zum Arzte führen. Hier ist es von größter Bedeutung, daß 
die genaue Beschaffenheit des Gesichtsfeldausfalles festgestellt wird. In einem 
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Abb.195. Bitemporale Hemianopsie. 32jiihrige Frau. 
vor drei Vierteljahren plötzliche Verschlechterung der 
Sehschärfe des linken Auges. Seit 14 Tagen Störung 
beim .Lesen. Rechtes Auge: S = 6/6. Hemianopi­
sches Zentralskotom_ Gesichtsfeld für Weiß 3/330, für 
Farben 5/330. Gesichtsfeld des linken Auges wegen 

Amblyopie nicht aufzunehmen. 

RA 

Abb. 196. Derselbe Fall, sieben Wochen später. Seh­
schärfe unverändert. Gesichtsfeld für dieselben Reiz­

objekte. Vollständige temporale Hemianopsie. 

Fall eigener Beobachtung (1932) war 
das Sehvermögen des linken Auges vor 
sechs Jahren schwer geschädigt wor-
den (Abb. 195-198). Der Untersucher 

hatte ein Zentralskotom festgestellt, und die Erkrankung für eine retrobulbäre 
Neuritis gehalten. Die Kranke klagte über eine vor kurzem aufgetretene Störung 
beim Lesen. Die Sehschärfe war 6/6. Es ließ sich aber ein kleines temporales 

RA 

Abb.197. Derselbe Fall, zwei Jahre später, nael, 
Radiumbestrahlung von der Keilbeiuhöhle aus. 
S = 6/6. Gesichtsfeld für dieselben Reizobjekte. 

hemianopisches Skotom im Gesichtsfeld 
des rechten Auges nachweisen, worauf 

RA 

Abb. 198. Derselbe Fall, 23/. Jahre später. S = 6/6. 
Dieselben Reizobjekte. Gesichtsfeldgrenze etwas ein­
geengt, besonders für Farben. Temporale Gesichtsfeld­
hälfte für Weiß weiter. Keine Hemianopsie für Blau 
5/330, aber starke Vergrößerung des blinden Fleckes. 
Hemianopsie für Rot 5/330 und kleine temporale Insel. 

auch eine geringe Einengung der Gesichtsfeldgrenzen im temporalen oberen 
Quadranten festgestellt ·wurde. Offenbar war die Sehstörung des ersterkrankten 
Auges die erste erkennbare Störung des Sehorgans gewesen. Es war ihr eine in 
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ihrer Ursache nicht erkannte Amenorrhoe jahrelang vorausgegangen, die mit 
dem Hypophysenleiden zusammenhing. 

In Fällen mit negativem Röntgenbefund ist das Ergebnis der Gesichtsfeld­
untersuchung oft der einzige Hinweis auf die Beteiligung des Chiasma an einem 
von der Nachbarschaft ausgehenden Krankheitsprozeß. Hier stehen in erster 
Linie die suprasellaren Geschwülste, meist Meningiome. 

So einfach die Diagnose einer Chiasmaerkrankung in vorgeschrittenen Fällen 
ist, so schwierig kann sie im Anfangsstadium sein. Bei konzentrischen Einengungen 
des Gesichtsfeldes sind seine Grenzen oft außen stärker betroffen als auf der 
Innenseite, weil hier die Isopteren weiter auseinanderliegen. Trotzdem muß man 
auch bei rein einseitiger Erkrankung an die Möglichkeit einer beginnenden 
bitemporalen Hemianopsie denkerl. Es wird dabei notwendig sein, mit abge­
stuften Reizen besonders die inneren Isopteren zu untersuchen und sich zu ver­
gewissern, daß keine zentralen, auf Hemianopsie verdächtigen Ausfälle bestehen. 
Hier kann die Untersuchung mit kleinen, farbigen Reizobjekten nützlich sein, 
besonders wenn die Kranken genügend gen au beobachten, um Unterschiede der 
Erscheinungsweise der farbigen Objekte auf beiden Seiten des senkrechten 
Gesiehtsfeldmeridians wahrzunehmen. Es ist dabei ratsam, besonders auf Unter­
schiede in der Farbenwahrnehmung im oberen temporalen und nasalen Qua­
dranten zu fahnden. Sind die farbigen Reizobjekte dem Kranken noch nicht ver­
traut, so nimmt er Unterschiede in ihrer Erscheinungsweise in verschiedenen 
Teilen des zentralen Gesichtsfeldes oft leichter wahr, als wenn er sie schon genau 
kennt. 

Genaue Aufmerksamkeit muß beiden Gesichtsfeldern gewidmet werden. 
Auch bei einseitigen Gesichtsfeldausfällen, die die temporalen Teile betreffen, 
muß an eine Schädigung der optischen Leitungsbahnen in der Nähe des Chiasma 
gedacht werden. Der weitere Verlauf wird erweisen, ob es sich um einen nur 
einseitig wirkenden Krankheitsprozeß handelt, der also nicht im Chiasma selbst 
seinen Sitz hat, bzw. nicht auf den Körper des Chiasma selbst einwirkt, oder 
um das Anfangsstadium einer wirklichen Chiasmaerkrankung. Es kann somit 
die temporale Einengung eines Gesichtsfeldes der Beginn einer homonymen 
oder einer bitemporalen Hemianopsie sein. Es kann z. B. eine vor dem Chiasma 
gelegene Geschwulst, die zwischen den Sehnerven empordringt, zuerst auf einer 
Seite die temporale Gesichtsfeldhälfte schädigen und erst später ähnliche Stö­
rungen im Gesichtsfeld des anderen Auges hervorrufen. 

6, Topographie des Krankheitsherdes in Beziehung zur 
Hesichtsfeldveränderung. 

Zur genaueren Lokalisation der Schädigung des Chiasma durch benachbarte 
Herde können die nachfolgenden Betrachtungen an Hand des Faserverlaufes 
im Chiasma dienen. 

1. Medianer Sitz des Herdes: Auftreten bitemporaler Hemianopsie, wie sie 
bereits beschrieben worden ist. Je näher sich der Sitz des Herdes dem hinteren 
Rande des Chiasma befindet, desto wahrscheinlicher sind zentrale hemianopische 
Ausfälle zu erwarten. 

2. Sitz des Herdes seitlich vom mittleren Teil des Chiasma. Deutliche Schädi­
gung der ungekreuzten Fasern der betreffenden Seite bei gleichzeitiger Beein­
trächtigung der im hinteren Teil des Chiasma kreuzenden Fasern, d. h. vom 
oberen nasalen Netzhautquadranten stammenden Fasern, wodurch Ausfall 
des temporalen unteren Gesichtsfeldquadranten derselben Seite entsteht. Außer­
dem werden die von der Gegenseite kommenden, im vorderen Teil des Chiasma 
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die Seite kreuzenden Fasern geschädigt sein, was zum Ausfall des temporalen 
oberen Quadranten der Gegenseite führt. Es kann also in einem solchen 
Falle zum Ausfall der diagonal entgegengesetzten Gesichtsfeldquadranten 
kommen. 

3. Sitz des Herdes im vorderen Chiasmawinkel: Zuerst Ausfall der temporalen 
Gesichtsfeldhälfte auf der Seite des Herdes, später auch der Gegenseite, schließlich 
Erblindung des Auges auf der Seite des Herdes mit temporaler Hemianopsie 
auf der Gegenseite. 

4. Sitz des Herdes außen vom vorderen Teile des Chiasma: Schädigung 
der ungekreuzten Fasern der Herdseite, d. h. AusfaJI der nasalen Gesichtsfeld­
hälfte auf der Seite des Herdes, gleichzeitig Schädigung der gekreuzten Fasern 
in der vorderen Schleife, also Ausfälle in der temporalen Gesichtsfeldhälfte der 
Gegenseite. Bei Vergrößerung des Herdes Erblindung auf der Seite des Herdes 
mit unvollständiger temporaler Hemianopsie auf der Gegenseite. 

5. Sitz des Herdes im hinteren Chiasmawinkel : Temporale Hemianopsie auf 
der Gegenseite durch Schädigung der kreuzenden Fasern, gefolgt von Schädigung 
der ungekreuzten Fasern, wodurch nasale Hemianopsie auf der Seite des Herdes 
entsteht. Schließlich kann es auch zu Ausfällen in der temporalen Hälfte des 
Gesichtsfeldes auf der Seite des Herdes kommen. 

6. Sitz det; Herdes nach außen vom hinteren Teil des Chiasma: Infolge von 
Schädigung der ungekreuzten Fasern auf der Seite des Herdes entsteht zuerst 
nasale Hemianopsie auf der Seite des Herdes, mit nachfolgender bitemporaler 
Hemianopsie, so daß das Auge auf der erkrankten Seite blind ist, bei temporaler 
Hemianopsie der Gegenseite. 

Geht man von der Betrachtung der Gesichtsfeldausfälle aus, so bedeutet 
bitemporale Hemianopsie Sitz des Krankheitsherdes in der Mittelebene des 
Chiasma, wobei Auftreten zentraler Ausfälle für Sitz im hinteren Teil des 
Chiasma spricht. Tritt auf einer Seite Schädigung der nasalen Gesichtsfeld­
hälfte auf, so weist dies auf asymmetrische Wirkung der Krankheitsursache hin, 
die stärker auf die mehr betroffene Seite wirkt. 

Schädigung des temporalen oberen Quadranten des einen und des nasalen 
unteren Quadranten des anderen Auges spricht für Einwirkung auf das Chiasma 
von der Seite her. 

Temporale Hemianopsie gefolgt von der gleichen Störung der Gegenseite 
und nachfolgender Erblindung der erkrankten Seite weist auf Schädigung 
durch einen Krankheitsherd im vorderen Chiasmawinkel, der von innen her auf 
die Sehbahn der erkrankten Seite wirkt. Folgt dem Ausfall der temporalen 
Gesichtsfeldhälfte einer Seite der Ausfall der temporalen Gesichtsfeldhälfte 
der Gegenseite, so liegt der Herd im hinteren Chiasmawinkel. Im ersten Fall 
erblindet das Auge auf dessen Seite die Gesichtsfeldausfälle zuerst aufgetreten 
sind, bei temporaler Hemianopsie des anderen Auges. Im zweiten Falle kann 
zum Schluß das gleiche Bild entstehen, es können aber Reste der temporalen 
Gesichtsfeldhälfte des zweitergrüfenen Auges erhalten bleiben bei temporaler 
Hemianopsie der Gegenseite. 

Tritt nasale Hemianopsie der einen Seite mit geringer Schädigung der tem­
poralen Gesichtsfeldhälfte der anderen Seite auf mit nachfolgender Erblindung 
der ersterkrankten Seite, so spricht dies für ursprüngliches Betroffensein der 
äußeren Seite des Chiasma in der Höhe des vorderen Winkels. 

Ursprüngliche nasale Hemianopsie gefolgt von Teilschädigung der temporalen 
Gesichtsfeldhälfte des anderen Auges und relativer temporaler Hemianopsie 
des anfänglich erkrankten Auges weist auf die Schädigung der äußeren Seite 
des Chiasma in der Höhe des hinteren Chiasmawinkels mit Fortschreiten gegen 
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das Chiasma, wobei der Herd auf der Seite der ursprünglichen nasalen Hemi­
anopsie liegt. 

Temporale Hemianopsie auf einer Seite mit nachfolgender nasaler Hemi­
anopsie der anderen, der sich noch eine temporale Hemianopsie anschließt, 
kennzeichnet Schädigung des hinteren Chiasmawinkels von innen her mit Beginn 
auf der zuerst aufgetretenen der temporalen Hemianopsie entgegengesetzten 
Seite. Hier sei darauf hingewiesen, daß bei Hypophysengeschwülsten auch 
homonyme Hemianopsie vorkommt. UHTHOFF (1909) gibt an, daß diese Art 
der Hemianopsie zehnmal seltener ist als die bitemporale. Er stützt sich dabei 
auf 328 Fälle von Akromegalie, die sicher hypophysären Ursprunges sind. In 
diesen Fällen handelt es sich primär nicht um Schädigung des Chiasma, sondern 
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Abb.19!l. Binasale Hemianopsie infolgc acidophilen Adenoms der HY[lophyse. ltcchks Auge: Gesichtsfeld für 
Weiß 10/300, 20/2000 und 5/2000. Ausfall des nasalen unteren Quadranten für alle Reizobjekte, der unteren 
Gesichtsfeldhälfte für schwächere Reizobjekte. Linkes Auge: Gesichtsfeld für Weiß 10/300 und 20/2000. Nasaler 
Gesichtsfeldausfall. Die Autopsie ergab Druck auf den linken Sehnerven nächst dem Chiasma durch die A. cerebri 
anterior, Druck auf den rechten Tractus niich.t dem Chiasma durch die A. cerehri anterlor dextra (nach MALBR.bn. 

des Tractus. In manchen Fällen können bei Druck auf den Beginn des Tractus 
homonyme hemianopische Zentralskotome auftreten, sogenannte "junction 
scotoma" von TRAQUAIR. 

Während man früher annahm, daß Druck auf das Chiasma von beiden Seiten 
binasale Hemianopsie hervorrufe, ist man zur Erkenntnis gekommen, daß diese 
Annahme nicht richtig sein kann. Druck auf die Seitenteile des Chiasma ent­
sprechend seiner Mitte müßte auch Ausfälle in den temporalen Gesichtsfeld­
hälften bedingen. Wohl aber kann Druck auf die Sehnerven an der Stelle ihres 
Überganges ins Chiasma binasale Hemianopsie hervorrufen (Abb.199). Ana­
lysiert man die 126 in der Literatur veröffentlichten Fälle von binasaler Hemi­
anopsie, so findet man als Ursache dieses Zustandes sehr verschiedenartige 
Prozesse. Als häufigste Ursache finden sich Geschwülste des Gehirns bzw. 
raumbeengende Veränderungen des Schädels. Der Mechanismus der Erzeugung 
der binasalen Hemianopsie ist nabei der, daß durch Vordrängung der Vorderwand 
des IH. Ventrikels infolge des Hydrocephalus internus das Chiasma nach vorne 
und oben gedrängt wird (LUTZ 1928). Infolgedessen wird das Chiasma gegen 
die Aa. cerebrales anteriores angedrückt, die die Sehnerven am Übergang in das 
Chiasma kreuzen. Natürlich kann es sich auch um Geschwülste des IH. Ventrikels 
selbst handeln. Meist handelt es sich um Geschwülste mit subtentoriellem 
Sitz (CLSHING and WALKER 1912). Als nächsthäufigste Ursache der binasalen 
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Hemianopsie muß man heute die Arachnoiditis optico-chiasmatica betrachten, 
wie dies die Fälle von ESPILDoRA LUQU1<J (1932), DE SCHWEINITZ (1897), CRAMER 
(1920), VINCENT und HARTMANN (1934), RouQUIER und GAULT (1937), BOLLACK, 
DAvID und PUECH (1937), MALBRA.N (1938) zeigen. Von den in den letzten Jahren 
veröffentlichten Fällen entfällt ein großer Teil auf diesen Krankheitsprozeß. 
Es folgen Gefäßveränderungen an der Hirnbasis (H. KNAPp 1873, CUSHING 
und WALKER 1912, CARAMAZZA 1932, LöWEN STEIN 1935, SHOEMAKER 1905, 
WERTHEIM-SALOMONSON 1919, GALEZOWSKI 1880). HORNIKER (1924) und 
NorSZEWSKI (1901) sahen als Ursache binasaler Hemianopsie Aneurysmen der 
Carotis interna. THIEL (1932) bildet einen Fall von Ausfall des nasalen oberen 
Gesichtsfeldquadranten beiderseits mit BJERRuMschem Skotom im Gesichtsfeld 
des rechten Auges und absolutem Zentralskotom im Gesichtsfeld des linken 
Auges ab. Auch bei Tabes ist binasale Hemianopsie beobachtet worden (GOWERS 
1892, LAND und BEEVOR 1894, RÖNNE 1912, HEED und PRICE 1914, PROTO­
POPESCU 1935, BELLONI und ZOLDAN 1932, MALBRAN 1938). Eine Reihe von 
Fällen aus der älteren Literatur, deren Ursache nicht festgestellt werden konnte, 
dürfte nach unseren heutigen Kenntnissen in die Gruppe der Arachnoiditis 
optico-chiasmatica einzureihen sein. 

Frühzeitige Schädigung der unteren Gesichtsfeldquadranten auf beiden 
Seiten, woraus sich ein der unteren horizontalen Hemianopsie angenäherter 
Zustand entwickeln kann, weist auf Druck auf das Chiasma von oben. Dies 
kann ausnahmsweise durch suprasellare oder vom IH. Ventrikel ausgehende 
Geschwülste hervorgerufen werden, wenn sie von oben auf das Chiasma drücken. 
Häufiger scheint es sich um einen Druck von unten zu handeln, der das Chiasma 
nach oben gegen die Gefäße des arteriellen Gefäßkreises drückt. Der klinische 
Nachweis dieses Befundes ist nicht immer leicht. In letzter Zeit hat VELTER 
(1936) drei Fälle von Ausfall der unteren Gesichtsfeldhälfte, und zwar bei Cranio­
pharyngiom, einem vorderen Meningiom und einer syphilitischen Menmgitis 
veröffentlicht. 

Starkes Befallensein der temporalen unteren Gesichtsfeldquadranten spricht 
sehr zugunsten einer suprasellaren Geschwulst. 

Die Gesichtsfelduntersuchung bei Erkrankungen der Gegend des Türken­
sattels ist außerordentlich wertvoll, vermag aber allein keinen sicheren Auf­
schluß über die genauere Topographie der Schädigung zu geben. Der Gesichts­
feldbefund kann den Beweis für die Schädigung einer bestimmten Stelle des 
Chiasma oder der benachbarten Teile der Sehbahn liefern. Daraus ergibt sich 
aber kein zwingender Schluß betreffs der Größe und Lagerung einer eventuellen 
Geschwulst, da diese mit ihrem Hauptteil außerhalb deR Bereiches der Sehbahn 
liegen und nur mit einem kleinen Teil die Sehbahn schädigen kann. Die Zusammen­
fassung der neurologischen Merkmale, des Röntgenbefundes und des Augen- bzw. 
Gesichtsfeldbefundes vermag erst in der Mehrzahl der Fälle über Sitz, Größe und 
Wachstumsrichtung der Geschwulst aufzuklären. 

7. Die Pathogenese der Chiasmaschädigungen. 
Grundsätzlich können Leitungsstörungen im Chiasma entweder durch Vor­

gänge, die im Chiasma selbst entstehen, d. h. also durch Erkrankungen dieses 
Teiles der optischen Leitungsbahn selbst hervorgerufen werden, oder durch 
Veränderungen in der Nachbarschaft, die das Chiasma schädigen. Was die Häufig­
keit betrifft, so überwiegen die Fälle der zweiten Gruppe die der ersten be­
deutend. 
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a) Veränderungen des Chiasma im engeren Sinne. 

Es handelt sich dabei in el'ster Linie um Gliome des Chiasma, die in der 
Kindheit und im jugendlichen Alter auftreten (CHRISTIANSEN 1924, 1927, HUDsoN 
1912, VERHOEFF 1922, LILLIE 1921, MARTIN und CUSHING 1923, CUSHING 1929, 
V. BOGAERT 1929, BOLLACK, DAvID und PUECH 1937, KEssEL 1937, LUNDBERG 
1935, 1937, SÖRENSEN U, BUSCH 1935). Sie führen rasch zu ein- oder doppel­
seitiger Erblindung. Die Gesichtsfeldveränderungen bestehen entweder in 
bitemporalen Ausfällen oder in unregelmäßigen Gesichtsfelddefekten von rasch 
fortschreitendem Charakter. Verwechslung mit suprasellaren Geschwülsten ist 
leicht, doch fehlen bei Gliomen des Chiasma suprasellare Schatten im Röntgen­
bild. Es kann dagegen der Sehnervenkanal einer oder beider Seiten erweitert 
sein, wenn die Geschwulst gegen die Augenhöhle wächst. Es kann der Türken­
sattel Birnform annehmen, wobei die Spitze nach vorn gegen den Sehnerven­
kanal gerichtet ist. Gelegentlich sind bei der Neuritis retrobulbaris ähnliche 
klinische Bilder (MALBRAN) beobachtet worden oder es fand sich eine ophthal­
moskopisch sichtbare Geschwulst der Sehnervenscheibe (VERHOEFF 1922). Das 
Augenspiegelbild ist meist das eines einfachen Sehnervenschwundes, seltener sind 
die Papillengrenzen unscharf. 

Hierher gehören die Fälle von Chiasmaverletzungen durch Schädelgrund­
brüche, über die eine ganze Reihe von Mitteilungen aus dem Schrifttum vor­
liegt: SCHÖLER (1884), TUFFIER (1884), UHTHOFF (1884), PERETTI (1893), 
KIPP (1902), HOFFMANN, C. v. (1904), LANGE (1904), CANTONNET et COUTELA 
(1906), DUFouR et GONIN (1908), BEHR (1910), LIEBRECHT (1912), SULZER et 
CHAPPE (1912), WILBRANDT und SÄNGER (1915), BROSE (1919), FENDEL (1919), 
BAKKER (1920), LILLIE (1923), VERGOZ (1924), GRAY (1925), FAVORY (1926), 
TERRIEN (1927), COPPEZ (1929,1936), WALKER (1930), PAUFIQUE et LEVY (1933), 
TRAQUAIR, DOTT and RussELL (1935), KRÜCKMANN (1936), KOMoTo (1937), 
MALBRAN (1937), RAND (1937), FANCHAMPS (1938) und ÖSTERBERG (1938). 
Meist handelt es sich dabei um typische bitemporale Hemianopsie mit oder ohne 
Maculaaussparung. In einigen Fällen waren kleine Reste der temporalen Gesichts­
feldhälfte erhalten; in LIEBRECHTS (1. c.) Fall waren in beiden Gesichtsfeldern 
temporale Inseln erhalten. 

b) Veränderungen des Chiasma unter dem Einfluß von außen darauf wirkender 
Ursachen. 

Die von außen einwirkenden Faktoren bilden die häufigste Ursache der 
Chiasmaveränderungen. In erster Linie handelt es sich dabei um Geschwülste 
der Hypophyse, ihres Stieles - des Infundibulums. Außer diesen Geschwülsten 
kommen in Betracht Vergrößerung des III. Ventrikels mit Vorwölbung dessen 
vorderer Wand, Geschwülste der Nachbargebilde, besonders Meningiome, Gefäß­
veränderungen, besonders Aneurysmen, entzündlich-exsudative Prozesse (Arach­
noiditis optico-chiasmatica), die durch verschiedenste Einflüsse hervorgerufen 
werden können, besonders infektiöse, mitunter in Verbindung mit Verletzungen. 
Alle diese Krankheitszustände können einen Druck auf das Chiasma ausüben 
und entsprechende Veränderungen in den Gesichtsfeldern hervorrufen. Diese 
Veränderungen sind nicht von der wirkenden Ursache abhängig, sondern vom 
Sitz des auf das Chiasma ausgeübten Druckes. Verlaufen die Veränderungen in 
den Gesichtsfeldern typisch nach der vorausgeschickten Beschreibung, so handelt 
es sich wahrscheinlich um eine sich anfangs im Türkensattel entwickelnde Ge­
schwulst. Weichen dagegen die Veränderungen vom typischen Verlauf ab, so 
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handelt es sich wohl um suprasellare Geschwülste oder um Veränderungen an 
der Schädelbasis ohne direkten Zusammenhang mit der Hypophyse. Hier kann 
die Ventrikulographie bzw. die Lipijodolfüllung der Ventriktll aufklärend wirken. 
Man kann gegebenenfalls feststellen, daß eine Geschwulst von unten vorne den 
IH. Ventrikel eindellt, bzw. seitwärts verschiebt, woraus sich Größe und Wachs· 
tumsrichtung der Geschwulst ergibt (BALADO 1902). 

Bezüglich der Diagnose darf man sich nicht ausschließlich auf die Gesichts· 
feld befunde stützen. Eine genaue Anamnese, die es gestattet, ein klares Bild 
über die im ganzen Organismus sich abspielenden Veränderungen zu gewinnen, 
Alter, Veränderungen des Augenhintergrundes, Krankheitszeichen im Bereiche 
der Hirnnerven, das Ergebnis der Röntgenuntersuchung, alle örtlichen und an· 
gemeinen Veränderungen zusammengenommen, gestatten erst eine Diagnose 
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Abb. 200. Bitemporale Hemianoj):;ic. 43jährige Frau. 
Seit vier Tagen Kopfschmerzen, Erbrechen und Ab­
nahme des Sehens. Rechtes Auge bUnd. Papille weiß, 
linkes Auge: S = 6/15. Gesichtsfeld für Weiß 3/330, 

für Rot 5/330. 
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Abb. 201. Derselbe :FaU, drei Tage später. Linkes 
Auge: S = 6/36. Gesichtsfeld für Weiß 5/330, Rot 

wird nicht erkannt. Operation. 

zu stellen. Angesichts der enormen Bedeutung der Hypophyse für eine Reihe 
von Prozessen im Organismus, muß man dem Allgemeinzustand besondere 
Beachtung schenken. Es ist hier nicht der Platz, die ganze Pathologie der Hypo. 
physenstörungen zu erörtern, nur die Augenveränderungen können hier in Be· 
tracht gezogen werden. 

Die Veränderungen im Gesichtsfeld und die Sehstörungen entstehen meist 
allmählich, so daß die Kranken oft lange Zeit hindurch von ihrem Leiden nichts 
wissen. Es gibt aber Ausnahmen, in denen die Veränderungen sehr rasch ent· 
stehen. Als Beispiel möge eine meiner Kranken angeführt werden (1932) (Abb. 200 
bis 202), die seit vier Tagen an starken Kopfschmerzen und Erbrechen litt und 
gleichzeitig eine Sehstörung bemerkt hatte. Die Untersuchung ergab Blindheit 
des rechten Auges, die der Kranken entgangen war. Die Sf\hschärfe des linken Auges 
betrug 10/18 und das Gesichtsfeld stellte sich wie in Abb. 200 dar. Drei Tage später 
war die Sehschärfe auf 5/36 gefallen, und die Gesichtsfeldveränderungen hatten 
bedeutend zugenommen (Abb.201). Dieser Fall kann als Beispiel übersehener 
schwerer Einbußen des Sehvermögens dienen, zugleich der raschen Entwicklung 
der Sehstörung des zweitbefallenen Auges. Krank war die 42jährige Frau schon 
lange, da sie die Menses vor acht Jahren verloren hatte. In diesem Falle ist auch 
ein Symptom vorhanden gewesen, das bei rascher Entwicklung des Krankheits-
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prozesses auftritt, nämlich der rasche Verfall der Sehschärfe. Diese Funktions­
störung fällt den Kranken am meisten auf, die nur ausnahmsweise über eine 
genügende Beobachtungsgabe verfügen, um das Auftreten von peripheren Ge­
sichtsfeldveränderungen zu bemerken. Daher sieht man Fälle mit hemianopi­
schen Skotomen oft in einem verhältnismäßig frühen Zeitpunkt, da die hemianopi­
schen Zentralskotome bei der Arbeit, besonders beim Lesen, sehr störend wirken. 
Diese Skotome sind meist mit deutlichen peripheren Gesichtsfeldveränderungen 
verbunden. Fehlen die letzteren, so muß die Möglichkeit eines entzündlichen 
Prozesses in Betracht gezogen werden. 

Im allgemeinen haben die Gesichtsfeldveränderungen einen fortschreitenden 
Charakter, doch kommen im Verlauf der Beobachtung auch Schwankungen der 
Befunde vor. Raschere Veränderungen in den Gesichtsfeldbefunden, besonders 
bei Wiederherstellung der :Funktion in Ge­
bieten, die ausgefallen waren, weisen auf 
das Vorhandensein einer retrobulbären Neur­
itis im Chiasma hin. Langsam und unauf­
haltsam fortschreitende Veränderungen in 
den Gesichtsfeldern dagegen sprechen für 
Geschwulstbildung. Es kann dabei ein ge­
wisses Verhältnis zwischen der Größe der 
Neubildung oder ihres auf das Chiasma 
drückenden Teiles und der Größe der Ge­
sichtsfeldausfälle bestehen, doch ist dieses 
Verhältnis weder konstant, noch gesetzmäßig. 
Schwere Sehstörungen weisen meist auf 
Wachstum der Geschwulst in der Rich­
tung gegen das Gehirn hin, woraus auf eine 
große Geschwulst geschlossen werden kann. 
Geringe Sehstörungen bedeuten nicht not­
wendigerweise, daß die Geschwulst klein 
ist, weil bei langsamem Wachstum auch 
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Abb.202. Der,elbc Fall, drei Monate spiiter. 
Linkes Auge: S = 6/6. Gesichtsfeld für Weiß 

5/ :>30, 13/330, für Itot 5/330. 

einer großen Gesch~ulst sich die betreffenden Teile der Sehbahn den veränderten 
Verhältnissen anpassen können, wobei sie oft nur wenig leiden. Vom theoretischen 
Standpunkt kann einseitige Blindheit mit temporaler Hemianopsie der Gegenseite 
durch einen kleinen Herd im vorderen Chiasmawinkel bedingt sein. Die be­
schriebenen Fälle jedoch, die autoptisch geklärt wurden, ergaben das Vorhanden­
sein großer Neubildungen mit starken Veränderungen der Sehbahnen. WALKER 
(1915), GORDON HOLMES (1920). 

Zu Beginn ihrer Entwicklung rufen die Hypophysengeschwülste keine Seh­
störungen hervor: ihr Auftreten weist darauf hin, daß die Geschwulst so groß 
geworden ist, daß sie das Chiasma oder die benachbarten Teile der Sehbahn 
erreicht. In diesem Stadium können die Gesichtsfeldveränderungen fast die 
einzigen Krankheitszeichen sein. Im Laufe der weiteren Entwicklung der Ge­
schwulst macht sie sich durch das Auftreten anderer Anzeichen bemerkbar. 
Die Gesichtsfelduntersuchung liefert dabei wertvolle Hinweise auf die Lokalisation 
und Wachstumsrichtung der Geschwulst. Genau durchgeführte Anamnesen 
beweisen, daß meist viel Zeit zwischen dem Auftreten der ersten Krankheits­
anzeichen und der ersten Sehstörung vergeht. F:R,AZIER und GRANT (1925) 
haben auf Grund der Analyse von 100 Fällen festgestellt, daß der Zeitraum vom 
Auftreten der ersten Erscheinungen bis zur Spitalsaufnahme 1 bis 12 Jahre, 
durchschnittlich drei Jahre beträgt. 

TRAQUAIR ist der Ansicht, daß der skotomatöse Typus auf elllen aktiven 
Augenheilkunde III, Lauber, Gesichtsfeld. 24 
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Prozeß hindeutet, Gesichtsfeldausfälle ohne Skotome einem langsam fortschrei­
tenden oder stationären Prozeß angehören. Ausdehnung und Dichte der Skotome 
stehen in einem gewissen Verhältnis zur Wachstumsgeschwindigkeit der Ge­
schwulst. Sie können sich nicht nur stets fortschreitend entwickeln, sondern 
zeigen gelegentliche Neigung zur Rückbildung, die mit Verlangsamung des Wachs­
tums der Geschwulst oder damit, daß diese durch Nachgeben von Nachbar­
gebilden sich in anderer Richtung entwickelt, zusammenhängt. Die Geschwülste 
verschiedener Art wachsen nicht immer gleichmäßig: es wechseln mitunter 
Perioden rascheren mit solchen langsameren Wachstums ab. Auch Veränderungen 
der Durchblutung können eine Rolle spielen; akute Blutüberfüllung oder Blu­
tungen der Geschwulst sind vielleicht der Grund plötzlich auftretender Ver­
schlimmerungen. Eine scharfe Abgrenzung zwischen rasch und langsam wach­
senden Geschwülsten läßt sich ebensowenig treffen wie die zwischen Gesichts­
feldveränderungen mit und ohne Skotomen. Je mehr Fälle von Chiasmaschädi­
gungen man zu beobachten Gelegenheit hat, desto mehr überzeugt man sich 
von großer Mannigfaltigkeit der Gesichtsfeldveränderungen. 

Bei genauer Untersuchungstechnik sind die Gesichtsfeldausfälle von he­
mianopischem Typus meist nicht schwer zu erkennen: Man findet Quadranten­
skotome oder vollständig hemianopische Ausfälle, die als charakteristisch zu 
betrachten sind. Sie sind von den Ausfällen, die bei beiderseitiger akuter oder 
chronischer retrobulbärer Neuritis auftreten (Typus Alkohol-Tabak-Amblyopie) 
durchaus verschieden, auch von den bei der LEBERschen Krankheit auftretenden 
Ausfällen. Besonders bei Berücksichtigung des Verhaltens der peripheren Ge­
sichtsfeldgrenzen ist eine Verwechslung der Zustände miteinander schwer denkbar. 
Am seltensten sind isolierte Quadrantenskotome ohne periphere Gesichtsfeld­
veränderungen. 

Je steiler der Abfall der Gesichtsfeldgrenzen ist, desto eher kann man einen 
nur langsam fortschreitenden oder fast stationären Prozeß annehmen. Bei 
milderer Abdachung der Grenzen liegt die Annahme eines rascher fortschreitenden 
Vorganges nahe. Es bestehen hier ähnliche Verhältnisse, wie sie bezüglich der 
Skotome bereits erörtert worden sind. Machen sich Anzeichen der Besserung 
der Gesichtsfeldverhältnisse bemerkbar, so spricht dies dafür, daß die Seh­
nervenfasern selbst nicht von der Geschwulst ergriffen worden sind, sondern 
nur unter dem Einfluß äußeren Druckes stehen, der im gegebenen Zeitpunkt 
nachgelassen hat. Treten derartige Veränderungen auf, so spricht dies für Än­
derung der Lage der Geschwulst, und eventuell Anpassung der gedehnten Seh­
nervenfasern an die veränderten Verhältnisse. Es können sich dabei rasch neue 
Ausfälle bilden, entsprechend Änderung der Richtung des auf das Chiasma aus­
geübten Druckes. Während harte Geschwülste das Chiasma verschieben und 
rein im Sinne des Druckes wirken, haben weiche Geschwülste eher die Neigung 
das Chiasma zu umgreifen und dabei atypische Ausfälle zu veranlassen. Die 
Craniopharyngiome oder Geschwülste der RATHKEschen Tasche bedingen ähn­
liche Gesichtsfeldausfälle wie die Hypophysenadenome. Sie können zu Beginn 
homonym-hemianopische Ausfälle durch Druck auf den Tractus hervorrufen. 
Sie treten im jugendlichen Alter auf; es fehlen bei ihnen meist Veränderungen 
des Türkensattels, dagegen weisen sie in 80% der Fälle Verkalkungen oberhalb 
des Türkensattels auf. 

Die Meningiome gehen meist vom Tuberculum sellae, vom kleinen Keilbein­
flügel (DAvID und HARTMANN 1935) oder von der Olfactoriusrinne aus (LILLIER 
1921, CUSHING 1922, 1929, CUSHING und EISENHARDT 1929, VAN BOGAERT 1929, 
DEERY 1930, WALKER 1930, L. DAVIS 1931, FRAZIER 1932, THIEL 1932, HART­
MANN 1936). Im ersteren Falle (wie dies besonders CUSHING und EISENHARDT, 
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[1. c.] gezeigt haben), kommt die Geschwulst zuerst mit dem vorderen Rand des 
Chiasma in Berührung, verschiebt es nach oben und hinten, wobei die Sehnerven 
wie Zügel das Chiasma zurückhalten. Die Dehnung betrifft hauptsächlich die 
Sehnerven. Durch Schädigung der gekreuzten unteren Nervenfasern entstehen 
Ausfälle in den temporalen oberen Gesichtsfeldquadranten, die aber meist 
nicht symmetrisch sind. Es kommt daher verhältnismäßig häufig zu einseitiger 
Blindheit bei temporalen Gesichtsfeldausfällen auf der anderen Seite. Da die 
Meningiome meist vor dem Chiasma gelegen sind, kommen Schädigungen des 
hinteren Chiasmarandes, somit auch hemianopische Skotome, selten vor. Ent­
springt das Meningiom vom kleinen Keilbeinflügel, so überwiegt oft die Schädi­
gung eines Sehnerven. Es kommen hier gelegentlich horizontale Hemianopsien 
vor. Entsprechend der Lage der Neubildung werden benachbarte Hirnnerven 
in Mitleidenschaft gezogen und Exophthalmus gehört nicht zu den Seltenheiten. 
Bei Meningiomen der Fossa olfactoria ist begreiflicherweise der Geruchssinn 
frühzeitig gestört oder aufgehoben. Das FosTER KENNEDYSche Syndrom kommt 
dabei vor. Da die Geschwulst von vorne und oben auf das Chiasma wirkt, kommen 
zu Beginn Ausfälle der äußeren unteren Gesichtsfeldquaranten vor, die den Weg zur 
topischen Diagnose weisen. Die Meningiome können große Ausmaße erreichen 
und dann durch Druck auf den III. Ventrikel hypothalamische Symptome zu­
gleich mit Hydrocephalus und Hypophysensymptomen hervorrufen. Im Gegen­
satz zu den intrasellaren Geschwülsten kommt bei den suprasellaren Stauungs­
papille nicht selten vor. 

Die vom III. Ventrikel ausgehenden Geschwülste schädigen in erster Linie 
den hinteren Rand des Chiasma, so daß hemianopische Skotome dabei häufig 
sind. 

Es wurde bereits darauf hingewiesen, daß die Zusammenfassung aller Krank­
heitserscheinungen erst die Stellung einer Diagnose ermöglicht, die nicht auf 
dem Gesichtsfeldbefund allein beruhen kann, so wertvoll dieser auch ist. Sein 
Wert steigert sich noch in den Fällen, wo andere Krankheitszeichen fehlen, 
besonders der Röntgenbefund keine Veränderungen erkennen läßt. Bereits 
besprochen wurden Gliome des Chiasma, zu erörtern sind die auf Schwanger­
schaftsveränderungen der Hypophyse zurückgeführten Gesichtsfeldverände­
rungen. 

Eine Reihe von Forschern: FINLAY (1923, 1934), CARVILLE (1923), BELLIN­
ZONA und TRIDONTANI (1904), FORTI (1910), LINGNAU (1923), und LöHLEIN (1924) 
haben bei ihren Untersuchungen bei Schwangeren in den letzten Wochen oder 
Tagen der Schwangerschaft bei der Mehrzahl der Untersuchten temporale Ein­
engungen der Gesichtsfelder gefunden. GURWITSCH (1929) fand solche Verän­
derungen nur in einem Drittel der Fälle, ABRAMOWICZ nur in 6%. POPOWA (1926), 
URBANER (1927) und JOHNS (1930) fanden konzentrische Einengungen. Andere 
Untersucher (STARGARDT und SCHALL 1925, HOLM 1924, SCHÖNINGER 1924, 
BECRERSHAus (1925), RICHTER 1925, SABA 1931, MCCURRY 1930) fanden keinerlei 
oder ganz unbedeutende Einengungendes Gesichtsfeldes. Kontrolluntersuchungen 
von GURWITSCH (1. c.) an Ärzten ergaben dieselben Veränderungen wie bei 
Schwangeren. Während die Autoren, die Veränderungen gefunden haben, der 
Meinung sind, daß es sich um Druck der infolge der Schwangerschaft vergrößerten 
Hypophyse (ERDHEIM und STUMME 1909) handelt, weisen die Gegner dieser 
Ansicht darauf hin, daß die Vergrößerung der Hypophyse während der Schwanger­
schaft so unbedeutend ist, daß sie gar nicht das Chiasma zu beeinflussen imstande 
ist. TRAQUAIR (1927) weist wohl mit Recht darauf hin, daß die beschriebenen 
temporalen Gesichtsfeldeinengungen nicht die charakteristischen Eigenschaften 
der Gesichtsfelder aufweisen, die bei Druck der Hypophyse auf das Chiasma 
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entstehen, wie Eindellung der inneren Isopteren im temporalen oberen Quadranten. 
Die Veränderungen des Gesichtsfeldes weisen auf allgemeine Herabsetzung der 
Funktion hin, die in den temporalen Gesichtsfeldhälften infolge des größeren 
Abstandes der Isopteren leichter hervortritt. Vielfach handelt es sich auch um 
funktionelle Störungen. Diese Ansicht steht nicht im Widerspruch zu Fällen, 
in denen während der Schwangerschaft wirkliche temporale Einengungen durch 
Hypophysengeschwülste auftraten (FRANKL 1925, FISCHER 1931, 1935, BÖCK 
1932, SHIMKIN 1932, HAGEDOORN 1935). 

Unter den entzündlichen Veränderungen, die das Chiasma betreffen, sind 
im Chiasma lokalisierte retrobulbäre Neuritis und die Arachnoiditis optico­
chiasmatica zu nennen. Die Pathologie und Klinik der im Chiasma lokalisierten 
retrobulbären Neuritis ist bereits erörtert worden. Es mag nur erwähnt werden, 
daß diese Lokalisation des Leidens wohl häufiger ist als allgemein angenommen 
wird. 

In den letzten Jahren hat ein anderes Krankheitsbild an Bedeutung zu­
genommen. Es ist dies die Arachnoiditis optico-chiasmatica. Wohl kennt die 
ältere Literatur die basalen Meningitiden (DOERGENS, 1880, OPPENHEIM 1890, 
SIEMERLING 1890, UHTHOFF 1894, ALEXANDER 1904, KOEPPEN 1895, FRAZIER 
1905, LAAs 1907, PLACZEK und KRAUSE 1907, BEHR 1910), doch erst in letzterer 
Zeit haben sich die Befunde vermehrt: HORRAx (1924), FAVORY (1926), CHRI­
STIANSEN 1927), H. J. LILLIE (1928), GORDON HOLMES (1929), CUSHING und 
EISENHARDT (1929), HEUER und VAIL (1931), BALADO und SATANOWSKY (1929), 
YINCENT PUECH et DAVID (1931), BRomvER (1931), MAC CRAIG und LILLIE 
(1931), L. DAVIS (1931), FRAZIER (1932), PUECH, DAVID und BRUN (1932), 
MALBRAN und BALADO (1933), BAILLIART, DAVID und SCHIFF-WERT­
HEIMER (1934), Lo CASCIO (1934), SPAETH (1934), BASERGA (1935), FRAN­
QOIS, DE MARTEL und GUILLAUME (1935), MALBRAN (1935), BARRE und 
MASSON (1936), BERIEL und RICARD (1936), BOURGEOIS, H, R. BOURGEOIS 
LAPOUGE, ROGER, COSSA und CARLOTTI (1936), DI MARZIO, CAVINA und DE 
NIGRIS (1936), VELTER (1936), BALADO und E. FRANKE (1937), BOLLACK, DAVID 
und PUECH (1937), GISCARD (1937), HERITAGE (1937), KALT, PUECH und KREBS 
(1937), RUBINO (1937) und PIERGUIDI (1938). - Es sei die Monographie von 
BOLLACK, DAVID und PUECH (I. c.) besonders hervorgehoben. Aus den zahlreichen 
Beschreibungen der Fälle ergibt sich, daß bei diesem Leiden, das anscheinend 
,.iel häufiger ist als bisher angenommen wurde, die Sehstörung meist an erster 
Stelle steht. Die Gesichtsfeldbefunde lassen dabei jede Gesetzmäßigkeit der 
Yeränderungen vermissen, was angesichts der äußerst wechselnden pathologischen 
Bilder nicht Wunder nehmen kann. Es finden sich dabei sowohl Gesichtsfeld­
ausfälle, die für Chiasmaleiden typisch sind, also bitemporale Hemianopsien. 
einseitige Hemianopsien, binasale Ausfälle (Abb. 203), al., auch in anderen Fällen 
eine gleichmäßige Herabsetzung des Niveaus der Gesichtsfeldinsel (MAL­
BRAN 1936), schließlich auch isolierte Zentralskotome (L. DAVIS 1931, MALBR.(N 
1936). Jedenfalls verdient die Arachnoiditis optico-chiasmatica besondere Be­
rücksichtigung in allen unklaren Fällen mit unregelmäßigen Gesichtsfeldaus­
fällen bei negativem Röntgenbefund. Dies ist um so wichtiger, als bei frühzeitigem 
chirurgischen Einschreiten sich mitunter bedeutende Besserungen des Sehver­
mögens erzielen lassen. 

Die Gefäße des WILLIssehen Gefäßkranzes spielen bei Chiasmaschädigungen 
eine wichtige Rolle. In vielen Fällen werden das Chiasma, die Sehnerven oder die 
Tractus gegen die normalen Gefäße angedrängt. Seit TÜRCK (1852) und H. KNAPP 
(1875), die als erste Druckwirkung der basalen Hirngefäße auf die Sehbahn be­
schrieben hItben, ist auf die Bedeutung der Gefäße des Circ. arteriosus Willisii 
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öfter hingewiesen worden. TRAQuAIR, HIRSCH (1921), SACHS (1893), BARTELS 
(1906), IGERSHEIMER (1930), ERDHEIM (1905), UHTHOFF (1897), V. HIPPEL (1891), 
FAY und GRANT (1923) und besonders in der Zusammenstellung von 52 eigenen 
Fällen von BALADO und MALBRAN (1933). Nicht jede Furchenbildung bedeutet 
Atrophie von Sehnervenfasern, aber in vielen Fällen ist die Bedeutung des Gefäß­
druckes sichergestellt. Je nachdem, wo und in welcher Richtung der Druck aus· 
geübt wird, treten verschiedenartige Gesichtsfeldausfälle auf. Sind die Gefäße 
verhärtet, sklerotisch, so macht sich ihr Druck um so mehr bemerkbar. CUSHING 
und WALKER (1912) haben darauf hingewiesen, daß durch Druck des erweiterten 
Bodens des IH. Ventrikels Chiasma und Sehnerven gegen die Arterien des 
Circulus art. Willisü gedrängt und Einschnürungen bedingt werden. Sklerose 
der Carotis interna (TRIEL 1932, HARTMANN 1936, PUECH und STUHL 1934, 
Fälle eigener Beobachtung) können zu Sehnervenschwund mit unregelmäßigen 
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Ahb.20:J. Binasale Hrmianopsie bei _~raclllloiditis optochiasmatica. Seit mehreren Monaten Kopfsc!tlllPJ7.en 
lind Abnahme des Sehwrmögens. Gesichtsfelder für Weiß 5/300 und 5/2000. Zentralskotom für 5j2lJOti. 

Gesichtsfeldausfällen, auch binasaler Hemianopsie, führen (THIEL 1932). Aneu­
rysmen der Carotis interna (NOISZEWSKI 1901, CUTLER 1904, BRAMWELL 1906, 
KÜMMELL 1911, BEADLEs 1907, FREUND 1916, SHANNON 1917, ZOLLINGER und 
CUTLER 1933, HORNIKER 1924, BOZZOLI 1937) können sowohl zu homonymer als 
auch ~u binasaler Hemianopsie führen (NOISZEWSKI, HORNIKER). Auch Aneu­
rysmen der A. communicans anterior (BRucE-DRuMMoND (1904), RICE (1904), 
PETERSEN (1921), HARRIS (1938) und der A. communicans post. (BUTLER 1931) 
sind im Zusammenhang mit Chiasmaschädigungen beschrieben worden. 

Auf Grund der gemachten Angaben wird die Differentialdiagnose zwischen 
Schädigung des Chiasma durch Geschwulst oder einen anderen Prozeß bei 
Berücksichtigung aller Faktoren meist zu stellen sein. In manchen Fällen bedarf 
es längerer Beobachtung, um zu einem sicheren Schluß zu kommen. 

Damit hängt auch Prognose und Behandlungsindikation zusammen. Rasch 
fortschreitende Ausfälle in den Gesichtsfeldern können als Anzeichen maligner 
Geschwülste gelten. Zeitweiser Stillstand oder Besserung der Funktion kann, 
muß aber durchaus nicht Folge der Behandlung sein (z. B. Röntgenbestrahlung). 
Es kann sich um ~i\nderung der Wachstumsrichtung der Geschwulst handeln, 
wodurch Verschiebungen ihrer Angriffsrichtung auf die Sehbahn entsteht. Da 
manche Hypophysengeschwülste strahlenempfindlich sind, kann Röntgen~ 

oder Radiumbestrahlung recht günstig wirken. Am wichtigsten ist die Anzeige 
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zu einem chirurgischen Eingriff, bei dessen Plan die Art und Entstehung der 
Gesichtsfeldausfälle berücksichtigt werden müssen. 

Manche Geschwülste führen nach wenigen Jahren zum Tode, während in 
anderen Fällen sich ein annähernd stationärer Zustand ausbildet, bei dem sich 
die Kranken wohl fühlen und arbeitsfähig sind, mitunter sogar nur mit geringen 
Resten des Sehvermögens auf beiden oder einem Auge. 

Median gelegene Geschwülste weisen oft bessere Verhältnisse für operative 
Eingriffe auf, während diese bei seitlich gelegenen Geschwülsten ungünstige 
sein können. Dies ist der Fall, wenn es sich um einseitige Erblindung mit tempo­
raler Hemianopsie des sehenden Auges handelt. 

Geht eine bitemporale Hemianopsie in eine homonyme über, so ist dies ein 
Anzeichen für eine günstige Änderung der Lagerung der Geschwulst zum Chiasma, 
wodurch eine Periode von Besserung des Sehvermögens und besserer Arbeits­
fähigkeit eingeleitet werden kann. 
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Die Unterbrechung der Nervenfasern im Tractus führt den anatomi::ichen 
Verhältnissen entsprechend prinzipiell zu gleichnamiger Hemianopsie, die jedoch 
vielfach anders geartet ist als die gleichnamige Störung, die durch Schädigung 
der höheren Hirnbahnen verursacht wird. Dabei ergeben sich Unterschiede zwi" 
sehen Fällen, in denen der vordere Teil des Tractus geschädigt ist, und denen, 
wo die Schädigung den hinteren Abschnitt des Tractus betrifft. Primäre Schädi­
gungen des Tractus sind selten; meist handelt es sich um Übergreifen von Krank­
heitsprozessen von der Nachbarschaft auf den Tractus. Als primäre Schädigungen 
des Tractus erscheinen die Fälle von MARGULIES (1910), GRAHAM (1898), BEHR 
(1917), SCHÜLLER (1917), E. WEISS (1928), TRAQUAIR (Abb.204), MALBRAN 

LA RA 

. .\.blJ.204. Homonyme Quadrantenhemianopsie mit ';kotom. l'rimiirc :t-oeuritis des lillkcll Tractus. 36jiihrige 
}'rau. l'löt zliehe Entstehung der Sehstörung und rasche vollständige Heilung. Beide Augen: S = 6/9. Gesichts· 

felder für Weiß 5/330 und 1/330 (nach TRAQUAIR). 

und HENNEBERG (1931), DEMANGE und SPILLMANN (1899), SAMELSON (1890), 
PICK (nach MALBRAN); vielleicht Fälle von BULL (1892). Viel häufiger ist das 
Übergreifen von Krankheitsprozessen von der Nachbarschaft auf den Tractus. 
Dabei sind zwei Gruppen von Fällen zu unterscheiden: 1. diejenigen, in denen 
der vordere, dem Chiasma benachbarte Teil des Tractus geschädigt ist und 2. die­
jenigen, in denen die Schädigung den rückwärtigen Tractus betrifft. 

Die erste Gruppe umfaßt fast ausschließlich Krankheitsprozesse, die vom 
Chiasma auf den Tractus übergreifen, bzw. auf Chiasma und Tractus einwirken. 
Dabei kann nur ein Tractus erkrankt sein oder beide Tractus sind geschädigt. 
Bei Funktionsstörung beider Tractus steht im Vordergrund des Krankheits­
bildes die bitemporale Hemianopsie mit macularer Beteiligung. Die Er­
krankung beider Tractus ohne Chiasmaschädigung ist sehr selten, und das 
Vorkommen eines solchen Zustandes wird z. B. von TRAQUAIR bezweifelt. Die 
Gesichtsfeldbefunde und die anderen Krankheitszeichen sind dieselben wie bei 
reiner Chiasmaschädigung, also anfängliches Befallensein der temporalen oberen 
Gesichtsfeldquadranten infolge Druckes von unten auf das Chiasma und den 
Anfangteil des einen oder beider Tractus. Zu Beginn der Erkrankung können 
subjektive Sehstörungen fehlen, und es bedarf sehr genauer Untersuchung der 
Gesichtsfelder mit kleinen Reizobjekten, um Ausfälle zu entdecken. Diesem 
Anfangsstadium folgt gegebenenfalls schwere Beeinträchtigung der Leitungs-
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fähigkeit der ungekreuzten Fasern in einem Tractus, also Übergreifen des Gesichts­
feldausfalles auf die nasale Gesichtsfeldhälfte einer Seite. In einem Falle von 
MALBRAN war dieses Krankheitsbild durch Druck der A. communicans posterior 
auf den Tractus einer Seite bei Hypophysengeschwulst verursacht worden. 
Asymmetrischer Druck einer Hypophysengeschwulst auf die Sehbahnen kann 
zu einseitiger Erblindung mit temporaler Hemianopsie auf der anderen Seite 
führen. Dies stellt die extreme Ausbildung der Asymmetrie der Gesichtsfeld­
ausfälle bei Schädigung des vorderen Teiles des Tractus dar. Da die aus den ent­
sprechenden Netzhauthälften stammenden Fasern sich im vorderen Teil des 
Tractus noch nicht so eng aneinander gelegt haben, wie dies im rückwärtigen 
Teil des Tractus der Fall ist, vom Kniehöcker und den höheren Sehbahnen ganz 
zu schweigen, so verursachen Leitungsstörungen des vorderen Tractusanteiles 
asymmetrische und inkongruente Gesichtsfeldausfälle im Gegensatz zu den 
Schädigungen höher gelegener Teile der Sehbahn. Dieser Umstand ist bei homo­
nymer Hemianopsie von diagnostischer Bedeutung und ermöglicht in manchen 
Fällen die Erkennung des Ortes der Erkrankung. Unterstützt wird die Diagnose 
durch das Vorhandensein oder Fehlen der hemianopischen Pupillenreaktion, 
deren Feststellung für die Lokalisation des Herdes im Tractus spricht. Auch das 
Vorhandensein von Nervenfaserausfällen in der Netzhaut bei Untersuchung im 
rotfreien Licht (LAuBER 1927) kann eindeutig für die Schädigung des Tractus 
gegenüber höher gelegenen Krankheitsherden sprechen. 

Bei Beeinträchtigung der Leitungsfähigkeit nur eines Tractus kann einseitige 
temporale Hemianopsie auftreten, die mitunter längere Zeit unverändert be­
stehen bleibt; möglich ist ihr Übergang in einseitige Blindheit mit nachfolgender 
temporaler Hemianopsie der Gegenseite. 

Die Grenzen der Gesichtsfeldausfälle sind meist sanft abfallend, die Ausfälle 
selbst anfangs relativ, d. h. nur für schwache Reize nachweisbar. Später sinkt 
die Funktion in geschädigten Gebieten, in denen auch stärkere Reize nicht mehr 
wahrgenommen werden, die Grenzen werden schärfer und somit steiler. Der 
Verlauf der Erkrankung ist im allgemeinen fortschreitend, doch kommen zeit­
weise Besserungen mit Rückbildung der Ausfälle vor. Diese letzteren sind meist 
durch lange Zeit nicht absolut, sondern relativ, wodurch sie sich, wie erwähnt, 
von den ähnlichen Gesichtsfeldausfällen bei supragenikularen Ausfällen unter­
scheiden. Bei diesen sind die Ausfälle meist absolut und scharf begrenzt, wozu 
noch die Kongruenz der Ausfälle in beiden Gesichtsfeldern hinzutritt. Es treten 
mitunter Quadranten- oder hemianopische Zentralskotome auf, die die Spitze 
des ausgefallenen Quadranten oder der Gesichtsfeldhälfte einnehmen. Sie sind 
in ihrem Verhalten den Zentralskotomen bei bitemporaler Hemianopsie gleich. 

Es kann vorkommen, daß eine anfänglich bitemporale Hemianopsie in eine 
homonyme übergeht. Diese Erscheinung spricht für das Vorhandensein einer 
zwischen den Hirnschenkeln nach hinten wachsenden Geschwulst, wobei der 
Druck auf das Chiasma abnimmt. 

Die Fälle der zweiten Gruppe, in denen der mittlere oder rückwärtige Teil 
des Tractus geschädigt ist, sind viel zahlreicher als die der ersten. Fast stets 
wird der Tractus von außen in Mitleidenschaft gezogen, was sich aus der Nachbar­
schaft des Schläfenlappens und der Hauptmasse des Hirns erklärt. Zum Unter­
schied von den Erkrankungen des vorderen Abschnittes des Tractus erscheint 
in diesen Fällen zumeist eine homonyme Hemianopsie, die sich allmählich ent­
wickelt, wobei die Ausfälle in beiden Gesichtsfeldern inkongruent sind und sanft 
abfallende Grenzen aufweisen. Das erste Auftreten von Ausfällen betrifft die 
nasale Gesichtsfeldhälfte des auf der Seite des Herdes liegenden Auges. Die 
relative Grenzzone der Ausfälle (Abb. 205) ist an verschiedenen Stellen ungleich 
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breit, was zur Erscheinung der Asymmetrie der Ausfälle beiträgt. Die Ausfälle 
sind meist im Gesichtsfeld der befallenen Seite ausgesprochener als auf der Gegen­
seite. Dabei ist auch die Intensität der Sehstörung in den geschädigten Gesichts-

LA RA 

Abb.205. Homonyme inkongruente rechtsseitige Hemianopsie, einer Tractusschädigung zuzuschreiben. l'Ieuro­
logische Diagnose: Geschwulst des Mittelhirns. Rechtes Auge: S ~ beinahe 6/6, linkes Auge: S ~ 6/12. Gesichts­
felder für Weiß 10/330, 1/330, 1/2000. Grenze für kleine Reize geht durch den Fixationspunkt (nach TRAQUAIR). 

feldbezirken nicht gleich auf beiden Seiten_ Diese Erscheinung traf in acht 
von zehn Fällen von TRAQUAIR zu. Die oft als Quadrantenausfälle beginnende 
Gesichtsfeldstörung (Abb. 206) nimmt an Größe zu, bis eine vollständige homo-

LA RA 

Abb.206. Homonyme rechtsseitige Hemianopsie durch Tractusschädigung: Aneurysma am Abgang der A. oph­
thalmica von der A. carotis interna. Rechtes Auge: S ~ 6/12, linkes Auge: S ~ 6/9. Gesichtsfelder für Weiß 
20/330, 5/330, 1/830. In den rechten unteren Quadranten wurde 5/3:l0 nicht, 20/380 nur undeutlich gesehell 

(nach TRAQUAIR). 

nyme Hemianopsie (Abb_ 208) ohne Maculaaussparung ausgebildet ist. Mit der 
Entwicklung des Krankheitsbildes (Abb, 205, 207) nimmt die Asymmetrie der 
Gesichtsfeldausfälle ab. Für größere Reizobjekte kann anfangs eine maculare 
Aussparung vorhanden sein, während sie für kleine Reizobjekte bereits nicht 
nachweisbar ist. Im späteren Verlaufe der Erkrankung verläuft die Trennungs­
linie auch für größere Reizobjekte durch den Fixationspunkt. Doch ist voll-
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ständige homonyme Hemianopsie verhältnismäßig selten, weil die Tractus­
hemianopsie meist durch Geschwülste bedingt ist, die die Neigung haben, den 
hinteren Chiasmawinkel anzugreifen, wodurch ein Übergreifen der Gesichts­
feldausfälle auf die andere Gesichtsfeldhälfte hervorgerufen wird. Bei langsam 
sich entwickelnden Krankheitsfällen können Schwankungen im Verhalten der 
Gesichtsfelder vorkommen, indem die Ausfälle ab- und zunehmen. 

Manche Fälle treten als Quadrantenausfälle auf; meist sind homonyme 
obere Quadranten ausgefallen. Ausfall unterer Quadranten ist selten. Dieser 
Umstand ist insofern von Bedeutung, als auch bei Schädigungen des Hinter­
hauptslappens homonyme Quadrantenausfälle vorkommen, die aber fast aus­
nahmslos die unteren Quadranten betreffen, und dabei kongruent sind. Die 
durch Tractusschädigung bedingten Quadrantenausfälle sind dagegen meist 

LA RA 

Abb.207. Rechtsseitiger homonymer Gesichtsfeldausfall bei einem 13jährigen zwerghaften Mädchen. Rechtes 
Auge: S = 10/10; Papille temporal blaß. Dic Inkongruenz der Ausfälle spricht für Tractusschädigung. Die 
gena uere Analyse führt zur Annahme einer Schädigung des linken Sehnerven durch einen perichiasmatischcll 

Prozeß. Ge.ichtsfplder für 3/330, 5/2000, 3/2000 und 2/2000 (nach MALBR.<N). 

inkongruent. Die Inkongruenz kann so weit gehen, daß bei Quadrantenausfall 
im Gesichtsfeld einer Seite fast vollständige Hemianopsie im Gesichtsfeld der 
anderen Seite zu verzeichnen ist, oder dies zunächst normal erscheint. 

Die Geschwülste, die ursächlich in Betracht kommen, sind verschiedenster 
Art: Sarkome, Gliome, cystische Gliome, Tuberkel, Gumuen, Hydatidencysten, 
AbszesEle des Schläfenlappens. Während manche Autoren, z. B. TRAQUAIR, der 
Ansicht sind, daß neben direktem Druck des vergrößerten Schläfenlappens auch 
Ödem der Nachbarteile auf den Tractus wirken kann, lehnt MALBRAN auf Grund 
eines Sektionsfalles diese letztere Möglichkeit ab und glaubt, daß nur direkter 
Druck der Geschwulst oder eines vergrößerten Hirnteiles den Tractus zusammen­
drückt. Basale meningitische Schwarten können den Tractus zusammendrücken. 
Bei Geschwülsten der Nachbarschaft, die bedeutendere Verlagerungen der ana­
tomischen Gebilde hervorrufen, kann es zum Druck von Gefäßen auf den Tractus 
kommen. Einen solchen Fall beschreibt MALBRAN. 

Man darf das Vorkommen von sklerotischen Herden im Tractus nicht ver­
gessen, die durch Anwesenheit von kleineren oder größeren hemianopischen 
Zentralskotomen gekennzeichnet sind, die in ihrem Verha.lten den Ausfällen 
bei der akuten retrobulbären Neuritis auf gleicher Grundlage ähneln: Veränder­
lichkeit und gegebenenfa.lls fast spurlose Rückbildung der Gesichtsfeldausfälle. 

Im Gebiete der A. communicans post. und der A. chorioides ant. kann es, 
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wenn auch nur selten, zur Ausbildung von Erweichungsherden kommen. Das 
Krankheitsbild ergibt Hemianopsie mit gleichzeitiger Hemiplegie ohne Hemian­
ästhesie und bei linksseitigem Sitze des Herdes ohne Aphasie. 

Differentialdiagnostisch ist von Bedeutung, daß langsam fortschreitende 
Fälle mit sanften Grenzen und Inkongruenz der Ausfälle für Tractusschädigung 
sprechen, zum Unterschiede von teilweisen Hemianopsien, deren Ausfälle kon­
gruent und von gleicher Intensität sind. Wird die anfangs normale Hälfte des 
Gesichtsfeldes eines oder beider Augen in Mitleidenschaft gezogen, so weist 
dies auf ein Übergreifen auf das Chiasma oder den Tractus der Gegenseite hin. 
Hierher gehören die Fälle, in denen nach anfänglicher homonymer Hemianopsie 
einseitige Blindheit mit temporaler Hemianopsie der Gegenseite auftritt. Auch 
das Vorhandensein von hemianopischen Zentralskotomen spricht für Tractus­
erkrankung, da solche Skotome bei Hemianopsien mit Sitz des Herdes oberhalb 
des Kniehöckers sehr selten sind. Der Verlauf der Grenzlinie der Gesichtsfeld­
hälften durch den Fixationspunkt spricht für Sitz des Herdes im vorderen Teil 
des Tractus. Doch ist dieser Umstand allein nicht ausreichend für die topische 
Diagnose. 

Plötzliches Auftreten von vollständiger Hemianopsie mit oder ohne Beteiligung 
der zentralen Gesichtsfeldteile, ebenso Fälle von teilweiser homonymer Hemi­
anopsie sind eher auf Herde oberhalb des Kniehöckers zurückzuführen, mit 
Ausnahme von Fällen mit Inkongruenz der Ausfälle, nach denen genau gefahndet 
werden muß. Unter Umständen können Begleitsymptome der Hemianopsie 
ausschlaggebend für die Ermittelung des Sitzes des Krankheitsherdes sein. 
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K. Das Gesichtsfeld bei Erkrankungen der supragenikularen 
Bahnen. 

1. Kniehöcker. 
Isolierte Herde des äußeren Kniehöckers sind in der Literatur nur wenige 

verzeichnet. Hierher gehören zwei Fälle von HENscHEN (1890 bis 1892), in denen 
untere homonyme Quadrantenhemianopsie verzeichnet worden ist. MALBRAN 
führt drei Fälle von LILLIE an, die mir jedoch nicht zugänglich sind. Derselbe 
Verfasser beschreibt einen eigenen Fall, in dem neben einem Tuberkel des Klein. 
hirnes mit Stauungspapille inkongruente hemianopische Ausfälle gefunden 
wurden, die auf einen Erweichungsherd im hinteren Teil des Kniehöckers zurück­
geführt wurden. In den bekannten Fällen waren teilweise oder vollständige 
Halbseitenlähmungen vorhanden, was sich aus den anatomischen Verhältnissen 
ergibt. Es ist jedoch zweifelhaft, ob die Diagnose einer Schädigung des Knie­
höckers zu Lebzeiten aus dem klinischen Bilde sich wird stellen lassen, ehe man 
über eine größere Zahl von klinisch und anatomisch genau untersuchten Fällen 
verfügen wird. 

2. Schädigung der Sehbahn oberhalb des Kniehöckers. 
a) Allgemeine Charakteristik. Homonyme Hemianopsie. 

Die Schädigung der Sehbahn im Kniehöcker oder oberhalb desselben führt 
im allgemeinen zu homonymer Hemianopsie. Die Ausfälle können, was Größe, 
Gestalt, Lage und Intensität betrifft, sehr verschieden sein, sind aber mit seltenen 
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Ausnahmen kongruent, wenn man vom temporalen Halbmond absieht. Sie 
treten auch in beiden Gesichtsfeldern meist gleichzeitig auf. Es besteht also 
ein einzelner Ausfall im binokularen Gesichtsfeld, wobei die Trennungslinie der 
sehenden und der blinden Gesichtsfeldhitlfte senkrecht verläuft. 

Der Ausdruck Hemianopsie oder Halbseitenblindheit wird verschieden ver­
wendet. Ursprünglich wurde damit der Ausfall der rechten oder der linken 
Gesichtsfeldhälfte in beiden Augen bezeichnet. Man muß zwischen vollständiger 
Hemianopsie unterscheiden, bei der in beiden Gesichtsfeldern je eine Hälfte voll­
ständig ausgefallen ist, und unvollständiger Halbseitenblindheit, bei der bei den 
vorerwähnten Gesichtsfeldhälften nur Teile fehlen oder in den betreffenden 
Gesichtsfeldteilen die Funktion mehr oder weniger geschädigt ist. Als charak­
teristisch für Halbseitenblindheit wird die Kongruenz oder Symmetrie der 

LA RA 

Abb.21J8. Teilweise rechtsseitige kongruente Hemianopsie. :l9jähriger Mann. Vor fünf Jahren apoplektischer 
Insnlt von mehrstündiger Daner mit rechtsseitiger Halbseitenlähmung. Jetzt dieselben Erscheinungen mit 
vollständiger rechtsseitiger Hemianopsie, die nach sechs Stunden mit Hinterlassung der bestehenden Gesichtsfeld­
ausfälle zurückging. Herd wahrscheinlich in der Rinde oder in der Sehstrahlung. Der Ausfall im temporalen 
oberen Quadranten des Gesichtsfeldes des linken Auges weist auf einen zweiten kleinen Herd in der rechten 

Sehbahn hin. Beide Augen: S = 6/6 (nach MALBRAN). 

Gesichtsfeldausfälle betrachtet. Wir können daher unvollständige Hemianopsien 
(z. B. Quadrantenausfälle), hemianopische Skotome, Hemiachromatopsien 
verzeichnen, wobei diese letzteren den Übergang zu Hemiamblyopien bilden. 
Bei genauer Untersuchung kann man oft in der "blinden" Gesichtsfeldhälfte 
Lichtwahrnehmung (BARD 1905, PASTORE 1927) oder die Erkennung von Be­
wegungen großer Gegenstände feststellen. Dabei spielt auch die Ermüdung der 
Untersuchten mitunter eine bedeutende Rolle. So kann man finden, daß bei 
wiederholten Untersuchungen stets die Ausfälle im Gesichtsfeld des zuerst 
untersuchten Auges kleiner sind als im Gesichtsfeld des zweituntersuchten, oder 
man erhält Befunde, in denen abwechselnd der Ausfall im Gesichtsfeld des einen 
oder des anderen Auges größer ist. Dieses Verhalten ist bei den Fällen von 
Asymmetrie und Inkongruenz der Gesichtsfeldausfälle zu berücksichtigen, da 
sie die Quelle der hier >'rohl scheinbaren Asymmetrie oder Inkongruenz sein 
können. 

Bei der Entwicklung fortschreitender Krankheitsprozesse kann das Gesichts­
feld eines Auges zuerst Veränderungen aufweisen, die im Gesichtsfeld des anderen 
Auges fehlen und erst später auftreten, wobei zum Schluß typisch hemianopische 
Ausfälle vorhanden sind. Es kann auch umgekehrt zuerst schwere Beeinträchti-

2fi* 
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gung der Sehfunktion bestehen, deren Rückbildung erst die hemianopische 
Natur der Gesichtsfeldausfälle zu erkennen erlaubt. Dies ist das oft festgestellte 
Verhalten bei Hinterhauptschüssen, bei denen die Verletzten oft durch längere 

LA RA 

Abb.209. Linksseitige unvollständige Hemianopsie naeh Apoplexie. 44jähriger Mann . ,"or vier l'ilonat~1l apo· 
plektischer Insult mit rechtssf' itiger Halbseitenlähmung auf Illetischcr Grundlage, mit Sprachstörung. lki,\(o 

Au>!en: S 00 6 /6. Gesichtsfelder für Weiß 3/330, für Farben 5/3:30. 

Zeit hindurch vollständig blind sind, und das Sehen sich allmählich herstellt, 
wobei die Symmetrie oder Kongruenz der Ausfälle immer deutlicher hervortritt. 

Bei Schädigung der Sehbahn oberhalb des Kniehöckers oder der Sehrinde 
ist Symmetrie oder Kongruenz der Ausfälle die Regel und sie bildet ein Charak-

LA RA 

Abb. 21O. Derselbe :Fall, V Monate später. B"ide Augen : S = 6/6. Reizobicktc wie früher. 

teristikum dieser Halbseitenblindheit. Abweichungen von dieser Regel kommen 
zwar ausnahmsweise vor, mahnen aber stets zu besonderer Vorsicht bei der 
Beurteilung der Befunde (Abb.208-21O, 214, 215). Größte Genauigkeit und 
womöglich mehrmalige Wiederholung der Untersuchung (Abb. 209) mit ab­
gestuften Reizobjekten können die Lage klären. Findet man bei der Unter­
suchung mit Reizobjekten verschiedener Größe und Farbe, daß die Grenzen 
stets zusammenfallen, so ist dies ein Beweis für die Verläßlichkeit der Unter­
suchung und ihrer Ergebnisse. 
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Außer Hemianopsien mit senkrechter Trennungslinie kommen solche mit 
waagrechter Begrenzung vor. Sie sind in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle 
durch Schädigung der oberen oder unteren Lippe der Fissura calcarina bedingt. 
Da die aus der oberen Hälfte der Netzhaut stammenden Fasern in der oberen 
Calcarinalippe ihre Vertretung haben (was der unteren Hälfte des Gesichtsfeldes 

LA RA 

a) a) 

b) b) 

Abb.211. Rechtsseitige unvollständige homonyme Hemianopsie. 49jähriger Mann Vor vier Wochen plötzlich 
entstandene Sehstörung. Rechtes Auge: S ~ 6/6, linkes Auge: S ~ 6/5. Gesichtsfelder für Weiß a) 3/330 und 

b) 1/1700. Wahrscheinlich subkortikaler Herd im Hinterhauptslappen. 

entspricht) und die aus der unteren Hälfte der Netzhaut stammenden Fasern 
ihre Vertretung in der unteren Calcarinalippe besitzen, was der oberen Gesichts­
feldhälfte entspricht, so ist die anatomische Grundlage für hemianopische Ausfälle 
mit waagrechter Trennungslinie gegeben. 

Die hemianopischen Ausfälle können sich plötzlich oder allmählich entwickeln, 
sich vergrößern oder rückbilden, daher auch in Abhängigkeit von der Ursache 
nur vorübergehend bestehen. Sie können bei Herden im Hinterhauptslappen 
infolge Gefäßverschlusses als isolierte Krankheitsanzeichen vorkommen, plötz­
lich auftreten und scharf begrenzt als absolute Ausfälle dauernd bestehen 
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bleiben. Dabei ist deutliche maculare Aussparung vorhanden, die von den 
meisten Forschern als charakteristischer und konstanter Befund angegeben wird. 
So auch von TRAQuAIR. Dies kann aber nur anerkannt werden, wenn mit größeren 
Reizobjekten untersucht wird. Bedient man sich kleiner Reizobjekte, so wird 
die maculare Aussparung oftmals kleiner und läßt sich in vielen Fällen überhaupt 
nicht nachweisen. Dies gilt besonders für Schädigung der Sehbahn durch Ge­
schwülste, während bei Gefäßerkrankungen die maculare Aussparung meist 
vorhanden ist. Es sei noch darauf hingewiesen, daß in manchen Fällen nicht 
nur der der Macula entsprechende Teil des Gesichtsfeldes erhalten ist, sondern 
auch Streifen eritlang dem senkrechten Meridian. Es sind dies sogenannte über­
schüssige Gesichtsfelder (overshot fields). Dabei kann die Trennungslinie der 
sehenden und der blinden Gesichtsfeldteile nicht senkrecht, sondern schräg 
verlaufen. Wenn auch in vielen Fällen die Trennungslinie der gesunden und der 
kranken Gesichtsfeldhälfte sich im Verlaufe der Beobachtung nicht verändert, 
so gibt es genau beobachtete Kranke, bei denen die ursprünglich vorhandene 
maculare Aussparung mit der Zeit verschwindet, aber auch solche, bei denen sich 
anfangs eine durch den Fixationspunkt durchgehende senkrechte Trennungs­
linie im Sinne einer macularen Aussparung verschiebt (LENZ 1914, FOERSTER 
1929). 

b) Maculare Aussparung. 
Es sind mannigfache Ansichten über das Zustandekommen der macularen 

Aussparung geäußert worden. HmscHBERG (1876) meint, daß von allen Teilen 
der Fovea einzelne Fasern der Netzhaut die Seite kreuzen, so daß die Fovea in 
beiden Hirnhälften vertreten ist. RöNNE (1911) weist darauf hin, daß der Ausfall 
eines geringen Teiles der von der Fovea stammenden Fasern kein Hindernis 
für das Vorhandensein einer Sehschärfe von 6/6 ist. FÖRSTER (1890) versucht 
die maculare Aussparung dadurch zu erklären, daß die Gegend des Hinterhaupts­
lappens, in der die Macula vertreten ist, durch reichliche Anastomosen der kleinen 
Arterien vor Schädigung durch Undurchgängigkeit eines Gefäßes geschützt ist. 
Dies könnte nur für die Hirnrinde und die unmittelbar darunter gelegene weiße 
Substanz gelten, da die Arterien in der weichen Hirnhaut tatsächlich miteinander 
anastomosieren. Nach ihrem Eindringen in die Hirnsubstanz verhalten sie sich 
wi~ Endarterien. Die Anastomosenbildung in der weichen Hirnhaut ist ent­
sprechend dem hinteren Pole der Sehrinde tatsächlich reichlich, Die große Aus­
dehnung der Sehrinde und die damit in Zusammenhang stehende Ausdehnung 
der Sehstrahlung ist sicher eine die maculare Aussparung begünstigende Tat­
sache. Nach v. MONAKOW (1900) besitzt die Fovea keine einheitliche ~opographi­
sche Vertretung in der Hirnrinde. Die von ihr stammenden Fasern enden im 
ganzen Bereich der Sehrinde. Dadurch erklärt sich die Häufigkeit der macularen 
Aussparung, da sie nur bei vollständiger Zerstörung der Fasern der Sehstrahlung 
fehlen kann. Diese Ansicht ist gegenwärtig allgemein verlassen. 

WILBRAND (1897) nimmt an, daß die fovealen Nervenfasern sich im Chiasma 
gabeln und sowohl in den Tractus derselben als der Gegenseite nach hinten 
ziehen. Dadurch gewinnt jede Macula eine Vertretung in beiden Hirnhälften, 
so daß der Ausfall einer Sehsphäre nicht zum Verlust des macularen Sehens 
führt. Diese Theorie kann die Tatsache nicht erklären, daß Halbseitenblindheit 
infolge von Tractuserkrankungen oder von Herden im Kniehöcker oder rinden­
wärts in dessen Nähe viel seltener mit Maculaaussparung einhergehen als Halb­
seitenblindheit infolge von Herden in den rückwärtigen Teilen der Sehbahn 
oder in der Sehrinde. 

HEINE (1900) nimmt, um diese Schwierigkeit zu überwinden, an, daß die 
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macularen Fasern durch Kommissuren, die im Splenium corporis callosi ver­
laufen, mit der entgegengesetzten Sehrinde in Verbindung stehen. Seine Ansicht 
ist also eine Abänderung der WILBRANDschen Theorie. 

RÖNNE (1919) ist der Ansicht, daß in manchen Fällen nur Hemiamblyopie, 
nicht Hemianopsie, besteht. Da die Funktion der Macula der der peripheren 
Netzhautteile stark überlegen ist, werden Reize, die für die peripheren Netz­
hautteile unterschwellig sind, in der Mitte des Gesichtsfeldes doch noch wahr­
genommen, wodurch sich die maculare Aussparung erklärt. Auch SANFORD 
und BAlli (1939) nehmen an, daß in der geschädigten Gesichtsfeldhälfte die 
Wahrnehmung herabgesetzt ist. Bei entsprechender Änderung der Unter­
suchungsbedingungen verschwindet in manchen Fällen die anscheinend vor­
handene maculare Aussparung. 

BAlli (1940) hat durch Untersuchung bei herabgesetzter Beleuchtung nach­
weisen können, daß bei Hemianopsie infolge Schädigung des Hinterhauptslappens 
maculare Aussparung nicht vorhanden ist und die Gesichtsfeldgrenze streng 
durch den Fixationspunkt verläuft. Auch die Untersuchungen von FRYDRYCHO­
WICZ und HARMS (1940) mittels Messung der pupillomotorischen Erregbarkeit 
verschiedener Netzhautpunkte im Sinne der objektiven Perimetrie sind im 
selben Sinne aufzufassen. ADROGUE (1939) ist der Ansicht, daß die maculare 
Aussparung bei Verwendung von 10/250 sich durch Diffusionskreise erklären 
läßt. Verwendet man Reizobjekte von 1/2000 oder 1/4000, so verschwindet die 
maculare Aussparung. Sie wird auch bei Untersuchung mit Reizobjekten von 
1/2000 bei Anwendung von Pilocarpin infolge Verkleinerung der Zerstreuungs­
kreise zum Verschwinden gebracht. Es verbleibt mitunter eine Aussparung von 
1 bis 2°, die sowohl bei infra- wie bei supragenikularen Schädigungen der Sehbahn 
vorkommt. Interessant sind die beiden von HALSTEAD, WALKER und Bucy 
(1940) sehr genau untersuchten Fälle von Abtragung desHinterhauptslappens: im 
ersten Fall bestand nach der Operation maculare Aussparung von ungleicher 
Größe in beiden Gesichtsfeldern, im zweiten Fall fehlte die Aussparung voll­
ständig. Es konnte im zweiten Fall nicht ausgeschlossen werden, daß eine stärkere 
Schädigung des Schläfenlappens stattgefunden habe als im ersten Falle. 

Das Verhalten der macularen Aussparung bei Schädigung der Seh bahn 
oberhalb des Klliehöckers besitzt lokalisatorische Bedeutung. Je näher die 
Schädigung dem Kniehöcker liegt, desto wahrscheinlicher ist der Durchgang 
der Trennungslinie durch den Fixationspunkt. LENZ (1909), MALBRAN und andere 
Forscher sind der Ansicht, daß in der Höhe der Mitte des Scheitellappens die 
Grenze zweier Teile der zentralen Sehbahn liegt, die sich dadurch voneinander 
unterscheiden, daß Schädigung der Sehbahn zwischen dieser Stelle und dem, 
Kniehöcker ohne, zwischen dieser Stelle und demHinterhauptslappen mit macu­
larer Aussparung verläuft. Je näher der Krankheitsherd dem Kniehöcker liegt, 
desto öfter sind außer der Sehbahn andere Fasersysteme in Mitleidenschaft 
gezogen, so daß bei diesem Sitz der Schädigung die Hemianopsie nur eine von 
mehreren Erscheinungen bildet im Gegensatz zu höher gelegenen Herden, bei 
denen die Hemianopsie, wie erwähnt, das einzige Krankheitszeichen sein kann 
(Abb.212). Die meist sch.arf begrenzten, kongruenten Gesichtsfeldausfälle 
mit macularer Aussparung bei Schädigung der Sehbahn oberhalb des Kniehöckers 
unterscheiden sich von den mehr unregelmäßig begrenzten, inkongruenten, fort­
schreitenden Ausfällen bei Herden unterhalb des Kniehöckers. Der Gesichtsfeld­
befund allein bietet kaum Anhaltspunkte für die Unterscheidung von Schädigung 
der Stabkranzfasern von denen der Hirnrinde. Es ist daher notwendig, nach 
begleitenden anderweitigen Symptomen zu suchen. LENZ (1909) und MALBRAN 
haben, wie gesagt, darauf hingewiesen, daß, je näher der Krankheitsherd dem 
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Kniehöcker liegt, desto häufiger die maculare Aussparung fehlt, weil sich die 
Fasern der Sehbahn zusammendrängen. Hemianopsie durch alleinige Schädigung 
der Sehstrahlung ist ein seltenes Ereignis, sie ist häufiger Folge der Erkrankung 
der Sehrinde und der daran grenzenden Marksubstanz. Dieser Sitz ist daher 
anzunehmen, falls nicht andere Anzeichen für Schädigung der Sehstrahlung 
sprechen. RöNNE (1919) ist der Ansicht, daß Quadrantenallsfälle, die recht­
winklig horizontale und vertikale Grenzen haben, auf Schädigung der Seh­
strahlung beruhen, wogegen Rindenherde Ausfälle mit unregelmäßigen, steilen 
Grenzen hervorrufen. 

GORDON HOLMES (1918), TRAQUAffi und MALBRAN weisen darauf hin, 
daß außer den topischen Verhältnissen auch pathogenetische Momente eine Rolle 
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Abb. 212. Rechtsseitige homonyme Inkongruente Hemianopsie infolge eines großen Glioms des SchHifenlappens. 
Beide Angen: S = 1/4. Bedeutende Vergrößerung des blinden Fleckes links. 

spielen. Bei den sich rasch entwickelnden Gefäßschädigungen der Sehbahn ist 
maculare Aussparung häufig und kann, wenn sie zu Anbeginn der Erkrankung 
nicht vorhanden wal', sich allmählich entwickeln, wogegen bei Geschwülsten 
die Gesichtsfeldausfälle fortschreiten und durch vollständige Zerstörung der 
Nervenfasern zum Schlusse zu Helnianopsie mit durch den Fixationspunkt 
ziehender senkrechter Trennungslinie führen. HORRAx und PUTNAM (1932) 
beschreiben auch Fälle, in denen nach erfolgreicher Operation die vorher nicht 
vorhandene maculare Aussparung in Erscheinung trat. Es bleibt dabei dahin­
gestellt, ob die Änderung der anatomischen Verhältnisse zu einer Erholung 
von geschädigten Nervenfasern führt, oder ob die bessere Verfassung der Unter­
suchten eine genauere Feststellung der Gesichtsfeldgrenzen ermöglichte. 

c) Hemianopsie. 
So wie bei anderen Schädigungen der Sehfunktion, treten die ersten Er­

scheinungen im Gesichtsfeld bei genauer Untersuchung der inneren Isopteren 
hervor, während die peripheren Gesichtsfeldgrenzen, die nur mit stärkeren 
Reizen festgestellt werden können (Abb. 213), keine oder nur geringe Verände­
rungen erkennen lassen (MALBRAN, TRAQUAm 1939). Mit dem Fortschreiten der 
Geschwulstentwicklung werden die Gesichtsfeldausfälle größer und durch große 
Reizobjekte nachweisbar und führen bei Zerstörung aller Fasern der Sehbahn zu 
vollständiger homonymer Hemianopsie mit Durchgang der Trennungslinie 
durch den Fixationspunkt. Das beschriebene Verhalten tritt besonders bei Ge­
schwülsten des Hinterhauptslappens hervor. 
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HORRAX und PUTNAM (1932) haben 40 Fälle von Geschwülsten des Hinter­
hauptslappens analysiert und in 46,7% derselben homonyme Hemianopsie 
auf der Gegenseite mit macularer Aussparung, in 16,7% Hemianopsie ohne 

LA RA 

Abb.213. Rechtsseitige homonyme Hemianopsie nur an den inneren Isopteren nachweisbar. Rechtes Auge: 
S = 6/6, linkes Auge : S = 6/9. Gesichtsfelder für Weiß 3/3000, 3/2000, 2/2000 (blinder Fleck 3/2000), für Rot 
10/3000. Großes Meningeom der Innenfläche des Hinterhauptslappens mit Schädigung der Rinde (Area striate) 

(nach JlfALBRAN). 

maculare Aussparung, in 16,7% homonyme Quadrantenausfälle in der unteren 
Hälfte der Gesichtsfelder, in 6,6% hemianopische halbmondförmige Ausfälle, 
in 6,6% unregelmäßige Ausfälle und in 6,6% der Fälle normale Gesichtsfelder 
gefunden. 

LA RA 

Abb.214. Rechtsseitige homonyme Hemianopsie infolge eines Abszesses des linken Hinterhauptslappeus. 
7jähriges Kind. Beide Augen: S = 7/lO. Stauungspapille (nach MALBRAN). 

Neben den Geschwülsten des Hinterhauptslappens verursachen Neubildungen 
des Schläfenlappens gleichfalls häufig homonyme Hemianopsie (Abb. 214 bis 221), 
wobei die maculare Aussparung häufiger fehlt als bei Geschwülsten des Hinter­
hauptslappens. Es können auch bei diesem Sitz der Erkrankung homonyme 
Quadrantenhemianopsien im unteren Teil des Gesichtsfeldes vorhanden sein. 
Sie unterscheiden sich öfters von den ähnlichen Quadrantenausfällen bei Hinter-
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haupts herden durch die Inkongruenz der Ausfälle gegenüber den absolut kon­
gruenten Ausfällen bei Erkrankungen des Hinterhauptslappens. 

HARRINGTON (1939) fand bei Herden im Schläfenlappen unvollständige 
homonymhemianopische Gesichtsfeldausfälle mit ausgesprochener Asymmetrie. 

RA 

Abb.215. Rechtsseitige homonyme inkongruente Hemianopsie ohne Maculaaussparung infolge einer Geschwulst 
des linken Schläfeulappens. Rechtes Auge: S = 6/6, linkes Auge: S = 6/9. Die Vergrößerung des blinden Fleckes 
ist auf eine in Rückbildung begriffene Stauungspapille zurückzuführen nach Dekompression (nach MALBRAN). 

Je weiter nach hinten der Krankheitsherd lag, desto geringer war die Asymmetrie. 
Im Gegensatz zur Mehrzahl der Beobachter steht KESTENBAUM (1938), der er­
hebliche Inkongruenz der Gesichtsfelder fast immer bei Herden im Hinterhaupts­
lappen, nicht dagegen bei Herden im Scheitellappen feststellte. Seiner Meinung 

LA RA 

Abb. 216. Linksseitige homonyme inkongruente Hemianopsie, wahrseheinlich infolge Schädigung des rechten 
Tractus opticus. Äußere Isopteren normal, innere mit deutlichen Veränderungen. Beide Augen: S = 6/18. 

Gesichtsfelder für Weiß 3/300, 2/2000, 1/2000 und Rot 5/330 (nach lIlALBRAN). 

nach ist eine Maculaaussparung von bis zu 3° uncharakteristisch, während größere 
für einen Herd im Scheitel- oder Hinterhauptslappen sprechen. 

Eine Rolle in der Auffassung der Gesichtsfeldausfälle bei den in Rede stehenden 
Prozessen spielt die dabei häufige Stauungspapille. Untersucht man sorgfältig 
das Verhalten der inneren Isopteren, so kommt es oft vor, daß diese in der Gegend 
des vergrößerten blinden Fleckes nach innen von ihm verlaufen, wodurch der 
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Eindruck einer beginnenden bitemporalen hemianopischen Störung hervorge­
rufen werden kann. Gibt man sich darüber Rechenschaft, daß bei Chiasma­
störungen Stauungspapille zu den Seltenheiten gehört, und trägt man der vor-

LA RA 

Abb.21i. Linksseitige homonyme Hemianopsie, vielleicht infolge einer Geschwulst des Schläfenlappens. 
46jährige Frau. Beide Augen: S ~ 6/6. Gesichtsfelder für Weiß 3/300, 5/2000 (blinder Fleck), 2/2000, 1/2000. 

Keine Herdsymptome. Starke Vergrößerung des blinden Fleckes infolge von Stauun\lspapille. 

handenen Stauungspapille Rechnung, so wird man die Sachlage richtig einschätzen 
können. Diese Erwägungen sind von Bedeutung, da das beschriebene Verhalten 
der inneren Isopteren im einen wie im anderen Falle die einzige Veränderung 

LA RA 

Abb. 218. Rechtsseitige homonyme inkongruente Hemianopsie ohne Maculaaussparung. Rechtes Auge: S ~ 6/18, 
linkes Auge: S ~ 6/9. Stärkere Schädigung der oberen Quadranten der rechten Gesichtsfeldhälften. Geschwulst 
des dritten Ventrikels auf den oberen und hinteren Rand des Chiasma drückend, vorwiegend am Beginne des 

rechten 'l'ractns (nach MALBR.'~). 

im Gesichtsfelde darstellen kann. Es ist durchaus möglich, daß der blinde Fleck 
bei beginnender Stauungspapille für größere Reizobjekte unverändert erscheint, 
während er bei Untersuchung mit kleinen Reizobjekten (1/2000 oder 2/2000) die 
erwähnten Veränderungen im Gesichtsfelde hervorruft. 

Zu den hemianopischen Störungen gehören Ausfälle von Quadranten. Ab­
gesehen von Erkrankungen des Chiasma, wo bitemporale Quadrantenausfälle 
häufig sind, kommen homonyme Quadrantenausfälle verhältnismäßig selten vor 
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.(RöNNE 1919). Am öftesten sind sie bei Erkrankungen, besonders Geschwülsten 
des Schläfenlappens beobachtet worden. CUSHING (1921) fand homonyme Qua­
drantenausfälle meist in der oberen GesichtsfeldhäUte, häufig bei Schläfen-

LA HA 

Abb. 219. Rechtsseitige homonyme untere Quadrantenhemianopsie infolge einer den hinteren Teil des Schläfen· 
lappens und den unteren Teil des Scheitellappens einnehmenden Geschwulst mit Druck auf die Sehstrahlung. 
Belde Augen: S = mehr als 6/9, Gesichtsfelder für WeIß 5/330, 1/330, 2/2000, blinder Fleck 30/2000. Leichte 

.-\phasie, gelegentliche FacIalIskrämpfe und St&uungspapille (nach TRAQUAIR). 

lappengeschwülsten. HORRAX und PUTNAM (1932) sahen in 75 Fällen 16mal 
Ausfälle oberer und 13mal unterer Quadranten. LILLIE (1925) verzeichnet 
Quadrantenausfälle in 51 Fällen. JOHNSON (1935) gibt an, daß Quadrantenaus­
fälle und andere Formen unvollständiger Hemianopsie am häufigsten bei Schläfen-

LA HA 

Abb.220. Derselpe Fall, acht Wochen nach Entfernung der Geschwulst. Unvollständige homonyme Hemi­
anopsie. Gesichtsfelder für 50/330, 5/330, 1/2000 (nach TRAQUA.iR). 

lappengeschwülsten nachzuweisen sind. SANFORD und BAIR (1939) fanden in 
111 Fällen von Schläfenlappengeschwülsten 66 mal homonyme Hemianopsie, 
40mal Ausfälle der oberen und 12mal der unteren Quadranten. Bei Inkongruenz 
der Gesichtsfeldausfälle weist das Gesichtsfeld des auf der der Neubildung ent­
gegengesetzten Seite den größeren Ausfall auf, es sei denn, daß die Geschwulst 
den Tractus durch Druck schädigt. Vereinzelte Fälle verzeichnen v. SZILY 
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(1916), MARTIN (1925), KRAVITZ (1931). TRAQuAIR führt diese Störung bei 
Schläfenlappengeschwülsten auf Druck auf den Tractus zurück. Tatsächlich 
gehen die Gesichtsfeldausfälle mitunter nach Operation rasch zurück. Es muß 
aber auch berücksichtigt werden, daß Quadrantenausfälle auch durch Schädigung 
der Sehstrahlung oberhalb des Kniehöckers zustande kommen können. Fälle von 
RÖNNE (1919), V. SZILY (1916, Abb. 73), in denen es sich eigentlich um eine untere 
Hemianopsie mit macularer Aussparung handelt, AXENFELD (1915), UHTHOFF 
(1915), VELTER (1916), BEAUYIEUX (1917), YAN SCHEVENSTEEN (1907, 1916), 
GORDON HOLMES (1918), MONBRlJN (19Hl), weisen darauf hin, daß Verletzungen 
der Sehbahn oberhalb des Kniehöckers ohne Beteiligung der Sehrinde Quadranten­
ausfälle hervorrufen können. RÖNNE (1. c.) zieht daralUl den Schluß, daß die 

LA RA 

Abb.221. Derselbe Fall, neun Jahre spät"r. Rechtsseitige unvollständige hOlllon~'llle nntere (juadrantenhemi­
anopsie. Beide Augen: S ~ 6/5. Gesichtsfelder für Weiß 3/330,1/330, 1/2000. Für Rot 20/2000 näherte sich der 

Ausfall mehr einem Quadranten (nach TRAQCAIR). 

von der oberen und unteren Netzhaut stammenden Fasern durch einen ana­
tomischen Zwischenraum in der Sehstrahlung voneinander getrennt sind, und 
nimmt an, daß die macularen :Fasern sich zwischen die beiden Teile einschieben. 
Quadrantenausfälle, und zwar fast immer in den unteren Gesichtsfeldhälften, 
sind mitunter Folgen von Schädigungen der Sehrinde. Es handelt sich dabei 
um Funktionsausfall der oberen Lippe der Fissura calcarina einer Hirnhälfte. 
Sind z. B. durch Querschuß beide Hinterhauptslappen beschädigt, so kommt es 
zu vollständiger unterer Hemianopsie; obere Hemianopsie und obere Quadranten­
ausfälle infolge Verletzungen der Sehrinde sind fast unbekannt, da bei einer 
den unteren Teil der Sehrinde bedingenden Verletzung die großen venösen Blut­
leiter in einer solchen Ausdehnung zerrissen werden müssen, daß der Tod durch 
Verblutung in kürzester Zeit eintritt. 

d) Hemianopische Skotome. 
Durch Schädigungen der Sehsphäre kommen homonyme Gesichtsfeldausfälle 

zustande, die kleiner sind als ein Gesichtsfeldquadrant, aber in dieselbe 
Gruppe der Gesichtsfeldausfälle gehören. Sie sind keilförmig, erreichen in 
manchen Fällen den Fixationspunkt ; in anderen bleibt dieser frei, so daß macu­
lare Aussparung besteht (WILBRAND und SAENGER, 1917, VII, S.355 u_ ff., 
WILBRAND 1926, GORDON HOLMES 1918). Liegen diese Ausfälle in der Nähe des 
senkrechten oder waagrechten Meridians, so schneiden sie meist mit dem Meridian 
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scharf ab (Abb.223). Dadurch wird ihrhemianopischer Charakter besonders 
kenntlich. WILBRAND (1907, 1925), WEVE (1922), HEGNER (1915, 1916) GORDON 
HOLMES 1918) haben Fälle mitgeteilt, in denen zentrale hemianopische Skotome, 

LA RA 

Abb. 222. Plötzlich entstandene kongruente homonyme parazentrale hemianopische Skotome. Die Ausfälle 
waren steilrandig, absolut, wahrscheinlich auf Grund von Rindenschädigung entstanden. Es bestand lediglich 

Schwierigkeit'. beim Lesen. Beide Augen: S ~ 6/6. Reizobjekt 3/2000 (nach TRAQUAIR). 

die in der Mittellinie scharf abschnitten und zweifellos durch Schädigung der 
Sehbahn oder häufiger der Sehrinde verursacht wurden. Bei anderen Kranken 
(ALLAN und CARMAN 1938, WILBRAND 1907, POSEY 1908, NEWTON 1936, O. und 
R. BARK AN 1930, O. BARKAN und BOYLE 1935, WILBRAND 1926, ACKROYD 1933) 

L R 

Abb.223. Zentrales homonymes hemianopisches Quadrantenskotom auf kleinste Schädigung der linken macularen 
Rinde zurückzuführen. Beide Augen: S ~ fast 6/9. Gesichtsfelder für Weiß 1/2000 normal. Skotome beinahe 

absolut (nach TRAQUAIR). 

werden parazentrale, hemianopische, kongruente Skotome beschrieben, die den 
Fixationspunkt nicht erreichen, somit maculare Aussparung aufweisen. Schließ­
lich beschreiben WILBRAND und SAENGER (1917), PRZYBYLSKAJA (1935), REGNER 
(1915), JULER (1922) kongruente, symmetrische, keilförmige, bis zum Fixations­
punkt reichende Ausfälle, WILBRAXD und SAEXGER, sowie TRAQUAIR auch 
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kongruente, symmetrische, weit vom Fixationspunktliegende Skotome (Abb. 222). 
Alle diese Ausfälle waren entweder durch Schädigung der Sehbahn oder der 
Sehsphäre bedingt. 

Die Analyse der Fälle und auch manche pathologisch-anatomische Unter­
suchungen haben den Beweis erbracht, daß isolierte Schädigung der Sehbahn 
ohne solche der Sehrinde den klinischen Erscheinungen zugrunde liegen können, 
wogegen isolierte Schädigung der Sehrinde in manchen Fällen zweifellos be­
standen hat. 

e) Doppelseitige Hemianopsie. 
Eine sehr merkwürdige Erscheinung ist das Erhaltenbleiben eines zentralen 

Gesichtsfeldrestes bei doppelseitiger Hemianopsie. Die Größe des erhaltenen 
Gesichtsfeldes entspricht der Summe dcr macularen Aussparung beider Gesichts-

LA RA 

Abb.224. Beiderseitige homonyme Hemianopsie. t!4jähriger Mann. Vor vier Monaten rechtsseitige Halbseiten­
lähmung mit rechtsseitiger Hemianopsie. Seit drei Wochen hochgradige Sehstörung. Beide Angen: S = 6/6. 

Gesichtsfelder für Weiß 3/330, 1/330, und für Rot 5/330 gleich. 

feldhälften . Diese betragen in der Regel gegen 50, können aber bis zu 100 erreichen. 
Vielfach handelt es sich um zuerst einseitige Hemianopsie, zu der später He­
mianopsie der anderen Seite hinzutritt (Ab b. 224). Funktionell sind die Kranken stark 
behindert und benehmen sich oft wie Blinde. Durch Gewöhnung kann sich der 
Zustand erträglicher gestalten, als dies anfangs der Fall ist. Mitunter kann nach 
Verlust einer Gesichtsfeldhälfte als Ausdruck der Schädigung der anderen Seite 
Ausfall der zentralen Gesichtsfeldteile der anderen Gesichtsfeldhälfte sich ein­
stellen (AGNELLO 1935, LENZ und SCHWAB 1925). WILBRAND (1925) weist darauf 
hin, daß dem kleinen fovealen Bezirk in der Sehrinde ein verhältnismäßig großes 
Areal entspricht. Das Vorkommen von kleinsten maeularen Gesichtsfeldern bei 
doppelseitiger Hemianopsie mit normaler Sehschärfe und Farbensinn beweist, 
daß in der Sehbahn die maeularen Fasern von den übrigen getrennt verlaufen, 
und daß ein besonderer Rindenbezirk für die Vertretung der Macula im Hinter­
hauptslappen besteht. Daß dieser Bezirk sich am hinteren Pole des Hinterhaupts­
lappens befindet, wird wohl heute allgemein angenommen. Dieser Bezirk und 
die zu ihm ziehenden Fasern müssen in Fällen beiderseitiger HeInianopsie mit 
erhaltener Maculafunktion funktionsfähig sein. Die Erklärung dieser Fälle 
bietet besondere Schwierigkeiten. Das Zurückgreifen auf die FÖRsTERsehe 
Ansieht der besonderen Gefäßversorgung des macularen Sehzentrums für diese 
Fälle ist verständlich. IRt der Sehrindenbezirk beiderseits zur Gänze ausge-
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schaltet, tritt vollständige Er blindung ein, wie in einem Falle von MONBRuN und 
GAUTRAND (1920). LENZ (1909) gibt an, daß bei beiderseitiger Hemianopsie in 
25% der Fälle vollständige Erblindung eintritt. 

In den meisten Fällen von doppelseitiger Hemianopsie liegt dem Zustand eine 
Gefäßerkrankung zugrunde. Wir kennen jedoch auch genügend Fälle, die als 
Folge von Verletzungen aufgetreten sind. PALLARES (1931) beschreibt eine 
doppelseitige Hemianopsie als Folge einer Zangengeburt. In den meisten Fällen 
handelt es sich um Schußverletzungen (SEGI 1923, MONBRUN und GAUTRAND 1920, 
CERISE 1916). 

Doppelseitige hemianopische Ausfälle bestehen auch in den Fällen, in denen 
symmetrische und gegebenenfalls auch kongruente Ausfälle in beiden Hälften 
der Gesichtsfelder beider Augen vorhanden sind (Abb.224). Es handelt sich 
dabei um gleichzeitige Schädigung beider Hinterhauptslappen, wie sie z. B. bei 
Hemianopsie mit waagrechter Trennungslinie vorhanden ist. ADROGUE (1939) 
hält die doppelseitige Hemianopsie für eine unvollständige Rindenblindheit. 

f) Asymmetrie der hemianopischen Gesichtsfeldausfälle. (Temporaler Halbmond.) 
Asymmetrie oder Inkongruenz der Gesichtsfelder bei homonymer Hemianopsie 

kommt besonders bei Tractusschädigungen vor und ist dabei fast die Regel. 

LA RA 

Abb.225. Beiderseitige homonyme Hemianopsie. Beide Augen: S = 6/5. Gesichtsfelder rechts für Weiß 6/3:30, 
links für Weiß 60/330, 5/330. Symmetrische Gesichtsfelder mit Ausnahme des temporalen Halbmondes des 
linken Gesichtsfeldes. Hauptsächlich ist die linke Calcarinalippe auf beiden Seiten geschädigt; der vordere Teil 
der Sehrinde der rechten Seite ist erhalten, was aus dem Erhaltenbleiben des linken temporalen Halbmondes 

hervorgeht. 

Diese Erscheinung wird dadurch erklärt, daß die von korrespondierenden Netz­
hautteilen stammenden Fasern sich im Tractus noch nicht aneinander gelegt 
haben. 

Die verschiedene Größe der beiden Gesichtsfeldhälften bringt es mit sich, 
daß bei homonym-hemianopischen Ausfällen sich Unterschiede der ausgefallenen 
und der erhaltenen Gesichtsfeldhälften ergeben müssen. Der nur einäugig wahr­
nehmbare Teil des binokularen Gesichtsfeldes, der sogenannte temporale Halb­
mond oder die temporale Sichel ist als physiologische Grundlage der InkoIigruenz 
in Rechnung zu stellen. Erhaltenbleiben des temporalen Halbmondes haben 
beschrieben: BRAMWELL (1888), WILBRAND und SÄNGER (1890), DELEPINE (1894), 
NOYES (1894), HARRIS (1897), RÜBEL (1913), RÖNNE (1915), BEHR(1916), RIDDOCH 
(1917), POPPELREUTER (1917), MOHR (1924), LUTz (1925), ARKIN (1926), SJÖGRE~ 
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(1928), LÖFFLER (1929) (Abb. 225,226), PÖTZL und URBAN (1935), MIKUNO (1935), 
MEISNER (1937), TRAQuAIR (1927). Die Fälle, in denen isolierter Ausfall des tempo­
ralen Halbmondes abgebildet worden ist, sind zu zahlreich, um sie anführen zu 
können. Die vor 1916 beschriebenen Fälle sind in ihrer prinzipiellen Bedeutung 
nicht erkannt worden. Erst BEHR hat (1916) ihre Bedeutung hervorgehoben. 
Die Tatsachen beweisen, daß die dem temporalen Halbmond entsprechenden 
Sehnervenfasern eine besondere Stellung einnehmen. Im Sehnerven liegen sie 
medial, verlaufen nachWILBRAND (1926) im Chiasma außen unten und bestehen 
aus lauter gekreuzten Fasern, die sich außen im hinteren Teil des Chiasma als 
dünne Schicht lagern. Im Tractus verlaufen sie nach WILBRAND (1890) wahr­
scheinlich als Auflagerung auf seiner Außenfläche (nach BROUWER und ZEEMAN, 
1926) unten, so daß sie hier getrennt von dem Rest geschädigt oder erhalten 

LA RA 

Abh. 226. Rechtsseitige homonyme Hemianoptiie mit Erhaltensein des rechten temporalen Halbmondes. Die 
Sehstrahlung mitbetreffende Geschwulst. Rechtes Auge: S ~ 6/6, linkes Auge: S ~ 6/5. Nur Kopfschmerzen, 
Stauungspapille und Hemianopsie. Gesichtsfelder für Weiß 5/330, 1/330, 1/2000. Der temporale Halbmond 
nur mit 50/330 nachweisbar. Die dem monokularen Teil des rechten Gesichtsfeldes entsprechenden Fasern der 
Sehstrahlung blieben verschont. Die Schrägstellung des oberen Teiles der Trennungslinie im Gesichtsfelde deR 

rechten Auges konnte nicht erklärt werden (nach TRAQUAIR). 

sein können. PFEIFER (1925) nimmt an, daß die dem temporalen Halbmond 
entsprechenden Fasern den ventralsten Teil der Sehstrahlung einnehmen. 
TRAQlCAlR (1927) und WILBRAND (1. c.) sind der Ansicht, daß sie im medialsten 
Teil der Sehstrahlung verlaufen. POLJAK (1932) kommt zum Schlusse, daß sie 
sowohl von oben wie von unten die Sehrinde erreichen. 

Es ist anzunehmen, daß der obere Teil des temporalen Halbmondes im 
vordersten Abschnitt der unteren Calcarinalippe, entsprechend der unteren Netz­
hauthälfte, vertreten ist, der untere Teil im vordersten Abschnitt der oberen 
Calcarinalippe, entsprechend der oberen Netzhauthälfte. Aus den mitgeteilten 
Krankengeschichten ergibt sich, daß Störungen in verschiedenen Abschllitten 
der Sehbahn zum Ausfall bzw. Erhaltenbleiben des temporalen Halbmondes 
führen können. Oft ist der Ausfall des temporalen Halbmondes der erste Beginn 
einer Hemianopsie oder einer allgemeinen Einengung des Gesichtsfeldes. 

Klinische Beobachtungen und anatomische Befunde ergeben, daß Krankheits­
herde sowohl im vorderen Teil der Sehstrahlung (BENDER und STRAUSS 1937) 
als auch im rückwärtigen Teil (FLEISCHER 1916), ebenso in der Rinde des Hinter­
hauptslappens (FLEISCHER 1. c., RIDDOCH 1917, ARKIN 1926, ASK-UPMARK 1932, 
BENDER und STRAUSS 1. c.) den temporalen Halbmond allein schädigen oder 
verschonen können. 

Augenheilkunde IU, I,auber, Gesichtsfeld. 26 
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In der Literatur ist eine Reihe von einseitigen Hemianopsien beschrieben, 
wobei also das Gesichtsfeld des einen Auges normal, während das des anderen 
hemianopisch war. In einer Reihe von Fällen (HENNEBERG 1906, LINDE 1900, 
GEHRUNG 1904, WALTON und CHENEY 1899) war Druck auf den Tractus die 
Ursache dieser Erscheinung. In all diesen Fällen wurde der anatomische Befund 
erhoben. In einer weiteren Reihe von klinischen Beobachtungen ohne anatomischen 
Befund lag wahrscheinlich auch Schädigung des Tractus vor (SCHULZ 1884, 
SCHmMER 1912, HmscH 1921, GRAEFE 1897, NEFTEL 1878, BIHLER 1900). 

In den angeführten Fällen handelt es sich um Asymmetrie höheren Grades. 
Solche geringen Grades gehören zu den bei Tractusschädigungen häufigen 
Befunden. Wichtig ist es, die Tatsache zu verzeichnen, daß auch bei Schädi­
gungen der Sehstrahlung oder der Rinde Asymmetrien höheren Grades, abgesehen 
vom Verhalten des temporalen Halbmondes, vorkommen. So sind mehrere 
Fälle von einseitiger Hemianopsie bei normalem Verhalten des Gesichtsfeldes 
des anderen Auges beschrieben worden (NIEDEN 1883, ESKRIDGE 1885, BEST 1917). 
Asymmetrien höheren Grades haben LENZ (1905), RocHON-DuvIGNEAUD (1908), 
RöNNE (1915), MEYERHOF (1916), PAGENSTECHER (1916) veröffentlicht. Immer­
hin gehört ein solches Verhalten der Gesichtsfelder zu den seltenen Ausnahmen. 
Geringere Asymmetrien, wie überschüssige Gesichtsfelder in Gestalt eines 
Streifens entlang dem senkrechten Gesichtsfeldmeridian, werden auf geringe 
Abweichungen in der Faservermischung (RöNNE 1. c.) zurückgeführt. Für 
Asymmetrien höheren Grades werden entweder Abweichungen der Faszikel­
vermischung verantwortlich gemacht oder aber bei Rindenschädigung die Be­
schränkung der Läsion auf eine Schicht der Hirnrinde bei Freibleiben der Schicht, 
in der die Eindrücke der anderen Seite vertreten sind. Es sei daran erinnert, 
daß die Schicht IVa der Sehrinde als Endigungsschicht der von der Netzhaut 
derselben Seite stammenden Fasern angesehen wird, während in der Schicht IV c 
die von der Gegenseite kommenden Fasern endigen. Da die Möglichkeit besteht, 
daß nur die eine der beiden Schichten geschädigt oder die beiden Schichten 
in verschiedenem Grade oder Ausdehnung geschädigt sind, können aus diesem 
Grunde asymmetrische und inkongruente Ausfälle in beiden Gesichtsfeldern 
entstehen. 

Zu den Asymmetrien sind auch die Fälle zu rechnen, in denen qualitative 
Unterschiede in den beiderseitigen Gesichtsfeldern nachzuweisen sind. So z. B. 
Fehlen der Farbenempfindung in einem Gesichtsfeld oder einer Gesichtsfeld­
hälfte im Gegensatz zum Verhalten der Farbenempfindung auf der Gegenseite. 

Bei asymmetrischem Verhalten von Gesichtsfeldausfällen in beiden Augen 
ist zu bedenken, daß dieser Zustand mitunter ein vorübergehender ist. Entweder 
schreitet der Krankheitsprozeß fort und führt später zu symmetrischen Ausfällen, 
oder es handelt sich um die Rückbildung von anfangs symmetrischen oder 
asymmetrischen Ausfällen, die auf einer Seite rascher erfolgt als auf der Gegen­
seite. Es sind jedoch Fälle von dauerndem asymmetrischen Verhalten von 
Gesichtsfeldausfällen hemianopischer Natur beschrieben. 

3. Sehstrahlung. 
Schädigung der Sehstrahlung in ihrem Beginne, d. h. nächst dem Knie­

höcker, ruft Hemianopsie meist ohne Maculaaussparung hervor. Herde in der 
inneren Kapsel bedingen außer der Hemianopsie Störungen im Gebiete der 
motorischen und sensiblen Innervation. 

Geschwülste des Schläfenlappens bedingen Hemianopsie oder Quadranten­
ausfälle häufiger des oberen, seltener der unteren Quadranten. Bei unvollständiger 
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homonymer Hemianopsie und Inkongruenz der Ausfälle infolge von Schläfen­
lappengeschwülsten ist der Ausfall im Gesichtsfeld der Gegenseite größer als im 
Gesichtsfeld des gleichseitigen Auges. Ausgenommen sind die Fälle, in denen 
die Geschwulst auf den Tractus drückt. In diesem Fall ist der Ausfall im Gesichts­
feld der gleichen Seite größer als der im Gesichtsfeld der Gegenseite. 

Hemianopsie infolge Schädigung der Sehstrahlung ist selten. Häufiger ist 
die gleichzeitige Schädigung der Sehstrahlung und der Hirnrinde. Weisen 
Quadrantenausfälle scharfe und gerade Grenzen auf, so spricht dies eher für 
Unterbrechung der Sehstrahlung. Sind die Grenzen der Ausfälle unregelmäßig, 
dabei aber steil, so spricht dies für Rindenschädigung. Die durch Befallensein 
der Sehstrahlung oder der Sehrinde hervorgerufenen Hemianopsien weisen fast 
stets maculare Aussparung auf. Unterbrechung der Sehbahn durch Geschwülste 
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.~bb. 227. Linksseitige unvollständige homouyme Hemianopsie. 26jähriger Mann. Vor einer Woche zehn Minuten 
dauernde linksseitige Hemiparese von dauernder Hemianopsie gefolgt. Arterienkrampf. Zehn Jahre später gesund. 
Rechtes Auge: S ~ 6/9, linkes Auge: S 6/24. Gesichtsfelder für Weiß 3/330 und 1/2000 (nach TRAQUAIR). 

bedingt streng kongruente Gesichtsfeldausfälle. Bei Hemianopsien infolge 
von Gefäßleiden ist maculare Aussparung die Regel. Sie kann anfangs vermißt 
werden und erst später in Erscheinung treten. Genaueste Untersuchung ist 
dabei erforderlich, soweit dies der Zustand des Kranken zuläßt. Überschüssige 
Gesichtsfelder in Gestalt von Streifen entlang dem senkrechten Meridian sind 
nicht selten. Die Gesichtsfeldausfälle sind allein nicht" imstande, die Frage zu 
entscheiden, ob es sich um Erkrankung der oberflächlichen Äste der Arteria fossa 
Sylvii oder der Arteria cerebri posterior handelt. Bei Erkrankung im Gebiete 
der ersteren Arterie sind Halbseitenlähmung vom spastischen Typus mit motori­
scher Aphasie, ideomotorischer Apraxie zu erwarten (Abb. 227). Bei Erkrankung 
im Gebiete der Arteria cerebri posterior fehlt die Halbseitenlähmung, die 
Aphasie ist von sensorischem Typus und besteht neben ideomotorischer Apraxie 
(Abb.228). 

Die Schädigungen der Sehrinde unterscheiden sich in iliren Erscheinungen 
kaum von denen der Sehstrahlung. Die verhältnismäßig große Ausdehnung der 
Sehrinde bewirkt, daß die Halbseitenausfälle oft unvollständig sind und ma­
culare Aussparung die. Regel ist. Für die genauere Lokalisation des Krank­
heitsherdes darf man sich daran halten, daß den mittleren Teilen der Netzhaut 
der hintere Pol des Hinterhauptslappens entspricht. Den weiter peripher liegenden 
Teilen der Netzhaut entsprechen weiter vorn liegende Teile der Sehrinde. Nach 
GORDON HOLMES (1918) entsprechen den in der Nähe des senkrechten Meridians 

26' 
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liegenden Teilen der Netzhaut die mehr oberflächlichen Abschnitte der Seh­
rinde, während den peripheren Stellen der dem waagrechten Meridian anliegenden 
Teilen der Netzhaut die in der Tiefe der Fissura calcarina liegenden Teile der 

LA RA 

Abb. 228. Rechtsseitige homonyme Hemianopsie infolge Erweichung im Gebiete der A. cerebri posterioJ' sinistra, 
Kongruenz der Ausfälle und Maculaaussparung. Beide Augen: S = 6/6. Gesichtsfelder für Weiß 3/250, 3/2000, 

für Rot 10/2000 (nach MALBR.l.N). 

Sehrinde entsprechen. Es sei daran erinnert, daß den oberen Netzhautteilen 
(entsprechend den unteren Teilen des Gesichtsfeldes) die obere Lippe der Fissura 
calcarina entspricht, den unteren Netzhautteilen (entsprechend den oberen 
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Abb.229. Ue('htsseitige, teilweise homonyme untere Quadrantenhemianopsie nach Verletzung. Vor 13 Jahren 
Schußverletzung der rechten oberen Hinterhauptsgegend nahe der Mittellinie. Nachher Anfälle von hemianopi­
schen Halluzinationen und Kopfschmerzen. Beide Augen: S = 6/4. Gesichtsfelder für Weiß 1/330, 2/2000. 

Diagnose: Vernarbungsprozeß in der Sehrinde (nach TRAQUAIR). 

Teilen des Gesichtsfeldes) die untere Lippe der Fissura calcarina. Daher werden 
oberflächliche Verletzungen die macularen oder perimacularen Teile der Gesichts­
felder in Mitleidenschaft ziehen und erst ausgedehntere Zerstörungen der Seh­
sphäre oder in die Tiefe reichende Verletzungen Ausfälle in den peripheren Teilen 
des Gesichtsfeldes herbeiführen (Abb. 229). 
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4. Erkrankungen des Hinterhauptslappens. 
Die Geschwülste des Hinterhauptslappens unterscheiden sich in ihren peri­

metrischen Erscheinungsformen von denen bei Ergriffensein der Sehstrahlung. 
Von Symptomen infolge von Geschwülsten des Schläfenlappens unterscheiden 
sie sich nicht grundsätzlich: nur sind Quadrantenausfälle seltener als bei Ge­
schwülsten des Schläfenlappens. Neben Geschwülsten spielen Abszesse eine 
nicht unbeträchtliche Rolle. Nimmt eine Geschwulst die innere Fläche des Hinter-
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a) a) 
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h) b) 

.-\lIh. i:W. ltechttiscitigc homonyme HClllianov:-;ie nach Schußverletzung vor drei .1ahrcll . EinschuB <tlll Scheikl 
ill ([('r Mittellini,", Ausschuß links yon ([pr Hint.crhauptmittc. Beidc Augen: S ~ 1O/ lD. Gesichtsfelder für Wpiß 

a) :l/ 3:l0 und h) 2;170U. 

hauptslappens ein, so kann sie auch auf die Sehrinde der Gegenseite einwirken 
und dadurch zusätzliche hemianopische Gesichtsfeldausfälle hervorrufen. 

Gefäßerkrankungen, die zu Blutungen oder Erweichungsherden führen und 
das Gebiet der Arteria cerebri posterior betreffen, führen zum plötzlichen Auf­
treten von Gesichtsfeldausfällen, die mitunter von beträchtliqher Größe sind, 
aber auch in Gestalt kleinster hemianopischer Zentral skotome ohne maculare 
Aussparung aufscheinen (WILBRAND 1907, 1925, POSEY ]908, WILBRAND und 



406 Spezielle Pathologie des Gesichtsfeldes. 

SAENGERI917, PESMEI931) oder auch mit solcher (HEGNERI915, DIMMER 1915, 
FRENKEL 1916, WEVE 1922, STIEREN 1924, WILBRAND 1925, O. und H. BARKAN 
1930, ACKROYD und EURICH 1933, O. BARKAN und BOYLE 1935, NEWTON 1936, 

LA RA 

Abb. 231. Rechtsseitige homonyme obere Quadrantenhemianopsie nach Schußverletzung. Beide Augen: S ~ 6/6. 
Schädigung des unteren Teiles der Sehstrahlung (nach GORDON HOLMES). 

ALLAN und CARMAN 1938). Die Ausfälle sind in der weit überwiegenden Mehr­
zahl der Fälle streng kongruent, doch kommen auch Ausnahmen vor, wie z. B. 
FRENKEL (1916), BEAUVIEUX (1917) angeben. Über das Vorkommen von asym-
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Abb. 232. Unteres hemianopisches Skotom nach Granatsplitterverletzung (nach GORDON HOLMES). 

metrischen Gesichtsfeldausfällen war schon die Rede (S. 394). Sehr merkwürdig 
sind die von BEAUVIEUX (1. c.) und PIERRE MARIE et CHATELIN (1916) beschrie­
benen Ringskotome bei Schußverletzungen des Hinterhauptslappens. 

MALBR.A.N weist darauf hin, daß bei Verschluß der die untere Lippe des Gyrus 
lingualis versorgenden Arterie außer vollständiger Hemianopsie noch Ausfall 
eines Teiles des unteren Quadranten der anderen Seite in Erscheinung tritt, 
der sogar den temporalen Halbmond des oberen Quadranten mitergreifen kann. 
Daraus ergeben sich hakenförmige Gesichtsfeldausfälle. Hemianopische Skotome 
werden in der Regel von peripherer Einengung des Gesichtsfeldes begleitet 
und sind mitunter Überbleibsel ausgedehnter Ausfälle. Manche Ausfälle bilden 
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sich teilweise oder vollständig zurück. Neben Ausfällen, in deren Gebiet jede 
Wahrnehmung fehlt, kommen auch relative Skotome oder Gesichtsfeldteile vor, 
in denen nur die Farbenwahrnehmung gestört ist. Sehr selten sind bei Gefäß­
leiden hemianopische Gesichtsfeldausfälle mit waagrechter Trennungslinie 
(MALBRAN), häufiger doppelseitige unvollständige oder vollständige Halbseiten­
ausfälle. 

Bei Geschwülsten des Hinterhauptslappens ist nach SANFORD und BAIR (1939) 
die homonyme Hemianopsie der typische Gesichtsfeldausfall. Sie fand sich in 
25 von 27 Fällen. In den beiden anderen Fällen bestand je einmal oberer und 
unterer Quadrantenausfall. 

Verletzungen, besonders während des Krieges, die die Hinterhauptsgegend 
betreffen, sind in großer Zahl beschrieben worden. In den meisten Fällen sind 
die Verletzten anfangs bewußtlos. Nach Rückkehr des Bewußtseins besteht in 
der Mehrzahl der Fälle Blindheit, die nach Stunden, Tagen oder Wochen zurück­
geht. Das Sehvermögen erholt sich und schließlich bleiben größere oder geringere 
Gesichtsfeldausfälle zurück (Abb.230). Die genaue Untersuchung solcher 
Verletzter hat zur Kenntnis der Lokalisation in der Sehrinde wesentlich bei­
getragen. Man beobachtet sowohl homonyme vollständige oder unvollständige 
Hemianopsien (Abb. 231), wenn nur ein Hinterhauptslappen beschädigt worden 
ist, oder Hemianopsien mit horizontaler Begrenzung. Dabei handelt es sich 
fast ausschließlich um den Ausfall der unteren Gesichtsfeldhälfte oder ihrer Teile 
(Abb. 232). Dies erklärt sich aus der viel größeren Schwere der Verletzung 
bei Zerstörung der unteren Calcarinalippe. Bei solchen Verletzungen werden die 
großen venösen Blutleiter und oftmals auch das Kleinhirn beschädigt, so daß der 
Tod rasch eintritt. 
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L. Das Gesichtsfeld beim Flimmerskotom. 
Das Verhalten des Gesichtsfeldes beim Flimmerskotom schließt sich an die 

hemianopischen Gesichtsfeldstörungen an. In den typischen Fällen besteht vor 
heiden Augen Flimmern, das meist von der unmittelbaren Nähe des Fixations­
punktes ausgeht und sich nach der Peripherie zu ausbreitet. Die das flimmernde 
Feld begrenzende Zickzacklinie weist bei Vorrücken gegen die Außengrenzen des 
Gesichtsfeldes gröber werdende Zacken auf. Die Erscheinung ergreift die ganze 
Hälfte des Gesichtsfeldes (PAGENSTECHER 1918, UHTHOFF 1927) oder nur einen 
Quadranten, wie dies z. B. RÖNNE (1936), MEYER-RIEMSLOH (1926) beschreiben. 
Während des Flimmerns ist die Wahrnehmung im betroffenen Bezirke des Ge­
sichtsfeldes stark herabgesetzt oder ganz aufgehoben. Dem Flimmern kann eine 
Periode der Verdunkelung im Bereiche des früheren Flimmerns nachfolgen. 
Die Wiederherstellung des Sehens erfolgt in der Richtung des Fortschreitens 
der ursprünglichen Flimmererscheinung. Mitunter beginnt das Flimmern in 
der Peripherie des Gesichtsfeldes und breitet sich gegen den Fixationspunkt aus. 
Die Anfälle dauern meist 10 bis 20 Minuten, selten auch länger. Fast stets folgt 
dem Flimmerskotom heftiger einseitiger Kopfschmerz, oft mit Erbrechen. Die 
Erscheinung tritt meist beiderseits auf, doch kennen wir Berichte über einseitiges 
Flimmerskotom. Ihr Vorkommen wird aber angezweifelt, da die Selbstbeobach­
tung bei diesem Leiden nicht leicht ist. In wenigen Fällen sind auch Flimmer­
erscheinungen nach dem Typus der doppelseitigen Hemianopsie beobachtet 
worden (UHTHOFF 1927, eigene Beobachtung). Während des Anfalles ist der 
Augenhintergrund meist normal. In einzelnen Fällen ist Verengerung oder Er­
weiterung der Netzhautgefäße verzeichnet worden, was auf Gefäßveränderungen 
funktioneller Art als Ursache der Erscheinung hinweist. Dem Flimmerskotom 
ähnliche, subjektive Empfindungen sind auch bei Krampfzuständen einzelner 
Abschnitte von Netzhautgefäßen beschrieben worden, die aber wohl nicht als 
echtes Flimmerskotom aufgefaßt werden können. 

Beim Flimmerskotom können verschiedene Gesichtsfeldausfälle von hemi­
anopischem Typus auftreten: vollständige homonyme Hemianopsie, Quadranten­
ausfälle, hemianopische Ausfälle mit Erhaltenbleiben des temporalen Halbmondes, 
hemianopische Skotome. 

In der Regel vergeht das Flimmerskotom, ohne Folgen zu hinterlassen. Aus­
nahmsweise tritt nach vielen typischen Anfällen nach einem stärkeren Anfall 
keine Wiederherstellung normaler Verhältnisse ein, sondern es bleibt ein Gesichts­
feldausfalllängere Zeit oder dauernd bestehen (CHARCOT 1879, FERE 1881, HILBERT 
1881, V. SCHROEDER 1884, THoMAs 1907, ORMOND 1913, WILBRAND und SAENGER 
1917, PAGENSTECHER 1918, WIENER 1921, MOODIE 1922, UHTHOFF 1927, MYLIUS 
1928, WILBRAND 1928, 1930, OGUCHI 1929, ADIE 1930, DANIELS 1932, DEUTSCH 
und FRIEDMANN 1938). Dabei kann es sich um Hemiachromatopsie, Quadranten­
ausfälle, hemianopische Skotome größeren Ausmaßes (PAGENSTECHER) oder 
ganz minimaler Größe (WILBRAND 1928, DANIELS 1. c.) handeln. Es kommt 
mitunter vor, daß ein solches Skotom sich im Laufe der Zeit zurückbildet und 
sogar vollständig verschwindet. Werden im Verlauf der Beobachtung Gesichts-
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felduntersuchungen genau durchgeführt, läßt sich erkennen, daß bei Rückbildung 
der Gesichtsfeldausfälle stets ein Stadium der Achromatopsie durchlaufen wird 
(MONBRUN 1928, DANIELS 1932). 

Es handelt sich beim Flimmerskotom wohl um Gefäßkrämpfe, die die Leitungs­
fähigkeit der Fasern der Sehbahnen beeinträchtigen. Bei geringerem Grade des 
Krampfes wird nur die Farbenwahrnehmung aufgehoben, bei stärkerer Ausbildung 
des Gefäßkrampfes erfolgt vollständige Leitungsunfähigkeit der Nervenfasern. 
Sehr plausibel ist die Erklärung, die MONBRUN (1928) gibt. Bei Eintritt einer 
spastischen Einschnürung einer Arterie erfolgt in ihrem Ausbreitungsbezirk Ver­
langsamung der Blutströmung und Sinken des Blutdruckes, so daß es schließlich 
zum Stillstand der Blutströmung kommt. Diese Erscheinung breitet sich von 
der Peripherie gegen den ursprünglichen Sitz der Zirkulationsstörung aus. Bei 
Lösung des Gefäßkrampfes erfolgt die Wiederherstellung des Blutstromes in 
umgekehrter Richtung, woraus sich auch die Wiederherstellung des Gesichts­
feldes in umgekehrter Richtung seiner ursprünglichen Ausdehnung erklärt. 
Gleichzeitig mit der Zusammenziehung der Arterie verengern sich auch die Venen. 
Die dazwischen gelegenen Kapillaren erweitern sich passiv. Bei Migräne und 
Flimmerskotom sind die Vorgänge im Gefäßbereich gesteigert, so daß ein Wechsel 
zwischen völliger Ischämie und Kongestion erfolgen kann. Diese Vorgänge er­
klären sowohl die Hemianopsie als auch das Flimmern, welches als Reizerschei­
nung nicht durch Anämie, sondern durch Hyperämie erklärt werden kann. 

Entsprechend der Arterie, die sich krampfhaft zusammenzieht, werden 
bestimmte Abschnitte des Gesichtsfeldes vom Flimmern betroffen. Da die Arteria 
fossae Sylvü den oberen Teil der Sehmarklamelle im Hinterhauptslappen ver­
sorgt, die Arteria cerebri posterior den unteren Teil, kann unterer oder oberer 
Quadrantenausfall entstehen, je nachdem der Krampf die eine oder andere 
Arterie befällt. Das Erhaltenbleiben oder die frühzeitige Erholung des temporalen 
Halbmondes spricht dafür, daß dieser Teil der Sehbahn von einem besonderen 
Gefäßast versorgt wird. Je nachdem, welches Gefäß sich krampfhaft zusammen­
zieht, treten gegebenenfalls außer dem Flimmerskotom andere Erscheinungen 
auf. Bei Befallensein der Arteria chorioidea anterior tritt häufig Hemiplegie 
und Hemianästhesie ohne Aphasie auf. Isolierte Hemianopsie spricht für einen 
weiter rückwärts befindlichen Sitz der Gefäßstörung. Bei Quadrantenausfällen 
ist der Herd im Hinterhauptslappen zu suchen. 

Es muß nur noch hervorgehoben werden, daß bei dauerndem Bestehenbleiben 
der hemianopischen Gesichtsfeldausfälle dauernde organische Veränderungen 
im Zusammenhang mit den vorausgegangenen Gefäßstörungen anzunehmen 
sind. Solche sind wiederholt autoptisch festgestellt worden. 

In einer Reihe von Fällen geben die Kranken an, im Bereich des Gesichtsfeld­
ausfalles Gesichtshalluzinationen beobachtet zu haben (WILBRAND und SAENGER 
1917, BosTRoEM 1924, GRÖNBERG 1926). 
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M. Das Gesichtsfeld beim Schielen und der Amblyopie ohne 
Befund. 

Bei der Untersuchung des Gesichtsfeldes der Schielenden tritt einem eine 
Reihe von Fragen entgegen, deren Studium sehr interessante Tatsachen zutage 
fördert. Die sich immer mehr verfeinernden Untersuchungen betreffen das 
Gesichtsfeld des Einzelauges und das summarische Gesichtsfeld. Erst in letzter 
Zeit hat sich herausgestellt, daß nicht nur das Gesichtsfeld des schielenden, 

Augenheilkunde Hr, Lauber, Gl'"ichtsfeld. 27 



418 Spezielle Pathologie des Gesichtsfeldes. 

sondern auch das des führenden Auges Abweichungen von der Norm aufweisen 
kann. Das Studium des Gesichtsfeldes beim Schielen hat erst verhältnismäßig 
spät begonnen, trotzdem die Frage der Schwachsichtigkeit vieler Schielaugen 
zur Untersuchung des Gesichtsfeldes bzw. der Frage nach dem Vorhandensein 
eines Skotoms geradezu herausforderte. 

Wenn auch L. WEISS (1897) in 5 von 104 Fällen Skotome nachwies, so hat 
doch erst die Arbeit von HEINE (1905) die Tatsache des häufigen Vorkommens 
von Zentralskotomen der Schielaugen bekanntgemacht. Ob nun das Gesichts­
feld am Perimeter mit kleinen Reizobjekten, oder am Kampimeter, oder stereo­
skopisch untersucht wird, die Tatsache des Vorkommens zentraler Skotome 
läßt sich in einem größeren oder geringeren Hundertsatz der Fälle stets wieder 
feststellen. BEST (1906, GRIMM (1906), WÖLFFLIN (1909), Lo CASCIO (1925), 
LLOYD (1926), EVANS (1927), UHTHOFF (1927), SCHMACK (1927), PETER (1932), 
HAITZ (1933, 1937), BRAUN (1934), HARMS (1937) und ZIERING (1938) haben alle 
Zentralskotome an schielenden Augen nachgewiesen. ARACRI (1927) und E. 
MÜLLER (1931) haben dagegen Skotome bei Schielenden nicht nachweisen 
können. Bezüglich der Häufigkeit des Vorkommens von Zentralskotomen an 
schielenden Augen gehen die Ansichten auseinander. Diese Verschiedenheit 
der Angaben beruht zum Teil darauf, daß einige Untersucher den Hundertsatz 
des Vorkommens von Zentralskotomen bei Schielaugen auf Grund aller unter­
suchten Fälle berechneten, während andere die Fälle nach der Sehschärfe grup­
pierten. Verfährt man nach dem letzteren Grundsatz, so zeigt sich, daß der 
Hundertsatz der nfl,chgewiesenen Skotome und ihre Größe in innigem Zusammen­
hang mit der Sehschärfe stehen. So verzeichnet HEINE (1. c.) 

Sehschärfe .... 1/20 1/20 

Zahl der Fälle.. 34 17 
Zentralskotom . 33 16 

HAITZ (1933): 

1/10 1/6 1/3 1/2 

11 8 16 14 
10 7 14 10 

Sehschärfe 1/10 

Zahl der Fälle.. 34 
Zentralskotom . 33 

0,1 - 0,3 0,3 - 0,45 0,5 - 0,7 

in 2/3 der 
Fälle 

in 1/3 der 
Fälle 

nur relative 
Farbenskotome 

SCHMACK (1927) fand Zentralskotome in allen Fällen mit S unter 0,1. Lo CASCIO 
(1925) wies Zentralskotome in 27% und UHTHOFF (1927) in 55% der Fälle nach. 
Die meisten Untersucher beschreiben die Mehrzahl der Skotome als gegen den 
Fixationspunkt zentriert in einer Ausdehnung von 2 bis 3 0 • Allerdings bei höheren 
und höchstgradigen Amblyopien sind die Skotome viel größer, sie nehmen mit­
unter fast das ganze Gesichtsfeld mit Ausnahme eines peripheren Teiles ein. Nicht 
nur die Größe der zentralen Ausfälle weist Verschiedenheiten, die in Beziehung zur 
Sehschärfe stehen, auf, sondern auch die Beschaffenheit der Empfindungen im 
betroffenen Teil des Gesichtsfeldes zeigt Abstufungen. Bei geringer Sehschärfe 
des Auges findet man ein absolutes Skotom sogar für größere weiße Reizobjekte ; 
ist die Sehschärfe besser, so ist das zentrale Skotom für Weiß klein und ist von 
einem Farbenskotom umgeben. Bei Sehschärfe von 0,3 oder 0,5 und darüber 
besteht in vielen Fällen nur mehr ein zentraler Ausfall für Farben, der eventuell 
nur relativ ist. Beim Studium der einschlägigen Verhältnisse am Stereokampimeter 
fand EVANS (1927) das runde oder ovale Skotom durch einen dünnen Fortsatz 
mit dem blinden Fleck in Verbindung stehend. Dieses "Angioskotom" verhielt 
sich wie die. physiologischen Angioskotome. 

Außer dem Vorkommen von Zentralskotomen des Schielauges wird Vergröße­
rung des blinden Fleckes verzeichnet. PET ER (1930, 1932) beschreibt dabei, daß 
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sich vom blinden Fleck ein fingerförmiger Fortsatz in der Richtung gegen den 
Fixationspunkt nachweisen läßt. Sehr viele Forscher verzeichnen periphere Ein­
engungen des Gesichtsfeldes des Schielauges: WEISS (1897), HEINE (1905), 
WÖLFFLIN (1909), Lo CASCIO (1925), LLOYD (1926), EVANS (1927), UHTHOFF 
(1927), PETER (1930, 1932), BRAUN (1934), HARMS (1937) und ZIERING (1938). 
Diese Einschränkung beträgt z. B. nach den Angaben von TRON (1925) 12° bis 25°; 
unter 19 Fällen fand sich eine Einschränkung in 15. Dabei findet sich die Ein­
engung in den Fällen einseitigen Schielens mit Schielwinkel über 25° stets ent­
sprechend der Richtung des Schielens. Ist der Schielwinkel geringer als 25°, 

Abb.233. Relatives Zentralskotom uud Vergrößerung 
des blinden Fleckes eines hochgradig amblyopischen, 
zentral fixierenden, einwärts schielenden Auges. Kam­
pimetrische Untersuchung für Weiß 3/1200 bei Fixa­
tionszeichen von 8 mm Durchmesser (nach ZIERING). 

RA 

Abb.234. Monokulares Gesichtsfeld eines hochgradig 
schwachsichtigen, exzentrisch fixierenden, einwärts 
schielenden rechten Auges. Das anscheinend parazen­
trale Skotom entspricht der Fovea des während der 
Fixation um etwa 15 0 nach innen abgelenkten Auges. 
Peripherc Grenzen nasalwärts verschoben und etwas 

eingeengt (nach ZIERING). 

so betrifft die Einschränkung die der Schielrichtung entgegengesetzte Seite 
des Gesichtsfeldes, so bei Einwärtsschielen die temporale Seite. Bei alternieren­
dem Schielen fehlt die Einschränkung. Zu diesen Angaben stehen die anderen 
Untersucher in Widerspruch. WORTH (1905) fand normale Außengrenzen der 
Gesichtsfelder bei Schielenden. Auch BRAUN (1934) ist der Ansicht, daß periphere 
Einschränkungen des Gesichtsfeldes nicht zu den regelmäßigen Befunden beim 
S0hielen gehören. 

Die Untersuchungen von BRAUN (1. c.) führen ihn zum Ergebnis, daß bei 
einseitigem Schielen sich im Gesichtsfeld des schielenden Auges temporal vom 
Fixationspunkt ein halbmondförmiges Skotom (1/330) befindet, das absolut für 
das angegebene Reizobjekt ist. Seine Konkavität ist dem Fixationspunkt zu­
gewendet. Dieser Ausfall ist größer, wenn mit dem nichtschielenden Auge fixiert 
wird, als wenn das schielende Auge fixiert. Die Größe des Gesichtsfeldausfalles 
ist um so bedeutender, je geringer die Sehschärfe des schielenden Auges ist. Die 
nasale Grenze dieses Skotoms nähert sich bei geringerer Sehschärfe dem Fixations­
punkt, und bei höhergradiger Schwachsichtigkeit des Auges rückt die nasale 
Grenze des Ausfalles über den Fixationspunkt hinaus, so daß ein zentrales Skotom 
entsteht. Auch dieses Skotom ist bei Fixation mit dem nichtschielenden Auge 
größer als bei direkter Fixation mit dem Schielauge (Abb. 233). ZIERING (1938 ) 
fand ähnliche Skotome, die er als Vergrößerung des blinden Fleckes auffaßt_ 
Sie sind mitunter von einem relativen Zentralskotom unabhängig, können jedoch 

27" 
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mit ihm durch eine Zone geringer Abschwächung der Eindrücke (Abb.234) 
verbunden sein oder mit ihm verschmelzen (Abb. 235). So ergeben sich verschie­
dene Abstufungen der Gesichtsfeldausfälle (Abb. 236). 

Ab\). 23;;. Kampimetrioch aufgenommenes Gc.ichh· 
feld desselben Falles, für Weiß 4/1200 bei Fixations­
zeichen von 10 mm Dnrchmesser. Der nasale Teil des 
Skotoms entspricht dem zentralen Ansfall des in Schiel· 
ablenkung stehenden Auges . Das in der Mitte de~ Ge­
sichtsfeldes liegende Skotom entspricht der exzentri­
schen Fixationsstelle : ihm schließt sich der blinde 

Fleck an (nach ZIERINfl). 

_-\hh.236. lleidäugigcs Ge,ichtsfd!l hei alteruierendem 
:-iehielen, für 3/330. Ausgezogen Gesichtsfeldgrenze 
des rechten Auges, gest.richelt die des linken Auges. Das 
runde Skotom gehört dem linken, das umgekehrt kom­
maförmige dem rechten Auge an. Die Deckstellen 
beider Foveae sind vom Sehakt ausgeschlossen. Ge­
siehtsfeldgrenzen des linken Auges sind eingeengt. Der 
_-\nteil des (linken) Schielauges ist nicht geringer als der 

des führenden Auges. 

HARMS (1937) untersueht erstens mittels des HIRscHBERGER-SCHLÖssERschen 
Yerfahrens, indem das eine Auge durch ein rotes, das andere durch ein grünes 
Glas blickt, und das summarische Gesichtsfeld auf dem Perimeter oder dem 

Abb. 237. Einwärtsschielen des rechten Auges. Sum­
marisches Gesichtsfeld bei Fixation mit dem linken 

Auge Anteilperimetrie (nach HARMS). 

RA 

Abb.238. Derselbe Fall. Skotomperimetrie des rech­
ten Auges bei Linksfixation (nach HARMS). 

BJERRUM-Schirme mittels eines weißen Reizobjekts geprüft wird (Abb.237). 
Auf diese Weise läßt sich der Anteil jedes Auges (daher Anteilperimetrie) am 
summarischen Gesichtsfeld nachweisen. Dann untersucht HARMS am BJERRUM­
Schirm mit derselben farbigen Brille das summarische Gesichtsfeld mit einem 
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großen (20 mm, also 20/2000) roten Reizobjekte, das durch das grüne Glas nicht 
sichtbar ist. Mittels dieses Untersuchungsverfahrens (Skotomperimetrie) lassen 
sich verhältnismäßig kleine Gesichtsfddausfälle feststellen (Abb. 238). Bei am· 

RA 

.... bb.239. Monokulares Gesicht,feld für Weiß :l/:J:JfI 
des rechten, hochgradig schwach,ichtigen. exzentrbch 
fixierenden, nach innen schielenden Auges. Entspre· 
chend der Ablenkung des fLxierenden . .\.nge, parazen· 
tral gelegenes Zentralskotom. Verlagerung des (3.'· 

sichtsfeldes nasal\\'iir!, (nach ZIERING), 

RA 

. .\.bh.24U, Derselbe Fall .. .\.nteil des rechten Schiel • 
auges am binokularen Gesichtsfeld (mittels der Exklu· 
sion"nethode erhalten). Großes Skotom, bestehend 
a U8 dem Exklusionsskotom der Deckstelle [und deno 
z.'ntralen Ausfall. Einengung der peripheren Gesichts· 

feldgrenzen (nRch ZIERING). 

blyopen Augen, die nicht fixieren können, fand sich regelmäßig entsprechend der 
dem Fixationspunkt des fixierenden Auges korrespondierenden NetzhautsteIle des 
Schielauges ein Ausfall und vielfach außerdem ein Zentralskotom. Das Schiel· 

LA 

Abb. 241. Derselbe Fall. Anteil des linken, führendl'n 
Auges am binokularen Gesichtsfeld. ExklusionsmI" 
t.hode. Periphere Gesichtsfeldgrenzen normal. Kein 

Skot.om Inach ZIIlRIl'IG). 

auge nimmt deutlichen Anteil am SUlll· 

marischen Gesichtsfelde: es füllt den 

. .\. bh. 242, Derselbe Fall. Summarisches Gesichtsfeld. 
lirenze des Gesichtsfeldes des rechten Auges ausgezo· 
gen, die des linken AUl,les gestrichelt. Normaler Ge· 
,-icht,feldbefund des führenden linken Auges. Grnßes 
';kotom , entsprechend dem Projektionsgebietc der 
.. D('rkstelle" und der Fovea des schielenden rechten 
. .\.Ug.", Gesichtsfeldgrenzen eingeengt (nach Zn;RIXG). 

blinden Fleck des 'führenden Auges aus, wobei mitunter hier aber die Farbenwahr· 
nehmung fehlt. Die seiner Macula entsprechende Partie ist im summarischen Ge· 
sichtsfelde vertreten mit Ausnahme des der Fovea entsprechenden Zentralskotoms 
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Die bei dieser Untersuchung nachgewiesenen Zentralskotome ließen sich auch bei 
monokularer Gesichtsfelduntersuchung erkennen. Schielende mit beiderseitigem 
Fixationsvermögen teilt HARMS in zwei Gruppen ein: solche, die normale Netz-

LA RA 

Abb. 244. Derselbe Fall, Anteil des fixierenden rechten 
Auges am snmmarischen Gesichtsfelde. Nach der Ex­

klusionsmethode aufgenommen (nach ZIERING). 

Abb.243. Alternierendes Auswärtsschielen. :5chiel· 
winkel 25 0. Anteil des abgelenkten linken Auges am 
summarischen Gesichtsfeld (nach der Exklusions­
methode aufgenommen). Das Deckstellenskotom geht 
nasenwärts ohne Grenze in das vom Sehen ausge-

schlossene Gesichtsfeldgebiet über (nach ZIERING). haut beziehung aufweisen, und solche 
mit anomaler Sehrichtungsgemein­

schaft. Die Angehörigen der ersten Gruppe schalten die Eindrücke des schielenden 
Auges vollständig aus, so daß Gesichtsfeldausfälle sich nicht feststellen lassen. Die 
Fälle der zweiten Gruppe weisen im Gesichtsfeld des Schielauges entsprechend 

Abb. 245. Summarisches Gesichtsfeld nach der Ex­
klusionsmethode aufgenommen. Ausgezogen die Ge­
sichtsfeldgrenze des rechten Auges, gestrichelt die des 
linken Auges. Kein binokulares Gesichtsfeld (nach 

ZmRIXG). 

Abb. 246. Rechtsseitiges Auswärtsschielen. Rechtes 
Auge: S = 6/6. Schielablenkung 25°. Ausgezogen die 
Gesichtsfeldgrenze des rechten Auges, gestrichelt die 

des linken Auges. 

der der Fovea des führenden Auges korrespondierenden NetzhautsteIle einen 
Ausfall auf. Ein Zentralskotom fehlt. Mittels der Skotomperimetrie wies HARMS 

nach, daß entsprechend der Stelle der Netzhaut des führenden Auges, die der 
Fovea des Schielauges korrespondiert, ein Gesichtsfeldausfall besteht. Dieses 
Skotom ist kleiner, wenn das führende Auge fixiert, als wenn das schielende Auge 
zur Fixation verhalten wird. Die Ausfälle in den Gesichtsfeldern beider Augen 
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sind klein; ihr Durchmesser beträgt 2 bis 3°, ist aber häufig bedeutend größer. 
Zu ähnlichen Ergebnissen gelangt auch ZIERING (1938) bei Einwärtsschielenden 
(Abb. 239 bis 242). 

Beim Auswärtsschielen findet sich in gleicher Weise wie beim Einwärts­
schielen ein Skotom des Schielauges, das der Macula des fixierenden Auges ent­
spricht. Handelt es sich um einseitiges Schielen, so fehlt im summarischen 
Gesichtsfeld die nasale Hälfte des Gesichtsfeldes des schielenden Auges (Abb. 243 
bis 245) samt der der Macula des führenden Auges korrespondierenden Stelle 
(Abb.246). Mitunter ist der Anteil des schielenden Auges am summarischen 
Gesichtsfeld geringer als die Hälfte des Gesichtsfeldes des führenden Auges. Die 
heiden monokularen Anteile des summarischen Gesichtsfeldes ergänzen einander zu 

Abb.247. Summarisches Gesichtsfeld eines Falles von 
alternierendem Schielen mit Vorwiegen des linken 
Auges. Beide Augen: S ~ 6/9. Exklusionsmethode. 
Gesichtsfeldgrenzen des abgelenkten linken Auges 
(gestrichelt) eingeengt. Exklusionsskotome : das runde 

gehört dem linken Auge an (nach ZIERINU). 

Abb. 248. Derselbe Fall. Summarisches Gesichtsfeld 
nach der Farbendifferenzierungsmethode. Gesichtsfeld 
des rechten Auges: Grenzen ausgezogen, Gesichtsfeld 
waagrecht gestrichelt. Linkes Auge: Grenzen gestri­
chelt, Gesichtsfeld senkrecht gestrichelt. Binokularer 
Teil des Gesichtsfeldes senk-und waagrecht gestrichelt. 

einem Ge8ichtsfeld normaler Größe, das jedoch keinen binokularen Teil aufweist, in 
dem daher immer nur monokular, sei es mit dem rechten, sei es mit dem linken Auge, 
gesehen wird. Mitunter ist das summarische Gesichtsfeld auch kleiner als normal und 
heide monokularen Anteile des summarischen Gesichtsfeldes sind verkleinert. Bei 
alternierendem Auswärtsschielen kann im summarischen Gesichtsfeld abwechselnd 
die nasale Gesichtsfeldhälfte mitsamt dem Zentrum des in Schielstellung befind­
lichen Auges fehlen. 

Wie kompliziert sich die Verhältnisse im summarischen Gesichtsfelde gestalten 
können, ergibt sich bei genauer Untersuchung mit dem SCHLÖssERsehen Ver­
fahren. Die der Arbeit ZIERINGS entnommenen Abbildungen geben die Ver­
hältnisse eines Falles wieder, bei dem alternierendes Einwärtsschielen mit vor­
wiegender Ablenkung des linken Auges bestand. Rechtes Auge: Senschärfe 
fast 6/9, nach Ausgleichung der Übersichtigkeit fast 6/6; linkes Auge: Sehschärfe 
fast 6/12, nach Korrektur der Übersichtigkeit fast 6/9. Schielwinkel am Peri­
meter gemessen 26 0. Wird das summarische Gesichtsfeld untersucht, indem vor 
das eine Auge ein rotes Glas gehalten und ein rotes Reizobjekt auf weißem Grunde 
dargeboten wird, so ergeben sich die Verhältnisse, die in Abb. 247 wiedergegeben 
sind. Prüft man dagegen die Verhältnisse nach dem SCHLÖssERsehen Verfahren, 
so ergibt sich das Bild der Abb. 248. Vereinigt man die Ergebnisse beider Unter­
suchungen, so erhält man die in der Abb. 249 wiedergegebenen Verhältnisse. 
Gelegentlich kann, wie dies HEINE (1905) und UHTHOFF (1917) beschrieben 
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haben, der Gesichtsfeldanteil des Schielauges am summarischen Gesichtsfeld 
sehr klein· sein (Abb. 250), falls die Amblyopie des Auges eine hochgradige ist. 

Die im summarischen Gesichtsfeld sich nach der Operation ergebenden Ver­
änderungen sind von WÖLFFLIN (1909) und ZIERING (1938) untersucht worden. 
WÖLFFLIN fand in den ersten Tagen nach der Operation periphere monokulare 
Anteile des Gesichtsfeldes in der Mitte, in bestimmter Entfernung vom Fixations­
punkte Doppelbilder, die nicht verschmolzen wurden. Det Bezirk des Doppel­
sehens war rund oder oval und hatte einen Durchmesser von 10 bis 40°. Nach 
und nach verkleinerte sich der Bereich des Doppelsehens und es trat ein Bezirk 
beidäugigen Sehensmit gemischtfarbigen Eindrücken auf, der sich stetig ver-' 
größerte, bis schließlich im ganzen gemeinsamen Anteil des summarischen 

Abb.249. Derselbe Fall. Durch Verbindnng der Er· 
gebnisse beider Methoden erhaltenes summarisches Ge­
sichtsfeld. Die senkrecht und waagrecht gestrichelten 
Gebiete entsprechen monokularen Teilen. In den 
waag- und senkrecht gestrichelten Gebieten wird bino­
kular gesehen, wobei das Auge das Übergewicht hat, 
dessen Strichelung dichter ist. 1m Gebiete, das gleich­
mäßig waag- und senkrecht gestrichelt ist, findet bin-

okulare Farbenmischung statt (nach ZIERING). 

LA 

Abb. 250. Einwärtsschielen des linken Auges mit hoch_ 
gradiger Schwachsichtigkeit (8 ~ 1/60). Mittels der 
Exklusionsmethode bestimmter Anteil des Auges am 
sUJllmarisehen Gesichtsfeld. Er besteht nur aus der 
perimacularen Zone, in der ein der Macula entspre-

chendes Skotom liegt (nach ZIERING). 

Gesichtsfeldes Einfachsehen bestand. 
ZIERING (1938) fand Vergrößerung des 

Gesichtsfeldes des Schielauges und allmähliches Verschwinden des Zentral­
skotoms. Nach 1 bis 2 Monaten verschwand dieses Skotom. Bei Untersuchung 
mit dem SCHLÖssERschen Verfahren ließen sich mitunter Doppelbilder bis zur 
Dauer von F/2 Jahren nachweisen. 

Die Untersuchung des Gesichtsfeldes des Schielenden kann prognostische An­
haltspunkte für den Erfolg der operativen Behandlung geben. Bei monokularem 
Einfachsehen vor der Operation besteht die Wahrscheinlichkeit, daß nach der 
Operation kein Doppelsehen auftreten wird, weil die funktionelle Unterwertigkeit 
der Fovea des Schielauges weiter bestehen wird. Besteht vor der Operation 
alternierendes Sehen, so kann bei guter Fusion Einfachsehen sich ergeben. In 
manchen Fällen kann ständige Hemmung des schlechter sehenden Auges ein­
treten, doch ist bei mangelhaftem Fusionsvermögen das Auftreten von Doppel­
sehen zu befürchten. Das bei anomaler sensorischer Korrespondenz auftretende 
Doppelsehen ist meist vorübergehend. Dies wird aber in den Fällen nicht ein­
treten, wo vor der Operation ein binokularer Sehakt bei anomaler Korrespondenz 
der Netzhäute bestand. 

Die Frage der Schielamblyopie steht in innigem Zusammenhang mit der Frage 
der Amblyopie ohne Befund, da sie nur eine Unterart derselben darstellt. Je 
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genauer die objektive Untersuchung amblyopischer Augen vorgenommen wird, 
desto geringer ist die Zahl der Fälle, in denen keine objektive Abweichung von 
der Norm feststellbar ist. Fehlen des Maculagelbs (VOGT 1925), Abweichungen 
der Forin der Maculareflexe von der Norm bis zu ihrem vollständigen Fehlen, 
abnorme Pigmentierung der Macula können als Hinweis auf einen pathologischen 
Zustand betrachtet werden, der entweder auf angeborener Unterentwicklung 
der Macula beruht, oder die Folge pathologischer Veränderungen sein kann. 
UHTHOFF (1927) hat in 10% der amblyopischen Schielaugen angeborene abnorme 
Befunde festgestellt. Ob und inwiefern die von verschiedenen Untersuchern 
festgestellten (KÖNIGSTE1N 1881, SCHLEICH 1884, BJERRU:l-l 1884, v. HIPPEL 1898, 
NAUMOFF 1890, PAUL 1900, V. SICHERER 1907, 
RICHMAN 1937) Netzhautblutungen bei Neu­
geborenen dabei eine Rolle spielen, ist noch 
nicht sichergestellt, da einschlägige anatomi­
;.;chc und funktionelle Untersuchungen nicht 
vorliegen. Könnte man die Kinder, bei denen 
maculare Blutungen nach der Geburt vorhan­
den waren, in ihrer Entwicklung verfolgen 
und gelegentlich ihre Augen anatomisch 
untersuchen, so könnte die Frage nach der 
Bedeutung der macularen Blutungen nach 
der Geburt für die spätere Funktion des 
Auges geklärt werden. Bisher sind wir nur 
auf Vermutungen angewiesen. 

Daß rein funktionelle Amblyopie vor­
kommt, ist durch genaue Beobachtungen 
zweifellos erwiesen (Abb.251). Dafür spricht 
das Ergebnis der Übungsbehandlung bei 
schielenden Kindern, das in der überwie­
genden Mehrzahl der Fälle zur Erhal­
tung bzw. Wiederherstellung guter Seh­
schärfe des Schielauges führt. Daß Besserung 

/ •• 1 

Auu. 2,,1. Alllblyopie ohne Befund. 13jähriger 
Knabe. Rechtes Auge: S ~ 10/10. linkes 
Auge: S ~ 10/60. Augenhintergrund auch im 
l'otfreien Lichte normal. Gesichtsfeldgrenzen 
für Weiß 3/330 und für Farben 5/330 normal. 
Skotom für Weiß 3/1700, für Farben 4/1700. 

Parallelkreise in 10 voneinander. 

herabgesetzter Sehschärfe bei Schwachsichtigkeit ohne Befund und Schielen 
möglich ist, beweisen die :Fälle von YOUNG (1926) und PICOT (1927), sowie der 
folgende Fall eigener Beobachtung: Ein 64jähriger Mann hatte das Sehvermögen 
seines rechten Auges im Alter von 18 Jahren durch Verletzung verloren. Es 
bestand nur gute Lichtempfindung und Projektion, und es fand sich ein die ganze 
Pupille verschließender Nachstar, der vollständig von Pigmentepithel bedeckt 
war. Der Kranke kam wegen grauen Stares des linken Auges zur Operation; 
das Auge ging durch Infektion verloren. Nun wurde der Nachstar des rechten 
Auges diszindiert und eine Lücke erzielt, durch die der normale Augenhintergrund 
deutlich sichtbar war. Nach genauester Korrektion des hypermetropischen 
Astigmatismus konnte der Kranke jedoch nur Finger in zwei Metern zählen. Das 
Gesichtsfeld für Handbewegungen war frei, auf Zentralskotom wurde nicht unter­
sucht. Nach sechs Wochen konnte der Mann bereits 6j18 lesen und war mit dem 
Zustand so zufrieden, daß er bei späterer Aufforderung zur Nachuntersuchung 
nur antwortete, es gehe ihm noch besser und er halte eine Nachuntersuchung für 
überflüssig. Hier hatte es sich also um eine Amblyopie infolge Nichtgebrauches 
des Auges durch 46 Jahre gehandelt, die nach sechs Wochen bereits in bedeutendem 
Ausmaß zurückgegangen war. In einem Falle, in dem ein 27jähriger Mann, der 
seit dem zweiten Lebensjahr geschielt hatte, sein gutes Auge infolge einer Eisen­
splitterverletzung verloren hatte, änderte sich da.<; Sehvermögen des Schielauges, 
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das eine Hypermetropie von 1,5 Dioptrien und einen Astigmatismus von 2,0 Di­
optrien hatte, trotz ständigen Tragens des Korrektionsglases auch nach Monaten 
nicht. Die sorgfältige Untersuchung des Augenhintergrundes ließ keine Anomalie 
erkennen; allerdings wurde (der Fall wurde im Jahre 1907 beobachtet) nicht im 
rotfreien Licht untersucht. Es bestand geringe periphere Gesichtsfeldein­
engung und ein relatives Zentralskotom für Weiß von 3° Durchmesser. Hier 
ist es wahrscheinlich, daß die Amblyopie organisch bedingt war, zum Unterschiede 
vom erstangeführten Falle. 

Die Frage nach den Grundlagen der "Amblyopie ohne Befund" ist noch nicht 
endgültig geklärt, und wir müssen annehmen, daß sie sowohl organisch als 
funktionell bedingt sein kann. Ob das Vorhandensein oder die Abwesenheit 
eines Zentralskotoms für die Unterscheidung der Frage nach Grundlage der 
Amblyopie verwendet werden kann, . ist nicht sicher zu sagen, da das Material 
von diesem Gesichtspunkte nicht genügend bearbeitet worden ist. 
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N. Das Gesichtsfeld bei Medientrübungen. 
Eine diffuse Medientrübung kann wohl durch die Beeinträchtigung der 

peripheren Sehschärfe die Gesichtsfeldgrenzen für ein Objekt bestimmter Größe 
herabsetzen; wenn aber die Untersuchung mit einem größeren Testobjekt aus­
geführt wird, so ergeben sich Gesichtsfeldgrenzen, die der Norm entsprechen. 
Wir sehen ja auch bei vollständiger Linsentrübung, daß die Grenze der Licht­
empfindung nicht von der Norm abweicht, und auch die Farbenempfindung gut 
erhalten ist. 

Bei sehr dichten Medientrübungen, z. B. reifem Star, darf das anscheinende 
Fehlen der Projektion nach einer Seite, meist der nasalen, nicht zu hoch gewertet 
werden, denn die Projektion erfolgt bei manchen Menschen unrichtig, wie WESSELY 
(1913), DIMMER (1921), KÖLLNER (1914) und BIRNBACHER (1922) nachgewiesen 
haben. 

Bei dichten, scharf umschriebenen Linsentrübungen habe ich, wenn auch 
selten, einen entsprechenden keilförmigen peripheren Gesichtsfeldausfall fest­
stellen können, für den die Untersuchung keine andere Erklärung zu finden er­
laubte. Liegen dichte Blutungen nahe der Netzhaut oder unmittelbar vor ihr 
im Glaskörper, so können sie sowohl als positive Skotome von den Kranken 
empfunden als auch im Gesichtsfelde nachgewiesen werden: sie bilden absolute 
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oder relative Skotome, je nach ihrer Dichte. Natürlich kann dabei nicht aus­
geschlossen werden, daß nicht etwa die darunterliegende Netzhaut auch Ver­
änderungen aufweist. Wenn man aber den Rückgang der Skotome parallel:zur 
Resorption der Glaskörperblutungen sich vollziehen sieht, so ist man wohl.be­
rechtigt, den Gesichtsfeldausfall mit den Glaskörperblutungen in Zusammenhang 
zu bringen. 

Wenn Medientrübungen den Einblick in das Augeninnere erschweren, und 
besonders das Bild des Augenhintergrundes verschleiern, so kann die Gesichtsfeld­
untersuchung wichtige Aufschlüsse über den Zustand der lichtempfindenden 
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Abb. 252. Gesichtsfeld bei beginnendem grauen Star 
und Glaukom. 70jähriger l\;fann. S = 6/24. Kampime· 

trische Gesichtsfeldaufnahme für Weiß 2/1200. 

lA 

Abb.253. Derselbe Fall nach Starausziehung. 
S = 6/6. Gesichtsfeld für Weiß 2(1200. 

Teile geben. Auch bei dichten Medientrübungen lassen sich mit großen Test­
objekten, gegebenenfalls durch Prüfung der Gesichtsfeldgrenzen mit der Hand 
Ausfälle feststellen, die diagnostisch höchst bedeutsam sein können. Ein großer 
Ausfall im oberen Teil des Gesichtsfeldes kann einen Anhaltspunkt für die An­
nahme einer Netzhautablösung bilden, der eine weitere Stütze erhalten wird, 
wenn in einer anschließenden Zone die Blauempfindung gegenüber der für andere 
Farben herabgesetzt ist. Starke allseitige Einengung des Gesichtsfeldes für Blau 
kann den Verdacht einer spezifischen Neuroretinitis stützen, vorzugsweise Ein­
engung für Rot und Grün den Verdacht einer Sehnervenatrophie erregen. Es 
ist auch möglich, bei ziemlich starken Medientrübungen zentrale Skotome für 
Weiß oder Farben festzustellen, wodurch die Annahme einer Schädigung der 
Macula oder einer retrobulbären Neuritis wahrscheinlich wird. Gerade dort, wo 
unsere verläßlichen Untersuchungsverfahren, die unmittelbare Inspektion des 
Augeninneren versagen, gewinnt die Untersuchung des Gesichtsfeldes an Be­
deutung. 

Die Bedeutung von Medientrübungen für die Beschaffenheit des Gesichtsfeldes 
beweisen folgende zwei Beobachtungen: 

Der 70jährige Herr P. H. stand seit 5.8.1934 wegen zunehmender Sehstörung 
in Beobachtung. Am linken Auge betrug die Sehschärfe 6/10 infolge von vorderem 
und hinterem Rindenstar. Der Augenhintergrund war normal. Am 5.4.1935 
wurde eine Vergrößerung der Excavation festgestellt, die außen unten randständig 
war. Die Druckwerte schwankten zwischen 17 und 24 mm Hg. Es ließen sich 
mit Reizobjekten von 2/1200 Ausfälle im Gesichtsfeld nachweisen, die bis 11 0 
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an den Fixationspunktheranrückten (Abb.252). Allmählich sank das Sehver­
mögen bis auf 6/18. Da auch das rechte Auge nur mehr 6/24 sah, wurde am 
7.4. 1935 links der Star mit Iridektomie in der Kapsel ausgezogen. Die Seh­
schärfe betrug nach der Korrektion 6/6 und die Gesichtsfeldausfälle waren 
bedeutend kleiner geworden bei gleichem Aussehen der Sehnervenscheibe wie 
vor dem Eingriff, trotzdem der Druck anfangs zeitweise bis 36 mm Hg anstieg 

Abb. 254. Gesichtsfeld bei chronischem Glaukom. 
58jähriger Mann. S = 6/6. Kampimetrischc Gesichts· 

feld aufnahme für Weiß 2/1200. 

(Abb.253). Später schwankte er stets 
nur zwischen 16,5 und 20 mm Hg. 
Diese Verhältnisse bestanden unver­
ändert bis zum Tode des Kranken , 
der zwei Tage vor seinem Tode noch­
mals untersucht worden war. 

Es besteht kein Zweifel, daß der 
Rückgang der Gesichtsfeldausfälle nicht 
auf die Beeinflussung des Glaukoms, 
sondern vielmehr auf die Beseitigung 
des durch die Linsentrübung bedingten 
Sehhindernisses zurückzuführen ist. 

Herr E. P., 58 Jahre alt, trat am 22. 
11. 1935 in meine Behandlung. Das rechte 
Auge war infolge von Netzhautablösung 
im Jahre 1931 erblindet. Linkes Auge: 
Mit - 7,0 D. sph. S = 6/8, fast 6/6. 
Temporal randständige Excavation 

Abb. 2;,G. Dersl'llw ~'all nach Hinzutritt von grauem 
Star. S = 6/24. Starallsziehuug. Nachstarbildung. 

S = 6/15. Gesichtsfeld für Weiß 2/1200. 

Abb.256. Derselbe Fall uach Nachstarzerteilung. 
S = 6/6. Gesichtsfeld für Weiß 2/1200. 

der Papille, Gesichtsfeldgrenzen für Weiß 3/300, nur nasal oben eingeschränkt. 
Bei Untersuchung mit Weiß 2/1200 bedeutende Ausfälle (Abb.254). Druck 
zwischen 26 und 36 mrn Hg. Am 30. 11 . 1935 wurde eine Cyclodialyse ausgeführt, 
die den Druck herabsetzte. Bei ständiger Pilocarpinwirkung blieb der Druck 
niedrig, schwankte zwischen 8,5 und 18 mm Hg. Infolge beginnenden grauen 
Stares sank das Sehvermögen, so daß es im April 1937 nur mehr 6/24 betrug. 
Die am 12. 6. 1937 ausgeführte Ausziehung des Stares aus der Kapsel ergab 
eine Sehschärfe von 6/6, fast 6/5. Der Augendruck schwankte zwischen 12 und 
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16,5 mm Hg. Im Herbst 1938 begann ein zarter Nachstar die Sehschärfe zu 
beeinträchtigen, die auf 6/15, fast 6/12 sank (24. 2. 1939). Die Gesichtsfeldausfälle 
wurden deutlich größer (Abb. 255). Nach der am 25. 2. 1939 ausgeführten Dis­
zission stieg die Sehschärfe wieder auf 6/6, fast 6/5 und die Gesichtsfeldausfälle 
bildeten sich deutlich z\lrück, trotzdem der Druck· vorübergehend nach der 
Diszission auf 39 mm Hg. gestiegen war (Abb. 256). Er ging unter Pilocarpindar­
reichung auf 16,5 mm Hg zurück. 

Die sich aus den Abbildungen ergebende Verkleinerung der Gesichtsfeld­
ausfälle nach der Diszission im Vergleich zum Zustande unmittelbar vor dem 
Eingriff ist die Folge der Beseitigung der Medientrübung. Diese ist somit für 
einen Teil der Gesichtsfeldausfälle verantwortlich zu machen. 

Experimentelle Untersuchungen, die auf meiner Klinik von Dr. KARBOWSKI 
ausgeführt, aber noch nicht veröffentlicht wurden, haben gewisse gesetzmäßige 
Beziehungen zwischen Einengung der Gesichtsfeldgrenzen und zunehmender 
Medientrübung erkennen lassen. 
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O. Das Gesichtsfeld bei Refraktionsanomalien. 
Von einigen Autoren (USCHAKOFF 1870, REICH 1871, MITKEWITSCH 1874, 

LIEVIN 1877, KÖLLNER 1925) ist angegeben worden, daß die Gesichtsfeldgrenzen 
bei der Hypermetropie weiter sind als bei Emmetropie, doch sind die angeführten 
Unterschiede so gering, daß sie innerhalb der Variationsbreite und der Fehler­
grenzen der Untersuchung liegen. Es hat daher BAAS (1896) recht, daß von einer 
Erweiterung des Gesichtsfeldes bei Hypermetropen nicht mit Sicherheit gesprochen 
werden kann. Ich habe mich bei zahlreichen Untersuchungen nicht davon über­
zeugen können, daß diesbezüglich ein Unterschied zwischen Emmetropen und 
Hypermetropen bestehe. 

Bei Myopie haben viele sorgfältige Untersuchungen verschiedener Forscher 
dargetan, daß in einer Anzahl von Fällen die Gesichtsfeldgrenzen enger sind als 
bei Emmetropie. Wenn OLE BULL (1895) angibt, daß bei Myopie von über 
4,0 Dioptrien oder 6,0 Dioptrien das Gesichtsfeld stets eingeengt ist, so kann dem 
nicht zugestimmt werden. Jedenfalls geben USCHAKOFF (1870), REICH (1871), 
GELPKE und BIHLER (1897), WEISS (1898, 1891), PFLÜGER (1900) übereinstimmend 
an, daß Einengung der Gesichtsfeldgrenzen für Weiß und Farben bei hochgradiger 
Kurzsichtigkeit häufig ist. Diese Erscheinung wird darauf zurückgeführt, daß 
in myopischen Augen die Ora serrata weiter hinten liegt, und die peripheren 
Teile der gesamten Netzhaut schlechter ernährt werden als in normalen Augen. 
OTTO (1897) führt eine Erweiterung des Gesichtsfeldes nach Entfernung der 
Linse wegen Kurzsichtigkeit an, was auch PFLÜGER bestätigt. Dieser letztere 
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bemerkt ausdrücklich, daß die Erweiterung in solchem Maße stattfindet, daß sie 
nicht a.llein durch die Veränderung der optischen Bedingungen erklärt werden 
kann, sondern eine Besserung der Ernährung der peripheren Netzhautteile an­
genommen werden muß. Durch Entfernung der Linse werden die durch die 
Pupille ins Auge eintretenden Strahlen weniger gebrochen und können weiter 
vorn gelegene Netzhautteile treffen, als dies vor der Operation der Fall war. 
Aus eigener Erfahrung vermag ich diese Beobachtungen nicht zu bestätigen. 

Alle Untersucher, die der Frage ihre Aufmerksamkeit zugewendet haben, 
geben an, daß bei Myopie der blinde Fleck mit seiner nasalen Grenze dem 
Fixationspunkt näher liegt als bei Emmetropie oder bei Hypermetropie. Dieses 
hängt sowohl damit zusammen, daß derselben linearen Ausdehnung im myopischen 
Auge ein geringerer Winkel wert entspricht, als besonders auch mit dem häufigen 
Vorhandensein eines Konus nach außen, der teilweise oder vollständig der 
funktionsfähigen Netzhautelemente entbehrt. Auf die Frage des Verhaltens 
des Konus ist im Kapitel über das Gesichtsfeld bei Veränderungen des Seh­
nerven näher eingegangen worden (S. 153 und 154). 

OTTO (1897), ferner WEISS (1898), NICOLETTI (1926) und besonders WETTEN­
DORFER (1902) bilden ringförmige Skotome ab, die zum Teil vom blinden Fleck 
ausgehen, zum Teil weiter peripher liegen. WETTENDORFER betrachtet diese 
Skotome als ein häufiges Vorkommnis bei hochgradiger Kurzsichtigkeit. Andere 
Beobachter konnten jedoch ähnliche Befunde nicht erheben. Sie gehören viel­
leicht doch in die Gruppe der Ringskotome, die auch bei Normalen von KLEIN­
SASSER (1921) gefunden worden und wahrscheinlich als Ermüdungserschei­
nungen zu werten sind. Anders verhält es sich mit den vom blinden Fleck aus­
gehenden bogenförmigen Skotomen, die WEISS und OTTO abgebildet haben. 
Es ist keineswegs ausgeschlossen, daß es sich mitunter um eine Komplikation 
mit Glaukom gehandelt hat, die bei hochgradiger Kurzsichtigkeit öfter vorkommt, 
als manche Augenärzte anzunehmen scheinen, und was zur Zeit der Veröffent­
lichung der angeführten Arbeiten noch nicht so bekannt war wie heute. Man muß 
jedenfalls bei der Wertung von peripheren Einengungen des Gesichtsfeldes bei 
Myopie recht kritisch vorgehen, da einerseits solche Einengungen zweifellos für 
Weiß und Farben vorkommen, ohne daß man einen anderen pathologischen 
Prozeß nachweisen könnte, anderseits sich mit der Myopie verschiedene organische 
Erkrankungen verbinden können, oder auch funktionelle Störungen mit unter­
laufen, worauf PFLÜGER schon hingewiesen hat. 
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P. Das Gesichtsfeld bei Hysterie. 
Da bei Hysterie eine organische Veränderung des Sehorgans und der 

Sehzentren nach unseren heutigen Kenntnissen nicht vorliegt und sich die 
klinischen Erscheinungen der Hysterie unter den verschiedensten Bildern dar­
bieten, könnte man apriori annehmen, daß ein typisches Verhalten des Gesichts­
feldes bei Hysterie nicht zu erwarten ist. Als Grundlage für funktionelle Aus­
fälle bei Hysterikern darf man eine Krankheitsvorstellung annehmen, eine 
Krankheitsbereitschaft, die unter gewissen Umständen in Erscheinung tritt. 
Die ärztliche Untersuchung (als solche) mit der ihr innewohnenden unwillkürlichen 
(nur mitunter absichtlichen) Suggestionskraft bedingt das Auftreten von Er­
scheinungen, die von der Norm abweichen, ohne daß ihnen adäquate anatomische 
oder pathologische Veränderungen zugrunde liegen. Wenn man die große Anzahl 
von Äußerungen über das Verhalten des Gesichtsfeldes bei Hysterie betrachtet, 
so findet man, daß die Ansicht, man könne bei Hysterischen nach Belieben ein 
Gesichtsfeld erhalten, gewissermaßen aus dem Kranken alles herausperimetrieren, 
was man will, nicht vereinzelt dasteht. Es kann daher das Ergebnis der peri­
metrischen Untersuchungen bei Hysterischen als das Resultat der Reaktion des 
Krankheitsbereiten auf die suggestive Problemstellung des Untersuchers be­
trachtet werden. Dieser Ansicht liegt außerordentlich viel Berechtigung zugrunde. 

Die überwiegende Mehrzahl der Autoren sieht als charakteristisch für das 
Gesichtsfeld bei Hysterischen die konzentrische Einengung an. Diese Tatsache 
ist von gewissenhaften Untersuchern so häufig festgestellt worden, daß an ihrer 
Richtigkeit nicht zu zweifeln ist, und alle Autoren, die über den Gegenstand 
sich geäußert haben, stimmen darin überein, daß dieses Verhalten des Gesichts­
feldes, wenn eine Anomalie desselben überhaupt feststellbar ist, die häufigste 
Form der Gesichtsfeldveränderungen bei Hysterischen bildet. Wie kommt es 
nun zu diesem häufigen Verhalten der Hysterischen? Sie ist wohl als die Folge 
der meistverbreiteten Untersuchungstechnik beim Perimetrieren zu betrachten. 
Die zentripetale Objektführung kann bei allen Hysterischen leicht in derselben 
Weise suggestiv wirken, und bei vorhandener Vorstellung einer verminderten 
Leistungsfähigkeit des Sehorgans dazu führen, daß das Prüfungsobjekt erst 
bedeutend später wahrgenommen wird, als dies unter normalen Verhältnissen 
der Fall sein würde. Da sich die meisten Untersucher auf die Feststellung der 
peripheren Weiß- und Farbengrenzen beschränken, falls kein besonderer Anlaß 
vorliegt, nach anderen Gesichtsfeldanomalien zu fahnden, so sind auch andere 
Ausfälle des Gesichtsfeldes bei der Hysterie nicht so oft festgestellt worden. 
Es kommt dazu noch ein zweites Moment: Hysterische Symptome sind solche, 



Das Gpsichtsfeld bei Hysterie. 433 

welche dem Vorstellungsvermögen des Kranken entsprechen und für diesen auch 
simulierbar sind. Da krankhafte Abweichungen des Gesichtsfeldes in ihrer 
großen Mannigfaltigkeit dem Laien meist unbekannt und auch zum großen Teil 
schwer simulierbar sind, kommen sie auch infolge hysterischer Krankheitsvor­
stellung nur selten vor. Sehr instruktiv ist das Verhalten der Kranken bei ver­
schiedener Art der Untersuchungstechnik. Hierher gehören die von RÖNNE (1914) 
mitgeteilten Fälle, in denen je nach der Vorstellung des untersuchenden Arztes 
über die zu erwartende Krankheit ein verschiedenes Gesichtsfeld von dem 
Kranken angegeben wurde, und bei Abänderung der Untersuchungstechnik 
auch der Charakter der Gesichtsfeldstörung sich änderte. Im ersten Fall hatte 
ein Arzt, der einen objektiv negativen Befund erhoben hatte und eine retro­
bulbäre Neuritis vermutete, ein zentrales Skotom gefunden, das bei der Nach­
kontrolle, die von anderen Voraussetzungen ausging, fehlte. In einem anderen 
Falle schien es sich um eine Hemianopsie zu handeln; als aber der Kopf des 
Untersuchten seitlich geneigt wurde, blieb die vertikale Grenze des hemianopischen 
Bezirkes vertikal und folgte der Kopfneigung nicht. Wenn man daher über die 
Frage des Verhaltens des Gesichtsfeldes bei Hysterischen Klarheit erhalten 
will, so muß man sich auf das absolut Notwendige bei der Belehrung des Unter­
suchten beschränken, die Untersuchungstechnik in verschiedener Weise hand­
haben und die auf solche Weise erhaltenen Ergebni~se nebeneinander stellen. 
Man kommt dabei zu Ergebnissen, die miteinander schwer oder gar nicht ver­
gleichbar sind, und darin äußert sich eben der Einfluß des Untersuchers auf den 
Untersuchten. Diese Feststellung ist anscheinend im Widerspruch zu den Mit­
teilungen vieler Autoren, welche hervorheben, daß, im Gegensatz zu den Neur­
asthenikern, die Hysteriker bei wiederholter Untersuchung die gleichen Gesichts­
feldgrenzen angeben, und somit eine gewisse Konstanz der Symptome als charaktt'­
ristisch für das Verhalten des Gesichtsfeldes bei Hysterikern anzusehen ist. 
Dieser Widerspruch ist jedoch nur ein scheinbarer. Bei Wiederholung der Gesichts­
felduntersuchnng nach dem8elben Verfahren ergeben sich auch gleiche oder an­
nähernd gleiche Gesichtsfeldgrenzen, hier wirkt die suggestive Kraft der Unter­
sncher stets im selben Sinne. Somit ist ein Anlaß zu Abweichungen des Gesichts­
feldes von der ursprünglichen Angabe insofern nicht gegeben, als eine Verschieden­
heit, bzw. Abänderung der suggestiven Wirkung der Untersuchungstechnik nicht 
\·orliegt. 

Die konzentrische Einengung des Gesichtsfeldes bei Hysterie kann sehr 
verschiedene Grade erreichen. Wird das Gesichtsfeld dabei in verschiedener 
Entfernung aufgenommen, so ergibt sich eine gleiche lineare Größe, was natürlich 
gleichbedeutend mit einem verschiedenen Winkelwert ist (GREEFF 1902, LEWIS 
and YEALLAND 1918, HAMILL Hl34). Es handelt sich dabei oft um minimale 
röhrenförmige Gesichtsfelder, wie man sie sonst nur gelegentlich in den End­
stadien der primären Opticusatrophie, der glaukomatösen Entartung des Seh­
nerven oder der Pigmententartung der Netzhaut und bei Simulation findet. 
Es ist dabei hervorzuheben, daß trotz des minimalen Gesichtsfeldes beider Augen 
die damit Behafteten sich im Raume frei bewegen können. Die Hysterischen 
mit konzentrischer Einengung verhalten sich, wie wenn sie große periphere 
negative Skotome haben würden, die ihnen spontan nicht zum Bewußtsein 
kommen und erst durch die Untersuchung nachgewiesen werden. Dieser Wider­
spruch der Bewegungsfreiheit der Kranken und der geringen Ausdehnung des 
Gesichtsfeldes spricht dafür, daß die Eindrücke der peripheren Netzhautteile 
wohl zur Wahrnehmung gelangen und wenigstens im Unterbewußtsein richtig 
verwertet werden. Kommt es aber darauf an, die bewußten Grenzen des Gesichts­
feldes anzugeben, so kommen diese peripheren Eindrücke nicht zur Wahrnehmung. 

Aug,mhcilklllldc 111, I,auber, Gpsicltt,fl,ld. 
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Innerhalb dieses verkleinerten Gesichtsfeldes kann die qualitative Funktion 
der Netzhaut anscheinend normal sein, d. h. Sehschärfe und Farbenwahrnehmung 
können der Norm entsprechen, und die Farbengrenzen mit der Weißgrenze 
zusammenfallen oder in der normalen Reihenfolge knapp nebeneinander liegen. 
Es kann aber auch die zentrale Sehschärfe herabgesetzt und die Farbenempfindung 
beeinträchtigt sein. Der Umstand, daß bei minimalen Gesichtsfeldern freie 
Bewegungsfähigkeit der Kranken besteht, woraus der Schluß gezogen werden 
muß, daß periphere Eindrücke der Netzhaut praktisch verwertet werden, steht 
in Übereinstimmung mit der Angabe von FEHE und BINET (1867) und JANET 
(1899), daß an hysterischer Blindheit leidende Kranke unter hypnotischem Ein­
fluß sich an das vor der Hypnose zur Zeit ihrer Blindheit Gesehene erinnern 
können. JANET (1899) konnte bei einseitiger hysterischer Blindheit binokulares 
Doppelsehen hervorrufen. PICK (1908, 1910), OPPENHEIM (1913) und v. REuss 
(1902) geben allerdings an, daß Patienten mit röhrenförmigen Gesichtsfeldern 
gelegentlich auch Orientierungsstörungen im Raume aufweisen. 

Eine weitere Eigentümlichkeit bei der Gesichtsfelduntersuchung Hysterischer 
bietet die Inversion oder die Überkreuzung der Farbengrenzen ; dabei wird die 
Rotgrenze mitunter enger angegeben als die Grüngrenze ; besonders häufig 
kommt eine Verengerung der Blaugrenze zur Beobachtung, die dann innerhalb 
der Rotgrenze liegt. Hierin gleicht das Verhalten des Gesichtsfeldes dem bei 
einigen Fällen von Chorioretinitis und von Netzhautablösung, wo eine relative 
Blau-Gelb-Blindheit bestehen kann. Bei der Unsicherheit, mit der die Aufnahme 
der Farbengesichtsfelder meistens behaftet ist, ist diesem Zeichen wohl nur dann 
Bedeutung zuzumessen, wenn die Abweichung von der Norm beträchtlich ist. 
Diese Erscheinung ist vielleicht auf den Umstand zurückzuführen, daß von den 
meist zur Verwendung kommenden Heidelberger Farbenpapieren das Rot un­
bedingt den Eindruck der größten Helligkeit macht, jedenfalls in dieser Be­
ziehung weit vor dem Blau steht, was suggestiv auf den Untersuchten wirken kann. 
Als seltene Anomalie des Farbensinnes kommt auch der vollständige Verlust des 
Farbensehens in Betracht, über den BRIQUET (1859), v. GRAEFE (1865), LEBER 
(1869, 1877 und 1880), LANDOLT (1875, 1876), FÖRSTER (1877), REGNARD (1878), 
TREITEL (1879), HAMAuT (1879), DUN IN (1891), J. G. BLAKE und PRIKEL (1892), 
PANSIER (1895), DE OBARRIO (1899), und ABELSDORFF (1900) berichtet haben. 
Zwischen dem normalen Verhalten und dem Fehlen des Farbensinnes bestehen 
mannigfache Übergänge, als welche die vorerwähnten Umkehrungen der Farben­
grenzen als Einschränkungen der Farbengrenzen gelten können. 

Die konzentrische Gesichtsfeldeinschränkung bei Hysterischen findet sich 
in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle beiderseits, so fand sie PARINAUD (1878, 
1886, 1889) in 90% der Fälle doppelseitig, nur in zehn Fällen einseitig. Wenn 
man die Fälle von traumatischer Hysterie mit den fließenden Übergängen zur 
traumatischen Neurose im allgemeinen der Hysterie hinzurechnet, so wird man 
sich nicht wundern, daß gerade hier einseitige Gesichtsfeldeinschränkungen 
nach Verletzungen eines Auges nicht so selten vorkommen. Hier wirkt der,die 
gesamten Erscheinungen auslösende Anlaß gewissermaßen eindeutig auf das 
eine Auge, wodurch sich die Einseitigkeit der Erscheinungen leicht erklärt. Daß 
die verbreitete Kenntnis des Vorkommens sympathischer Augenerkrankungen 
auch dazu führen kann, daß bei einseitiger Verletzung doppelseitige Krankheits­
symptome auftreten, ist begreiflich, wodurch die Häufigkeit doppelseitiger 
Anomalien erklärt wird. Es ist ja auch berichtet worden, daß durch "transfert" 
die Krankheitserscheinungen von der einen Seite auf die andere übertragen 
werden können, ein besonders deutlicher Beweis für die rein funktionelle, der 
anatomischen Grundlage entbehrende Natur der Gesichtsfeldausfälle. 
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Ein Urteil über die Häufigkeit hysterischer Gesichtsfeldstörungen ist sehr 
schwierig, und die Angaben hierüber sind je nach dem Material außerordentlich 
abweichend voneinander. Es scheint, daß die Häufigkeit hochgradiger hysteri­
scher Gesichtsfeldstörungen im Material der Pariser Salpetriere infolge der Eigen­
artigkeit des dortigen Krankheitsmaterials eine sehr große ist. OPPENHEIM (1913) 
hebt die Häufigkeit solcher Störungen bei Juden in seinem Berliner Material 
gegenüber den Deutschen hervor. Ein allgemeingültiges Urteil wird sich wohl 
nicht aufstellen lassen. 

Der Verlauf der hysterischen Gesichtsfeldstörungen gleicht dem anderer 
hysterischer Krankheitssymptome. Es zeigt sich oft ein längeres Verharren 
auf derselben Stufe, welches einem plötzlichen Verschwinden des Krankheits­
symptoms weicht. Dabei ist zu beachten, daß bei der Untersuchung durch Ab­
lenkung der Aufmerksamkeit, durch suggestive Beeinflussung in Form der An­
regung der Aufmerksamkeit sich Erweiterung der Gesichtsfeldgrenzen häufig 
erzielen läßt (OLOFF 1922). Diesem Umstand ist es zuzuschreiben, daß mancher 
Beobachter, wie STRÜMPELL (1896), BABINSKI (1906), BÖTTIGER (1897), WERNICKE 
(1893), SCHULTZE (1890, 1891, 1907, 1912) und besonders SCHMIDT-RIMPLER 
(1892, 1895) der konzentrischen Gesichtsfeldeinengung bei Hysterie jeden dia­
gnostischen Wert absprechen, indem sie angeben, daß durch entsprechende 
Beeinflussung des Kranken sich in jedem Falle eine Normalisierung der Gesichts­
feldgrenzen erreichen lasse. Demgegenüber steht die Meinung der überwiegenden 
Mehrzahl der Augen- und Nervenärzte, welche den Standpunkt vertreten, daß 
die konzentrische Einengung des Gesichtsfeldes als ein nicht unwichtiges Symptom 
der Hysterie zu betrachten ist. Auch UHTHOFF (1915) ist dieser Meinung. 

Der Standpunkt, daß Anomalien in der Funktion oder in der Ernährung der 
Netzhaut bzw. der Rindenzentren für das Zustandekommen hysterischer Gesichts­
feldstörungen anzuschuldigen sind, ist verlassen worden. Die Bedeutung der 
hysterischen Krankheitsvorstellung, des suggestiven Einflusses der Umgebung 
bei bestehender abnormer Erregbarkeit des Individuums, die zu einer auto­
suggestiven Beeinflussung führt, steht wohl heute im Vordergrunde der theoreti­
schen Betrachtungen über die Ursachen der Hysterie. 

In der reichhaltigen Literatur über den Gegenstand finden sich auch Mit­
teilungen über eine Anzahl verschiedenartiger Gesichtsfeldanomalien bei Hysteri­
schen. So wird vom Vorkommen (v. GRAEFE 1865, LEBER 1869, 1877, 1880, 
FÖRSTER 1877, TREITEL 1879, PARINAUD 1886, BOREL 1887, 1894 und 1900, 
BLOCK 1894, DE SCHWEINITZ 1894, SCHWARZ 1895, 1897, LEHFELD 1896, 1903, 
LEVI 1902, BURCH 1925) zentraler Skotome berichtet. Das Tatsächliche dieser 
Beobachtungen soll gar nicht angezweifelt werden, doch die Deutung der zentralen 
oder peripheren Skotome als hysterische Erscheinung ist in der überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle entschieden fragwürdig. Wenn es sich nicht, wie in dem 
einen Fall von RÖNNE (1914), um ein dem Kranken suggeriertes Zentralskotom 
handelt, so ist in einer großen Anzahl der Fälle das Zentral skotom auf ein organi­
sches Leiden (besonders multiple Sklerose) zurückzuführen, mit dem sich, wie 
so oft, hysterische Symptome verbunden haben. Es besteht große Wahrschein­
lichkeit dafür, daß das Auftreten eines organischen Leidens die Hysterie 
ausgelöst hatte, und nun eine Kombination organisch bedingter und hysterischer 
Symptome vorlag, deren kritisches Auseinanderhalten insbesondere zu einer Zeit 
Schwierigkeiten bereitete, wo die Kenntnisse sowohl der organischen als auch der 
hysterischen Nervenleiden nicht so weit fortgeschritten war wie gegenwärtig. 
Sehr illustrativ ist in dieser Beziehung der Fall von WISSMANl" (1913 und 1914), 
bei dem multiple Sklerose mit Zentralskotom sich mit hysterischer Gesichtsfeld­
einsehränkung kombiniert hatte; ferner der von UHTHOFF (1915), in dem sich 

28· 
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zu einem zentralen Blendungsskotom später die Zeichen einer traumatischen 
Hysterie mit konzentrischer Gesichtsfeldeinschränkung hinzugesellten. 

UHTHOFF (1915) gibt die Möglichkeit von Zentralskotomen bei seltener hysteri­
scher Gesichtsfeldstörung zu, doch ist seine diesbezügliche Äußerung sehr vor­
sichtig gefaßt. Entschiedener ablehnend verhält sich dieser Forscher gegenüber 
der Auffassung der Hemianopsie als hysterisches Krankheitssymptom. Die 
Anzahl der Mitteilungen über das Vorkommen hysterischer Hemianopsie ist nicht 
gering (JANET 1895, GILLES DE LA TOURETTE 1890, FERE et BINET 1884, DEJERI~E 
et VIALET 1894, LYBECK 1896, ZIMMERMANN 1901, AURAND 1903, V ALOBRA 1904, 
KAFKA 1908, GARVEY 1932, Dupuy-DuTEMPS 1934). In den meisten Fällen 
bestand Hemianopsie mit konzentrischer Einschränkung der erhaltenen Gesichts­
feldhälfte und mit Freibleiben des Fixationspunktes. Das Vorliegen von Ver­
letzungen, von Nervenerkrankungen organischer Natur, zum Teil auch von 
~Flimmerskotom in den beschriebenen Fällen spricht entschieden gegen die hysteri­
sehe Natur der Hemianopsie. Es soll aber nicht geleugnet werden, daß die Hemi­
anopsie gelegentlich bei Hysterie vorkommen kann. Dieser Standpunkt wird 
um so eher gerechtfertigt, als die Hemianopsie sicher eine derjenigen Formen der 
Gesichtsfeldstörungen darstellt, die ohne große Schwierigkeit von jemandem, 
der das Bild eines hemianopischen Gesichtsfeldes gesehen hat, simuliert werden 
kann. 

Die Versuche, direkte Beziehungen zwischen der Schwere anderer hysterischer 
Störungen, insbesondere der Sensibilisierungsstörungen, und den Gesichtsfeld­
anomalien herzustellen, haben sich nicht durchführen lassen. Es ist kein Zweifel, 
daß zwischen anästhetischen und hypästhetischen Hauptstellen und absoluten 
und relativen Skotomen, zwischen Hemianästhesie und einseitiger Blindheit oder 
Hemianopsie Analogien bestehen, und es hat daher etwas Verlockendes an sich, 
diesbezügliche Vergleiche anzustellen. Bedenkt man aber die große Variabilität 
hysterischer Krankheitsbilder, ferner das Vorkommen monosymptomatischer 
hysterischer Störungen, so muß man sich hüten, in der Analogisierung zu weit 
zn gehen. 

Q. Das Verhalten des Gesichtsfeldes bei Neurasthenie. 
Wenn es auch fließende Übergänge zwischen Hysterie und Neurasthenie gibt, 

und die Entscheidung über die Natur von Grenzfällen oft recht schwierig ist, 
so sind die charakteristischen Eigenschaften der beiden Krankheiten wohl von­
einander zn differenzieren. Als Haupteigenschaft der Neurasthenie ist die geringe 
Ausdauer, die abnorme Ermüdbarkeit bis zur vollständigen Erschöpfung zu 
betrachten. 

Während bei der Hysterie bei gleichbleibender Untersuchungstechnik eine 
gewisse Konstanz der Untersuchungsergebnisse gelten kann, trifft das Entgegen­
gesetzte bei der Neurasthenie zu. Schon ältere Angaben wiesen auf das Un­
gleichartige und Schwankende im Verhalten der Gesichtsfelder der Neurastheni­
schen hin. Das Verhalten nach dem Verfahren von FÖRSTER (1877) zeitigte den 
sogenannten "FöRsTERsehen Verschiebungstypus". Führt man in jedem einzelnen 
untersuchten Meridian das Testobjekt durch das ganze Gesichtsfeld und bezeichnet 
die Eintritts- und Austrittspunkte (Abb.257), so erhält man für die beiden 
Hälften des Gesichtsfeldes (nasale und temporale, obere und untere) je zwei 
Grenzen, von denen die weitere bei zentripetaler, die engere bei zentrifugaler 
Führung des Testobjekts angegeben wird. Dieser FÖRsTERsche Verschiebungs­
typus ist von einer Anzahl von Forschern erhoben worden, wobei allerdings 
nicht verschwiegen werden darf, daß PETERS (1894) den FÖRSTERschen Ver-
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schiebungstypus auch bei Normalen festgestellt hat. WILBRAND (1892) hat ein 
anderes Verfahren eingeschlagen, bei welchem er das Testobjekt in einem Meridian 
wiederholt hin und her führt und jedesmal den Ein- und Austrittspunkt des Test­
objekts notiert. Er erreicht dadurch eine Verkleinerung des Gesichtsfeldes, 
die mitunter sehr hochgradig ist. Es wird auf diese Weise deutlich die Ermüdung 
im betreffenden Meridian kenntlich gemacht. v. REuss (1900 und 1902) unll 
STRAUB (1900) haben die Ermüdung der Neurastheniker bei der Gesichtsfeld­
aufnahme dadurch zum Ausdruck gebracht, daß sie, stets zentripetal peri­
metrierend (Abb. 258), sich nicht mit einer einmaligen Auf~ahme der peripheren 
Grenze in jedem untersuchten Meridian begnügen, sondern, nachdem sie zum 
Ausgangsmeridian zurückgekehrt sind. die Untersuchung fortsetzen und so 
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Abb. 257. FÖRST~~Rscher VcrschiebungstYJluS des Ge­
sichtsfeldes bei Neurasthenie. 23jähriges Mädchen. 
Klagen über Flimmern, Verschwimmen des Druckes 
und der Handarbeit, Ohnmachtsanfälle. HOl'llhaut· 
und Racheureflexe stark herabgesetzt. Beide Augen: 
S = 10/10. Gesichtsfeldgrenzen für Weiß 10/330; 
weiß - Gesichtsfeldgrenzen bei zentripetaler, rot -

bei zentrifugaler Objektführung. 
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Ahh.258. Derselbe Fall. Gesichtsfeldgrenze hei zen­
tripetaler Objektführung. Ermiidungsspirale. 

mehrmals alle untersuchten Meridiane 
in derselben Reihenfolge untersuchen. 
Bei fortschreitender Ermüdung ist bei 
jeder nachfolgenden Untersuchung des­

selben Meridians die periphere Gesichtsfeldgrenze in demselben enger als bei der 
vorhergehenden, da nun zwischen den nachfolgenden Untersuchungen desselben 
Meridians die anderen Meridiane gleichfalls untersucht wurden, so bekommt man 
keine geschlossene Linie als Grenze des Gesichtsfeldes, sondern eine sich mehr 
oder weniger regelmäßig dem Fixationspunkt spiralig nähernde Linie. Wäre man 
imstande, alle Gesichtsfeldmeridiane oder eine große Anzahl derselben gleichzeitig 
zu untersuchen, und hätte der Untersuchte dazwischen keine Erholungsmäglich­
keit, so würde die Untersuchung eine Anzahl stets kleiner werdender, ineinander­
liegender Gesichtsfelder mit annähernd konzentrisch zueinander liegenden Grenzen 
ergeben. So aber bekommt man, wie erwähnt, eine Spirallinie, die entweder 
l\um Fixationspunkt reicht, oder sich in einiger Entfernung davon schließt. Der 
auf diese Weise umgrenzte Rest des Gesichtsfeldes bleibt auch bei weiterer :Fort­
setzung der Untersuchung erhalten. WILBRAND (1892) hat noch einen Typus des 
Gesichtsfeldes angegeben, das sogenannte oszillierende Gesichtsfeld. Bei wicder­
holter Untersuchung desselben Gesichtsfeldmeridians verschwindet das Unter­
suchungsobjekt auf einer kurzen Strecke, um später wieder aufzutreten. KÖNIG 
(1893) hat ähnliche Ergebnisse wie WILBRAND erzielt. Würden die Ausfälle in 
engen nebeneinanderliegenden Meridianen vereinigt, so ergäben sich ringförmige 
Skotome, die sehr an die von KLEINSASSER (1921) beschriebenen erinnern. 
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Allen angeführten Untersuchungsverfahren gemeinsam ist das schwankende 
Verhalten der Gesichtsfeldgrenzen. Wenn man die Aufmerksamkeit des Unter­
suchten ununterbrochen in Spannung hält, indem man ihm keine Zeit zur Er­
holung läßt, ihn aber nicht durch aufmunternde Worte aneifert und dadurch 
die Aufmerksamkeit periodisch steigert, so erhält man die beschriebenen Gesichts­
feldtypen in reinster Form. Jede Unterbrechung der Untersuchung, jede Ab­
lenkung bildet eine Erholungspause für den Untersuchten, nach welcher eine 
bessere Leistungsfähigkeit vorhanden ist als vor derselben. Im Einhalten und 
Außerachtlassen dieser Momente liegt die Quelle für Widersprüche über das 
Verhalten des Gesichtsfeldes bei Neurasthenikern. Verfährt man langsam, läßt 
man die Untersuchten bei eintretender Ermüdung sich erholen, steigert man 
ihre Aufmerksamkeit durch entsprechendes Zureden, so bekommt man Gesichts­
felder von normaler Ausdehnung. Verhält man sich entgegengesetzt, perimetriert 
man z. B. nach REUSS fünf - bis sechsmal hintereinander 12, 16 oder mehr Meridiane, 
so wird die fortschreitende Einengung deutlich erkennbar und steigert sich mit 
zunehmender Ermüdung und Erschöpfung der Kranken, die, wie von REUSS 
(1900) und SALOMONSOHN (1894) erwähnt wird, dermaßen angestrengt sein können, 
daß eine Fortsetzung der Untersuchung verweigert wird oder sogar Erbrechen 
vorkommt. 

Zwischen einem normalen Verhalten der Neurastheniker bei der Gesichtsfeld­
aufnahme und den extremen Formen konzentrischer Gesichtsfeldeinengungen 
während der Untersuchung bestehen verschiedene Übergänge. Es kann nach 
anfänglicher Verengerung der Gesichtsfeldgrenzen ein ansehnlicher zentraler 
Teil des Gesicht.sfeldes bei fortgesetzter Untersuchung in seinen Grenzen unver­
ändert bleiben (abortiver Typus von REUSS); es können sich bei Wiederholung 
der Untersuchung mehrere Kreise übereinanderlegen, sich gegenseitig durch­
kreuzen und erst dann kann eine weitere Einschränkung eintreten (Dornenkronen­
typus von REUSS). Es kommt auch gelegentlich vor, daß während der Unter­
suchung nach anfänglicher Einengung sich die Gesichtsfeldgrenzen etwas er­
weitern, um sich später neuerlich zu verengern, so daß sich die Linien in Spiralen 
ein- oder mehrmals überkreuzen. Alle diese verschiedenen Typen sind nichts 
anderes als Varianten desselben grundsätzlichen Verhaltens. Wiederholt man die 
Untersuchungen zu verschiedenen ,Zeiten, so ergeben sich voneinander abweichende 
Bilder, die zum großen Teil von dem augenblicklichen Gesamtzustande des 
Untersuchten abhängen. Bei der Labilität des Gesamtzustandes der Neurastheni­
ker ist diese Verschiedenheit nicht wunderzunehmen. 

Es sei darauf hingewiesen, daß E. FUCHS bei der Untersuchung auch um­
gekehrte Spiralen gefunden hat, d. h. die Grenzen der anfänglichen Untersuchungen 
am engsten waren, um später an Ausdehnung zuzunehmen. Ähnliche Beob­
achtungen liegen auch seitens WILBRAND vor. 
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R. Simulation von Gesichtsfeldausfällen und Verwendung 
des Gesichtsfeldes zur Entlarvung der simulierten 

Sehstörungen. 
Bei der Simulation von Schwachsichtigkeit bestrebt sich der Simulant, eine 

Herabsetzung der Sehleistung in allen Belangen vorzutäuschen. Untersucht 
man daher das Gesichtsfeld, so wird er sich so verhalten, wie seiner Meinung 
nach ein Sehschwacher tun muß. Die Art der Objektführung bei der Gesichtsfeld­
untersuchung, wie sie gewöhnlich geübt wird, und die Aufforderung, das Er­
scheinen des Testobjekts anzugeben, sobald es auch nur undeutlich in Erschei­
nung tritt, liefert dem Untersuchten die Handhabe, seine Angaben in der Weise 
zu machen, daß sich eine konzentrische Einengung ergibt. KLIEN (1907) und 
PICHLER (1917) haben diesbezügliche Versuche unternommen, und ihre Versuchs­
personen gaben Aufklärungen über ihre Überlegungen, die höchst lehrreich sind 
und den aprioristischen Vorstellungen der Untersucher entsprachen. Die Unter­
suchten gaben an, das Testobjekt wahrzunehmen, wenn es einen gewissen Deut­
Iichkeitsgrad erreicht hatte, oder sie ließen eine ihnen gleich erscheinende Zeit­
spanne zwischen ihrer ersten Wahrnehmung und ihrer Angabe verstreichen. 
Auch Farbengrenzen konnten in der richtigen Reihenfolge und Gestalt nur mit 
entsprechender Einengung angegeben werden. Der FÖRsTERsche Verschiebungs­
typus ließ sich erheben, und der Untersuchte gab an, er müsse sich mit der An­
gabe bei zentripetaler Objektführung nicht beeilen, wohl aber bei zentrifugaler: 
woraus sich zwangsweise der Verschiebungstypus ergab. Diese Versuche zeigen 
also, daß die Vorstellung der Sehschwäche zu Ergebnissen führt, wie sie bei 
Simulanten tatsächlich oft erhoben worden sind. Außer diesem Verhalten der 
Simulanten gibt es auch ein anderes: sie geben ein kreisrundes, kleines Gesichts­
feld an, wobei sie das Auftauchen des Objekts angeben, wenn es ihnen in einer 
bestimmten Entfernung vom Fixationspunkt zu sein scheint. Am Perimeter­
bogen vorhandene, sich von seiner gleichmäßigen Beschaffenheit abhebende 
Stellen, wie Schrauben, NietsteIlen, zufällige Verunreinigungen oder Materialfehler 
bilden dabei häufig die Anhaltspunkte. NIEDEN (1893) hat vorgeschlagen, solche 
Marken zu verwenden, um die Simulation zu erleichtern. Ich habe solche Marken 
in Gestalt kleiner Fäden auf dem Tuche des Perimeterbogens mit gutem Erfolg 
verwendet: die kreisrunde Grenze fiel mit der Lage des Fädchens zusammen. 
Man darf natürlich nicht in jedem Fall, wo ohne organische Grundlage ein kreis­
förmiges enges Gesichtsfeld angegeben wird, Simulation annehmen. Sowohl bei 
Hysterie als auch bei Hirnverletzungen können solche Gesichtsfelder als Zeichen 
des Leidens auftreten. 

Will man sich Gewißheit darüber verschaffen, ob Simulation vorliegt, 80 kann 
man die Untersuchungsdistanz vergrößern. Wird dann dieselbe oder sogar eine 
engere Grenze angegeben als vorhin, was leicht vorkommt, wenn der Untersuchte 
sich vorstellt, daß er bei größerer Entfernung schlechter sehen muß, so ist die 
Unglaubwürdigkeit der Angaben erwiesen. Bei Verwendung des Perimeters ist 
es nicht zulässig, die Untersuchungsentfernung über das Doppelte zu steigern, 
weil dann die Untersuchungsfehler gar zu groß ausfallen. Für solche Unter­
suchungen eignen sich große Kampimeter (BJERRuM-Schirm) viel besser. Die 
Aufnahme der Gesichtsfeldgrenzen in mehreren verschiedenen Entfernungen 
(z. B. 1/2 bis 5 m) kann auch mit Vorteil bei der Angabe eines zentralen Skotoms 
verwendet werden: Nimmt die Größe des Skotoms mit der Entfernung nicht 
entsprechend zu, so wird man den Angaben recht skeptisch begegnen müssen. 
Es sei nur noch darauf hingewiesen, daß zu der größeren Untersuchungsdistanz 
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auch die Größe des Testobjekts geändert werden muß, da sonst die Gesichtsfeld­
grenzen nicht auch in gleichem Maße zunehmen können. 

Ein a.nderes Verfahren, die Unrichtigkeit der Angaben zu erweisen, besteht 
in der Verschiebung des Fixationspunktes. Verlegt man den Fixationspunkt 
z. B. um 20° nach innen, so werden sich bei organisch bedingter Störung die 
Grenzen des Gesichtsfeldes gleichfalls entsprechend verschieben. Bei Simulation 
und zuweilen auch bei Hysterie verschiebt sich das Gesichtsfeld nicht entsprechend; 
der ursprüngliche Fixationspunkt bleibt im Gesichtsfeld, auch wenn dieses bei 
der Enge des Gesichtsfeldes nicht sein sollte. Das Gesichtsfeld "klebt am Zen­
trum", wie sich KLIEN ausdrückt. 

Auf andere Weise kann man den Untersuchten täuschen: zeigt man ihm, daß 
die Gegenstände sich beim Vorsetzen eines Prismas verschieben, und perimetriert 
man mit vorgesetztem Prisma, so wird der Unerfahrene leicht angeben, daß 
sich das Gesichtsfeld gegenüber dem Zentrum nach der Seite der Prismakante 
verschoben hat, wodurch, wie KLAUBER (1917) gezeigt hat, die Unrichtigkeit 
der Angaben nachgewiesen erscheint. 

Auch zur Entlarvung simulierter einseitiger Blindheit oder hochgradiger 
Amblyopie kann die Gesichtsfelduntersuchung herangezogen werden. CUIGNET 
(1870) hat die Untersuchung des Gesichtsfeldes empfohlen ohne Verdeckung 
des angeblich blinden Auges. Der unerfahrene Simulant wird entweder das Test­
objekt im monokularen Teil des blinden Auges sehen oder auch sein Erscheinen 
erst in der Medianlinie angeben. In beiden Fällen ist er überführt, bzw. die Un­
richtigkeit seiner Angaben erwiesen. Man könnte dieses Verfahren durch An­
wendung des Prinzips von HIRSCHBERGER-SCHLÖssER verbessern und aus dem 
Wettstreit der Gesichtsfelder Nutzen ziehen. Bei erfahrenen Simulanten wird 
man aber kaum auf Erfolg rechnen können, besonders wenn ein Auge herabge­
setzte Sehschärfe hat, wodurch die Unterscheidung der Seheindrücke der beiden 
Augen voneinander erleichtert wird. 

Ist eine starke Einengung des Gesichtsfeldes des schwachsichtigen Auges 
angegeben worden, so stellt man nach SCHMIDT-RIMPLER (1892) bei beiden offenen 
Augen am temporalen Rande des Gesichtsfeldes des schwachsichtig!ln Auges 
das Testobjekt fest und bringt vor dieses Auge ein Prisma von 30°. Wird außer 
dem ~entralen Objekt auch das periphere doppelt gesehen, so ist nachgewiesen, 
daß auch ein um 15° außerhalb der zuerst angegebenen Gesichtsfeldgrenze ge­
legener Netzhautteil erregbar ist. 

Die Verbindung der Untersuchung mittels des Perimeters mit der Anwendung 
von Prismen kann zum Nachweis falscher Angaben bei behaupteter einseitiger Blind­
heit oder Schwachsichtigkeit dienen, falls keine Schielablenkung besteht (LAUBER 
1927). Man setzt dem Untersuchten vor das angeblich blinde oder schwachsichtige 
Auge ein starkes Prisma (16 bis 20°) mit der Kante nach oben, vor das andere Auge 
ein ebensolches Prisma mit der Kante nach unten, stellt den Perimeterbogen 
vertikal und das Testobjekt an das untere Ende des Bogens. Man verlangt die 
Angabe des Erscheinens des von unten kommenden Testobjekts. Wird es weit 
peripher gesehen, z. B. bei 70°, so ist das angeblich blinde Auge sehend. Ver­
deckt man nun dieses Auge, so kann man das nochmalige Erscheinen des Ob­
jekts viel näher zum Fixationspunkte feststellen und den Untersuchten dadurch 
überführen. Auch ohne Verdecken des "blinden" Auges ist der Untersuchte 
entlarvt, wenn er das Erscheinen eines zweiten Objekts angibt. Mutatis mutandis 
kann man diese Probe in jedem Meridian vornehmen. Die bei dieser Anordnung 
auftretende Täuschung ist um so zwingender, als beide Objekte, der Fixationspunkt 
und das Testobjekt, bei Betrachtung mit jedem Auge farbige Ränder aufweisen, und 
die Unterscheidung, mit welchem Auge gesehen wird, wirklich sehr schwer ist. 
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Verwendet man für die Untersuchung einen horizontalen Meridian, so führt 
den Untersuchten leicht folgender Umstand irre. Setzt man vor jedes Auge 
ein Prisma von 16 bis 20° mit der Kante nach innen, so sieht der Untersuchte 
gekreuzte Doppelbilder. Es ist ganz zweckmäßig, ihm Gelegenheit zu geben, 
sich davon durch Zuzwicken eines Auges in einem scheinbar unbewachten Augen­
blicke zu überzeugen. Ist z. B. das rechte Auge das angeblich blinde, so weiß der 
Untersuchte, daß er den linken Punkt (Fixationspunkt) nicht sehen darf. Nähert 
man nun das Testobjekt von der rechten Seite gegen die Mitte des Perimeter­
bogens, ,,0 erscheint es zuerst in der Nähe des rechts gesehenen Fixationspunktes, 
der, wie der Untersuchte weiß, vom linken Auge gesehen wird. Er wird daher 
ohne Bedenken das Erscheinen des Testobjekts angeben, hat sich aber dabei 
verraten, weil er das Objekt nur mit dem rechten Auge sehen kann. Die Doppel­
bilder stehen nämlich so \reit (lHO) voneinander, daß das dem rechten Auge 
zugehörige Bild des Testobjekts rechts vom ~Fixationspunkte erscheint, der vom 
linken Auge gesehen wird. Man ka.nn für diesen Versuch auch den linsentragenden 
Teil des ROTschen Stereoskops verwenden. ~ 

Die amerikanischen Stereoskope eignen sich nur dann dafür, wenn die Scheide­
wand fehlt. Bei Verwendung der Stereoskopteile schützen die seitlichen Ab­
blendungsvorrichtungen davor, daß das Testobjekt seitlich an den Gläsern 
vorbeigesehen wird. E~ ist allS diesem Grunde zweckmäßig, sich eines Dreh­
brillengestelles zu bedienen, in rlt'ssen vorderen Rahmen die Prismen eingesetzt 
"'erden, während 11lil.J1 in die hintt'ren Blenden einsctzL, dir- dPll Fassull!.!"en der 
Schutzbrillen ähnlich sind lln,1 "ich an den Orbitalrand anlegen. Diese Blenden 
erleichtt:;rn die Durchführung clps Versuches, sind aber nicht unerläßlich. Ver­
wendet man Prismen von 82 mm Durchmesser, so kann man das Testobjekt für 
den Untersucher unsichtbar machen, wenn man es auf 50° vom Fixationspunkt 
bringt: e', ist dann von der Ba.sis des Prismas und der Fassung verdeckt. 

Das beschriebene Verfahren kann auch folgendermaßen abgeändert werden: 
Man klt'bt auf das vor dem "blinden"' Auge befindliche Prisma entsprechend 
seiner Kante einen Papierstreifen von a mm Breite. Es ist nun bei Verwendung 
eines in der Höhe verstellbaren Brillengestelles möglich, dieses so zu stellen, 
daß der Untersuchte durch dt'n obersten Teil der Prismen blickt: dabei verdeckt 
das aufgeklebte Papier den Fixationspunkt für das "blinde Auge". Man kann 
auch ein Prisma verwenden, wie e;.; in manchen älteren Brillenkästen vorhanden 
ist, bei dem der mittlere Teil poliert, die Randteile matt gehalten sind. Der Unter­
suchte sieht bei dieser Anordnung nur ein Bild (des Fixationspunktes) und kann 
sich davon überzeugen, daß er es mit dem linken, sehenden Auge wahrnimmt. 
Bewegt man nun das Testobjekt von unten hinauf, so erscheint es, wie erwähnt, 
dem Untersuchten bereits bei einer Stellung, ungefähr dem siebzigsten Grad 
entsprechend. Da der Untersuchte nur einen Fixationspunkt und ein Test­
objekt sicht, wird er das Enlcheinen des letzteren leicht angehen: er hat aber 
das Testobjekt mit dem rechten, angeblich blinden Auge gesehen. 

Diese Versuchsanordnung läßt ::;ich auch bei HorizontalsteIlung des Peri­
meterbogens anwenden, doch ergehen sich hier Schwierigkeiten wegen eventueller 
geringer latenter Abweichungen der Augen. Es ist daher nicht immer sieher, 
daß der Fixationspunkt nur dem "sehenden" Auge sichtbar ist; es kann leicht 
vorkommen, daß er von beiden Augen gesehen wird, wodurch sich die Bedingungell 
der ersten Yersuchsanordnung ergeben. Es ist aus diesem Grunde vorsichtiger, 
die zweite Anordnung nur bt'i der Untersuchung im vertikalen Meridian anzu­
wenden. 

"-\. Y. SZILY sen. hat Hl20 t'in Ycrfanren angegeben, wobei er sich der MARIOTTE­

sehen Flecke bedient. Drei runde, talergroße Flecke befinden sich in gleicher 
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Entfernung voneinander in einer Horizontalen. Bei Fixation der mittleren 
Marke aus entsprechender Entfernung fallen die anderen beiden Marken auf 'die 
blinden Flecke der entsprechenden Seite. Da sie sich aber auf sehenden Teilen 
der Netzhaut des anderen Auges abbilden, so werden alle drei gesehen. Hält man 
nun in der Medianebene des Kopfes eine genügend große Scheidewand, so kann 
bei gleicher Fixation des mittleren Fleckes ein einseitig Blinder nur die dem 
sehenden Auge entsprechende seitliche Marke sehen. Der Simulant wird die 
gleiche Behauptung aufstellen. Läßt man den Untersuchten sich den Marken 
so weit nähern, daß nur mehr die mittlere sichtbar ist, weil die seitliche sich auf 
der Papille abbildet, so nimmt man die Scheidewand fort. Werden nun drei 
Marken gesehen, so ist der Simulant entlarvt, wenn er die Marke zu sehen an­
gibt, die auf der Seite des sehenden Auges sich befindet; diese Marke bildet sich 
auf der Papille des sehenden Auges ab, ist also für dieses unsichtbar: da ihr Bild 
aber auf einer sehenden Netzhautstelle des angeblich blinden Auges liegt, ist der 
Simulant überführt. 
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VIII. Die Bedeutung von Gesichtsfeldausiällen für die 
Arbeitsfähigkeit und ihre versicherungstechnische 

Einschätzung. 
In den meisten Fällen von Erkrankungen oder Verletzungen des Auges, 

der Sehbahn oder Sehzentren stellt die Herabsetzung der zentralen Sehschärfe 
den hauptsächlichen Grund der Beeinträchtigung der Arbeitsfähigkeit dar, 
wobei Gesichtsfeldausfälle als mitwirkendes Moment in Erscheinung treten. 
Nur selten kommen Fälle vor, wo erhebliche Gesichtsfeldstörungen ohne Be­
einträchtigung der zentralen Sehschärfe sich arbeitshindernd geltend machen. 
Da man am gemeinsamen Gesichtsfeld einen großen binokularen Teil, der vom 
gemeinsamen Fixationspunkt in der Horizontalen nach beiden Seiten bis zu 60° 
reicht, und zwei monokulare Halbmonde, die von der Grenze des binokularen 
nach außen bis zur absoluten Grenze des Gesichtsfeldes reichen, unterscheiden 
muß, ergibt sich von selbst, daß der Verlust der Sehfähigkeit des einen Auges 
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das gemeinsame Gesichtsfeld um den monokularen Halbmond des erblindeten 
Auges vermindert und gleichzeitig den binokularen Sehakt in einen monokularen 
umwandelt, wodurch die Stereoskopie aufgehoben wird. Die durch den Ver­
lust der Sehfähigkeit des einen Auges herbeigeführte Verminderung der Leistungs­
fähigkeit des Sehorgans wird zum großen Teil durch Veränderung des Gesichts­
feldes und im Gesichtsfelde bedingt. Es wird das Gesichtsfeld quantitativ kleiner 
und die Funktion des übriggebliebenen Restes des Gesichtsfeldes wird qualitativ 
verringert. Diese Einbuße an Quantität und Qualität der Sehleistung wirkt sich 
in einzelnen Berufen ganz verschieden aus. Im allgemeinen spielt die Verkleine­
rung des Gesichtsfeldes keine allzu große Rolle, sie macht sich aber dort bemerkbar, 
wo eine rasche Orientierung notwendig ist, z. B. bei Tätigkeit an verkehrsstarken 
Orten oder in Räumen mit zahlreichen in Betrieb befindlichen Maschinen. 

Die homonyme Hemianopsie bewirkt in mancher Beziehung eine viel schwerere 
Beeinträchtigung der Arbeitsfähigkeit als der Verlust eines Auges. Das summari­
sche Gesichtsfeld ist nur halb so groß wie das normale, während bei Erblindung 
eines Auges die Ausdehnung des Gesichtsfeldes nur ungefähr um ein Sechstel 
gegenüber der Norm vermindert ist. Es ist daher bei der homonymen Hemi­
anopsie die Schwierigkeit der Orientierung viel größer als bei einseitiger Er­
blindung. Nicht nur ist die freie Beweglichkeit an Orten mit starkem Verkehr 
außerordentlich behindert, sie tritt besonders in unbekannten Räumen zutage, 
und sie erschwert viele Verrichtungen oder macht sie sogar unmöglich. MOOREN 
(1891) bespricht den Fall eines Fuhrknechtes, der infolge einer homonymen 
Hemianopsie seine Pferde nicht übersehen konnte und Gefahr lief, unter die 
Räder seines eigenen Wagens zu geraten. Auch im Baugewerbe, in der Land­
wirtschaft, in sehr vielen Indm;trieberufen und im öffentlichen Verkehr sind die 
homonym Hemianopischen leistungsunfähig. Eine schwere Behinderung besteht 
auch im Lesen. Bei linksseitiger Hemicmopsie kommt es nicht so selten vor, 
daß der Lesende Schwierigkeiten hat bei Beendigung einer Zeile den Anfang der 
nächsten zu finden. Diese Störung ist aber viel geringer als die bei rechtsseitiger 
Hemianopsie auftretende, weil hier wohl der Beginn der Zeile sichtbar ist, aber 
die Verfolgung derselben und der rasche Überblick über sie hochgradig erschwert 
ist. Wohl fällt es manchen Hemianopikern leicht zu lesen, wenn sie die Schrift 
vertikal halten, d. h. der Beginn der Zeile oben gehalten wird. Diese Haltung 
hat den Vorteil, daß die folgenden Zeilen innerhalb des linken, sehenden Teiles 
des Gesichtsfeldes liegen (SACHS 1930). Beim Schreiben sind die linksseitigen 
Hemianopiker oft deshalb stärker beeinträchtigt, weil sie den Beginn der nach­
folgenden Zeile schwer finden: die rechtsseitig Hemianopischen belästigt dagegen 
mitunter die Störung, daß ,;je den rechten Rand des Papiers nicht sehen und die 
Zeile nicht rechtzeitig abbrechen. Jedenfalls bedingt die homonyme Hemi­
anopsie eine schwere Beeinträchtigung der Arbeits- und Erwerbsfähigkeit. Die 
bitemporale Hemianopsie ruft eine Verkleinerung des summarischen Gesichtsfeldes 
hervor, indem jede der beiden erhaltenen nasalen Gesichtsfeldhälften vom 
Fixationspunkt nur bis 600 in der Horizontalen nach rechts, bzw. links reicht, 
somit beträgt in der Horizont<tlen die Ausdehnung des summarischen Gesichts­
feldes 120°. Es gelten daher in noch höherem Grade die Störungen, die bei 
Verlust der Sehfähigkeit eines Auges besprochen wurden, denn quantitativ ist 
das Gesichtsfeld noch stärker beeinträchtigt als bei Erblindung eines Auges, 
weil es im horizontalen Meridian nur eine Ausdehnung von 120 0 hat, gegenüber 
den 1500 bei Besitz eines einzigen normalen Auges, und die Stereoskopie bis auf 
einen kleinen zentralen Teil <tufgehoben und daher praktisch nicht verwertbar ist. 

Es ist selbstverständlich, daß jede Störung des Gesichtsfeldes bei Einäugigkeit 
besonders empfunden wird, während bei bitemporaler Hemianopsie sich manche 
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Kranke kaum einer Störung bewußt sind. Bemerken die Einäugigen die Gesichts­
feldstörung häufig nicht, so tun es die mit homonymer Hemianopsie Behafteten 
ausnahmslos. Der Einäugige mit Ausfällen im Gesichtsfelde des einzigen Auges 
kann durch sie außerordentlich schwer gestört werden. 

Ein einseitiges Zentralskotom wird oft nicht bemerkt, falls es nicht positiv 
ist. Je nach Beeinträchtigung der zentralen Sehschärfe wird die Störung in 
Erscheinung treten. In der Regel hört die Stereoskopie des Sehens auf, wenn 
die Sehschärfe des einen Auges unter 1/6 sinkt (AXENFELD 1905); sie kann daher 
bei relativem Zentralskotom für Farben, ja, gelegentlich sogar bei absolutem 
Zentralskotom für Farben noch erhalten sein. Die Größe des Zentralskotoms 
spielt hier gleichfalls eine Rolle. Ein beiderseitiges Zentralskotom beeinträchtigt 
die Arbeitsfähigkeit wegen der gleichzeitigen Herabsetzung der zentralen Seh­
schärfe bedeutend. Ringskotome werden von den Kranken selten als störend 
bemerkt; wichtig ist dagegen die beiderseitige konzentrische Gesichtsfeldein­
schränkung, wie sie bei mitunter noch guter zentraler Sehs0härfe bei tabischem 
Sehnervenschwund oder bei Retinitis pigmentosa vorkommt. Es wird bei der 
Beurteilung hochgradiger zentraler Gesichtsfeldeinschränkungen oft kritiklos 
vorgegangen, indem vergessen wird, daß die Gesichtsfeldgrenzen für eine be­
stimmte Objektgröße wohl hochgradig eingeengt sein, dabei für größere Reiz­
objekte eine beträchtliche Ausdehnung aufweisen können. In einem Fall von 
Retinitis pigmentosa waren die Gesichtsfeldgrenzen für Weiß 10/330 auf 10° 
eingeengt, bei Untersuchung mit 50/330 lagen die Gesichtsfeldgrenzen bei 30°, 
und es ließ sich ein großer Bezirk außen unten nachweisen. Es war mir und den 
Kollegen der Klinik nicht recht verständlich gewesen, wieso die Patientin mit 
einem Gesichtsfeld von nur 10° Ausdehnung sich in den Straßen von Wien frei 
bewegen konnte. Wir hatten damals gewohnheitsmäßig das Gesichtsfeld nur mit 
einem Weißobjekt aufgenommen, wußten daher nicht, daß die Gesichtsfeld­
grenzen für größere Testobjekte ausgedehnter waren. Bedenkt man nun, daß 
Menschen und Fuhrwerke in Entfernungen, bei denen man ihnen ausweichen 
muß, noch viel größere und dazu bewegte Reizobjekte darstellen, so wird man 
es nicht wundernehmen, daß manche Kranke mit "hochgradiger Gesichtsfeld­
einengung" sich verhältnismäßig leicht frei bewegen können, besonders, wenn die 
Funktion nur langsam im Laufe der Jahre abgenommen hat. In den außerhalb 
der "Gesichtsfeldgrenzen" liegenden Teilen des Gesichtsfeldes ist eben nicht 
jede Funktion erloschen, sondern nur das gebotene Reizobjekt ist unterschwellig. 
Eine solche "wissenschaftliche" Gesichtsfeldaufnahme kann irreführend sein 
und ist es auch oft, wenn sie kritiklos aufgenommen wird. Natürlich gibt es 
auch Gesichtsfeldeinengungen, bei denen der Abfall der Funktion an den Grenzen 
ein so steiler ist, daß die Isopteren für gewöhnlich benutzte Reizobjekte mit 
denen für die größten Objekte beinahe oder vollständig zusammenfallen. 

Für den Arzt, der sich lediglich mit Krankenbehandlung beschäftigt und keine 
Gutachtertätigkeit zu verrichten hat, liegen die Verhältnisse in bezug auf das 
Gesichtsfeld und die Ausfälle desselben für die Beurteilung der Lage seiner 
Kranken verhältnismäßig einfach. Für den Begutachter, der die Herabsetzung 
der Arbeits- und Erwerbsfähigkeit zahlenmäßig bewerten soll, bietet die Be­
urteilung der Gesichtsfeldausfälle große Schwierigkeiten. Seitdem SCHRÖTER 
(1891) zuerst die Bedeutung der Gesichtsfeldstörungen für die Erwerbsfähigkeit 
rechnerisch auszudrücken versucht hat, sind verschiedene Ansichten über 
die Abschätzung der Einbuße an Arbeitsfähigkeit bekannt geworden. SCHRÖTER 
teilte das Gesichtsfeld in drei Zonen ein,' die erste, von der Peripherie bis zum 
Parallelkreis VOll 60°, schätzte er mit 1, die zweite, zwischen den Parallelkreisen 
von 30 und 60°, mit 2, und die 30° um den Fixationspunkt liegenden Teile mit 
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3 ein. Man mußte darnach den Wert des ganzen summarischen Gesichtsfeldes 
mit 12 bezüfern. Das äußere Drittel des Gesichtsfeldes, d. h. nur der temporale 
Halbmond, wurde mit 1/12 nach oben abgerundet auf 10% eingeschätzt. Dieser 
Ansicht schließt sich auch GROENOUW (1896) an, weist aber auf die Notwendigkeit 
verschieden hoher Einschätzung des Verlustes eines Auges hin, falls das Gesichts­
feld des erhaltenen Auges durch Tieflage des Auges oder besondeT's hohen Nasen­
rücken innen nicht bis 60° reicht. MAGNUS (1894) hatte die SCHRöTERsehe 
Teilung beibehalten, bewertete aber alle Teile des Gesichtsfeldes gleich, wozu 
er die Zustimmung der Fachgenossen nicht finden konnte. Er war der Ansicht, 
daß eine Gesichtsfeldeinschränkung erst dann als entschädigungspflichtig an­
zusehen sei, wenn die Grenzen innerhalb der von HAAB (J 893 als unterste 
Grenzen des normalen Gesichtsfeldes angegebenen liegen. Diese waren für das 
monokulare Gesichtsfeld außen 70°, oben 40°, innen 45° und unten 65°; beim 
binokularen außen 70°, oben 40°, unten 65°. GROENOPW (1. c.) und MASCHKE 
(1899) hielten eine konzentrische Einengung des Gesichtsfeldes um 15° bis 20° 
praktisch bedeutungslos und daher nicht entschädigungswert. AMMAN (1900) 
nahm an, daß die Gesichtsfeldausfälle an einem Auge innerhalb der Grenzen 
des binokularen Gesichtsfeldes praktisch keine Störungen verursachen, dagegen 
Störungen wohl zu verzeichnen sind, wenn der temporale Halbmond ausgefallen 
ist oder der Ausfall über die Ausdehnung des temporalen Ausfalles hinausgeht. 
MAGNUS schätzte hochgradige konzentrische Gesichtsfeldeinschränkung des einen 
Auges bei normaler Funktion des anderen Auges mit 3% ein, was AXENFELD 
(1904) wegen Störung der Stereoskopie für Berufe mit höheren optischen An­
forderungen mit Recht als zu gering betrachtet hat. In bezug auf beiderseitige 
hochgradige Gesichtsfeldeinengung besteht keine Einigkeit. Bei einer Einschrän­
kung bis auf 5° nahm SCHRÖTER 25% Erwerbsfähigkeit an, während MAGNUS 
und MASCHKE vollständige Erwerbsunfähigkeit annahmen. Für die Wertung 
Rolcher Gesichtsfeldausfälle sind die oben gemachten Bemerkungen über kon­
zentrische Einengung zu berücksichtigen: da bei Hysterie, Neurasthenie und 
traumatischen Neurosen die konzentrische Gesichtsfeldeinengung für die un­
bewußte Perzeption nicht besteht, so hat sie praktisch keine Bedeutung und kann 
daher nicht als entschädigungspflichtig betrachtet werden. Solche Kranke mit 
hochgradiger konzentrischer Gesichtsfeldeinengung bei der Aufnahme des Ge­
sichtsfeldes am Perimeter bewegen sich frei herum, sind also durch die Gesichts­
feldeinengung nicht praktisch gestört. Daher kann für dieses Symptom an und 
für sich keine Entschädigung zugesprochen werden, wenn auch die Krankheit 
als solche als entschädigungspflichtig anerkannt werden müßte. 

Periphere Skotome eines Auges im Bereich des binokularen Gesichtsfeldes 
bewirken nur dann eine Störung, wenn sie nahe dem Fixationspunkte liegen und 
dadurch das stereoskopische Sehen bei feinen Arbeiten stören. Ein umschriebenes 
kleines Zentralskotom bei freier Peripherie dürfte mit 10 bis 20% Erwerbsfähig­
keit je nach dem Berufe richtig bewertet werden. Verbindet sich ein Zentral­
skotom mit peripherer Einengung, so wird je nach der Ausdehnung des letzteren 
ein Übergang zur vollständigen einseitigen Erblindung geschaffen. Die Ab­
schätzung doppelseitiger Zentralskotome wird hauptsächlich durch Verminderup.g 
der zentralen Sehschärfe im Verhältnisse zu dieser gutachtlich zu bewerten sein. 
Der Ausschuß der Amerikanischen Ophthalmologischen Gesellschaft (1912) 
hat die Entschädigung für Gesichtsfeldeinengungen folgendermaßen bewertet: 
Wurde der Betrag oder die Rente für den Verlust eines Auges mit 100 angenom­
men, so sind für die Einengung des Gesichtsfeldes bis 60° 2% zuzuerkennen. 
Bei zunehmender Einengung steigt der Hundertsatz, um bei Einengung bis 5° 
mit 25% bewertet zu werden. Die Minorität desselben Ausschusses will eine Ein-

Augenheilkunde In, Laubrr, Grsicbtsfcld. 2H 
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engung bis 55° mit 17% entschädigt sehen und läßt die Entschädigung ansteigen, 
bis bei Einengung auf 5° 100% erreicht wird. Es wird somit die Gesichtsfeld­
einschränkung bis zu 5° ebenso hoch bewertet wie der vollständige Verlust eines 
Auges. 

Homonyme Hemianopsie wurde von MAGNUS (1. c.) mit 32%, von BERRY 
(1893) mit 331/ 3%, ebenso von UHTHOFF (1916) bewertet. Angesichts der schweren 
Störung durch homonyme Hemianopsie scheint den meisten Gutachtern diese Ein­
schätzung als zu gering und schematisch, falls nicht zwischen links- und rechts­
seitiger Hemianopsie unterschieden wird. Schon SCHRÖTER (1891) hatte diesen 
Unterschied gemacht, indem er die linksseitige Hemianopsie mit 30%, die rechts­
seitige Hemianopsie mit 45% bewertete. PERCIVAL (1899) schätzte die linksseitige 
Hemianopsie mit 331/ 3%, die rechtsseitige mit 50% ein. GROENOUW bewertet die 
homonyme Hemianopsie mit 45 bis 60%. SCHLEICH (1916) hat sich gegen die 
Bewertung der homonymen Hemianopsie mit 33% als viel zu gering ausgesprochen. 
Die bitemporale Hemianopsie wird von SCHRÖTER, MAGNUS, GROENOUW, MASCHKE 
und COPPEZ (1928) mit 20% angenommen, während v. GROLMAN (1897) den Wert 
von dem Berufe des Betroffenen abhängig macht. Genaue zahlenmäßige Angaben 
hat BRACCI-ToRSI (1933) auf Grund von Vorschlägen von VALENTI aufgestellt. 
Bei Einäugigen wird die konzentrische Einengung des Gesichtsfeldes folgen der­
maßen bewertet: 

Einengung bis 60° (von außen) wird entschädigt mit 40% 
., 50° ., 50% 

40° 60% 
30° 70% 
20" " 75% 
10° 80% 

Bei Zweiäugigen und konzentrischer Einengung des Gesichtsfeldes an bei den 
Augen ist die Bewertung folgendermaßen vorzunehmen: 

Einengung bis 60° (von außen) wird entschädigt mit 10% 
50° 25% 

" 40° " 35% 
30° " 45% 

" 20° " 55~() 
10° 65~0 

Ist das Gesichtsfeld nur eines Auges eingeschränkt, so ist die Bewertung 
folgendermaßen vorzunehmen: 

Einengung bis 50° (von außen) wird entschädigt mit 5% 
40° 10% 

" 30° 15% 
20° " 20% 
10° " 25% 

,Bei ein- oder doppelseitiger nasaler Hemianopsie von 30° abwärts, bei Er­
haltensein der temporalen Netzhauthälften und des binokularen Gesichtsfeldes 
wäre ein Drittel der Werte der Tabellen II und III einzusetzen. Liegt bitemporale 
Hemianopsie vor, so sind dieselben Tabellen auf zwei Drittel herabgesetzt an­
zuwenden, falls die Einschränkung von 60° bis 10° reicht. Bei homonymer Hemi­
anopsie, sowohl rechtsseitiger als auch linksseitiger, und bei unterer Hemianopsie 
ist die Einbuße an Arbeitsfähigkeit mit 50% zu bewerten. Bei Zentralskotomen 
muß individualisiert werden, doch sollen die Werte unter denen bei Hemianopsie 
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liegen. Bei einseitigem Zentralskotom wird eine Entschädigung von 25% bis 30% 
vorgeschlagen, bei beiderseitigem Zentralskotom eine solche von 60% bis 70%. 
Einengung des Gesichtsfeldes auf mehr als 10° wird der Erblindung des Auges 
gleichgesetzt. 

GE:~mT (1916) teilt jedes Gesichtsfeld in zehn gleiche Teile, so daß die 
Gesichtsfelder beider Augen 20/10 betragen. Ist die zentrale Sehschärfe er­
halten, so wird die einfache Hemianopsie mit 10/10 bewertet, also gleich dem 
Verlust eines Auges, d. h. die Entschädigung beträgt 30%. Quadrantenausfälle 
von hemianopischem Typus und hemianopische Skotome, die weniger als das 
halbe Gesichtsfeld ausmachen, werden auf Grund der Zehntel des Gesichtsfeldes 
(3%) bewertet. Ist jedoch der Ausfall größer als das halbe Gesichtsfeld, so wird 
jedes Zehntel mit 7% bewertet, weil die übriggebliebene Gesichtsfeldhälfte 
70% Wert besitzt. Geht man von der Annahme aus, daß der Verlust eines Auges 
mit 30% bewertet wird, so hat das verbliebene Auge den Wert von 70%. Jedes 
Zehntel des Gesichtsfeldes dieses Auges ist daher 7% wert im Gegensatz zu den 
Zehnteln des Gesichtsfeldes eines Auges bei normalem Zustande des andern, 
wo jedes Zehntel mit 3% bewertet werden soll. 

Eine aus MORA X , MOREAU und GENET bestehende Kommission der französi­
schen Ophthalmologischen Gesellschaft hat 1916 einen Bericht erstattet, auf den 
BEAUVIEUX (1916/17) sich stützt. Da die temporalen Gesichtsfeldhälften sich 
zu den nasalen ungefähr wie 2 : 1 verhalten, wird die nasale Gesichtsfeldhälfte 
mit 12, die temporale mit 24 bewertet. Daher besitzt jeder nasale Quadrant 
den Wert von 6%, jeder temporale den von 12%. Untere Hemianopsie eines Auges 
würde daher mit 18% zu entschädigen sein. Übergreifen eines Ausfalles auf einen 
benachbarten Quadranten muß abgeschätzt werden; Ausfall von zwei Dritteln 
eines Quadranten wird als Ausfall des ganzen Quadranten betrachtet. 

Die Schemata geben die Auffassungen wieder, die in der Aussprache über 
das Referat vorgebracht wurden. Es offenbart sich in den Ansichten die Neigung, 
den äußeren und unteren Teilen des Gesichtsfeldes größeren Wert zuzuschreiben 
als den oberen und nasalen. Dies erschien vollständig berechtigt. 

Die verschiedenen vorgeschlagenen Arten der Bewertung der einzelnen Teile 
des Gesichtsfeldes können dem Begutachter nützliche Anhaltspunkte für seine 
Tätigkeit geben. 
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-, Beginn der Gesichtsfeldstörungen in 
den inneren Isopteren 345, 346. 

-, Beziehungen zwischen Gesichtsfeld­
veränderungen und 361. 

-, Binasale Hemianopsie bei Erkran­
kungen des 365. 

-, Bitemporale Hemianopsie bei Erkran­
kungen des 345, 346, 347, 350. 

-, Centrocaecale Skotome bei Erkran­
kungen des 352. 

-, Druck von Gefäßen auf das 359. 
-, Geschwülste und Entzündungen des 

359, 360, 367, 370. 
-, Gesichtsfeldveränderungen, nicht 

skotomatöse, bei Entzündungen des 
348. 

-, -, skotomatöse bei Entzündungen 
des 349, 351, 352, 353, 354, 355. 

-, Homonyme Hemianopsie - - 355, 
365. 

-, Schädigung des 358, 367. 
-, Störung der Blutversorgung des 359. 
-, Verlauf der Gesichtsfeldveränderun-

gen bei Schädigung des 345, 352, 
368. 

-, hemianopische Skotome bei Erkran­
kungen des 352, 353. 

-, Topographie des 15, 16. 

Chiasma, Veränderungen infolge 
Arachnoiditis optico-chiasmatica 372_ 

-, Verlauf der Nervenfasern im 19, 20, 21. 
-, Verletzungen des 367. 
-, -, Schädigung infolge von Ge-
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-, Einengung der Farbengesichtsfelder 

bei 228. 
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Herabgesetzte Beleuchtung, Unter­

suchung des Gesichtsfeldes bei 40, 41, 
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-, Hemianopsie bei 436. 
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bei 433. 
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bei Hysterie 434. 
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von 90. 
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Kniehöcker, äußerer, Anatomie des 22. 
-, -, Herde im 386. 
-, -, Nervenfaseranordnung im 22. 
Kolobom der Aderhaut 160. 
- der Macula 160, 161. 
- des Sehnervenkopfes 344, 345. 
Korrektionsgläser, Veränderung des Ge-
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292. 
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292, 293, 390, 403. 

-, Bedeutung der 391. 
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383. 

-, Theorien der 390, 148. 
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174, 175. 
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-, Vorbereitung zur Untersuchung 117, 

118. 
der qualitativen Perimetrie mit abge­
stuften Objekten 127, 128, 129. 
der Untersuchung bei Dunkeladap­
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-, - im Tractus 22. 
-, periphere und makulare 17. 
Nervenfaserausfall 153, 140, 141. 

bei Aderhautriß 172. 
bei Alkohol-Tabak-Amblyopie 301. 
bei Glaukom 153, 221, 232. 
bei Retinitis albuminurica 191. 
bei Retino-chorioiditis juxta papilla­
ris 168, 169. 
bei Sehnervenentzündung 263. 
bei tabischem Sehnervenschwund 
336. 
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Netzhaut, Anatomie der 9, 10, 11, 12, 13. 
-, Arterienverschluß der 176, 177. 
-, Astthrombose der 189. 
-, Blendungsskotom der 210, 211. 
-, Blitzschädigung der 213. 
-, Blutgefäße der 13. 
-, Blutungen der 186, 187. 
-, Kurzschlußschädigung der 213. 
-, Lichtschädigung der 210. 
-, Neuritis retrobulbaris der 266, s. R. 
-, Physiologie der 9. 
-, Venenthrombose der 188. 
-, Verlauf der Nervenfasern III der 10, 

H, 14. 
--, Verletzungen der 207. 
-, Verschluß einer cilioretinalen Arterie 

178. 
-, Verschonung einer cilioretinalen Ar­

terie 177, 178. 
Netzhautablösung 201. 
-, Abschwächung der Blauempfindung 

bei 202, 204. 
-, Farbengrenzen bei 203, 204. 
-, Gesichtsfeld bei herabgesetzter Be-

leuchtung bei 41. 
-, - nach Wiederanlegung der Netz­

haut 204. 
-, Geschwülste unter der abgehobenen 

Netzhaut 205, 206. 
-, Inversion der 154. 
~, Prognose der 203. 
Netzhautblutungen 186. 

Optochinvergiftung 315. 

Papillomaculäre N ervenfasern, Verlauf im 
Chiasma 19. 

, - in der Netzhaut 11, 12, 14, 17. 
-, - im Sehnerven 17, 18. 
-, - im Tractus 22. 

Perimeter von AUBERT 52. 
von FERREE und RAND 66. 
von FÖRSTER 52. 
von HERTEL 66. 
von LAUB ER 71. 
von McHARDY -HARRY LANG 64. 
von MAGGIORE, Spektralfarbenperi­
meter 80. 
von MAGGIORE, Zeiß-Projektionsperi­
meter 82. 
von POLIGNANI 65. 
von SPECTOR 83. 
von DE VINCENTIIS 77. 

-, Beleuchtung durch Tageslicht 61, 62. 
-, - - bei verschiedener Stellung des 

Perimeterbogens 62. 
nach BACHSTEZ 63. 
nach CARILLO 63. 

Perimeter nach FERREE lmd RAND 63, 
67, 69. 

- nach LAUBER 74. 
- nach MESSMANN 63. 
-, Fixation bei Zentralskotom 87, 121. 
-, Fixationsmarke 55. 
-, - hinter dem Perimeterbogen 55, 56. 
-, - nach FERREE und RAND 68, 69, 70. 
-, - nach LAUBER 73, 87. 
-, - Spiegel als 56. 
-, Fixierung des Kopfes 60. 
-, Hintergrund beim Perimetrieren 52, 

53, 68. 
-, Kugelperimeter 55, 72, 78. 
-, Lagebestimmung des Auges 61. 
-, - nach FERREE und RAND 69, 70. 
-, - nach LAUBER 72. 
-, Perimeterbogen 54. 
Perimetrie, Objektive 44, 45. 
-, Projektion 52. 
-, -, Flächenmaße im Vergleich zu 

Größen auf einer Kugel 99. 
-, -, Halbmessergesetze für 98. 
-, -, Radien der Parallelkreise, den 

Zentriwinkeln entsprechende 99. 
-, -, Vereinheitlichung 7, 8. 
-, -, Verzerrungen bei verschiedenen 

Projektionen 99. 
Physiologie des Gesichtsfeldes 28. 
Pigmententartung der Netzhaut 194. 
-, Behandlung 199. 
-, Einengung des Gesichtsfeldes 199. 
-, Inversion der Farbengrenzen bei 154. 
-, Ringskotome bei 194, 197. 
-, Symmetrische temporale Ausfälle 197. 
-, Zentralskotome 196, 199. 
Plasmocidvergiftung 315_ 
Progressive Paralyse 336. 
Projektion des Gesichtsfeldes auf die 

Fläche 50, 
Punktsehschärfe 29, 123. 
PURKINJEScher Versuch 36. 

Quadrantenausfälle bei Chiasmaschädi-
gung 20, 145, 147. 

- bei Flimmerskotom 415, 416. 
- bei retrobulbärer Neuritis 268. 
-, Schädigung des Hinterhauptlappens 

384, 405, 407. 
-, - der Sehstrahlung 392, 393, 395, 

396, 402, 403. 
-, Tractusschädigung 382, 383, 384. 

Refraktionsfehler, Gesichtsfeld bei 30, 
120, 430. 

Reizobjekte, Führung der 122, 123. 
-, elektromagnetische Führung der 59. 
-, geräuschlose Führung der 59. 
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Reizobjekte, invariable, peripheriegleiche 
57, 58, 122. 

-, Lichtmarken als 60, 122. 
-, Lichtpunktwerfer von BEsT 79. 
-, - von EpPENSTEIN 79. 
-, - von HERTEL 60. 
-, - von LAUBER 76, 77. 
-. - von LOPEZ-LACARRERE 60. 
-. - von MAGGIORE 80. 
--. - von MAGITOT 60. 
--. - von TAKAHASHI 60. 
-, - von ZEEMAN 60, 79. 
Retinitis albuminurica 190. 

, Nervenfaserausfälle bei 191. 
-, Netzhautablösung bei 191. 
-, Zentralskotom bei 190. 
diabetica 192. 

Retrobulbäre Neuritis, Alkohol, Tabak als 
Ursache von 269. 
-, Diabetes als Ursache von 310. 
-, erbliche Anlage als Ursache von 
269. 
-, multiple Sklerose als Ursache von 
269. 

-, 

Myelitis als Ursache von 269. 
Schwangerschaft 324. 
Skotomformen bei 267. 
wandernde Skotome bei 268. 

Ringskotome, Arten der 142, 143, 144. 
bei Aderhaut-Netzhaut-Entzündnng 
164. 
bei Bleivergiftung 313. 
bei Chininvergiftung 315. 
bei Glaukom 225, 233. 
bei Kurzsichtigkeit 431. 
bei Lichtschädigung der Netzhaut 
212, 213. 
bei LEBERscher Krankheit 292. 
bei markha1tigen Nervenfasern 174. 
bei Methylalkoholvergiftung 308. 
bei Pigmententartung der Netzhaut 
194, 197. 
bei Retinitis albuminurica 191. 
bei Retinitis circinata 193. 
bei retrobulbärer Neuritis 207. 
bei Schußverletzung des H interhaupt­
lappens 406. 
bei Schwefelkohlenstoffvergiftung 
207. 
bei Sehnervenentzündung 164. 

Schielen 417. 
-, Skotome beim 418, 419. 
-, Summarisches Gesichtsfeld beim 423. 
Schwangerschaft, Einengung deI" Ge­

sichtsfeldes bei 324, 371. 
Schwefelkohlenstoffvergiftung 311. 
Scotoma helieclypticum 210. 

Augenheilkunde IH, Lauber, Gesichtsfeld. 

Sehnerv, Anatomie 12. 
-, Drusen des 246. 
-, Entzündung des 258. 
-, Gefäße des 14, 15. 
-, intrakranieller Teil des 15. 
-, Scheiden des 15. 
-, Verlauf der Nervenfasern im 11, 12, 

13, 14. 
Sehnervenentzündung, Arten der 258. 
-, Frühzeitige Schädigung des Gesichts-

feldes bei 262. 
-, Ringskotome bei 263. 
-, Zentralskotome bei 263. 
Sehnervenschwund durch Bruch der 

Wand des Sehnervenkanals 342. 
- durch Druck von Geschwülsten 341. 
-, nicht tabischer 340. 
- durch Sklerose der A. ophthalmica 

A. carotis int. 341. 
-, primärer und sekundärer 326. 
- bei Tabes dorsalis 327. 
Sehsphäre 23, 24. 
Sehstrahlung 23. 
Siderose der Netzhaut 208, 209. 
Simulation von Gesichtsfeldausfällen 443. 
-, Entlarvung von simulierten Gesichts-

feldstörungen 443, 444. 
-, - von Blindheit mittels Gesichtsfeld-

untenmchung 444, 445. 
Skotome, absolute und relative 138, 139. 
-, Bestimmung von 125, 129, 139. 
-, - nach DUANE 125. 
-, BJERRUMsche 140, 263, 267, 313, 336. 
-, -, bei Glaukom 222, 223. 
-, Blendungsskotome 144. 
-, centrocaecale 140, 150. 
-, hemianopische 145, 151, 397, 398. 
-, Junction scotoma 146, 365. 
-, negative 138, 150. 
- durch Nervenbündelschädigung 5. 
-, parazentrale 139. 
-, positive 138, 150. 
-, Ringskotome 143, 144, 164, 194, 197, 

207, 212, 213, 246, 267, 319, 431. 
- beim Schielen 418. 
-, Zentralskotome 141, 143, 144, 146, 

150, 151, 162, 165, 190, 192, 193, 196, 
199, 207, 208, 250, 263, 266, 291, 296, 
302, 308, 311, 313, 321, 331, 333, 334, 
340, 341, 342, 351, 352, 354, 355, 369, 
418, 424, 425. 

Skotometer 86. 
beim Perimeter von FERREE und 
RAND 70. 
- - von MCHARDY -HARRY LANG 
65. 

Sonnenschädigung des Auges 3, 5, 210, 
211, 212, 213. 

31 
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Stauungspapille 295. 
-, centrocaecales Skotom bei 250. 
- bei homonymer Hemianopsie 394. 
- bei retrobulbärer Neuritis 268. 
-, Inversion der Farbengrenzen bei 164, 

251. 
-, Ursachen der 252. 
-, Vergrößerung des blinden Fleckes bei 

248. 
-, - der Angioskotome bei 249. 
-, verschiedene Gesichtsfeldveränderun-

gen bei 251. 
-, Zentralskotom bei 250. 
Suprageniculäre Bahnen, Erkrankungen 

der 386. 
-, Hemianopsie bei 287. 
-, Herde im Kniehöcker 386. 
-, Symmetrie oder Kongruenz der 
Ausfälle bei 388. 
-, Verlauf der Hemianopsie bei 387. 

Tabelle der Tangenten von 1 bis 44 0 für 
den Bjerrumschirm 46. 

- - - von 1 bis 25 0 für verschiedene 
Radien 46. 

Tabes dorsalis, Abflachung, Verkleine­
rung der Gesichtsfeldinsel 327, 328, 
333. 

, binasale Hemianopsie 366. 
-, Hemianopsie bei 329, 331, 334. 
-, Prognose des Sehnervenschwun-
des bei 333. 
-, Sehnervenschwund bei 327. 
-, Symmetrie der Gesichtsfeldaus-
fälle 329. 
-, Typen der Gesichtsfeldverände­
rung 327. 
-, Ursache des Sehnervenschwundes 
334, 335, 336. 
-, Vergrößerung des blinden Fleckes 
327. 
-, Zentralskotom bei 331, 332, 333, 
334. 

Temporaler Halbmond 24, 37, 38, 415. 
Thrombose der Zentralvene der Netzhaut 

188, 189. 
Tractus opticus, Topographie des 16. 
- -, Verlauf der Nervenfasern im 20, 

21, 22. 
Tractushemianopsie 146, 147, 330, 381. 
-, Herde im hinteren Teile des Tractus 

21, 146, 381. 
-, - im vorderen Teile des Tractus 21, 

382. 
-, Inkongruenz der Gesichtsfeldausfälle 

bei 21, 146, 147, 382. 
-, maculare Aussparung, Fehlen der 147, 

383. 

Tractushemianopsie, Quadrantenausfälle 
bei 384. 

-, Ursachen der 384. 

Vberblicksperimetrie nach SALZER 86, 
120. 

Verletzung der Netzhaut 207. 
- des Sehnerven 341. 
Vergiftungen mit Alkohol-Tabak 296. 

mit Anilin 322. 
mit Arsen 318. 
mit Atoxyl 318. 
mit Blei 313. 
mit Chinin 315. 
mit Filix mas 320. 
mit Jodoform 321. 
mit Kaffee 322. 
mit Kohlenoxyd 322. 
mit Leuchtgas 322. 
mit Methylalkohol 306. 
mit Schwefelkohlenstoff 311. 
mit Thallium 320. 
mit Trichloräthylen 322. 

Wertung der Gesichtsfeldausfälle 448, 
449, 450, 451. 

Winkelwerte von Reizobjekten, in Milli­
metern ausgedrückt 44. 
der zum Fixationspunkt gezogenen 
Tangenten 45. 

Zentralarterie der Netzhaut, Verschluß 
176. 

Zentralskotom bei Aderhautriß 172. 
bei akuter Alkoholvergütung 302. 
bei akutem Blutverlust 184. 
bei Amblyopie ohne Befund 424, 425. 
bei Alkohol-Tabak-Amblyopie 396. 

-, Bedeutung des, bei Chiasmaschädi­
gung 369. 
bei Bienenwabenmacula 192. 
bei Bleivergütung 313. 
bei Bruch der Wand des Sehnerven­
kanals 342. 
bei Chiasmaschädigung 351, 352. 
bei Chininvergütung 315. 
bei Chorioretinitis 164, 165, 166. 
bei Diabetes 310. 
bei Drusen im Sehnervenkrampf 
427. 
bei erheblicher Maculaentartung 193. 
bei Geschwülsten der Augenhöhle 
341. 

-, hemianopisches 384, 385, 406. 
bei Hysterie 435. 
bei Jodoformvergiftung 321. 
bei der LEBERsehen Krankheit 291. 
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Zentralskotom bei Lichtschädigung der 
Netzhaut 210. 
bei Lochbildung in der Macula 192. 
bei markhaItigen Nervenfasern 
174. 
bei Methylalkoholvergiftung 308. 
bei Pigmententartung der Netzhaut 
196, 199. 
als Quadrantenskotome 354. 
boi Retinitis albuminurica 190. 
bei Retinitis circinata 193. 
bei retrobulbärer Neuritis 266. 

Zentralskotom bei scheibenförmiger 
Maculaentartung 192. 
beim Schielen 419. 
bei Sehnervenentzündung 263. 
bei seniler Maculaentartung 193. 
bei Stauungspapille 250. 
bei Schwefelkohlenstoffvergiftung 
311. 
bei tabischem Sehnervenschwund 
334, 340. 
bei Verletzungen der Papille 341. 
bei Zentralvenenthrombose 188. 
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In der Sammlung 

Augenheilkunde der Gegenwart 
erschienen bis zum Frühjahr 1944 ferner 

Ban d 1: Einführung in die physiologische Optik. Von Professor 
Dr. Armin von Tschermak - Seysenegg, Prag. Mit 
106 Abbildungen im Text. VIII, 184 Seiten. 1942. 

Zweite Auflage in Vorbereitung. 

Ban d 2: Sehorgan und innere Sekretion. Von Professor Dr. 
Kar! Velhagen, Direktor der Universitäts-Augenklinik 
Greifswald. Mit 102 zum Teil farbigen Abbildungen im Text. 
IX, 260 Seiten. 1943. Zweite Auflage in Vorbereitung. 



Berichtigungen. 
S. 21, Zeile 14 von oben lies: nasaler unterer Gesichts­

feldquadrant, statt: nasaler unterer Netzhautqua­
drant. 

S. 21, Zeile 4 von unten lies: der Netzhaut, statt: des 
Gesichtsfeldes. 

S. 33, Zeile 1 von oben lies: Punktsehschärfen, statt: 
Punktsehschärfe. 

S. 122, Zeile 6 von oben lies: Gesichtsfelder aufzuzeichnen 
erlauben, statt: Gesichtsfeldes erlauben. 

S. 125, Zeile 1 von oben lies: Untersucher, statt: Unter­
suchte. 

S. 372, Zeile 23 von oben lies: VINCENT, PUECH, statt: 
VINCENT PUECH. 

Lauber, Gesichtsfeld. 




